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I-2-TABLA DE ABREVIATURAS

Entre paréntesis se indica a qué hacen referencia.

A = agudo (tono del actfeno en impresién subjetiva).

AR = articular (tipo de acufeno objetivo).

BA = bilateral asimétrico/a {localizacién del acufeno o de la hipoacusia).
BS = bilateral simétrico/a (localizacién del acifeno o de la hipoacusia).
C = curado (resultado del tratamiento).

C1 a C9 = diferentes tipos de curvas audiométricas halladas en las hipoacusias
neurosensoriales.

CCE = Células ciliada externa

CCl = Célula ciliada interna

CM = complejo (tono del acufeno en impresion subjetiva).
CO = continuo ¢ no intermitente (caracteristica del acufeno).
E = empeorade (resultado del tratamiento).

F = fisioldgico (tipo del acufeno).

G = grave (tono del acufeno en impresién subjetiva).

H = mujer {en relacion con el sexo del paciente).

HBA

HBS = hipoacusia bilateral simétrica.

I

hipoacusia bilateral asimétrica.

HM = hipoacusia mixta.

HNO = hipoacusia conductiva no otosclercsa.
HO = hipoacusia conductiva otosclerosa.
HU

hipcacusia unilateral.

inespecificio (tono del acufeno en impresion subjetiva).

IM = intolerancia medicamentosa (resultado del tratamiento).
M = mejorado (resultado del tratamiento).

ME = medio ( tono del acufeno en impresion subjetiva).

MU = muscular (tipo de acufeno objetivo).

NC = no controlado (resultado del tratamiento).
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NCO = no continuo o intermitente (caracterfstica del aclfeno).

NM = no modificado (resultado del tratamiento).

NS = no sabe/no contesta.

NT  =no tratado (con el tratamiento integral del acufeno).

PAP = pulsatil asincronico con el pulso (caracteristica del acufena).

PSP = pulsatil sincrénico con el pulso (caracteristica del acufeno).
R = reflejo (tipo de acufeno subjetivo).

S.N.V = sistema nervioso vegetativo

TIAl = tratamienio integral del actfeno idiopatico.

U = unilaterat (focalizacidn del acufeno).

A = varon (en relacidn con el sexo del paciente).

VA  =vascular (tipo de acufeno objetivo).

Primeros = primeros 2.000 casos de actfencs estudiados.

Segundos = segundos 2.000 casos de acufenos estudiados.

Global = suma de los dos grupos anteriores (4.000 casos).

19, 22 y 3% = hacen referencia, respectivamente, a los tres grupos de edades en que
fueron divididos los pacientes: de 0 a 15 afios, de 16 a 50 aflos y de

mas de 51 afios.

Los porcentajes sehalados entre paréntesis son realizados sobre los 4.000
casos de acufenos incluidos en el estudio epidemioldgico, son porcentajes globales
o totales. Cuando me refiera a porcentajes parciales iran a continuacion o debajo de

los globales, o se indicard en el texio gue se trata de porcentajes parciales.
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I-1-JUSTIFICACION DEL TRABAJO

En 1.837, realizando practicas de tirg, un fusil fué disparado justo al lado de mi oido
izquierdo, causando la aparicién inmediata de un acifeno de tono agudo, comparable a un
pitido, a la vez gque sensacién de taponamiento en el mismo oido izquierdo, sintomas del

traumatismo sonorc agudo sufrido. Esto sucedid en Africa y no pude ser estudiado hasta
pasado casi un afo.

El acufeno fué moleste durante algin tiempo y luego fué disminuyendo en intensidad,
a la vez que se hizo mas tolerable y cambié un sonido por otro, semejante al tipico ruido de
la lluvia; en ocasiones este aclUfeno se intensifica, sobre todo en la cama u otros ambientes
de silencio, lo que me obliga a asomarme al exterior para saber si llueve, suceso tan frecuente
en mi region, o si no llueve, con el fin de saber si estoy oyendo mi aclfeno o fa lluvia y hasta

para decidir como vestirme.

En un principio, reaparecia, de cuando en cuando, el acdfeno similar al pitido, de forma
intensa, y me dificultaba e! dormir. Esto sucedio en varias ocasiones y en una de ellas, hace
ya mas de 20 anos, no logré enmascarar mi actieno y en otra lo consegui con 50 db de ruido

blanco, cuando, habitualmente, eran suficienies cinco decibelios y excepcionalmente 10 db.

Este hecho me ha permitide entender el sufrimiento de los pacientes que padecen

aclfenos y ha provecado en mi un interés por este problema a lo largo de mi vida profesional.

Sin embargo, las razones fundamentales que originan este trabajo son objetivas:

- la frecuencia elevada del sintecma: yo encontré 4.000 pacientes gue sufrian acufenos
en 21.083 personas que han consultado conmige de forma consecutiva, por padecer
diferentes procesos otarrinclaringoldgices, fuera, © no, la causa otolégica y fuera, o no, el
acufeno el motivo fundamental de la consulta; esto supone que el 18'87% de los pacientes

que consultaron conmigo padecian aclfenos;

- la gravedad potencial de la causa que origina el actfeno;

14



las dificultades diagnosticas y terapéuticas para solucionar este problema en los
pacientes;

la discusion constante y no resulta sobre los métodos terapéuticos a aplicar y
la descripcion de 1.336 casos de pacientes, que padecian acufenos idiopaticos,
valorados de una forma constante y sometidos a una modalidad terapéutica comuin -

"Tratamiento integral del acUfeno idiopatico" o "TIAI"- justifican, sobradamente, la
realizacion de este trabajo.
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III-1-ANATOMIA FUNCIONAL DEL
ORGANO DE LA AUDICION
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llI-1-ANATOMIA FUNCIONAL DEL ORGANO DE LA AUDICION

Para entender mejor el trabajo que presentamos es necesaria una revision, sino muy
profunda tampoco superficial, de la Anatomia y de Ia Fisiologia del érgano de la Audicién, en

el cual va a tener lugar la manifestacion del sintoma actfeno.

l-1-a-0IDO EXTERNO:
Esta formade por el pabelldn auricular y por el conducto auditive externo (C.A.E.).
a) Pabellon auricular: es una lamina cartilaginosa cubierta de piel.

b) Conducto auditivo externo: es un tubo de unos 27 m/m de largo, siendo su eje
mas 0 menos curvado; su seccién, mas o menos ovalada, tiene como eje mayor el vertical,
que puede alcanzar los 10 m/m de alto. Sus dos tercios internos poseen esqueleto dseo,
siendo cartilaginoso en su tercio externo, estando ambos cubiertos por piel, la cual posee
pelos y glandulas ceruminosas, en cantidad variable desde 1.000 a 2.500, en su tercio
externo.

1II-1-b-0IDO MEDIO:

incrustade en el hueso temporal, como el oido interno, esté separade o unido al oido
externo por la membrana timpanica, mientras la trompa de Eustaguio lo comunica con la
rinofaringe, siendo el conjunto timpano-osicular, junto con la caja y la trompa de Eustaquio,

la parte mas importante desde el punto de vista funcional.

a) La Trompa de Eustaquio esta formada por dos troncos de cono que se unen
formando un istmo.

Su parte ésea externa o prototimpano es la continuacion de la caja del timpanc:

contiene en su parte superior el musculo del martilio, inervado por el nervio maxitar inferior,

y su cara interna esta proxima a la carétida interna.
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La porcion interna o fibrocartilaginosa estd constituida por un cartitago en forma de

teja, que abre su concavidad hacia abajo y fuera, donde esta cerrada por la lamina fibrosa.

En la trompa existen dos componentes importantes que pueden influir en su
funcionamiento: los corplsculos grasos de Ostmann (un adelgazamiento puede favorecer una

aperiura anormal de |a luz tubarica} y la abundante red venosa cuyo estasis dificulia la normal
funcidén de ventilacion.

A su armazdén se unen los musculos peristafilino interno, inervade por el nervio
neumogastrico o por el nervio espinal y que abre la trompa a nivel de su orificio tubérico y
tercio inferior y el peristafilino externo,inervado por el nervio maxilar inferior, el cual abre la

porcion tubarica superior, actuande ambos musculos sinérgicamente.

Para KIRIKAE (1987) (1) el musculo peristafiine externo estd inervado por la rama
mandibular del trigémino y quiza también por &l glosofaringeo. El masculo peristafiline interno
esta inervado por el nervio facial, nervio vago y plexo faringeo y el miscuio salpingofaringeo,
que también colabora a la apertura tubarica, esta inervado por el plexo faringeo.

b) La Membrana Timpanica, formada a partir de las tres laminas fundamentales del
embridn, se enmarca en la escotadura del Rivinius, mediante el rodete anular de Gerlach. En

ella se enclava el mange del martitlo, entre sus dos capas interna y media.

) Cadena Osicular: la parte superior del martillo se aloja en el atico, donde se articula
con el yunque, del cual su apdfisis larga desciende hacia la caja y se articula con el estribo,
cuya platina se adapta a la ventana oval mediante el ligamento anular. Esta cadena osicular
ademas de sus articulaciones y de la fijacion a la ventana oval, posee otras sujecciones: los
musculos del martillo y del estribo -inervado éste por el nervio facial- y los diferentes
ligamentos (ligamentes anterior, superior y posterior del martillo y ligamento posterior del
yungue).

d) En la pared interna de la caja limpénica, que es 6sea, ademés de la ventana oval,
cerrada por la platina del estribo y su ligamento anular, se abre la ventana redonda, cerrada

por su propia membrana o "timpano secundario”.
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Esta caja timpanica, de forma irreqular y semejante a una lente bicéncava, es un
cojinete aéreo cuya funcién debe estar asegurada por la trompa.

Hi-1-c-OIDO INTERNO:

De éste nos interesa el iaberinto anterior, céclea o caracol, el cual contiene sus

elementos nobles sensoriales dentro de una capsula dsea.

a) El Caracol 6seo, formado por hueso denso y compacto, incluide en el pefasco,
tiene unos 35 m/m de largo, con una porcién enrollada en dos vueltas y media de espira y

otra porcién basal, no enroliada, que forma el suelo del vestibulo.

L.a porcidn enrollada tiene un gje o nlcleo de forma cénica, la columela o modiclo,
cuya base corresponde al fondo del conducto auditivo interno. De este eje, atravesado por el
canal espiral de Rosenthal, parte la lamina espiral que divide al caracol en dos rampas: la
superior o vestibular, que se continua con el vestibulo y Ia inferior o timpanica, que se

comunica con la ventana redonda.

En el caracol 6seo la divisién entre sus dos rampas no es completa, ya que la lamina
espiral no alcanza el limite externo o lamina de los contornos. El cierre lo completa la
membrana basilar.

El acueducto del caraccl comunica esta cavidad con los espacios subaracnoideos.

De esta manera se forman la rampa vestibular, por encima de la [amina espiral y la
rama timpanica gue es inferior. Estas rampas no se comunican entre si, mas que en la aprte
superior por medio del helicotrema.

La rampa vestibular se comunica con el vestibulo y esta a nivel de la ventana oval y
la rampa timpanica se termina en el oido medio a nivel de la ventana redonda que esta

ocluida por el timpanoc secundario de Scarpa.

Dentro del caracol éseo se haila el caracol membranoso que pasamos a describir.
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De la lamina espiral parte la membrana de Reissner, que alcanza la lamina de los
contornos, con lo que se forma el canal coclear. En un corte, pues, del caracol membranoso,

tenemos tres compartimentos: el superior o rampa vestibular, el inferior o rampa timpénica y
el medic o canal coclear.

El canal coclear es un tubo cerrado, que toma la forma del caracol ¢seo. Es de
seccion triangular y estd limitado por la membrama de Reissner en su cara superior, por la
membrana basilar, que va de la lamina espiral al ligamento espiral, en su cara inferior y por
la estria vascutar en su pared externa.

En la membrana basilar se apoya &l 6rgano de Corti.

En la porcion basal, el "ductus reuniens” de Hensen comunica el canal caclear con el
saculo.

La membrana de Reissner podria ser permeable y se piensa que pueda jugar algin
papel en el transporte de electrolitos de la perilinfa a la endolinfa, ya que por cada una de sus
caras contacta con cada uno de estos liquidos laberinticos.

Ligamento Espiral Externo-Estria vascular:

El ligamento espiral externo es un espesamiento del canal coclear y del endostio, a
los que une, siendo el soporte mas importante y resistente del 6rgano de Corti. Se compone
de multiples vasos, dispuestos en dos sistemas: radial y espiral. El radiat estad formado por
anastomosis arteriovenosas y el espiral es, practicamente, la "estria vascular’, el componente
més importante del ligamento espiral, jugando un papel muy importante en relacién con el

origen y reabsorcion de los liquidos laberinticos, asi como imporiantes funciones metabdiicas.
La estria vascular, unico epitelio vascularizado del organismo, estd compuesto de tres
tipos de células: marginales, intermedias y basales, existiendo entre las dos primeras una

compleja red capilar de disposicién longitudinal.

Las células marginales tienen abundantes mitccondrias, en relacién con una importante
actividad metabdlica.
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Se piensa que en la parte superior del ligamento espiral se produzca la mayor parte
de la perilinfa, mientras en la estria vascular se origina la endolinfa.

La estria vascular es quien aporta ia energia necesaria para el cambio de movimiento

mecanico a fendmeno eléctrico fisiolégico.

Membrana basilar: va desde el labio timpanico del limbo espiral hasta la cresta basilar
del ligamento espiral.

De estructura mesodérmica, va adelgazando su espesor segln se acerca al vértice,
a la vez que aumenta su anchura.

Esta constituida por fibras de disposicién radial y en ella se diferencian dos partes: la

interna, mas rigida -zona arcuata- y la externa -zona pectinata.
Organo de Corti:

Es un neurcepitelio que asienta en el interior de! canal coclear, apoyandose en la
membrana basilar,

Constituyen su armazdn las células columnares, que forman los pilares interno y
externo de Corti, elementos de sostén, separadas por su base y unidas en la parte superior,
para formar el tinel de Corti, lleno de cortilinfa. Entre las células de sostén quedan espacios

libres, que miran al canal coclear. E! citoplasma superior de estas células forma la membrana
reticulada.

Por dentro y por fuera del tine! de Corti asientan las células ciliadas internas (CCls),
dispuestas en una séla fila y las células ciliadas externas (CCEs), menores en tamafo que
las internas, dispuestas en tres filas y mucho mas numerosas, entre 12.000 y 18.000 o entre
20.000 y 25.000, segun los autores. En el hombre pueden existir CCEs supernumeranias,
dispuestas en una cuarta fila.
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El canal coclear:

l-Membrana de Reissner.2-Estrie vascylar.3-Ligamento eapiral.
4-Preminencia espiral.b5-Célula de Claudius.d-Membrana basilar.
7-Célula de Deiters.8-Célula de Hensen.f-Membrana tectorial.
10~Célula ciliada externa,li-Célula ciliada interna.i2-Tinel
de Corti.l3-Fagcicule nervicso.l4-Habenula perforata.l5-Sulcus

interno.lé=-Ganglioc espiral.l7-Limbo espiral.

Esquema ultraestructural de una célula ciliada externa.

l1-Esterocilios.2-Kinocilio vestigial.3-Membrana cuticular.é&-
Hitocondrias.5-Célula de Deiters y su falange.6-Terminacién
nerviosa aferente.7-liicleo,8~Célula ciliada externa.

{(tomado de Tran Ba Huy et al.Encycl.Med.Chir.,Paris O.R.L.
20020 A 10,4.5.04).
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Células ciliadas internas (CCls):

Son piriformes, con cuerpo redondeado y vértice ensanchado y su polo superior,
cubierto por una cuticula, de estructura glicoprotéica, emite entre 30-60 y 100 estereocilios,
tormadaos par filamentos de actina. Los estereacilios se ordenan, formando una empalizada,
orientada paralelamente al helicoide coclear, que estd formada por tres o cuatro hileras,

estando estos elementos interconectados por puentes glicoprotéicos.

El citoesqueleto de los estereocilios se hunde en el espesor de la placa cuticular, en
donde se condensa, constituyendo las raicillas ciliares que estan conectadas al resto del

citoesqueletc celular o a los cuerpos laminares.

La placa cuticular es una condensacion glicoprotéica donde se han identificado
filamentos de miosina asociados a tropomiosina y troponina, asi como filamentos de actina
asociados a alpha-actina. La regién infracuticular contiene un rico reticulo endoplasmaético y
numerosas mitocondrias, que evidencian la gran actividad energética.

Los esterocilios estan formados por filamentos de actina densamente empaquetadaos,
constituyendo una estructura paracristalina, con puentes c¢ruzades entre los filamentos de
fibrina y proteina ligadora de actina.

El nucleo celular, redondeade, estd en la regidn celular inferior, existiendo a su nivel
diferentes grupos de mitocondrias y algunas cisternas de reticulo rugoso. Lo mas
caracteristico de esta region es el acimulo de vesiculas sinapticas alrededor de los cuerpos
sinapticos en donde se realizan las sinapsis en un 95% de los casos con los terminales

aferentes de las neuronas de tipo | del ganglio espiral.
Celulas ciliadas externas (CCEs):
Tienen como misién incrementar la selectividad en frecuencias.
Son de forma cilindrica, con extremidad inferior redondeada, nucleo basal redondo y

una superficie cuticular plana de donde parten los cilics. Estan mantenidas en su posicion por
las falanges de los pilares y por las células de Deiters.
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Sus esterocilios, entre 60-100 y 120 se disponen en tres o cuatro hileras en forma de
"W" 0 "V", con un angulo variable, segin la vuelta de la espiral que es de unos 602 en el
vértice y aumenta progresivamente hacia la base, donde alcanza los 120° (ROSS, 1991)(278).

En la punta de la "V" que se dirige a la pared externa de la rampa coclear,
encontramos una zona sin cuticula, con un corplsculo basal, residuo de un quinocilio
embrionario. El resto de las caracteristicas de estos estereocilios es la misma que en las
CCls, si bien los de estas células son maés largos.

La regidn infracuticular contiene numerosas mitocondrias, reticulo endoplasmdtico y
lisosomas, que con frecuencia se asocian formando el cuerpo de Hensen, que aumenta en
tamafno y nimero con la edad. Entre la capa mas externa de cisternas y la membrana celular
se han identificado filamentos de actina.

Todo el cuerpo celular de las CCEs muestra un intenso acumulo de glucogeno.
El nicleo es redondo, de cromatina laxa y tiene un nucleolo.

En su extremidad basal hay algunas cisternas de reficulo endopiasmaiico rugoso,
numerosas mitocondrias y mucho glucdgenc, Existen, ademas, amplias cisternas

postsingpticas sublemmales y algunas vesiculas.

Aqui se encuentran las terminaciones nervicsas que son, sobre todo, de tipo eferente
del sistema olivococlear medial y con algunas terminaciones aferentes correspondientes a

neurcnas tipo Il del ganglio espiral.

Estas fibras aferentes suponen sélo el cinco por ciento de las terminaciones de este
tipo que se dirigen a las CCEs, de ahi la necesidad de ramificarse para poder inervar a todas
las células.

Las células ciliadas estan incluidas en el concepto de paraneurona y todas las
paraneuronas tienen unas caracteristicas embrioldgicas, morfolégicas y funcionales comunes,
como proceder de las crestas neurales, ser células receptosecretoras, con tres regiones bien

diferenciadas -receptiva, conductiva y producctiva- y poseer granulos de secrecion que actdan
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como neurotransmisores (MOLINA MIRA y MARTINEZ SORIANO (1981) (2).
Células de sostén (Deiters, Hensen y Claudius):

Las células de Deiters estan por fuera de las células columnares externas y se apoyan
en la membrana basilar; en su cara superior se dividen en dos partes, una corta en forma de
céliz, que recibe la célula sensorial y otra prolongacién méas larga que llega hasta la
membrana reticular en cuya formacién contribuye. Entre las prolongaciones de la céluta de
Deiters y las células ciliadas externas que las entrecruzan queda el espacio de Nuel, refleno
de linfa. Hay una célula de Deiters por cada célula ciliada.

Por fuera de las células de Deiters estan las de Hensen, que se transforman o
contintan hacia fuera en las céluias de Claudius, que hacen la transicién con las células del
surco espiral externo.

A estas células accesorias -Deiters, Hensen y Claudius- se las atribuyen funciones
metabélicas.

Membrana tectoria:

Su estructura mucoprotéica es acelular y estd compuesta por proteinas e hidratos de
carbono. Se inseria por dentro en el polo superior de las células interdentales del limbo espiral
interno y por fuera en las céiulas de Hensen por un sistema de arcadas multiples. Ei extremo
distal de las fibras mas aitas de los esterocilios de las células ciliadas externas estd unido a

la membrana tectoria, pero no los esterocilios de las células ciliadas internas.

Se atribuye un pape! funcional muy importante a esta membrana tectoria en é!

mecanismo de transduccién mecano-eléctrica.
Liquidos Laberinticos:
No existe seguridad absoluta en cuanto a su origen y reabsorcién. Tienen un indice

de refraccién mayor que el de L.C.R., siendo el mismo del ultrafiltrado del plasma sanguineo.

Existen mas proteinas en la perilinfa que en la endolinfa, pero ambas contienen mas del doble
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que el L.C.R. El pH de los liquidos laberinticos es méas alcalino que el del L.C.R. y plasma

sanguineo. Poseen una regutacién precisa, que mantiene su equilibrio iénico.

Estos liquidos -ambos extracelulares- han de realizar el aporte de O: desde la estria
vascular, asi como los elementos necesarios para el metabolismo y la eliminacién de los
catabolitos, ya que el érgano de Corti carece de vasos nutricios, nutriéndose por difusion a

través de la membrana basilar; la vasomotricidad estd asegurada por el CO: y Oz, siendo el
Oz vasoconstrictor.

La "endalinfa" tiene origen ectodérmico, por secrecién de la estria vascular y también
se acepta la secrecion a nivel del angulo interno del limbus, del surco espiral externo y de la
membrana de Reissner. Posee una alta tasa de potasio (140-160 mEq) y baja en sodio (13-16
mEq). Se reabsorbe sobre todo en la estria vascular, en el saco endolinfético y menos en €l
figamento y crestas espirales cocleares.

La "perilinfa" es un liquido exocelular, de elevade contenido en sodic (135-150 mEqg)
y bajo en potasio (7-8 mEq). De origen discutido -acueducto coclear, filtracién del L.C.R. a
través del C.A.L, ligamento espiral, de la endolinfa a través de la membrana de Reissner-, la
perilinfa circula desde la rampa vestibular, a través del helicotrema, a la rampa timpénica,
dudandose si desde aqui pasa a los espacios cortilinfaticos.Se piensa gue este liquido se
reabsorbe a nivel del ligamento espiral y se citan también como lugares de posible

reabsorcion el acueducto coclear y los espacios aracnoideos.

Wittmaak descubrié un liquido, al cual Engstrom (1960) denomindg "cortilinfa". No se
conocen los punics de su secrecion ni excrecion. Tiene una composicion similar a la de la
perilinfa. Ocupa el tinel de Certi, los espacios de Nuel y los intercetulares del érgano de Corti,
bafando las células sensoriales. No se comunica con la endoiinfa, que no debe existir a este
nivel, ya que su gran concentracion en petasio impediria la fransmision del impulso nerviosc

de las fibras, las cuales son amielinicas desde su salida de la 1amina espiral.

Se piensa que la "tensidén endolaberintica” estd autorregulada por la accion de la
misma presion sobre células de accion especifica. Los desarreglos en mas o en menos
produce efectos semejantes. Esta tensidén puede seguir las variaciones tensionales

circulatorias sistémicas o locales de la arteria auditiva interna.
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AUBERT (1958) (3), basandose en los efectos del agua destilada o del suero
hiperténico, supone que las variaciones de tension de los liquidos tienen un efecto inmediato,

que obra modificando la sensibilidad celular, y otro retardado, que actla scbre el metabolismo
celular.

La anoxia aguda y la prueba de Queckenstedt, que determina una estasis de la
circulacion venosa endocraneana con la consiguiente hipertensién del L.C.R. endocraneano,
provocan hiperpresién. Si hay fistula laberintica y timpano perforado, con el "speculum” de
Siegle se pueden provocar modificaciones de presidn en mas o en menos, con nistagmo y
vértigo laberintico.

La presidn en la perilinfa es la misma del L.C.R.

ll-1-d-VIA COCLEAR, AUDITIVA O ACUSTICA:

Como sefialan PEREZ CASAS y BENGOECHEA (1977) (4), la via auditiva esta
encargada de recoger y transmitir a la corteza cerebral las impresiones auditivas, o sea, los
impulsos nerviesos producidos por las ondas sonoras.

No existe uniformidad entre los autores a la hora de hacer la descripcién anatémica
de las vias cocleares,lo que,como sefalan EYRIES et al. (3.24.10) (5), es debido a que a
menudo las constataciones anatémicas han sido hechas sobre animales y hay grandes
diferencias entre el conjunto de los animales y los antropoides; estos autores resefan como
existen diferentes concepciones y descripciones de las vias aclsticas y hacen un resumen

de las concepciones europeas y americanas y de la suya propia personal.

Haciendo una sintesis de lo gue parece mas aceptado, vamos a diferenciar tres pisos
o niveles: el periférico (protoneurona), el bulbo-protuberancial (deutoneurona) y el superior
(neurona talamocortical y centros corticales). Y a continuaciéon veremos [a via coclear dorsal

y las conexiones y eferencias de la via auditiva.
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lI-1-d-1-Piso Periférico:

La céclea esta inervada por tres tipos diferentes de fibras: las aferentes, las eferentes
y las vegetativas.

1} Ganglio espiral de Corti:

Forma un largo cilindro espiral en la coclea, alojado en el canal espiral dseo de

Rosenthal y en é| asienta el cuerpo de la primera neurona (protoneurona).

Esta primera neurona es bipolar y conexiona las células ciliadas con los nicleas bulbe-
protuberanciales.

Existen dos tipos de esta neurona: tipo [, con vaina de mielina gruesa y que suponen
el 90-95% de las células y tipo ll, mas finas y sin mielina, que tienen muchas ramificaciones

y cada fibra de este tipo de neurona contacta al menos 10 células ciliadas externas.
2) Prolongaciones aferentes:

Las fibras aferentes estan formadas por neuronas bipolares, que son unas 30.000 en
el hombre.

Son ceélulas en "T" tipo |, cuyo cuerpo celular estd en el ganglio de Corti. Las
prolongaciones dendriticas de estas células salen de la lamina espiral 0sea a través de las
"habenulae perforatae”, donde pierden su vaina de mielina y entran en el érgano de Corti.
Estas fibras se terminan en las células sensoriales [unas 45.000 para EYRIES et al. {3.24.10)
(5), mientras que PEREZ CASAS y BENGOECHEA (1977) (4) las calculan en 25.000 y 31.000
en el adulto y entre 29.000 y 35.000 en el nific]; acaban en las células ciliadas internas,
realizando sinapsis multiples y, asi, cada célula ciliada interna entra en contacto con unas 20

terminaciones nerviosas aferentes.
Se acepta que a nivel de las células ciliadas internas exista el ciclo glutamico -

glutamina, comparable al que estd involucrado en el sistema nervioso central, siendo el

glutamico el neurotransmisor de las células ciliadas internas.
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Los axones centrales, que son mas largos y estén rodeados de una vaina de mielina,

emergen en el fondo de la fosita coclear, dando origen al nervio coclear.

Las fibras aferentes se distribuyen en dos haces: haz radial y haz espiral externo. El
haz radial se retrag, eventualmente durante el desarrollo cuando llegan los terminales
eferentes,

El haz espiral se distribuye por las células ciliadas externas y representa el cinco por
ciento de las fibras aferentes.

Estas fibras se deblan al liegar a los pilares internos para atravesar el tunel de Corii
y caminan enire las células de Deiters, desde donde envian colaterales a las células ciliadas
externas.

Cada fibra dei fasciculo espiral externo envia colaterales a unas 10 células ciliadas
externas. De esta forma, estas células, que representan el 75% de las células de los
receptores cocleares, solo estan inervadas por el cinco por ciento de las fibras del nervio

coclear.

Las terminaciones dendriticas de esta protoneurona no penetran en las células ciliadas,
son pues interepiteliales y no intraepiteliales [PEREZ CASAS Y BENGOECHEA, (1977) (4}].

Estas fibras aferentes tienen una situacién tonotdpica, estando en el centro las fibras

del apex y en la periferia las que provienen de la espira basal.

3) Profongaciones eferentes:

Las fibras eferentes o centrifugas, colinérgicas, han sido descritas por Rasmussen en
1942. Dos tercios son heterclaterales y el tercio restante homolateral y pueden ser mielinicas
o amielinicas. Los fasciculos homo y heterolaterales, que se reunen en el tronco encefélico
se incluyen en el nervio vestibular y en el conducto auditivo interno alcanzan el nervio coclear
a traves de las anastomosis de Oor, llegando al érgano de Corti a través de las "habenulae
perforatae”.
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Anatomiza funcional de la cdclea:

Existen dos tipos de .c8lulas.sensoriales,las células
ciliadas internas(CCI) y las células ciliadas externas
(CCE).El 95% de las neuronas coclezres (neurcnas de ti-
po I} estdn conectadas por sus dendritas a las CCI,sien-
do el mediador quimico de la CCI el glutamato {(GLU).EL

% de neuronas cocleares (neurcnas de tipo II) estdn co-
nectadas a las CCE;el mediador quimico de esta sinapsis
es desconocido.las células ciliadas reciben una doble
inervacidén eferente,El sistema eferente lateral {SEL)
tiene su origen en la oliva lateral superior (QLS) y se
termirna contra las dendritas aferentes de las neuronas
de tipo I conectadas a las CCI;los neurotransmisores del
S.E.L. son la encefalina (ENK) y la acetilcolina (ACh}.
El sistema eferente medio (SEM) cuyos cuerpcs celulares
estdn en el cuerpo trapezoide ventro-medianc (CTVM) con-
tralateral representz la principal inervacidn de las
CCE.ELl neurotransmisor del S,E.M, es la acetilcolina
(ACh}.

MT=membrana tectorial.NC=nlclec coclear.

(tomado de CHARACHON et al.Encycl.Med.Chir.,Paris, 20030
4 10,10-1g888),
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Las fibras eferentes que van a las células ciliadas externas son gruesas y se originan
en el nucleo periolivar ventro-medial homo y héterolateral, mientras que las que van a las
células ciliadas internas se originan en el nicleo olivar superior lateral del mismo lado y

las terminaciones de estas fibras son presinapticas en las células ciliadas externas, mientras
son postsinapticas en las céiulas ciliadas internas.

Se las atribuyd funcidn inhibidora. Se originan en la oliva protuberancial, oliva
secundaria y substancia reticulada y abandonan el tronco cerebral a través del nervio

vestibular, del que pasan al nervio coclear, para terminar en el érgano de Corti, a nivel de fas
células ciliadas externas.

El sistema eferente olivo-coclear de Rasmussen tiene una funcién aln no definida. Se
divide en dos: uno medio, que acta sobre las células ciliadas externas y otro lateral que hace

sinapsis con las neuronas aferentes cocleares en la cercania de las células ciliadas internas.

COMIS {1973) (6) refiere que la existencia de fibras centrifugas ya fue sospechada por
Held (1893) y que Galambos {1958) sefald que la estimulacién del haz olivo-coclear reduce
los potenciales que se pueden recoger en la ventana redonda y Desmendt (1960) muestra que
la estimufacion del lemnisco lateral reduce la respuesta en el nlcieo coclear contralateral.
Hasta este momento se pensd que las fibras centrifugas tenian una accién inhibitoria, sin
embargo se ha probado por otros autores, enire ellos el propio COMIS en 1968, que las
neuronas del nuclec coclear pueden ser influenciadas no sélo inhibitoria sino también

excitatoriamente; hoy se acepta que la formacidn reticulada tiene ambas funciones: inhibidora
y activadora.

4) Fibras Vegetativas:

- Simpaticas: no estan miglinizadas. SPOENDLIN (1966) {7) distingue un grupo inferior
de fibras adrenérgicas vasodependientes, satélite de los vasos cocleo-vestibulares, originado
en ef ganglio cervical inferior, que ascenderia con la arteria vertebral y otro grupo superior
vasoindependiente, el cual desde el ganglio simpatico cervical superior, llegaria al nervio
coclear a través de la arteria meningea media, nervios petrosos superficiales y nervio facial;

éste Gltimo grupe se extenderia hasta fa "habenuia perferata” y termina en las células ciliadas.
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- Parasimpaticas: EYRIES et al. (3.24.10) {5) han demostrado la existencia de las
fibras parasimpéticas que llegan a la céclea a través de las anastomosis acdstico-faciales,

proviniendo del nervio intermediario de Wrisberg.

5) Nervio Coclear:

El nervio coclear es la prolongacién central del ganglio espiral al abandonario por el
conducto auditive interno en el compartimento antero inferior, por debajo del facial y por
delante del nervio vestibular. Posee airededor de 30.000 fibras.

Junto con el vestibular penetra en el tronco cerebral a nivel del &ngulo ponto-
mesencefalico, por Ia fosita de! bulbo. Aqui se separa el nervio vestibular y se divide en dos

ramas: anterior 0 ascendente y posterior o descendente.

En el nervio coclear los axones estan organizados segun un patrdn cocleotépico. Esto

significa la ordenacién de fibras y/o neuronas en la via acustica.
lll-1-d-2-Pisc Bulbo-Protuberancial:

LEGENT et al. (1975) (8) distinguen dos vias, que nacen de los nicleos cocleares, la

via ventral o principal (deutoneurona) y la via coclear dorsal.

1) Los nlcleos cocleares son dos: ventral y dorsal, los cuales contienen los cuerpos

celulares de las deutoneuronas.

El nacleo coclear ventral recibe todas las fibras cocleares del Viil Par craneal, -EYRIES
et al. (3.24.10) (5)-, excepto dos fasciculos que ganan el nucleo de Deiters -LEGENT et al.
1975 (8)-. De este nucleo coclear ventral nace la via principal, ventral o sensorial.

Nucleo dorsal: no recibe mas que fibras del nucleo ventral.

2} Via coclear ventral o principal (deutoneurcna): su destinc es cortical. LEGENT et

al. (1975) (8) distinguen en ella cuatro segmentos (intrabulboprotuberancial, ponto-tatamico,
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talamo-cortical y 4rea auditiva cortical), pero nos atenemos a la descripcién anteriormente
sefalada.

A nivel intrabulboprotuberancial la via auditiva principal esta constituida por el cuerpo
trapezoide, compuesto de:

- fibras homolaterales, de las que unas van a la oliva, donde hacen parada y otras

ascienden en el lemnisco lateral homolateral, que esta formado por fibras homo y
heterolaterales.

- fibras cruzadas, dos veces y media mas numerosas, de las que las mas se detienen

en la oliva y una pequefia parte gana el lemnisco contratateral y
- fibras interolivares, que comunican ambas olivas.

Los cilindroejes de las deutcneuronas, que en su mayor parte cruzan la linea media,
lo hacen, segin PEREZ CASAS y BENGOECHEA (1977) {4), en tres fasciculos: a) estria
ventral de Fleshing o cuerpo trapezoide, formadc por fibras miglinicas gruesas, que emergen
de la parte anterior del nucleo coclear ventral; b) estria intermedia de Held, que se origina en
la parte posterior del nucleo coclear ventral y ¢) estria dorsal de Monakow, que parte del
nucleo coclear dorsal y, como la anterior, esta formada por fibras finas. Estos tres haces
cruzan la linea media, se enderezan y retnen y con las fibras homolaterales y otras del
complejo olivar superior se integran en el lemnisco externo de la cinta de Reil, o lemnisco
lateral o haz octavo-mesencefdlice, que tiene un trayecto ascendente. El lemnisco lateral
intercambia fibras con su homélogo opuesto o heterolateral.

El lemnisco lateral se separa del mediano, medial o internc de la cinta de Reil, con el
gue habla ascendido, y se termina en &l tubérculo cuadrigémino posterior y sobre todo en el

cuerpo geniculado interno, donde se encuentran los cuerpos celulares de 1a tercera neurona.

3) Via coclear dorsal: es una via bulbar que une el sistema cociear y las formaciones
reticulares.
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Las fibras, nacidas del ndcleo coclear dorsal, forman las estrias aclsticas, que
caminan bajo las estrias medufares sobre ef suelo IV ventriculo; las estrias aclsticas son para
DELMAGS {1978) (9) las mismas estrias medulares, pero EYRIES et al. (3.24.10) {5) insisten
en separarias y diferenciarias y para este aufor las estrias aclsticas terminan en la region
media del rafe, en conexién con numergsos nicleos reticulados estrictamente unilaterales,

mientras para DELMAS (1976) (9) terminan en nGcleos similares, pero tras cruzar la linea
media.

lil-1-d-3-Piso Superior:

1)} Neurona talamo-cortical: nazcan en mayor o menor proporcién del tubércule
cuadrigimino posterior o del cuerpa geniculado interno, ya que en ésto no hay acuerdo, estas
fibras forman las radiaciones aclsticas, atraviesan ef hipotdiamao vy la capsula interna y ganan

la corteza temporal a nivel del "gyrus” temporal superior, en fa vertiente silviana.

2) Areas corticales: hay tres en el hombre:

- area auditiva 41 de Brodmann, circunvolucién de Heschl o campo T.C. de Ecdnomo:
reside en la vertiente silviana inferior, es el receptor tanal o céclea cortical, en la cual se
proyectan los sonidos agudos en la parie mas profunda y los graves en la mas externa; es
el area auditiva primaria; cada coclea tiene representacion cortical bilateral, pero sobre tode
en &l lado opuesto, por lo que la destruccién unilateral de este area 41 no originan mas gue
sordera parcial bilateral, de predominio contralateral; como cada cociea envia fibras a ias des

areas corticales solo la destruccién de ambas areas auditivas entrana sordera total;

- area 42 de Brodmann o campe T.B. de Ecdnomo: rodea a la anterior; es un area de
percepcion auditiva, ya que no sélo reconoce ruidos; se ia atribuyen funciones motrices

autormnaticas de atencién auditiva;

- area 22 de Brodmann: esta en relacion con las areas anteriores, mas con la 42 en
la zona de "gnosia” o "reconocimiento auditivo”; su destruccion bilateral origina sordera cortical
verbal.

35



lll-1-d-4-Vias Reflejas ¢ Conexiones y Eferencias de la Via Auditiva:

La via coclear transmite al cerebro los impuisos auditivos que nos permiten oir, pero
participa también en los reflejos acUsticos, luego consta de dos porciones: la sensorial

propiamente dicha y una serie de derivaciones reflgjas.

En el cursc de su trayecto intraaxial las vias cocleares centrales (las deutoneuronas)
abandonan colaterales a numerosos nucleos, de los cuales nacen vias reflejas y de
asociacién, que permiten la realizacidn de reflejos en respuestas a estimulos auditivos:
refiejo cocleo-blefarico, reflejo cdclec-fonatorio, reflejos coclec-oculogire y cocleo-cefalogiro,
refiejo cécleo-miccional.

Estas conexiones tienen varios grupos de centros:

1) Compilejo olivar superior: situado en la regién bulbo-protuberancial; esta formado por
la ofliva protuberancial, oliva accesoria, paraolivas externa e interna y ntcleo del cuerpo
trapezoide, nicleos preolivares y células retroclivares.

Sus aferencias provienen de los nucleos cocleares ventrales de ambos lados.

Envia eferencias al neuroeje y a la céclea:

- al neuroeje: a los dos ndcleos del Vil par craneal - lo que explica la bilateralidad del

reflejo estapediano-, al cuemc anterior de la médula, a los nucleos del VI VIl y IX

pares craneales, a la substancia reticulada, a los nticleos vegetativos de los nervios

craneanos y al complejo olivar cpuesto,

- fuera del neuroeje: a la cdclea: el fasciculo eferente olivo-coclear directo y cruzado de

Rasmussen,
2) Ndcieos de lemnisco lateral o externo: reciben las aferencias del lemnisco lateral

y emite eferencias al cuerpo geniculado interno homolateral y al tuberculo cuadrigémino

posterior opuesto y hasta nicleos del lemnisco exierno contralateral.
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3) Nucleos del tubérculo cuadrigémino posterior: estan constituidos por el nicleo
principal, el nicleo externo y el nicleo de! techo, peduncular.

Sus aferencias van al tubérculo cuadrigémino opuesto, al tubérculo cuadrigémino
anterior y a los nucleos de los nervios craneales y a la médula.

Estas dltimas conexiones con neuronas protuberanciales, bulbares y espinales

permiten los movimientos automaticos reflejos de los ojos, cabeza y cuello ante estimulos
auditivos.

El tubérculo cuadrigémino posterior, como centro reflejo de la via auditiva, actia como
un centro subcortical que, aparte de las conexiones citadas, recibe fibras eferentes del area
acustica de la corteza cerebral.

4} Con el cerebelo ("archi" y "paleocerebelo”), a través de fibras tecto-cerebelosas, que
nacen en la lamina cuadrigémina ("tectum mesencephali”) para la via auditiva (tubérculo
cuadrigémino posterior) y alcanzan el cerebelo por el peduncule cerebelose superior o bien
en el espesor del velo medular anterior o valvula de Vieussens. Sirven para conducir al
cerebelo impulsos acusticos y también visuales. Algunos autores (DELMAS, 1876) (9) opinan
que algunas fibras del lemnisco externo, a través del tubérculo cuadrigémino posterior y brazo

conjuntival y pedunculo cerebeloso superior alcanzarian los nicleos del techo del cerebelo.

5) Con el hipotdlamo: para FELDMANN et al. (1977) (10) las fibras de los dos
lemniscos envian contralaterales directamente a los nicleos hipotalamicos.

Para BARNES et al. (1943) {11) las conexiones con la formacién reticular del tronco
del encéfalo se harian a través de las fibras que proviniendo del niclec coclear dorsal forman
la estria dorsal de Von Monakow.

li-1-e-VIAS AUDITIVAS EFERENTES:

Se acepta que la via auditiva normal aferente estd acompafia de otra centrifuga con
funcion predominantemente inhibidora y también de filtro y de "feed back” como el resto de

las fibras descendentes. Los "feed back” eferentes descendentes obrarian creando retencion
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Esquema de las vias eferentes olivo-cocleares(segin Eybalin,1988)

CCI:Célula ciliada interna.CCE:Célula ciliada externa.ClS:Complejo
de la oliva superior.CT:Cuerpo trapezoide.NC:lliGcleo coclear ,IV:IVe
ventriculo.0SL:0liva superior lateral.(0Si4:0liva superior media.l:
Neurona coclear aferente de tipo I.1I:Neurcna coclear aferente

de tipo II.Sel:Sistema eferente lateral.Sem:Sistema eferente medie.
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del flujo de informacién de cierto canal de los 6rganos sensoriales en beneficio de otros en
opinion de KEIDEL (1970) (12). En nuestro caso los "feed back" eferentes modulan la
informacién que proviene del dérgano sensorial periférico, generalmente reduciendo o
inhibiendo el estimulo aferente. Los sistemas eferentes mas importantes son:

1) Fasciculo clivo-coclear de Rasmussen (fibras directas y cruzadas).
2) Fasciculo reticulo-coclear directo (de la formacién reticulada a céclea).
3) Fasciculos nicleo-cocleares de los nicleos cocleares dorsal y ventral a la céclea.

Estos tres fasciculos descenderian por el fronco del nervio vestibutar y se uniran al
nervio coclear en el fonde del conducto auditivo interno, a través de la anastomosis cécleo-

sacular o cocleo-vestibular.

4) Otra via eferente seria ia formada por las fibras vegetativas vasomotoras.

Las fibras cériico-diencefélicas y corlico-bulbo-protuberanciales descritas en los
animales n¢ se han hallado en el hombre.

l-1-f-ANATOMIA VASCULAR:
a) De la céclea:

"El aporte arterial terminal y exclusivo dirigido a un organo filtrante que nutre
indirectamente las células sensoriales o realiza la arteria auditiva interna, rama directa de!
tronco basilar y cen mayor frecuencia de la arieria cerebelosa media ¢ antero-inferior”
(AUBERT, 1958) (3). Para GUERRIER (1968) (13) la arteria auditiva interna no nace nunca
directamente del tronco basilar, sino que de éste nace un tronco cerebelaso -laberintico, que
se divide en dos: |a arteria auditiva interna y la cerebelosa media. TRAN BA HUY et al.(4.6.04)
{14) sostienen que la arteria cerebelosa antero-inferior da origen, con mayor frecuencia dentro
del conducto auditive interno, a la arteria auditiva interna, de 0'1 mm de calibre, la cual,
después de abandonar la arteria subarcuata, se divide en arteria vestibular anterior y arteria

coclear comun; ésta, a su vez, se divide en arteria coclear propiamente dicha, de 008 mm de
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calibre, que alcanza la columela, y en arteria vestibulo-coclear, de 0'07 mm de calibre, y que
ganara la parte dorsal o espiral basal, irrigando un cuarto de la misma. Hay anastomasis entre
estas dos arterias y en un tercio de los casos, en los que no existe la arteria coclear propia,
es la arteria vestibulo-coclear quien realiza toda la irrigacién coclear. La unién de la arteria

coclear y coclen-vestibular es la zona con irrigacidén mdés precaria.

De esta arcada arterial se destacan arteriolas de disposicién radial para el ganglio
espiral, lamina espiral y ligamento espiral y estria vascular, segin CHARACHON (1979) (15);
mientras gue para CHOUARD (1868) (16) es en el borde periférico de la anterior red radial
donde cada radial da ramos para la estria vascular.

La vascularizacion de la membrana basilar es terminal; su cierre puede originar sordera
brusca y total.

Este sistema, ya clasico, de la arteria auditiva interna ha sido modificado por Fisch,
quien prefiere hablar del sistema arterial muitiple del conducto auditivo interno, que irrigara el
oide interno y concede impartancia a ta arteria arcuata a través de la cual el sistema arterial

basilar comunicaréa con el de |a carétida externa.
Sin embargo, se sigue pensando que la vascularizacién laberintica es terminal.

Venas: |a vascularizacién venosa incluye las venas retrégradas de la lamina espiral y
las venas descendentes del ligamento espiral, las cuales se drenan, sobre todo, por la vena
del acueducto del caracol, que va directamente a ia vena yugular interna; ademas estan las
venas auditivas internas, que van al seno petroso superior o al inferior para ROUVIERE (17)
y TRAN BA HUY et al. {4.6.04) (14).

MAZONI (1979) (18) describe para las venas de la coclea la misma disposicion gue
para las arterias y siguen tres trayectos: a o largo de la pared externa de las rampas, a lo
largo de la lamina espiral y en el interior de la columela; las tres venas concluyen en la vena

del acueducto dei caracol; se afiade, excepcionaimente una vena auditiva interna.

La zona de maxima vascularizacion coclear esta situada a nivel de la estria vascular,

membrana basilar y membrana tectoria.
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Ningln vaso llega a las células sensoriales del 6rgano de Corti, siendo los mas
proximos los de la cara timpanica de la membrana basilar. Por ello se sospecha que la
nutricién y el gran aporte de oxigenc gque las células sensoriales precisan ha de ser realizado
a través de la endolinfa, aceptandose la colaboracién de las célutas de Deiters y de Hensen,
asi como del liquido intersticial préximo, si bien queda oscuro el problema de como se
desembaraza el 6rgano de Corti de los productos de desecho.

b) Relaciones con la arteria carétida interna y con la vena yugular interna:

1, Carétida Interna: presenta variaciones importantes. En los pefiascos sin neumatiza-
cion las tres vueltas de espira de la céclea se aplican sobre el canal carotideo al que pueden
deformar. En los pefiascos neumatizados puede haber celdas neumaticas entre el caracol y
la arteria. El codo de la cardtida interna esta en relacién con la cipula del caracol e inme-
diatamente por debajo de la extremidad del ganglio geniculade (CHARACHON, 1879) (15).

2, Vena Yugular: su relacién con la coclea estd en funcién de la neumatizaciéon del
pefiasco y de la altura del golfo de la yugular. Normalmente sélo la primera vuelta de espira
coclear, que estd bajo el vestibulo, se relaciona con el golfo de la vena yugular interna. Pero,
en ciertas malformaciones, esta vena yugular interna esta en la parte mas alta de la fosa

yugular.
lI-1-g-SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO (S.N.V.):

El S.N.V.en sus dos fracciones,simpatica y parasimpatica, posee nucleos de origen en
el espesor del érgano central del neuroeje (encéfalo y medula espinal) y ganglios periféricos.
De las neurcnas nucleares parten fos axones que forman las fibras nerviosas preganglionares,
gue hacen conexién con la neurona ganglionar, de donde parten nuevos axones: las fibras
postganglionares, que acaban en las visceras o vasos.

a, Parasimpatico:

1) Nacleos parasimpaticos del tronce del encéfalo:

- Motor: niclec pupilar de Edinger-Westphal.
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- Secretor: nicleo lagrimal y nicleos salivares superior e inferior: tienen bajo su

dependencia,entre ofras,la secrecién mucosa naso-sinusal, rinofaringea y bucal.
- Mixto: nicieo dorsal dei vago.
2) Ganglios parasimpaticos cefalicos:

- Ganglio ciliar u oftdimico de Schacher: recibe fibras simpaticas del pexo simpético
pericarotideo.

- Ganglio ptérigo-palatine o esfeno-palatine de Meckel: recibe el nervio vidiano y da el
nervio esfeno-palatine.

- Ganglio ¢tico de Arnoldirecibe el nervio petroso superficial menor, rama del nervio
glosofaringeo y una raiz simpética que rodea la arteria meningea media, procedente

del ganglio cervical supericr, del que son las fibras postganglionares.
Tiene conexiones con los nervios aurfculo-temporal y bucal.

b, Simpédtico:

1, Simpético intracraneal: el nervio carotideo, que procede del ganglic simpatico
cervical superior se introduce en el conducto carotideo y se divide en dos ramas:

- rama interna: que, a su vez, emite dos ramos: uno el nervio de Schmiedel o cardtico-
timpanico, que se une con el nervio de Jacobson-Cotugno (plexo timpanico) y otro el
nervio petroso profunde, que se une con el nervio petroso superficial mayor para

canstituir el nervio vidiano y

- rama externa: forma un plexo, que se llama carotideo a nivel de la arteria carétida
interna y se denomina plexc cavernose de Arncld a nivel del senc cavernoso. Los
plexos carotideos de un lado y ofro se unen a través de la arteria comunicante

anterior.
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2, "Pars cervicalis" del "throncus sympathicus”: hay una cadena a cada lado de la que
parte el nervio carotideo. El tronco simpatico cervical, contenido en la "fascia colli profunda”,

consta de tres ganglios a cada lado, que quedan reducidos a dos en el 50% de Ias personas.

- Ganglio cervical superior: da origen al nervio carotideo y estd conexionado con los
cuatro primeros nervios raquideos

- Ganglio cervical medio o tiroideo de Haller: es inconstante.

- Ganglic cervical inferior o estrellado de Neubauer o cervico-toracico o "stellatum”:
ademas de comunicarse con el plexo braquial (C5-T1) y otros nervics, es €l arigen del

nervio vertebral de Francois Frank que asciende escoltando a la arteria vertebral.

c) Plexo Carotideo: este plexo vegetativo simpatico, originado en el simpatico cervical,
se comunica con el del lado opuesto a través de la arteria comunicante anterior, donde
asienta el ganglio de Ribes, impar & inconstante.

Presenta conexiones can el nervio de Jacabson, a través de filete cardtico-timpanico,
y con los nervios petrosos superficiales mayor y menor -ésta Ultima anastomosis es

inconstante-. El plexo simpatico tubarico proviene de la carétida interna.

d) Plexo Timpanico: fue considerado por Schneider y Townbridge como fuente de
aclfenos, por los cambios patoldgicos que puede originar en el oido medic y estructuras que
lo rodean {dientes, nariz, frompa de Eustaguio, etc.} actuando como un plexc nervioso central,

como un "sistema interno vegetative del sonido”.

Contiene inervacion parasimpatica y simpatica. Recibe la primera a través del nervio
de Jacobson, rama timpénica del nervio glosofaringeo, nacida en el lade externo del ganglio
de Andersch, que penetra en el canal timpanico, llega a la caja timpanica bajo el promontorio,
en el que asciende en un surco vertical, y se divide en seis ramos: dos posteriores para las
ventanas oval y redonda, dos anteriores: tubdrica y carotidea y dos superiores: los nervios

petrosos profundos mayor y menor (concepcion y denominagion clasica).
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La conexidn con el plexo simpatico pericarotideo se hace a través de la citada rama
anterior cardtido-timpénica.

e) Los Nervios Petrosos Superficiales (N.P.S.) nacen del ganglio geniculado. El
N.P.S. mayor recibe el nervio petrose profundo mayor y un ramo del plexo simpatico
pericarotideo y sale del craneo a través del agujero rasgado anterior convertido en nervio

vidiano, el cual atraviesa el conducto vidiano y se termina en el ganglio esfeno-palatino.

EI N.P.S. menor nace en el plexo timpéanico (parasimpatico) y se une al nervio petroso
profundo menor y a veces a un ramo del plexo simpatico pericarotideo y del plexo de la arteria
meningea media y abandona el craneo a iravés del agujero innominade de Arnold,
terminandose en el ganglio dtico.

GUERRIER (1981) (19) describe la concepcidén y nomenclatura actual de los nervios

petrosos:
- origen: - nervio facial: nervios petrosos superficiales mayor y menor,
- nervio glasofaringeo ¢ mejor plexe timpanico: nervios petroscs profundos
mayor y menaor;
- terminacién - el nervio petroso superficial mayor: va a formar parte del nervio vidiano,

nervio petroso superficial menor: va al ganglio otico,

el nervio petroso profundo mayor: une el plexo timpanico, del que es una

rama, al nervig vidiano,

nervio petroso profundo menar: une el plexo timpanico, del gue es una rama,

al ganglio 6tico.

Nomenclatura actual internacional: realmente s6lo hay dos nervios petrosos:

- nervio petroso superficial mayor = "nervus petrosus maior” y

- nervio petroso profundo menor = "nervus petrosus profundus”.

Los nervios petrosos superficial menor y profundo mayor son inconstantes.



El nervio vidiano esta formado por el nervio petroso mayor anastomosado al simpatico.

El nervio vidiano se denomina hoy nervio dei canal pterigoideo.

El nervio faringeo de Bock estd formado por fibras postganglicnares del ganglio
esfeno-palatino de Meckel o ganglio ptérigo -palatino, ganglio parasimpatico craneal, cuyas
aferencias son aportadas por el nervio vidiano y por fibras que proceden del nucleo de Yagita
0 nucleo lagrimal o lacrimomuco-facial de Guillaume, nlcleo parasimpatico del tronco del

encéfalo. El nervio de Bock inerva la mucosa rinofaringea y tubdrica y sus glandulas.

Del nucleo basilar inferior, nlcleo parasimpatico del tronco del encéfalo, parten fibras
que caminan a lo largo del nervio glosofaringeo, abandonan el ganglio de Andersch, forman
parte del plexe timpanico y a lo largo del nervio "petrosus minor" llegan al ganglio ético de
Arnold, ganglio parasimpatico cefalico.

Resumiendo,tenemos una accién del S.N.V. Simpatico cervical que desde el plexo
vertebral, a través de la arteria auditiva interna, llega al laberinto y por el plexo de la cardtida
interna llega a la caja del timpanc por el nervio carétidetimpénice, conexionado con otras vias

del S.N.V. Parasimpatico y aporta el plexo simpatico tubarico.

El S.N.V. Parasimpatico Craneal, que parte del nlcleo lagrimal, da, entre otras, la
inervacion de la mucosa rinofaringea y tubdrica y de sus glandulas mediante el nevio faringeo
de Bock. Desde el nucleo salivar inferior las fibras llegan al nervio de Jacobson que, entre
otras, da ramas a la caja timpanica. Y las fibras que parten del ndcleo salivar superior corren

a lo largo de la cuerda del timpano.
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HI-2-FISIOLOGIA DE LA AUDICION
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ii-2-FISIOLOGIA DE LA AUDICION

La audicién es la sensacion percibida ante la excitacidon de la onda sonora -vibracion
mecanica-, la cual es conducida desde el exterior al receptor peritérico, en el que se origina

un estimulo que el nervio coclear y las vias auditivas centrales llevaran a los centros
corticales.

Es conveniente repasar la funcidn auditiva con el fin de intentar comprender los
acufenas subjetivos, para los que aceptamos una localizacién lesional de la via auditiva,
aunque pienso que esta lesion y los aclUfenos subjetivos no siempre pueden ser
superponibles.

li-2-a-0IDO EXTERNO:

La onda sonora llega al pabellén auricular, el cual no tiene la posibilidad de orientacién
hacia la fuente sonora, como sucede en otros mamiferos, pero sus irregularidades van a
producir modificaciones sobre las caracteristicas de cada sonide, individualizadas para cada
persona, con posibilidad de modificar 1a frecuencia y de hacer reconocer a ¢ada individuo st
el sonido es anterior o posterior al pabellon. Bekesy demostrd que la concha aumenta la
intensidad de la onda sonara y todos podemos observar coma aumentamaos {a intensidad de
la percepcion de un sonido si prolongamos la superficie del pabellén auricular afiadiendo

nuestras manos en forma de concha y al contrario si las colocamos por delante del trago.

El conducto auditivo externo obra como camara de resonancia, sobre todo en fa
frecuencia 2.500 c/seg, donde la amplificacion equivale a 10 db.

El oido externo, pues, recibe la onda sonora e inicia su conduccién.
il-2-b-0IDO MEDIO:

El conjunto timpano-osicular va a transmitir el sonide hasta el oido interno de forma

ideal cuando la normofuncion tubarica asegura una equipresidn a ambos lados del timpano.
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Cuando la onda sonora -energia fisica- tras atravesar el oido externo, llega al oido
medio, una parte de la misma hace vibrar al timpano, siguiendo el caminc que vamos a
comentar, mientras otra parte es reflejada al exterior en funcién del estado de todos los
componentes del oido medio que intervienen en la audicion; el estado de estos érganos
influird en las condiciones de la onda reflejada y su estudio (impedanciometria) nos permitira

conocer el estado del vido medio en sus diferentes componentes.

La misién fundamental del oido medio es la de transformar y adaptar |a resistencia
acustica del aire a la de la perilinfa. De no ser por el sistema timpano-osicular se perderia -por
reflexion- el 99,9% de la energia acustica, al pasar de un medio aéreo a otro liquido,lo que
expresado en unidades de presion sonora equivale a unos 30 db; la relacion superficie
timpanica/superficie de la platina del estribo es de 20/1 a 17/1 y ésto unido al efecto de
palanca de la cadena osicular, con un coeficiente de 1,3 produce un aumento de potencia

hidraulica equivalente a 26 + 2'5 db.

Otra funcién importante del oido medio consiste en la proteccion del oido interno,
gracias al sistema muscular: el musculo del martillo y misculo del estribo protegeran a la
céclea contra ruidos de alta intensidad.

Para lograr estas funciones et cido medio dispone de tres procedimientos:

1) El conjunto timpano-osicular: el timpano, membrana vibrante, proteje a la ventana
redonda y obtiene, junto con la cadena osicular, el desfase en la llegada de la onda
sonora a las dos ventanas laberinticas, situadas a ambos lades de la membrana
basilar.

2) Sistema muscular: permite al conjunto timpano-osicular absorber energia sonora o

bioguear la transmisién del sonido, por mecanismos bien conocidos.

3) Cojinete aéreo de la caja: su funcién estd asegurada por la trompa de Eustaqguio,
permitiendo asi la libre vibracién del timpano gue tiene la misma presion a ambos
lados, a la vez que aisla a la cadena osicular de otros ruidos corporales y protege al

oido interno contra los ruidos fuertes.
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La transmisién de la onda sonora se continda desde la cadena osicular, a través de
las ventanas laberinticas, a 12 perilinfa y membrana basilar, terminandose el componente
conductive a nivel de los cilios de las células ciliadas. En este recorrido la fransmision de la
onda sonora ha sido realizada primero en un medic aéreo, luego sdlido y al fin liquido,

obrando ef oido medio como un adaptador de impedancias.

Esta transmision estd en funcién de la resistencia que estas esiructuras ofrecen al

paso de la onda sonora, o, 1o gue es lo mismo, a la impedancia acustica, cuya férmula es:

s
i= r+(mf+ — ) donde:
f

i = impedancia  r= friccién o frotamiento m= masa
f=frecuencia s= rigidez
)
S

Z= R2+{MF- - )2, donde
f

Z = impedancia  R= frotamiento M= masa

S=rigidez F= frecuencia

Esto significa que la impedancia serd mayor cuando:

- la friccion es mayor, cosa que sucede en todas las lesiones de transmision,

- la masa (edema, exudado, polipo, colesteatoma) es mayor y en este caso
cuanto mas agudo es el sonido, ya que la masa esta multiplicada por la
frecuecia,

- la rigidez es mayor, con predominio para las frecuencias graves, ya que la

rigidez estd dividida entre la frecuencia.

Hasta ahora hemos visto como la onda sonora llega al oido interno a través del

sistema timpano-osicular, pero existen otros dos caminos:
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1)  la via aérea: el sonido llega a la ventana redonda cuando hay perforacion timpanica
e interrupcién de la cadena osicular; esta via no fisiolégica supone una pérdida de la
audicion de unos 30 db y

2) lavia dsea: a traves de los huesos del craneo, por inercia o por compresion.

Cualquiera que sea el camino por el cual la onda sonora alcanza la membrana basilar,
lo que sucedera sera idéntico, independientemente de la via de llegada.

1-2-c-OIDO INTERNO: FISIOLOGIA COCLEAR:
a) Introduccion:

La intensidad de presion sonora capaz de producir sensaciones acusticas, es decir
dentro del campo dindmico de la audicidn, se extiende desded loa 10" w/cm? hasta los 10

wicmz2,

El sistema de transduccién celular permite, por tanto, al oido interno percibir presiones
sonoras que difieren entre ellas en mas de 10 érdenes de magnitud, lo que permite la
percepcion de sonidos que son el resultado de vibraciones de tamafio molecular en el oido
interno (V. Bekesy, 1960).

El sistema de transduccion acustica representa, pues, el mas sensible de todos los
sistemas sensoriales (Zenner, 1988a) y aunque las bases moleculares para explicar el
acoplamiento entre la respuesta bioeléctrica mensurable y la vibracidon mecénica no son
conocidas con precision, los datos acumulados en ios dltimos 10 afios, permiten establecer
la existencia de una actividad biomecanica coclear que tendria una importancia decisiva en

la finisima discriminacion tonal de la respuesta.

Puede adelantarse que la concepcién de una mecdanica coclear puramente pasiva, tal
como ha sido concebida desde los estudios de Bekesy, puede hoy dia ser abandonada. En
este sentido GOLD (1948) (20) manifesto:
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‘La asuncién de una céclea pasiva donde los elementos son conducidos a una

oscilacion mecanica Unicamente a través del sonido incidente no es defendible”.

Segin GOLD {1948) (20) la coclea debia contener una fuente de energia mecanica
que podria ser liberada y gobernada por la vibracién incidente.

La hipdtesis era altamente especulativa y presuponia la existencia de resonadores a
escala microscopica, lo cual no era faciimente asumible para los investigadores de la época,
que sélo eran capaces de estudiar los mecanismos cocleares con grandes dificultades y en
cécleas en muy pobres condiciones fisioldgicas.

Sin embargo el descubrimiento por Kemp de las otoemisiones acuUsticas, en 1.979,
despertd un interés renovado en la vieja hipdtesis, asi como nuevos trabajos para confirmar
ios de Rhode(1971)sobre la fina capacidad de analisis de la membrana basilar, y, sobre todo,

la no linearidad de la respuesta a bajas intensidades de estimulacion.

En los momentos en que ésto se escribe, la amplificacién de la onda de presidon u
onda viajera de V. Bekesy, a través de mecanismos biomecénicamente activos dentro del

conducto coclear, es aceptada de una forma generalizada.

Tal grado de consense ha sido posible gracias a ires tipos de hechos:

- 1) Descubrimiento de las emisiones acusticas.
- 2) Confirmacion de la estrecha capacidad de sintonizacidn de la membrana basilar
equiparable a la respueta neural.

- 3} Descubrimiento de ia capacidad contractil de las células ciliadas exiernas aisladas.

Concluimos esta introduccion avanzando que la céclea es capaz de ejercer una
influencia biomecanica significativa sobre la onda viajera de presién. Que la existencia de las
emisiones acusticas demuestran que ésto puede ocurrir. Que la contractilidad de las C.C.E.s.
indican "como” podria ocurrir. Y que la estrecha sintonizacion de la membrana basilar seria

la consecuencia de todo ello.
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b) Fenémenos mecanicos:

Las vibraciones sonoras son transmitidas a la céclea por la cadena osicular, al
provocar los desplazamientos del estribo una onda de presidén que se propaga en la perilinfa,
transmitiendo las variaciones de presién a las rampas vestibular y timpénica, que presenta,
a nivel de ta ventana redonda, la Unica zona de expansién del liquido y vibra en oposicién de
fase con el estribo. Las variaciones de presion dan crigen a una onda que se propaga a lo
large de la membrana basilar, desde la base al 4pex. Los movimientos de la membrana

basilar, que soporta el érgano de Corti, son la base de la excitacién de las células ciliadas.

La amplitud de la onda propagada tiene un maximo en un punto de la membrana
basilar, en funcién de su frecuencia: las mas agudas se aproximan a la base y las mds graves
al apex.

La membrana basilar se comporta, pues, comeo un analizador de frecuencias, pudiendo
realizar un analisis expectral al individualizar los diferentes sonidos puros que pueden

constituir scnidos peridédicos no sinusoidales.

La selectividad mecanica de la membrana basilar es idéntica a la de las células

ciliadas internas y a la de las fibras del nervio auditivo.

La membrana basilar no es sélo un analizador de frecuencia sino que puede hacer una
codificacién temporal y asi los fonemas que no son sonides permanentes ni sonidos puros

sinusoidales seran codificados por la cdclea tanto frecuencial como temporaimente.
c) Fisiologia de las células ciliadas:

El funcionamiento mecanico de las células ciliadas internas es poco conocidoe, ya que
las estructuras sobre las que estan implantadas y el surco interno, situado en parte por
encima de la lamina espiral dsea, son menos susceptibles de desplazarse que la zona de la
membrana basilar en donde estan situadas las células ciliadas externas; también hay que

tener en cuenta que los cilios de las C.C.l.s. no contactan con la membrana tectoria.
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Se piensa que serian corrientes de endoalinfa, o cortilinfa, las que actuarian como
elementos estimulantes (CIGES, 1986) (21}, o que, simplemente, serian desplazados por una

red viscosa de endolinfa, que aumentaria su velocidad con el movimiento de la membrana
basilar.

Los registros de RUSELL y SELLICK (1983) (22) demuestran que las células ciliadas
internas responden a la velocidad de movimiento de la endoiinfa, mas que a los
desplazamientos de la membrana basiiar.

La frecuencia caracteristicas de la membrana basal y la sensibilidad a esta frecuencia
caracteristica, esta correlacionada a cambios en la respuesta obtenida en los potenciales
Microfénicos cocleares (MC), segun KHANNA y LEONARD (1986 a) (23), asi como con la
integridad histolégica de las células ciliadas externas [KHANNA y LEONARD (1986 b) (24)].

Observaciones sobre el potencial microfénico coclear, han sugerido que las células
ciliadas externas e internas no serian estimuladas de igual modo.

En general, podemos afirmar gue la recepcion o captacion del sonido por parte del
érgano de Corti se ve influenciada por las variaciones que aparecen a lo largo de dicho
drgano, y que se podrian resumir en los siguientes aparfados:

- Variaciones en la anchura y grosor de la membrana basilar, siendo ésta en la base
estrecha y gruesa, y, segtn va ascendiendc a lo largo del helicotrema, se va
ensanchando y adelgazando.

- Variaciones en la altura de las células ciliadas externas (CCEs) y de sus estereocilios
a lo largo del drgano de Corti, siendo en la base unas células bajas con cortes
estereacilios y aumentando de altura, segln se va aproximando al apex, tanto ios
cuerpos celulares como los estereocilios.

- Variaciones en la orientacién de las células ciliadas externas a lo targo del érgano de
Corti. La inclinacién de las células ciliadas en el apex viene a ser 35°% con respecto a
la membrana tectoria y de apenas 3,5° en la base, segun LIM (1986) (25).

53



La audicién es un proceso activo, ya que la percepcién sonora general, y sobre todo
el andlisis frecuencial, dependen de un gasto energético.

Este gasto parece relacionarse con un aumento del metabolismo de las céluias
ciliadas. Las células ciliadas son fransductores bioldgicos mecanceléctricos altamente
sensitivos, que ftransforman sefales sonoras mecdanicas extracelulares en sefales

bioeléctricas y bioquimicas intracelulares (ZENNER, 1986 b} (26).

Aunque durante mucho tiempo no se ha definido el papel real de cada tipo de célula
ciliada, hoy se acepta que mientras las céluluas ciliadas internas parecen implicadas
directamente en los procesos de recepcion, las células ciliadas externas podrian contribuir a
la discriminacién [(CARLIER y PUJOL, 1978) (27}; PUJOL et al., 1980 (28)].

Los estimulos mecanicos que reciben las células ciliadas, por las excursiones de la
membrana tectoria, provocan la deflexién de los haces de esterocilios. Esta deflexion es
posible, por la rigidez que el citoesqueleto propic confiere a los estereocilios, y es elastica por
el caracter de los filamentos de dicho citoesgueleto.

La mayor elasticidad o rigidez que en cada momento poseen los filamentos de actina,

parece deberse al estado conformacional de sus proteinas asociadas (vimentina, etc.).

La existencia de una region de las caracteristicas de la raiz ciliar, permite comprender
que es al nivel de anclaje de la raiz ciliar en la placa cuticular, donde el estereocilio pivota en

fas deflexiones.

Por ofra parte, la demostracién de puentes entre los estereocilios supone que en sus

movimientos se comportan como un todo, ya que ios mas largos arrastran a fos mas cortos.

Sin embargo, el estimulo que un desplazamiento de los estereocilios puede provocar
sobre una célula ciliada, depende de la direccién del desplazamiento (FLOCK et al. 1977)
(29). Cuando el estimulo dirige al haz de estereocilios hacia el lugar en gue se encuentra el
cuerpo basal, se provoca un estimulo positivo, mientras que cuande se aleja induce un

estimulo negativo.
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La sefial mecanica percibida por el estereocilio, probablemente, modifica Ia

configuracién de un complejo supramolecular receptor ligado a canales iénicos.

Las variaciones ionicas intracelulares derivadas de este hecho implican un cambio en
el potencial de las células ciliadas, que permite, finaimente, la liberacién de vesiculas
sinapticas por el polo basal.

En las CCls esta liberacion estimula el terminal de las neuronas tipo |, produciéndose

el potencial de accién del nervio y enviando informaciéon del estimulo sonoro al sistema
nervioso central.

En cualquier caso, la posicién y longitud de los estereocilios puede modificarse por
activacién del sistema actina-miosina, que se localiza en {a placa cuticular, y que parece
formar una maila con les filamentos del gje estereociliar (SLEPECKY y CHAMBERLAIN, 1982
y 1985) (30) y (31).

Las celulas ciliadas externas aisladas son capaces de coniraerse segun un eje
longitudinal al aplicarlas determinados estimulos. Hoy en dia parece ser que existen dos

variedades en este movimiento, independientes unas de otras.

BROWNELL (1983 y 1984) (32) y (33) y BROWNELL et al. (1984) (34) describen que
las CCEs estimuladas intra ¢ extracelularmente por corrientes eléctricas o por aplicacidn
iontoforética de Ach, sufren contracciones ritmicas y rapidas (del orden de microsegundos),

probablemente, independientes del consumo energético.

Estas contracciones se denominan hoy "contracciones rapidas de las CEEs" y parecen
deberse a fenémenos electroosméticos de redisiribucion de cargas de la superficie celular,
que tendrian una probable base bioldgica en la distribucién asimétrica de glicoproteinas, entre
la superficie de la membrana celular y el espacic sublemmo-cisternal (GIL-LOYZAGA y
BROWNELL, 1988) (35).

Sin embargo, ZENNER (1986 a) (36) y FLOCK et al. (1986) (37} describen un segundo

sistema de contraccidn de las CCEs que depende de la concentraccidn intracelular de CAZ
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y de ATP, y, aunque puede producirse esporéadicamente de forma espontanea, es inducible
por la aplicacién extracelular de K (SLEPECKY et al., 1988) (38).

Este sistema, de periodo de contraccion mucho més lento que el anterior, ya se
encuentra en el rango de milisegundos a segundos y parece tener una base molecular en un

acoplamiento actinamiosina de tipo muscular, que sucederia a lo largo de la célula.

Ya ha sido descrita la presencia de filamentos de actina a lo largo de la membrana
celular y en relacién con las cisternas sublemales, probables acumuladores de cationes CA2,
aunque aun no han sido identificadas las moléculas de miosina, o similares, indispensables
para este efecto conjugado.

No obstante, estos fendmenos sélo han sido demostrados hbles acumuladores de
cationes CAZ, aungue aun no han sido identificadas las moléculas de miosina,asta la fecha
en CCE aislada.

Sin embargo, si los fenémenos descritos previamente, tanto los que se refieren a la
motilidad de los estereocilios como los que se refieren a la motilidad de las CCEs, tienen lugar
en el receptor entero, podia suponerse facimente que las excursiones inducidas por los
mismos podrian modificar las vibraciones de la membrana basilar e incluse hacer vibrar un
segmento de la misma previamente quiescente, constituyéndose en responsable de los
mecanismos de amortiguacion negativa, de amplificacidn de la onda propagada y de la afilada
respuesta frecuencial de la membrana basilar.

Por experimentos con drogas ototoxicas, que afectan preferentemente a las CCEs, se

ha visto como las curvas de respuesta pierden este efecto de amplificacién.

Cuando faltan estas CCEs se produce una hipcacusia para tonos de baja intensidad,

una disminucién de la capacidad de discriminacién y un descenso del umbral doloroso.
d) Potenciales cocleares:

En el érgano de Corti existen varios potenciales eléctricos permanentes, unos de
reposo y otros ligados a la estimulacion sonora.
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- Potencial de reposo:

Dentro de las células ciliadas hay un potencial, en reposo, de -80 mV, debido al
cambio permanente de iones enire las células ciliadas vy ia endolinfa.

En la endolinfa existe un potencial positivo de 80-100 mV, llamado potencial

endococlear, que se dice que es producido por la estria vascular.

Existe pues una diferencia de potenciales entre la célula ciliada y la endolinfa de 160-

180 mV que favorece el paso constante de iones potasio de la endolinfa a las células ciliadas.
- Potenciales ligados a la estimulacion sonora:

a) Polencial microfénico coclear, descrito por Weber y Bray en 1.930 en ef gato. Es
un potencial alternativo, que reproduce exactamente las caracteristicas de la estimuifacién. No
tiene latencia y su amplitud crece linealmente en funcidn de la intensidad. Se considera que

refleja el movimiento de la membrana basilar y se genera en las células ciliadas externas.

b) Potencial de sumacién: descrito por Davis en 1.950, es un potencial continuo, en
relaciéon con las células ciliadas externas. No se reproduce eléctricamente y determina la
liceracién de un mediador quimico en el polo inferior de la célula ciliada. Cuando este
mediador se produce en cantidad suficiente provocard, al contacto con las sindpsis nerviosas,

impulsos que se prolongaran a lo largo de ta neurona, dando origen al potencial de accion.

c) Potenciai de accion: fue descrito por Tasaki en 1.954. Constituye el tercer potencial
eléctrico coclear después de la estimulacién sonora y representa la actividad de las fibras
nerviosas det nervio coclear. Tiene una latencia que aumenta progresivamente, segun va
disminuyendo la intensidad de la estimulacién. Es un potencial postsinaptico y resulta de la
descarga o encendido de un cierto nimero de fibras nerviosas. Es un potencial especifico en

frecuencia e intensidad a cada fibra nerviosa auditiva.

Las més de las fibras nerviosas tienen actividad espontanea en ausencia de sonido.
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La estimulacién soncra origina estos tres potenciales, los cuales proveocan la
transmisién del impulso nervioso a través del nervie auditivo y de las deméas neuronas de la
via acdstica, hasta la corteza temporal, donde se producira la integracion del mensaje sonoro
y acerca del cual sélo conocemos diferentes hipétesis.

Este influjo aferente es inhibido cuando se produce una estimulacién olivo-coclear,
mientras que la substancia reticulada puede tanto inhibir como estimular el influjo nervioso
aferente.

En el estudio anatémico ya hemos vistc algunas de las funciones de los mecanismos

asociados eferentes, asfi como de las conexiones laterales de la via acustica central.
e) Respuesta del nervio:
- Respuesta de las neuronas cocleares:

Mediante el implante de microelectrodos se puede registrar la actividad de las
neuronas cocleares, bien a nivel del axén o en el ganglio espiral.

Aungue la mayoria de los registros han sido efectuados en animales anestesiados, no
parece que esto modifique substancialmente las respuestas; puesto que e! 85% de las fibras
aferentes del nervio auditivo proceden de las células ciliadas internas, la mayor parte de los
registros reflejan la actividad de estas células.

En ausencia de estimulacién, la mayoria de las fibras presentan una actividad
espontanea con descargas de 100 a 120 seg., con ritmo aleatorio no comparable por lo tanto
a la actividad espontanea del nervio ceclear, correspondiente a un ruido de fondo, que se ha
asimilado a una actividad idéntica a la de los neurotransmisores de la sinapsis aferentes
(ARAN y HARRISON, 1985} (39).

- Respuesta en relacion al tiempo:
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La respuesta de la fibra es la consecuencia de la depolarizacién de las células ciliadas,

basicamente de las internas, que, como ya ha quedado dicho, envian alrededor del 95% de
las aferencias.

Para los sonidos de baja frecuencia, los impulses pueden sincronizarse con la
estimulacion.

Tal sincronizacion, que es buena para las bajas frecuencias, desaparece por encima
de los 5 KHz; ésto sucede porque a partir de 1 KHz el componente alternativo de la

respuesta celular es cada vez menaor.

Alrededor de los 3 a 5 KHz el componente aiternativo es tan pequefio que la

sincronizacion de fase del potencial de accién es hace despreciable.

LLa sincronizacion de fase representa, pues, una via a través de la cual se transmite

informacidn cualitativa sobre el estimulo. Es lo que se conoce como "codificacidén tempaoral”.
- Respuestas de las fibras cocleares en funcién de la frecuencia:

Cada fibra nerviosa responde sobre un amplio abanico de frecuencias, puesto que estéd

relacionada intimamente con la intensidad de estimulacion.

Para cada fibra existe una frecuencia para la cual ia intensidad de estimulacién gue

se necesita para provecar un aumenio del ritmo de descarga, es minima.

Esta frecuencia se conoce como "frecuencia caracteristica” de dicha fibra.

Si en una gréfica representamos las frecuencias a la que es capaz de responder una
fibra aislada, advertiremos que en la llamada frecuencia caracteristica, la intensidad es muy

pequena y esta cerca de los niveles psicoaclsticos de percepcion.

Sin embargo, a medida que nos alejamos de |a frecuencia citada, las intensidades del

estimulo deben ser mayores.
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Para fibras sintonizadas por encima de los 2 KHz |a capacidad de respuesta es casi
nula, mostrando una clara asimetria. No tan evidente por debajo de esa altura tonal.

Sin embargo, todas las fibras son capaces de responder por debajo de su frecuencia
caracteristica, si bien a estimulos mucho mayores en intensidad.

Por otra parte, las fibras del nervio auditivo comparten las caracteristicas de
sintonizacion de cada punto de la membrana basilar, conservando dentro del nervio una

organizacién espacial que reproduce ia selectividad tonotdpica hasta los centros superiores.

Esta codificacion basada en la selectividad tonotdpica no es excluyente con la
codificacién temporal. Una estimulacion de baja frecuencia, antes de provocar la excitacién

de la fibra, ya ha sido previamente filtrada mediante la localizacion espacial.

Una vez la fibra es estimulada, ésta transportara informacion adicional sobre Ia fase
del estimulo.

Para frecuencias entre 1 y 4 KHz., es verosimil que los tipos de informacion sean
utilizados por los mecanismos de decodificacion central, aungue el punio hasta el cual estos
dos principios son utilizados por e! sistema nervioso central constituye uno de los debates que
se plantean en la actualidad.

- Respuesta de las fibras en funcion de ia intensidad:

Cuando una fibra se estimula por encima de su umbral, ésta responde aumentando

el ritmo de descarga hasta que alcanza un punto de saturacion alrededor de los 70 db.
A partir de esa intensidad deben reclutarse nuevas fibras con umbrales de excitacién
mayores para la frecuencia estudiada. Debe por lo tanto aprovecharse la cola de la curva de

sintonizacidn de fibras adyacentes.

La intensidad de saturacién es muy variabie, segun las fibras.
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ll-2-d-EL SISTEMA EFERENTE:

Este influjo aferente es inhibido cuando se produce una estimulacién olivo-coclear,

mientras que la substancia reticulada puede tanto inhibir como estimular el influjo nervioso
aferente.

En el estudio anatémico ya hemos visto algunas de las funciones de los mecanismos

asociados eferentes, asi como de las conexiones laterales de la via acustica central.

GRIBENSKI (1968} (40} obtiene tras sus estudios. y los de otros autores, estas
conclusiones: el fasciculo olive-coclear tendria la misién de mejorar en la céclea la relacién
sefial ruido de fondo (Dewscn, 1967); adaptar la sensibilidad del sistema auditivo a la
intensidad del scnido que recibe el oido (Pfalz, 1962); este fasciculo seria la via centrifuga
de un reflejo cécleo-coclear {Leibrandt, 1965). Las vias eferentes que van de la corteza a la
coclea regularian el sistema auditivo y las informaciones que llegan por las vias auditivas
aferentes (Desmedt, 1960).

El haz QOlivo-coclear, en su conjunto, contiene aproximadamente unas 500 fibras, sin
embargo, el numero total estimado de los terminales eferentes es de unos 40.000; es decir,

algo menor que el de las aferentes.

Esto indica un altisimo grado de ramificacion por un fado y por otro un area de
contacto importante (SPOENDLIN, 1968) (41).

A pesar de esta gran representacién anatémica, particularmente importante en las

células ciliadas externas, su pape! en la fisiologia del drganc es peco conocido.

La estimulacion del suelo del IV ventriculo provoca un aumento débil de la respuesta
microfonica coclear y la estimulacién del haz olivo-cociear cruzado provoca un efecto inhibidor

sobre el potencial de accidn, segin FEX (1968) (42).

La destruccion de la céelea contralateral provoca una cierta protecciéon frente al trauma
acustico, efecto protector mediadc por el haz olivo-coclear cruzado, segun RAJAN vy
JOHNSTONE, 1989 (43).
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La estimulacion acustica contralateral puede provocar cambios en las emisiones
acusticas provocadas y espontaneas, en opinion de MOTT et al. (1989) (44).

En el caso del fasciculo cruzado, se deduce de estas experiencias, que el sistema

eferente podria tener un pape! modulador sobre el feed-back biomecénico de las células
ciliadas externas.

Nl-2-e-FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO {S.N.V.) (aplicada al oido
interna):

PORTMANN (1957) (45) en sus experiencias sobre el S.N.V. sefala:

1) Seccionando el simpatico cervical, o anutédndeio funcionalmente con novocaina, se
provoca el sindrome de Claude-Bernard-Horner, con vasodilatacién laberintica, aumento de
la audicion, aspecto hiperémico de la membrana timpanica e hipoexcitabilidad laberintica con
nistagmo que bate al lado opuesto del operado. La hipervascularizacién laberintica produce

hipoexcitabilidad vestibular e hiperacusia sin acufenos.

2) El mismo autor sefiala las experiencias de Terracol sobre el simpatico perivascuiar
de la arteria carétida primitiva o de la arteria cardtida interna, en la que su anulacién funcional
produce hipoexcitabilidad en el laberinto homolateral con nistagmo muy vive dirigido al lado
cpuesto;hay enlentecimiento de ambos laberintos, con predominio en el lado operado. Hay

hipoacusia e hiperemia timpanica gue se atenda en 15-20 dias.

3) Cuando se obra, simultdneamente, sobre el simpatico cervical y carotideo,
PORTMANN (1857) (45), al contrario que Terracol, encuentra vasodilatacion por seccién dei
simpatico, que se acentua con la denudacion arterial.

4) La aplicacién de liquido de Bonain en la cola del cornete medio exagera la
reflectividad vestibular.

Concluye que en la accion de los medicamentos vasomotores sobre el aparato

vestibular domina el parasimpatico cefalico sobre el simpatico. La accidn directa sobre el

simpatico no produce reaccién constante y drogas de accidn sistémica constante provocan
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respuestas nistadgmicas contrarias e hiper o hipoexcitabilidad, a la vez que, inversamente,

medicamentos de accién sistémica opuesta provoca reacciones vestibulares semejantes.

MORGON et al. (1963) (46) estudian el caso de un estelectomizado, de 71 afos de
edad, por sindrome doloroso del miembro fantasma, en el cual se produce un sindrome de
Claude-Bernard-Horner, desaparicién del dolor y aparicion a los ocho meses en el oido
homolateral de un acufeno agudo e hipoacusia progresiva. Descartada la presbiacusia, no se

atreven a dar conclusiones.

Y ésto es lo que en realidad sucede: no se puede valorar la respuesta laberintica a

medicaciones que pretende obrar sobre el S.IN.V.
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I-3-HISTORIA

Del acufeno ya hablaba Hipacrates, citado por MANSBACH (1985) (47), vy por
VERNON {1981) (48), quien recuerda que Hipberates, 400 a.C., dijo * ;porqué es que el
zumbido en los oidos cesa si uno hace un sonido?" y VERNON concluye: "claramente,
Hipocrates tenfa acufeno -incluso supone que tal aclfeno seria del tono medic o bajo- v,

claramente, &l tenia evidencia de lo que nosotros ilamamos enmascaramiento del actifeno”.

SULTAN (1981) (49) nos recuerda a antiguos autores que se ocuparon de los
acufenos:

- Galeno {130-200) resume la patologia otoldgica en cinco capftulos, de los cuales uno sz
dedica a los acifenaos.

- Alexandre de Tralles (525-605), siguiende la linea de Galeno, atribuye los acufenos a

vapores espesos y flatulentos.

- Avicena (980-1.307), también en la linea de Galeno, aflade a los actfenos las sibilancias o
sonidos agudos y Rhazes (850-923), arabe como e anterior, distingue los acufenos en
"sonnitus” y "tinnitus” y preconiza comao fratamiento fa aplicacién de opio en aceite de rosas,

almendras dulces o de la bilis de buey.

- Frenelius (1497-1558) afirma que las otalgias, aclfencs y sorderas tienen las mismas causas

y clasifica los actfenas en "trepidus, sybillus, tinnitus, sonnitus et fluctuation”.

- Duverney (1648-1730) Hama a los aclfenos "depravaciones”, siendo un sintoma -y nc una
enfermedad- debido a un sindrome irritative o a inflamaciones. Describe los aclUfenos
postraumaticos craneanos y atribuye a aneurisma arterial cefalico los acufenos aobjetivos
pulsatiles y explica que afecciones del cerebro, (delirio, vértigo, epilepsia, etc) pueden ir

precedidos de acuienos.
- Los japoneses, en la antigliedad, atribufan los acufenos al frio que penetra a lo largo de los

vasos y entran en conflicto con los humores de vida gue estan en el interior. Mas adeiante

Tamba Jasuori divide las enfermedades del oido en cinco categorias y entre ellas esta el
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KyoRo o sordera con acufenos del tipo de la otosclerosis.

- Joseph Toynbee (1815-1866), uno de los padres de la Otologia y fundador de la Anatomia
Patolégica, gran luchador en ia mejora de las condiciones sociales y de la salud de los
trabajadores, muere bruscamente, martir de la Otologia, al intentar tratar sus actfenos
inhalando vapores de cloroformo y &cido prdsico o cianhidrico, que pretendia introducir en la
caja timpanica mediante la maniobra de Valsalva.

Luego han ido apareciendo casos sueltos en la bibliografia y algunos trabajos
importantes de autcres, como los de Fowler, Hicguet y Van Eyck, Appaix, Hazell, Shulman,
Vernon, etc., pero sin que hayamos podido avanzar y entrar en el meollo del problema ni en
su solucién, a diferencia de lo que ha ocurrido en los dltimos anos en otras partes de la
Medicina y de nuestra especialidad. Como recuerda HAZELL (1987) (50), hace sélo cinco
anos que comienzan a aparecer libros que tratan exclusivamente del actfeno, a pesar de ser

un sintoma tan comdn como la pérdida de audicién.

Grandes personajes han padecido aclfenos que han marcado su vida y su patografia
ha sido motivo de mdltiples ensayos. Destaca entre todos estos genios Beethoven, quien
padecié tales acufenos, atribuidos, como su hipoacusia, a la otosclerosis, que candicionaron
su extrano caracter, le llevaron a la psiconeurosis y a punto estuvo de suicidarse. CONDE
(1965 y 1968) (51 y 52) achaca a los acufenos su dronomania, que le llevaba a largas y
agofadoras marchas nocturnas esperando que la extenuacién venciese sus aclfenos y a lo

mismao atribuye la costumbre que tenia de echarse agua en la cabeza varias veces al dia.

Van Gogh, quien padecia acutfenos, en su psicética reaccién para eliminarlos, se corto

la oregja.

CONDE (1968) (52} nos cita valiosos ejemplos de personajes relevantes que

padecieron aclfenos, entre ellos:

- Juan Jacobo Rousseau (1712-1778), quien, describiendo su hipoacusia y acufenos, dice:
"Hago la vida de un hombre saludable, de acuerdo a mi naturaleza, sobrio en todo, pero sin
abstenerme de nada"; como sefiala CONDE ello muestra "que fisicldgicamente se puede vivir
en buena armonia con los zumbidos de oido”.
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- Francisco José de Goya y Lucientes(1746-1828): sus intensos ac(fenos vy la gran sordera

que padecia ya a los 50 afios le lievaron a una gran depresion nerviosa.

- Tomas Alba Edison (1847-1931): el hombre que patentd 1.033 inventos, enire ellos la

lampara eléctrica incandescente, era sordo y con acufenos a los 12 afos.

- Julio Goncourt (1830-1870) a quien los actfenos llevaron al suicidio.

Y en relacion con acufenos psicégenos, GUERRIER et al. (;7) (53) sefalan personajes

histéricos que han padecido alucinaciones:

- Santa Juana de Arco (1412-1431), guien,sometida a imperativos que la ordenaban salvar
su patria, creia recibir rdenes interiores.

- Martin Lutero (1483-1546) padecia una otitis media crénica supurada y se quejaba de oir

a Lucifer haciendo rodar toneles o provocando un estrépito en la casa.

- José Tariini (1692-1770), compositor y viclinista, sufria alucinaciones y una de sus mejoras
obras -"El Trino del Diablo"- la habia escrito, segln decia, bajo el dictado de Satan.

- Robert Shumann {1810-1856) antes de caer en la demencia (1854} ya tenia, a los 40 afios

de edad, alucinaciones auditivas, en las que se creia obligado a escribir el dictado de
Schubert o Mendelssohn.
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{lI-4-NOMENCLATURA Y DEFINICION

En la antigledad se llamaba el actfeno "murmullo aural” y también "rumor”.

"Ruide de cido” y "zumbido de oido" es como suele denominar el enfermo a su

acufeno cuando es grave, mientras que tos de tono agudo son ilamados "pitide” o "silbido".

"Aclfeno” es el nombre dado por Gelle, en 1.882, a los ruidos de oido y se impuso en
algunos paises, entre ellos en Espafa. Etimoldgicamente deriva del griego: "ak”": agudo y
“faino": aparecer o de “akonein” = entender + "phainein” = aparecer. El término actifeno tiene
una similitud con "fosfeno” {del griego: fos: luz y faino: aparecer), que designa la sensacidn
visual producida por la excitacién mecanica de la retina o por presién sobre el glogo ocular.
Gelle definié el acufeno como "sensacién auditiva que no es el resultado de una excitacién

exterior del oido”.

"Bourdonnement” (bourdon: moscardén) es el término que utilizan los franceses, por

similitud al ruido que produce ese insecto.

"Ohrgeralsch” (aleman): ruido de oido.

"Tinnitus”, del latin "linnire™; hacer sonar, tintinear, cascabelear o, como quieren
HICGUET y VAN EYCK (1953) (54), de "tinnitare", que significa: resonar. En realidad "tinnitus-
us" deriva de tinnic-ire (de la 4%) y no de "tinnito-are”, que significa gorgear.

Tinnitus es definido de formas diferentes par los autares latinas: coma "sonide de los
metales que se tocan“ (Virgilio}, "ruido desapacible de las palabras" (Tacito), “zumbido de

oidos” (Plinio); Catulo traduce "tinnitus aures” por "me zumban los oidos".

Goodhill denomina "tinnitus auri” a los ruidos o sonidos de los oidos y "tinnitus cerebri”

a los ruidos o sonidos en la cabeza.

Duverney (1648-1730) lo denominé "tintement', termino que volvieron a usar,
HICGUET y VAN EYCK (1953} (54) y del mismo derivan:
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1

1

1

“tinitdpata”: el que padece acufeno,

"tinitofobo". es el tinitdpata curado, que guarda "memory tinnitus”,

"tintologia”: estudio de los acufenos,

"tintometria”: lo mismo que acufenometria,

"laberintosis tintogena": actfeno otégeno.

"Acuosma”: es fo mismo que aclfeno.

"llusion auditiva”: es la deformacién del dato sensorial real, atribuir el ruido a lo que no lo
produce, como, por ejemplo, entender como musica el ruido de un tren.

"Alucinacion™: es la sensacién subjetiva que no va precedida de la impresién de los sentidos
reales.

"Alucinosis™: es un fendmeno psicosensorial gue no impone al sujeto la creencia del mismao.
"Algiacusia”; audicidon molesta ¢ dolorosa de los sonidos

Aloacusia: es una ilusién auditiva.

"Cromacusia”: audicion coloreada.

"Dipiacusia"; audicién doble; es la distorsién en la apreciacion de fa altura de los sonidos.
"Diplacusia monoaural”: es la percepcidn distorsionada de un sonide y asi una frecuencia
pura es oida como un ruido.

"Displacusia binaural": es la audicién doble, como consecuencia de oir un tono con una fre-
cuencia diferente para cada cida.

"Diplacusia ecética™ un sonido es oido una fraccion de segundo més tarde en un oido gque
en otro.

"Eco del pensamiento™: alucinacién auditiva, con sensacion de que una voz repite lo que se
piensa.

"Palinacusia” (o paleoacusia): audicién repetida.

"Paracusia”: falsa sensacion acustica; puede ser parcial o total, de localizaciéon. Las mas
conocidas son las de Willis, Bonnier y Weber.

"De causa desconocida”:esencial, idiopatico o criptogénetico

“Esencial”: principal, no secundario a otra cosa,

"|diopatico”: refativo a la idiopatia.

Idiopatia: enfermedad que no deriva de ninguna ofra y cuyo origen se desconace

"Criptogenético™: {(del griego: "kriptos™ oculto y "genos™ origen) + el sufijo "ikos” {sin valor).
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El acufeno ha sido definido de muchas maneras, pero en este trabajo "yo entiendo o
define el actfeno como la percepcién sensorial auditiva que se localiza en uno o en ambos
cidos, incluso en la cabeza, sin gue, reaimente, exista una fuente sonora que alcance el

aparato auditivo por via externa”.

Al "acufeno subjetivo” lo denomino solamente "aclfeno”, mientras que al "acifeno

objetivo” lo designo empleando estas dos palabras.
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I-5-CLASIFICACIONES

Vamos a citar tas mas importantes.

GOODHILL (1952) (55).topograficamente, separa los acl(fenos craneales de los
auriculares y éstos los diferencia en objetivos y subjetivos, pudiendo ser éstos timpanicos o
nerviosos. Este autor, teniendo en cuenta la reaccién psicolégica de las personas que
padecen actfenos, habla de pacientes con aclfencs "compensados” y de pacientes con
acufenos "descompensados.

RIUS y GRIOT (1954) (58) dividen los aclienos en cuatro grupos:

- acufenos ligados a irritacion coclear, por anomalias del aparato de transmisién,

- acufenos por sufrimiento primitivo del 6rgano de Corti,

- aclfenos por irritacion de las vias acusticas, tronco del nervio coclear y vias centrales
Y

- acufenos por perturbacién de la percepcién consciente, que, para Winston, serian
debidos a irritacion del centro auditive de Broccea.

TAILLENS (1980) (57) diferencia tres grupos:

- exdticos, peridticos ¢ extrinsecos al oido,
- enddticos, entdticos o intrinsecos del aparato auditivo y
- centrales, corticales, sin lesidn del aparato auditive (alucinaciones auditivas, procesos

psicégenocs), aungue, a veces, se sobreafiaden a otro tipo de acufeno.

Para este autor, los acdfenos exéticos son objetivas, percibidos por el paciente y por
el médico, no se acompanan de hipoacusia, son raros y distingue cuatro grupos: musculares,
cavitarios, articulares y vasculares. Sostiene el autor que los aclfenos subjetivos se

acompahan de hipoacusia y ésta sugiere el diagnéstice.
REED y CHRISTIAN (1961) (58) distinguen los actfenos en cocleares -lo son para los

autores en el 75% de los casos- y no cocleares. Son criterios que apoyan el origen coclear:

la otoscopia normal, la falta de historia de patclogia oética o traumatismos asociados al
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comienzo del acufeno, el actfeno unilateral o bilateral diferente en cada oido, la hipoacusia
perceptiva y con mayor razdn si el acifenc sucede en la frecuencia en la cual cae més la
audicion y la existencia de reclutamiento.

FOWLER (1965) (59) clasifica los acifenos en:

- vibratorios, producidos por sonidos reales, en los que distingue los intinsecos de los
extrinsecos y

- no vibratorios o aclufenos verdaderos, para los que reserva el término de "innitus”,
separando los periféricos de los no perifericos.

Aunque no existe una clasificacién unanimemente aceptada, ésta de FOWLER es la
que parece tener més partidarios.

WILLEMOT (1967) (60) ordena los actfenos objetivos en:

- musculares: espasmo de los misculos del oido medio {muisculos de martillo y del
estribo} y muscules de vecindad (paladar, peristafilinas, masticadares, eic),

- vasculares,

- arficulares y

- cavitarios: -faringeo: se produce al despegarse las paredes secas y previamente
adosadas en el momento de expuisar el aire (hablar, respirar},
-tubarico: por movimiento de ios miscuios de la trompa y
-glético: por rarefaccion del aire en la cavidad, como sucede en los

tubdricos.

CIGES y MORALES (1978) (61) clasifican los acifenos en perceptivos, que obedecen
a lesiones neurolégicas, y de conduccidn, producidos por resonancia, consecuencia de

modificaciones en la impedancia.

HVIDEGAARD y BRASK (1984) (62) diferencian los acufenos objetivos en vasculares,

por espasmos musculares, ruides nasofaringeos y ruidos de las mejillas.
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SHULMAN y GOLDSTEIN (1984) (63) proponen una clasificacion de tos aclifenos que

los distinguen en otolégicos y neurolégicos, en funcién de las respuestas electrofisiolégicas
cocleo-vestibulares. Diferencian:

acufeno auditivo,

acufeno no auditivo: no se acompafia de pérdida auditiva,

acufeno vestibular,

acufena subclinico: es identificado por respuesta auditiva evocada, en funcién de unos
cambios previos a la sensacion subjetiva de actfeno y

aclfeno contralateral, es un actifeno central que ocurre en el lado opuesto al que se
queja el paciente; es diagnosticado por la interpretacion de las respuestas auditivas

del tronco cerebral junto con |a audiometria por impedancia.

Los autores utilizan diferentes pruebas: auditivas -respuesta auditiva del tronco cerebral

y audiometria por impedancia simultanea- y vestibulares: aceleracion arménica sinusocidal y

prueba del rastreo. Con estas pruebas diagnostican si es un signo neurootolégico "débil" de

una enfermedad cerebro-vascular incipiente.

Més adelante, SHULMAN {1991) (64) presenta ofra clasificacién de los acufenos,

diferenciandolos en no auditives y auditivos y éstas en subclinicos y clinicos y dentro de éstos

altimos distingue en acufeno de oido medio, coclear, vestibular, neural, central y contralateral.

Las varias clasificaciones {as podemos resumir en dos:
acufeno subjetivo, o no vibratoric de Fowler, enddtico o entético de Escat y
Montanden, intrinseco o cripiogenético de Atkinson, estatico de Goodhill, verdadero

de Kobrak y también funcional de Calderin y

acufeno objetivo, o vibratorio de Fowler, exdtico de Escat y Montandén, exirinseco de
Atkinson, dinamico de Goodhill y falso de Kobrak.

Una clasificacién de los acufenos es fundamental para comenzar a ponernos de

acuerdo en el estudio de éste sintoma. Una clasificacidn Unica es imposible que sea aceptada

y varias son un problema. Se han hecho clasificaciones sobre: a) descripcién subjetiva; b)

75



medidas de frecuencia e intensidad (acufenometria); ¢) arigen: dnico ¢ mdltiple; d) sintomas

otoldgicos asociados; e) respuesta al tratamiento; f) segin diagndstico probable, etc.

Es imposible coordinar todos éstos conceptos clasificatorios para incluirlos en uno solo
y claro. Las clasificaciones actuales pueden tener un valor didactico ¢ pueden ayudarnos a
explicar al paciente su problema, pero sirven para poco mas.

En esta tesis voy a seguir una ciasificaciéon personal, que se adapia bien a ia muestra

utilizada y en ta que predominan los factores descriptivos y patogénicos, o etiopatogénicos,
cuando eilo es posible.

Yo diferencio ios aclfenos en:

- fisiolégicos: no deberian ser considerados acdfenos sino ruidos normales que produce

el cuerpo humano, tante dentro del oido, como fuera de &l y que son percibidos por
el oido v

- patoldgicos:- subjetivos: de oido externo, ofde medio, oido interno, VIl par craneal,
vias y centros auditivos y psicogenos y

- obijetivos: vascular, muscular, articular y cavitaric.

Esta clasificacién me permite explicar al enfermo su padecimiento: el acutfeno
fisioldgico es un ruide normal del cuerpo, tiene que aceptarlo como tal y desde un principio
tiene que olvidarse de él, sin intentar siguiera un tratamiento. El acdfeno objetivo no se
produce en el oide, aunque si se oye con el organo de la audicion y en el actfeno subjetivo

se le explica al paciente que su mal o su molestia se debe a una aiteracion del 6rgano de ja
audicién que va a ser tratado.
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HI-6-ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO
Frecuencia del acufeno:

WEGEL (1931) (65) sefala que la gente enteramente sin aclifencs es extremadamente
rara.

FOWLER (1944) (66) encuentra acfenos en el 80% de los pacientes que consultan
per oido.

HINCHCLIFFE (1961) {(67) halla acUfenos en el 20% de la poblacion.

FOWLER (1965} (59) entre 84 sordos y ciegos se topa con aclfenos en 29 casos. En
2.477 pacientes otolégicos observa acufenos desde el 38 al 68%.

GREINER et al. (1973) (68) manifiestan gque los pacientes que consultan por acitfeno
son una legidn.

PULEC (1978) (89), HODELL (1978) (70) y ANTHONY (1978) (71) también notan

aclfenos en el 80% de pacientes que consultan por problemas otolégicos.
STEPHENS (1986) (72) dice que el 16-17% de la poblacién sufre aclfenos.

HAZELL (1987} (50)al comentar dos importantes estudios epidemiolégicos ingleses cita
aclfenos entre el 155 y 18'6% de la poblacién general, pues las cifras varian algo en las
distintas fases del estudio y en el segundo estudio aparecen los acifencs en el 22% de
adultos.

VERNON (1987) (73) cita la estadistica de "The National Center of Health Statistics”
(1967) que encuentra que hay 36 millones de adultos en EE.UU. que padecen acufenos. Un
20% de ellos severo y un 80% de personas gue pueden no necesitar tratamiento, por lo que
para conocer la eficacia de un tratamientc debe probarse en ese 20% de pacientes con
acufenos severos.

78



PECH (1990) (74) observa acifenos en el 70% de las personas a partir de los 50 afios
y en un cinco por ciento de los menores de 30 afios.

Para JASTREBOFF et al. {1991) (75) el aclfeno afecta profundamente la vida de
nueve miliones de americanos.

El pregrama informatico que creé, que describiré mas adelante y al que denominé
"TT1", me permitic practicar muitiples investigaciones y con él, ademas de hacer un estudio
sopre el "Tratamiento integral de ios acifenos idiopaticos” ("TIAI") en 1.336 pacientes, quienes
padecian este tipo de acufenos, he realizado un esiudio informatizado sobre epidemiclogia
de los aclfenos en 4.000 pacientes y de algunos de sus resultados daré informacién en este
mismo capitulo,

El 18'97% de todos los pacientes que consultaron conmigo por padecer diferentes

procesos otorrinolaringologicas sufrian acifenos, det tipo que fuera.

Edad:

THOMAS (1938) (76) afirma que con la calcificacién del hueso, por la edad, aumenta
la via Osea, facilitando la percepcion de los acUfenos en los aduitos, hecho que no sucede en

jos muchachos, con menor caicificacion.

FOWLER y FOWLER (1955) (77) sefialan que los jdvenes, antes de la pubertad, rara
vez se quejan de acufenos, o de hipoacusia monoaural, a no ser que vayan acompanados de
dolor.

NODAR (1972} (78) estudia una poblacidén escolar durante tres afios y encuentra
actfenos en el 13% de muchachos normales y en el 59% de aquellos que presentaban

alteraciones en las revisiones audiométricas.
CUROTTO COSTA (1958) (79) dice que "ya sabemos lo frecuentes que son los

acUfenos en los viejos”, cuando los mas de los autores sostienen la escasa frecuencia de los

acufenos en la presbiacusia.
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FOWLER (1965) (59) piensa que los acifencs son menos frecuentes en los jovenes

por lo cual cuande ellos son incluidos en las estadisticas el tanto por ciento de frecuencia
disminuye,

MEIKLE y WALSH (1984) (80) estudian 1.800 pacientes y encuentran los acifenos,
en relacion con la edad, asi: de cero a 20 afios: tres por ciento; de 21 a 30 afos: seis por
ciento; de 31 a 40 afios: 13%,; de 41 a 50 afios: 17%; de 51 a 60 afos: 28%; de 61 a 70 afos:
23% y de mas de 71 afos: 10%. El 48% de los casos tienen mas de cinco afos de

antigtedad.

MANSBACH (1985} (47) manifiesta que los actfenos aumentan con la edad, mientras
MEYER y CHABOLLE (1987) (81} opinan justo lo contrario.

Para HAZELL (1987) (50) el aclifeno también aumenta con la edad.
SHULMAN (1991) (64) dice que el aclfeno predomina en la quinta década.

Para interpretar log resultados de mi estudio epidemicioégico conviene ver la "Lista de
abreviaturas”.

He dividido a los pacientes sdla en tres grupos de edad: de 0 a 15 afios, de 16 a 50
anos y de mas de 51 afos. Y encuentro:

Primeros: 19 = 74 (3'70%) 2°= 1173 (58°65%) 3% 753 (37 65%)

Segundos: 76 (3'80%) 1084 (5420%) 840 (42°00%)
Global: 150 (3775%}) 2257 (56743%) 1533 (39°83%)
Sexo:

VENTUS (1953) {82), entre 254 casos encuentra 148 mujeres y 106 hombres.

LESKE (1981) (83) encuentra en USA que el 30% de hombres padecen acifenos, de

cualquier tipo, frente a un 35% de mujeres.
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HAZELL (1987) (50), quien revisa dos importantes estudios epidemiolégicos ingleses,

cita acufenos en el 13% de hombres y el 16% de mujeres, si bien estas cifras se modifican

algo segun las fases del estudic. En esta estadistica se eliminan los aclOfenos espontaneos,

que duran menos de cinco minutos, asi como aquellos que siguen a ia produccién de un ruido

intenso.

BEBEAR {1990) (84) en 315 casos con acufenos encuenira 149 en mujeres y 166 en

hombres.

SHULMAN (1991) (64) no encuentra diferencia entre sexos ni tampoco en funcién de

la raza.

Yo sumo los dos grupos de 2.000 pacientes con
obtengo este resuitado:

acufenos, separandolos por sexos y

Primeros (2.000 casos) V= 805(4525%) H = 1095 (54'75%)
Segundos (2.000 casos) V= 880 (44°00%) H = 1120 (56'00%)
Giobal (4.000 casos) V =1.785 (44'63%) H = 2215 (55'37%)

Resumen: domina el sexo femenino con &l 53738

Relacién sexo-edad:

Primeros: V. 1% = 46 (2°30%) 2¢ = 564 (28'20%

Segundos: 37 {1785%) 524 (26720%

Global: 83 (2°08%) 1088 (27°20%

Primeros: H 12 = 28 (1740%) 29 = 809 (30°45%
Segundos: 39 (1°95%) 560 (287003
Global: 67 (1'68%) 1169 (29°23%

Resumen: se aprecia una gran coincidencia de

sexo con {os tres grupos de edades.
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resuitados

% de casos.

3%= 295 (14'75%)
319 (15°95%)
614 (15'35%)

3% = 458 (22'90%)
521 (26°05%)
979 (24°48%)

al mezclar ¢ combinar el



Intensidad:

Los mas de los autores que valoran la intensidad de los acdfenos sitdan a los mas

severos, 10s que mas molestan, en un porcentaje del cuatro o el cinco por ciento.

SENECHAL (1956) (85) sostiene que la intensidad de un aclfeno no sobrepasa los
15-20 db.

CURQOTTO COSTA (1961) (86) asegura que ha encontrado acufenos de hasta 80 db
de intensidad.

Para BOURDON (1964} (87) es excepcional que el actfeno alcalce los 20 db de
intensidad.

APPAIX (1972) (88) situa la intensidad de los actfenos entre cinco y 25 db, siendo
iguales o inferiores a 15 db en las tres cuartas partes de los casos.

LESKE (1981) (83) encuentra que los aclfenos son severos en gl 5'6% de pacientes.

CHOUARD et al. (1982) (89) valoran la intensidad del aclfeno segin una escaia
psicologia en: no angustiante-poco angustiante-angustiante-muy angustiante-préxima  al
suicidio.

MEIKLE y WALSH (1984) (80) afirman que la intensidad del acifeno esta entre cero
y tres decibelios en el 51% de los pacientes, entre cuatro y seis decibelios en el 28%, entre
siete y ocho decibelios en el ocho per ciento de pacientes y el resto de los casos tienen una
intensidad superior, hasta mas de 16 db. Sin embarge, cuando vaioran la severidad de la
molestia subjetiva, ésta es moderadamente en el 34% de pacientes, intensa en el 35%, severa

en el 22% vy ligera en el resto.
COLES (1984) (90) juzga gue un cuairo por ciento de los actfenos causan molestia

moderada y un uno por ciento la producen intensa; el cinco por ciento impiden conciliar el

suefo y un medio por ciento impide la vida normal.
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CAUSSE et al. (1984) (91) consideran que el cinco por ciento de los actfenos son
molestos.

KLOTZ {1984} (82) hace una clasificacién de intensidad subjetiva similiar a la que sigo
yo hace muchos anos, pero lo que yo incluyo en el "grado 11" & lo divide en dos: grado Il y
grado 1V, siendo el mismo el grado {ll y estando el grado IV en relacién con la repercusién
psicolégica.

Expongo mi clasificacion de la molestia subjetiva en el capitulo de exploracion.

Para CAUSSE et al. (1985) (93) los acufenos tienen una intensidad de cinco a 10 db
en el 97% de los casos, sin que tenga relacién la intensidad del acdfena con la intensidad de
la hipoacusia.

STEPHENS (1986} (72) sostiene que los aclfenos son molestos en el dos por ciento
de los casos y producen angustia en el medio por ciento de las personas que padecen el

actfeno.

HAZELL (1987) (50) manifiesta que el aclfeno provoca alteraciones de! suefo en el
cinco paor ciento de los casos, son sumamente malestes en el dos por clento de los casos e

impiden Hevar una vida normal en el medio por ciento de los casos.

BEBEAR (1990) (84) estima fa molestia entre moderada y severa en ei 80% de los
Casos.

PECH (1990) (74) piensa que el 80% de los aclfenos estan seis decibelios por encima
del umbral auditivo y que el cuatro por ciento estan 16 db sobre dicho umbral, lo que los
convierte en intolerables.

VERNON (1991) (94) separa los pacientes con acufeno medio {80%) de los que lo
tienen severo. En su "Tinnitus Clinic", la intensidad del acifeno estd en un promedio de 4'4%
db, tanto para los acufencs medios como para los severos. Considera gue un aclfeno es

severo cuando interrumpe el suefio, lo que ocurre en el 19% de {os cascs y otrc 44% de
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casos crean alguna interferencia con el suefio. Los aclifenos intensos son mas desagradabies
y, cuanto mas intensos son, tanto peor se toleran.

Para SHULMAN (1991) (84} la inmensa mayoria de los pacientes tienen un acifenc
severo, incapacitante, de duracién constante. Este juicio debe estar en relacidn con el tipo de
pacientes que recibe.

Frecuencia en c/seq:

FOWLER Jr. (1841) (95} encuentra aclUfenos graves y medios (250-1.000 c/seg),
agudos (2.000-8.000 c/seg) y otros mixtos, dificiles de definir.

SENECHAL (1958) (85) coloca los mas de los actfenos entre 2.000 y 4.000 c/seg.

REED (1960) (96}, en 200 pacientes con aclfenos, sitda a éstos, salvo en un tercio
de casos, entre 3.000 y 5.000 c/seg.

NCODAR y GRAHAM (1861) (97) hallan los actfencs entre 90 y 7.500 c/seq, con una
frecuencia media hacia los 900 ¢/seg, estando en las hipoacusias de fransmisién entre los 80
y 1.450 c/seg, con media en los 490 ¢/seg y en las hipoacusias neurosensoriales entre 545
y 7.500 c/seg, con media en los 3.900 c/seg. El acufeno en la enfermedad de Meniere lo
sitban en frecuencias graves, entre 90 y 900 ¢/seq, con media en 320 c¢/seg y los pacientes

comparan e! acufeno a un murmullo o rugido.

GRAHAM y NEWBY (1962) (98) no encuentran diferenciaas sensibles entre las
acufenos de la hipoacusia mixta y la neurosensorial y sittan su frecuencia entre 155 y 7.800
c/seg en las hipoacusias neurosensoriales y entre 40 y 6.500 ¢/seg en las hipoacusias mixtas;
en las hipoacusias conductivas el acufenos estd entre 120 y 1.400 c/seg. En casos con
audicién normal el aclUfeno estd entre 155 y 7.000 c/seg, como en las hipoacusias
neurosensoriaies.

COLLATINA y PIZZICHETTA (1966) (99) encuentran en las hipoacusias cocleares un

60% de aclfenos en frecuencias agudas (3.000-8.000 c/seg), un 30% en frecuencias bajas
(125-500 c¢/seg) y un 10% en frecuencias medias (1.000-2.000 c¢/seg). En la hipoacusia
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retrococlear no hallan resultados definidos, pero el acifenc suele estar en dos o tres
frecuencias bajas o medias.

MEIKLE y WALSH (1984) (80) hacen la siguiente distribucién en las frecuencias de los
acufenos: de 0 a 1.000 Hz: 11%; de 1.001 a 3.000 Hz: 21%; de 3.000 a 5.000 Hz: 30%; de
5.001 a 7.000 Hz: 19% de 7.001 a 8.000 Hz: 14%; de 8.001 a 11.000 Hz: el cuatro por ciento
y de 11.001 a 15.000 Hz: el uno por ciento.

DOUEK (1984) (100) encuentra un pequefio grupo de pacientes que tienen aclfenos
de muy baja frecuencia, un grupo muy ampiio que presenta los actfenos entre 1.500 y 3.000

c/seqg y el grupo méas pequeno de los tres corresponde a quienes se quejan de acufenos de
frecuencia muy alta.

JOHNSON y FENWICK (1984) (101} estudian 771 pacientes, evaluando la frecuencia
de aclfeno mediante un sintetizador, y encuentran el 86% de los aclfenos entre 1.000 y 9.000

c/seg, existiendo sblo 47 casos con acufeno de frecuencia superior a los 8.000 Hz.
Para PECH (1990) (74) el 70% de los acufenos son agudos y el 13% son graves.

Acufeno-hipoacusia:

MORRISON (1938) (102} y lo mismo STEVENS y DAVIS (1938} (103) y DAVIS y
FOWLER (1966) (104} indican que en las hipoacusias neurosensoriales el acufeno coincide

con el pico de |la caida en el audiograma, aunque no justifican estos juicios.

FOWLER (1944) (86) cambia de opinion y acepta que en ccasiones existen acufenos
sin hipoacusia, cuando su criterio anterior mantenia que ambos sintomas debian coexistir

simultaneamente.

HELLER y BERGMAN (1953) (105) observan el acufeno en el 83'75% de 80

normooyentes, si bien los autores no realizaron la audiometria en tales casos.
HELLER (1955) (106) encuentra actfencs en el 75% de las hipoacusias: en el 70%

de las perceptivas, en el 65% de las conductivas, en el 85% de las mixtas y en el 85% de las

otosclerosis, variando la proporcién segun incluya o no a los nifios en |a estadistica.
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GRAHAM (1965) (107) se tropieza con acGfenos en 10 personas de 25 normooyentes.

HENNEBERT (1972) (108) ve que puede no haber aclfenos incluso en hipoacusias
profundas de percepcidn y en casos de otosclerosis, si las curvas audiométricas de ambos
oidos se pueden superponer o son vecinas. El mismo autor, en 1.985 (179), apunta que el
acufeno es tres veces mas frecuente cuando la pérdida de audicion bilateral es asimétrica;
en las curvas audiométricas simétricas para ambos cidos encuentra aclfenos en el 16% de
casos, frente al 48% en que esta presente el acifeno cuando las curvas audiomnétricas son
asimétricas.

Para HAZELL (1987) (50) un tercio de las hipoacusias severas no se acompafan de

acufeno.

SHULMAN (1991) (64) encuentra hipoacusia neurosensorial en todos los casos, salvo
gue los acufenos sean centrales. Hasta 1.985 encontraba un 10% de pacientes con acufenos
que no padecian hipoacusia, pero desde ese afo, en que comenzd a realizar audiometria de
alta frecuencia, encuentra hipoacusia en todos los casos.

Localizacion del acufeno:

HAZELL (1987) (50) encuentra estos porcentajes:

oido izquierdo oido derecho ambos oidos o cabeza
mujeres (n=882) 25 26 49
hombres (n=696) 29 24 47

BEBEAR (1990} (84), en 315 pacientes, encuentra que el aclfeno es unilateral en el
54°6% de los casos y bilateral en el resto (45°4%).

VERNON (1991) (94} senala que el acifeno es bilateral en el 67% de los casos. De
su mismo equipo, MEIKLE y GRIEST (1991) (108), encuentran estas localizaciones: 61%
bilateral, 12% en el oido izquierdo, 9% en el cido derecho; 3% en la cabeza; 10% en oidos
y cabeza, 4% en méas de tres localizaciones y el 2% en otras localizaciones (sobra un 1%).
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SHULMAN (1981} (64) considera mas frecuente el aclfenos bilateral y dentro del

unilateral o monoaural cree que se da 1'5 veces mds en el oido izquierde que en el derecho.

Mis hallazgos en relacidn con la localizacién del aclifeno (unilateral y bilateral, simétrico
0 asimétrico) son:

Primeros U= 1066 (53'30%) BS= 932 (46'60%) BA = 2 (0°10%)
Segundos 1195 (59°75%) 781 (38°05%) 44 (2°20%)
Global 2261 (56'53%) 1693 (42'33%) 46 (1715%)

El acufeno bilateral ha de ser asimétrico con mayor frecuencia que la que encontré;
la diferencia de casos a favor del segundo grupo de 2.000 casos estudiados, indica un
interrogatorio mas minucioso segln aumentd la experiencia en tratar el tema. Sin duda, son
pocos dos casos de acufenos bilaterales asimétricos en los primeros 2.000 casos, en los que
encuentro 384 hipoacusias bilaterales asimétricas. En los segundos 2.000 casos de acufenos
encontré 44 pacientes con actfeno bilateral asimétrico y 406 pacientes con hipoacusia

hilateral asimétrica.

No hay diferencias apreciables, entre sexos en relacién con la localizacién (unilateral,

bilateral simétrica, bilateral asimétrica} como podemas observar a continuacion:

Primeros V= U= 520 (26°00%) BS-= 384 (19°20%) BA= 1 (0°05%)
Segundos 543 (27 15%) 322 (16°10%) 15 (0'75%)
Global 1063 (26'58%) 706 (17°65%) 16 (0740%)
Primeros H= U- 546 (27°30%) BS-= 548 (27°40%) BA-= 1 (0°05%)
Segundos 652 (32'06%) 439 (21°95%) 29 (1°45%)
Global 1198 (29°95%) 987 (24'68%) 30 (0°75%)
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Relacion localizacion-edad:

Primeros 1% U= 41 (2°'05%) BS= 33 (1'65%) BA= 0

Segundos 51 {2'55%) 23 (1715%) 2 (0°10%)
Global 92 (2'30%) 56 {1740%) 2 (0°05%)})
Yeparcial (61733%) (37°33%}) {1733%)
Primeros  2° U= 654 (32°70%) BS= 518 (25'90%) BA- 1 {0°05%)
Segundos 678 (33°90%) 385 (19°25%) 1 (1705%)
Global 1332 (33'30%) 803 (22°58%) 22 (0°55%)
% parcial (59°02%) (40°01%) (0°97%)
Primeros 3% U= 371 (18'55%) BS-= 381 (19°05%) BA- 1 (0°05%)})
Segundos 66 (23°30%;) 53 (17°65%) 21 (1705%})
Giobal 837 (20793%) 734 (18'35%) 22 (0755%)
% parcial (52°54%) {(46°08%) (1738%;)

En los porcentajes parciales {a proporcidén entre acifenos unilaterales, bilaterales

simétricos y bilaterales asimétricos es, practicamente, |a misma en los tres grupos de edades,

aunque los unilaterales predominan en todos los grupos, siendo mas frecuentes en los

jovenes; los aclifenos bilaterales son mas frecuentes en el tercer grupo de edad.

En cuanto a si el acifeno es continuo o no continuo (o intermitente) obtuve estos

resultados:;

Primeros: CO= 170 ( 850%) NCO= 81 (4°05%)

Segundos 411 (20°55%) 208 {10°45%)
Global 581 {14'53%)) 290 {7°25%)

Como se puede apreciar, en el primer grupo solo precisan si el actfeno es continue
o no 251 pacientes (12'55%), mientras que en el segundo grupo lo hacen 620 casos

{31°00%)}), lo que ha de estar en relacién con un interrogatorio mas cuidadoso y con la mayor
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experiencia adquirida. En cualquier caso, es aln muy alto el porcentaje (78°23%) de quienes
no dan una respuesta concreta a las dos posibilidades que se interrogan (acdfeno continuo
o no continuo).

Estas proporciones no varian en funcién del sexo:

- continug 1 14773% en hombres, 14'36% en mujeres
- no continuo 1 6739% en hombres, 7795% en mujeres

-no sabe/no contesta : 78'88% en hombres, 77°70% en mujeres

Este fipc de contestaciones se mantiene proporcional en los tres grupos de edades,

a la hora de especificar si el actfeno es continuo o no continuo.

La proporcion (segin que el aclfeno sea continuo, o no continuo o no sabe/no
contesta) no se modifica en los diferentes tipos de actfenos subjetivos y [o mismo sucede con
los acufenos psicogenos y dicha proporcidn no depende en absoluto de lo hallado en las

hipoacusias neurosensoriales ni en las conductivas y las mixtas.
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n-7-ETIOLOGIA

Los acufenos son poce sefialados por los autores en los nifios. En algunas ocasiones
he observado que los nifos que padecen otitis media secretoria comparan su posible actifeno
con voces cuando hablan ellos, pero en tal caso se trata de una autofonia. He viste un nifo
de tres afos y seis meses de edad quien dice que oye en sus oidos un ruido como de
"piedras movidas por una excavadora”; el nific padecia una otitis media crénica secretoria
bilateral y al lado de su casa se habia trabajado, durante algunas semanas, con maquinas

excavadoras que ayudaban a construir una autovia.

En ciertas circunstancias, tras tratar en muchachos una ofitis media secretoria o de
otro tipo, practicamos una audiometria, si ello es posible, y en alguna ccasidén aparece una
hipoacusia neurosensorial, que el nifo no habia percibido antes ni después de curarle su
ofitis. Algo similar puede suceder con el actfeno, en el sentido de gque el jéven no se queja

del mismo, pero si interrogamos acerca de su existencia nos la confirma.

Los acufenos aumentan en frecuencia con la edad y ello no es debido, exclusivamente,
a la presbiacusia, sino también a tantas otras enfermedades que aparecen segdn la persona
va envejeciendo. Ademds de alterarse la via acustica, aparecen otros procesos patoldgicos,
sobre todo vasculares, que pueden originar acufenos y si éstos no descompensan

psicolégicamente al paciente es posible que no se queje de ellos.

ANTOLI-CANDELA et al. (1957) {110) supcnen que para padecer un acufenc debe
haber un terreno predispuesto, adquirido o congénito, hereditario o no; luego un factor
desencadenante, endégeno o exdgeno y por fin un tercer factor adquirido que se independiza
del desencadenante.

El acufeno ahade a su componente periférico ofro central, que, en ocasiones,
imposibles de predecir, va a ser el fundamental y ambos seran influenciados reciprocamente
por la personalidad del paciente.

Como factores desencadenantes se citan los cambios de tiempo, de temperatura, la

habitacidén con humo de tabaco, el catarro narosafingeo, el estrés emocional, etc.
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BERLINER y CUNNINGHAM (1987) (111), enire 17 factores que pueden estimular el
acufeno, destacan, por este orden: fatiga, nerviosismo, emocidn, actividad fisica, lugares

ruidosos, cambios de tiempo, preocupacion, falta de suefio, etc.

Yo encuentro como factores desencadenantes: excesos en el tabaco, alcohol y
comidas, cambios en la posicion del cuerpo, determinadas posiciones del cuerpo para algunos
pacientes, artrosis cervical, movimientos cervicales, mal dormir, coger pescs, excitaciones

sexuales, tensiones psiquicas, cambios del tiempo, cambios de temperaturas, exposiciéon al
sol.

Pero, en mi experiencia, lo que mas agrava el acltfeno es la exposicion al ruido, sobre
todo al ruido intenso, aunque tengo algunos pacientes que llegan a buscar el ambiente de
ruido intenso para amortiguar sus acufenos, a pesar de que basta un ruido ligero para
enmascarar el actfeno. Como sefialaba yo en 1.963 (195), el ruidoe hace mas dano en funcién
de su intensidad, frecuencia (son peores los de tono agudo), duracién, ritmo (menos dafinos

los ruidos continuos, a igual intensidad) y provoca mas dafio el brusco que el progresivo.

En otclogia encontramos, a veces, procesos hereditarios o familiares (hipoacusias -
habitualmente sin aclfencs-, otosclerosis, parélisis facial periférica), pero no hallo
familiarmente el sintoma aclfeno con caracteristicas similares en los diferentes miembros de

una familia.

Existe, por supuesto, una predisposicion psiquica o emocional a reaccionar

neurédticamente ante ios sintomas.

Dentrc de las causas de aclfenos, a nivel del oido externo, dominan los debidos a
tapones, en el cido medio los producidos por procesos inflamatorios y sus secuelas y en el
oido interno y vias actsticas son mas frecuentes los secundarios a alteraciones vasculares,
toxicas y degenerativas. Y, en los tres niveles anteriores se pueden presentar acufencs por

traumatismos y tumores.

PASSE (1953) (112), en 254 casos, encuentra 129 (50%) de oido medio, 63 en

enfermedad activa y 66 en procesos Inactivos; del resto, 54 casos en sorderas
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degenerativas,31 en otosclerosis, 12 psicégenos (47%), 11 postraumaticos, nueve en vértigo
de Meniere, uno por sifilis, uno en fumor del VIl par craneal y en anemia y sélo 5 casos sin
clasificar etioldgicamente (3'8%). Encuentra otosclerosis en todas las edades y los acUfenos
debidos a patclogia del oido medio comienzan a declinar a los 40 afos, mientras que a partir
de los 50 anos aumentan los acufenos debidos a enfermedades del oido interno.

HELLER y BERGMAN (1953) (105) comparan 75 pacientes con aclUfenos subaudibles,
que son oidos en una camara con un nivel de 15-18 db de ruido, con 75 hipoacusias con
acufeno audible y encuentran que todos ellos pueden tener un aclfeno o mas, hasta cinco
acufenos diferentes, en proporciones similares, si bien dos tercios de pacientes sélo tienen
un acufeno. Encuentran actfeno en el 85% de otosclerosis y en el 75% de hipoacusias no
seleccionadas. Y también sefalan los autores que el acifeno subaudible puede ser un hecho

fisiolégico en un aparate auditivo intacto.

FOWLER (1965) {59) en su serie de 2.447 casos otologicos, encuentra acifenos en
las siguientes proporciones, segun sea la causa: en otosclerosis: 68%; en pérdida neurales:
58%; en supuracién aguda: 42%; en supuracion recurrente: 42%; en supuracién cronica: 45%;

en supuracién curada: 35% y con antecedentes desconocidos: 54%.

MARQUET (1986) (113) dice que el 20-25% de los acifenos son idiopéaticos, sin que
puedan ligarse a una causa precisa.

HAZELL (1987) (50) sostiene que la exposicién al ruido aumenta el riesgo de padecer
acufenos y sehiala que el aumento del uso de protectores contra el ruido en las dos ultimas

décadas reduce el dafio del ruido en las personas mas jovenes.

BEBEAR (1990) (84) afribuye el 22'7% de los acdfenos al ruido, el 12°4% a
traumeitismo craneal, el 4’4% a ototéxicos, el 15'8% a hipertensidn arterial’ 'y el 57% a
diabetes. El mismo autor sefiala que et 90% son debidos a problemas de oido interno,
ocurriendo la eticlogia isquémica en el 29% de pacientes, la traumatica (craneal, coclear,
sonora o bérica) en el 21% de los casos y es desconocida en el 13% restante. Piensa que
existe hipoacusia en el 70% y vértigo en el 20% de los casos de acufenos y que cuando

consultan los pacientes el acifeno tiene una antigiedad media de 30 meses.
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Causas a nivel del oido externo:

- Los tapones de cerumen son la causa mas frecuente, pudiendo ser ceruminosos,
epidérmicos, epidermoceruminosos, colesteatomatosos, de secreciones eczematosas
desecadas y de éstas mezcladas con cerumen. En ocasiones el tapén puede estar formado

por productos mas o menos desecados de una osteitis necrosante benigna del conducto
auditivo externo.

- Las causas inflamatorias siguen en frecuencia: dermatitis infecciosas, eczematosas,

ofomicosis variadas, causas viricas, forlnculo, etc.

- También los cuerpos extranos pueden originar actfenos. En ocasiones son animales: pelos,
insectos, efc. Otras veces los cuerpos extrafios son vegetales (alubia, guisante, espiga,
algodon, etc.), minerales (mina de lapiz, arena, esquirlas metalicas, etc) o sintéticos (goma,
gomaespuma, bolitas de collar, etc.).

- Otras causas de acufenos, menos frecuentes, son: la atresia, pericondritis que ocluye el
conducto auditive externo, exdstosis 6sea de dicho conducto, tumores y traumatismos, con

0 sin cuerpos extranos o coagulos.

- Rara vez encontramos productos descamativos o pelos apoyados sobre el timpano como
motivo de acufenos, © como origen de molestias dificiies de definir por los pacientes, pero que
desaparecen al limpiar el timpano.

VAN EYCK {1962) (114) sefiala como causa de acufeno la decamacion epitelial sobre
el timpano.

- Muy rara vez, el acifeno es debido a una miringitis granulomatosa y mas excepcionat aun,

es que la causa del acifeno sea un sindrome de Ramsay-Hunt.
ABELLO-VILA (1956} (115) cita el caso de un paciente de 73 afios con acufenos

similares a una olla hirviendo, sin otros sintomas, quien mostrd en la otoscopia una membrana

timpanica cubierta de acaros; la eliminacién de estos artrépodos solucioné el actfeno.
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Causas a nivel del oido medio:

- Catarro tubérico, agudo o crénico, con obstruccién tubdrica y presién negativa en caja
timpanica, para lo que existen mdltiples etiologias.

- Otitis medias agudas, supuradas o no; ofitis media crénica secreatoria, otitis media crénica
mucosa; ofitis media cronica supurada; en esta Ultima, la aparicién del aclfeno, cuando no
existia, puede ser un sintoma de alarma, adviertiendo de la puesta en marcha de una

laberintitis, hoy dia poco frecuente y en la que no se tiende a pensar.

- Hay casos mixtos, y, asi, vemos como en algunas gripes existe un aclfeno pulsatil,
coincidiendo con una otitis media aguda, pero, curada ésta, el aclfenc persiste, si bien ya no
es pulsatil (a veces no lo es ya desde el principic); este aciifenc es ya sensorial o neural y
la audiometria puede mostrar una pérdida de agudos y cuando no |la encontramos es posible

gue sea debido a que esta por encima de los 8000 c/seg de nuestro audidémetro.

- Secuelas de las ofitis: fibrosis de la caja timpanica, artrosis de la cadena osicular, ofitis

media cronica adhesiva, timpanosclerosis.

- Cavidad radical: el acUfeno es excepcional; cuando no existia previamente y aparece,

estando la cavidad seca, pienso que es una coincidencia, sin relacion causal.

- Colesteatoma.

DEPAEPE y VANDRESSE (1986) (116) en 10 casos de colesteatoma intrapetrosos

encuentran dos con acufenocs, los cuales desaparecen con la operacién.
- Otosclerosis.
- Lesiones de |a cadena osicular.

- Traumatismos:fracturas, quemaduras, cuerpo extrano, hemorragia timpanica,barotraumatismo
(aviador, pasajero, buceador, bofetada sobre la oreja, pelotazo o balonazo sobre el pabellén
auricular).
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- Tumores: glomus yugular, carcinoma, sarcoma, etc.
- Procesos inflamatorios, infecciosos y tumorales faringeos, que obran a través de ia trompa.

Presento a continuacion varias estadisticas correspondientes a diferentes patologias
de oido medio.

Tomé 36 casos consecutivos de otitis media aguda secretoria unilateral y encontré
19 pacientes con acufenos (52°80%). Estos pacientes estédn estudiados de cinco en cinco

anos y por decadas, por sexos, por el tono del actfeno, eic, pero no citaremos cifras respecto
a estos conceptos.

A continuacién tomé otros 33 pacientes, también consecutivos y que padecian ofitis
media aguda secretoria unilateral y encontré nueve casos con acufenos (27°20%).

Los acufenos fueron de tono grave (10 casos), agudo (ocho casos), indefinido (ocho

casos), pulsatil (un case) y complejo {un caso).

Ante resultados tan dispares para un mismo proceso determinado hay que pensar que
se trata de pocos casos para obtener una estadistica valida. Por ello, en adelante presentare

los datos hallados en otras patologias, sin concederles un valor especial.

En 14 pacientes con otitis media aguda secretoria bilateral existen cuatro casos
(28'50%) con acufenos.

En 72 pacientes con otitis media aguda no supurada unilateral encontré 10 casos,
(13'8%) con acufenos (cuatro de tono grave, tres agudo, efc).

En 31 casos, como siempre todos consecutivos, de otitis media aguda no supurada
bilateral, todos ellos, salvo dos, de menos de cinco afios de edad, no se encontrd un solo

caso de aculfeno.

En 37 casos de otitis media aguda supurada unilateral {(hasta los 11 afios hay 28

pacientes y ninguno se queja de acufenos) encuentro aclfenos en cinco casos (13°5%).
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He tomado 60 pacientes con otitis media crénica secretoria unilateral y existe
acufeno en 13 casos (21°66%); hasta los 10 anos estan incluidos 35 pacientes (58°30%) y

sblo uno de ellos se queja de actfenos. Los tonos mas frecuentes de los aclfenos son el
grave, seguide del agudo.

He tomado 71 paciente con otitis media crénica secretoria bilateral de los que sélo
ocho {11726%) presentaban acufeno.

En 77 pacientes con otitis media crénica supurada unilateral encontré 30 pacientes
con acufenos (38°90%), dominande claramente el de tono grave (13 casos) seguido del agudo
{ocho casos).

En 26 casos de otitis media crénica supurada bilateral hallé acufenos en 13
pacientes (50°00%), siendo el actfeno bilateral en siete casos y unilateral en los seis
restantes.

He tomado 100 casos consecutivos de otosclerosis en 4.770 pacientes consecutivos
(2723%):
- por sexos: -20 varones,
-80 mujeres, 65 con hijos (81°25%) y 15 sin hijos (18'75%),

acufenos: 72 pacientes tienen acufenos, 24 continuos y 48 intermitentes;

- no tienen acufenos: 18 mujeres (22'50%) y 10 varones (50°00%).

son unilaterales en 31 casos (42'00%) y bilaterales en 41 casos (58°00%)
- tono: grave unilateral 14, bilateral 18, total: 32 (44°44%)

agudo unilateral 12, bilateral 9, totali: 21 (29°16%)

complejo unilateral 2, bilateral 6, total: 8 (11°11%)

inespeéiﬁco unilateral 2, bilateral 3, total: 5 (6"94%)

pulsatil unilateral 1, bilateral 5, total: 6 (8" 33%)

En 18 casos la otosclerosis es mixta, bilateral en 13 casos y unilateral en seis. En

algunos cascs habia otras causas anadidas (dos toxicas por estreptomicina, una meningitis,
vértigo, etc) y fueron eliminados.
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No encuentro en este grupo otosclerosis neurosensorial de Manasse. En dos casos,
un varén y una muijer, la hipoacusia fué muy posterior al acifeno.

He tormado 60 casos consecutivos de timpanosclerosis 31 varones y 29 mujeres y

encontré acufenos en 18 casos (30°00%). Habia hipoacusia en 37 casos, 17 bilateraies y 20
unilaterales.

- timpanosclerosis cerradas: 42: 25 unilaterales y 17 bilaterales.
- timpanosclerosis abiertas: 15: 11 unilaterales y 4 bilaterales.
- limpanosclerosis abierta en un oido y cerrada en el otro: tres casos (sin acufenos),
- acufenos: 18 casos: nueve graves, de ellos cinco unilaterales,
tres agudos, de ellos dos unilaterales
tres inespecificos unilaterales
uno complejo unilateral
uno inespecifico bilateral

uno alterno (grave o agudo)

- timpanocsclerosis cerrada unilateral: seis casos de aclfenocs unilaterales, tres graves,
uno complejo, uno agudo y otro alterno {(grave o agudo)

- timpanosclerosis cerrada bilateral: ocho casos de aclfenos, cuatro bilaterales (tres
graves y uno agudo) y cuatro unilaterales (dos graves y dos inespecificos)

- limpanosclerosis abierta unilateral:dos acufenos unilaterales, uno agudo y el ofro
inespecifico

- timpanosclerosis abierta bilateral: dos casos de acufenos bilaterales, uno grave y ofro
inespecifico.

De las timpanosclerosis abiertas hay nueve en fase adn evolutiva, todas ellas sin
acufencs.

Tomo 84 pacientes consecutivos que padecen colesteatoma: 51 eran varones y 33
eran mujeres. El colesteatoma es unilateral en 76 casos y bilateral en ocha.
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Encontré 26 casos con acufenos (30°95%), de los que uno es bilateral inespecifico y
en los otros 25 casos el aclfeno es unilateral: ocho de tono grave, ocho agudos, seis
inespecificos, tres pulsatiles (en los tres casos hay infeccién aRadida, que en un caso es
aguda).

De estos 84 pacientes 50 presentan hipoacusia, que es bilateral en 13 casos, en ocho
de ellos por colesteatoma bilateral y en ios otros por diferentes patologias otoldgicas (cavidad

radical, enfermedad de Meniere, otulosis, etc).

En 17 casos el colesteatoma es atical y hay acuifeno en siete pacientes (41°00%). De

20 casos en los que el colesteatoma es muy grave se encuentra acifenocs en seis {(30°00%).
En el vaciamiento radical no aparecen aclfenos, a no ser que haya nuevas
infecciones, en cuyo caso los pacientes pueden oir mas, al provocar [a supuracién una llegada

de la onda sonora a fas ventanas laberinticas en distinta fase.

Uno de los pacientes con cavidad radical infectada percibié acufenos muy intensos,

sin que se afectara la via 0sea en |la audiometria.

Causas a nivel del oido internc, vias acusticas y centros:

- Hydrops laberintico, con o sin vértigo; enfermedad de Meniere; alteraciones de los liquidos

laberinticos en su composicion, presidn, secrecién o excrecion; fistula perilinfatica.
- Lesiones cocleares: lesiones del organo de Corti.
- Otoemisién acustica espontanea?

- Otosclerosis (de Lermoyez o de Manasse), enfermedad de Van der Hoeve, enfermedad de
Paget.

- Presbiacusia.
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- Problemas de la arteria auditiva interna: arteriosclerosis diabética o senil, bucle, angeitis

obliterante, aneurisma, compresion.
- Inflamacién laberintica.

- Infeccién laberintica: aguda o crénica, en sus distintas formas; neurclaberintitis infecciosa:
tifus exantematico, coccicas.

- Infecciones viricas: tipicamente afectan al VIll par craneal, pero se acepta que pueden
afectar al oido interno, si bien el reclutamiento es dificil de evidenciar por la intensidad de la
perdida auditiva y para diferenciar Ia hipoacusia sensorial de la neural habrd que recurrir al

estudio del reflgjo acustico o al estudio de los potenciales evocados auditivos.
- Reacciones alérgicas, enfermedad autoinmune.

- Hipoacusia neurasensorial autoinmune: en 1.988 (117) hemos presentado con FERNANDEZ
SUAREZ, siete casos con estas caracteristicas: cinco varones y dos mujeres, con edades
comprendidas entre 28 y 64 afos, todos ellos con aclUfenos, seis con hipoacusia bilateral,
cinco de ellas asimélricas y unc con hipoacusia unilateral. Coexistia vértigo en tres casos,
alergia nasal en otros tres, enfermedad de Wegener en unc. El resultade al tratamiento con
corticoides fué bueno en tres casos y muy bueno en los otros cuatro casos. Cuando
realizamos en pubiicacion habia existido una recaida que cedié al volver a aplicarse el
tratamiento.Desde entonces hemos visto mas de 15 casos; en ocasiones son frecuentes ias
recaidas, siempre con acufenos, pero ceden a la medicacion de corticoides, sin que hayamos

tenido necesidad de recurrir a la ciclofosfamida intravenosa.

- Infeccidn focai: en amigdalas_, dientes, senos paranasales, apéndice, etc.
- Malformaciones congénitas.

- He visto una joven de 11 afios con abiotrofia y actfenos bilaterales.

- Traumatismo: sonoro, mecanico, barotrauma:
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- Traumatismo sonoro agudo: detonaciones de armas, explosiones de minas, cafdn,
pistola de remachar, etc.

- Traumatismo sonorec crénico: en calderero, herrero, maquinista, ferroviario, obrerc de
fabrica ruidosa, pinchadiscos, asistente asiduo a discoteca, aficionado a la musica
cacofonica, aviador, artillero, remachador, telefonista, conductor de camidn y hasta de
modernas motos, secretaria en sala con varias maquinas de escribir, t1écnico en radio

y tantas profesionales ruidosas, cada dia mas frecuentes.
Refiriéndome a los acufenos en personas de profesion ruidosa encontré:

- en los primeros 2.000 casos habfa 171 que padecian acufenocs (8'55%);
- en los segundos 2.000 casos habia 231 que padecian actfenos (11°55%);
- en total, en los 4.000 casos, habia 402 que padecian acufenos (10°05%).

De los 402 casos de acufenos en pacientes incluidos en una profesién ruidosa, el
actfeno fué unilateral en 217 casos (543% sobre 4.000 y 53'98% sobre 402), bilateral
simétrico en 180 casos (4'50% y 44'78% respectivamente) y bilateral asimétrico en cinco
casos (0713% y 1724% respectivamente).

En la relacion profesién ruidosa-sexo, 381 casos corresponden a varones y soélo 21

casos a mujeres (la profesién ruidosa casi no se encuentra en la mujer).

En la relacién profesién ruidosa-edad [cinco casos en el primer grupo de edad (0'13%
sobre 4.000); 269 casos en el segundo grupo (6 73%) y 128 casos en el tercer grupo de edad
(3'20%)), el segundo grupo de edad se lleva ia mayoria de los casos, como es facil de
entender, ya que estan en edad laboral.

De los 402 casos, 85 pacientes (21°14%),) dijeron que el actfeno era continuo, lo que
mas que duplica los 38 pacientes {3'45%) para quienes el acifeno era intermitente y la

inmensa mayoria, 279 pacientes (69°40%), no pudieron asegurar si su actfeno era continuo
0 intermitente. '
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En estos 402 casos el acufeno fue subjetivo en 395 personas:

-detonoagudo .............. 185 = (46702%)
-detonograve . .............. 88 = (21'89%)
- de tono inespecifico .......... 52 = (12'94%)
- de tono complejo ... ... .. 49 = (12"18%)
- pulsatil sincronico con el pulso .. 18 = ( 4748%)
- pulsatil asincrénico con el pulsoc . 3 =( 0'75%)

- y fué objetivo en dos casos (uno vascular y uno articular) y siete fueron "actfenos”
fisioldgicos; dos pacientes tenian aclifeno doble: subjetivo y objetivo.

Traumatismo mecénico craneal, con conmocién o fractura laberintica: también pueden
condicionar hemorragias de nucleos grises centrales; fractura de la base del craneo,

con conmocion cerebral.

Barotrauma: en aviador, pasajero de avién, buceadores y ciertos deportes y aficciones

(pesca submarina, etc).

El "blast” -antiguo traumatismo neumosonoro- es una variacién muy brusca e intensa
de presion, acompafiada ¢ no de traumatismo sonoro agudo, que puede producir

lesiones, tanto a nivel del oido medio como del oido internoc.

intoxicaciones: A) Exdgenas: 1) medicamentosas: salicilates, acido acetil-salicilico,
antibidticos aminoglucésidos (estreptomicina, dihidroestreptomicina, kanamicina,
gentamicina, tobradistina, ribostamicina, amikacina, sisomicina, dibekacina,
netiimicina), sulfamidas, cloroformo, barbitiricos, dramamina, extractos tircidecs, acido
etacrinico, etc. Entre los amirfogiucésidos hay diferentes grados de oto y
nefrotoxicidad, que el médico, y, sobre todo, el otdlogo, debe conocer: son preferibles
la netiimicina y Ia tobradistina y el méas peligroso es la amikacina. En cualquier caso,
cuando utilizo aminoglucésidos por via parenteral realizo pruebas de funcién renal
(creatinina y urea en sangre) cada cuatro o cinco dias y estas pruebas se practican

diariamente cuando hay que recurrir a la amikacina.
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Hace mas de 30 anos, vi, frecuentemente, pacientes que habian tomado mucha
quinina, ya en Africa, ya en la mitad sur de Espana, y algunos referfan que al comienzo de
tomar esta medicacion, 15-25 afios antes, habian padecido aclfenos, gue habian cedido,
espontaneamente, para volver afios mas tarde. Hace ya mas de 20 afios que no veo este fipo
de pacientes, que fueron posteriormente substituidos por los que se fueron inyectados con
estrepto ¢ dihidroestreptomicina, en un principio relativamente frecuentes, pero yanoyen la
actualidad estoy viendo algunos pacientes con acufenos, acompafados de hipoacusia, tras

ingesta prolongada de ciertos antirreumaticos, destacando el naproxén con tres casos.

He utilizade diferentes antibidticos en aplicacion tépica en forma de gotas, en el oido
externo, sin perforacién timpanica, y en el oido medio, con perforacién timpanica. Cuando
pretendo tratar tépicamente un proceso de oido externo, si hay perforacién timpanica, recurro
a la aplicacién de pomadas a la luz del microscopio, pero no utilizo gotas, ya que éstas
pueden arrastar pelos u otras substancias al interior del oido medio y si alguien acompana al
paciente e ensefio como realizar facilmente las aplicaciones de la pomada en el domicilio.
Cuando no hay perforaciéon timpanica la aplicacién tdpica de gotas puede favorecer al
desarroilo de un eczema, otomicosis, eic. Y si las gotas contienen algun componente con el
fin de favorecer la penetracion de anestésico asociado, puede suceder que calme el dolor,
pero también que maceren la piel y favorezcan el comienzo de una dermatitis y en ocasiones
obran como abrasivos sobre la piel.

Hace mas de 30 afios comencé a utilizar una mezcla de penicilina y estreptomicina,
disueltas en suero fisiologico 0 en agua oxigenada, para aplicacion topica en oido externo u
oido medio; he tenido reacciones locales indeseables, perc no recuerdo hipoacusias ni
acufenos secundarios a éste tratamiento y lo mismo puedo decir de cuando, mas tarde, asocié

estreptomicina con un corticoide para combatir, sobre todo, lesiones granulomatosas.

Cuando aparecio la gentamicina en el mercado comencé a utilizar una asociacién de
un vial de 40 mg de gentamicina -mas tarde de 20 mg-, 6 mg de betametasona -mas tarde
3 mg- y en ocasiones afadia 5000 U.P. Anson de alfa-quimotripsina cristalizada,lo que
completaba un volumen de casi 4 ml; ésto da idea de la altisima concentracidn de gentamicina
si la comparamos con el producto comercial que utilizo ahora, el cual contiene tres mg de

gentamicina y 1 mg de dexametasona por ml. Y me da la impresién de que no son menos

103



frecuentes las reacciones indeseables con la concentracion actual que con la primitiva,
aunque ésto no parece légico, ya que la intoxicacién depende de la sensibilidad individual del

paciente y de la cantidad y concentraccién del téxico.

Pues bien, en casos con perforacion timpanica, sélo excepcionalmente, he encontrado,
como consecuencia de utilizar este tratamiento tépico, algan actfeno, rarisimas hipoacusias
neuro-sensoriales y ligeros y mas frecuentes vértigos, que atribui en un principic mas a la baja
temperatura de las gotas que a causa tdxica; peroc ya no pienso asi, y creo que los mas de
los vértigos son debidos a ototoxicidad, ya que los pacientes se aplican las gotas a 36°- 37°
C y también por |a duracién del vértigo, que es de varios dias y en algunos casos persiste,
aunque atenuado, hasta mas de un mes. Y, a pesar de las diferentes concentraciones entre
los productos de la mezcla que yo ordenaba y el farmaco comercial, no habia diferencias
porcentuales en las respuestas indeseables, que fueron poco frecuentes. Cuando se afaden
los enzimas proteoliticos, cosa que se indica cuando hay tejido de granulacion o
fungosidades, suele aparecer otorragia, de ia que prevengo a los pacientes, para gue no se
preocupen.

He visto aclfenos en pacientes tratados con grandes dosis de furosemida inyectable
y oral, administrados simultaneamente, para tratar graves problemas cardiacos y edema
agudo de pulmon.

BEAUGARD et al. (1981} (118) sefalan que el cloranfenicol aplicado tépicamente en
el oido medio puede ser un potente ototdxico, cosa que no sucede con la administracién
sistémica y manifiestan que la ototoxicidad de los aminoglucdsidos puede ser potenciada por
el acido etacrinico.

TOMMERUP y MOLLER (1984) (118) sefalan la hipoacusia neurosensorial profunda
y aclfenos por el empleo de gotas de framicetina en la ofitis media crénica con perforacién
timpanica.
2} Profesionales: plomo, mercurio, cobre, salvarsan, fosforo, azufre, arsénico, manganeso,

cromo, benzol, bencina, petréieo, cloroformo, alcohol, anilinas, éxido de carbono, gas del

alumbrado, tintes, piridina.
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Se ha descrito el acfeno por intoxicacién por plomo y MARANON (1961) (120) cita

hasta 111 profesiones en las que se puede presentar intoxicacion por plomo.

3) Alimenticias: sobre todas por carne y pescado, y las conservas por conservantes,
colorantes y oiros aditivos.

4) Intoxicaciones infecciosas e infecciones toxicas: gripe, parotiditis, herpes, tubercuiosis,

sifilis, zona, rubeola, sepsis, varicela, escarlatina, fiebre tifoidea.

5) Quimicas y otras: opio, cocaina, morfina y otros derivados; nicotina, alcoholes etilico y

metilico, hachis, cafeina, acido sulflrico, cianuro potasico, éxido nitroso, etc.

MILLER y JAKIMETZ (1984) {121) mantienen que el alcohol suprime la actividad del

reflejo aclstico y deprime la transmisién neural.

B) Enddégenas: diabetes, nefritis crénica, uremia, hiperuricemia,
hipercolesterinemia,alteraciones hepdticas, hipertiroidismo, insuficiencia tiroidea, insuficiencia
genital, regla, embarazo, menopausia, trastornos metabélicos de los lipides, régimen rico en
grasas.

En relacion con estas efiologias tengo alguna experiencia.

Hace ya muchos anos gue me he dedicado al estudic de la patologia de los lipidos,
en relacidn con veértigos, hipoacusias y acufenos y casi no encontrée dislipemias o

hiperlipemias (o hiperlipidemias) que los puedan justificar.

Durante muchos afos he tratado médica y quirGrgicamente la patologia tiroidea. Los
pacientes eran estudiados como minimo mediante interrogatorio, exploracién clinica,
gammagrafia tiroidea, captacién externa y T3 y T4 (en algunos casos, al principio,
determinacién de IPB, en vez de T3 y T4); en ocasiones se hicieron determinaciones de
colesterol, metabolismo basal (s6lo en un principio) y refexograma aquileo. No encuentro
acufenos en estos pacientes; cuande tantos autores piensan en esta etiologia tiroidea, a mi
los pacientes no me relataron actfenos espontaneamente y yo no interrogaba acerca de los

mismos. Y Asturias, la regidén donde vivo, ha sido una zona con bocio y otros problemas
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tiroideos de forma endémica muy acusada, por lo que los médicos tenemos amplia
experiencia con este tipo de patologias; afortunadamente, ésta situaciéon ha cambiado, en los
altimos tiempos, de forma radical.

MEYERHOFF (1979) (122} en su muy documentado trabajo sobre el hipoparatiroidismo
y el oido concluye que la pérdida de audicién esta asociada con desérdenes tircideos severos,
pudiendo ser la hipoacusia conductiva, sensorineural o mixta. Y dice que a la pérdida de
audicién se pueden anadir actfenos y vértigo, no existiendo acuerdo sobre si este cuadro es

reversible o no con terapia tiroidea.

Si he haltado actfenos en pacientes dializados por padecer insuficiencia renal infensa,
sin que pueda decir que cambios metabdlicos o de otro tipo los originan.

Entre los afios 1960 y 1970 en toda hipoacusia bilateral neurosensorial que simulaba
un Meniere investigaba la infeccidn sifilitica, cuando el interrogatorio lo aconsejaba, y
encontraba algin caso aislado. Mas tarde bajo la frecuencia de esta enfermedad y los
informes del laboratorio eran sisteméaticamente negativos, por lo que abandoné esta busqueda
y sigo sin pensar en esta etiologia, a pesar de que ha vuelto a aumentar su frecuencia, seguin

demuestran los informes epidemiolégicos.

El VIl par craneal enferma, fundamentalmente, por neuritis, por téxicos y por tumores.

Existen neuritis por varicela, neumonia, rubeola, tosferina, zona, gripe, herpes,
parotidilis epidémica, escarlatina, fiebre tifoidea.

Entre las causas intracraneales dominan las que asientan en la fosa craneal posterior:
tumor del Vill par craneal, tumeres del angulo pontocerebeloso, aracnoiditis pontocerebelosa
(sindrome radicular con acufenos), meningitis, meningoencefalitis, etc. También son factores

etiolégicos las trombosis y las embolias grasas o gaseosas.

Como causas centrales tenemos la epilepsia temporal, irritacién de las vias acusticas
centrales, hipertensidn arterial, ateromalosis, secuelas de las lesiones vasculares centrales,
hipertensidén intracraneana, lesion subtentorial, tumor cerebral o cerebeloso, encefalitis
letargica, esclerosis en placas, etc.
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Los acdfenos centrales pueden tener un origen periférico con uiterior centralizacion,
como en el casc de AUBRY y OMBREDANNE (1966) (123}, de un otoscleroso antiguo, a

quien la seccion del VII par craneal no le eliminé el acufeno.

AUBRY y PIALOUX (1953) (124) manifiestan que el acufeno subientorial de fosa
posterior es unilateral con frecuencia, sobre todo en las lesiones del angulo, y bilateral, con
predominic unilateral, en las lesiones del tronco. Los debidos a causas supratentoriales son

raros y se atribuyen a lesiones proximas al talamo o al I6bulo temporal.

Para BOURDON (1964) (87) los aclfenos corticales no tumorales son bilaterales sin
predominio unilateral, intermitentes, como ruides de campanas o ritmices, sin valor lesional
topografico, fuera de la epilepsia temporal.

Hay causas fuera de la via acustica:

- Acufenos reflejos: por causas dentarias, digestivas, nasosinusales, faringeas, laringeas,
distorsién mecanica de la articulacién témporo-mandibular, sindrome de Costen por maloclu-

sidn dentaria, insuficiencia de fos misculos ocutares rectos externos.

- Acutfenos reflejos: KLOTZ (1966) (125) dice que algunos acufenos desaparecen tras el
tratamiento de un glaucoma, correccion de un estrabismo, cura de un proceso dentario ©
sinusal e incluso de una esfenociditis. HUIZING, Jr. (1970) (126) sehala que la reseccion de
una espina del tabique o una conchotonia pueden eliminar un acufeno.

SENECHAL (1956) (85) sefiala como posible causa de acufenos: alteraciones

gastrointestinales, genitales, dentarias -caries, granuloma apical-, sindrome de Costen.

- Distonia neuro-vegetativa.

- Alergia: puede ser enddégena (albiminas por reabsorcién de un extravasado no eliminado
por insuficiencia hepatica) o exégena (alimentaria, neumoalergenc, microbiana). Es una de
las etiologias a las que se atribuye la enfermedad de Meniere. Su importancia ha sido

exagerada a mitad del siglo,sobre todo por los autores americanos.entre ellos
ATKINSON(1949){127).
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- Paraalergia: por frio, calor, humedad, clima, emocién.

- Carencias vitaminicas; de vitaminas A, B, C, E, PP. Son poco probables para APPAIX et al,
{1957) (128), en contra de la opinion de ATKINSON (1949) (127), quien concede gran valor
y utilidad al tratamiento con las vitaminas B, o PP, segtn los casos.

- Anemias y leucemias: producen anoxemia de las células ciliadas, lo cual condiciona el
acufeno.

HUSSAREK y NEWBERGER (1959) (129) encuentran acifenos, con frecuencia, en
casos de hiperemia pasiva secundaria a una estasis, en el curso de descompensacion

cardiaca o de bronquitis crénica, o que produce disminucién de riego sanguineo en el oido
interno.

FOWLER (1965) (59) sostiene que los actfenos pueden ser debidos a factores
circulatorios, tales como el espasmao intravascular y el "sludge” (aglutinacién de eritrocitos),
o por cualquier lesion que produzca suficiente anoxia en los tejidos auditives y refiere que ha
observado "sludge” en los vasos de la conjuntiva ocular en cada uno de los pacientes que

tenian un acufeno constante y en muchos otros en los que el actfeno solo era de corta
duracion.

MARARNON (1961) (120) sefiala acGfenos en el climaterio, sobre tedo coincidiendo con

las fases de sofocos, sin darles un significado especial y los considera consecuencia del
trastorno circulaterio.

FOWLER (1965) (59) dice que se pueden producir actfenos no vibratorios conteniendo

la respiracién o disminuyendo la circulacidn cergbral por presion sobre los vasos del cuello.

- Sindrome cérvico-cefélico, sindrome de Barre-Lieou o sindrome del simpatico cervical poste-
rior, nombre propuesto por Barre. Encuentro muchos casos de sindromes cervicales consul-
tando por molestias que los pacientes refieren no al cuelio sino hacia érganos de nuestra
especialidad, siendo raro que pase un dia sin ver alguno. Y en ciertos de estos sindromes
cervicales se presentan actifenos, pero jcuantos son debidos a etiologia cervical?. Mientras
si diagnostico muchas vértigos cervicales no sucede lo mismo con los actifenos, aunque por

experiencia personal sé que algunos aclOfenos se originan en determinados movimientos o
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posturas del cuello. Y aln me atrevo menos a diagnosticar una hipoacusia de etiologia
cervical.

- Insuficiencia vértebro-basilar, alteraciones generales de la circulacion (arteriosclerosis,
diabética, o no; angeitis obliterante), hipotensién arterial (he visto un paciente que refiere
acufenos ligados a su hipotensién y que mejora tomando café concentrado o fuerte y sentan-
dose un momento), hipertension (& veces el aclfeno no desaparece al bajar la tensién

arterial), digestion, fatiga, insomnio, emocién, estado neurdtico, estrés, parélisis facial.
- Emociones sexuales y en algunas personas la estimulacién sexual prolongada.
- Psicogeno.

Mi experiencia, documentada, sobre acufenos objetivos vasculares se refiere a un
joven de 12 afos, con anomalia de la arteria vertebral izquierda, a una paciente de 69 afios
diagnosticada de aneurisma de la arteria carétida interna izquierda, a un varén con lesién del

seno carotideo y a un portador de valvula adrtica, pacientes que no han seguido bajo mi
control.

He observado tres casos de mioclonia velo-palatina.

Acufenos fisiolégicos:

Son dificiles de definir. Yo pienso que circunstancias fisioldgicas, como estornudar,
deglutir, masticar,mover la mandibula lateralmente, bostezar, la fonacion, etc., pueden
provocar unos ruidos perfectamente conocidos. Si las causas son fisiologicas (el estornudo
puede ser fisiolégico o patolégico), el acufeno también o serd. Y estos acdfenos pueden ser
objetivados casi siempre. "

Acufenos y lesiones patoldgicas:
GRAHAM (1965} (107) medifica, ¢ dice modificar, la lista de Goodhill (1852} sobre la

localizacidon de los acufenos y las lesiones patolégicas; no hay diferencias significativas entre .
ambas listas; la que sigue es la de GRAHAM:
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Oido Externo:

Oido Medio:

Oido interno:

VIl Nervio:

Intracerebral:

Podriamos afadir algunas lesiones mds, como las de osteitis, osificacion, lesiones

toxicas, etc.

Localizacion

CAE

Timpano

Musculo

Cadena osicular

Plexo timpanico

Vasos timpanicos
Ventana redonda
Ventana oval

Perilinfa

Endolinfa

Organo de Corti

Ganglio espiral

Tronco

Nucleos ventral y dorsal
Neurona de segundo orden
Cuerpo geniculado medio
Neurona de tercer orden
Cortex

Etioclogia de los acufenos objetivos:

Para BENTZEN (1986) (130) ocupan el 10% de casos, frente al 90% de acufenos

subjetivos.

A) Vasculares:

Fistula arterio-venosa entre la arteria occipital y €l seno transverso y entre la arteria
meningea media y también el seno transverso son descritos por HERBERTS (1962) (131) y

ARENBERG y Mc CREARY (1871) (132).
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Lesion

Anemia

Hiperemia

Edema

Exudado seroso
Exudado mucoso
Trompa de Eustaquio
Exudado purulento
Hemorragia
Inflarmacidn

Alergia

Neuronitis
Necrosis

Fibrosis

Tumor

Aneurisma
Fragilidad capilar
Estasis

"Sludge”

Espasma vascular
Esclerosis vascular



WENGRAF (1967) (133) cita el caso de Smith (1929) de fistula congénita arteriovenosa
en el timpano, asi como varios casos mas de comunicaciones arterio-venosas: temporal
durante el embarazo (Moore, 1910), siguiendo a taponamiento nasal posterior por epistasis
(Bredlau, 1938), comunicacién directa cardtida-yugular {Hoover, 1929), conexién carétida
interna-seno cavernoso postraumatica (Donnelly, 1940); el autor piensa que la comunicacion
mas frecuente sucede entre la carétida externa y la vena yugular interna, siendo su causa

mas frecuente la traumatica.

GLANVILLE et al (1971) (134} describen un caso de acufeno objetivo familiar en un
padre y dos de sus tres hijos, no pulsatil, emitido por cinco de los seis oidos y debido a

alteraciones venosas de la base del craneo.

WENGRAF (1967) (133) presenta un caso de anastomosis entre la arteria vertebral
y la arteria occipitali derechas, en el que el arteriograma muestra una arteria occipital muy

ancha y con flujo suficiente para rellenar la arteria vertebral y basilar.

MONTANDON y MENTHA (1964) (135) describen un casc con anomalia de la arteria
vertebral en su crigen, con trayecto sinuoso 0 en sifon como un pinzamiento. También citan

el caso de aneurisma de ia basilar y arteria auditiva interna.

HARPMAN (1967) (136) habla del aneurisma arteriovenoso ¢ cirsoide, que suele
iniciarse en la pubertad y describe un caso en el que el acufeno sonaba como el agua
cayendo sobre una gravilla y que cedia a la compresion de la carétida; habia conexiones entre

el seno lateral y el territorio de la cardtida externa izquierdos.

SANZ DELGADQ {1960) (137) se refiere a la auscultacion en el silencio de los ruidos
normales y alude los debidos a congestion (en los que el ruido aumenta en la posicién
horizontal y desaparece al ponerse erecto} y a anemia (disminiye en la posicion horizontal y

aumentan en la posicion erecta).

También pueden ser causa de acufenos vasculares la arteriosclerosis, malformaciones
vasculares, estenosis, anemia, discrasia sanguinea, hiper 0 hipotension, lesiones cardiacas,
meningioma vascular, compresion arterial o venosa por tumores cerebrales, alteraciones

vasculares del tiroides, murmullos transmitidos desde los vasos del cuello en la hipertension,
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causas cardiacas, emboque de un seno lateral ancho en una vena yugular interna estrecha,

vena yugular interna comprimida por el vientre posterior del mosculo digastrico.

B) Musculares:

Son producidos por las contracciones clénicas de los muisculos tubaricos y otros

préximos a la trompa, asi como de los miscules del martillo y del estribo.
Es frecuente que los pacientes tengan neurastenia o neurosis en sus antecedentes.

A veces se encuentra refacién con una infeccién aguda (gripe) o con trastornos def
sistema auténomo.

FOWLER (1965} (59) nos dice que pueden ser producidos por corrientes eléctricas que
causan vibraciones de los musculos del oido medio o anexos, por tensar firmemente los
musculos alrededor de los oidos o de los ojos, por tensar la mejilla o los musculos
nasofaringeos como cuando se bosteza, por respirar forzadamente a traves de la nariz, por
guinar forzadamente o por cerrar los 0jos violentamente.

LEVENTON et al. (1968) (138), en cinco casos de acufenos objetivos debidos a
mioctonus encuentran graves desordenes psicogénicos y proponen que esta efiologia sea
aceptada cuandc el sintoma aparezca en solitario. Encuentran como trastornos de la
personalidad: esquizofrenia, paranoia, depresion profunda, neurcsis convulsiva, neurosis de
ansiedad y como etiologia: patologia vascular, esclerosis multiple, aneurisma de la arteria

vertebral, tumores del fronco cerebral, tumores del cerebro, tumores del cerebelo, apoplejia.

SANZ DELGADO (1962) (137) los atribuye a contracciones del misculo del estribo y
del tensor del timpano y dice que son intermitentes, de escasa frecuencia de 64 c/seg y de
baja intensidad: 20-40 db.

Para HELLER (19862} (138) no existe una eticlogia comin que produzca el acdfeno,
pudiendo obrar como causas lesiones de la columna cervical, vasculares, musculares y

neurogénicas.
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C) Articulares:

De la columna cervical y de la articulacion témporo-mandibular.

D) Cavitarios:

Ya vistos en el capitulo de clasificaciones.

También se podrian incluir aqui los relacionados con los espasmos de los musculos

de la cadena osicular, descritos entre los musculares.
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i-8-PATOGENIA

Con dudas o desconocimientos, aun, en la anatomia del érgano de la audicién y con
una fisiologia auditiva hipotética ain en muchos aspectos es facil comprender la complicado
que ha de ser emitir hipétesis patogénicas. La patogenia es muitiple y diferente, discutida y
discutible. Todes podemos inventar o plantear teorias patogénicas sobre los acufenocs, de
acuerdo con los conocimientos del momento. Mas adelante, pasados unos afos, quedaran
en el olvido. Una gran parte de las hipdtesis patogénicas son belias teorias imposibles de
constatar experimentalmente, aunque, en ocasiones, se pretenda trasiadar al hombre los
hallazgos de la experimentacién animal. En general, tenemos una gran ignorancia y no

debemos superponer sistematicamente acufeno subjetive y fisiopatologia de la audicion.

SASAKI et al. (1981) (140) tratan de obtener un animal modelo para ¢l estudio de los
acufenos y eligen el cobaya, en el que realizan multiples estudios.

Entre algunos de los intentos para hallar un animal experimental que permita estudiar
los acifenos estan los de KAUER et al. (1982) (141), quienes utilizando la técnica del 14 C
2-deoxiglucosa examinan las variaciones en la actividad metabdlica de las vias auditivas de
29 cobayas tras extirpar la cdclea, la cadena osicular y administrar salicilato sédico. Tras la
extirpacion unilateral y bilateral de la coclea estudian la actividad neuronal desde la primera
hora hasta los 42 dias y observan que entre el tercero y decimocuarto dias hay un aumento
espontaneo de la actividad.

La extirpacion unilateral o bilaieral de la cadena osicular no produce aumento
espontaneo alguno hasta el vigésimo primer dia de observacion, por lo que piensan gue el
aumento de actividad al eliminar la cdclea es debido a un proceso de desaferenciacion "per
se" y no debido a la sordera, que también causa la extirpacion de la cadena osicular. La
administracion oral de salicilato de sodio a los animales, a los que se habia extirpado una
cadena osicular, produce aumento de actividad similar al que se encuentra en la extirpacion
coclear. Los autores sugieren que estos aumentos de actividad neuronal pueden reflejar un
fendmeno similar a un acufeno en el animal experimental y que sus experimentos son |a base

para el desarrollo de un modelo de animal experimental para investigar el acufeno.
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Los trabajos de KIANG et al. {1970) {142), LIBERMAN y KIANG (1978) (143) y EVANS
(1981) (144) en gatos y los de PRIUS y HARRISON (1984) (145) permiten concluir que los

esfuerzos por encontrar un animal modelo son muy prometedores, pero necesitan ser
ampliados.

SHULMAN (1984a) (146)dice que no existe un modelo animal especifico para los
acufenos y que cada paciente es un modelo, por la descripcién de su aclfeno, la respuesta
a las pruebas técnicas y los resultados del tratamiento.

Los estudios "postmorten” tampoco ayudan mucho. OLIVEIRA et al. (1990) (147)
estudian los huesos temporales de 83 personas con historia de acifenos antiguos y 33
personas sin acufenos y no encuentran anomalia histolégica alguna, entre 24 tipos de ellas,
en mas del 40% de los casos.

KOUPERNIC (1967) (148), tras considerar que la hipoacusia y los acufenos estan muy
interrelacionados, se pregunta ;cémo explicar que la sordera sea constante y los acifenos
sucedan por crisis mas o menos alargada?, pero sélo se atreve a comentar que es dificil

saber |lo que pasa por la cabeza de otras personas.

Como sefiala BELLO (1961) (149}, aunque el actfeno lo oimos en ausencia aparente
de estimulo, algun estimulo lo ha de causar.

A nivel del oido externo:

GOODHILL (1958) (150), piensa que es la lesion del aparato de conduccién quien
introduce el acufeno, al modificar la impedancia, como sucede con el tapdén de cerumen
amontonado, activando un refiejo tactil que obra sobre el érgano de Corti o por la fuerza con
gue empuja hacia dentro la membrana timpéanica y la tensa, impidiendo el libre juego de la
cadena osicular y ventanas laberinficas.

Para FOWLER (1965} (59) el tapon de cerumen impactado en el conducto auditivo
externo es causa de aclfeno, ya que cuando se exirae e cerumen el acUfeno desaparece y
piensa que este aclfeno es debido a la presidon o a la irritacidon quimica del cerumen
amontonado que crea un reflejo que activa las células tactiles del drgano de Corti.
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DOMENECH OLIVA y CARULLA PARIS (1988) (151) no creen que el tapén puede

producir un actfeno por si mismo, sino por hacer perceptible un acifeno subclinico.

Segun VAN EYCK (1982) (114) el eczema, micosis y exdstosis del CAE pueden

provocar acufenos por trastornos circulatorios reflejos, ademas del efecto de la obstruccion.

Para HAZELL (1987) (50) el conducto auditivo externg actla como resonador en las
frecuencias de 3-4 Khz. El bloqueo de este conducto facilita la audicién de acdfenos objetivos
(vascular, muscular, ruido tubarico), de otoemisiones aclsticas espontaneas o de ruidos
intrinsecos al sistema nervioso.

Un tapén de cerumen que ocluye por completo el conducto auditivo externo produce
hipoacusia por falta de conduccion de la onda sonora, pero ;puede originar "per se" un

aclfeno en los mas de los casos?.

He observado tapones bilaterales obstruyendo el conducto auditivo externo por
completo, 0 he provocade la obstruccion completa y segura afadiendo pomada y el acifeno

€s a veces unilateral.

Tambien he comprobado que el tapdn de cerumen puede producir actfenas diferentes,

quiza porque el ensordecimiento permite oir diferentes acufenos unilaterales o bilaterales.

Ademas, podria influir la diferente localizacion del contacto del tapén sobre la
membrana timpanica. ya que si el tapén no contacta la membrana timpanica o no cierra por
completo el conducto auditivo externo no influye en la produccion de acufenos.

El tapdn que contacta la membrana timpanica modifica la impedancia del sistema.

En ocasiones se constata una hipoacusia del tipo que sea, tras extraer el tapén, la cual
puede ser, 0 no, la causa del acufeno.

Hoy dia se tiende a pensar que el tap6én de cerumen no produce actfenos por él

mismo, sino que pone de manifiesto aclfenos latentes, al desaparecer el enmascaramiento

del ruido ambiente por la pérdida de audicién que origina el tapdn.
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El cuerpo extrafio puede comportarse, a veces, como un tapon.

Las placas de calcificacién de la membrana timpanica pueden provocar acidfeno por
maodificacion de la impedancia. Recientemente extirpé, con anestesia de contacto, una placa
que destacaba er la membrana timpanica de forma muy acusada y contactaba el "annulus”

y el paciente, una vez tratado manifesté:"creo que me desaparecieron los ruidos del oido,
porque ya no los oigo”.

A nivel del oido medio:

SCHNEIDER (1947) (152), sostiene que hay dos fuentes de sonido: interna y externa:
la externa es aquella con la que asociamos la audicion y considera al plexo timpanico como

una parte critica de un sistema (vegetativo) interno del sonido.

TOWNBRIDGE (1949) (153) dice que el aclUfeno puede ser producido por cambios
patolégicos en el oido medio y zonas vecinas (dientes, faringe, nariz, trompa), al actuar el
plexo timpanico como un plexo nervioso central, que recibe impuisos a través de sus

conexiones con el IX y V pares craneales y las fibras simpaticas carotideas. Se trataria de un
acufeno reflejo.

HICGUET y VAN EYCK (1953) (54) opinan que la sordera de transmision es la
responsable de la audicion de un acifeno fisioldgico subaudible, por refuerzo de la conduccién
osea, y por ello la operacién, que restaura la audicidn, elimina el acifenc si no coexisten
lesiones cocleares.

SALTZMAN Y ERSNER, (1947) (154), dicen que el acUfeno es constante en la fase
activa de la otosclerosis y cede cuando los umbrales de la via aérea alcanzan los 60-80 db
de pérdida. Estos autores piensan que seria debido a posicién anormal o a restriccion en el
movimiento de los musculos lo que originaria el actfeno, el cual cesa cuando, en pérdidas de
audicién de 60-90 db, se alcanza un equilibrio nuevo, debido a una fijacién muscular total y

a osificacién intensa de la platina.
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Sin embargo, LEMPERT (1953} (155), al explicar su concepcién de! problema,
mantiene gue cuando la otosclerosis se acompana de aclfenos la pérdida auditiva sobrepasa
ya los 50 db y continda diciendo que los actfenos son frecuentes en la otitis media aguda y
raros en las otorreas cronicas antiguas y frecuente en los colesteatomas del! atico y no en las
supuraciones antiguas y concluye que el aclfeno es debido a la irritacion del plexo nervioso
del oido medio que es destruido en las supuraciones crénicas pero no en el colesteatoma ni
en la otosclerosis; cuando la alteracién se produce en las proximidades de la ventana oval los
acifenos seran graves y cerca de la ventana redonda agudos y éstos actifenos son debidos
a irritacién de células ganglionares que habria en las proximidades de las ventanas. Un
acufeno pulsatil originado a partir del oido medio, seria debido a irritacién del simpético

pericarctideo, gracias a su conexién con el plexo timpanico.

Es conacido como Rosen atribuia ios actfenos a irritacion de la cuerda del timpano.

ROSEN (1962) (156) trataba los aclfenos seccionando la cuerda del timpano, a la que
consideraba puente de unién entre los ganglios esfenopalatino, otico y geniculado, razén
similar a la gue intenta justificar la seccién de los nervios petrosos superficiales menor y
mayor.

HAZELL {1987) (50) implica al oido medio en la produccién de acufenos:

- sindrome del tensor del timpano: origina acdfeno en la regién de los 10 Hz, el cual
puede ser recogido por un micréfono;

- contraccion voluntaria de los misculos del oido medio;

- implicacién en la generacién de otoemisiones esponténeas;

- acufencs en relacidn con la trompa: por bloqueo, por fividos en el oido medio, en Ia

apertura y cierre de la trompa, etc.

A nivel del oido medio podemos encontrar abundancia de lesiones diferentes, aisladas
0 asociadas, que van a obrar sobre la vascularizacion, inervacién vegetativa, impedancia,
juego de las ventanas laberinticas, eic., condicionande una serie de circunstancias que
favorecen la aparicidn de acufenos. Los factores implicados en cada caso no siempre pueden

ser valorados, ni siquiera con exploraciones guirdrgicas.
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También existen opiniones contradictorias acerca de si las enfermedades del oido
medio pueden causar acufenos directamente o es la pérdida de audicién la que pone de
manifiesto acufenos latentes preexistentes.

No es infrecuente encontrar mas de una causa produciendo acdfenos
simultaneamente, como, asimismo, una misma enfermedad puede producir acifenos
diferentes, o acifenos en el oido medio y en el oido interno a ia vez (otosclerosis mixta,

timpanolaberintosclerosis, otitis media con complicacién laberintica, traumatismos, etc.).

En un paciente con acufeno pulsatil extirpo un gran pélipo y desaparece el aclfeno;
debajo del pdlipo aparece un colesteatoma. El acufeno podria ser debido al componente
vascular pulsatil del polipo golpeando contra el hueso o confra partes del conjunto timpano-

osicular, bien directamente ¢ a través del colesteatoma.

Normalmente, en el oido medio existe un equilibrio entre sus diferentes partes, que
puede ser roto por un despiazamiento de [a membrana timpanica, cadena asicular, ligamentos,
tendones musculares o inflamacién muscular, secreciones, formaciones granulomatosas,
calcificacién, anquilosis estapedio-vestibular, etc. Basados en esto, diferentes autores
atribuyen muchos de los aclfencs a estimulos originados en los musculos de la cadena

osicular, a la vez que otros exponen sus teorias en conira.

Los factores anteriormente citados favorecen también los acufenos objetivos, ya que
la hipoacusia que aparece evita que sean enmascarados por los ruidos del ambiente. Y por
la misma razoén posibilitan los acifenos subjetivos, ademas de producir estimulos anémalos

(vasculares, vegetativos, etc) que respondan con ctros acifenos.

A veces la aplicacion de un tratamiento tépico en gotas, cuando existe una perforacion
de la membrana timpénica, puede obrar sobre el laberinto, provocande hipoacusia, acufeno
y vertigo. Cuando sélo se origina vértigo podriamos achacarlos a una temperatura inadecuada
de las gotas, pero la aparicidn de signos cocleares o la duracion del vértigo superior a unos
minutos e incluso de varios dias obliga a pensar en el efecto dafiino de alguno de los
componentes de las gotas sobre el laberinto.
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En la olosclerosis la anquilosis sola podra ser o no la causa del aciOfeno. En la
fenestracién sigue la anquilosis, la hueva ventana creada en el conducto semicircular externo

reconstruye el sistema de las dos ventanas y unas veces el actfeno desaparece, mientras que
en ofras persiste.

¢Serd que una vez restaurada la audicién el ruido ambiente enmascara los actfenos?,

£ S€ oirian en una camara insonorizada anecéica?.

Que el acdfeno sea debido a la rotura del equilibrio de 1os componentes a! fijarse la
platina del estribo tampoco puede ser, pues si bien 1a movilizacién del estribo lo recuperaria,
la estapedectomia deja un desequilibrio permanente y fos acdifenos pueden cesar. No parece
légico atribuir su desaparicién a la acomodacidén a un nuevo equilibrio, ya que el acifeno
puede ceder inmediatamente tras la intervencién quirdrgica, la cual reconstruye el juego de
la platina, secciona el tenddn del musculo del estribo, condiciona una nueva cadena osicular
a la que falta un huesecillo y sus articulaciones y tiene una diferente masa y también diferente
superficie de contacto en ia ventana oval; el nuevo equilibrio, desconacido, que se alcance,

no sera tan inmediato como lo fue la desaparicion del acdfeno.

Tengo el caso de una paciente fenestrada, quien, unas dos veces al ano, padece
acufenos debidos a la acumulacion de descamacion epidéermica sobre la region del conducto
semicircular externo fenestrado, pero estos acufenos sdlo aparecen al agacharse y al
levantarse. ;Es debido éste acifeno a que en esos movimientos 1a masa de los acumuios
descamativos obra presionando (f =mv®) mas intensamente sobre el conducto semicircular
membranoso externo a la manera de come las otoconias actian sobre el sistema otolitico,

desencadenando un acufeno vestibular?.
A nivel del oido interno:

APPAIX et al. (1957) (128) creen que los acufenos pueden ser condicionados:
- por lesiones directas de las células ciliadas y neuritis de diversas neuronas;
- por modificaciones fisicas: -trastornos del juego vibratoric normal {otosclerosis, otitis, etc.),
-medificacién brutal de la presidn laberintica (trauma),
-trastornos vasomotores;
- por maodificaciones quimicas;
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- por alteraciones metabdlicas.

MEYER ZUM GOTTESBERGE (1956) (157) encuentra en la alteracion degenerativa
de las neuronas auditivas:

- células enfermas inactivas que producen sordera,
- celulas enfermas, aln en actividad, que originan acdfeno.

- ¢células sanas, que serdn irritadas por las vecinas enfermas.

Segun ésto el acUfeno criptogenético se deberia a la afectacidn ligera de células aln

activas, sin lesiones de células que provoguen sordera.

APPAIX et al. (1957) (128) sostienen que, en la arfrosis cervical, las alteraciones

vasculares son quienes determinan la aparicion de! actfeno.

MARCO et al. (1964) (158) resumen las hipotesis patogénicas del sindrome de Barre-

Lieou en vascular, neurovegetativa, mixta 0 neurovascular y psicégena.

KLOTZ (1966) (125) sugiere que el edema periartrdsico irrita al piexo nervioso. En la
artrosis cervical o en la periartrosis se irrita el plexo simpatico de la arteria vertebral y por ello
el de la arteria auditiva interna.

En el sindrome de Costen también es clasica la teoria neurovegetativa. Sin embargo
GREINER et al. (1957) (159) dudan que un trastorno de la vasomotricidad pueda ser el
mecanismo para la produccién de ac(fenos en el sindrome de Costen y en el sindrome
cervical posterior.

MALHERBE ({1937) {160}, sospecha la implicacién del simpatico cuando la infiltracién

del ganglio estelar con novocaina es positiva.
CALDERIN (1956) (161) defiende la tesis del plexo timpénico de Lempert, debido a

conexiones de este plexo, sobre el que pueden obrar, produciendo acutfenos, las alteraciones

en dientes, fosas nasales, estructuras paranasales, trompa de Eustaquio, oido medio o cuello.
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HICGUET y VAN EYCK (1953) (54) sefialan que los desarreglos del sistema nervioso
autdnomo condicionan trastornos de la motricidad, originando defectuosa nutricion celular v,
en consecuencia, el acufeno.

Estos mismos autores opinan que los trastornos metabdlicos, endocrinos o nutritivos
provocan desequilibrioc vagosimpatico, lo cual entrafia alteraciones vasculares, con
alteraciones de irrigacién a nivel de la estria vascular, lo que modifica la secrecién de liquidos
laberinticos, produciéndose hiper o hipopresion endolinfatica, lo que estimula las
terminaciones nerviosas del VIII par craneal.

DAVIS (1956) (162), sefiala dos posibilidades:

-13)  de aclividad eléctrica permanente del canal coclear reglada por mecanismo

desconocide, cuyo desarreglo dejaria pasar a los centros estimulos electroaclsticos
no percibidos en condiciones normales y

-2%)  aclUfeno debido a fenémenos mecanicos, por presion con [igero desplazamiento
permanente de la membrana tectoria sobre las células ciliadas; DAVIS no concede

gran interés a los acufencs por causa vascular o neurovascular.

HILDING (1953) (163), expone una teoria segun la cual un ruido o traumatismo
acustico violento rompe las amarras externas de la membrana tectoria, la cual cae sobre las
células ciliadas, estimulandolas y produciendo un aclfeno, incluso sin hipoacusia, el cuai,
durante la marcha, sufriria modulaciones sincrénicas con el paso, con un aumento de
intensidad al apoyar el talén en el suelo, momento en e cual Ia presién hidraulica en ta rampa

vestibular es mayor y sugiere una patogenia similar para algunas presbiacusias.

DAVIS Y FOWLER, Jr. (1960) (104), piensan que el acufeno se deberia a una
“irritacion local”, paso previo a la destruccién de células nerviosas vecinas y por ello acufenc
e hipoacusia se encuentran préximos en ¢! audiograma.

STEVENS Y DAVIS (1938) (103) sugieren que las célutas sensoriales o fibras de la

primera neurona pueden ser irritadas y entonces descargar impulsos nerviosos mas o menos

continuos, como consecuencia de procesos patolégicos y ello puede suceder de forma
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temporal y aguda,o crénicamente.

TAILLENS (1980) (57) considera el acifeno como una parestesia de la via auditiva,
en cualquier punto de la misma.

STERKERS y RENQOU (1979) (164) piensan gue el actfeno es la consecuencia de un
estado irritativo de las vias acusticas, una hiperestesia o parestesia debida a un estimulo

nociceptivo endogeno, mientras que el estimulo exogeno originaria la algiacusia.

BARCIA SALORIO et al. (1963) (165) aceptan que el acufeno puede tener relacién con
las vibraciones rapidas, que pueden desaparecer por el efecto de un vasodilatador cerebral,
por lo que recurren a ese tratamiento.

Segun MEUNIER y BLOUZON (1969) (166) las lesiones barotraumaticas de oido
interno en la inmersién submarina son debidas a microembolias gaseosas de los vasos, al

hundimiento del estribo en la ventana oval en el descenso, a la hiperpresién de los liguidos
laberinticos y al dafic coclear.

Es conoccido que se pueden producir modificaciones brutales de la presion laberintica
en los buceadores submarings.

TAILLENS (1960) (57) sostiene que la otosclerosis produce degeneracion coclear y no
acepta que el responsable del acufeno sea la hiperpresién de los liquidos, pues no hay vértigo
y la fenestracion no elimina los actfenocs y si da audicién.

HICGUET y VAN EYCK (1953} (54), en la presbiacusia, aceptan el mecanismo
vascular, pero sostienen que la aiteracion vascular sucede a nivel de la estria vascular y no
de las terminaciones nerviosas.

VAN EYCK (1950) {167) manifiesta que la quinina deprime la amplitud de los
potenciales de accion, depresién que puede ser reversible y elimina la teoria de la lesién
central. HICGUET y VAN EYCK (1953) (54) opinan que el actfeno no es la consecuencia de
la hiper sino de la hipoexcitabilidad del nervio.
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En la intoxicacion, TAILLENS (1960) (57) piensa que hay la misma lesién tanto si es
endogena como exdgena, que ambas obran fisica y quimicamente en la zona de maxima

sensibilidad y vulnerabilidad, la cual en el hombre corresponde a las frecuencias de 2.000 a
4.000 c/seq.

TAILLENS (1960) (57), en el traumatismo sonoro, cree que las lesiones serian debidas
a factores fisico-quimicos similares a los sefialados en la intoxicacion.

BOUCHE (1956) (168), en el traumatismo craneano, atribuye las lesiones a
modificaciones en la presién de la endolinfa, lo que obra sobre el érgano de Corti, 0 a

modificaciones en el liquido cefaloraquideo, lo que actua sobre las vias cocleo-vestibulares.

ATKINSON (1949) (127), en el sindrome de Meniere, distingue los pacientes en dos
grupos, de acuerdo a su respuesta ante la inyeccion intradérmica con histamina: uno
histamino negativo, que responde a los vasodilatadores y otro histaminico positivo, en el cual

existe una vasodilatacion primitiva, consecuencia de la reaccion alérgica.

Las hipoacusias neurosensoriales que forman parte de una enfermedad sistémica
autoinmune hace tiempo que son conocidas -sindrome de Cogan, enfermedad de Behcet,
fupus eritematoso agude diseminado, periarteritis nudosa, sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada,
policondritis atrofiante, etc, citadas por BONFILS (1987) (169).

Y en el afo 1.979, Mac Cabe publica el primer trabajo sobre hipoacusia neurosensorial
autoinmune aislada y desde entonces se intenta encontrar el animal adecuado para el estudio
de la enfermedad.

Existian diversos antigenos de oido interno contra los cuales actuarian los
autoanticuerpos produciéndose una hipersensibilidad mediada por la inmunidad celular o
humoral, lo que originaria alteraciones en el oido interno, del tipo de hydrops endolinfatico u

otras, lo que causard la hipoacusia y los actfenos y en ccasiones vértigo.
BOUCHE (1958) (168) piensa que en las afecciones vasculares del oido interno la

arteriosclerosis es causa importante, obrando por un mecanismo complejo y se asocia:

hipovascularizacion, espasmo de finas arteriolas lesionadas y trastornos de la secrecion y
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excrecién de endolinfa, con lo que la falta de aporte sanguineo o la compresion de los liquidos
lesiona las células del érgano de Corti.

En el mismo sentido (hipovascularizacién por espasmo arteriolar, trastornos de la
secrecién- excrecidn de endolinfa y sufrimiento de las células sensoriales) se expresan
CALVET Y RIBET {1958) (170).

Para ALBERTINI (1977) (171) las dislipemias obran, como ofras intoxicaciones
endogenas, modificando el calicre vascular, aglutinandoe los hematies y plaquetas y
enlenteciendo el fiujo, lo que condiciona anoxia. La esclerosis lipidica puede llegar a la misma
estria vascular. El autor sefala que en la xantomatosis tendinosa hipercolesterinémica familiar
es la afectacién de la arteria vertebral !a que sigue a la carotidea y en aquella son los
acufenos con el vértigo y la cefalea frontooccipital los primeros sintomas. Son de peor

prongstico las dislipemias con tasas elevadas de colesterol o de triglicéridos o de ambos.

TAILLENS (1860) {57) opina gue hay una centralizacidon con asiento nuclear o

supranuclear, por lo cual ni la seccidn del Vil par craneal ni la iaberinteciomia curan ya los
acufenos.

VAN EYCK (1950) (167), atribuye a un factor psiquico la produccion de un
desequilibrio vasomotor, el cual produce el acdfeno.

GRAHAM (1965) (107) sigue el psicoanalisis de Freud y el desarrollo que este autor
hace sobre el origen del "yo" y del "ello” y el "super-yo" (0 ideal del yo), en el que es basico
el aporte de la percepcién acustica. La audicién debe ajustar a la persona a los cambios que
se hacen alrededor de ella y estos procesos de ajuste pueden ser el origen de cambio de la
personalidad. El "super-yo" puede manifestarse de diferentes formas: critico, enérgico, severo,
hipermoral, culpabie. El individuo puede sentirse culpable y percibir 1a voz de la autoridad bajo
diferentes formas y el oido puede oir estas voces en forma de acufenos. Ei autor sefala la
importancia sexual de las aperturas corporales y la importancia de la vida sexual en el
desarrollo del "yo" y del "super-yo". El oido serfa, a la vez, protuberancia y orificio y sefiala

el juicio de Winshell de que el acufeno llenaria el orificio que el oido representa.
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SWEETOW (1985) (172) dice que ha encontrado mas de 400 pacientes con aclufenos

descompensados psicolégicamente, pero no manifiesta entre cuantos en total.

Entre los hechos que sostienen el mecanismo central esta el que [a seccién total del

VIII par craneal en pacientes vertiginosos curan el vértigo, pero no los acifenos.

BRISOTTO (1955) (173} trata diversos acitfenos con Impietol y elimina muchos de
ellos en segundos; se trata de aclfenos diferentes a los que se atribuyen mecanismos
patogénicos diversos. Entonces, el autor razona que para que un solo producto pueda obrar
sobre estos diferentes actfenos, elio ha de ser porque actda donde los estimulos anormales
se enlazan en las estaciones centrales, que estan bajo la influencia de los centros
diencefélicos.

TONNDORF (1981) (174) alribuye los acifenos cocleares a patologia o a

disfuncionamiento de los esterocilios.

KNASTER (1989) (175) recuerda que algunas teorias implican al sistema reticular. Las
arterias intraéseas de! hueso temporal producen un ruido de roce constante, de tonalidad
grave, que atraviesan la membrana basilar hasta llegar al helicotrema y este ruido seria
percibido por el oido, si no fuera por la accién inhibitoria de las fibras eferentes; si hubiese

una alteracién de la funcién de estas fibras el ruide seria percibide (acufeno).

DISANT (1983) (176) introduce tres elementos en su enfoque patogénico de los
acufenos:

- el sindrome lesional periférico: 1a lesién de las células ciliadas modificara el potencial

microfnico, con todas sus consecuencias,
- el fenémeno de desaferenciacién: es consecuencia de la destruccidn de céluias
ciliadas y por ello esas células que no reciben mas informacidn periférica pueden tener

una hiperactividad esponténea y

- los mecanismos correctores centrales: fallo en los procesos fisiolégicos inhibidores.
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EGGERMONT (1984) (177) expone que el actfeno no es causado por una actividad
espontanea normal, sinc por alguna forma de actividad espontdnea anormal en el sistema
nervioso central, producida por una hiperactividad neuronal o por una hipersensibilidad -por
descenso del umbral- originadas por una pérdida de la inhibicién.

MOLLER et al. (1992) (178) sugieren que ciertos aclfenos severos pueden pertenecer
a la familia de desordenes causados por la irritacion vascular de un nervio cerebral, tales

coma la neurzalgia del trigémino, el hemiespasmo facial, etc.

Y parece que ciertos estimulos o lesiones auditivas periféricas pueden causar

hiperexcitabilidad en estructuras mas centrales, entre el nlcleo coclear y el coliculo inferior.

El sistema lemniscal clasico se proyecta sobre las areas corticales auditivas primarias,
mientras que el sistema extralemniscal se proyecta sobre areas corticales de asociacion y las

neuronas extralemniscales reciben aferencias de otros sistemas sensoriales.

Los autores piensan que la percepcidn de la intensidad de ciertos sanidos y acufenos
implica no sdlo al sistema lemniscal clasico sino también al sistema extra-lemniscal. Pero ésto
no quiere decir que el lugar anatdmico de la anomalia fisiclégica esté necesariamente
localizado dentro del sistema extrapiramidal, sino solamente que este sistema esta implicado
en la generacion del acufeno [MOLLER et al. (1982) (179)].

HENNEBERT (1985} (180) piensa que los actfenos hay que explicarlos por una accién
interauricular, que seria mediada por el sistema eferente, aungue no sabe de que manera.
Senala como este sistema eferente es predominante a nivel de las células ciliadas externas
y en la primera espira basal del caracol, por lo que interviene sobre todo en los sonidos de
intensidad media, que corresponde a las células ciliadas externas y méas sobre los sonidos
agudos de la primera espiral basal; esto explicaria el que los actfenos sean mas frecuentes
en las hipoacusias de intensidad media o débil y el que los aclifenos, en general, sean
agudos.

MANSBACH (1985) (47), en su extraordinario trabajo, reduce las hipétesis a siete
grupos, en relacion con:
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1) ritmo de descarga de las fibras auditivas primarias; 2} eficacia de la lidocaina; 3) accidén de
los neurotransmiscres; 4) disfuncionamiento de los esterocilios; 5) modificaciones de la
actividad cortical; 6) existencia de otoemisiones cocleares y 7) papel de las endorfinas. Pero,

como comenta el autor, ninguna de estas hipétesis ha sido demostrada con certeza. 1,24 y
6 serian patogenias periféricas; 2,3 y 7 serian centrales y 5: mixta.

El resultado de la eficacia de la lidocaina es usado por algunos autores como

argumento a favor de que el acufeno es periférico, mientras que otros autores replican gque
en tales casos el acufeno es central.

PECH (1990) (74} atribuye los actfenos a desaferenciacién coclear, sipnasis auditivas
artificiales, perturbacién en neurotransmisores y disfuncionamiento de las células ciliadas
externas, por lo que los tratamientos serén ineficaces, salvo en los casos en que los aclUfenos

estén en relacion con trastornos de la microcirculacion.

Como podemos observar en esta expaosicién bibliografica, las hipétesis patogénicas
son abundantisimas y han ido cambiando segin han ido apareciendo nuevos conceptos
fisiolégicos, tan diferentes de los relativamente recientes y las teorias expuestas a partir de
1980 tienen poco en comun con las anteriores.

No deseamos entrar en la exposicion de las teorias patogénicas de procescs

especificos (enfermedad de Meniere, traumatismo sonaro, actfenos reflejos, etc).

Si comentamos |a patogenia de aclfenos fisiolégicos que exponen HICGUET y VAN
EYCK (1953) (54), quienes citan las teorias de Preyer (por medificacién de la presidn
laberintica y por alteracién de la circulacion sanguinea entética), Zwaardemaker (irritacién del
aparato coclear con predominio en la zona mas sensible, a nivel de 2.048 c/seg), Schaefer
(irritacion del ganglio de Corti} y Fowler (causa mecanica ruidosa para los acufenos vibratorios
y fenémenos biocquimicos en el oido interno para los no vibratorios). Los autores, HICGUET
y VAN EYCK (1953) (54) plantean sus hipotesis: 12) es la percepcién de la corriente
sanguinea en los capilares cocleares, que se oye en el silencic y 2?) los movimientos
brownianos aportan una energia mecénica, la cual mediante un intermediario eléctrico -los

potenciales microfdnicos cocleares- estimuia las terminaciones nerviosas.
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Segun KIRIKAE (1887) (1), cuando la trompa de Eustaquio se abre, la apertura se
inicia en el oido medio y avanza hacia el orificic nasofaringeo. La pelicula mucosa se separa
hacia la naso-faringe y a ésto se deberia el clic que se escucha en la deglucién, en el
bostezo, en el esternudo y en el grite sonoro.

Como sefialan MEYER y CHABOLLE (1987) {81}, mientras los acufenos subjetivos
tienen una etiopatogenia desconocida frecuentemente, los acufenos objetivos son
engendrados por fendmenos vibratorios en la regién cranec-cervical, en el interior o en el
exterior del oido y la curacién de la causa elimina el actfeno.

Lo mas probable es que la mayoria de los aclfenos se originen en oido interno y, por
supuesto, no hay un mecanismo Unico. Y alguno mas habra que los debidos a alteraciones
del equilibrio del clasico y basico tripede que sostiene el funcionamiento normal de la céclea:
sistema nervioso vegetativo -vasomotricidad-, liquidos laberinticos y células sensoriales con

interacciones entre si.

Pienso que la patogenia es mas dificil de explicar en los mas de los aclfenos
bilaterales, sobre todo si son diferentes entre si. Se puede pensar que los aclfenos
asimétricos sean debidos a causa vascular, o de otro tipo, local y no sistémica, pues los
debidos a causa sistémica deberian ser simétricos, aungue no siempre lo son, como sucede
en los casos debidos a toxicos, en los que, ademas, a veces el acdfeno sélo es unilateral,
mientras la hipoacusia es bilateral.

En los traumatismos craneales con acufeno bilateral es légico que se pueda encontrar

asimetria, por predominio en la extensidn e intensidad de las lesiones de un lado sobre las
del otro.

Cuando los aclfenos y la hipoacusia son bilaterales y simétricos la etiologia es mas

facil de aclarar, pero la patogenia sigue siendo dudosa o desconocida.
Se ha hablado de ia hiperemia activa del oido interno, secundaria a la infeccion del

oido medio. En relacién con esta hipétesis pienso que hay algunos puntos anatémicos y

fisioldgicos dudosos: ¢ hay comunicacién vascular entre el oido medio y el oido interno?; ,hay
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influencia del plexo timpanico sobre el oido interno a través de las ventanas laberinticas?,
;llega la inervacion vegetativa del oido medio hasta los mas finos vasos del oido interno?.
Aungue hay defensores de los puntos anteriores, en general no se aceptan. Pero resulta que

la colocacion de ototdxicos en el oido medio puede originar sintomas cécleo-vestibulares.

Alteraciones en el sistema nervioso vegetativo pueden obrar sobre la vasomotricidad,
al menos en teoria y en ello se baso el tratamiento con drogas vasomotoras, que yo utilicé

ampliamente y abandoné sin llegar a aceptar que fuesen (tiles.

Es evidente que cuando se altere vascularmente la estria vascular se va a romper &l
equilibrio de fa presion endolinfatica y se va a alterar la funcién metabdlica de ia propia estria.

Estos hechos parecen faciles de entender y ldgicos de aceptar y cuando algunos autores se

preguntan "s;cémo explicar 1a no afectacién simultdnea vestibular?”, se les puede contestar
que debido a la diferente fisiopatologia coclear y vestibular y también a que no hay que olvidar
que el vestibulo es mucho mas resistente que ta céclea, al ser aquel mucho mas antiguo

filogenéticamente.

En la alergia el conflicto antigeno-anticuerpo libera histamina y ofros mediadores, lo

que provaca alteraciones vasomotoras.

La paraalergia, con sensibilizacién al frio, al enfriamiento o a las corrientes de aire, que
origina sordera brusca y actfenos, obra por un mecanismo vascular y de ahi que haya casos
€ON recuperacion espontanea o tras medicacion, cosa que es mas dificil que suceda en otros
casos, como los de etiologia virica. Yo veo estos cuadros fundamentalmente en el buen

tiempo: en mi regién son mas frecuentes durante el verano.

Se ha sugerido que en los casos de paraalergia también existe liberacién de histamina,
sin aportar la prueba.

En las hipoacusias autoinmunes, todas ellas acompanadas de acdfenos, en mi
experiencia los corticoides ulilizados como inmunosupresores, a dosis muy bajas, controlan
el proceso y lo resuelven; aungue su accién no persiste mas alla de 48 horas, su efecto puede
perdurar hasta una nueva presencia del antigeno.
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El sufrimiento de las células ciliadas del 6rgano de Corti o su lesion directa pueden
originar acufenos.

En cuanto al acufeno central no puede haber duda de su exisiencia. Basta ver que la
seccién del VIIl par craneal elimina el vértigo laberintico, pero no siempre el acifeno; es como
si el acufeno hubiese ascendide a lo largo de la via acustica, permaneciendo en ella, o como
si el cerebro lo memorizase, aunque hubiese desaparecido la causa que lo originé; es algo
asi como el dolor de! miembro fantasma.

Es dificil aceptar que se pueda considerar un actfeno como central segun que se
enmascare, ¢ n¢, homo o héterclateralmente, teniendo en cuenta que cada cdiclea tiene

representacién cortical bilateral, a no ser que el enmascaramiento obre s6lo a nivel del oido
interno.

Sabemos que la lesidn coclear produce hipoacusia por falta de la funcién adecuada,
pero ;qué mas sucede, que desconocemos, para que aparezca el actufeno?; ;es efecto de
las conexiones ulteriores de la via auditiva, como sucede con los sintomas de
acompafamiento del vértigo?; ¢ hay un substrato lesional o sélo funcional reversible, 0 ambos?

y en este caso ¢de qué origen y a qué altura?.

Hay una via auditiva aferenie y otra eferente, basicamente inhibitoria, con multipies
conexiones gque influyendo sobre las mismas puede producir un acdfeno, de forma similar en
ocasiones a como una compresién del globo ocular, con los ojos cerrados, nos hace ver
diferentes colores, sin estimulo visual, o luminoso.

El actufeno podra ser producido o debido a causas positivas, funcionales o lesionales,

0 a causas negativas por pérdida de los controles sobre el funcionamiento del aparatc
auditivo.

Cuando hay mas de un aclfeno puede ser debido a que coexisten diferentes causas.
Pero ¢puede una misma causa originar acifenos a distintos niveles de la via acustica o
producir acufenos de tonos diversos en circunstancias diferentes?. Cuando hay mas de un
aclfeno parece mas légico aceptar la existencia de fenémenos de hiperactividad sin inhibicién,
gque fenémenos de hipoactividad.

132



La hipoacusia puede acompanarse de un aclfeno por existir una lesién capaz de
originar ambos sinfomas o por poner de manifiesto un actfenc subaudible al faltar el

enmascaramiento del ruido ambiente, secundario a la pérdida de audicién.

Trastornos vasculares, metabdlicos, etc., modifican el grado de excitacién neuronal,
pero ;,como?: seguimos sin conocer los mecanismos patogénicos en la mayoria de los casos.
Quedan demasiados puntos oscuros y muchos caminos por explorar ;Qué nos diran las
futuras exploraciones del papel de las aminas bidégenas y de los neurotransmisores a nivel de
las diferentes sinapsis de las vias auditivas?. Y ya veremos lo que pueda aportar el estudio

de las otoemisiones aclsticas espontaneas.
Quiza se descubran conexiones aferentes de la via auditiva, anélogas o no a las

vestibulares, que justifiquen acufenos subjetivos, debidos a estimulos originados fuera de la
via auditiva y diferentes del sonido.
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lI-9-CLINICA
II-9-a-ACUFENOS FISIOLOGICOS:

GRAY (1983) (181) sefiala que el reflejo de tragar sucede entre 200 y 1000 veces
durante 24 horas. La deglucion suele ser inveluntaria, pero puede ser voluntaria. Cuando en
la deglucién domina el segmento superior intervienen los musculos constrictor superior, y €l

tensor y elevador del velo del paladar, abriendo la trompa de Eustaquio y produciendo un
ruido.

Este movimiento de apertura tubarica puede ser iniciado por cambios de la presién
intratimpanica, por irritacién del espacio postnasal, de la parte superior del paladar (infeccion

respiratoria), por sorber paor la nariz, por apertura voluntaria o por bostezar o por catarros.

Diferentes autores juzgan que hay actfenos no patolégicos que se pueden percibir en
el silencio y que son enmascarados ya con muy bajo nivel de ruido ambiente. Se han atribuido
estos ruidos a fendémenos bioguimicos, metabolismo celular del érgano de Corti, corriente

sanguinea en los capilares cocleares, efc.

TAILLENS {1980) (57) sefala que en |la naturaleza el silencio absoluto no existe fuera
de camaras especiales. El oida puede oir los ruidos de la vida interna. El ruido de una concha
aplicada contra el oido no es mas que el eco de los ruidos que nos rodean, pues desaparecen
en cabina insonora y cita el juicio de Bekesy de que una vibracion sonora en el limite de la
audibilidad, al menos en las frecuencias humanas, desencadenan un movimiento de ampiitud
en la membrana basilar de una diez milionésima de milimetro, lo que indica la acuidad auditiva

y la susceptibilidad para que se puedan producir actfenos.

Como indica FOWLER (1985) (59) se puede provocar el aclufeno experimentalmente
por corrientes eléctricas que preducen vibraciones en tos musculos del oido medio y anejos;
por tensién firme de fos musculos que rodean oidos y ojos; por tensién de los masculos
masticadores o de los musculos nasofaringeos como sucede en el bostezo; por corrientes de
aire a través de la nariz, sobre tedo, en la inspiracién fuerte; en algunas personas vigjas al
guifar fuertemente los parpados, eic.
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El ruido que se produce en muchas personas, al cerrar fuertemente los parpados, es
atribuide a contractura de masculo del martillo y es fisiclogico.

PREYER (1876) (182) sostiene gue en pieza insonora el individuo puede oir el silencio.
ZWAARDEMAKER (1905) (183) y HELLER y BERGMAN (1953) (105) sefialan que en el
silencio absolute todo oido produce ruido y se considera que ésto es un acufeno fisiolégico,
para el que que se buscan diferentes explicaciones.

HICGUET y VAN EYCK (1953) {54) admiten como acutfeno fisiolégico el que se percibe
en el silencio absoluto.

Para mi es normal la audicién de sonidos durante ciertos actos fisiolégicos, como
estornudar, deglutir, bostezar o mover la mandibula lateralmente y en éste Ultimo movimiento
se pueden oir dos sonidos o ruidos diferentes,el de apertura de trompa y otre articular y éste
ultimo se percibe mejor si a la vez de mover lateralmente la mandibula se abre la boca o al
menos se separan los dientes de arriba y abajo suficienlemente. Y si abrimos la trompa de
Eustaquio veluntariamente y mediante la adecuada contraccién muscular sostenida
mantenemos la {rompa abierta, en estas circunstancias cimos claramente tanto la inspiracion

como la espiracién, de forma casi igual a como la oye el paciente con sindrome de "trompa
aperta”.

Y hay ruidos audibles cuando se producen situaciones de compresién o descompresion
de la caja timpénica, a partir de ciertas variaciones de presion.

El ruido que se origina con la maniobra de Franzel, al tensar musculos palato-
faringeos, es fisioldgico.

Hay un ruido, que se percibe en la cama, que tampoco es patolégico; me refiero al
ruido pulsatil, y sincrénico con el pulso, que desde la arteria temporal superficial pasa a la
almchada y de ésta al oido; por supuestq, para que este ruido pueda ser oido, es necesario
tener apoyado un oido en la almohada y unas ciertas condiciones fisicas en ésta para que el
ruido de! latido sea admitido por la almohada y trasladado al oido; éste ruido produce
preocupacion ¢ insomnio en el adultc y miedo en el nifio; los nifios lo notan sobre todo cuando

estan enfermos o son castigados a permanecer en la cama, ya que,habituaimente, fuera de
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estas circunstancias, cuando van a la cama se duermen sin que tengan tiempo a reparar en

este ruido. Por un mecanismo similar se puede oir el ruido carotideo, de la cardtida cervical.

También el oido puede percibir un ruido en la cama, cuando una persona est
acostada sobre un colchdn tipo "flex”, con el toérax y el oido izquierde apoyados en el colchdn;
se trata de los latidos cardiacos. Pero tanto este ruido como los dos anteriores no son

considerados acufenos, ya que el ruido alcanza €l oido por via externa.

Los ruidos llamados cavitarios son debidos al despegamiento de las paredes mucosas

que se opcnen, a nivel de trompa o faringe y son fisiolégicos, salvo cuando la causa que los
desencadena es patologica.

El ruido cavitario de la deglucién, no es percibido, al ser fisiolégico, por la mayoria de
las personas. Este ruido se hace mas intenso, y menos frecuente, al no percibirse en algunas

degluciones, en los catarros que afectan a la trompa de Eustaquio.

He oido un ruido cavitario del oido externo. Se trataba de un conducto auditivo externo
con meato auditivo oblicuo, con sus paredes anterior y posierior verticales, casi contactando,
cuando el pabellon o el trago se movian las paredes del meato se acoplaban mediante un
cerumen blando como la miel y al desacoplarse se producia un ruido, molesto para la
paciente, ruido que percibia yo perfectamente cada vez que ia paciente retiraba de la oreja
su mano, con la que previamente habia empujado su pabellén auricular hacia delante. Una
vez que limpié el conducte auditivo externo, eliminande todo el cerumen mediante un

portaalgodones con algoddén empapado en alcohol, el ruido desaparecié.
No se pueden considerar acufenos los muchos ruidos que se pueden percibir a nivel
de articulaciones (chasquidos, cervicales, etc) ni las sibilancias del asma y otros ruidos

respiratorios, ni los ruidos intestinales, sea la causa fisioldgica o patolégica.

Pienso gue son discusiones filoséficas el intentar aclarar si se oye 0 no se oye el

siiencio o si en condiciones normales se pueden oir ruidos vasculares o musculares.

Yo, que padezco con relativa frecuencia acdfeno izquierdo desde 1956, he perma-

necido en solitario dentro de dos camaras anecdicas, la de la casa Philips en Madrid y la de
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Widex en Dinamarca y en la primera noté el acufeno izquierdo que no percibia antes, a la vez

que una sensacién desagradable y en ia segunda cdmara no percibi mas que silencio.
Hay que considerar come fisiclégicas las otoemisiones acusticas de Kemp.

-8-b-OTOEMISIONES ACUSTICAS:

Como sefiala DELTENRE (1985) (184), las emisiones acusticas generadas por la
coclea y transmitidas de forma retrograda al conducto auditivo externo, a través del oido
medio, las cuales se manifiestan como un eco o espontaneamente, han sido descritas por
Kemp en 1978 y se llaman "eco de Kemp".

El fenémeno se observa en todos los oidos normales, esta ausente en las cofosis con
oido medio normal y reducide en los oidos parcialmente sordos y en general no se detecta
cuando 1a pérdida excede los 30 db.

A diferencia del reflejo estapediano, que es consensual a una estimulacién unilateral,

las otoemisiones evocadas no se registran mas que ipsilateralmente.

En cuanto al origen de las ctoemisiones espontaneas se penso en las distintas fuentes
de vibraciones cocleares esponianeas: movimienic browmiano termodependiente, diversas
vibraciones fisiologicas del organismo transmitidas a la céclea, vibraciones ligadas al proceso
de transporte biolégico en la céclea. Hoy se sabe que son debidas a contracciones
espontaneas de las células ciliadas externas.

Las otoemnisiones espontaneas son ruidos de banda de frecuencia estrecha, que
pueden alcanzar los 20 dbo SLP, superpuestos a los ruidos de fondo, estando éstos

amplificados por la resonancia caclear.
Las otoemisiones acusticas espontaneas desaparecen al administrar acido salicilico.

Algunas de estas emisiones esponténeas pueden alcanzar el conducto auditivo

externo, sobrepasando en algunos individuos el nivel de audibilidad, realizando asi un acofeno
objetivo.
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Segun el estado del oido medio, una vibracién coclear se percibird mejor o peor en el
oido externo, teniéndose en cuenta que las frecuencias superiores a 3000 Hz son mal
transmitidas.

Kemp (1981) sefiala que una otoemisién coclear puede causar un acltfeno subjetivo,
que se encuentra en oidos normales o casi normales, con oido medic sano, que es de ruido
de banda muy estrecha (menos de 10 Hz) como un scnido puro, facil de enmascarar por
frecuencias simifares; son modificados y con frecuencia amplificados en intensidad por
inmovilizacion de la cadena osicular o modificaciones en la presién del conducto auditivo
externo.

Estudios de diferentes autores confirman o niegan la relacion entre la ctoemision y el
acufeno.

RODRIGUEZ GOMEZ y POCH BROTO (1987) (185) estudian 63 personas sanas y
170 con acifenos subjetive y concluyen que el mayor porcentaje de OEA Espontaneas
suceden en quienes tienen acufenos (40,59%) frente a quienes no los tienen (30%,). Las
otoemisiones acusticas muitiples sélo suceden en quienes presentian acufenos y ocurren en
guienes tienen pérdidas acUsticas profundas, de mas del 50%. En un 63,76% el acifeno y la
otoemision aclstica espontanea estan en la misma banda de frecuencias y los autores creen
que existe dependencia en determinados casos entre las ctoemisiones aclsticas espontaneas

y los acufenos subjetivos.

POCH (1989) (186) en su documentado y detallado estudio sobre las emisiones
aclsticas espontaneas concluye que:

- no se ha podido demostrar una relacién clara entre el aclifeno y las E.A.E., aungque
tampoco se demuestra lo contrario,

- pueden existir dos tipos de otoemisiones espontédneas, unas debidas a pequefas
irregularidades fisioldgicas y otras por clara alteracidn patoldgica y

- las emisicnes acusticas espontaneas son un método excelente para el estudio de la

fisiolagia y fisiopatologia del sistema eferente cruzado.
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HI-9-c-ACUFENOS SUBJETIVOS:
Este tipo de aclfeno es un sintoma no audible por el explorador.

Puede ser sinfoma Unico, 0 no, y dominanie o secundario. Muchos de los pacientes
que padecen aclfenos no consultan por ellos, y unas veces los citan de pasada o Gnicamente
si preguntamos por ellos.

El actfeno puede ser unilateral o bilateral, sea simétrico o asimétrico.

Su comienzo puede ser brusco o no; en el primer caso el paciente recuerda su
aparicion.

La impresion subjetiva que valora el tono del actfeno esta en funcién de la inteligencia,
cultura, oido musical y profesion del paciente. Con facilidad es descrito el acufeno grave o
agudo, perc ya no sucede lo mismo con los de frecuencia intermedia y es mas facil valorar

el acdfeno de tono musical que el complejo. En ocasiones comparan el aclfenc a algin

sonido o ruide conocido.

Los pacientes comparan loc que consideran actfenos de tono grave a: mosca,
moscardon, abejorro, enjambre de abejas, murmullo, viento, viento en la chimenea, viento de
las castanas (viento sobre las hojas de los castahos de sonido hermoso, en octubre ©
noviembre}, la mar, las olas de la mar, el ruido de la playa, caracola de mar, avidn, sirena,
trueno, molino, ruide de molino dando vueltas, ruido de motor, motor de coche, ronquico,
ronroneo de gato, pulso en el oido, ruido pulsatil sincrénico con el pulso, pulsar de una
maquina, campanas, carrera de motos, roncdn de gaita, bordon de gaita, bomba de

desatascar {fo-fo), trotar de caballos o remolino ruidose de scnido grave, etc.

Son definidos los aclfenos de tono agudo como el ruide de: chicharra (cigarra),
langosta, grillo, prado de grillos, grifo que corre, cisterna cargando agua, timbre, silbido,
alguien silbando, silbido de la maquina del tren, ruido de sierra, campanillas, agua hirviendo,
cable de alta tension (en Asturias suelen decir: poste de alta tension), ruido de la luz, siseo

de vibora, escape de vapor, olla exprés, chorro de vapor, reloj de mujer, rueda pinchada,
cornetin, canto de jilgueros, etc.
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Incluyo entre los actfenos de tono complejo o inespecifico o dificiles de valorar los que
comparados a: palmadas, gorgojeo, ruido de hojas, caida de agua, chorro de agua, ruide de
grifo que gotea, cano echando agua (no es lo mismo que el grifo), corriente de agua,
ruido del agua en un reguero, ruido de agua en los oidos (como cuando penetra agua en
ellos), rio que corre, rio desbordado, llover, gorridn, vienio sobre las hojas, dinamo, radio,
sonar del teléfono, emisién de Morse, "mariposa que vuela”, pajaros piande, tantan del reloj
despertador, carrilldon, altavoz, gallina "liueza" (clueca), ratones corriendo en el desvan,
persona jadeando (portador de una valvula adrtica), maullido del gato (estenosis carotidea},
castafuelas, helicéptero , "me hablan al oido” (nific de tres afios), puerta que chirria, tic-tac

del reloj, estallide de una bombilla o de una tabla que al caer al suelo se fragmenta o rompe.

A llover se parece mucho uno de mis dos acifenos fundamentales; a liover lo
comparan algunos otosclerosos y muy recientemente he tenido dos pacientes con acifeno
que no estan incluidos en este trabajo y eran debidos a neurinoma acustico y glomus yugular
{en este caso el acufeno no era pulsatil en ningdn momento): en ambos casos los enfermos
compararon su acufeno a "llover sobre gravilla®, el mismo que encuentra HARPMAN (1967)

(138), en un aneurisma arteriovencso, como sefalamos mas atras.

Sin duda, algunos de los acdfenos incluidos anteriormente entre los de tono grave,
agudo o inespecifico son en realidad pantonales (cisterna cargando agua, corriente de agua,

etc.)

GRAHAM y NEWBY (1962) (98) sostienen que la descripcion del paciente no se
correspende con el estudio objetivo acistico y con esta opinidn estoy de acuerdo.

A veces es imposible lograr que el paciente compare su acufeno a algun ruido mas
0 menos preciso, o primerc nos dice un ruido y luego podemos pensar gue es otro y asi
resultara ser.En este sentido podria poner diversos ejemplos, pero encuentro mas frecuente
estas dos situaciones:

- la del paciente que compara su aclfenc a "alguien pisando”, o "como pasos”; tras una
audiometria normal logro confirmar que se trata de un acifeno pulsatil y sincrénico con
el pulso y a veces hasta desaparece con la compresion carotidea y hasta el propio

paciente puede terminar reconociendo que es "como si fuera el corazén latiendo” y
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- la del paciente que compara su acufeno al volar de un insecto o a un enjambre de
abejas y lo acepta como de tono grave; realizada la audiometria me encuentro una
hipoacusia neurosensorial con marcada caida en agudos; entonces le ofrezco una

relacién de sonidos agudos,y con frecuencia lo acaba comparando al ruido del cable
de alta tension.

BERLINER y CUNNINGHAM (1987) (111} encuentran como ruidos mas frecuentes:
zumbido, rugido, chasquido, vibrador grave; otros ruidos, que buscan, son: vibrador agudo,
ruido de agua a presion, siseo, grillo, martillo, pulsétil, silbido, silbido de vapor, campanas,
sonido metalico v otros.

HAZELL (1979) (187) y (1981) (188) utiliza un sintetizador musical para intentar
reproducir el acifeno de sus pacientes en vez de aceptar su descripcién y definicidn; esta

técnica puede ocupar en su realizacidén hasta dos horas por caso.

BOURDON (1964) (87) estudia 125 pacienies con hipoacusia de percepcion y
encuenira acufenos diferentes: timbre variable, ronronec de gato, canto de cigarra, ruide de
avidn, escape de vapor, emisiones de Morse, silbido, ruido de motor, toque de campana,
abejas, pitido de una locomotora, motor que se algja y se aproxima, campanas lejanas, ruido
del viento en las hojas, sonar del teléfono, ruido de un carrilldén, chorro de agua, chorro de

vapor, ruido de sirena, gotear de un grifo, ruido de cascada, el caer de la lluvia.

El enfermo nota méas veces el acufeno en los oidos que en la cabeza; cuando son
bilaterales y simétricos puede decir que los oye en la cabeza, pero cuando la impresidn
subjetiva de intensidad o frecuencia es diferente entre ambos oidos, o cuando cambian de
intensidad de un dia a otro, los perciben mejor en los oides. La intensidad de un acufeno
puede ser fija o fluctuante. Hay pacientes que, sin tener problemas psiquicos, oyen el ruido
fuera de su cuerpo y a mi me describen con alguna frecuencia la sensacion de llover y
piensan que esta lloviendo en la calle.

El acufeno es variable en el tiempo -intermitente o continuo- y a o large de un mismo

dia, o de un dia para otro, lo mismo que la audicion, pudiendo variar la intensidad y ia
frecuencia.
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COLES (1984) (90) sostiene que el hecho de que el actfeno sea continuo o inter-
mitente no influye en cuanto a lo que molesta, pues et auter encuentra que en ambos casos

es molesto en la mitad de los pacientes, mientras que la otra mitad los tolera.

Algunos pacientes confunden intermitentes con pulsatil, pero esta diferencia es facil
de dilucidar.

En las lesiones del cido medio curadas, si se encuentra acufeno, es mas frecuente que
sea continuo.

Durante la evolucién de una inflamacion del oido medio el acifeno puede ir variando
y con relativa frecuencia es mas veces intermitente, siendo mas a menudo de tono grave;
habra que observar si ello puede ser debido a la existencia de un actfenc previo poco intenso

que esta siendo reforzado por la nueva patologia del oido medio.

Los acufenos pueden presentar un tono puro ¢ no y ser simples o complejos. El
paciente puede tener varios acufenes diferentes, simultaneos o no, y a veces aparecen varias
causas para padecer un acufeno y se sclucionan, mejor ¢ peor, una o mas etiologias; en esta
situaciéon hablo de acifeno complegjo.

MEIKLE y WHITNEY (1984) (189), en 1514 pacientes, encuentran 856 con un sélo
acufeno, mientras los demas perciben entre dos y cincoe actfenos diferentes y de los 856
pacientes con un solo actfeno 453 lo comparan a campanilleo, 152 a un silbido, 67 a rugido
del occéano, etc. El campanilleo, silbido, pitido o escape de vapor corresponden a 3.000 Hz,

el bramido del océano esta por debajo de 1.000 Hz y el grillo entre 1.000 y 3.000 Hz.

A pesar de que el acifeno tenga poca intensidad es, mas o menos, molesto. La
audicién es un fenémeno psicofisico y o mismo su patologia y por ello la personalidad dei
paciente condicicnara su respuesta al acifeno. ¢Molestan mas los actfencs en quienes tienen
algiacusias y/o reclutamiento?; no lo sé, pero si son peor tolerados los aclfenos agudos que
los graves y peor-aun los complejos.
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El acdfeno disminuye Ia audicion subjetiva en algunos pacientes o, al menos, eso dicen
ellos y no se quiere aceptar ésto. Sin embargo, en algunas ocasiones hay que admitirlo y
puede suceder que la causa gue origina el acifeno se exacerbe pasajeramente a la vez que
condiciona hipoacusia y también puede ocurrir que el acufeno trastorne al paciente de tal
forma que tiene Ja impresion de gue oye y/o entiende peor.

En algunos casos se puede comprobar que un aclfeno fuerte puede tener un cierto
enmascaramiento sobre la audicién y también vemos como algunos pacientes, sin mejoria en

la audiometria tonal liminar, dicen que oyen mejor cuando logramos eliminarles el actfeno.

Y tengo un caso muy curioso, en el que ocurre lo contrario a lo que acabo de sefialar.
Se trata de un paciente que tiene varios ruidos diferentes continuos y, ademads, un acufeno
intermitente, que produce un sonido que compara al ruido de un motor ("rum-rum-rum”} o de
un avién; este acufeno desaparece a la hora de estar acostado y no lo tiene al despertarse,
pero en ese momento oye peor; a la hora de estar levantado reaparece el actfeno y pasa a
oir bien. Este paciente también refiere que cuando deglute deja de oir ¢l acufeno a la vez que

oye menos, pero ésto es facil de entender.

La repercusion psicologica del acifeno puede ser muy grave, aunque el acufeno no
sea psicdgeno.

En general, consuitan tanto pacientes compensados como descompensados; en los
descompensados el acufeno es el motivo principal o exclusivo de la consulta, mientras gque
en el paciente compensado el aclfeno puede ser el motivo principal o ser s6lo una molestia
secundaria.

Entiendo por paciente con acufeno compensado aquel a quien su acufeno no le
molesta, o no le altera psicolégicamente y, en cualquier caso, convive con su molestia de
buenas maneras.

El acdfeno descompensado convierte a la persona en un paciente grave, tal como
veremos, mas adelante, en el capitulo de "Exploracion”.
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Podriamos describir ia repercusion psicolégica, de menos a mas, asi:

- acufeno que no trastorna a la persona,
- actfeno que trastorna a una persona normal,
- aclfeno que sucede en un paciente psiquico y

- acufeno psicégeno en si mismo, dificil de diferenciar, a veces, de los actfenos alucinégenos.

E! silencio no agrava el acifeno como manifiesta algn paciente, sino que al no estar
enmascarado por €l ruido ambiente se percibe mejor.

Se ha intentado una valoracién topografica del acifeno en funcion de su tono ¢
frecuencia, atribuyendo los graves a oido externo u oide medic y los agudos a oido interno,
pero veremos gue ello no es cierto siempre.

La intensidad depende seguramente de algo mas que de los elementos nerviosos
lesionados; hay cases en que fa audicidn mejora mucho y el actfeno no mejora ¢ hasta
empeora y viceversa. Creiamos que los elementos nerviosos destruidos lo eran
definitivamente y no deberia haber recuperaciones, pero recientemente se ha demaostrado que
ésto es falso, en funcion de la plasticidad neuronal.

En ocasignes el aclfeno puede ser el sintoma Unico durante mas o menos tiempo, sin
hipoacusia; cuando aparece ésta nos vamos a encontrar con mas frecuencia, en los acufencs
oticos, con una otosclerosis, hydrops endolinfatico, enfermedad de Meniere o hipoacusia por

ruido crénico, en su primer periodo de evolucién, etc.
a, Acufenos de oido externo:

En la otitis externa difusa y en el fornculo del conducto auditive externo domina el do-
lor y son secundarios 1a hipoacusia y el acuieno. En el eczema y otomicosis cuando hay
acufeno es debido al acumulo de secreciones. Los diferentes tipos de tapones
ceruminosos originan diferentes tipos de actfenos cuando ocluyen por completo el conducto
auditivo externo o cuando se apoyan en el timpano. He encontrado tapén en el oido

contralateral al del acufenc y con la extraccion del tapén de cerumen desaparecio el
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acufeno. En el zona auricular o sindrome de Ramsay-Hunt el acufeno puede faltar y ain
estando presente es un sintoma secundario.

b, Acufenos de ocido medio:

En la otitis media aguda, al menos en un principio, el aclfeno, -que puede ser pulsatil,
para cambiar luego a otro ritmo y a otro tono-, no es el sintoma principal, pues en la fase
inicial dominan el dolor y a veces la supuracién o la fiebre; el acGfeno suele ser de tono grave

y cuando es pulsatil el paciente lo confunde a veces con el dolor, que también puede ser
pulsatil.

En las otitis medias estan incluidas las aticitis, aunque podrian encontrarse diferencias
entre ambas en un estudio minucioso.

En los diferentes tipos de otitis media aguda o crénica, uni o bilateral y supurada o no

hay todo tipo de aclfeno posibie, pero dominan claramente el de tono agudo y sobre todo el
de tono grave.

Observo que en la ofitis media cronica adhesiva el actfeno es el sintoma mas molesto
y suele ser, al menos inicialmente, de tono grave, pero puede modificarse con el tiempo, lo
mismo que sucede en la timpanosclerosis, si se produce una laberintizacion.

En el sindrome de "trompa aperta” el paciente oye su propia respiracion y nosotros
podemos oirla a través del tubo otoscdpico. Domina la autofonia. El timpano se hunde en la
inspiracion y se eventra en la espiracion, lo que puede verse a simple vista o con la ayuda
del microscopio, en funcion de la rigidez timpénica. En la exploracién otomicroscdpica vemos,
en raras ocasiones, este hundimiento y eventracién de la membrana timpanica, sin clinica
subjetiva.

En la otosclerosis el acufeno es, con frecuencia, el primer sintoma subjetivo. En el
sexo femenino puede aumentar de intensidad con las reglas y también durante el embarazo

0 a partir del puerperio, a la vez que aumenta la hipoacusia.

146



¢, Acufeno de oido interno
- Sindrome de Meniere:

NODAR y GRAHAM (1961) (97) sefalan que el actfeno en la enfermedad de Meniere
ha side descrito como de tone bajo, tal como un murmulle o rugido, situado en una frecuencia
entre 100 y 300 c/seg.Los autores quieren comprobar si son ciertos los resultados que
conocen de Graham y Newby y al final del estudio si estan de acuerdo y situan la frecuencia

de los acufenos en la enfermedad de Meniere entre 90 y 900 c/seg, con una media en los 320
c/seg.

En la enfermedad de Meniere el acifeno puede ser el primer sintoma en aparecer y
puede mantenerse como sintoma (nico durante un tiempo mas o menos largo y luego

evoluciona con la enfermedad y el acifenc que, al principio, suele ser de tono grave va
cambiando hacia un tono agudo.

Yo encuentro que el cambio de tono grave a agudo se hace, con mas frecuencia,
cuando la hipoacusia se acerca o sobrepasa los 50-60 db y va dejando de ser fluctuante y
para mi supone un agravamiento en el prondstico de (a recuperacién. A veces el acufeno
aparece después 0 a la vez que los otros sintomas de la enfermedad. En ocasiones aparece
0 aumenta de intensidad o cambia de tono antes de la prdxima crisis de vértigo y en
cualesquiera de estas tres posibilidades es util, al avisar del préximo vértigo, que puede, asi,
ser fratado previamente.

En el vértigo de Meniere bilateral el acifeno nos puede indicar qué oido esta causando

el vertigo, si bien hay otros sintomas de la serie vestibular que nos orientaran mejor en este
sentido. '

He visto a una paciente de 56 afios con enfermedad de Meniere bilateral, con actfeno
bilateral de todo tipo e intensidad, que cambian a o largo del dia y puede ser como una

sirena, ruido en una boveda, pitido, claxdn de coche, ratén que corre, ruido de un bosque con
aire, etc. :
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En la hipoacusia neurosensorial fluctuante descubro el acifeno grave con mas
frecuencia y siguiendo la evolucién de estos casos se puede ver que, con frecuencia, acaban
en un "hydrops" endolinfatico o en una enfermedad de Meniere.

- Presbiacusia:

PIALOUX (1958} (190) halla en la presbiacusia acufenos en el 50% de pacientes, poco
melestos, habitualmente de tono agudo, casi siempre bilaterales e intermitentes y tienden a
disminuir con |la progresién de la hipoacusia.

TAILLENS (1960) (57) encuentra los acufenos, en la presbiacusia, de tono agudo, tipo
grillo o cigarra. VAN EYCK (1962} (114} dice que !a frecuencia del acufeno es méas aguda que
el limite de la audicién residual.

PIALOUX y NARCY (1972) (191) siguen encontrando actfenos en el 50% de pacientes
con presbiacusia, son de tono agudo, ligeros, se oyen en el silencio y desaparecen con la
progresion de la edad y de 1a sordera.

LAFON y PAILLER (1983) (192) seflalan que la presbiacusia no comporta aclfencs
entre sus sintomas.

OLAIZOLA et al. (1985) (193} estudian 50 presbiacusicos y los dividen en fres grupos
por edades, de 55 a 64, de 65 a 74 y de 75 a 84 y encuentran acufenos en el 40, 36 y 50%
de casos respectivamente.

En la presbiacusia encuentro acufenos que los pacientes comparan fundamentaimente
al ruido de un campo de grillos y son bien tolerados.

- Traumatismo sonoro:
Como apunta ALAVOINE (1969) (194) en los militares los actfenos se encuentran en
la tropa joven tras las practicas de tiro, mientras que en las personas mayores suele tratarse

de traumatismo sonoro cronico tras largos afos de exposicién al ruido y asi sucede en

aviadores, mecanicos y artilleros.
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CHOBAUT y LAFON (1985} (195) encuentran que el actfeno es constante en el

traumatismo soncro agudo, siendo su intensidad media, su frecuencia variable y al final
desaparecen.

Estos mismos autores refieren que en el "blast” auricular los aclfenos son constantes,
de intensidad media y tono variable y su origen puede estar en |a lesion del cido medio o del
oido interno o de ambos; estcs acufenos evolucionan de forma progresiva hacia la
desaparicion espontanea.

Me topo con aclfenos en aficionados al tiro tanto de tipo agudo como crénico y en los
cazadores al principic de la temporada de caza. También hallé actfenos por utilizar de forma
esporédica la pistola de remachar. En ocasiones puede suceder que el antecedente de
traumatismo sonodo agudo sea clvidado.

En 1963 yo (196) ya habia recogido varios casos de hipoacusia por traumatismo
sonoro agudo y decia que se afectaban las frecuencias agudas y de forma electiva la de 4000
c/seg, encontrando casos en gque el "hiatus tonal” estaba en 2000 c/seq. La hipoacusia puede
ser bilateral, perc, habitualmente, es unilateral, no suele ser evolutiva e incluso existe una
mayor 0 menor recuperacion espentanea al principio; cuando el traumatismo sonore agudo
no es muy violento no hay hipoacusia en las frecuencias conversacionales y podria pasar
desapercibida la pérdida auditiva si no fuese por la presencia de actfenos que llevan al
paciente a consultar. El acufeno aparece inmediatamente después del traumatismo sonoro
agudo, siendo pues, de comienzo brusco, El tono del acufeno no suele variar, pero la
intensidad si lo hace y puede suceder que el paciente se acostumbre al acifeno y hasta aue
se olvide de él e incluso puede desaparecer, aunque a veces recidiva por multiples causas
posibles. Aungue no siempre sucede asi, el traumatismo sonaro intenso puede originar

acufenos también intensos.

En la hipoacusia por traumatismo sonoro crénico yo {1963) (196) encuentro el actifeno
en la fase o periodoe de instalacidon, desaparece en la fase siguiente de latencia total e incluso
en la subtotal, pero vuelve a estar presente en e! pericdo de sordera manifiesta, siendo los

acufenos de tonc agudo; a la larga estos acifenos tienden a atenuarse y hasta desaparecer.
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- Diferentes traumatismos:

APPAIX et al. (1961) (197) opinan que el barotraumatismo coclear es raro y juzgan y
diferencian las cuadros agudos (otalgia, hipoacusia por lo general unilateral, acdfenos graves

0 agudos y vértigos a veces) de los cronicos, en los que la hipoacusia ademas de irreversible
sera evolutiva.

Los barotraumatismos del oido interno son excepcionales, si se comparan can los del
oido medio (MEUNIER y BLOUZON, 1969) (166).

MEUNIER (1972) (198) diferencia dos tipos de hipoacusia neurosensarial por inmersidn
submarina: 1) por compresion, al descender: es unilateral, asociada a lesion de oido medio,
con audiometria en lisis que puede llegar hasta cofosis y atribuye a vasoespasmo y 2) por
descompresion, al ascender u horas mas tarde, bilateral y progresiva, con oido medio normal,

curva audiométrica horizontal y la atribuye a trasudacion de los vasos del oido interno.

En la conmocion cerebral, lo mismo que en la conmocion laberintica el acifeno es
pasajero y puede existir sin sordera (LIEVRE, 1871) (199).

KLOTZ (1966) (125) dice que en los traumatismos craneales los pacientes tienen con
frecuencia acufenos imaginarios y ceden en semanas, pero vuelven y plantean problemas de
peritaje; el autor encuentra el actfeno con o sin hipoacusia y tanto si hay fractura como si no;

cuando no cura en semanas el pronéstico es malo y a su vez el traumatismo puede agravar
un acufeno prexistente.

BOURDON (1964) (87) encuentra acufenos unilaterales y los compara sobre tede al
ruido de moter, zumbido, ruide metalico y cables de alta tensidn.

COLLATINA y PIZZICHETTA (1965,b) (200) estudian 60 pacientes con traumatismo
craneal cerrado, con exploracion audiolégica y vestibular, encuentran acufenos en 35 (58%)
y en el 42% restante, sin acufenos, existia hipoacusia coclear. En 20 casos el acufenc era
unilateral y homolateral con el lado de la lesién maxima, salvo en un caso; en 15 casos (44%
de los acufenos) el acufeno fué bilateral, mas intenso y de espectro mas complejo. En nifos -

15 casos- el acUfeno es pantonal y referido como manantial de agua e intensidad subjetiva
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de 40 db; en los otros 20 casos los acufenos estan en un 75% de casos en frecuencias
graves y medias y en el 25% restante en frecuencias agudas, siendo éstos faciles de

comparar a tonos puros; la intensidad de los acifenos estd comprendida entre 20 y 40 db.

PEARSON y BARBER (1973) (201) manifiestan que en los traumatismos laterales del
craneo existe hipoacusia en 4000 y 8000 Hz en el 100% de casos y con frecuencia existe

vértigo postural; la hipoacusia puede ser uni ¢ bilateral y homo o contralateral; sin embargo,
el acdfeno suele ser unilateral.

En la contusion cerebral con destruccion, lo mismo que en la laberintica, hay acufeno
con hipoacusia definitiva. En esto influyen factores individuales. Yo recuerdo el caso de un
muchacho de 11 afios a quien habia tratado con éxite de su hipoacusia por olitis secretoria;
al poco tiempo de ser dado de alta, se cayo, yendo al colegio, en un foso de poco mas de un
metro de profundidad y sufrié una hipoacusia sibita bilateral e intensa, préxima a la cofosis,
con acufenos pantonales en la cabeza. Y por otro lado un paciente es lanzado por una
explosion de acetieno a 30 m. de distancia y presenta aclfenos con hipoacusia

neurosensorial con pérdida de audicién del 85% en un oido, estando el opuesto sano.

En el traumatismo craneal el actfeno esta presente, al menos en un principio, en la

mayoria de los casos y, luege, en muchas ocasiones, cuando persiste, es dificil saber si se
trata de una simulacion, ¢ no.

Tengo un numero escase, pero relativamente importante, de casos en los cuales el
acufeno se refuerza de acuerdo a la concepcion ya citada de Hilding (rotura postraumética de
la membrana tectéria}) y algunos en los que el acifeno sélo aparece al dar el paso y
desaparecen si se paran; son €asos que puedan curar espontaneamente, pero tardan en
hacerlo y no sé si terminan curando siempre; no es dificil conseguir que el paciente se adapte
a este acufeno; encuentro en estos pacienies un antecedente muy frecuente, cual es del
accidente o traumatismo, craneal o no, siendo en ocasiones una caida por la escalera, con
golpe en la espalda y el Gltimo caso, en que el aclfeno siguié al accidente, éste consistid en
una caida hacia delante escalera abajo, sin golpe en la cabeza ni en la espalda y no se
acompand de hipoacusia.
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- Sordera brusca:

MARTIN y MARTIN {1982) (202) encuentran acifeno en el 73% de casos de sorderas
bruscas; y el siguiente sintoma en frecuencia, desequilibrio y vértigo, esta presente en el 21%
de pacientes. Estos autores citan a Debain y a Bosatra, quienes hallan acufenos en las dos

terceras partes de personas que padecen sordera brusca.

CHOUARD (1968) (18) encuentra que el acifeno estd presente en dos tercios de
casos de sordera subita neurosensarial, a la que puede preceder y son de tono grave o como

ruido blanco o como un timbre y pueden desaparecer pronto o tarde o persistir.

Ya es conocida la posible etiologia muitiple de las sorderas bruscas secundarias, pero
;se puede sospechar su causa en las idiopaticas?.Encuentro un motivo de sordera brusca
casi todos los veranos, que se suele dar en las mismas circunstancias: durmiendo la siesta
a la vez gque se estd haciendo la digestion del almuerzo y expuesto a una corriente de aire
y sucede ya en pacientes que estdn en una casa de veraneo con mucho calor, por lo que
dejan puertas y ventanas abiertas mientras descansan en una habitacién, ya en agricultores
que aprovechan para descansar y dormir [a siesta bajo un arbol o bajo un carro, cuando el
calor del sol aprieta mds; se despientan sordos de un oido y con un acufeno, que pasa
enseguida a ser la molestia mayor; los pacientes no suelen considerar estos sintomas motivo
de urgencia médica y consultan tarde, por lo que el acUfeno, por lo general de frecuencia
grave, y la hipoacusia, puede gue no se recuperen.

La laberintitis alérgica es para HICGUET y VAN EYCK (19853) (54) un "término
seductor”.

Son muches los autores que conceden imporiancia a la etiologia alérgica dentro de
fa patologia laberintica. Ya hemas visto como DEBAIN (18957) (203) acepta la etiologia
alérgica en la enfermedad de Meniere .

Y conocemos los estudios de ATKINSON (1949) (127) en el vériigo de Meniere y su

divisién en dos grupos, y mas tarde un tercero, segin sean © no histamino-positives o

histaminc-negativos, asi como la relativa eficacia de la desensibilizacion.
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Poseo una amplia experiencia en alergia respiratoria de predominio superior, con
varios miles de pacientes diagnosticados y tratados especificamente y no encuentro, aungue
los busco, acufenos endclaberinticos de manifiesta etiologia alérgica; bien es cierto que me
estoy refiriendo a alergia respiratoria, por neumoalergenos; sin embargo si encuentro acdfenos
de oido medic en alergia respiratoria. Pero no me he decidido nunca a investigar otro tipo de
alergias, reaginica ¢ no, que han de llevar los alergenos al oide interno a través de la
circulacion sanguinea. Asi pues no tengo experiencia en este asunto, aunque mas adelante

comentaré otrc que quizé tenga alguna conexion; me refiero a la hipoacusia neurosensorial
autoinmune.

GREINER et al. (1957) (159) sefialan los actfenos de la laberintitis secundaria a
vaciamientos petromastoideos antiguos como tenaces y resistentes a todo tratamiento.

Los acufenos en la sifilis de oido, asi como los sintomas concomitantes, son tan
variables como los diferentes cuadros sifiliticos que puedan afectar al oido, como los cita
COLLET (1951)(204): sifilis secundaria del oido medio, sifilis terciaria del cido interno, precoz

o tardia, lesiones meningo-neuriticas, heredo-sifilis y tabes y paralisis general.

Su frecuencia varfa con ias estadisticas y ast ALEXANDER (1216) {205}, la encontraba
en el 1°3% sobre 10.000 otopatias; AUBRY Y PIALOUX (1977) (206), manifestaban que el
0'8% de neurolaberintitis serian debidas a sifilis adquiridas y MARTIN et al. (1974) (207)

encontraron en 10.000 hipoacusias neurosensoriales 12 casos debidos a heredosifilis.

STECKELBERG y McDONALD (1984) (208) estudian 38 casos, 15 con sifilis congénita
y 23 con sifilis adquirida. En todos hay hipoacusia neurosensorial, bilateral en el 82% vy

unilateral en el 18%, y hay acufencs en todos los casos, excepto en cinco, y los mas sen
comparados a un rugido.

La sifilis puede tener una localizacién preferente neural o cocleo-vestibular y en este
caso la hipoacusia neurosensorial es en ocasiones fluctuante, pero de forma muy irregular y
lo que mas desespera al paciente suele ser el acifeno, complejo y atormentador. Hace afios
busqué y encontré algunas sorderas sifiliticas; ahora, se insiste en que aumenté la sifilis de
nuevo, pero no la busco y por tanto no 1a.encuentro.
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En la neurolaberintitis toxica exdgena el cuadro puede ser de comienzo agudo o
cronico, dependiendo el dafio resultante de dos factores: del téxico, en cantidad y
concentracion y de la susceptibilidad individual; en ocasiones la clinica se manifiesta cuando
ya no se esta bajo el efecto directo del téxico.

El oido interno es muy sensible a ciertos toxicos y con frecuencia el acufeno es el
sintoma anunciador y precede a la hipoacusia.

El actfenc suele ceder al quitar el toxico, cuando menos en los casos agudos; ésta

situacién era muy frecuente con la quinina, tomada para combatir o prevenir el paludismo.

Los casos cronicos son méas molestos.

La gentamicina tépica puede originar, a veces, un cuadro similar al de la laberintitis
serosa -vertigo periférico, acufeno, hipoacusia, algiacusia-, que es reversible y, mientras dura,
el vértigo debe ser tratado sintormaticamente; si, ademas, existe hipoacusia neurosensorial,

indico mi tratamiento integral del acifeno.

El tabaco puede ocasionar acufenos, vértigo o hipeacusia, los cuales, al menos los dos
primeros, ceden al abandonar el tabaco, aunque a veces tardan algin tiempo y lo mismo
sucede con los acUfenos secundarios al alcohol.

MORGAN et al. {1973} (209) recuerdan el adagio clinico "Push to tinnitus, then back
off slightly", norma para regular la dosis de aspirina en las terapias saliciladas intensas.
Generaimente e! actfeno aparece en normooyentes cuando el nivel de salicilatos en el suero
pasa de 196 mg/100 ml, por término medio al alcanzar los 30°4 mg/100 cc; sin embargo, en
quienes ya tenian Hipoacusia el actfeno no aparecié hasta 43,1 mg/100 cc. Alcanzado ef
actfeno se reduce la dosis hasta que éste desaparezca. La dosis diaria de aspirina que se
precisa para producir acufenos es de 3'6-1078 gr. al dia. Cuando el nivel en suero alcanza los
30 mg/100 m! aparece una hipoacusia de 20-30 db en todas las frecuencias, la cual es
bilateral y reversible.
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Cuando en la administracién de salicilatos aparecen aclifenos éstos ceden al suprimir
ta medicacién y tanto mejor cuanto antes se tome la medida, en opinién de TAILLENS (1960}

(57), quien encuentra persistencia del acufeno cuando dichas medidas se toman demasiado
tarde.

LAMBERT et al. (1986) (210) sefalan que muitiples estudios, realizados en animales,
han demostrade, definitivamente, el sinergismo entre drogas ototéxicas y el ruido. En relacién
con los acdfenos e hipoacusia causados por los salicilatos y aspirina indican que no hay
acuerdo sobre las frecuencias afectadas, pero hay consenso en que ambos, acufenos e
hipoacusia, son reversibles en un periodo de 24 a 72 horas después de abandonar la

administracion de estos medicamentos, aunque se haya estado tomando aspirina durante
anos.

GREINER et al. (1957) {159) encuentran que los acifenos debidos a estreptomicina
son obsesivos por su violencia y cambios de timbre y son dificiimente tolerables.

Para TRAN BA HUY y BRETTE (1984) (211) en la ototoxicidad medicamentosa los
acufenos son bilaterales y simétricos.

TAILLENS (1960) (57) dice que las toxicomanias (barbitdricos, opio, cocaina)
engendran aclfenos y sobre todo el alcohol y la nicotina y mas a dosis fuertes y cronicas y

sugiere que el arsénice, aun a dosis terapéuticas, puede producir acufenos e hipoacusias.

SCHWEITZER y OLSON (1984) (212) refieren que la eritromicina administrada por via
endovenosa en dosis altas de 500 mg cada ochc horas pueden producir hipoacusia
neurosensorial y acifenos, los cuales desaparecen al suspender la medicacidon. Esta
medicacion se utiliza para trata.:r infecciones por Legioneila sp. o por Mycoplasma pneumoniae

y hoy dia las dosis para un aduito son ya de 1 gr. cada seis horas por via endovenosa.

DOMENECH et al. (1990) (213) estudian 95 pacientes tratados con cisplatino y en 36
(37°9%) se presentan acufenos, sin una pérdida auditiva consecuente, por lo que no
consideran el acifenc de mal prondstico en los casos de ototoxicidad debida a cisplatino. Sin

embarge WRIGHT y SCHAEFER (1982) (214) encuentran hipoacusia neurosensorial en todos
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los pacientes tratados con cisplatino, nc hablan de acifenos y el estudio de los huesos
temporales, adquiridos de las tres a las cinco horas postmortem, reveld cambios agudos

degenerativos en las células ciliadas.

BRAMA y FAINARU (1980) (215) citan los acufenos de la enfermedad de Behcet,
caracterizada por hipoacusia neurosensorial progresiva y vértigo, en la que la lesion

histoldgica es una vasculitis con infiltracion perivascular por leucocitos mononucieares.

EDWING y LITTER (1935) (218) describen un "ruide impetuosc”, como un torrente de
agua, que dura uno ¢ dos minutos, después de aplicar un tono fatigante. DIXON WARD
(1977) (217) describe un acufeno, diferente del anterior, agudo y que dura mas de dos
minutos tras estimulacién del oido a alta intensidad.

STERKERS y RENOU (1979) (164) describen la neurotonia o estado neuroténice como
una emotividad exagerada, que se traduce por vivacidad de los reflejos, sin lesidn organica
y que a nivel del oido se traduce por vértigo, sordera brusca, aclfenos, algiacusia, otalgia,
efc., pudiendo acompafarse de sinfomaiclogia neurovegetativa. Los acufenos pueden llegar

a ser intolerables, y van siempre precedidos de un periodo mas o menos corto o largo de
neurotonia.

LIEVRE (1971) {198) encuentra actfenos muy intensos en la hemorragia laberintica
y en la trombosis de la arteria coclear.

Para PASSE (1953) (112) el acufeno puede faltar en el neurinoma del acistico y
cuando existe puede modificarse con el curso de la enfermedad.

BOURDON (1964) (87) encuentra acifenos en el 40% de los neurinomas.

GREINER et al. (1957) (159) encuentran actfenos en el 30% de los casos de
neurinomas del acistico.
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Para STERKERS y RENOU (1975) (218) en el neurinoma del aclstico el acifeno
puede ser grave o agudo, pulsati! o no, variable o progresivo.

DESAULTY et al. (1986) (219) encuentran en el 40% de los neurinomas un acdfeno
unilateral, que a veces precede a [a hipoacusia y es severo en el cinco por ciento de fos casos
y piensa que un acufeno unilateral como sintoma Onico puede justificar las mismas

investigaciones que una hipoacusia unilateral, por supuesto neurosensorial, digo yo.

En 1.983 he visto a B.D.G., mujer, de 66 aifios; consultd comigo el 12-8-71, cuando
llevaba ocho afios padeciendo acufenos, hipoacusia y vértigo; el diagndstico fué sencillo y le
remiti @ un centro para la extirpacion del neurinoma acuistico, lo que eliming et vértigo, produjo
cofosis y pardlisis facial que no se recuperd con anastomosis hipoglosofacial (1972). Su
acufeno antes de la operacion lo comparaba al ruido de una caracola de mar, aumentaba de
intensidad los dias himedos y pocdia llegar a desaparecer los dias soleados; desde la
operacidn la quedd un acufeno pulsatil en el oido cofdtico, con una frecuencia superior a 200

golpes por minuto, que hace "plof-plof-plof..."; persona inieligente, ha logrado adaptarse y
hasta olvidarse del acufeno.

Recientemente he visto a JJ.L.C., vardn, de 27 afos de edad, futbolista, quien
consulté conmige a las tres semanas de padecer un actfeno continuo en el oidoe derecho, que
compara al ruido de un chorro de aire; cuande le interrago dice que no oye bien con su oido
derecho, pero no sabe desde cuando. Padece una hipoacusia neurosensorial derecha con
pérdida de audicion del 100%, ausencia de reflejo estapediano, arreflexia en la prueba calérica
y aparece un gran neurinoma acustico derecho en R.N.M. Este paciente ya ha sido operado
y se le ha informado, dice, de que no ha podido ser extirpado todo el tumor, ya que corria el

riesgo de padecer una paralisis facial, por lo que se complementa el tratamiento quirargice con
el radioterépico.

- Localizacion topografica del actfeno:

A veces es muy dificil poder decir si un acdfeno es periférico o central. No se puede

aceptar como peritérico el percibido en los oidos y como central el que suena en la cabeza.
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SHULMAN y SEITZ (1981) (220) definen como acufenc central el retrococlear o dentro

del S.N.C. y con el enmascarador de actfenos clasifican como tales el 21%, mientras en 79%
son perifericos.

COLES (1984} (221} sugiere que cuando un acufeno es facilmente enmascarado por
tonos dados en el oido opuesto hay que pensar en un elemento mayor del S.INC. y

contraindica la seccidén del nervio, aunque otros datos (vértigo, hipoacusia) hagan pensar en
una lesidn periférica.

Para TAILLENS {1960) {57} los actfenos centrales no se acompaiian de sordera y los
encuentra en cualquier frecuencia y manifiesta que son intolerables, violentos, resonando en
toda la cabeza, predominando en una zona mientras es vago en el resto; no es percibido en
uno de los oidos; resisten a un sonido semejante emitido por el audidometro, a diferencia del

coclear; con frecuencia responde a una afeccién grave y precisa diagndstico neurolégico.

Para PIALOUX y CHOUARD (1967) (222} los acufenos en la hipcacusia central son
inconstantes, menos intensos y menos localizados que en el acdfeno periférico; asientan en
toda la cabeza. En audiometria la via 0sea estd bajo la aérea y a veces el Weber es
paraddjico (hacia el lade mas sordo a débil intensidad, a diferencia del Weber con

reclutamiento que se desvia al lado mas sordo a fuerte intensidad).

FOWLER (1965) (59) sostiene que los acUfenos que no se pueden enmascarar son
centrales y el autor los atribuye a acumulacién eritrocitica y sugiere que cuando se encuentra
un vertigo asociado existe una situacién de riesgo vascular.

MANGABEIRA ALBERNAZ et al. (1969,b) (223) opinan que en los sintomas cocleares

del tronco cerebral, con o sin hipoacusia, los aclfenos son bilaterales y no de elevada
intensidad. )

AMMAR-KHODJA (1984) (224) cita dos casos de meningioma con acufeno unilateral
sujetivo como sintoma inicial, sin hipoacusia ni vértigo, el cual cedif tras neurccirugia. Se trata

de acifenos tenaces y molestos que pueden coincidir con audicién normal y de diagnéstico
dificil, a veces casual.
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Las manifestaciones tumorales son de tres tipos: sindrome focal deficitario, crisis

epiléptica e hipertension intracraneal, pero a veces no hay ninguno de éstos y si un actfeno
como sintoma inicial.

El autor sefala que en los tumores de 1a protuberancia hay hipoacusia homolateral y
ruidos de voz hablada o cantada. En los tumores de los tubérculos cuadrigéminos el acifenc
es raro. En la paquimeningitis hemorrégica hay aclfenos y a veces alucinaciones. En la tabes

hay aclfenos que pueden ser el origen de futuras alucinaciones.

SHULMAN vy SEITZ (1981} {220) definen el acufeno central como una sensacién
aberrante de sonido por un paciente con una lesién de asiento central. Recuerdan que no se
habia podido nunca tener una evidencia electrofisiolégica del actfeno y ellos pretenden
obtener tal evidencia y el diagndstico y evaluacién del mismo mediante el estudio por
audiometria por respuestas evocadas y completan el estudio tras inyeccion intravenosa de
lidocaina y nuevo registro de audiometria evocada para observar las variaciones que se
originan tras la inyeccion.

Consideran gque el acufeno central puede producir:

- modificacion de la morfologia del registro de la audiometria evocada,
- fluctuacién en las ondas 3 y 5, en amplitud y/o latencia,

- efecto de enmascaramiento del acufeno por el estimulo dado,

- alargamiento del tiempo de transmisidn en el tronco cerebral,

- efecto de lidocaina:

aplanamiento dramatico del registro,

restauracién de la amplitud de las ondas 3 y 5,

restauracion de las latencias 3-4 y 1-5y

reduccién del tiempo de transmisién en el tronco cerebral.

Para los autores este tipo de respuesta a la lidocaina es sinénimo de diagndstico de

actfeno central y estos casos coinciden con los tipos 4 y 5 de las curvas de enmascaramiento
de Feidmann.
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Piensan que las pruebas audiométricas vocales centrales ayudan a establecer el
asiento de fa lesion.

- Acufenos en algunos trastornos generales:

BOUCHE (1956) (168) dice que los pacientes hipercolesterinémicos con sindrome
coclear o cécleo-vestibular padecen aclfenos intensos.

Ya es conocida ia importancia de los trastornos del metabolismo lipidico en la génesis
de la arteriosclerosis. El diagnostico, aparte de la biopsia vascular, es biologico y CALVET y
RIBET {1958) (170) lo hacen dosificando el colesterol total y por el test fendlico de Kunkel;
al paciente con actfenos y vértigo, colesteral superior a 250 y test fendlico de Kunkel superior
a 32 por la técnica clasica 1o consideran arterioscleroso.

APPAIX et al. (1957) (128) consideran que el actfeno en la hipertension es un signo
de alarma.

En los casos de aclfenos por hipertension arterial, la intensidad del aclfeno puede

seguir las subidas ¢ bajadas de la tensién arterial, pero no siempre sucede asi.

- Acufenos en trastornos de la articulacion téemporo-mandibular:

Encuentro pocos acufenos subjetivos por artrosis de la articulacién témporo-
manditular, aunque si frecuentes ot_aigias y dolores temporales por exceso de cierre de ia
articulacién, con lo que el condilo choca contra el conducte auditivo externo, como
consecuencia de la falta de dientes, defectuosa protesis dentaria o prétesis dentaria vigja.
Cuando la artrosis produce un ruido de tipo chasquido en la articulacién témporo-mandibular
suele o puede ser percibido por el oido del explorador y al paciente se le puede demostrar
que el ruido proviene de la articulacién témporo-mandibular, simplemente con hacer que
cologue sus manos o dedos sobre la articulacion. Algo parecido sucede en la dismorfia facial,

congénita y mas veces adquirida, en la que el condilo mandibular es mas largo en el lado
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el mal cierre y el movimiento asimétrico de su mandibula, pidiéndole que abra y cierre la boca

muy lentamente, mientras iluminamos sus dientes y se observa con la ayuda de un espejo.

ROMEROQO DIAZ (1966) (225) recuerda que Costen ya sefnald que los trastornos de la
articulacion témporo-mandibular podrian producir dolores faciales o cefélicos, hipoacusia,
acufenos, parestesias en la region y gusto metalico en la boca; se trata de un sindrome, que

tiene diversas formas de presentarse.

CHOLE y PARKER (1992) (226) refieren que existe diferente terminologia de! desorden
témporo-mandibular: sindrome de Costen, sindrome de disfuncién dolorosa de la articulacién
témporo-mandibular, sindrome de disfuncién dolorosa miofascial y sindrome craneo-

mandibular.

Los autores estudian 1.032 pacientes de los que 338 padecen una alteracién temporo-
mandibular y el resto lo incluyen en dos grupos de control, 326 personas en el primer grupo
que corresponde a quienen acudieron a un chequeo médico rutinario y el segundo grupo con

368 personas que acudieron a un chequeo dental.

Teniendo en cuenta que los acufenos y vértigos son un sintoma frecuente, obtienen
los siguientes resultados: en los pacientes con desorden témpero-mandibular encuentran
acufenos en el 59%, vertigo en el 70% y otalgia en el 100% de casos; y respectivamente los
porcentajes son del 13'8%, 3071% y menos del 10% para el primer grupo control y del 32°5%,
44% y menos del 10% para el segundo grupo de control.

El desorden témporomandibular sucede en mujeres en el 87% de pacientes.

Los autores citan diversas hipétesis patoégenicas:

- La de Costen para quien la mal posicién del ¢céndilo mandibular bloquearia la trompa

de Eustaquio.

- La de Myrhaug: el acifenc seria debido a hiperactividad de los musculos masticatorios

y del tensor del timpano, inervados por el trigémino; el acdfeno seria obj_etivable.
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- La de Ash y Pinto y también de Williamson para quienes los sintomas aurales resultan

de la estimulacién mecéanica directa del martillc a través del ligamento maleolar
anterior.

- Para Harrop-Griffiths et al. y Kirsch et al. el desorden témporomandibular y los
acufenos se deben a desdrdenes emocionales; Hallam y Stepphens aceptan la teoria

de Jos autores anteriores e incluyen también en la misma al vértigo.

- Acufenos en altieraciones cervicales:

El sindrome cérvico-cefélico es el clasico sindrome de Barre-Lieou (1926}, del que
hacen una clara exposicion ROTES-QUEROL et al. {1960) {227), distinguiendo en él sintomas
cardinales (cefalalgia de predominio occipital, vértigo 0 mareos sin alteraciones netas de las
pruebas vestibulares, zumbidos de oidos, hipoacusia y trastornos visuales sin alteraciones
oculares objetivas) y sintomas secundarios (parestesias faciales, crisis vasomotoras faciales,
espasmos vasculares faciales, sintomas oraies, faringeos y laringeos y trastornos psiquicos).
Las parestesias de cuero cabelludo son consideradas casi como patognoménicas. Estudian
64 casos, 49 mujeres y 15 hombres y encuentran acufenos en 20, generalmente unilaterales
o predominan de un lado y son descritos como silbidos, zumbidos, ruidos de locomotora,
chorro de agua, etc. Algunos pacientes referian que los acufenos se presentaban o adquirian
su méaxima intensidad durante las crisis de agudizacién de la cefalalgia.

Son citados también otros sintomas en este sindrome: dolor cervical, dolor de la
cintura escapular, dolores toracicos, dolores en articulaciones periféricas de los miembros
superiores, inestabilidad en la marcha, afonia oscilante, sensacién de aislamiento sensorial,
acroparestesias, adinamia, falta de fuerza en brazos y piernas, entumecimiento en manos,
crisis de palpitaciones, perdida de olfatd, cacosmia, cefalalgia frontal, pesadez retroorbiataria,

astenia, dolor abdominal, disnea suspirosa, antecedentes de intervencién quirlrgica.

El sindrome cervical se puede desencadenar, aumentar o modificarse por movimientos
de cabeza y cuello, sobre todo en la extensién con rotacion simultdnea. Los acufenos suelen

ser de tono agudo, no siempre bien definidos, uni o bilaterales y en este caso simétricos o
asimétricos.
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ROIG ESCOFET (1970) (228) encuentra en el sindrome de insuficiencia vértebro-
basilar sintomas comunes con el cérvico-cefalico: doior cérvico-craneal, vértigo, actifenos e
hipoacusia, y alteraciones visuales subjetivas. Los sintomas diferenciales son: 1) en el
sindrome cérvico-cefalico 1a evolucidn es crénica, el comienzo variable, el desencadenante
psiquico, hay falta de sintomas objetivos y presencia de acroparestesias de vértex, sin
sinfomas neuroldgicos y con sintomas psiquicos. 2) En el sindrome de insuficiencia vértebro-
basilar la evolucion es episadica, el comienzo brusco, el desencadenante es la rotacién de la
cabeza, puede haber signos neurolégicos objetivos ('drop aftacks", paresias o paralisis,
sintomas sensitives, sintomas cerebelosos, nistagmo, trastornos oculomotores y visuales) y
no hay acroparestesias ni sintomas psiquicos.

CAUSSE et al. (1979) (229) sefialan que el comienzo de la insuficiencia vértebro-
basilar es a menudo otoldgico, con baja de la audicién, aclfenos y vertigos y utiliza el

nistagmo de privacién vértebro-basilar como método de diagnéstico objetivo.

1-9-d-ACUFENOS PSICOGENOS:

El acifeno es mas dafino cuande no es compensado y ello sucede en el neurdtice,

quien es irritable y amarga la vida de quienes le rodean. Es muy dificil saber lo que pasa por
la cabeza de estos pacientes.

Y la reaccion psicologica negativa es muy evidente en el paciente que se somete a

una intervencién quirlrgica para eliminar el actfeno y obtiene el fracaso como resultado.

En un estado de ansiedad extrema, un orador puede sufrir un actfeno psicégeno de
aparicion brusca, probablemente por un mecanisme similar al del trac; si llevasen el tema bien
preparado y estuvieran tranquilos no sufririan el acufeno; tengo pacientes que reconocen que

les suceden los hechos asi cuando estan nerviosos, pero no aceptan reconocer que iban mail
preparados.
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Mientras yo encuentro (1967) (230) un 37% de vértigos con componente psiquico, de
los que el 14,8% son primitivamente psiquicos y el 22.2% lo son secundariamente, pienso que
la mayoria de los acufenos no son inicialmente psicégenos. Ahora bien, cuando el aclfeno
sucede en un paciente que ya tenia una alteracién psiquica el problema va a ser mucho
mayor y mas dificil de solucionar.

He encontrado una paciente con enfermedad de Alzheimer o demencia senil, quien
dejé de quejarse del aclfenoc, que previamente padecia.

Ya sabemos que en lesiones corlicales temporales puede haber un aura sensorial, en
este caso el acufeno, anunciando el ataque epileptico. A veces ocurre tras un fraumatismo

craneal o puede ser debido a una lesion vascular o tumoral.

En la epilepsia temporal los ruidos son percibidos intra o extracranealmente, en los

oidos o en la cabeza y el paciente puede estar convencido de que los sonidos son reales y

vienen del exterior.

En la psicosis son frecuentes las alucinaciones y enire ellas fas auditivas; tengo una

paciente que sufre delirio de persecucion y en ocasiones oye la voz de sus perseguidores.

Tengo ofre paciente, reciente, no incluido en este estudio, de 34 ahfos de edad,
diabético y fumador, que ha padecido romboencefalitis y perdié 10 kg de peso. Me refiere su
alucinacién auditiva: "of que decian gue me iban a poner un sedante que me iba a dejar ruide
en los oidos (nadie dijo tal frase) y a partir de ese momento tengo un burbujeo continuo y
viclento en ambos oidos y oigo las sirenas cantando lentamente y suenan como si fueran
nifos". Cuando le pregunto que cantan me contesta que dicen: "mas despacio, mas despacio”.
Este paciente fué tratado con insulina y conicoides y se recupert del estado de inconsciencia,
en el gue permanecio durante cuatro dias, y al encontrarse bien desaparecieron los actfenos
y no volvié a tener alucinacion auditiva.

Ya es conocida la posible repercusién psicolégica negativa que el aclfeno puede
originar. LAVAYLE y LAVARON (1970) (231) lo consideran una plaga. Para KLOTZ (1966)
(125) es una plaga mayor. FLOTORP y WILLE (1954) (232) lo describen como la "pete noir”
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del otologo, neurdlogo y psiquiatra. LABAEYE y WAYQOFF (1990) (233) recuerdan que el
acufeno ha sido comparado con la tortura china de la gota de agua. Ha sido considerado "crux
medicorum”.

TAILLENS (1960) (57) dice que el actfeno crea obsesién dia y noche, inhibe el
esfuerzo intelectual, ocupa el pensamiento, atormenta y deprime y se llega por él hasta el
suicidio, cosa que no ocurre en el sordo.

MANSBACH (1985) (47) mantiene que la alucinosis no es un acufeno, ya que el

alucinado esta convencido de la existencia real exterior del ruido.

Como dice FREUD (1973) (234) "la neurosis seria el resultado de un conflicto entre
el yo y su ello, y, en cambio, la psicosis, el desenlace analogo de tal perturbacién de las
relaciones entre el yo y el mundo exterior”... "en la neurosis dominaria el influjo de la realidad
y en la psicosis la del ello. La pérdida de la realidad seria un fendmeno caracteristico de la
psicosis y ajeno, en cambio, a la neurosis”. Aungque mas adelante dice "... que en ambas
afecciones, la neurosis y la psicosis, se desarrolia no solo una pérdida de realidad, sino
también una substitucion de realidad”. FREUD cambidé muchas veces sus ideas acerca ce la

neurosis y la psicosis.

Para CONDE JAHN (1968) (77), las neurosis auditivas tiene diversas formas, son mas
0 menos intensas y cuando existe sordera bilateral el paciente esta dentro de un mundo de

silencio, irreal, que le convierte en un introvertido, que sufre depresiones, existiendo muchos

enfermos melancélicos.

FOWLER (1941) (235) y ATKINSON (1941) (236), manifiestan que el acufeno
psicogeno es muy dificil de enmascarar.

PASSE (1953) (112) encuentra en los casos psiquiatricos acufenos:

- en la depresion enddgena: el paciente dice que el acifeno arruina su vida cuando en
realidad la causa es la depresidn;
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- acufeno sintoma de escape de un psicdlico:el paciente con hipoacusia por

traumatismo sonoro crénico y aclfeno, elige éste como la causa de incapacidad
labaral;

- deterioro senil, presenil y arteriopatico: cuando el deterioro cerebral avanza el actfeno
deja de molestar,

- hipocondria maligna: el paciente fija su atencion en el actfeno.

Para BOURDON (1964) (87), en la epilepsia temporal los fenémenos alucinatorios
auditivos tienen un valor localizador. Estos acUfenos van desde sensaciones auditivas
elementales a percepciones verbales o musicales y con frecuencia hay asociacion de silbidos,
ruidos roncos, sonidos de campana, elc, bilaterales, predominando en un lado y en el
momento de la crisis se refuerzan o cambian de tono. Sugiere que las alucinaciones auditivas
por alteracion temporal son mas frecuentes en las enfermedades psiquiatricas que en las

neuroldgicas, al contrario de lo que sucede en las alucinaciones visuales.

Para BENDER y DIAMOND (1965) (237), la alucinacién auditiva, lo mismo que las
ilusiones auditivas, incluye distorsiones en la cualidad de los sonidas y ocurren con frecuencia

como sintoma de enfermedad orgénica que afecta a elementos neurales de la via auditiva.

La alucinacién incluye distorsiones en la calidad del sonido y ocurre frecuentemente
como sintoma de una enfermedad organica que afecte al sistema auditivo. Los autores citan
el caso de un hombre de 59 afios con desorden psiquidtrico que siente sonidos como
campanas de iglesia que entonan algo similar al "Adeste Fideles”; el examen neurologico fué
normal y existia hipoacusia bilateral moderadamente intensa con reclutamiento y el E-E.-G.

fué anormal con alteraciones temporales bilaterales de predominio derecho.

La alucinacién es el estado de quien esta convencido que percibe una sensacién en
sus sentidos sin que exista estimulo real.

La alucinosis es la alucinacién que el paciente reconoce como anormal y no cree en
la realidad de lo que alucina.
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La alteracidon psicosensorial equivale a la percepcion sensorial sin objeto de los

clasicos, pero no s6lo incluye las alucinaciones.

La ilusion auditiva es similar a la alucinacién; en la ilusidn auditiva las alteraciones mas
frecuentes son las distorsiones cualitativas de los sonidos como indican BENDER y DIAMOND
(1965) (236); se da en pacientes con enfermedad cerebral. Hay aumento o disminucién en el
volumen, interrupcién periodica, repeticion, reververacion, rudeza o alteracién de la palabra,
la mosica u otros sonidos. E! tipo de distorsion auditiva es variable y es posible la
combinacién de alguna de ellas, por gjempao: disacusia y patinacusia.

Las ilusiones auditivas pueden suceder como consecuencia de un ftrastorno
periférico,como un fracaso en una movilizacién de estribd. BENDER y DIAMOND (1965)(237)
describen ofras ilusiones auditivas mas complejas, aloacusia, efc. La ilusion deforma los datos
sensoriales reales.

CONDE (1966) (238) considera que la alucinacion auditiva es rara en las
enfermedades neurolégicas, pero frecuente en las psiquidtricas. Distingue dos formas: 1)
elementales: son ruides y sonidos melddicos o no {murmulo, masica, rezos ininteligibles,
repique de campanas, cantos de pajaros, gritos de animales); los considera simples aclfenos.
y 2) complejas: palabras y hasta frases claramente ariculadas, con mayor frecuencia
ofensivas, ingeniosas y obscenas y mas raramente trabalengilas. En la esquizofrenia se dan
Ordenes imperiosas. A veces oyen voces amigas por un oido y enemigas por el ofro. El
enfermo no considera pateldgica ésta situacion. Sin embargo en la alucinosis (alcohdlica, etc.)

el paciente se alarma y no se identifica con la anomalia.
Quizés el mas interesante de los trastornos psiquiatricos, en el terna que nos ocupa
sea la alucinacidn auditiva. Para KLOTZ (1966) (125) ella puede representar el aura en la

epilepsia temporal y en otros problemas neurolégicos y presenta dos caracteristicas:

- una: corresponde a una representacion mental bien sistematizada: canto de péjaros, voces,
mdsica, etc. y :
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- ofra: existe el convencimiento intimo de que estos sonidos son reales y vienen del exterior,

siendo a veces dificil separar el acufeno de la alucinacion.

En una crisis alucinatoria auditiva el paciente oye, en funcién de su cultura, misica
clasica o popular.

GROSS et al. (1963) (239), estudiando la psicosis aicohdlica aguda, encuentran que
la alucinacién auditiva es un sintoma importante y muy frecuente en el "delirium tremens”. El
acufeno es el resultado de la intoxicacién alcohdlica y de alteraciones neuroldgicas. Se

pueden oir ruidos de todo tipo y a veces voces en un ambiente de ruido de fondo.

Estudian 147 pacientes que dividen en cinco grupos: psicosis alcohdlica aguda mixta,
gue es la mas frecuente, con 51 casos {35'5%) y luego en proporciones similares los casos
de alcoholismo crénica, fase prodrémica, alucinacion alcohdlica, y "delirium tremens”. De los
147 pacientes 58 presentaron acltfenos (39%) que comparan a cuchicheo, murmullo,
campanilleo, soplido, silbido, etc. En el 58% de los casos el acifeno es bilateral, en el 32%
unilateral y el 10% restante no precisan. Ef aclfeno se encuentra en el 70% de pacientes con
alucinacién auditiva y psicosis alcohdlica, mientras que sélo esta presente en el 24% de
pacientes con psicosis alcohdlica, sin alucinacién auditiva. El actfeno suele preceder a la
alucinacién y con frecuencia desaparece tras ella. La mayor parie de los pacientes con

actifenos y alucinaciones auditivas tienen alterado el sensario.

MARRRET (1957) (240) opina que las percepciones musicales patolégicas son
percepciones sin objeto y distingue varios tipos:

19) alucinaciones musicales: son percepciones sin objeto que tienen origen exterior
aparente y conviccion en el pacieﬁte de realidad; son permanentes o paroxisticas y

entran en el cuadro de la epilepsia temporal;

29 alucinesis musicales: se diferencian de las anteriores en que no entrafian percepcién
de realidad;
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39 obsesiones de contenido musical: es un fenémeno interior; el paciente puede creerse

un cantante; hay un fonde psicasténico;

49 representaciones musicales deliberadas; son conscientes y sin creer en la realidad de

la percepcidn; ocurre a veces en los musicos y en quienes tienen genio musical.
Para el autor solo los tres primeros cuadros son patolégicos.

Todas estas percepciones sin objeto se asocian 0 suceden en el curso de diverses
sindromes psiquiatricos o neurolégicos y se piensa que &l 1dbulo temporal tiene importancia
en la génesis de estos procesos.

GUERRIER (1980) (241) cita un caso publicado por Wolinetz (1980) de una
pseudoalucinacién en un paciente gue oia un ruido similar al que se podria oir al abrir un
aparato de radio. No se encontraba estado alucinatorio ni alteracién temporal y se aclaré al
ver que su dentadura tenia una corona de oro sobre un diente vive y enfrente una amalgama;
éste conjunto cbraba como una galena y a través de los nervios dentarios y cuerda del

timpano transmitian hasta el oido medio, que hacia el papel de escuchador.

IlI-9-e-ACUFENOS OBJETIVOS:

Aunque en ocasiones se ha apuntado la opinién de no admitir los acifenos objetivos
como actfencs no comparto esta opinidn, ya que la fuente sonora no alcanza el aparato
auditivo por via externa.

En contra de su definicidon, no todos los acufenos objetives, ni mucho menos, son
percibidos por el explorador, cuando son poco intensos, y para ponerlos de manifiesio y

objetivarlos haria falta un sofisticado instrumental, que no es de uso corriente.

Algunos de los aclifenos que no objetivamos en la primera consulta si los percibiremos,

algunas veces, mas adelante, cuando la lesién que los origina progresa y viceversa.
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Actifenos vasculares:

Los acufenos arteriales o arteriovenosos suelen ser de tono grave, puisatiles,
sincrénicos con el pulse y aumentan la intensidad y frecuencia tras el gjercicio o esfuerzo
fisicos -tales como subir una escalera o una pendiente-, coger pesos, tomar estimulantes, con
el estres, etc. Habituaimente son unilaterales. Pueden ser modificados por presidn ©
compresion a nivel de las arterias cervicales y exocraneales, sobre todo de las arterias
cardtida y temporal superficial, y por la respiracion. Si el ruido es mas intenso en un lado de
la cabeza y la compresion de la carétida no lo modifica es posible pensar que esté en relacion
con patologia de la arteria vertebral y en ocasiones, cuando esta en relacién con anomalias

de la carotida, es posible que el aclfeno se refuerce con [a compresién de la arteria cardtida
contralateral.

Como ya comenté en otro lugar, existen ruidos vasculares normales, como son los que
se oyen al apoyar la cabeza en la almohada, o la zona del corazén y el oido izquierdo sobre
un colchén del tipo "flex”.

Hay acufenos dificiles de etiquetar y de situar topograficamente. Recuerdo el caso de
una mujer de 31 afios que en 1982 consulta y refiere un acufeno que compara al ruido de
"hacer gargaras"y que sélo nota en la cama y al agacharse y que tiene vértigo rotatorio
antihorario; pero, tiene "drop aftacks" y la remito para estudio por Neurdlogo, quien la
encuentra secuela de accidente vascular cerebral embdlico en la region silviana izquierda; hay
crisis de pérdida de conciencia, de probable eticlogia vascular; la paciente, hija de diabéticos,
padecid diabetes de embarazo y su antecedente més importante la constituia una cardiopatia
congénita CIA acianégena con trombosis arterial humoral postcateterismo derecho. En 1987
vi a la paciente de nuevo con gran hipoacusia bifateral y un acdfene pulsatil en fa nuca como
"mazazos”; se muere su padre, se deprime la enferma y su aclfeno aumenia la intensidad.

Se trata con aplicacién de prétesis acustica bilateral y no existe nuevo control de la paciente.
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Los acufenos vasculares, basicamente, son arteriales o venosos y en ocaciones
mixtos.

Entre los arteriales tenemos, incluidos los cardiacos, los secundarios a diferentes
lesiones de los vasos del cuello o de la cabeza, sean intrinsecas o extrinsecas y los tumorales
{(hemangioma, giomus yugular, aneurisma, efc).

El acufeno de causa cardiaca es bilateral, mientras que el vascular suele ser unitateral.

He auscultado muchos acufenos pulsétiles sincronicos con el pulso y sélo muy
excepcionalmente los objetivé. Pero si comprimo Ja car6tida u ofros vasos del cuelio o de la
cabeza algunos aclfenos pueden desaparecer; hay que evitar provocar estas compresiones
sobre los grandes vasos del cuello en los vigjos.

No todo aclfeno debido a glomus yugular es pulsétil y sincronico con el pulse y tenge
entre mis pacientes una mujer con tan grande glemus yugular, que, remitido a diferentes
servicios de O.R.L., fué considerado inoperable y se la practicé una terapia alternativa de poco

valor; sin embargo, la paciente comparaba su actfenc al ruido que hace la "lluvia al caer
sobre gravilla”.

Y tengo un paciente, varén, de 16 afios, que consultd conmigo por muy grave epistasis
a través del seno maxilar derecho, debido a angiofibroma de la fosa pterigo-maxilar, con una

fistula artericvenosa y otras anomalias de los vasos de la base del craneo, sin aclfenos.

Los acufenos venosos son mas dificiles de diagnosticar y podran ser pulsatiles, o no.
El més frecuente, el de la yugular interna, se podra diagnosticar cuando la compresion de este
vaso, sin compresidn simultanea de la cardtida primitiva -sigue latiendo la arteria temporal
superficial- elimine el acufeno. Los encuentro muy excepcionalmente, pero uno de ellos
producia un ruido que el paciente comparaba al ruido de trotar de caballos o a un remoling
ruidoso con senido grave.
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No toda yugular profunda o elevada produce aclfenos. Operando a un paciente de
otomastoiditis cronica encontré una ventana redonda falciforme, por yugular procidente, que
lesioné y traté colocando gelita scbre el vaso; en aquel paciente no habia aclfenos antes de

la operacion ni aparecieron mas tarde.

GUERRIER et al. (;,7?) (53) comentan que los ruidos pulséatiles aislados pueden ser uni
o bilaterales. Los ruides bilaterales son, a menudo, debidos a alteraciones sistémicas, tales
como hipo o hipertensidn arterial, anemia, clorosis (ruido del diablo). Los ruidos unilaterales

son mas interesantes y plantean problemas diagnésticos.

VALLIS y MARTIN (1984) (242) sefalan que las pulsaciones carotideas son
frecuentemente oidas por mucha gente cuando permanecen acostados con su cabeza sobre

la almohada durante la noche.

Los mismos autores sefalan que el flujo sanguinec pulsati es silente cuando es
laminar y puede ser audible, sincronico con el pulse, cuando hay turbulencias, sean debidas
a aumento en el volumen del flujo o a estenasis vascular. Sefialan como vasoes mas afectados
las arterias occipital, auricular posterior, faringea ascendente, temporal superficial y meningea

media. Las causas mas frecuentes del actfeno sincrénico con el pulso son:
- 1) Aumento del flujo:

-A) Comunicaciones arteriovenosas:
-malformacién congénita,
-fistula arteriovenosa,

-tumores:hemangioma, metastasis, glomus (timpanico, yugular, carotideo).
-B) Anastomaosis arterio-arterial:

-congénitas: arerias dticas primitiva, hipoglosa, estapediana persistente,

-adquiridas: oclusion carotidea contralateral.
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- I} Luz irregular:
- ateroma,

- displasia fibromuscular.

Se encuentra a veces aclfenc pulsatil en Ia hipertensién arterial y en cualquier caso
de anomalia vascular extra o intratemporal.

TAILLENS (1980) (57) los encuentra también en la hiperemia inflamatoria o tumoral
que ocurra en la vecindad del aparato auditive.

Los encontramos también tras ictus vasculares cerebrales de repeticidén y sobre todo
cuando hay arteriopatia senil, si bien en este caso los pacientes, aunque se quejan demasiado
de sus acufenos, pronto se suelen olvidar de ellos, por presentarse otra sintomatologia
neurclégica o alteraciones del sensorio.

Para PONCET y ROULLEAU (1870) (243) la causa mas frecuente de los acufenos
vasculares, sea arterial o venosa, se debe a malformaciones vasculares intrapetrosas o en

la vecindad de! oido, estando implicadas, sobre todo, las arterias occipital y auricular posterior
y los vasos temporales superficiales.

Para WARD et al. {1975) (244), los acufenos vasculares pueden ser debidos al
aumento de intensidad de un ruide normai o a la produccién de un ruido anormai; esta
segunda causa suele ser debida a malformacidn arteriovenosa en la fosa posterior, aunque
pueden afectarse otras arterias y la arteriografia aclara el diagnéstico; también la placa
arteriosclerosa produce acdfeno.

DESAULTY et al. (1989) (245) citan diferentes lesiones arteriales que causan
acufenos:

- aneurisma intrapetroso de ia cardtida interna, con acdfeno pulsétil, sordera conductiva,
vértigo, ptosis, diplopia, afectacion del trigémino y mas raramente del facial,

glosofaringeo o hipogloso. Puede haber otorragia o epistasis brutal. Se trata por cierre
endoarterial.
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- Ectopia del trayecto de la cardtida interna: de predominio femenino, produce un
aclfeno pulsatil, con hipeacusia de transmision, otalgia, pardlisis facial, timpano azul
0 rojo, se diagnostica mediante TAC y el tratamiento, quirlrgico, consiste en realizar
un neocanal carotideo.

- Displasia fibromuscular carotidea: también de predominio femenino, es una angiopatia
estenosante, con acufeno pulsatll y el 10-30% de casos padecen sincope. Pueden
acompanarse de migrana, vérigo, hipoestesia cérvico-facial, sindrome de Horner. La
anteriografia puede ofrecer una imagen en collar de perlas (85% de los casos),
estenosis tubular o lesidn semicircunferencial. El tratamiento es quirtrgico mediante

angioplastia o dilatacién por sonda.

- Ddélicomega-arteria cardtida: existe dolor espontdnec o a la palpacién carotidea,
hemicranea en crisis sobre un fondo de dolor permanente, fumefaccion cervical o

latero-faringea pulsatil. El mejor tratamiento es la abstencion.

- Fistulas arterio-venosas: vértebro-vertebral, cardtido-cavernosa, durales, durales
supratentoriales.

- Ofras: lesiones vasculares traumaticas preauriculares, arterias aberrantes, dolico-
megatroncos basilares.

SISMANIS et al. (1990) (246) sehalan que el actfeno objetive pulsatil puede ser la
mayor o [a dnica manifestacién de la hipertension intracraneal benigna y creen que debe
pensarse en esta eliologia en tedo paciente con acufeno objetive pulsatil, sobre todo si !
paciente es joven, mujer cbesa con cefaleas’ o disturbios visuales. Ei edema papilar,
ventriculos pequefos y una silla turca vacia en TAC, casi hacen el diagndstico, que confirma
la presion elevada del L.C.R. en la puncién lumbar. La angiografia no esta indicada. Los
autores estudian 31 pacientes gque siguen durante siete anos.

DISANT (1983) (176) sefiala acifeno objetive vascular por malformacién congénita
consistente en persistencia de la arteria estapediana.
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SISMANIS et al. (1990} (246} describen como etiologia del acifenos pulsatil:

I} Arterial: malformaciones arteriovenosas intra o extracraneales, estenosis de la arteria
braquiccetalica, estenosis y aneurisma de la arteria cardtida interna, estenocsis de la
arteria cardtida externa, displasia fibromuscular de la arteria carétida interna, ectopia
intratimpanica de la arteria cardtida interna, persistencia de la arteria
estapediana, compresion neurovascular del octavo par craneal, arteria aberrante en
la estria vascular.

I} No arterial: bulbo yugular alto, dehiscente o ensanchado; mioclono del tensor del
timpano, musculo estapediano o velo palatino; "trompa aperta”; tumor glomico;
hemangioma cavernoso y meningioma del hueso temporal, enfermedad de Paget;
hipertensién benigna intracraneal; aumenio del rendimiento cardiaco (anemia,

tirotoxicosis, embarazo); enfermedad valvular aoértica; actfeno idiopatico o esencial.

HASHEMI et al. {1978) (247) citan el casc de un paciente que padecia cefalea
mastoidea y aclfeno pulsatil, tratado sintomaticamente, hasta que aparecié otorragia, la cuat
era debida a un aneurisma de 1a arteria auricular posterior, situado a nivet de la cara posterior
del cartilago meatal.

THOMAS y McCORMICK (1979) (248) dividen los aneurismas de la arteria carétida
interna en extracraneales, intratemporales e intracraneales, pudiendo los aneurismas ser
verdaderos (fusiformes, disecantes o sacular: el mas frecuente) o falsos y anade un tercer
grupo: la fistula arteriovenosa. Les conceden una patogenesis congénita, traumatica,
infecciosa o degenerativa.

MOFFAT y O'CONNOR (1980) (249) citan un caso de aneurisma carotideo bilateral

infratemporal que produjo un ruide similar al de una maqguina de vapor, durante 30 afos.
HAGUENAUER et al. (1973) (250) describen un aneurisma de la arteria maxilar

interna, que produce aclfeno en chorro de vapor con refuerzo sistdlico, el cual se oye en la

fosa temporal y region infraorbitaria, que permite percibir un "thrill" a la palpacién y cede a la

175



compresidn carotidea; la arteriografia le expone. Para estos autores, los aneurismas
arteriovenosos del sistema carotideo suelen tener etiologia traumatica si bien pueden ser

congénitos y de aparicidn tardia.

TAILLENS (1960} (57) cita un caso de aclfeno pulsatil izquierdo con exoftaimia

homolateral, por aneurisma arteriovenoso del sistema oftalmocarotideo, visible en radiografia.

HERBERTS (1962) (131) describe un actfeno intenso debido a fistula arteriovenosa

entre las arterias occipital y meningea media y el seno transverso; la ligadura de la arteria
carotida externa elimind el acufeno.

En el glomus yugular hay sordera conductiva, a veces otaigia; la impedanciometria
ofrece una curva plana y si se toma con registroc es ondulada; las posibles imagenes
otoscépicas no deben plantear problema diagnéstico, el cual es confirmado, en cuanto a su
naturaleza, mediante biopsia, la cual es sumamente hemorrégica, por lo que no hay que

olvidar la posibilidad de encontrarnos ante un glomus para ir a la biopsia con excepcionales
medidas.

HARPMAN (1867) (138) senala que el aneurisma arteriovenoso o cirsoide suele
presentarse poco después de la pubertad.

En la fistula arteriovenosa el actfeno es comparado a un silbido, a un susurro, etc. y
cuando es pulsatil es sincrénico con el pulso.

BOUTET et al. (1985) (251) citan tres casos de lesiones postraumaticas preauriculares.
Creen que en todo acufeno pulsatil hay que buscar ia fistula arteriovenosa, la cual puede
seguir a una ligera contusidn, sin lesién cutanea y a muy largo plazo. Hay que diferenciar la
fistula de los faisos aneurismas de la arteria temporal,llamados hematomas pulsatiles, y de
los verdaderos aneurismas. A veces el acdfeno se atentia o desaparece y entonces el

diagnéstico diferencial ha de ser realizado con un quiste dermoide, un absceso o un ganglio.
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HENTZER (1968) (252) distingue los aclifencs objetivos vasculares arteriales de los
actfenos vasculares por anomalias venosas o acufeno objetive vascular esencial, siendo los

primeros de peor prondstico y los segundos debidos a anomalias en la vena yugular interna.

Para el autor el actfeno objetivo esencial o idiopético, de causa dificil de encontrar,
puede ser eliminado modificando |a posicién de la cabeza o con una presién en el cuello, tan
ligera que no oprima la carétida, aunque si la vena yugular interna. Rotando la cabeza hacia
el lado afectado (posicion esternocleida negativa)se reduce o elimina el acifeno, mientras que

en la posicidn contraria puede agravarse o no el acufeno, el cual es sincrdnico con el pulso.

TAILLENS (1960} (57) cita entre otros actfenos venosos ¢l ruido de forno de la vena
yugular o ruido dei diablo y el rumor confuso de los anémicos y cloréticos.

MARANON (1961) (120) describe el ruido de peonza, de moscardén o de diablo, que
es un ruido venoso de la vena yugular interna, mas veces de la izquierda, continue, sonoro,
ondulante, vibratorio, que recuerda al del abejorro; lo causan, sobre todo, las anemias
juveniles.

GLANVILLE et al. {1971) (134) se refieren al hailazgo familiar de tres casos, un padre
y dos de sus tres hijos, con aclifeno tonal elevado, que afecta a cinco de los seis oidos,
emitido en diferentes tonos puros, no puisatiles y que eran debiddos a anomalias venosas de

la base del cranec.

WARD et al. (1975) (244) encuentran que el ruido venoso ocurre normalmente y puede
oirse en la fontanela del infante y en el cuello de nifics y algunos adultes, pudiendo hacerse
mas fuerte en casos de aumenta del rendimiento cardiaco (tirotoxicosis, anemia, embarazo).
Aumenta al volver la cabeza al lado opuesto, pues atribuide el ruido a la turbulencia de la
vena yugular interna, aumenta asi la angulacién de la vena; el ruido se atenda al volver la
cabeza al mismo lado, pues disminuye la angulacion de la vena yugular interna, sin comprimir

la carétida; el diagnéstico se hace por arteriograifa y venograma retrogrado.

CHANDLER (1983) {253) senala que en los chicos jovenes hay un ruido auscuitable

en las venas bajas del cuello, que es narmal y desaparece cuando crecen; este ruido lo tiene
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a veces el adulto cuando hace esfuerzos, pero el interesado no lo percibe. La succion
diastélica auricular derecha puede facilitar el ruido de la yugular derecha y aumenta al rotar
la cabeza a la izquierda. Un seno lateral ancho vaciandose en un bulbo yugular estrecho
puede producir acifeno. El autor cita un caso de ruido como un rugide o de oleaje, con cierto
ritmo, que producia dificultad en la audicién; era auscultable, no cedia a la compresién

carotidea y si al de 1a vena yugular interna, con cuya maniobra recuperaba ia audicién.

HICGUET y VAN EYCK (1953) {54} opinan que el actfeno objetivo esencial es
continuo y na limitado al sistole o a la diastole.

Para GUERRIER (1971) (254) el actfenc vascular esencial o aciifeno esencial objetivo,
es pulsatil, mas veces unilateral, no cambia en un afo y se modifica con la posicion de la
cabeza (signo de Much); suele ocurrir en mujeres jovenes. La audicién es normal,no hay
exoftalmos,el LCR es normal y la arteriografia también. GUERRIER (1971) (253) sefala que
para Much, Hentzer y otros autores juega un papel primordial en su produccién el musculo
esternocleidomastoidec al comprimir la yugular, perc él piensa que es el vientre posterior del
musculo digastrico quien comprime a la vena yugular interna contra un planc éseo profundo,

el atlas, que, ademas, es atravesado por la vena veriebral.

BUCKWALTER et al. (1983} {(255) describen tres casos de actfenos por deformidad
del megabulbo de la yugular, en mujeres jovenes, todos del lado derecho, 1o que encuentran
tégico, teniendo en cuenta que hay un predominio vascular venoso derecho en las mas de las
personas y por ello concluyen que cuando sucede el acdfeno pulsétil en el lado izquierdo hay
que pensar en otras patologias vasculares. Se trata mas de un ruido de flujo gque de presidn.

Al contrario que un diverticulo yugular, el megabulbo yugular no aumenta progresivamente de
tamano.

KRMPOTIC y SERCER (1960) (256) describen el ruide gue se puede producir cuando
la vena yuguiar interna se hunde profundamente en la pared inferior de la piramide petrosa,;
se trata de ruidos de tonalidad grave, mas intensos cuanto mas profundo y tortuoso sea este
sifén; si el sifén llega a la ventana redonda podrian asociarse aclfenos de tonalidad aguda,
incluso muy aguda. Los autores encuentran esta situacién en el 6'25% de las personas de

-forma unilateral, derecha o izquierda y de 400 casos sélo encontraron estrechamiento de la
ventana redonda en 25 casos, 12 derechos y 13 izquierdos y en un caso se afectaban ambos

oidos a la vez. El estudio radiogréafico puede hacer el diagnéstico. La compresién de la vena
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yugular interna en estos casos de golfo profunde anula o modifica los actfenos y hecho el
diagnéstico el tratamiento es quirurgico.

MONNOYE et al. (1983) (257) citan ef acifeno en el glomus carotideo, que es
unilateral, fluctuante, intenso en ciertas posiciones de la cabeza, sincrénico con el pulso, mas
frecuente en varones y en quienes viven a gran aititud, existiendo tendencia familiar a
padecerlo y siendo la evolucion lenta. El tumor, por compresién, puede originar disfagia,
neuralgia, disfonia, tos, otalgia, hipoacusia, sindrome de Claude-Bernard-Horner. A veces
segrega catecolaminas y calcitonina, lo que condiciona hipertensién e hipercalcemia. Los
pocos casos malignos son de evolucién fatal por sus metastasis cerebrales, ganglionares,
Gseas o pulmonares. El diagnéstico diferencial se plantea con adenopatias, quiste branquial,

tumores salivares, schwanomas, tumores vasculares, etc.

GIBSON (1973) (258) cita un caso de acUfeno pulsatil, aunque no siempre lo es, en
la enfermedad de Paget; el acifeno cedia a la compresién de la carétida externa, por lo que

fue ligada y asi el acufeno desaparecié durante cuatrc meses y, aungue volvio, fue mas
soportable.

Acufenos musculares:

Son debidos a espasmos de los misculos de fa cadena osicular, de velo del paladar
y de zonas vecinas a éste.

Ei mas frecuente es el debide a la mioclonia velopalatina, cuya etiopatogenia es
desconocida.

Es un acufeno muy dificil de observar y recuerdo un caso muy tipico. Se trata de una
nifia, P.F.F., de ocho anos de edad, que consulté el 12-1-70 por acufenc bilateral constante,
que comenzd un mes antes, sin saber a que atribuirlo. La madre dice que ella oye el ruido
como el "tic-tac” de un reloj; yo también oigo el ruidoe durante el interrogatorio, perc es
diferente de como lo describe !a madre. La exploracién habitual O.R.L. es negativa, salvo
rinitis cronica congestiva y faringilis cronica de falsos pilares o cordonitis bilateral. La
compresion vascular no modifica el acifeno y la auscultacién vascular es negativa. El pulso
tiene una frecuencia de 136 latidos por minuto, pues la nifa estd nervicsa. El acifeno era

bilateral al entrar la nifia en la consulta, pero al traccionar el pabelidén auricular derecho hacia
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atrds y hacia arriba, para realizar la otoscopia, desaparece el ruido en ambos oidos y sélo se
renueva en el oido izquierdo, donde el acifeno tiene una frecuencia de 89 golpes por minuto,
totalmente diferente de la frecuencia del pulso. El ruido es similar al de un grillo {"bri-brt" o
"gri-gri"} y esta constituido por dos golpes cortos, separados entre sf por un silencio muy corto
y cada uno de estos dobles ruidos estad separado del anterior y del posterior por un silencio
mayor. El acufeno se oye, claramente, a una distancia superior al metro y medio del oido de
la nifa y, escuchandolo a nivel dei meato auditivo, tiene una intensidad similar a la que
produce el casco del audiémetro aplicado en mi oido derecho, donde tengo una audicién
normal, a 30-35 db en la frecuencia de 1.000 c/seg.

Al dia siguiente, en que reapareci¢ el acifenc en el oido derecho, la frecuencia del
acufeno era de 134 golpes por minuto en el oide izquierdo y de 110 golpes por minuto en el
oido derecho. No es que los ruidos sean asincrénicos, ya que, en realidad, tienen la misma
frecuencia, sino que en el oido derecho faltan algunos de ios que se oyen en el oido
izquierdo; el pulso era de 97 latidos por minuto. En la exploracion del paladar, por los
cambios del brillo de la mucosa se aprecia que los movimientos del velo del paladar son
sincrénicos con el actfeno objetivo.

El acufeno desaparece al hacer el Valsalva, al final de una inspiracién profunda, en
la traccién del pabellén, en a compresién o aspiracién con el "speculum” de Siegle o con la

pera de Politzer, al tragar, al bostezar o al abrir ampliamente la boca.

Recojo el aclfeno en cinta magnetofénica y se intenta realizar una electromiografia del

velo del paladar, pero no puede ser llevada a cabo por falta de material adecuado
(adaptadores para velo del paladar).

No indico tratamiento y no vuelvo a ver a la paciente hasta el 28-4-70, fecha en que
fué citada para realizar |a electromicgrafia, pero habia desaparecido el actfend hacia ya unos
dos meses. El informe emitido tras la electromiografia velopalatina dice: "aparecen ligeras
anomalias poco valorables”.

Expiore en este dia, 28-4-70, a la paciente y me encuentre con una otitis media aguda
secretoria bilateral, que trato con paracentesis-aspiracién, y medicacién. Estas ofitis curan y
recidivan durante un afo, por lo que el 14-4-71 se aplican tubos de timpanostomia en ambos
oidas y el 28-8-71 estan en su lugar y la paciente sin otitis.
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No vuelvo a ver a la pacienie hasta 1983 en gque no existe la menor alteracién lesional

ni funcional otolégica y la paciente refiere que el actfeno no habia vuelto a recidivar.
He visto mioclonias velo-palatinas sin acufenos.

TAILLENS (1960) (57) sugiere que pueden estar provocados por €l espasmo de los
musculos del martillo o del estribo o pueden tratarse del clonus de los musculos del velo del
paladar, lengua, masticadores (sobre todo el peristafilino externo). Senala el autor que se trata
de ruidos intermitentes de tonalidad grave que corresponden a cada fibrilacién muscuiar y los
sitta en una frecuencia de 100 vibraciones por segundo. Otros autores no estan de acuerdo
con estas caracteristicas del acufeno.

WILLEMOT (1987) (80), los encuentra de baja tonalidad, de un segundo de duracion,
ritmicos o no y no sincrénicos con el pulso.

Los trabajos de NODAR y LOVERING (1871) (259) muestran o dificil que resulta la
medida objetiva y subjefiva en los aciOfenos objetivos, cuya frecuencia encuentran entre 500

y 1000 Hz y citan a Arnving para quien la frecuencia de estos actfenos varia entre 150 Hz
y 400 Hz.

LECONTE (1940) {260) manifiesta como se pueden originar ruidos en la vecindad del
pido por chasquidos en ia articulacion témporomandibular, contractura de los musculos

masticadores, deglucion, aperiura del pabellén tubdrico y confraccién sinérgica del musculo
del martillo.

HUSSAREK Yy NEUBERGER (1959) (129) encuentran acifenos en las contracturas def
velo, o del cutaneo del cuello, en blefarospasmo y en paralisis facial. Como sefialan HICGUET
y VAN EYCKi(1953) (54) el acUfeno debido al espasmo del musculo del estribo seria facil de
diagnosticar cuando exista el espasmo en otros musculos internados por el N. facial, por
ejemplo en el orbicular de fos labios.

El mioclonus estad formado por a contractura répida de un mésculo individual que
usualmente no produce movimiento en ese punto e indica un arco reflejo hiperexcitable que

sucede en la via piramidat (HELLER, 1962) (139} o mesencefalica extrapiramidal (WILLEMGT,
1967) (60).
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MACKINNON (1968) (261) dice que Politzer lo describe en 1862 y io mismo nos dicen
TOLAND et al. (1984) (262), sefialando éstos que no publica el caso hasta 1878. Para BJORK
(1954) (263) son Schwartze y Boeck (1867) quienes presentan el primer caso. LE PAJOLEC
et al. (1990) (264) sostienen que la primera descripcion corresponde a Muller (1837).
VALENTIN (1804) (265) recopila §7 casos, descritos por 43 autores. PULEC y SIMONTON
(1961) (266) encuentran en 1961 ciento sesenta y ocho casos citados en la literatura y
publican tres casos, dos son mujeres con mioclonia velopalatina espontanea y el tercer caso
es un hombre con movimientos miocldnicos palatinos voluntarios.

El micclonus palatine, ¢ nistagmo del velo, es un movimiento clénico ritmice e
involuntario del paladar blando, en series mas o menos largas, que puede ser mas extenso
y afectar a los musculos faciales, de la faringe, laringe, suelo de boca, oculares extrinsecos,
intercostales, diafragma, esternocleidomastoideo, temporal, masetero y menos a los musculos
del tronco y articulaciones.

El mioclonus palatine, llamado por BJORK (1954) (263) tinitus muscular 0 mejor aun
tinitus tubarico, puede ser uni o bilateral, pero es mas frecuente el bilateral, aunque el actfeno
sea unilateral, no afectandose, como senala FITZGERALD (1984) (267}, por el suefio natural -
ni con el inducido-, fonacion, barbitiricos por via intravenosa, hemiplejia, estimulacién def

seno carotideo, fonacién, estimulacidn caidrica, coma y muerte inminente.

Disminuye o desaparece con la inspiracion profunda, con la fonacion, con la deglucién,
al bostezar y abrir la boca ampliamente o lienarla de agua. Colocando una sonda en el
paladar el acufeno cesa sélo mientras la sonda contacta al paladar. Ademas de la contraccion

muscular voluntaria también la pardlisis o la contractura pueden inhibir el fendmeno
miocidnico.

Se han buscado condiciones que modifiquen la mioclonia sin lograrlo, tales como
gjercicios de respiracién, ciertas posiciones de la cabeza, rechinar de dientes, contener la

respiracion, presionar la lengua contra los dientes, masticar chicle o peliizcarse las mejillas.

CAMPUS (1968) (268) dice que la mioclonia velopalatina es involuntaria y no se
influencia por el suefic o coma. Subjetivamente existe una sensacién de fastidio, de cuerpo
extrafo y el ruido del aclfeno, sincrénico con fa mioclonia, llega a ser bitonal en la maniobra
de Valsalva, hecho comprobado por fonocardiégrato.
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BJORK {1954) (263) encuentra que el movimiento palatino hacia arriba y abajo puede
ser sincrénico o asincronico con el ruido. Segin LITMAN y HAUSMAN (1982) (269) el

movimiento ritmico se hace de un lade a otro y excepcionalmente de arriba abajo.

Este acufenc se ha comparado al ruide de despertador ¢ chasquido de dedos; a gran

intensidad suena metdlico y a poca intensidad es variable.

Tiene un ritmo de 10-300 golpes por minuto, segun LITMAN y HAUSMAN (1982) (2689),
que pueden ser contrastados por el impedancimetro.

Se suele oir sin estetoscopio a uno o dos metros de distancia, cosa que no sucede con
el acufeno vascular.

Puede ser auscuitable a nivel del seno maxilar.
TOLAND et al. (1984) (262) citan como causas: lesiones vasculares, esclerosis
multiple, degeneracién espino-celular, aneurisma de la arteria vertebral, tumores, encefalitis,

traumatismos craneales, sifilis, malaria, temblor familiar hereditario y causas psiguicas.

TOLAND et al. (1984) (262) citan como sintomas: aclfeno, disfagia, disartria, falsa ruta
alimentaria, respiracidén irreqular y obsiruccién de la via de aire.

LEVENTON et al. (1968) (138) sefalan que el acufeno puede ser sintoma solitaric o
asociado a hemiplejia, nistagmo, paresia facial, incoordinacién motora o diplopia.

Hay quienes manifiestan que el timpano se mueve, mientras para otros es inmovit.
La audicion suele ser normal, pero no siempre lo es.
WARD et al. (1975) (244) lo atribuyen a infarto del tronco cerebral, traumatismo,

esclerosis multiple, sifilis, malaria, neurosis; lesiones especificas han sido descritas en el

tracto olivar, formacién reticular, nicleo dentado, haz longitudinal posterior y fasciculo
segmental central.
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LEVENTON et al. (1968) (138) describen cuatro casos de mioclonia palatina debidos
exclusivamente a causa psicogénica.

BJORK (1954} (263) lo ha visto aparecer tras fa gripe y tras conmocién cerebral; se
ha visto también en caso de lesiones cerebelosas, degeneracion espino-cerebelosa,
encefalitis, tumor cerebeloso o del fronco cerebral, temblor heredo-famiiiar, aneurisma
vertebral, barotraumatismo, operaciones ORL. VIRTANEN (1983) (270) cita un caso que duré
25 afos y aprecié tras ofitis media.

Al diagnostico etioloégico pueden ayudar la radiografia de mastoides y craneo, TAC,
EEG, exploracidn ORL, explaracién neurolégica compieta, BERA.

El acufeno se atribuye al cierre brusco y ruidoso de la trompa y a contraccién del
musculo del estribo.

El diagndstico no debe ser dificil, pero en caso de duda el método fonocardiograiico
de Engstrom y Graf o la fonocefalografia de Tewfik nos ayuda al diagnéstico.

FITZGERALD (1984) (267) sostiene que, en general, el paciente tiene gque vivir con
su acufeno, mientras LITMAN y HAUSMAN (1982) (269) mantienen que, a veces, cede
espontaneamente.

LE PAJOLEC et al. (1990) (264) dicen que es mas frecuente en el adulto y debido a
lesién neurolégica de la via dento-olivar. Compara el aclUfeno al ruido del tic-tac del reloj y
admite una frecuencia de hasta 400 golpes por minuto y cree que se puede detener con la
maniobra de Valsalva. Con la endoscopia fibroscopica transnasal evidencia los movimientos
ritmicos de apertura y cierre de la trompa. La exploracion ORL, la audiometria y PEA son
normales. La TAC o la RNM se realizaran con el fin de buscar y ver si existe una hipertrofia

de la oliva bulbar; en el jéven no hay hallazgos de interés.

WARD et al. (1875) (244) sefialan como tratamiento los relajantes musculares,
descongestivos, tranquilizantes, psicoterapia, hipnosis y traccién cervical, con resultados
dispares.
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VIRTANEN (1983) (270) propone como fratamiento la transeccién del tendén del

musculo tensor del velo palatino, con un 7% de buenos resultados, sin complicaciones.

ETUSO YAMAMOTO et al. (1985) (271) encuentran a menudo acufeno o hipoacusia
por contraccion de los musculos faciales en el lado afectado en pacientes que se recuperan
de una paralisis facial y en aquellos con espasmo facial y tras sus estudios concluyen que son

debidos a contraccién no acustica del mdscuio del estribo y son sincrdnicos con la contraccion
de los muascuios miméticos.

WILLEMOT (1865) (272) inclye el acifenc por cuerpo extrafo sobre el timpano entre
los musculares debidos a clonus del masculo del martiflo. Sin embarge, este autor incluye el
acufenc por micclonia velopalatina (peristafilino externo) entre los aclfenos cavitarios,

provocando el clonus la apertura y cierre de la trompa de Eustaquio.
¢, Acifeno Cavitario:

HAMMELBURG (1964) (273) cita como objetivoe un acufeno ritmico breve y seco,
sincronico con los latidos cardiacos, pero no vascular ni muscular; era debido a la penetracion
de aire a través de una perforacion timpanica en la "parte flaccida" cada vez que salia una

pequena gota de liquido de la supuracién gue venia de la mastoides; con la operacion se
elimind el acufenc.

WILLEMOT (1967) (60) describe un caso de aclUfeno objetive, de tono grave y
profundo, que se producia cada veinte segundos cada vez que el paciente hablaba y se le
secaba la garganta y era mas manifiesto tras hablar mucho; el paciente podria provocar el
acufeno espirande largamente y sin esfuerzo; lo considera un ruide "cavitario", por

despegamiento de las mucosas adosadas por la sequedad en la zona faringo-epiglética.
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1-10-EVOLUCION

En general, es muy dificil preveer la evolucién de un acufeno, la cual es variable y

sobre todo en los de tipo idiopatico, y en tales casos no se deben dar esperanzas al paciente,
aunque tampoco se le quiten desde un principio.

Cuando la causa es conocida y se sabe que con medicacién, u otro tratamiento, puede
curar el acufeno, es de esperar una evolucion favorable.

En los aclfenos de causa conocida, sobre la cual no podemos obrar con garantia de
curacion, hay que distinguir dos situaciones:

- la del acifeno debido a enfermedad estable, que por lo general tiende a atenuarse e
inciuso a desaparecer y

- la del acufeno causado por enfermedad evolutiva (otosclerosis,
timpanoclaberintosclerosis, sordera fluctuante, enfermedad de Meniere, neurinoma
aclstico, etc.} en la que la forma de progresar la enfermedad puede influir en la

evolucién del acufeno y otros sintomas que lo acompanan (hipoacusia, ete.).

Unas veces evolucionan sincrénicamente los sintomas de la enfermedad; otras veces
mejora el acufeno, pero no la hipoacusia, o viceversa. Pueden ocurrir ligeras mejorias de ia
hipoacusia, que sean suficientes para que deje de percibirse el aclfeno y otras veces existe

gran recuperacion y hasta curacion de la hipoacusia, mientras el acifenc permanece.

Hay acufencs que evolucionan con cambios en la frecuencia e intensidad y/o con
cambios en los sintomas de acompafamiento y ello puede ser interpretado por el paciente

como mejoria o empeoramientc del acdfeno, haya sucedido, o no, asi en el estudic
acufenométrico.

Con el acUfeno puede suceder lo mismc que con la audicién, que, tanto en

normooyentes como en hipoacusicos, varia de un dia a otro e inciuso dentro de un mismo dia.
Puede pasar que, espontaneamente, o con tratamiento, el acufeno evolucione entre
la curacién y el empeoramiento; que si curd reaparezca, siendo el mismo aclfeno u otro

diferente y que se manifieste en el mismo oido o en el opuesto ¢ cura en un oido y en el otro
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no. Y algunos acufenos no curan ni mejoran nunca.

Es importante confirmar que existen acufenos que desaparecen espontaneamente, los
pacientes se curan solos, sin necesitar de nuestra ayuda. Perc es dificil cuantificar el
porcentaje en que este hecho sucede y en [a bibliografia no encontré referencias estadisticas
en relacion con esta posibilidad, salvo la citada de DOUEK (1986) (274).

Hay acufenos que son de corta duracion, que desaparecen inmediatamente por muchec
tiempo cuando el paciente tracciona su pabellén auricular o cuando presiona el trago
fuertemente contra el meato auditivo.

En algunos acufenos con hipoacusia coclear (enfermedad de Meniere, sordera
fluctuante, etc) el actfeno empeora cuande se abandona el tratamiento higiénico-dietético y

la audiometria suele maostrar, en tales casos, un aumento de la hipoacusia.

No estoy de acuerdo con quienes dicen a sus pacientes que se veran libres de sus
acufenos cuando pierdan total o casi totalmente la audicién; la privacidén de la audicién no
tiene por que poseer la contrapartida de la desaparicidn del acufeno y es posible encontrar
un oido cofdtico con acufenos, aungue este hecho sea raro. Ofras veces observamos como
el acufeno desaparece o mejora mientras sigue progresando la enfermedad (octosclerosis,
traumatismos sonoro crénico, ete.).

Cuando un actfeno se ceniraliza no lo soluciona la neurectomia coclear.

El que un acufeno sea tolerado, o no, no sélo esta relacionado con su intensidad;

pueden influir el estrés, insomnio, trastornos psiquicos, efc.

Cuando el enfermo no se adapta, y esta muy pendiente de su actfeno, se origina una
neurosis, que agrava el actfeno, y este proceso puede desarrollarse como una bola de nieve,
aunque cada paciente reaccionara de forma diferente, y asi, la evolucion sera favorable, ala
larga, en quienes, tras nuestra exploracién y explicacién, sepan convivir con su aclfeno,
mientras que, al contrario, cuando aumenta negativamente la repercusién psiquica, el paciente

se atormenta y hasta puede tener ideas de suicidio.
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Otro factor que influye tanto en las posibilidades de obtener un buen resultado, como
en la repercusion neurdtica, es la antigliedad del aclifeno. A mi,los mas de los pacientes, me
llegan muy tarde, muchos de ellos tras haber sido tratados, sin exploracién previa alguna, por
el médico general, con gotas 6ticas, vasodilatadores,etc.

De momento hay que pensar que cada caso va a ser individual, desde el punto de
vista de su evolucidn.

Por fanto, jcuadndo decir que un acufeno ha mejorado?. ;Cuando mejora la
hipoacusia, el resultado de la impedanciometria, lo indica el enmascaramiento, etc.?. Sin

duda, hay que aceptar que el actfeno desaparece ¢ mejora cuando asi lo indica el paciente.

Y luego habria que seguir 1a evolucién a lo largo del tiempo -uno, tres o cinco anos-,
pero habria que introducir los datos de la evolucidn en un programa de ordenador para
obtener conclusiones.

Las estadisticas ofreceran distintos resultados, segun que el otdlogo trabaje en su
clinica privada, o en un hospital. En el segundo caso se pueden encontrar mas acufencs
objetivas, mas de causa neuroldgica y seran mas los tratados quirdrgicamente. Ademas, no

suele ser el mismo tipo de paciente el que consulta en una clinica privada que el que to hace
en un hospital.

Y seran diferentes las estadisticas del otélogo que trabaja en una zona industrrializada
de las del gque ejerce en una regién agricola y las del otélogo mas dedicado a la pediatria que
otro que atiende personas de mas edad.

Y, al menos en Espafa, los pacientes que acuden a la Medicina privada han pasade,
en su inmensa mayoria, por la medicina plblica y seguros médicos y asi stlo vemos los
fracasos y los que no ceden espontdneamente. Es estos casos nuestros resultados seran mas
pobres.

Partimos de pardmetros y situaciones diferentes segln cada caso de los anteriormente
citados.
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ifi-11-EXPLORACION

La exploracidn necesaria para diagnosticar y tratar adecuadamente un aclfeno puede
ir desde la simple otoscopia que nos descubre un tapon de cerumen, responsable Unico del
prablema, hasta procedimientos mucho mas complejos. El uso de los diferentes procederes
dependera del buen juicio clinico del otdlogo, que no empleard mas tiempo ni mas medios,

algunos muy costosos, que los necesarios y estard también subordinado a los recursos de
que disponga.

Todos estamos de acuerdo en la importancia del interrogatorioc y en una serie de
pruebas elementales, a la hora de estudiar el paciente que padece aclfenos, aunque también
se pueden realizar pruebas muy especiales o especificas.

En una escala progresiva, recurriremos al interrogatorio, exploracién habitual O.R.L.,
exploracion audioldgica, exploracidn vestibular, exploracion radioiégica, exploracién vascular,
estudio analitico y estudio general. Un proceder especial, y como tal lo estudiamos, lo
constituye la acufenometria.

ll-11-a-Interrogatorio:

Debe ser cuidadoso y detallado, siendo fiel a un método de examen, sabiendo hacer
una historia clinica precisa. Yo sigo un método desde 1.960 con una ficha estandar para el
interrogatorio, con el fin de realizar la historia de estos pacientes, que he ido modificando y
perfeccionando.

Hay que ser minucioso al realizar las preguntas al paciente, con el fin de evitar que
nos interprete mal y conteste incorrectamente.

En principio, dejo al paciente que haga una exposicién de su problema, la cual suele
ser insuficiente y, a veces, no aporta datos de interés. En realidad, el interrogatorio ya
comienza desde que el paciente se sienta ante nosotros y le escuchamas, sin hacer rapidos
juicios previos, ayudandole a explicarse o a corregir datos erréneos o a buscar las posibles
causas, sin indicarle en un principio que se esta equivocando, aunque asi sea; ello nos

permite valorar la personalidad y disposicién psiquica del paciente en relacién con su actfeno.
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Luego interrogamos sobre una base estdndar, que modificamos a veces,

interesandonos estos datos:

fecha de comienzo del acufeno y forma de aparicion (brusca o progresiva);
localizacion del mismo: en uno u ofro oido o en ambos, en la cabeza, en oidos y
cabeza a la vez, fuera de la cabeza o en el exterior de la perscna,

existencia de éste u otro acufeno con anterioridad;

existencia de uno o mas acufenos, diferentes entre si;

cuando es bilateral se preguntara si es simétrico o no y en este caso en que consiste
la asimetria (aparicién, ritmo, intensidad, frecuencia, etc.);

duracion; continue o no (intermiiente);

ritmo: putsatil {sincrénico, ¢ no, con el pulso) o no pulsatil;

intensidad:- de grado i: es débil e inconstante; es oido en el silencio o prestando
atencién y durante la noche se puede afadir un actGfeno fisiolégico, al apoyar la
cabeza es la almohada; no es motive fundamental para consuitar,;

- de Grado I: el acldfeno es continuo; puede acentuarse con la comida, al estar
acostade, con las preocupaciones y emociones; el paciente refiere con gran
frecuencia falta de memoria, pérdida de concentracién y de capacidad para el
trabajo y esta irritable; se queja de insomnio y algunos dicen que no toleran la
prétesis acustica, cuando se les aplica en razdn de la hipoacusia que puede
acompanar; se altera el estado general del paciente, con repercusién familiar,
social y laboral;

- de Grado iIl: éste acufeno convierte a la persona en un enfermo grave, que no
puede trabajar ni logra conciliar el suefio; hay una severa alteracion del estado
psiquico, que nos va a complicar en exceso el tratamiento;

los actfencs de Grado | y | podrdn ser compensados, perteneciendo los

descompensados de Ia clasificacion de Goodhill al Grado {I1;

gué produce aumento o disminucion en la intensidad del acifeno;

frecuencia: en la teoria es posible obtenerla con mayor precision, lo mismo que la
infensidad, mediante la acufenometria, pero elloc no me hace perder el interés por la
descripcién subjetiva del paciente, observando a que otro ruido compara su acufeno
o como dice que le suena; el resultado de esta informacién subjetiva esta en funcién
de la cultura y del cido musical para poder comparar; las comparaciones mas

frecuentes para los tonos graves son los de caracola, sirena, moscén, motor, efc. y
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para los tonos agudos lo son el silbido, escape de vapor, poste o cable de alia tension,
pitido, grillos y chicharra (cigarra); si no sabe a que comparar el ruido le pido lo simule,
produciendo el paciente un ruide similar y unos lo hacen mientras que a otros les da
verglienza y en este caso les doy yo ruidos con mi boca, con lo que algunos se
animan vy, asi, termino conociendo, aproximadamente, su acdfeno, de acuerdo a la
descripcion subjetiva; la mayor dificultad para obtener esta clasificacion subjetiva de
la frecuencia del aclfeno la encontramos en los de tono medio y también en los
complejos, que no son definibles o comparables a algo, salvo por algunos pacientes
que descomponen su aclfeno complejo en varios simples; cuando no he obtenido esta
clasificacion subjetiva de frecuencia describo el acifeno como "indefinido";
cronologia en el dia: relacién con el horario, trabajo, fiestas, comidas, emociones,
cambios de tono ¢ intensidad y circunstancias que los provocan; si aumentan o
disminuyen, segdn se esté acostado o de pie, o con diferentes posiciones del cuello,
cabeza, o por otras razones;

a que atribuye la aparicion del acufeno;

edad (presbiacusia), sexo (otosclerosis), profesion (ruidosa, toxica; estresante);
antecedentes familiares (herencia o predisposicion familiar),

sintomas otolégicos de acompanamiento: hipoacusia, vérigo, autefonia, algiacusia,
dolor; fecha de aparicién de éstos sintomas en relacién con el actfeno;

sintomas neurg-vegetativos;

estilo de vida: horario de trabajo, ritmo del sueno, habitos nocivos, consumao de téxicos
(tabaco, alcohol, café), ambiente de ruido (salas de fiesta, industria, etc.), nivel de
exposicion al mismo y efecto del ruido sobre los parametros del actfeno;

en el sexo femenino: relacién con regla, embarazo, puerperio, menopausia,climaterio;
valoracion del psiquismo del paciente y si hay alteraciones evaiuar cual es secundaria
a cual entre la alteracion psiquica y el acdfeno;

nivel econdmico, social y cultural; religion, raza, pais de origen; -

valoracién del resultado de tratamientos previos del aclifeno, si fue sometido a ellos,
anotandose los medicamentos prescritos para no repetirlos si fueron correctamente
prescritos, ya que fracasaron;,

otros: interesa conocer cualquier causa que altere el estado general de! paciente:
enfermedades locales o generales, endocrinologicas, metabdlicas, infecciosas (focales
0 no), neuroldgicas, distonias neurovegetativas, cardiovasculare:s, modificaciones de

la presién arterial, digestivas, alérgicas, traumatismos (sonoros, baricos, craneales),
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enfermedades neurdticas, psicosis, existencia de otras enfermedades diferentes
relativamente cercanas a la aparicidén del acifeno y medicamentos utilizados en su
tratamiento, intervenciones guirdrgicas con anestesia general, efc.;

- como obran sobre e acufeno el ejercicio, ia emocién y el estrés,
Ii-11-b-Exploracién habituai O.R.L:

Incluye la ctoscopia, rinoscopias anterior y posterior, faringolaringoscopia, exploracién

cervical de columna y vasos y de la articulacion témporo-mandibular.

En ocasiones recurro a la otoscopia y rinoscopia microscépicas y a la exploraciéon con
el speculum de Siegle.

CUROTTO COSTA (1958) (79) pide al paciente, con trompa de Eustaquic normal y
sin patologia activa en la caja timpanica, que practique una maniobra de Valsalva prolongada,
con €i fin de crear una hiperpresidn que obrara sobre el conjunto timpano-osicular, mucosa
de la caja y elementos vasculares y nerviosos y sobre las ventanas laberinticas. Recomienda
que se realice esta prueba durante la noche y acostado y luego pregunta si se produjo alguna
variacion en los parametros del acifeno.

Yo realizo desde hace muchos afnos una maniobra que se puede componer de uno
o de dos tiempos.

El primer tiempo es el equivaiente de adaptar un speculum de Siegle o una prueba
neumatica suaves y con presidn positiva sobre los oidos y se lleva a cabo aplicando los dedos
sobre el trago de uno ¢ mejor de ambos oidos a la vez y presionando el trago contra el meato
auditivo, primero de forma poco intensa y luego mas fuertemente. De esta forma se pueden
gliminar ¢ atenuar actfenos.

Cuando con esta operacion anterior no desaparece el aclfeno pasé al segundo tiempo,
el cual consiste en afiadir una maniobra el Valsalva a la presidén simultanea sobre los tragos

y en ocasiones, alivia y otras veces desaparece el actifeno.

194



lI-11-c-Exploracién audioldgica:

Incluye la audiometria tonal liminar para las vias aéreas y 6sea, Weber audiométrico,
audiometria tonal supraliminar (SISI, Fowler, Luscher), audiometria vocal, timpanograma,
estudio del reflejo acdstico, audiometria de altas frecuencias (hoy dia en que se ponen mas
de moda, no la realizo}; recurro a los diapasones para el control de calidad en los pacientes
gue ofrecen respuestas dudosas en la audiometria (Rinne, Weber, Schwabach, Bing, etc.),
utilizando los diapasones de las frecuencias 256 y 512 c¢/seg. Y en hipoacusias conductivas
y mixtas puedo recurrir al estudio del indice "O" de Sullivan. Otras pruebas Gtiles son la

acufenometria e inhibicién residual.

Raras veces realizo la prueba de Peyser, y cuando la practico es sobre todo en
pacientes gue frabajan en ambiente de ruido o estdn a punto de entrar a trabajar en una
empresa ruidosa, pero cada vez recurro mencs a ella, ya que perdi la confianza en sus
resultados. Algunas veces, durante la prueba, en la que estimulo con la frecuencia de 1.000
c/seg a 100 db de intensidad, han aparecido aclfenos en algunas personas, que son descritos
como de tono agudo y de muy corta duracion, aunque a mi me han llegado a durar 15

minutos, si bien, una vez que pasan 10s primeros instantes, es de muy baja intensidad.

Cuando el paciente oye su acufenc mientras se le realiza {a audiometria y tiene duda
en sus contestaciones, le ofrezco el tono dei audidmetro de forma pulsada, lo que facilita las

contestaciones por parte del paciente.

Ante la sospecha de una hipoacusia central emplec audiometria vocal con frases
rapidas, frases interrumpidas (una interrupcion cada segundo y cuarto o cuatro interrupciones
en cinco segundes), frases invertidas ("parque al paseo de voy manana" en vez de "mafana

voy de paseo al pargue"), frases sin sentido ("mafana fume cuando leniejas el perro so
debajo").

Siguiendo a JERGER (1977) (275), los tres lugares en donde asientan las hipoacusias
periféricas son: oido medio, céclea y VIl par craneal, mientras que los dos emplazamientos
principales de los trastornos centrales son el lemnisco lateral y el &rea de proyeccion auditiva
{gyrus de Heschl).

195



Existe una bateria de pruebas periféricas y otras centrales.

Entre las pruebas periféricas las hay fundamentales (impedanciometria, audiometria
de Bekesy y audiometria vocal} y de reserva (SISI, balance binaural y "tone decay").

Manejando estas pruebas, JERGER valora asi la pérdida auditiva:

- de oido medio: timpancgrama y compliancia estatica anormales, reflejo estapedial
ausente, hipoacusia conductiva;

- en la coclea: timpanograma y compliancia estatica normales, reflejo estapedial
presente, audiometria de Bekesy del tipo | o ll, audiometria vocal tipica,

- en el nervio auditivo: timpanograma y compliancia estatica normales, reflejo acistico

0 estapedial ausente o en declive, audiometria vocal muy alierada, audiometria de
Bekesy del tipo Il o IV.

Con los "tests” de reserva: el SIS| es positivo en la hipoacusia coclear, en la que el
balance debe mostrar reclutamiento; el "tone decay” debe ser positive en la hipoacusia del
octavo par craneal.

En la hipoacusia central no debe existir pérdida de audicion detectable en la
audiometria tonal y el problema esia en la comprension de la palabra. Para el diagnodstico se
recurre a las pruebas verbales de Bocca y Calearo, Hennebert, las pruebas fonéticas de
Lafon, potenciales evocados, etc.

En las lesiones del tronco cerebral se recurrira al estudio de los potenciales evocados
auditivos precoces, que estan alterados en las lesiones del nervio auditivo y del tronco

cerebral, mientras que son normales en las lesiones corticales y subcorticales.

En las lesiones corticales y en sus proximidades, por encima de los tubérculos
cuadrigéminas posteriores se acudiréd a los potenciales evocados auditivos medios o tardios,

que estan alterados y pueden ser registrados en ausencia de potenciales evocados auditivos
precoces.
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JACOBSON (1969) (276} demostré que la ctotoxicidad de la kanamicina se puede
objetivar dos meses antes con la audiometria de altas frecuencias y la sordera por ruido se
aprecia en las altas frecuencias antes que en las inferiores a 8.000 c¢/seg, existiendo una
separacion de 20-30 db enire las curvas de audiometria de alta frecuencia en personas
normales y entre los que padecen aclfenos, aunque esta separacion disminuye a partir de
los 70 afos por efecto de la presbiacusia.

MOLLER et al. (1992) (179) recogen los potenciales de accion compuestos en
la porcidn intracraneal del VIl par craneal de 19 pacientes en los que practican una
descompresion microvascular de dicho nervio por padecer acufeno intratable. La morfologia
de las ondas recogidas en pacientes con acUfenos varian desde la normalidad a la
anormalidad alta, pero sélo en un caso estas ancrmalidades no debian ser atribuidas a la
hipocacusia simulténea. Los valores de las latencias N, y N, en pacientes con acufenos e
hipoacusia eran indistinguibles de las halladas en pacientes con la misma hipoacusia sin

actfenos. Sélo la latencia en la onda V era més corta en los pacientes con acufenos.

GARCIA BARTUAL et al. (1988) (277) aseveran gue e! estudio de los potenciales
evocados del tronco cerebral muestran alieraciones morfolégicas de las ondas, mientras las

latencias no se alteran y a veces hay una fluctuacién en las amplitudes de las ondas Il y V.

GARCIA BARTUAL et al. (1989) (278) intentando objetivar el acifeno estudiando los
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral cbservan alteraciones morfoldgicas, gran
variabilidad en la latencia de tas ondas 1 y lll y una reduccién de la amplitud de la onda V, lo
que consideran, estadisticamente, significativo.

SHULMAN y SEITZ (1981) (220), en el caso de pacientes con acifencs, consideran
gue se deben remitir a una audiometria por respuesta evocada cuando se pretenda objetivar
el acifeno, establecer el sitio central de la lesién o seleccionar un enmascarador para un

actfeno funcional y describen las caracteristicas del actfeno central.

Segin STERKERS y STERKERS (1982} (279), esquematicamente, se puede decir que
un alargamiento del intervalo iI-111 es signo de lesidon en la parte baja de la protuberancia; el
alargamiento del intervalo -V corresponde a una alteracién protuberancial alta o
mesencefdlica; un alargamiento |-V, sin aumento particular en los intervales Il o -V,

corresponde a una alteracion en fa conduccion central, sin valor localizador.
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ROOS (1991) (280) utiliza la audiometria tonal y verbal y los potenciales auditivos
evocados del tronco cerebral, y cuanda encuentra prolongacién de la latencia en la onda [-il,

con onda |-V normal lo atribuye a lesidn retrococlear y entonces solicita TAC de la regién.

Ili-11-d-Exploracion vestibular:

Yo la practico y valoro tal como la he descrito (1967) (230), incluyendo el estudio de
los signos espontaneos de la serie vestibular (indices, Romberg, Von Stein, Unterberger,
marcha de Babinski-Weill y nistagmo explorado con lentes de Frenzell), pruebas cerebelosas,
pruebas vestibulares inducidas (caidrica segun Hallpike, rotatoria manual, neumatica); si
procede exploro el nistagmo de privacidn cervical y e de posicién; no realizo
electronistagmografia.

Sabemos que cuando una noxa actua sobre el laberinto por via general, salvo que se
trate de una substancia de accién selectiva sobre el laberinto posterior {estreptomicina), lo
primero que se va a afectar es el laberinto anterior, mas joven filogénicamente y por ello
menos resistente.

Aunque, aparentemente, no exista afectacion vestibular, su exploracién nos orientard
sobre su estado funcional y, en consecuencia, sobre la extensién de Ja alteracion laberintica

Yy, & veces, ayuda a lograr un diagnéstico clinico y/o etiologico.

Pero, a pesar de este reconocimiento, sélo recurro a la exploracién vestibular en los
casos en que el acufeno se acompafa de vértigo, de hipoacusia retrococlear unilateral o de
clara disminucion del reflejo corneal homolateral, en cuyo caso hay que explorar los pares
craneales.

SENECHAL (1956) (85) juzga que el examen vestibular debe ser sistematico,
incluyendo las pruebas caidrica y rotatoria.

PAPPAS (1984) (281) no realiza pruebas vestibulares si no hay vértigo.
SHULMAN (1981) (64), en un grupo de 112 pacientes, realiza una bateria muy
completa de pruebas cdcleo-vestibulares a 74 de los mismos y obtiene resultados anormales

de ambos sistemas en 66 casos, mientras que sélo 21 de ellos se quejaban subjetivamente
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de alteraciones cocleares y vestibulares. Hoy dia el autor realiza los estudios cécleo-

vestibulares sistematicamente, al menos en todos los casos de aclfenos intensos 0 molestos.
il-11-e-Exploracion radiolégica:

Puede incluir, segln las necesidades, radiografias y tomografias del hueso temporal
en incidencias de Schiiler, Guillen, Chausse lil, Stevers, Towne, Schiller I, TAC en cortes
axiales, frontales y sagitales, RNM. En realidad, esta exploracién se realiza en casos
seleccionados, sobre todo, cuando existe sospecha fundada de la existencia de un neurinoma
del acustico, en cuyo caso solicito TAC y RNM. En ocasiones pido estudios radiolgicos

cervicales, en incidencias antero posterior, lateral y oblicuas.
li-11-f-Exploracion vascular:

Para GUERRIER (1981) (282) la ausculitacién del cuelle permite apreciar la
hemodinamica de las arterias cardtidas, vertebrales, subclavia izquierda y tronco arterial
braquio-cefalico. El soplo, en ausencia de masa, es debido a estenosis, generalmente
ateromatosa. En los ruidos de origen cardiaco el fococ méaximo no esté en el cuello sino en el
corazon. Hay que eliminar los ruidos venosos, que desaparecen con fa maniobra de Valsalva,
asi como los arteriovenosos, de la anemia, cirrosis o tireotoxicosis. El soplo supraclavicular
puede ser por estenosis ostial de la arteria vertebral. El ruido lateral alto del cuello es
carotideo. Estos soplos piden exploraciones complementarias no invasivas, como el efecto

Doppler o la oculopletismografia; en ocasicnes habra que acudir a la arteriografia.

ARENBERG y BALKANY (1984) (283) opinan que la maniobra de compresion de la
carétida tiene un valor diagndstico, pero no prondstico.

DESAULTY et al. {(1989) (245) indican que la angiografia debe incluir los tiempos
venosaos tardios.

ENGSTROM y GRAF (1962) (284) emplearon el fonocardidgrafe para poner de
manifiesto un actfeno objetivo.

TEWFIK (1973,1974 y 1983) (285) (286) (287) define el fonocefalograma como una

prueba simple, pasiva, no invasiva, que consiste en la aplicacién de un micréfono en distintos
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puntos de la cabeza y en la recogida de sus ruidos, entre ellos los de los acufenos vasculares
y musculares. A la vez se hace un electroencefalograma. Los avances técnicos permiten
recoger hasta los sonidos vasculares normales que no son oidos habitualmente debido a los
mecanismos de enmascaramiento del oido humano. Ei uso adecuado de filtros de diferentes
frecuencias permite la recogida en mejores condiciones de los posibles ruidos presentes. El
sonido ampilificado se le ofrece luego al paciente para que diga si coincide © no con su
percepcidn subjetiva. Los efectos del fragar, abrir la boca y la compresién carotidea se notan
en el sonido recogido. Estudia los actfenos vasculares (pulsatiles, sincronicos con el pulso,
de frecuencia fija, que no se afectan por la apertura bucal ni con la deglucién y que cambian
mucho con la presidn carotidea} y los musculares (de frecuencia variable, asincronicos con
el pulse, no cambian con la compresién carotidea, pero si al deglutir (o al abrir la boca) y

presenta las distintas curvas obtenidas en cada caso.

MURCIA (1964) (288) utilizé la exploracion palencefalografica con el fin de explorar y
tratar aclfenos vasculares, pero no se la ha visto utilidad.

No se debe olvidar la medida de la presion arterial y tomar el pulso.

En los acufenos pulsatiles y en aquelios en los que se sospeche eticlogia vascular hay
que practicar una auscultacion craneo-cervical y cardiaca. Se auscultara todo el craneo, pero,
scbre todo, a nivel de las regiones masteoidea, temporal y frontal, sobre el seno maxilar y en
el recorrido de las arterias temporal superficial y occipital posterior. En &l cuello se debe
auscultar en el territorio de las arterias carétidas y veriebrales, cerca de la subclavia y a nivel

tircideo. Esta auscultacién se realiza en el gabinete de exploracion.
Se debe palpar la carétida, que puede mostrar un "thrill" con refuerzo sistélico.

La auscultacion y la palpacion se completaran con la compresion vascular, gue realizo
a nivel de la carétida primitiva, arteria temporal-superficial, territoric de la arteria occipital y
vena yugular interna.

La compresion de la arteria carétida primitiva debe realizarse a nivel de la sexta
vértebra cervical, comprimiendo la arteria contra el tubérculo de Chassaignac, estando el
paciente sentado. Esta compresion vascular se realiza Onicamente cuando el paciente

presenta, en el momento de la consulta, un actfenc vascular y sincronice con el pulso. Se

200



debe informar al paciente que lo que se pretende es comprimir una arteria durante segundos
solamente y que debe prestar mucha atencién, para informarnos a continuacidén sobre si
durante la compresién el acufeno desaparece o se atenUa. Esta compresion no se debe
realizar en pacientes mayores, ya que puede provocar pérdida de conocimiento y puede ser
peligrosa. Esto me sucedid a mi con un paciente, S.G.P., de 52 afos de edad, varén,
diabético, quien padecia arteriosclerosis y habia sido operado de la arteria femoral izquierda
y a quien se habia practicado fotocoagulacion en ambos 0jos; este paciente consulté conmige
por padecer un acUfeno pulsatil y sincrénico con el pulso, que se oye con sélo acercarse a
él; en la auscultacién, la maxima intensidad del acifeno, que se percibe en toda la cabeza,
se obtiene a nivel de la bifurcacién de la cardtida primitiva derecha, y se extiende a lo largo
de la arteria temporal superficial derecha casi hasta el vértex; la intensidad del acifeno
domina entre la carétida y el oido derechaos; al intentar, sélo intentar, comprimir Ia carétida
derecha queda fulminado en el sillon durante uno © dos segundos y se recupera
instantaneamente, con palidez y sudoracién; remiti el paciente al cirujano vascular y éste
encontrd en el enfermo una lesion, previamente desconocida, que ocupaba y desbordaba el

seno carotideo. No hay, por tanto, que olvidar el riesgo que puede causar la compresion
carotidea.

La compresion de la cardtida primitiva elimina acufenos tanto en el territorio de la

cardtida inferna como de fa cardtida externa.

En menos ocasiones, la compresidn de la arteria temporal superficial elimina el mismo
actfeno que la compresién carotidea.

La compresién de la vena yugular interna se realiza como si se tratase de practicar
una prueba de Queckenstedt, sin perturbar la circulacidn a nivel de la arteria carétida por
comprimir este vaso simultdnea e indebidamente, con el fin de suprimir la circulacién venosa
de retorno; a la vez, esta compresién yugular determina una estasis del liquido

cefalorraquidec endocraneal.

En algunas ocasiones en un paciente que padece un aclfeno pulsatil y probablemente
sincrénico con el pulso, gque no lo percibe en el momento de la consulta, hacemos que salte
sobre un mismo punto hasta que se acelere el pulso y entonces puede reaparecer el acufeno
vascular y ser explorado segin estamos refiriendo.
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La angiografia digital y la exploracién Doppler nos pueden informar de forma utif. Cn
estos procedimientos se pueden diagnosticar estenosis, dilataciones, angiomas, aneurismas,
fistulas y otras lesiones vasculares.

IN-11-g-Estudio analitico:

Puede incluir hemograma, serie roja con Fe sérico, tiempos de hemorragia y
coagulacién, recuento y estudio de plaquetas -no hay pruebas vdélidas de laboratorio que
puedan confirmar la existencia de una agregacion plaquetaria o de eritrocitos ("sludge”})-, dcido
urico, urea, lipidos, lipidograma, colesterol, colesterol HDL, triglicéridos, quilomicrones, acidos

grasos, proteinas, glucosa, balance tiroideo (T,, T,), serologia luética, etc.

ll-11-h-Estudio general:

Exploracién oftalmoldgica {que incluye, sobre todo, fondo de ojo y oftaimodinamometria
tabulada, con la que he sustituido hace ya afios a la medida de |a tension de la arteria central
de la retina); estudios cardiaco, digestivo, endocrinolégico, metabdlice, neurolégico,

reumatolégico, psiquico, estomatolégico, alérgico ¢ inmunitario; electroencefalograma.

-11-i-Exploraciones muy especiales:

Algunos autores realizan mas exploraciones muy complejas y costosas. Vamos a ver
dos del mismo afio, una de un autor eurcpeo (CLAUSEN) vy la otra de un auior

norteamericano (SHULMAN) y podremos apreciar 1as diferencias entre las mismas.

CLAUSEN et al. {(1991) (289}, estudiando pacientes otoneurcldgicos con aclienos,
realizan: 1, Examen otoneuroldgico. 2, Inspeccién otolégica. 3, Audiometria, umbral de
molestia, impedanciometria, reflejos estapedianos y potenciales auditives evocados del tronco
cerebral. 4, Como [a mayoria de los pacientes padece vértigo, afiaden: electronistagmografia,
craneocorpografia, pruebas caléricas con evaluacién grafica de la mariposa de Clausen,
pruebas per y postrotatorias y rastreo pendular. Los datos obtenidos son evaluados por medio
de un programa para computadora. En los pacientes con acufeno enmascarable encuentran
somnolencia, ansiedad y depresidn parcial y en quienes tienen un aclfeno no enmascarable
hallan dolor de cabeza, amodorramiento y cansancio. El vértigo y la ndusea son mas

frecuentes en los pacientes con aclfenos no enmascarables.
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Ultimamente este autor realiza, entre otros fines, para el estudio de los aclfenos, los
mapeos cerebrales.

SHULMAN (1991) (64) hace una evaluacién médica del acUfenc tras realizar una
historia, evaluacion medica general, examen general O.R.L. completo, exdmen neurolégico,

pruebas cocleo-vestibulares y las curvas de enmascaramiento de Feldmann.

-. La historia es fundamental y hay que dedicarla tiempo suficiente. Antes de estar ante
el otorrinolaringdiogo el paciente gue ha solicitado la consulta recibe informacion detallada
acerca del acufeno y rellena un formulario. La entrevista comienza informalmente,
preguntandole ai paciente por qué decididé consultar y se le deja describir con sus propias
palabras lo que siente.Se interroga scbre todos los parédmetros del acdfeno, de otros signos
asociados, de otras enfermedades de O.R.L., sobre su exposcién del ruide, hospitalizaciones
previas, efc., sin haber olvidado los antecedentes familiares. Se inquiere en relacion con la
ansiedad, depresion y enfermedades neurolégicas. Se valora las circunstancias de aparicion
del acufeno, edad, sexo, raza, situacién socio-econdmica, cuanto molesta el aclfeno, que
grado de estrés existe, la pérdida de audicion, factores que aumentan el actfeno, hiperacusia,
reclutamiento, exposicion al ruide.

-. Evaluacién medica general, realizada por el Médico General ¢ por el Médico
internista, la cual pretende descartar enfermedades cardiovasculares (arritmias, hipertension
arterial, etc)), renales, endocrino-metabdlicas (diabetes, distiroidismos, dislipemias),
colagenosis y patologia inmunolégica, utilizaciéon de medicamentos alucinégenos u ototdxicos,
etc.

-. Examen general O.R.L. compieto: otoscopia clasica, microscopica y neumatica,;

rinoscopia anterior y posterior, faringo-laringoscopia y auscultacion de cabeza y cuello.

-. Examen neuroldgico: estudia parametros del acidfeno (intensidad, localizacion,
duracion, cualidad, enmascarabilidad y rebote); exdmen de los pares craneales; estudio del
estado mental (grade de consciencia, orientacidn, calculo, memoria, lenguaje, humor,
excitacion, letargia, apatia, ansiedad, depresién, trastornos de la personalidad); efectos de los
medicamentos tomados, expresion facial, actitud, conducta, actividad, posturas, gestos; se
recogerd informacién de la familia y amigos; se debe conocer si el paciente con aclfenos ha

hablado de intento de suicidio; investigacion del sensorio (orientacion en el tiempo y lugar,
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persona, situacién, amor propio}; valoracién del nivel de inteligencia por el tipo de respuestas
y las palabras utilizadas en las mismas; pruebas de la coordinacién (paseo, marcha, Romberg,
prueba dedo-nariz); TAC, RNM, EMG, angiografia, sonografia doppler transcraneal,
fonoencefalografia, registros oscilogréficos, pruebas de funcion tubérica activas y pasivas,
escintigrafia tubarica, sonotubometria.

-. Pruebas cocleo-vestibulares: a) Cocleares: audiometria tonal, audiometria vocal,
"tone decay”, SIS|, impedanciometria, timpanometria, reflejo aclstico ipsi y contralateral,
prueba de Metz, respuestas evocadas auditivas {precoces, medias y tardias; las precoces se
realizan en todos los casos de aclfenos). b) Vestibulares: recogida de registros
electronistagmograficos de nistagmos optocinético, espontaneo, de fijacidén en posicion lateral
de la mirada ("gaze nistagmus”"}, maniobra de Halipike, pruebas de posicién, prueba caldrica

con 0jos abiertos y cerrados, prueba rotatoria computerizada y prueba de rastreo ocular.
-. Curvas de enmascaramiento de Feidmann.

I-11-j-Acufenometria:

En el estudio de los acufenos es de interés, para su identificacién, realizar las

"acufenometrias de frecuencia e intensidad”, el "enmascaramiento” y la "inhibicién residual”.

VERNON (1981} (48) considera gue el escrito mas antiguo es el de Spaulding (1903},
quien intentaba determinar la frecuencia del actfeno por comparacion con el sonido del violin

y comprobé que a veces lo conseguia y, ademas, el algunos casos, se producia una inhibicidén
residual.

JOSEPHSON (1931) (290) es quien primero sefiala una medida de los actfenos vy
quien observa que "cuando un sonido del mismo tono fundamental que el acufenc es
superpuesto en el oido se produce un efecto de enmascaramiento”. El equipo necesario o
constituyen un auricular y un audidémetro con barrido de frecuencias y atenuador en pasos de
un decibelio. Para "determinar el tono o frecuencia” del acifenc Josephson presenta dos
tonos al paciente, uno por encima y otro por debajo del tono del actfeno y va reduciendo |a

frecuencia de los tonos en uno y otro sentido hasta aproximarse al actfeno.
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FOWLER Jr. (1941) (95) intenta conseguir lo que el llama "copia fiel del actfeno”,
obrando de la siguiente forma:

- paradeterminar la frecuencia emite sonidos intermitentes del audidmetro, a ser posible

en el oido contralateral, para hacer la comparacion con el acufeno;

- para determinar la intensidad balancea el oido contralateral con tonos de intensidad
similar y frecuencia vecina a la del acifeno; la intensidad del aciifeno corresponde en

decibelios a los que son necesarios para alcanzar el balanceamiento en el oido
opuesto.

VERNON y FENWICK (1984) (291) intentan hallar la frecuencia del acufeno
recurriendo al "método de eleccidn forzada entre dos frecuencias que se dan
alternativamente". VERNON (1985) (292} justifica la ventaja de esta prueba sobre otros

procedimientos, en los que s6lo uno entre nueve paciente contesta correctamente.

Para CAUSSE et al. (1985) (93) la determinacién de la frecuencia del acifeno es el
éxamen complementario méas impertante y en ella basa el autor sus diagnésticos etiolégicos
y hasta patogénicos y topograficos.

GRAHAM y NEWBY (1962} (98) indican que existe posibilidad de error, al valorar la
frecuencia de un acufeno, cuando se presenta un tono muy agudo, ya que el paciente puede

comparar dicho tono con los arménices y ne con el senido fundamental del acufeno, por lo
cual contesta erréneamente.

Pero hay otros factores de error y, como dicen COLLATINA y PIZZICHETTA (1965,b)

(200), influyen, también, la variabilidad psicolégica, la cultura y la psicosis de indemnizacién.

TYLER (1985) (293) permiie que sea el paciente quien selecione la frecuencia mas
prominente del acufeno, manipulando el instrumento que ofrece el tono. Para este autor, la
intensidad de! actfenc es de pocos decibelios en la zona de la pérdida de audicion y puede
alcanzar los 40 db en las zonas de audicion normal y pretende convertir la intensidad desde
decibelios a sones.
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LABAEYE y WAYOFF (1990) (233) comparan el acifeno con un sonido exterior, dado

por el audiometro o por un sintetizador, en el oido contralateral.

OHSAKI et al. (1991) {294) usan un sintetizador, introducido por Hazell para esa
exploracion, el cual es capaz de reproducir muchos tonos, pero no lo utilizan con frecuencia
por el mucho tiempo que ocupa y prefieren emplear los tonos puros de la escala heptaténica

para localizar la frecuencia del acufeno.
La "acufenometria de intensidad” se base en el "enmascaramiento”.

MINTON (1923) (295), describe un método para determinar el nivel de sensacién del
acufeno en los casos unilaterales. Aplica un tono de la misma frecuencia en el oido
contralateral, aumentando [a intensidad hasta que el acufeno parece cambiar al oido que
recibe el tono: esta intensidad es considerada igual a la del acdfeno.

COLLATINA y PIZZICHETTA (1965,a y b) (296 y 200) presentan un método original,
sin balanceamiento. Enmascaran con fonos puros, empleando las frecuencias utiles a 20,40
y 60 db de intensidad.

FELDMAN (1971} (297} enmascara con ruido de banda ancha, de banda estrecha o
con tono puro y concluye que para hallar la intensidad de un actfeno por enmascaramiento
viene a ser lo mismo utilizar tonos puros, ruido de banda estrecha o ruido de banda ancha,
pero para determinar la frecuencia recurre a tonos puros o ruido de banda estrecha. Cuando
uno de estos ruidos enmascara el acdfeno anota su intensidad en el audiograma, junto con
la curva de audicién y obiiene asi sus cinco {(que podran ser seis) curvas de
enmascaramiento, que, habitualmente, son ipsilaterales:

1) Tipo convergente: ocupa el 34% de los casos; la curva converge por abajo en agudos;
el actfeno y la hipoacusia son en agudos; se ve en las hipoacusias neurosensoriales,

sobre todo por traumatismo sonoro crénico.

2) Tipo divergente: muy rarc -3%-; las curvas de enmascaramiento y del audiograma
estan préximas en graves, divergiendo en agudos; no se relaciona con patologia
especifica.
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3) Tipo congruente: se encuentra en el 32% de los casos; las curvas del audiograma y

del enmascaramiento son planas y juntas; se encuentra en el Meniere, sordera brusca
y otosclerosis.

4) Tipo distante: aparece en el 20% de casos; las curvas del enmascaramientc y del
audiograma estan muy separadas entre si; corresponde a patologia muy variada del
oido medio y del oido interno. En los tipes 1,2 y 3 la intensidad requerida para
enmascarar con tonos puros y la intensidad necesaria para enmascarar con ruidos de
banda estrecha son iguales; en el tipo 4 sin embargo puede ser necesaria una mayor
intensidad para enmascarar con tonos puros que con ruidos de banda estrecha y en
tal caso el autor clasifica esta curva como "tipe 4 2" 0 "curva de dispersion”; asi pues,
son posibles dos curvas en este grupo, por lo que las curvas de enmascaramiento
ipsilateral de actfeno con tono puro ¢ ruido de banda estrecha de FELDMAN (1984)
(298) son seis.

5) Tipo resistente o persistente: aparece en el 11% de los casos; el acUfeno no puede

ser enmascarado; se encuentra en hipoacusias neurosensoriales intensas o completas.

Son mas frecuentes el convergente, congruente, distante y persistente y menos el

divergente y el de dispersidn.

El autor sefiala que cuando el acUfenc es unilateral y se enmascara en el oido
contralaterat hace falta menos intensidad que enmascarando el homolateral, sobre todo en
la sordera brusca y Meniere, mientras que en la presbiacusia es necesaria mas intensidad
enmascarando en el oide contralateral.

El mismo FELDMAN sefiala gue un tono puro puede ser enmascarado faciimente por
un ruido de banda ancha, pero un aclfeno de banda ancha es dificilmente enmascarado por
un tono puro.

MARKS et al. {1981) (299) dan al paciente a elegir para el enmascaramiento, segin
los casos, entre un tono puro o de banda estrecha de un tercio de octava; el umbral y

frecuencia del acifeno de un oido se hallan aplicando el sonido externo en el oido sano.
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TYLER et al. (1984) (300) sefalan que a los mas de los pacientes se les pueden
enmascarar un actfeno en ambos oidos con muy poca intensidad del sonido enmascarante;

son muy pocos los acufenos gque no son enmascarados 0 que requieren altos niveles de
sonido enmascarante en el oido contralateral.

CLAUSEN et al. (1991) (289}, enmascarando con ruido de banda estrecha, sélo logran
localizar un 50% de acufenos y cuando éstos eran bilaterales, en los mas de los casos, no
pudieron ser enmascarados.

SHULMAN (1991) (64) da un alto valor a las curvas de enmascaramiento de Feldman,
porgue de ellas va a deducir diagndstico y tratamiento. Permiten observar si el acifeno es
enmascarable o no, las caracteristicas del enmascaramiento, frecuencia e intensidad,
especulaciones sobre el mecanismo de produccion del actfeno, asiento de la lesidn y tipo
clinico del acufeno. Las curvas 1, 2 y 3 corresponden a aclfenos periféricos y responderan
bien al uso de la instrumentacion (protesis acustica, enmascarador de aclfenos y estimulacion
eléctrica); la curva 3 de congruencia, con reclutamiento y afectacién vestibular asimétrica,
sugiere "hydrops” endolinfatico secundario; la curva 4A de dispersién y la curva 5 de

persistencia no toleran el enmascarador.

SALA'Y STEFANO (1956, n®5) (301) mantienen gue en los casos con reclutamiento
la sensacién subjetiva de intensidad serd mayor que la intensidad real del sonido.

GRAHAM y NEWBY (1962) (98) estudian los acufenos mediante seis pruebas; 1,
Evaluacién subjetiva: escuchando a que compara el paciente su acufeno y cuanta es su
intensidad. 2, Umbrales a tonos puros por via aérea y por via 6sea. 3, Comparacién de
intensidad con el tono de 1.000 c/seg, que se presenta a un nivel de 20 db en el mejor oido
durante 15 seg. 4, Evaluacién inicial del tono del acdfeno por comparacién con las 11
frecuencias del audiémetro, ofrecidas dos veces, con una intensidad superior en 10 db al
mejor oido. 5, Evaluacién final del tono, hasta que por técnica de apréximacién se localiza la
frecuencia con un error de mas ¢ menos el cinco por ciento. 8, Intensidad hallada por balance,

usando un tono puro en la siguiente frecuencia mas baja a del acufeno.

KLOTZ (1984) (92) cuando no logra enmascarar intenta buscar un volumen simiiar al
del acufeno. :
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GONZALEZ et al. (1983) (302) opian que no existe un enmascarador universal y no
logran enmascarar el 26 por ciento de los acufenos y los enmascarados lo son con una
intensidad igual o superior a la del acofeno en el 78 por ciento de los casos y con una
intensidad inferior en el 22 por ciento restante.

VERNON y FENWICH (1984) (291) ofrecen estos porcentajes de enmascaramiento
entre distintas intensidades de los acufenos: de 0 a 3 db de intensidad enmascaran el 94%,
de 4 a 6 db el 95%, de 7-9 db el 81%, de 10-12 db el 93%, de 13-15 db el 89% y de mas de
16 db de intensidad solo logran enmascarar el 22% de los casos.

COLES et al. (1984} (90), quienes enmascaran con fonos puros, aseveran que si se
repiten las pruebas a los seis a doce meses de las determinaciones acufenométricas previas
sOlo un 20 por ciento de pacientes vuelve a contestar o mismo.

El enmascaramiento puede modificar 0 no un aclifeno y cuando lo modifica puede
aumentario, disminuirlo o eliminarlo. La disminucién o eliminacion del acufeno por el
enmascaramiento es lo que se denomina "inhibicidn residual”, la cual puede ser parcial o total
y durar mas ¢ menos tiempo.

VERNON, en HAZELL (1987) (73), ha definido la inhibicion residual como la
eliminacién del acufeno durante un cierto tiempo tras el enmascaramiento y la encuentra en

el B8% de pacientes que acuden a su clinica.

JOHNSON y FENWICK (1984) (101) antes de aplicar un enmascarador de acufenaos

no sblo estudian la intensidad y frecuencia del actfenc sino también el nivel minimo de
enmascaramiento y la inhibicién residual.

Cuando mayor sea la inhibicién residual mas (til serd la aplicacion de una prétesis

acustica o de un enmascarador a la hora de tratar el actfeno por estos medios instrumentales.

COLES et al. (1984} (90) describen la técnica para buscar la inhibicién residual:
presentan un ruido enmascarante de banda ancha en el oido mas afectado por el acufeno a
10 db por encima del nivel minimo de enmascaramiento durante 60 seg. Una vez eliminado
el enmascaramiento se le pregunta al paciente si el acifeno mantiene la rﬁisma intensidad,

0 si ésta aumentd, disminuyd o si el acufeno desaparecié. Cuando el acufeno se reduce o
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desaparece se mide el tiempo que tarda en aparecer tal como estaba en un principio.

La acufenometria es la prueba audiolégica que nos permite medir la frecuencia -o tono
0 altura- y la intensidad -0 volumen- de un acufeno.

Hace muchos anos, casi treinta, yo intentaba enmascarar con una octava méas baja
que la del acdfeno, pero ante la dificultad frecuente en hallar la frecuencia del ac(feno pasé
a utilizar ruido blanco.

El tono comparativo que ofrece el audiémetro no serd nunca igual al del acifeno, pues
a aquel le faltan los arménicos y el actfeno musical, que es mas facil de estudiar, es muy
poco frecuente. La comparacion sera facil en los acufenos de tono puro y dificil o imposible

en los que incluyo como aclfenos complejos y en los indefinidos.

Para realizar la acufenometria de frecuencia, en un principio, cuando disponia de
tiempo, en los casos dificiles, yo ofrecia al paciente las frecuencias mas agudas y mas
graves, alternandolas, al estiio de Josephson, con el fin de gue el paciente fuese haciendo
comparaciones entre los tonos audiométricos y el aclfeno, con el fin de facilitar, de este
modo, ia prueba.

La acufenometria va precedida de la audiometria, pues he observado que puede
coincidir la mayor pérdida auditiva con ia frecuencia del aclfeno y asi se van a investigar
inicialmente las frecuencias de la méxima merma de audicién y las mas préximas a ella. Para
comparar la frecuencia del acufeno con las del audidmetro ofrezco éstas a poca mas
intensidad que la del umbral de audicién para la frecuencia dada.

Cuando el acifeno es unilateral es indiferente dar el tono audiométrico en el oido
homolateral que en el contralateral. Homolateralmente recurro al tono- pulsade o al continuo
y contralateraimente al tono continuo, a una intensidad de 5 y a veces de 10 db por encima
del umbral de audicién para cada frecuencia en el oido en el que se da el tono. Nunca utilizo
una intensidad mayor en la acufenometria de frecuencia y por tanto no sé si intensidades

superiores podrian modificar la respusta o provocar inhibicion.

Cuando el aclfeno es bilateral la comparacién del aclGfeno con las diferentes

frecuencias del audidometro las realizo homolateraimente para cada oide, con tono continuo.
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Para hallar la intensidad de un actfeno puedo recurrir a dos procedimientos:

-uno: cuando el acufeno es bilateral y también en los unilaterales, doy ruido blanco
homolateralmente hasta el umbral de audicién y luege se aumenta hasta que se enmascara
el acufeno; la diferencia entre ambas intensidades equivale a la intensidad del actfeno y -dos:
cuando el actfeno es unilateral doy en el oido sano un sonido de frecuencia similar a la del
acufeno, cuando ello es posible, incrementando progresivamente su intensidad hasta que el
paciente tiene la misma sensacién auditiva en ambos oidos; la intensidad de sonido dada en

el oido equivaie a la intensidad del aclfenc tras descontar el umbral de audicidén para la

frecuencia considerada.
Se sabe mucho del enmascarameinto, pero ;cuanto se ignora?.

Pienso que no es suficiente decir que se enmascara con 10-15-20-25 db, sin
especificar mas. Se debe sefalar la frecuencia que se utiliza, indicando si es ruido blanco o
de banda estrecha, 0 media o una octava mas baja que el aclfeno, o de su misma frecuencia.
No es lo mismo emplear un ruido que ofro y creo que es mas importante que se utilice
siempre el mismo. Yo utiliza el ruido blance en saitos de cinco en cinco decibelios, aunque,

si lo deseo, puedo hacerlo de decibelio en decibeiio. Prefiere el enmascaramiento homolateral.
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ii1-12-DIAGNOSTICO

Lo primero que hay que aclarar es si el paciente se esta quejande de un actfeno o no,
pues, aunque sucede en raras ocasiones, a veces algunas personas no saben expresar su
percepcion, no especifican si se trata de dolor, molestia, presién, sofoco, sensacién de
ocupacién o de secrecion un tanto interna, ruido, etc.

Un buen interrogatorio y la exploracién adecuada, junto con el conocimiento de la
clinica, seran la mejor ayuda para lograr un correcto diagnéstico.

Habré casos en los que el diagnostico es facil, por existir a la vez otros sintomas que

permitan diagnosticar una patologia funcional o lesional objetivable.

En otras ocasiones el diagnésitico sera muy dificil, y no se podré seguir una norma fija.
Yo mismo, en un caso preciso, opino algo determinado y en otro caso similar -circunstancia
que comprobaré mas tarde- opino de forma diferente y hasta contraria. En muchas de las
ocasiones en las que establecemos un diagndstico, con el que ya eliminamos de nuestra

mente el del acufeno idiopatico, no podemos estar seguros del mismo.

Hay que saber si el acufeno es el motivo fundamental de la consulta o no. Cuando se
trata de un sintoma secundario, comparado con otros motivos de la consulta, y poco molesto,
no hay que prestarle excesiva atencion. Sin embargo, cuando e acdfenc es el motivo principal
que lleva al paciente a consultar es preciso conocer una serie de factores mas: frecuencia,
intensidad, duracién, asiento, etiopatogenia, clinica acompafante (sintoma (nico o no),
repercusion psiquica, etc.

La frecuencia puede valorarse mediante acufenometria, pero prefiero la descripcion
subjetiva, sujeta a error a la hora de decidir si incluir un actfenc entre los de tono grave,
medio o agudo; pero es que la acufenometria es posbible que esté sujeta a los mismos
indices de error. No hay que olvidar los diferentes hallazgos acufenonométricos de los
diferentes autores; ademds, esta prueba,que toma mucho tiempo, no es fiable ni cuando el
paciente colabora para que se lleve a cabo correctamente y en muchos pacientes es
imposible concluirla con un minimo de garantia. Si valoro la pérdida de audicién, cuando
coexisten ambos sintomas, en el sentido de que si el paciente me describe un tono grave en

una hipoacusia conductiva o Meniere inicial y un tono agudo en las hipoacusias
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neurcsensoriales creo que eflo es verosimil.

La hipoacusia y el acifeno pueden coincidir en la misma frecuencia, pero es dificil
confirmar en que porcentaje sucede asi, sobre todo en las hipoacusias neuro-sensoriales, en

fas que puede suceder que el paciente no oiga en la frecuencia del acufeno.

En cuanto a la intensidad, también prefiero la impresidn subjetiva a los datos
acufenométricos, y aqui con mayer razdn que en el caso de la valoracién de la frecuencia, ya
que hay pacientes que toleran lo que parecen aclfenos fuertes y otros llegan a padecer
fuertes repercusiones psicolégicas ante aclfenos acufenométricamente débiles, circunstancias
en las que el paciente puede manifestar que el acufeno le amarga la vida, e interesa saber,
en estos casos, si es el trastorno psiquico quien aumenta la sénsacién subjetiva de la

intensidad del acufeno o si es el acufenc quien incrementa la alteracién psiquica.

No se pueden superponer intensidad y molestia subjetiva: en ésta influye la educacion,
nivel econdmico y social, tipo de vida, otras enfermedades o sintomas asociados, equilibrio
psiquico, etc. Estd bien hacer escalas de molestia, pero prefiero lo que me dice el paciente,

como me lo dice y deseo saber cuanto le preocupa y altera.

El diagnéstico etiologico es el mas importante, ya que decidira el tratamiento, y a dicho
diagnostico colaboran, fundamentalmente, los sintomas de acompanamiento, de los que el
mas importante va a ser la hipoacusia. Hay que confirmar si existe, o no, la hipoacusia, ya
que muchos pacientes de los que dicen no padecerla si la muestran en la audiometria, a
veces, en tonos agudos, fuera de las frecuencias conversacionales. El paciente puede tener
ligera hipoacusia, incluso en frecuencias conversacionales, pero no es consciente de tal
pérdida de audicién debide a lo alto que se habla en Espafia y mas ain en mi region, que es
muy ruidosa por diversas razonegs: mineria, metalurgia, siderurgia, astilleros, todo el trafico

rodado atravesando las ciudades y villas por falta de carreteras de circunvalacidn, etc.

El acdfenc aistado, que es sintoma dnico, exige, fas mas de las veces, ia aparicidén de
otro u otros sintomas para lograr un diagnéstico, al menos fuera de los servicios

superespecializados en el estudio de los acufenos, como pueden ser las "Clinicas de
acufenos”.
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También hay acufenos subjetivos que no se acompanan de hipoacusia durante un
cierto tiempo, porgue la preceden, y s6lo cuando aparezca ella se ampliara e incluso se
completard el cuadro clinico que nos permitird establecer el diagndstico de otosclerosis,
enfermedad de Meniere, traumatisme sonoro crénico, neurinoma acustico, etc. Pero se podra

pensar en la futura aparicién de la hipoacusia, mas tarde que la del aclfeno, cuando se den
ofras circunstancias:

- antecedentes de sordera familiar otosclerosa, aumento de la intensidad de los
acufenos durante la menstruacion,

- algiacusia, edad media de la vida, personalidad autoexigente e hiperresponsable,
situaciones estresantes,

- trabajo en ambiente ruidoso, fatiga auditiva aumentada,

- disminucidn o abolicidn del reflejo corneal homolateral, hiporreflexia vestibular, "tone
decay" presente.

Vemos, pues, que cuando al actfeno se afladen otros sintomas se forma un sindrome

que facilita o orienta el diagnéstico o incluso afirma una entidad clinica determinada.

Sin embargo, hay dos sintomas que, aungue vayan acompafando al acufeno,no

constituyen un sindrome, en mi opinién, y tales sintomas son el sofoco y la diplacusia, si bien

esta ultima orienta hacia un cuadro coclear.

Y de la misma forma que los sintomas asociados al acufeno facilitan el diagnéstico
etiologico y topografico,el acidfeno, cuando se afiade a otros sintomas -dolor, vértigo,

hipoacusia, otorrea, etc.- va a colaberar al diagnéstice de otros sindromes o enfermedades
del oido.

Puede suceder que coexistan acifenos e hipoacusia sin que tengan relacién entre si,
por tratarse de dos procesos diferentes, aunque la hipoacusia favorezca la percepcion del
acdfeno. Esto ocurre en acdfenos objetivos, sean vasculares ¢ no. Pero también puede
suceder que un actfeno subjetivo sea debido a un proceso patoldgico diferente del que origina
la hipoacusia. Se debe, pues, intentar aclarar si el aclfeno tiene relacion con la hipacusia
cuando ambos sintomas estén presentes, o si no exisie tal relacién, en cuyo caso la

hipoacusia obra poniendo de manifiesto un acufeno de causa diferente, al eliminar el
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enmascaramiento que causa el ruido ambiente. Salvo excepciones, |a hipoacusia y el acifeno
van a tener una causa y hasta un asiento comunes y ésto serd mas cierto cuando un aclfeno
unilateral coincida con una hipoacusia homolateral y si la hipoacusia corresponde a causa
organica demostrable mas evidente es el diagnéstico del actfeno.

En los aclfenos sin hipoacusia nos podemos encontrar con diferentes eticlogias:
acUfenos objetivos, aclfenos reflejos, actifenos con hipoacusia que sélo pondra de manifiesto
el audiométro de altas frecuencias o de frecuencias continuas, los actfenos centrales,
acufenos debidos al estrés, tabaco, poco suefio, etc.

En algunas ocasiones existen hipoacusias en frecuencias que nc capta el audiometro.
Trabajando con un audidmetro de "Electrénica General Espafiola”, de frecuencias continuas
y altas frecuencias, he tenido ocasién de hallar fuertes hipoacusias en 12.000 c/seg y en
frecuencias aun superiores y también he encontrado hipoacusias ligeras en frecuencias como
la 850 0 2.500 c/seg, de hasta 30 db, estando las frecuencias vecinas normales.

Mi audidometro actual, "MAICO M-18" no incluye la frecuencia 12.000 Hz, pero si las
de 750 y 1.500 Hz, que hace pocos afios no incluirian los audiémetros y a veces me
encuentro audicgramas normales, salvo con un ligero escotema en 750 ¢/seg en via aérea

y en 1.500 c/seg, éste con mas frecuencia en la via dsea.

Estas circunstancias pueden hacer que un audicgrama se muestre normal, cuando no

lo seria si estudiase en frecuencias continuas.

Nos interesara conocer si el actfeno es objetive -no todos ellos, ni mucho menos, se

objetivan en la exploracion habitual- o subjetivo y entre éstos si es periférico o central.

En ocasiones habrd méas de una causa que pueden originar uno ¢ mas acufenos y
habrd que hacer un diagnoéstico diferencial entre ellas, para aplicar, si es posible, los
diferentes tratamientos que correspondan a cada acufeno.

En los jovenes se debe buscar, fundamentalmente, una sola causa, mientras que en

las personas de la tercera edad el acufeno puede corresponder a varias causas simultaneas.
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No hay que olvidar que un alto porcentaje de las personas mayores {10-30%, segln
las estadisticas) tienen desérdenes mentales, pero no suelen quejarse de aclfenos. Tengo
una paciente de 84 afos, con una hipoacusia neurosenserial bilateral del 100% en cada oido,
que se defiende mediante protesis acustica y labiolectura, que ha consultado recientemente
por sus molestias de faringe y que no se acuerda de sus aclfenos, los cuales hace 12 anos
eran "terribles, aterradores, como un oleaje, que no la dejaban dormir ni hacer cosas Utiles";
en {a actualidad dice que oye voces, por lo que pregunta con frecuencia a sus acompanantes:
"s,qué has dicho?", cuando nadie ha hablado; la paciente, culta, educada, agradable y activa,

estd pefectamente equilibrada desde un punto de vista psicolégico.
Cuando hay mas de un acufeno pueden manifestarse simultanea o aisladamente.

Entre los acufenos vasculares pulsatiles y sincrénicos con el pulso existen dos
posibilidades, que se trate de un acltfeno subjetivo u cbjetivo.

Entre los acUfenos vasculares subjetivas tenemos los que se pueden encontrar en
algunos casos de otosclerosis, catarro tubdrico, ofitis medias agudas o crénicas en sus
diversas modalidades. En algunos casos va a ser un acufeno ligado a la enfermedad, como
ia otosclerosis, otitis media aguda, forunculo, etc. pero en otros casos va a ser dificil saber
si es consecuencia directa de la inflamacidn, o es debido a que la hipoacusia acompanante
nos pone de manifiesto, temporalmente, un acdfeno vascutar objetivo. A veces quitamos un
polipo de oido medio, en mas o menos contacto con el conjuntc timpano-osicular y
desaparece un acufeno pulsatil y sincrénico con el pulso y en este caso sera dificil discernir
si se trata de un acudfeno objetivo 0 subjetivo. Otras veces extirpamos un gran pélipo que,
rodeado de secreciones, ocluye por completo el conducto auditivo externc y el acufeno

desaparece; es o mismo que si extraemos un tapén de cerumen.

Los acufenos vasculares pulsatiles y sincrénicos con el pulso son, en ia mayoria de

los casos, objetivos, aunque no los objetivemos por falta del aparataje necesario.

Como comenté en el capitulc de "Explotacién” en ocasiones el paciente refiere un
acufeno vascular pulsatil y probablemente sincrdnico con el pulso, pero en el momento de la
consulta no lo percibe. Y puede suceder que al entrar el paciente en la camara sonoaislada

oiga su acufeno, y algun paciente dice que lo nota cuando tapona su oido con el dedo. Y
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cuando no sucede asi, si no veo inconveniente para ello, hago que el paciente dé saltos sobre
un mismo punto hasta que note que se cansa y se acelere la respiracion y el pulso; ésto
permite, en ocasiones, gue el paciente perciba otra vez su acdfeno y podemos comprobar si
es sincrénico con el pulso y si lo deseamos podemos comprobar los efectos de las

compresiones vasculares y auscultar al paciente.

No logro diagnosticar lesiones en acdfenos vasculares objetivos salvo en casos
excepcionales: aneurisma de la arteria cardtida interna izquierda, dilatacién de la arteria

vertebral, vélvula adrtica, en una ocasidn en un neurinoma actstica, etc.

El diagnéstico de otros acufenos objetivos se realiza mediante el conocimiento de su

sintomatologia. De no ser por otra causa anadida, no habré hipoacusia alguna.

En los acufenos subjetivos acompanados de hipoacusia, cuando ambos procesos
tienen relacion, el diagnoéstico es mas facil, aunque, luego, un buen diagndstico no presupone
un buen pronéstico y tratamiento.

El diagndstico etioldgico puede ser facil en procesos de oido externo o de oido medio
(otitis aguda, otitis crénica cicatricial, timpanosclerosis, otosclersasis, etc) e incluso de oide
interno (traumatismo sonoro agudo ¢ cronico, algunas intoxicaciones, vértigo de Meniere,

neurinoma acustico en periodo avanzado, elc.).

En los procesos de oido externo la inspeccion y la otoscopia, microscdpica o no, deben
ofrecer el diagnéstico.

Cuando coexiste una hipoacusia de oido medio pueden ser suficientes la otoscopia
microscépica, impedanciometria y audiometria, aunque en algunos cascs habra que echar

mano de otras pruebas complementarias tales como la TAC, RNM, arteriografia, etc.).
En ocasiones sera dificil saber si estamos ante una otitis media secretoria crénica

avanzada, pero aun reversible, o ante una otitis media crénica adhesiva y el prondstice y el

tratamiento seran diferentes entre uno y otro caso.

En la perforacion timpanica puede haber acdfeno, o no, independientemente de la

hipoacusia y los mas de ellos se atendan o desaparecen mientras se aplica un timpano
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artificial, para lo que utilizo un trocito de papel de fumar, recortado, impregnado con una o dos
gotas dticas.

En las hipoacusias neuro-senscriales el diagndstico puede ser dificil, tanto desde el
punto de vista topografico como eticlégico.

En algunas hipoacusias las curvas audiométricas son inespecificas, pero en ofras las

curvas audiométricas pueden ser tipicas y en tal caso nos ayudan a completar el diagnéstico
del acufeno.

Pero en las curvas audiométricas podemos encontrar de todo: hipoacusia unilateral con

acufeno homolateral ¢ en el oido sano, hipoacusia bilateral, con actfeno uni o bilateral, etc.

En el sentido etioldgico habra que diferenciar entre si las hipoacusias infecciosas,
vasculares, téxicas, traumaticas, por ruido, metabdlicas, enfermedad de Meniere y similares,

tumarales, presbiacusia, efc.

El acufeno con sordera fluctuante conviene estudiarlc cuando la hipoacusia esta
presente.

En los viejos no hay porque atribuir los acufenos a la presbiacusia; podréan ser debidos

a ella o no; las curvas audiomeétricas, tipicas en la presbiacusia, ayudaran al diagnéstico.

En el sentido topografico se intentard separar las hipoacusias cocleares de las
retrococleares y éstas de las hipoacusias centrales.

Cuando el acufeno sea debido a una infeccién virica pasada puede ser dificil saber si
‘se afecta la coclea o el VIII par craneal, siendo esto Ultimo lo mas frecuente. Cuandc la
pérdida de audicién es intensa no es posible investigar el reclutamiento; entonces se puede
recurrir al estudio del reflejo acustico, al estudio del "one decay test”. Yo no realizo
audiometria de Bekesy.

El reflejo aclstico en un oido normal tiene su umbral en 95 db 0 menos en la

frecuencia de 1.000 c/seg, en ef 90% de los casos, y no se modifica en las hipcacusias
cocleares.
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Si el reflejo estapedial aparece, en una hipoacusia neurosensorial a un nivel menor de
60 db, ello quiere decir que hay reclutamiento. Si la pérdida sensitiva excede de 70 db
entonces la falta de reflejo es ambigua. Pero si la pérdida sensitiva es menor de 70 db, la

ausencia de reflejo estapedial debera lievarnos a presuponer una localizacién en el VIl nervio
(JERGER, 1977} (275).

En los procesos retrococleares (infecciones viricas, meningoneuritis sifilitica, etc.) la

hipoacusia sin reclutamiento y la respuesta al reflejo estapediano orientan el diagnéstico.

Nos interesa conocer cuando un aclfeno es periférico o central y, en cualquier caso,
a que nivel asienta la lesion responsable, pero ello serd dificil de aseverar con los medios
habituales de exploracion.

La hipoacusia central no se manifistara en la audiometria tonal, sino sélo recurriendo
a las pruebas especificas.

En los actfenos reflejos en los que no existe hipoacusia, como en el sindrome cervical
o en problemas de la articulacion témporo-mandibular, el diagndstico se hace por los sintomas
de acompanamiento correspondientes a cada sindrome. Cuando el acifeno sea el primer
sintoma del sindrome que aparece, hasta que no se afiadan otros sintomas es imposible
realizar el diagnédstico.

La persona es la suma de un componente fisico -un cuerpo animal- y otro psiquico.
Cuando lo fisico y lo psigquico funcionan armoénicamente,girando como dos esferas
concéntricas, la persona marcha bien y se dice que esta en eutimia. Pero cuando lo fisico o

lo psiquico, o ambos, funcionan mal la persona esta enferma o se siente enferma.

Mientras la funcion visual es considerada como fisica, la audicion se dice que es una
funcidn psico-fisica. A través de la audicién vamos a adquirir el lenguaje, a desarrollar la
personalidad, permite el control de la expresion de nuestro pensamiento ¢ lenguaje interno
y ademas permite la audicién de multitud de sonidos o ruidos diferentes que existen en el

mundo que nos rodea.

Y el acufeno puede darse en ambas situaciones. Podemos encontrar una enfermedad
fisica que origina el acdfeno, aunque en otros aclfenos determinados por enfermedad fisica

no encontremos esta. Y en otras ocasiones el actfeno sera psicégene, con o sin enfermedad
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fisica afiadida. Y ;cémo saber cuando el acufeno es psiquico o no?. Realmente es muy dificil
contestar a esta pregunta. Puede ser que un acifeno no inicialmente psiquico adquiera este

componente en un paciente con predisposicién neurdtica o psicética.

El diagnéstico de actfeno psicégeno va a depender del criterio del otdlogo, en cada
caso. Pero lo que no es correcto es hacer el diagnéstico de acufeno psicogeno por
eliminacion, es decir, por no encontrar una alteracion funcional, o una lesidn fisica u organica
determinada. El diagnéstico de psicogeno debe ser realizado de forma directa, y no por
exciusién, mediante el interrogatorio.

Lo que es mas facil es valorar la conducta neurdtica en el paciente portador de
acufeno, con el fin de decidir si necesitamos o no la colaboracion del Psiquiatra o del
Psicélogo.

Ei acdfeno psicogeno primitivo no debe ir acompafado de hipoacusia. Pero el
diagndstico puede ser casi imposible para el otdlogo cuando el paciente es introvertido,
callado y presenta pocos gestemas. Se valoraran factores como tensién psiquica, estrés,

problemas de cualquier tipo, exceso de trabajo, tdxicos, drogas, etc.

Cuando el actfeno se acompafa de hipoacusia es el interrogatorio minucioso de su
evolucion quien nos orientard si estamos ante un aclfeno psicégeno primitivo, el cual,
casualmente, coexiste con una hipoacusia sin relacion entre si, o si el aclfeno, con idéntica

causa que la hipoacusia, se ha complicade con una neurctizacion.

Un actfeno muy dificil de diagndsticar es el que sucede en el paciente con neurosis
de renta. Recientemente he visto un paciente, no incluido entre el grupo de los 4.000 enfer-
mos con acufenos a que hago referencia en este trabajo. Se trata de un hombre de 48 afios,
que trabaja en la sierra de una mina, preparando madera para la misma; el paciente padece
una hipoacusia neurosensorial por traumatismo sonoro crénico, con pérdida de audicién del
21% en el oido derecho y del 25% en el oido izquierdo y, asimismo, un acufeno agudo bilate-
ral de tono agudo, continuo e intenso, mas en el oido izquierdo;este enfermo dice que su acu-
feno le amarga la vida, le impide dormir, etc. Yo habia visto en este paciente 16 meses antes
y le habia advertido que se protegiese contra el ruido y refiere que no lo hizo porque con la
proteccién que le da la empresa, de cascos auriculares, nota sudoracién en la cara. Tras larga
conversacion se descubre cual es la situacién delf paciente: desea mi ayuda para obtener una

pensién, pues la mina, en mala situacidén financiera, estd a punto de quebrar y cerrar.

222



Mientras que con los medios actuales es facil diagnosticar la hipoacusia simulada, es
muy dificil o imposible describir al simulador de aclfencs. Ahcra bien, cuando nos
encontramos con un paciente que esta tratando de enganarnos en la audiometria,si también
se queja de aclifeno podemos pensar que estamos ante un similador. En los casos en los que
el diagndstico no sea facil y que sean objeto de un peritaje, es necesario ser extremadamente

prudente a la hora de emitir un juicio, si no conociamos previamente el estado de ese ocido.

Cuando un paciente, en el que habia desaparecido un actfeno previo, se vuelve a
quejar de un acufeno habrd que saber si se trata de una repeticién del anterior o de ofro
diferente; en el primer caso se debera repetir el tratamiento con el que curé el primer acdfeno;

en caso contrario habra que considerarlo un nuevo case y estudiario como tal.

No hay que confundir el sofoco con el actfeno, sintomas que pueden coexistir.
MARANON (1961} (120) describe el "sofoco” como un trastorno vasomotor con sibito aflujo
de sangre a la cabeza, con vasodilatacion periférica y enrojecimiento de los tegumentos. Hay
sensacion de plenitud y hasta vértigo y puede haber cefalea y zumbido de oidos. El sofoco
va seguido de sudoracién y sensacion de frio. Entre las causas del sofoco tenemos: el
climaterio (raramente se ve en el masculino), castracion femenina, embarazo, lactancia,
premenstruacion y menstruaciéon y ademas, hipertiroidismo, anemia, policitemia, aura del
atagque epiléptico, parkinson, efc.

ALBERS (1966} (303) recuerda que la diplacusia consiste en oir un mismo tono en una
diferente frecuencia en cada oido; es la doble audicién de un mismo sonido. Se llegé a
inventar un test para su deteccion, el diplacusimetro, incluido en la misma carta del

audiograma, separados por la linea "0O".
SHAMBAUG (1940} (304) distingue tres tipos de diplacusia:
- binaural disarmonica: la mas frecuente, coincide con la definicion;
- binaural ecética: un sonido es un oido una fraccion de tiempo mas tarde enun  oido
que en el otro;

- monoaural disarménica:un tono purc es oido como un doble tone en un oido.

El oido afectado suele tener, ademas, reverberacién, reclutamiento, acufenc e

intolerancia al ruido.
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Puede ser hereditaria, congénita (la mas frecuente, junto con la del traumatismo
acustico) o adquirida y ésta por multiples factores: alergia (chocolate, leche, café, levaduras,
tormate), trauma (sobre todo sonoro), infeccién, neoplasias, téxicos (estreptomicina, quinina,

aspirina, monoxido de carbono), exceso de ingesta de sal, hydrops laberintico, efc.

CURQOTTO COSTA (1961) (86) opina que se debe pensar en un acufeno psicégeno

cuando el paciente lo compare a "cantos de pajaros,campanas, ruides de voces, efc".

Para HELLER (1962) (139) la mayor parte de los acufenos con hipoacusia asociada
son idiopaticos.

KLOTZ (1966) (125) considera que el 25% de aclfenos son criptogenéticos
(idiopaticos).

LIEVRE (1971} (199) incluye entre los acufenos idiopaticos, sobre todo en personas
de edad media o viejos, los que pueden ser debidos a ateromas, hipertensién arterial,

vasculares, por sedimentacion eritrocitaria, modificaciones endolinfaticas, psicosomaticos, etc.

DOUEK y REID (1968) (305) dan un valor diagnéstico a la frecuencia del acdfeno.
Estudia 200 pacientes y los divide en ocho grupes: 1) Enfermedad de Meniere; acafeno grave,
hacia los 125 c/seg. 2) Enfermedades de oido medio: aclifeno entre 250 y 1.000 c/seg. 3)
Otosclerosis: hacia los 2.000 c/seg. 4) Trauma acustico: en 4.000 c¢/seg. 5) Presbiacusia: en
los 6-8.000 c/seg. 6) Normooyentes: acufenos en todas las frecuencias (26 casos). 7)
Hipoacusia perceptiva sin causa conocida: aclfeno en frecuencias altas. 8) Miscelanea: 14
casos.

CAUSGSE et al. {1884) (91) en otosclerosis con acufenos vasculares situados en 6.000-

8.00Q c/seg dicen que los pacientes comparan su acufeno al ruido de abeja.

Estos mismos autores intentan, como veremos en "Tratamiento”, un diagnéstico y una
terapéutica topograficos, en funcién de la frecuencia del acufeno: entre 250 y 1.000 ¢/seg los
relacionan con alteracion de la impedancia osicular o modificaciones en la presidn de los ligui-
dos laberinticos; los de 2.000 c/seg serian debidos a alteracién en la presion de los liquidos
laberinticos o a un factor enzimatico otoscleroso; los de 4.000 c¢/seg serian por traumatismo

sonoro cronico y en acufenos entre 6.000 y 8.000 ¢/seg los relacionan con patologia vascular.

224



LEVINE y SNOW (1987) (306} recuerdan que los acufenos pulsatiles exigen
arteriografia y TAC, pero que ademas de las diferentes lesiones arteriales los pueden
ocasionar los ruidos venosos cervicales, gasto cardiaco elevado, enfermedad valvular adrtica,
fumores vasculares del oido medio, meningioma intratemporal primitivo y aumento de la
presién intracraneal; en este Ultimo caso se debe hacer una funduscopia y a veces puncion

lumbar.

En los acufencs sin hipoacusia, BOUCHE (1956) (168) atribuye los acdfenos a
sufrimientos de las células del érgano de Corti, como consecuencia de fallos vasculares y de
la secrecidn o excreccion de endolinfa. APPAIX et al. (1957) (128) valoran mas la
arteriosclerosis, perturbaciones metabdlicas, hipertensién arterial, diabetes y uremia elevada.
VAN EYCK (1962) (114) también piensa en una causa vascular cuando el acufeno no se
acompana de hipoacusia y BOURDON (1964) (87) da valor a la cifra de colesterinemia en los
arteriosclerosos.
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I1I-13-PRONOSTICO
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I11-13-PRONOSTICO

Puede ser muy delicado establecer un pronéstico, que en ocasiones depende de varios
factores, a veces desconocidos.

Los mejores resultados los encuentro en los casos recientes, de corta evolucion, y se
tolera mejor el acufeno intermitente que el continuo, por lo general. Excepcionalmente, con

un tratamiento afortunado, pueden curar méas faciimente algunos actfenos antiguos.

Se obtendra un efecto superior si se hace un buen tratamiento integral, que probando

en monoterapia y no tratando sélo el sintoma sino al paciente.

Van a tener mejor pronéstico los acifenos debidos a causa conocida y mas adn

cuando se pueda obrar sobre esa causa de forma curativa.

Pueden tolerar mejor el acdfeno los pacientes con hipoacusia ligera, porque el ruido
ambiente los puede enmascarar y porque no existe tanta depresién o componente neurdtico
en el hipoacUsico moderado, que ain no ha penetrado en el mundo del silencio. El pronéstico

serd peor cuanto sea mayor la pérdida de audicion.

A veces el paciente, una vez tratado, refiere que empeoro, o no mejord, del acufeno
ni de la hipoacusia y en la audiometria observamos que la audicion no empeoro, o incluso

mejord, pere no podemos saber lo que sucede y lo que ocurrird en el future con el acufeno.

La mejoria o curacién pueden ser temporales y, por determinadas razenes, entre las
que destacan los problemas psiquicos, puede el actfeno volver violentamente, de repente 0
no, haciéndose intolerable.

Si hay una causa organica que no cura es facil la neurotizacién del paciente. Sera en
los casos malos donde se afiadan tensidn, irritabilidad, temor, muy mal humor, conductas

viclentas y hasta cambio en los habitos del enfermo.

En una hipacusia unilateral con acutfeno, ¢el paciente se queja méas del acufeno, ya
_ 2

que oye con el otro oido? 0 ;se queja més de la pérdida de audicién que impide el efecto

enmascarador del ruido ambiente?; no lo sé.
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Cuando el acufeno ha desaparecido o mejorado, el pronéstico es favorable, pues el
paciente acepta la situacion.

Si no hay meodificacién en los parametros del actfeno, o incluso si empeoran, el
paciente no admite el resultado y tolera peor su estado. En estos casos hay que valorar la
disposicion psiquica del paciente y otros factores y circunstancias de su alrededor, ya que el

acufeno en si puede no ser la causa Unica de la respuesta del enfermo.

Cuando indico el tratamiento del actfeno,que es mantenido, cuande menos, un mes,
si hay buenos resultados pregunic al paciente si ellos se han producido en la primera,

segunda, tercera, cuarta, etc. semanas; cuante antes se haya obtenido el efecto beneficioso
mejor sera el prondstico.

En los tratamientos quirdrgicos se podran obtener resultados muy diferentes. En una
perforacién timpanica, en la que el timpano artifical elimina el actfeno y mejora o restaura la
audicion, es de esperar un buen resultado tras miringoplastia. En una otosclerosis ¢ en otras
anquilosis estapediovestibulares la cirugia puede corregir la hipoacusia y no siempre el
actfeno. En una laberintectomia o en un neurinoma del actstico la cirugia puede eliminar ia

enfermedad organica, pero sabemos gue van a existir tantas posibilidades de que el actfeno
desaparezca como de gue persista.

Un caso muy dificil va a ser el de los simuladores, reivindicadores, pacientes con

neurosis de renta y la de aquellos que buscan refugio en este sintoma molesto y se agarran
a €l

En la Ley de Enfermedades profesionales que hace referencia a la "Sordera
Profesional” por traumatismo sonoro cronico (publicada en el B.O.E. del 17-1-66) se concedia
valor importante a la existencia o no de acutfenos a la hora de determinar la clasificacion,
incapacidad y derechos econdmicos-laborales del paciente. En fa Directiva de la C.E.E,,

referente a la proteccion de los trabajadores en ambiente de ruide (B.O.E. del 2-X1-89), no se
valora la existencia del actGfeno.

En nuestra legislacion (B.O.E. del 16-1l-84) para la valoracién de las minusvalias,a
unas pérdidas de vision del 50 y 100% corresponden unos menoscabos globales de la

persona del 47 y 85% respectivamente, mientras que los mismos porcentajes de menoscabo
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auditivo binaural sélo dan un 18 y 35% de menoscabo global de la persona. Pero, nuestra

legislacion actual no reconoce derecho alguno a quien padece actfenos.

Cuando hemos visto al paciente por primera vez, ya hemos establecido un diagnéstico,
fo mas amplio posible y comenzamos a hacernos una idea de la situacién e indicamos un

tratamiento.

El prondstico, en cuanto a las posibilidades de curar 0 no un actfeno y acerca de
como acepta el paciente la situaciéon cuando no se ha logrado eliminarlo, puede comenzar a
establecerse cuando se realiza el primer contro! del resultado terapéutico, tras un mes ¢ mes
y medio de tratamiento. Y este pronéstico decidird el tratamiento a seguir en el futuro por el
paciente. Ahora conocemos el efecto de nuestras indicaciones terapéuticas y fundamentamos
el prondstico, lo que no serd siempre facil ni cierto, pues actfenos que no curaron con el
tratamiento podran desaparecer, incluso espontaneamente y otros que desaparecieron
volveran.

Si la acufenometria o las curvas de enmascaramiento fueran de utilidad real, ellas
deberian servir de orientacion para valorar el provecho que esta teniendo nuestro tratamiento,
pero no sucede asi y es a la respuesta subjetiva del paciente a la que vamos a hacer caso.
Creo que no se puede etiquetar un actfena en funcidn de la acufenometria a la vez que say

consciente de la opinién contraria de autores de prestigio.
Hemos de hacer un esquema mental de la situacion y exponer el futuro al paciente.

Como hay mditiples causas que originan el actfeno y a veces coexisten mas de una,

el pronostico sera variable y hay que ser prudente antes de hacer ofertas de curacién.

De la misma forma,a los pacientes psicoldgicamente descompensados,hay que
infundirtes confianza en una futura solucién, que habra de ofrecer la Medicina y no se les

cerrara nunca esta posibilidad, a la vez que se presta el adecuado apoyo psicolégico.

Es muy importante el desarrolio de la primera consulta, sobre todo en los pacientes
en los que se aprecie neurotizacién dependiente del acufeno, realizando un examen
cuidadoso y detallado, sin premura de tiempo, pues contribuird a dar confianza al enfermo.

Este tipo de pacientes necesita que se les escuche durante el tiempo suficiente y no se les
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puede dar la impresién de que tenemos prisa, pues piensan entonces gue no nos ocupamos
de su problema.

Come dijimos con anterioridad, no se puede decir o prometer a un paciente que
cuande se quede muy sordo desaparecerd el aclfeno; quizd algunos otdlogos se hayan
basado para llegar a este juicio que el acufeno es muy raro en las cofésis; pero hay acifenos
en oidos coféticos, de la misma forma en que a veces no hay audicién en la frecuencia del

aclfeno.

Yo, en 4,000 casos de pacientes con acufenos, encuentre 20 coféticos (0°50%).

En los casos en los que el acufeno fué eliminado y recidiva puede desaparecer de
nuevo con la repeticion del fratamiento, que en este caso se asimilara a los tratamientos de

substitucién y se mantendra largo tiempo.

KLOTZ (1984) (92) sefala que el peritaje y juicio sobre los acufenos son de lo mas
espinoso. El paciente se queja de no poder concentrarse intelectualmente ni trabajar y de que
los acufenos perturban su suefio y su equilibrio psiquico. El autor insiste en que no hay que

olvidar los casos de mala fé.
DOUEK (1986) (274) recoge los resultados globales de diversos autores y encuentra

que hay una mejoria global en un 25% de los casos y una curacion del 10% de los casos,
tanto en los tratados como en los no tratados.
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li-14-TRATAMIENTO
lI-14-a-INTRODUCCION

El oido en la Medicina Ancestral era el asiento de humores y espiritus y ADAM POLIT-
ZER (1907) (307) describe la creencia de la tribu Annamita, de la India, de que el oido esta
habitado por un pequefio animal. El autor cita comao primer escrito el papiro egipcio de Ebers
del siglo XVI A.C., que trata el "oido hechizado” con infusién de aceite de balanitas e incienso

y mirra, junto con otros dos ingredientes desconocidos, que se aplican dentro del oido.

En el tratamiento de los aclfenos han sido utilizados todo tipo de hierbas, arboles,
raices, jugos, frutas, misturas, resinas, filtros, arcillas, conjuros, narcéticos, purgantes, aceites,
vinagre, grasas, vino, miel, visceras animales, castor, leche de animales (adn hoy dia en
nuestro medio se pueden ver casos en que se aplica la leche de mujer dentro del conducto

auditivo externo para tratar ef dolor, supuraciones, etc. en el nifio), semillas, verduras, etc.

El 10 de agosto de 1941 el Dr. MORELL (1983) (308) trata lcs zumbidos de cidos de
Adolf Hitler recurriendo a "uno de los mas antiguos remedios de la historia: "sanguijuelas”, en
aplicacidn preauricular y mastoidea y el paciente dice: "ahora mi cabeza estd tan clara como
una campana otra vez"; al dia siguiente una nueva aplicacién de sanguijuelas elimind los

acufenos.

Antiguamente se recurria, en cantidad, a casi tantos productos come hoy dia, aunque
ahora son mas efectivos y, como sefiala HAZELL (1887) (80), una gran variedad de
tratamientos medicos y quirdrgicos propuestos a finales del siglo XIX y comienzos del siglo

XX no han resistido el paso del tiempo.
Cuando terminé mi formacidn oficial como especialista (1961) existian muy pocos
tratamientos Utiles para los acifenos; los més de ellos eran medicamentosos y existia alguno

quirargico menor, fuera de la estapedectomia y las timpanoplastias.

Los tratamientos higiénico-dietéticos casi no se prescribian y la atencién sobre la carga

psiquica gue rodeaba al problema era minima.
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Los tratamientos propuestos eran y son innumerables y poco eficaces. Son muchas
las publicacicnes que dicen obtener buenos resultados ulilizande determinado producto; si

fuera asi serian de uso coman y, sin embargo, ninguna terapéutica, ni las de dltima hora, ha
triunfado.

¢A que atribuir los efectos beneficiosos que se relatan en esas Comunicaciones Cien-
tificas?: en el mejor de los casos, a su efecto placebo; a la psicoterapia que afada el Otdlogo;
a la falta de control remoto, ya que muchas mejorias iniciales no resisten el paso del tiempo;

a un mal metode de trabajo; a remisiones espontaneas sin relacion con el tratamiento; etc.

Los tratamientos con farmacos, sintométicos y empiricos, por lo general se solian

indicar en monomedicamento.

Recuerdo de aquela época la utilizacion de bromuros, barbitiricos, clorpromacina,
sulfato de magnesio, hiposensibilizacién histaminica, extractos hepéticos, regutadores neuro-
vegetativos, diuréticos, vitaminas, corticoides, derivados del cornezuele de centeno vy, al fin,
los vasodilatadores, etc.

Luege he ido recurriendo a diversos procederes, que revisaré.

En la actualidad, casi todos los autores estan de acuerdo en citar entre los
tratamientos a aplicar los enmascaradores, |a estimulacién eléctrica y los anestésicos locales.
De estos procedimientos se ha dicho que son utiles en la opinidon de quienes los ejercen.
Como estos tratamientos se utilizan en quienes, anteriormente, han fracasado otros métodos,
no sueien ofrecer buenaos resultados. Veo, muy raramente, pacientes que fueron tratados de
sus acufenos con anestésicos locales, o estimulacion eléctrica -éstos fuera de Espana-, sin

beneticio. Estas terapéuticas, cuando fallan, pueden magnificar el problema.
Il-14-b-GENERALIDADES

El arsenal farmacoterapéutico es enorme, pero es logico pensar que estamos al

principio de su gran expansion.

La clinica y el diagnéstico de una enfermedad se conoce antes que su etiopatogenia

y s6lo cuando ésta es conccida serd logico y correcto el tratamiento.
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Al ser el acufeno un sintoma, hay tantos tratamientos como causas, o mas, ya que
alguna determinada etiologia puede tener varios procedimientos terapéuticos.

Antes de indicar un tratamiento es preciso completar el diagnéstico al méximo nivel
posible, hay que tener una historia farmaco-terapéutica del paciente y recetar lo que se
conoce, adecuando dosis a peso y edad y no olvidando los posibles efectos secundarios e
incompatibilidades entre farmacos.

Cuando un paciente esta siendo tratado de otras enfermedades hay que valorar cual

es la prioritaria,

I-14-c-CALIDAD DEL TRATAMIENTO:

La relacion médico-paciente es el factor mas importante y el médico es el primer
medicamento que recibe el paciente, teniendo, cuando menes, un efecto placebo. El prestigio

del médicoe influird en la calidad del tratamiento.
Cada paciente sera valorado individualmente.

Se debe explicar el problema del acifeno al paciente con suficiente claridad. Y hay gue
convencer al paciente de la necesidad de gue haga correctamente el tratamiento, tal como

se le indica.

La receta, escrita a maquina, aportara todos los datos necesarios en relacién con los

medicamentos prescritos.

La duracién de los tratamientos medicamentosos para los actfenos puede ser corta
(menos de 20 dias), media (hasta un mes y medio} o larga (de mas de dos meses). Antes de
cambiar de farmaco el tratamiento ha de durar un minimo de un mes y maximo sin limite

cuando con 1a ingestién del medicamento el paciente siga mejorando.

234



¢Parqué un paciente que pierde la vision o sufre una paralisis del VIl par craneal
acude a consultar de urgencia con uno o0 mas especialistas desde el principio, mientras que
un acufeno, hipoacusia, veértigo, trastorno del oifato o del gusto no condicionan esa prisa?. Los
problemas del laberinto o del VIl par craneal son, al menos, tan dificiles de tratar como un

problema ocular o del nervio facial y deberan tener tanta urgencia de tratamiento.

Si deseamos que un tratamiento del acufeno sea de calidad ha de ser precoz,

realizado por Otélogo y no por otro tipo de médico y debe tener suficiente duracién.
lii-14-d-MODALIDADES DE TRATAMIENTO

l) MEDICO: A, Higiénico-dietético
B, Medicamentoso: a, Sintomatico
b, Vitaminas
¢, Vascular
d, Anestésicos locales
e, Otros
C. Otros médicos:  a, Psiquicos
b, Cura del suefic o hipnosis
¢, Acupuntura
d, Fisico
e, "Biofeedback”
f, Hospitalizacién
g, Tratamiento combinado.
I} PROTESICO: A, Prétesis acustica
B, Enmascaradores
C, Implante coclear
1)) QUIBURGICO: A, En oido medic
B, Fuera de oido externo y oide medio
V) CASOS PARTICULARES: A, Oftico: a, Oido medio
b, Oido interno
B, Otros
C, Sistémicos
V) TRATAMIENTO DE ACUFENOS OBJETIVOS.
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Ii-14-d-1) TRATAMIENTO MEDICO:
IN-14-d-1-a-Higiénico-dietético:

BYL (1984) (309) traté 225 pacientes con hipoacusia neurosensorial con dieta baja en
sodio, eliminacion de estimulantes, de tabaco y alcohol, asi como de excesiva actividad fisica
y exposicion al ruide y anadid prednisona, como medicacion. De estos pacientes167 (74%)
padecian acufenos. Mientras la recuperacién auditiva ocurrié en el 45% de los casos, los

resultados sobre los actfenos fueron muy pobres.

En general son muchos los autores que lo consideran importante y mas adelante ire-

mos viendo quienes lo juzgan de esa manera {Heller y Bergman, Shuiman, Conde Jahn, efc.).

Sélo con el fin de poder guardar una dieta segin su contenido en salicilatos, RONIS

(1984) (310) ofrece una muy amplia lista de alimentos, bebidas y otros productos prohibidos
0 permitidos.

lI-14-d-1-b-Tratamiento Medicamentoso:
JII-14-d-1-b-1-Sintomatico:

LECONTE (1940} (260} cita como tratamientos clasicos la revulsion sobre mastoides,
sedantes del sistema nervioso (valeriana, cimifuga, racimosa, bromuros) y puncién lumbar y

piensa gue se deben probar cuando han fracasado otros medicamentos.

HELLER y BERGMAN (1853) (105) proponen dieceiseis procedimientos médicos y
cinco quirdrgicos:

1) Medicacién: bromuros, barbitdricos, otros sedantes, yoduro potasico, vitaminas,
benciicinamato, antialérgicos, terapia histaminica, procaina intravenosa.

2) Tratamiento local de las enfermedades.

3) Eliminacion de drogas y téxicos.

4) Eliminacién de focos de infeccion (es quirdrgico).

5) Correcién de trastornos gastrointestinales.

6) Correcidn de enfermedades metabdlicas.
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7) Control de enfermedades vasculares y hematopoyéticas.

8} Control de fluidos, sal y balance de agua.

9) Rehabilitacion dental.

Medicacion intratimpéanica.

Tratamiento corrector de patologia nasal y faringea,incluyendo radio y radiumterapia
Politzeracién, insuflaciéon y masage.

)
)
)
13) Extraccion de cerumen.
)
)
)

14) Psicoterapia.
15) Prétesis acustica.
16) Electroterapia: ultravioleta, lampara de cuarzo, galvanoterapia.

Quirargico:

1) Otolégico: osiculectomia, mastoidectomia, timpanosimpatectomia.

2) Rinolégico.

3) Puncidn espinal.

4) Cirugia craneal por tumor, anomalia vascular, seccion del VIl par craneal.

5) Esplenectomia para aliviar hipertension.

HICGUET y VAN EYCK (1953) (54) citan 152 medicamentos, que, en manas de
quienes los recomiendan, tienen efectos maravillosos.

BOUCHE (1956) (168) recurre a las inyecciones intravenosas de solucién hipoe o
hiperténica. El autor sostiene que los tratamientos sintomaticos son tan numerosos como
ineficaces.

GREINER, et al. (1957} {159) dicen haber empleado el cianuro de mercurio en algunas
ocasiones con éxito y a veces emplean extractos totales de higado en inyectables, en casos

de la inversién de la relacién albumina/globulina, con resultados interesantes.

APPAIX et al. {1957) (128} hacen el tratamiento sintomatico a base de calmantes,
tranquilizantes y psicoterapia.

ENGLER (1957) (311) opina gue los antialérgicos pueden prestar servicio.
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HUSSAREK y NEUBERGER (1959) (129) indican, entre los medicamentos a emplear,
el nitrito sddico y difosfato de histamina (como vasodilatadores) y ademéas rauwolfia y
derivados analépticos cardiovasculares, iodo (en la arteriosclerosis), hormonas masculinas y

femeninas (en el climaterio), sedantes (valeriana, bromuros, barbitlricos), largactil, ataraxicos
y la hibernacién, efc.

VASILIU (1961) (312) utiliza la jalea real compuesta de agua (24%), proteinas
(31%),lipidos {15%), glicidos (15%), nitrdgeno (5%), fosforo(0,7%), azufre(0,4%), hierro,
manganeso, niguel, cobalto, silice, cromo, mercurio, bismuto y arsenio; ademas multiples
vitaminas y aminoacidos. El secreto de su actividad excepcional se atribuye a fermentos no
identificados. Tiene multiples acciones, entre ellas la diurética. Debe administrarse en

pequefas dosis, ya que en dosis mayores produce vértigo.

LORIYA (1962) (313) emplea el extracto fluido de Passiflorae, en dosis de XX-XXX
gotas detras de las comidas y de 20 pacientes encuentra accion beneficiosa en 17 y mejoria

pasajera o ningun efecto en tres casos; como otros autores, no especifica el tipo de acdfenos
que trata.

KLOTZ (19686) (125) distingue seis grupos de medicamentos:

1} Vasculares: vasodilatadores del tipo de la acetilcolina o similares, papaverina,
perfusidén de procaina, simpaticoliticos, hipocolesterimiantes, antiateromatosos.

2) Modificadores laberinticos: inyecciones de agua destiada en la hipotension
endolinfatica; suero hiperténice y sulfato de magnesio al 15% en la hipertension;
diuréticos y régimen hiposédico completan el tratamiento. AUBERT (1958) (3)
considera Utiles estos modificadores del medio laberintico.

3) Antiesclerosantes y eutroficos: ioduros, extracios embrionarios de Bogomoletz,
extractos placentarios de Filatow, acido adenosinmonofosforico, vitaminas A, B1, B8
y PP. ‘

4)  Medicamentos hormonales: de uso raro.

5) Antialérgicos, antiinflamatorios y corticosteroides.

6)  Neurotropos y psicotropos.

LIEVRE (1971) (199) prefiere los tratamientos aislados para valorar la diferencia de
efectos cuando indica un tratamiento sintomatico.
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GOODHILL {1988) {314), quien rechaza el &cido nicotinico y los flavinoides, recurre

al fenobarbial, tranquilizantes y sedantes; cree que se deben alternar las medicaciones para
disminuir la posibilidad de habituacidn.

En 1.991, SHULMAN (64) entre los posibles tratamientos de los acifenos incluye:

1) Drogas: a) eliminacion de las ototéxicas.

b) Medicamentos que pueden aliviar el acdfeno: lidocaina, bupivacaina, tocainida,
carbamazepina, dilantina, valproato sédico, primidona, barbitlricos, benzodiacepinas,
propanolol (este farmaco puede facilitar la produccién de un acdfeno por su acciéon como
blogueante betaadrenérgico o aliviar el acifeno por su accién ansiolitica), antidepresores,
IMAQ, vitaminas (A,B,acido nicotinico), fluoruro sédico {en dosis de 60 mg), zinc,
antihistaminicos, vasodilatadores, papaverina, dipiramidol, CQO,, nimodipino.

¢) Tratamiento de los factores que favorecen o influencian la produccién de un actfeno:
cerumen, miringitis, causas de insuficiencia tubérica, procesos inflamatorios del oide medio,
hydrops endolinfatico y otras causas especificas de acufenos; timpanoplasta vy
mastoidectomnia; administracion de eperisona {relajante muscular), glutamato y su antagonista
el dietilester acido glumamico, reductores del potencial coclear (&cido aminooxiacético,
furosemida, estricnina), pentoxifilina, estreptomicina (en enfermedad de Meniere).

2) Dieta: hidrosalina y de productos potencialmente téxicos.

3) Tratamientos quirGrgicos: seccion del VIl par craneal, destrucciéon de la céclea,
timpanosimpatectomia, simpatectomia dorsal, seccion de las anastomosis vestibulo-faciales
en el conducto auditivo interno, cirugia del neurinoma aclstico, seccidn translaberintica del
nervio, cocleosaculotomia, neurectomia cocleovestibular transcoclear, cirugia de la
otosclerosis y de la enfermedad de Meniere, laberintectomia, cirugia de la fistula perilinfatica
y cirugia neurgvascular. __

4) Tratamiento instrumental: prétesis acustica, enmascaradores y estimulacion eléctrica.

5) Acupuntura.

6) Tratamiento psicoldgico: se indica tras adecuado estudio de la personalidad, recurriendo
a los grupos de soporte, terapia cognitiva y psicoterapia.

7) Biofeedback.

8) Hipnoterapia.

9} Tratamiento combinado, para acdfenos severos.
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1li-14-d-1-b-2-Vitaminas:

Siempre he sido partidaric de {a utilizacion de aigunas vitaminas, las cuales son
imprescindibles a dosis infinitesimales, pero hoy dia, en nuestro ambiente, las carencias

vitaminicas son excepcionales.

Aun cuando, como norma general, no me agrada la medicacién empirica, hemos de
recurrir a ella con demasiada frecuencia, en el tratamiento de los acufenos idiopaticos y estoy
convencido de que las vitaminas, ademéas de sus conaocidas acciones sobre los procesos
carenciales en dosis bajas, tienen otras acciones en dosis mas elevadas y pueden ser (tiles
en el tratamiento de los acufenos, en pacientes que no presentan clinica carencial y pienso

que su eficacia es mayor en los acufenos cocleares.
Mi preferencia sigue este orden: vitaminas A, PP, By E.

Al comienzo yo utilizaba la vitamina A por via intramuscular en diferentes procesos
patolégicos endolaberinticos y en ocasiones alcanzaba respuesta positiva. Pero desde hace
mas de 20 afios he pasado a emplear esta vitamina por la via oral, salvo en casos
excepcionales, y la recomiendo junio a otras vitaminas, sobre todas, con la E y PP. De la
eficacia de esta asociacién vitaminica no tengo duda, pues en algunos pocos casos en los

gue no he podido administrar mas medicacidn que ésta he obtenido no sélo buenos sino muy
buenaos resultados.

Siempre he utilizado las vitaminas B, y B, y B,, y tengo algunos pacientes con
acufenos que he tratado solamente con esta asociacién de vitaminas, ya gue no deseaban
medicacion por via oral, y también obiuve, en algunas ocasiones, muy buenos resuitados o
solamente buenos resultados y en algunos de estos casos, cuando recidibaba el acufeno, la

repeticion del tratamiento volvia a ser eficaz; pero se trata de casos aislados, sin valor
estadistico.

La vitamina B, la empleo asociada a las vitaminas B, y B,, por via intramuscular, si la
utilizo aisladamente lo hago por via oral en dosis de 0,6 gr. o por via parenteral en dosis de
100 a 300 mgr. diarios, pudiendo llegar los 600 mg al dia, ya que no presenta toxicidad.
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- Vitamina A: Se la atribuyen funciones en el crecimiento animal, en la visién y en el
mantenimiento e integridad de las funciones de los epitelios y sus secreciones; se ha

demostrado que participa en la sintesis glicopréteica y Gltimamente se la han descubierto
propiedades antineoplasicas.

Fuera de una carencia, una dosis de 50.000 U.l.diarias durante un mes es suficiente.
En casos de carencia {(que se debe sospechar en casos de enfermedad celiaca, esprue,
mucoviscidosis, cirrosis o reseccidn intestinal) se pueden aportar hasta 200.000 L.U. diarias
durante un mes. Si no se dan mas de 5.000 U.l. por kilo y dia es dificil llegar a la
hipervitaminosis y tampoco se llega a ella suspendiendo la administraciéon de vitamina A una

semana al mes o dos semanas cada dos meses.

SALA y STEFANI (1956, n® 5) (301) sefialan que la vitamina A actGa por un
mecanismo bicguimico e histofuncional mesenquimal, pero no actla directamente sobre la
funcién auditiva.

WILLEMSE (1952) (315) y RUEDI {1958} (316) encuentran que tiene un efecto
beneficioso scbre la fatiga auditiva y RUEDI quiere comparar su accion sobre el caracol a la

que tiene sobre la retina y piensa en un proceso bioguimico.

GRAHAM (1965) (107) resume una serie de estadisticas sobre la eficacia de la
vitamina A en la hipoacusia y actfenc. Para LOBEL (1948) (317) es sumamente eficaz en un
porcentaje muy alto de casos. Segun ANDERSON, ZOLLER y ALEXANDER (1950) (318)
mejora el 73% de acufenos. Para BAU y SAVIT (1951) (319) mejora el 66,6% de aclfenos.
Sin embargo, BARON (1951) (320) s6lo encuentra mejoria en el 23,5% de acufenos tratados
y ATKINSON (1946) (321) y (1954) (322) encuentra frasaso en todos los casos tratados.

- Vitamina PP: también llamada &cido nicotinico, nicotinamida, niacina, niacinamida, factor

antipelagroso o vitamina B,.

Posee miltiples acciones metabdlicas. En los etilicos puede prevenir [a encefalopatia

resistente a la vitamina B1. Se la ha reconocido efecto neurotréfico.

Fué el primer medicamento en que se describieron acciones hipolipidémicas, en todos
los tipos de hiperlipidemia, descritas por Altshul en 1955.
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En Espafa no existe el acido nicotinico como especialidad farmacéutica para usarlo

como hipolipemiante, pero se puede recetar como férmula magistral.

La dosis diaria es de 50 mg como proffilactica y de 500 mg como curativa, sin
posibilidad de hipervitaminosis y en los casos de hipercolesterclemia hay que alcanzar los 3-8

gr. diarios, pero a estas dosis se pueden presentar alteraciones hepaticas y de la tolerancia
a la glucosa.

Cuando se deseen dosis elevadas se debe comenzar por 250 mg al dia y luego se van

glevando progresivamente las canlidades adminisiradas con el fin de reducir los efectos
secundarios.

Su accidén vasodilatadora sera estudiada entre los vasodilatadores.

ATKINSON (1949) (127) indica esta vitamina en los vertigos por sindrome de Meniere
y asegura que obtiene buenos resultados. La administracion por via endovenosa la realiza con
acido nicotinico al 1%, comenzando por 25 mg y aumenta 5 mg diarios hasta aicanzar los 100
mg diarios; la inyeccion dura unos minutos; terminadas las inyecciones se sigue con tabletas

de 10 mg tomando dos al dia con el estdmago ocupado.

ATKINSON (1946) (321) sostiene que el &cido nicotinico es mas eficaz en los aclfenos
del oido medio y en los aclfenos pulsatiles.

APPAIX et al. (1957) (128) utilizan el &cido nicotinico por via intravenosa en los
sindromes cocleares de comienzo brusco.

- Vitamina B:

BOURDON (1964) (87) piensa que el complejo vitaminico B obra sobre el metabolismo
de los lipidos y su carencia provocaria excesc de colesterol y espasmo vascular.

ATKINSON (1949) (127) tratando vertiginosos con sindrome de Meniere establece dos
grupos: con vértigo rotatoric y con vértigo posicional; el vértigo rotatorio lo relaciona con
deficiencia en acido nicotinico, cuya administracion calma los ataques; en el vértigo posicional

habria una deficiencia en riboflavina; en quienes padecen ambos vértigos se deben
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administrar ambas vitaminas. Y sefiala que otros sintomas que acompanan al vértigo, tales

como fatiga, irritabilidad y paipitaciones, se benefician de la administracion de tiamina.

- Vitamina B, o tiamina: por via parenteral puede provocar vasodilatacion transitoria y caida
de la presion arterial; es esencial en la transmisién del impuiso nervioso. Falta en el
alcoholismo crénico y con frecuencia en vigjos y diabéticos. Esta indicada en todas las
neuritis. Se puede utilizar a dosis entre 250 y 1.000 mg diarios y no se conoce la hiper-
vitaminosis. Sin embargo, aunque su toxicidad es baja, pueden aparecer graves accidentes
de sensibilizacion, hasta de choque, por via intramuscular y sobre todo infravenosa. Estas

reacciones de sensibilidad no se producen recurriendo a la cocarboxilasa, gue es una forma
activa de vitamina B1.

- Vitamina By: tiene tres componentes piridoxina, piridoxal y piridoxamina. Sus necesidades
diarias son de dos miligramos (los mismos que [a rivoflavina o vitamina B2). Tiene una gran
intervencién metabdlica, entre otras en el metabolismc de las aminas biogénas cerebrales. Es
atil en el etilismo y cinetosis. Es antagonista de la L-dopa. Puede haber insuficiencia en

guienes toman hidracida del acido isonicotinico y anticonceptivos orales.

- Vitamina B,,: entre sus diferentes formas -cianocobalamina, metilcobalamina, dibencocide,

etc,- prefiero la primera o la hidroxicobalamina, que utilizo por via parenteral en dosis de
1.000-5.000 gammas diarias.

ROOS (1991) (280) en los casos de lesion retrococlear, en los que la TAC no muestra
presencia de tumor, piensa en posible inflamacién o infeccion, con interrupcién de la vaina de
mielina de las fibras nerviosas y utiliza como tratamiento vitamina B,, inyectable, asociada a
isoprinosina.

MORGAN et al. (1973) (209) utilizan fa vitamina B15, junto con los atardxicos y
vasodilataodres, como tratamiento paliativo.

- Vitamina E: sus funciones y mecanismo de accién son mas conocidos: es antioxidante,

previene la oxidacidén de ia vitamina A {es frecuente la asociacién medicamentosa de estas
dos vitaminas), mantiene la estabilidad de las membranas celulares de la pared eritrocitica.
La dosis es variable, de 100 a 500 mg diarios, pues no se da la posibilidad de
hipervitaminosis.
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En clinica su efecto beneficioso es evidente en la neuritis retrobulbar, papilitis,
esclerosis lateral amiotréfica, paralisis postdiftérica; puede evitar la formacién de adherencias
peritonales postoperatorias, favorece fa formacion de fasciculos colagencs vy la reconstruccién

de fibras elasticas; mejora pacientes con amiloidosis laringea y algunas faringitis crénicas.

SALA y STEFAN! (1956, n® 4) (323) la conceden una serie de acciones: reduce o
inhibe !a oxidacidn de los tejidos del organismo, interviene en el recambio de fésforo, inhibe
algunos sistemas bioquimicos, interviene en el equilibrio del metabolismo de los fermentos,
tiene acciones antiedematosa y protectora de los capilares, accion eutréfica general sobre los
tejidos, mejora |a cicatrizacion y sostiene que tiene accion electiva en &l parénguima y accién
vasoprotectora antihialuronidasa y sefalan la opinién de Chevance (1954) acerca de su accion

scbre la substancia fundamental, particularmente abundante en la membrana tectoria.
lll-14-d-1-b-3-Vascular

En 1962 comencé a utilizar el dipiramidol asociado a un espasmolitico de fibra lisa y
vitaminas y consegui mejores resultados que los que obtenia con las medicaciones habituales
de entonces. Asi empecé a emplear los farmacos de pretendida accién vascular, los cuales
tienen su justificacién si tenemos en cuenta que el cerebro consume el 25% del total de

oxigeno que gasta el cuerpo humano, con una perfusién de 50 ml. por 100 g. de tegjido
cerebral por minuto.

La circulacion cerebral tiene su sistema de autorregulacién, dominando en ella fas
concentraciones de CO, y O,, asi como los quimiorreceptores y barorreceptores carotideos
y el S.N.V., con una via simpatica adrenérgica vasoconstrictora y otra parasimpatica,
colinérgica y vasodilatadora. El aumento de presién arterial produce -vasoconstriccion y su
descenso causa vaodilatacion.

Sobre estos controies metabdlicos y neurogénicos, asi como sobre la presién arterial,
pretende obrar estos medicamentos.

El tratamiento vascular intenta obrar sobre el continente -los vasos- y/o scbre e!
continente: la sangre.
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Estos multiples medicamentos se nos han presentado, a veces, de forma incorrecta
y hay quienes dudan de su eficacia.

Estan contraindicados en los cuadros de ictus cerebral (pueden producir sindrome de

robo}, en la hipertensién intracraneal y en el edema cerebral.

Sin embargo, nosotros no trataremos esos graves cuadros, sino las alteraciones

vasculares que afectan a la arteria auditiva interna y a otras de los oidos externo y medio.

En general, estos medicamentos son bien tolerados y de baja toxicidad, pero hay que

conocer sus efectos secundarios, sus contraindicaciones y sus incompatibilidades.

Suelen administrarse por via oral.

He utilizade muchos productos, pero sobre todos: dipiramidel, benclidan, vincamina,
papaverina, alcaloides del cornezuelo de centeno, cinaricina, butalamida, betahistina,

pentoxifilina y antagonistas de los canales del calcio.
- Papaverina:
Con ella comenzo el uso de los vascdilatadores cerebrales.

Es un derivado crudo del opio, sin accién narcética. Lo mismo que sus derivados, es
un relajante directo de la fibra muscular lisa -espasmolitico-, causa dilatacién arterial y se le
admite también una accién de disminucién de la agregabilidad plaquetaria y aumenta el AMP
ciclico, secundariamente a la inhibicién de fosfodiesterasa. Se ha demostrado que eleva el
débito sanguineo cerebral y a la vez aumentia el consumo de O,. Aunque es considerado un
producto de baja potencia relativa, se utiliza como patrén, lo mismo que el &cido nicotinico,
para valorar la potencia vasodilatadora de otros medicamentos. La papaverina, lo mismo que
los alfablogueantes, antiadrenérgicos o alfaadrencliticos, disminuye las resistencias arteriales
distales, pero tiene, ademas, un efecto supresor de los fendmenos de vasoconstriccion
paraddjica cuando el paciente pasa bruscamente a la posicion ortostatica; en este sentido,
estos medicamentos se utilizan como argumento diagnéstico en la insuficiencia vértebro-
basilar hemodinamica y sobre todo de las formas monosintomaticas vestibulares. Se emplea
en dosis de 100-150 mg cada 8-12 horas;su vida media es de 0'5-2 horas, pero si se
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administra cada 6 horas se mantienen niveles de 24 horas. Las intolerancias son raras:
digestiva, eritema de la cara, etc. Sus efectos secundarios pueden incluir hipotensién arterial,
sindrome de robo, isquemia de miocardio, vértigo, cefalea, somnolencia, depresién
respiratoria. Presenta incompatibilidad L-dopa. No se sabe hasta donde es realmente eficaz.
Ha sido ampliamente utilizada desde 1906, lo que ha hecho que sea considerado como un
medicamento antiguo y en consecuencia ha sido substituido en el arsenal terapéutico por
productos que no esta demostrado que sean mas activos.

MORGON (1968) (324) sefiala que existe una sensibifidad arteriolar laberintica a los
farmacos y que él ha comprobado en particular el efecto vasodilatador indiscutible de la
papaverina en la circulacién del oido interno.

- Acetilcolina:

LECONTE (1940) (260) la emplea por su accion vasodilatadora arteriolar; para
combatir su accién hipotensora se afiade una pequefia cantidad de adrenalina al 1 por 1000.
Se inyecta por via subcutanea, intramuscular 0 muy lenta por via intravenosa, en dias
alternos, a la dosis de 0'10 gr, administrando un total de 10 inyecciones. El autor sefala que
este tratamiento no tiene accién sobre los vértigos, mejora a veces la audicion y mejora o
elimina los acufenos debidos a espasmo arterial. Para reforzar la accién vasodilatadora de la
acetilcolina se puede administrar el simpaticolitico ichimbina, con lo que el autor manifiesta
obtener mejores resultados.

- Derivados nitrados:

Son los mas aniiguos y adn los mas importantes vasodilatadores, destacando el

trinitrato glicérilo (nitroglicerina) y el nitrito de amilo; pero a nosotros no nos son Gtiles.
- Acido nicotinico;

El &cido nicotinico o niacida, lo mismo que el alcohol de nicotinilina, posee unas
acciones vasodilatadoras que no poseen otras formas de vitamina PP (nicotinamida). Su
accion vasodilatadora es de corta duracion, predomina a nivel de cabeza y cuello y aunque

es para algunos potente es para otros débil, sin que se haya demostrado la utilidad de su
efecto vasodilatador.
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Posee poca toxicidad. Empleando por via oral en dosis de 100-150 mg puede causar
rubicundez facial, lo que puede suponer un influjo psiquico positivo.

Obra como vasodilatador e hipotensor segin FLOTTORP y WILLE (1954) (232).
ARING y RYDER (1941) (325) quienes afirman que la inyeccién intravenosa de acido
nicotinico aumenta el flujo intracraneal de sangre y sugieren que el efecto es paralelo al de
la piel. FLOTTORP y WILLE tratan 22 pacientes con acido nicotinico por via intravenosa muy
lenta y empieando una solucién al 1% comienzan por una dosis de 25 mg, la cual se
incrementa cada dia hasta alcanzar los 100 mg. Luego contindan con tabletas de 0,10, dando

dos tabletas de una vez dos veces al dia. Los resultados no son alentadores.

ARING et al. (1957) (326) sehalan que en el cuadro coclear de comienzo brusco el

acido nicotinico por via intravenosa puede obrar de forma espectacular.
- |soxuprina:

Se la atribuye accién relajante directa de los vasos, por efecto estimutante mayor de
los receptores betaadrenérgicos; ademas protege la pared vascular, favorece la
revascularizacién y reduce la viscosidad sanguinea.No se la encuentra muy util y como

efectos secundarios pueden presentarse hipotension arterial, molestias gastrointestinales y

sofocos.

- Betahistina:

Anélogo de la histamina, es incompatible con los antihistaminicos (la cinaricina es un
derivadoe antihistaminico). Vasodilatador cerebral y regulador de la microcircutacion cerebral
y laberintica, se dice que actla relajando los esfinteres precapilares de ia estria vascular. Su
indicacién maxima estd en los aclfenos cocleares y sobre todo en los debides a hydrops
endolinfatico. Esta confraindicada en el feocromocitoma, asma y Ulcera géstrica. Salié el
mercado para ser utilizado a la dosis de 4 mg tres veces al dia; yo lo utilizo a la dosis de 16
mg tres veces al dia, si, no habiendo contraindicacién, no produce moleétias gastricas; si no
es tolerada rebajo la dosis a la mitad.
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- Antagonistas de los canales del calcio ¢ calcioantagonistas:

Existen diferenfes clasificaciones en diversos grupos. Hasta ahora, con utilidad clinica,
sélo se han encontrado que actlen sobre el miocardio ¢ scbre el misculo lisc de los vasos
sanguineos, pudiendo obrar, predominantemente, a nivel cerebral o sistémico. Los tres
antagonistas clasicos del calcio (verapamilo, diltiazem y nifedipino) no fueron Utiles en
patologia cerebro-vascular. Yo he elegido desde un principio el nicardipino, que actia
selectivamente en el territorio cerebral de forma potente, siendo considerado el vasodilatador
mas util a este nivel entre los calcioantagonistas, aumentando el flujo y la proteccion del tejido
cerebral isquémico; fiene accidn hipotensora y no tiene efecto inotrdpico negativo. Se
administra a la dosis de 20 mg cada ocho horas.

Los calcioantagonistas estén contraindicados en el ictus cerebral hemarragico, en la

hipertensién endocraneal y no se administraran junto con hipotensores.

Habitualmente son bien tolerados, aungue tuve la mala fortuna de que los primeros
pacientes tratados con nicardipina padecieron efectos secundarios indeseables y en dos casos
hubo una fuerte intolerancia digestiva en uno y enrgjecimiento con gran hinchazén de ambas
rodillas en el otro; casualmente, ambos mejoraron de sus acufenos; estos efectos indeseables

han hecho que empleara este produclo con frecuencia inferior a la debida y no tenga la
adecuada experiencia.

Otros antagonistas del calcio lo son la flunaricina, ciclandelato y cinaricina.

La flunaricina, por la larga duracidn de su accidn, puede administrarse en una sola to-
ma al dia, en dosis 10 mg, que se reducen a 5 mg en personas de mas de 65 afos de edad.

El ciclandelato es uno de los primeros antagonistas del calcio, como la flunaricina y
la cinaricina.

Derivado del acido mandélico, el ciclandelato tiene accidn relajante directa sobre el
musculo liso vascular, a cuyo nivel es tres veces méas potente que la papaverina. Su accion
es muy discutida por los resultados tan contradictorios que ofrecen diferentes estudios, hecho

que es comun a una gran parte de estos farmacos. Se utiliza en tabletas de 400 mg, a la
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dosis de 12-1'6 gr. diarios. Se tolera bien, aunque puede producir dolor epigéstrico, pirosis,
rubor, cefalea, debilidad, etc.

La cinaricina es un antihistaminico, del grupo de los derivados piperacinicos, que se
nos presenta como antiarteriosclerético y como espasmolitico vascular por inhibir la entrada
de Ca + en la fibra muscular lisa impidiendo la contraccién y actlia sobre los vasos por

antagonismo no competitivo con varios agentes vasoconstrictores.

MANGABEIRA ALBERNAZ y MALAVASI GANANCA (1969, a) (327) encuentran que
la eficacia del tratamiento de los procesos laberinticos con cinaricina es mayor con los
tratamientos prolongados, a largo plazo, de, al menos, 90 dias. El vértigo, los acufenos y las
manifestaciones neuro-vegetativas responden favorablemente a la cinaricina, mientras que la
disacusia no mejora. MANGABEIRA ALBERNAZ et al. (1969, b} (223) tratando con cinaricina
afecciones vestibulares y cocleares del tronco cerebral encuentran unos resultados favorables,

pero entre 17 pacientes encuentran cuatro con acufenos y sélo cura unc.

La cinaricina se presenta sola o asociada a otros farmacos. Ne hace mucho tiempo
han aparecido editoriales médicos en relacion con la posibilidad de que esta terapéutica
induzca parkinsonismo: se dice gue ello sucede cuando se unen largas dosis con largo tiempo

y que el parkinsonismo cede a la supresion de la medicacion.

CASTELLINI (1969) (328) la utilizaba a la dosis de 45 mg dia; durante afnos fue usada
a la dosis de 60 mg diarios repartidos en tres tomas y hoy dia administramos 150 mg al dia
repartidos en dos tomas.
- Alcaloides del cornezuelo de centeno:

Pueden ser naturales -ergotamina y ergotoxina (ergocristina, ergocriptina, ergocornina)-
y semisintéticos -dihidroergotamina y dihidroergotoxina (dihidroergocristina, dihidroergocriptina

y dihidroergocornina)-.

Los naturales tienen accion alfaadrenolitica (vasoconstrictora) y otra estimulante de la

fibra muscular lisa, mas potente, por lo que obran mas como vasoconstrictores.
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Los derivados dihidrogenados, sin accién sobre la fibra muscular lisa, por su accién
blogueante de los adrenoceptores alfa, obran como vasodilatadores. Estimulan los receptores
dopaminicos y serotoninicos centrales. El més clasico de estos productos es el mesilato de
dihidroergotoxina (hydergina), del que se describen varias acciones, ademas de la
vasodilatadora: aumento de la glucolisis con liberacion de COz, que induciria vasodilatacion
y accion sobre receptores dopaminérgicos y serotoninérgicos, obrando sobre la
neurotransmisién cerebral. Por su efecto alfabloqueante puro, sin efecto sobre los
betarreceptores, se opone a la accidn estimulante de la adrenalina. La dihidroergocristina tiene
la accién mas importante dentro de los componentes del grupo de dihidroergotoxina. Se debe
utilizar con precaucién en casos de bradicardia ¢ de hipotension.

Para MERLEN y COGET (1965) (329) la hydergina por inyeccidn sistémica produce
vasodilatacién arterial con tendencia al cierre de las vias de derivacién arteriovencsa y en

aplicacion local tendria una accién inversa, vasoconstrictora.

JIMENEZ-CERVANTES y AMOROS (1990) (330) consideran que la hydergina tiene
una accion agonista sobre los receptores adrenérgicos. Estudian 18 pacientes de los que 14
(82,3%) padecen actifenos y los tratan con hydergina y dicen que obtienen ocho mejcrias

(57,1%), sin que desaparezca un selo acufeno, quedando seis sin cambio.

SENECHAL et ai. (1976) (331) utilizan Iskedil {robasina + dihidroergocristina}, en dosis
de CXX gotas al dia, durante uno a tres meses y tratan 46 enfermos, en los que sospechan
etiologia vascular, entre las cuales hay 11 casos de acufenos bilaterales sin sordera y dicen
que obtienen resultados excelentes o buenos en cualro casos, Gliles en cinco casos y nulos
en los dos restantes.

Hoy dia, el propio Laboratorio Sandoz, S.A. reconoce, a diferencia de lo que sostenia
hace afos, que la hydergina no es un vasodilatador cerebral, sino gue "posee una accién
metabdlica neuronal y activadora de la neurctransmisiéon cerebral dopaminérgica y
serotoninérgica". Y sin embargo en la bibliografia encontramos trabajos como el de
CASTIGLIA y FIBBI (1974) (332) en que amparado en la "gran potencia vasodilatadora de
- este producto, con accién directa sobre el riege vascular del oido interno”, trata 33 pacientes

con aclfenos y éste desaparece en 13 casos, se reduce en 19 y persiste sin modificacion en
un caso.
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- Nicergolina:

Es un alfa adrenolitico, que pertenece a los alcaloides naturales det cornezuelo de
centeno e incluye un radical de &cido nicotinico. Posee tres acciones: 1)} vasodilatadora, como
alfaadrenolitico que es, con accidn dominante en el territorio cerebral; 2) favorece el
metabolismo de la célula cerebral, por accién antiisquémica -independiente de la
vasodilatadora-, con aumento del consumo de O: y de la captacidn de glucasa y disminucion

de la produccion de piruvatos y 3) antiagregante plaquetaria.

PECH y GITENET (1975) (333) tratan 40 pacientes con problemas de oido interno, de
los que presentan 11 acufenos y obtienen muy buenos resultados en dos casos y buenos
resuitados en cualro casos, siendo nulo el efecto en los demas.

MEYER (1986) (334) trata los pacientes, durante un minimo de un mes, con ginkgo
biloba, nicergolina y almitrineraubasina y el acifeno desaparece por completo en el 35'5%,
16'7% y 152% respectivamente y el aclfeno tarda en desaparecer 75 dias cuando se

administra ginkgo biloba, 100 dias con almitrineraubasina y 166 dias con nicergolina.

La nicergolina se utiliza a la dosis de 5 mg tres veces al dia, durante un periodo de
tres meses. Se pueden llegar a administrar hasta 40 mg por dia.

- Benctidan:

Se dice que aumenta la deformabilidad del hematie, disminuye la adhesividad y
agregacion plaquetaria, activa el metabolismo neurgnal y disminuye la viscosidad sanguinea.
Estd contraindicado en el glaucoma, insuficiencia cardiaca descompensada e hipertrofia
prostatica. En ocasiones produce vémito.

- Pentoxifilina: (3,7 dimetil -1- (5-oxe-hexil)-xantina:
No es un vasodiiatador en el sentido clasico.

Aumenta la flexibilidad eritrocitaria, tiene accién parcial antiagregante plaquetaria y es

alfaadrenalitico, lo que favorece la relajacion vascular, disminuye la fosfodiesterasa,
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aumentando asi el AMP ciclico y en consecuencia el ATP y ya se sabe que cuando disminuye
el ATP aumenta la rigidez del eritrocito; disminuye la viscosidad de la sangre y reduce la
concentracién de fibrindgeno; tiene accidén estimulante similar a la cafeina; es relajante del
masculo liso y aumenta la captacion cerebral de la glucesa; al contrario que los
vasodilatadores, reduce el ederna cerebral y es eficaz en las isquemias, salvo en la originada
por hemorragia, para la que no existe medicamento til. Su indicacién mayor se encuentra en
aquellos casos en que es necesario aumentar la circulacién capilar y la deformabilidad de los

eritrocitos. Puede aumentar la espermatogénesis.

Como efectos secundarios puede causar: nauseas, molestias gastro-intestinales, ligero
vertigo, hipotension, diarrea y paipitaciones.

Contraindicaciones: puede ser necesario ajustar las dosis en los insuficientes renales
o hepaticos. Como puede disminuir el fiorinogeno, hay que tener cuidado en los casos de
hemorragia; también se tendra precaucion en los pacientes hipotensos. Y esta contraindicada
en el infarto de miocardio, en las hemorragias masivas, en la Ulcera péptica y en las personas
sensibles a las metilxantinas de i{as bebidas, asi como en los frastornos de la conduccion
cardiaca y en la escierosis coronaria.

Se utiliza en dosis de 400 mg cada 12 horas por via oral, siendo necesario ajustar la

dosis en los pacientes hipotensos 0 en los que estén bajo fratamiento con hipotensores.

En el tratamiento de aclUfenos, en pacientes con insuficiencia cerebrovascular,
BUCKERT y HARTWARDT (1976) (335) en un estudio doble ciego contra placebo encuentran
que utilizando pentoxifilina de 22 casos de acufenos mejoran 16, mientras que con placebo
de 23 casos alivian sélo dos.

SCHAFE (1973) (336), tratando 200 pacientes con insuficiencia circulatoria cerebral,
entre los que 38 padecen acufenos, éstos desaparecen en el 51% de los casos y mejoran en

el 34%, siendo ineficaz la pentoxifilina en el 15% restante.

SCHINDLER (1978) (337) trata 89 casos de acifenos con 12 curaciones, 18 mejorias
y 59 restan sin modificar.
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- Vincamina y Pervincamina:

Presenta efecto dinamico vasorregulador y reactivacidn metabdlica por aumento de la
oxigenacion cerebral. Estos farmacos estan confraindicados en fas neoformaciones

endocraneales con hipertensién endocraneal.
BRUKER (1970) (338) encuentra un 50% de curaciones y un 50% de fracasos.
LIEVRE (1971) (199} piensa que estos fArmaceos son Utiles en actfenos idiopaticos.

Un "ESTUDIO POLICENTRICQ" (1978) (339) realizado en 11 hospitales italianos,
utilizando la vincamina sobre 594 casos de acUfenos ofrece este resultado: 54,2%
normalizados, 27,1% mejorados y 18,7% no modificados.

- Heparina:

La heparina es un mucopolisacarido de origen animal, formado por partes

equimoleculares de acido d-glucorénico y glucosamina, esterificados en &cido sulfurico.

Su accidn farmacolégica fundamental es la inhibicion de la coagulacién sanguinea, al
acelerar la accidn anticoagulante de la antitrombina Ili, inhibiendo varias proteasas que
intervienen en la coagulacion plasmatica. Asi pues, la heparina obra como una antitrombina
que neutraliza inmediatamente la trombina. Ademas, inactiva el factor X a, obra como una

anti-Xa y de ahi su papel en la prevencién de la trombosis.

La heparina es inactiva por via oral; se emplea subcutaneamente, intframuscularmente
y por via endovenosa o en perfusién continua.

Los temibles efectos adversos, la dificil pauta de administracién segun peso y via de
administracion y el que se use profiléctica o curativamente, todos estas factores hacen que

un tratamiento con heparina deba ser instaurado con el paciente hospitalizado.

Ademas de su accion anticoagulante, tiene accion fibrinclitica (disminuye la viscosidad
sanguinea), lipolitica (facilita el aclaramientc de la sanguineo}), inhibe la hialuronidasa

(antiexudativo y disminuidor de la permeabilidad), vasoactivo (compensa las estrecheces
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angiospasticas), estabilizacidn eritrocitaria (disminuye el "sludge” o acumulacion de eritrocitos),

convierte las gruesas moléculas de betalipoproteinas en meléculas mas pequefa.

Su accion beneficiosa es posible mientras la lesion de las células nerviosas sea
reversible, ya que sdlo actla sobre las estructuras del mesénquima.

Para BOUCHE (1956) (168) obra movilizando las moléculas lipoprotéicas, hecho
demostrado por electroforesis.

GREINER et al. (1957) (159) consideran pasajero ¢l efecto de la heparina.

MAYOUX et al. (1956) (340) encuentran en la heparina una accién antiexudativa,
anticoagulante, que favorece la circulacion y modifica la estructura colagena. Ofrece los
mejores resultados en l0s casos de etiologia vascular en gque adn no se ha producido la lesidn
irreversible de las células nerviosas; no tiene efecto en la otosclerosis; en traumatismos de
craneo encuentra efecto beneficioso en cinco de nueve casos. Los autores en pacientes
hospitalizados emplean altas dosis de heparina intravenosa durante ocho dias a razén de 250-
300 mg dia y dicen que curan los dos tercios de los vértigos y el 59% de los actfenos, sin

beneficio en las pérdidas de audicién y revisados estos pacientes a los tres a seis meses
mantenian la mejoria.

BOUCHE (1959) (341) realiza el tratamiento ambulatorio, administrando 50 mg de
heparina por via intravenosa, dos o tres veces por semana y los completa con cuatro a seis
comprimidos de heparina lipocaica por via perlingual, durante seis semanas; equivalen estos
comprimidos a 40-60 mg de heparina y al doble de principio lipecaico y sehala este autor que
obtiene curacion o mejoria en el 50% de casos de aclfenos, siendo aun mejor su accion
sobre los vertigos mientras casi no se modifica la hipoacusia.

CALVET y RIBET (1958) (170) encuenfran util la heparina intravenosa, pero no la
perilingual ni la ascciada al principio lipocaice. Juzgan que la heparina tiene uncs peligros gue
prohiben o contraindican el tratamiento ambulatorio.

DONALDSON (1979} (342} trata 23 pacientes con sordera brusca, en fa primera

semana desde su aparicion, con heparina sédica y concluye que los resultados no difieren de
los de [a recuperacion espontanea.
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Entre los heparinoides tenemos el ester pentosanc sulfénico, (Fibrocid) sin efecto
inhibidor de la coagulacion sanguinea, pero con accion fibrinolitica, lipolitica, antihialuronidasa,
espasmglitica vascular y antiaglutinacién eritrocitaria. Se utiliza por via intramuscuiar, dando
tres o cuaitro inyecciones a ia semana, de 10 mg v si tras la tercera inyeccidén no aparece

mejoria se pasa a la inyeccion diaria.

BACHMANN (1961) (343) administra un heparinoide (Fibrocid} inframuscularmente, en
dosis de 100 mg tres o cuatro veces a la semana, durante dos semanas y dos inyecciones
semanales ofras dos semanas y si en la tercera semgna no hay mejoria inyecta 100 mg
diarios la cuarta semana. Tratan 41 pacientes con acufenos con este resultado: curan cuatro
casos (9'8%) y mejoran 19 (43'3%).

HECHL (1963) (344) trata con el ester pentosano sulfénico (Fibrocid) 50 pacientes con
acUfeno debido a causas del oido interno y obtiene 2% de curaciones, 26% de mejoria
esencial, 30% de alivio temporal y 42% de fracasos.

BONNEFQOY y PERSILLON (1965) (345) utilizan otro heparinoide, el Hemoclar, que
afiade la accién clarificante; tratan 30 pacientes y obtienen fracaso en 21 casos y sugieren
que quiza la mejor indicacién de este heparinoide lo constituyan los acufenos recientes que

estén enmarcados dentro de un sindrome ctcleo-vestibular evolutivo.

DECROIX y MASSOL (1965) (346) tratan 35 pacientes que padecen actfenos con
Hemoclar en dosis de fres inyecciones por semana, durante cuatro semanas y si no hay
mejoria lo repiten, con estos resultados: 11 excelentes, dos muy mejorados, seis medios y en
el resto no hay mejoria o0 estan en observacion.

FLOTTES et al. (1965) (347) utilizan también el Hemoclar y tratan 40 pacientes con
afectacidn cocleo-vestibular todos ellos con acifenos y encuentran 26 mejorias, que son mas
evidentes en los acufenos secundarios a dislipidemia.

BOUCHE (1956) (168) piensa que €l acide fenil-etil-acético (Hyposterol), que utiliza
Cottet como hipocolesterimiante, reforzaria su efecto asociado a la heparina y el autor afiade
régimen de restriccion lipidica severa, vitamina A y vasodilatadores del grupo del acido
nicotinico.
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CAUSEE et al. (1984) (91) sefialan que cuando un aclfeno es tratado con
vasodilatadores empeora si hay asociada una hipertensién de liquidos laberinticos; de ahi la
importancia de practicar una prueba con suero hiperiénico al 30% antes de instaurar el

tratamiento vasodilatador, pues si mejora el actfeno es que hay hipertension de los liquidos
laberinticos.

- Antiagregantes Plaquetarios: sabemos que la aspirina puede originar aclifenos debido a su
efecto otbtoxico, pero también puede ayudar a eliminarlos cuando su causa esta en relacién

con la agregacion plaquetaria; como antiagregante plaquetario, la aspirina debe ser utilizada
en dosis bajas, entre 80 y 350 mg/dia.

HUMPHREY y MARSHALL (1980) (348) indican que el efecto antiplaguetaric del &cido
acetilsalicilico se observa a pequefas dosis de alrededor de 160 mg/dia, mientras las dosis
superiores a 2 gr. pueden tener un efecto paraddjico.

El dipiridamol tiene cualidades similares a las de la papaverina; bloquea Ia
aglomeracién plaquetaria causada por adenosindifosfato, inhibe la fosfodiesterasa y se ha
sugerido que causa vasodilatacién por aumento del AMP-c; rebaja la presion arterial y eleva
la frecuencia y el gasto cardiacos; disminuye la resistencia vascular coronaria, aumenta el

riesgo sanguinec coronario € inhibe la conglomeracién plaquetaria y la formacion de trombos.
Es bien tolerado, aungue puede causar intolerancia digestiva, cefalea y vértigo.

Hoy dia se e considera, sobre todo, protector del miocardio, para lo que se utiliza a
la dosis de 150 mg diarios, y antiagregante plaquetario, pero en este caso la dosis ha de ser
de 300 mg diarios.

CIGES (1963) (349} traté 24 pacientes, una neuropatia del Vill par craneal, con
resuitados negativos, y 23 pacientes con afecciones laberinticas y de éstos en siete casos

elimina el acdfeno y vértigo con poca mejoria en la audicién, en 12 casos obtiene efectos
favarables y en el resto no hay resultados Utiles.

BOCH TORRENT (1969) (350} trata 72 pacientes, con aclUfeno de muy variada
etiologia y obtiene buenos resultados en el 31'90%, medianos en el 357% y nulos en el

32'4% de los casos, atribuyendo al farmaco una potente accion vascdilatadora.
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Existen otros antiagregantes plaquetarios mas modernos mucho mas potentes y por

ello con mayares efectos secundarics y contraindicaciones, que precisan de un cuidado

especial en su administracion.

GUILLAMAT y SCHUTZ (1982} (351) recurren a la trimetacidina alfablogueante, y
presentan un estudio multicéntrico en el que tratan 1.121 pacientes con sintomatologia O.R.L.
de origen isquémico, entre los que se incluyen 746 casos de acufenos aislados. Utilizan el
medicamento en dosis de 40-60 mg diarios y sobre los acufenos obtienen curacion en el
16'35% y mejoria en el 60'19% de los casos.

DESAULTY y GELAUDE (1990) (352) utilizan la estimulacidn electroacistica en el
tratamiento de los acufenos y obtienen a los 45 dias mejoria en el 60% de pacientes, pero el
resultado baja al 30% a los 90 dias. Si a la estimulacién eléctrica afiaden trimetacidina los
resuitados son idénticos a los 45 dias y se mantienen a los 90 dias.

BRUKER (1872) (353) utiliza el benfurodil -un artericléptico que obra sobre las redes
arteriolares-en 50 casos(10 presbiacusias,10 sorderas perceptivas vasculares,20 enfermos de
Meniere y 10 de diversa etiologia) y obtiene, respectivamente, muy buenos resultados en uno,
tres, seis y tres casos; buenos resultados en cuatro, uno, seis y cero casos; bastante buenos

resultados en dos, tres, dos y cero casos y resultado nuio en tres, tres, seis y siete casos.

LAUWERS et al. {1973) (354) tratan 33 casos de aclfenos de origen vascular con
vadilex, que es una molécula original antihisquemica y obtienen buen resuitado en el 64% de
los casos, aliviando por completo a 21 pacientes. La eficacia se manifiesta entre el quinto y
décimo dia y es particularmente Util en sindromes vértebro-basilares por artrosis vertebral,

insuficiencias cerebrales difusas recientes y menas en los problemas cécleo-vestibulares.

GOMEZ HERNANDEZ (1963) (355), refiere que al conocer los buenos resultados que
describen Bertelli y Sacheri con el empleo de la nialamida, en 1961, se decide a tratar 25
varones, entre 19 y 79 anos de edad, todos los cuales padecen tuberculosis pulmonar; el
tratamiento de esta enfermedad origind en los pacientes, hospitalizados en el Sanatorio
antituberculoso del Escorial, acufenos en 18 casos e hipoacusia neurosensorial en los 25
pacientes. Administran la nialamida en dosis variadas entre 30 y 600 mg, durante dos meses.
Y ofrece los siguientes resultados: desaparicién de actfenos en el 80% de los casos, mejoria

objetiva y subjetiva de la audicién en el 72% de los mismos y un 25% de respuestas
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beneficiosas, aunque no tan claras como fas anteriores, lo que eleva el porcentaje de mejorias
en la audicién al 97% de los casos.

ESTEBAN y ALl (1966) (356} tratan con nialamida 21 pacientes hipoacusicos, de los

que 18 tienen, acufenos y encuentran mejoria notable en el 100% de los aclfenos, sin
beneficio en las hipoacusias.

De forma temporal, he probado en monomedicamento diversos productos, entre ellos
los siguientes:

- Hyposterol: en 1960 se remite desde la cétedra de O.R.L. Paris a la catedra de
O.R.L. de la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid, regentada por
el Prof.NGfiez Pérez,envases de Hyposterol para probar el producto en el tratamiento de 20
pacientes con acufenos, de forma aleatoria y sin un método de trabajo preciso, salvo la pauta

de administracidon del producto. Se me encargé la aplicacidn de este tratamiento, que fué un
fracaso.

- Solvosterol: a continuacion del tratamiento anterior inicié los tratamientos con

Solvosterol, pero no se completaron por su ineficacia.

- Extractos de higado: fueron administrados aleatoriamente,sin realizacion previa de
pruebas hepaticas, ni otros estudios y no mostraron utilidad.

- Nunca he utilizado la heparina en el tratamiento de acifenos, pero si he utilizado un
heparinoide semisintético, el esterpentosano sulfénico (Fibrocid): lo administré por via

parenteral, con complemento oral en 25 pacientes y resulté un fracaso.

- Impletol: en inyeccién retromamastoidea; traté 15 casos y recogi el mismo nimero
de pérdidas de tiempo.

No he utilizado nunca los anestésicos locales por via intravenosa. Aunque mi
tratamiento medicamentoso .estandar incluye las vitaminas B,-B.-B,,, asociadas a 30 mg de
lidocaina, ésta tiene como finalidad evitar el dolor del inyectable y no otra, pues la dosis es
muy pequena si la comparamos con las dosis que se utilizan por via endovencsa para el
tratamiento de los acifenos.
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- Inyeccion intratimpanica de clorhidrato de quinina y urea al 8%: ademas de dolorosa
e ineficaz, era laboriosa, pues con frecuencia la suspension, en fa que algunas particulas no

reducian su tamaio, atascaba la aguja de inyeccion.

- Inyeccion intratimpanica de corticosteroides: era dolorosa o muy dolorosa sin
anestesia, pero producia resultados muy superiores, a veces definitivos, a los gue la inyeccion
de clorhidrato de quinina y urea; ambos tratamientos los utilizaba en las otitis medias crénicas
secretorias, en 1.960.

- Inyeccién intratimpanica de tripsina-quimotripsina, que complementaba con Ia
introducién de corticosteroides por via tubarica: la utilizaba para el tratamiento de procesos

inflamatorios del oido medio y obtenia buenos resultados, asi como con la técnica siguiente.

- El procedimiento anterior fué pronto modificado y, cuando no habia contraindicacion
anatéomica nasal o intolerancia por parte del paciente, introducia la tripsina -quimotripsina,
mezclada con el corticosteroide, por via tubdrica, lo cual realicé de dos formas diferentes. Una
vez que colocada la sonda de ltard en el orificio tubarico comprobaba, mediante el tubo
otoscopico, que el aire llegaba a la caja timpanica. Y luego:

- inyectaba la mezcia en el tubo de goma que unia la sonda de Itard con la pera
de Politzer y presionaba ésta o

- introducia una fina sonda de alimentacién de recién nacido a través de la
sonda de ltard y con una jeringa inyectaba la medicacion a través de la sonda
de alimentacién.

- Dipiramidol: Cuando comencé a realizar unas experiencias con Dipiramidol (1962)
me encontré con un caso clinico muy interesante. Consultdé conmigo una paciente, de 25 afios
de edad, que padecia hipoacusia neurosensorial unilateral muy intensa y acdfenos de tono
medio, quien habia sido tratada en Inglaterra con muchas vitaminas y corticoides, sin mejoria.
Administré a la paciente 150 mg de Persantin al dia, repartidos en tres tomas y al segundo
dia se presentd un vértigo endoiaberintico; repeti la audiometria en su via aérea y, como
aprecié una recuperacién en la audicién, animé a la paciente a continuar el tratamiento y lo

aceptd, pero inmediatamente repitié un vértigo idéntico al anterior; la paciente rechazd
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definitivamente el tratamiento, no acepté una prueba caldrica y si me permitié realizar otra
audiometria, observandose una nueva mejoria en via aérea y también hubo recuperacién
apreciable en la via 0sea, con atenuacion dei actfeno. No entro en este momento en la
discusidén de este caso tan interesante, en que la medicacion produce un "vértigo que hace
oir", pero esta circunstancia me hizo seguir con interés el estudio de los demas pacientes y
aumentd mi interés por los tratamientos vasculares.

Traié 17 pacienies con hipoacusia neusensorial, de las que 13 se acompafnan de
acufenos. Hubo una mejoria muy grande en cuatro casos de los que en uno se trata de
curacion del acufeno; discreta mejoria del acufeno en tres casos y en seis casos no hay
mejoria. La audicién obtuvo peores resuitados, con una mejoria bilateral ligera en un caso y

tres mejorias unilaterales en tres casos en gque la hipoacusia era bilateral.

- En 1963 se publican los resultados del tratamiento con nialamida, en pacientes con
acufenos que padecian hipoacusia neurosensorial, como consecuencia del tratamiento de su
tuberculosis pulmonar con estrepto o dihidroestreptomicina. Los efectos, segun decia el autor,
eran espectaculares. Conocida esta comunicacién me decido a utilizar esta terapéutica y la
aplico a 30 pacientes con hipoacusia neurosensorial y actfenos debidos al tratamiento de su
tuberculosis pulmonar con estrepto y dihidroestreptomicina; todos los pacientes estaban
internados en el Hospital Antituberculoso "Monte Naranco”, de Oviedo. La dosis empleada fue
la de 100 mg cada 8 horas durante 60 dias. Los pacientes fueron seguidos de acuerdo a unos
protecolos individualizados y a todos ellos se les practico una audiometria tonal liminar antes
del tratamiento, a la mitad y al final del mismo; no hubo la menor recuperacion de la audicion
ni en un sodlo caso y unicamente un paciente relaté que le habia disminuido la intensidad de
su acufeno, lo que también podria haber sucedide sin tratamiento alguno € incluso es logico
que durante el periodo que durd el tratamiento hubiese habido mdés casos de alivio
espontaneo del actfeno. La nialamida se emplea en e! tratamiento de depresiones més o
menos importantes y el fratamiento fué bien tolerado en general y no fué necesario

suspenderlo en ningan paciente, aunque si hubé que reducir la dosis en algunos.

La nialamida tiene una importante actividad antitrombédtica y es un inhibider de la
monoaminooxidasa, que actia bloqueando el hipotalamo anterior, reduciendo la estimulacién
hipotalamica del cériex cerebral y se piensa que influye sobre algunos neurotransmisores,

interviniendo en el metabolismo de las sinapsis; estd contraindicada en la insuficiencia
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cardiaca y en el feocromacitoma y no se debe asociar a simpaticomiméticos.Es incompatible
con otros IMAQO y antes de ser reemplazado este producto por ofro antidepresivo es necesario
dejar pasar 10 dias sin medicacion.

- He utilizado durante anos el "acetil-amine-succinato bipotasico” ("Cogitum”}, mientras
estuvo en el mercade, en el tratamiento de aclfenos y sobre fodo en hipoacusias
neurosensoriales, aunque no en monoterapia, y obtenia resultados utiles, con alguna mejoria
en acufenos y algo mas en las hipoacusias, en el sentido de mejorar la inteligibilidad de la
palabra.

- Empleé algunas veces la asociacion de clorpromacina e hydergina en algunos

pacientes con aclfenos, sin saber si habia o no situacién de "sludge”, sin resuitados (tiles.

- Trofimilina: son fosfolipidos neurohomélogos del sistema nervioso. Traté 20 pacientes,
a la dosis de una inyeccion diaria por via intframuscular durante un mes, sin beneficio. Este
producto habia sido bien lanzado en mi regién, desde el punto de vista comercial, fué muy

usado por otélogos en el tratamiento de aclfenos e hipoacusias, sin resultados positives.

- Hace mas de 30 afios empleé durante algun tiempo los llamados reguladores neuro-

vegetativos (Bellergal) y no encontré beneficio sobre los acifenos.

- Nicergolina: la utilicé en 20 pacientes con un resultado positivo en el 25% de casos,
frente al 80% que en un principio indicaba el laboratorio.

- Hiposcleran: cada comprimido contiene 0'360 g. de alufibrato y 0’020 g.de cinaricina.
Se le atribuye accion vasodilatadora selectiva, antidegenerativa arteriolar, hipolipemiante
antitrombogénica y antiateromatosa. Se utiliza a la dosis de un comprimido tres veces al dia
y el laboratorio fabricante ofrece estos resultados en el tratamiento de los acufenos: 51% de

casos excelentes y un 28% de casos buenos, siendo nulo en el resto de casos.

Yo traté 20 pacientes con mas de 50 afios, sin seleccion alguna, por el sélo hecho de
padecer actfenos y el resultado sélo ofrecid tres mejorias ligeras. "

- Asociacién de Clofibrato-alufibrato-vincamina: cuando llevaba 23 casos tratados con
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dos mejorias parciales, aparecieron las publicaciones sobre el grave riesgo del clofibrato y
abandoné este tipo de tratamiento.

- Trimetacidina: (ldaptan o Vastarel): utilizado en comprimidos de 0'020 g. tres veces
al dia durante un mes, he tratado 19 pacientes, con hipoacusia neuro-sensorial y acifenos,
de los que volvieron a control 11, encontrandose cuatro mejorias en la audicién y tres en los
acufenos. He seguido a estos pacientes con especial cuidado ya que yo habia decidido hace
tiempo no realizar mas tratamientos con monomedicamento. Ante las estadisticas de
GUILLAMAT y SCHUTZ (1982} (348) me volvi atrds de mi primera decision y ya se ve el
resultado que obtenemos, sin una sola curacién; bien es cierto que los otros autores han
mantenido el tratamiento durante dos meses.

li-14-d-1-b-4-Anestésicos Locales:

Pueden utilizarse en infiltracion sobre el sistema nervioso vegetativo simpatico o por
via intravenosa. También se puede aplicar localmente, en inyeccién, sobre oido externo y oido

medio, como en su lugar veremos, mas adelante.

Es conocido que Barany es quien primero utilizd la procaina inyectada en los cornetes
nasales.

La infiltracién del simpdtico cervical con novocaina puede realizarse por via alta
(Holzan-Sanguez) o con la técnica de Lindergren, a nive! de Cs. Tiene un efecto pasajero y

un valor diagnostico, que animd a algunos otélogos a pasar a la simpatectomia.

LECONTE (1940} (260) piensa que la infiltracién debe realizarse a nivel del ganglio -
cervical superior, aunque acepta gue la intervencion limitada a un solo ganglio no suele tener
éxito. Hay autores que opinan que sus resultados son superiores a los de la infiltacién estelar,

por la accién sobre los ramos que recibe el ganglio del IX Par craneal.

LECONTE (1940) (260) sefhala mulititud de técnicas de bloqueo del ganglio estreliado,
por vias anteriores, laterales o posteriores y él es partidario de la via posterior para-vertebral
y describe su técnica; inyecta 10-20 ¢c de novocaina al 1/200. La prueba de la infiltracion

estelar correctamente realizada consiste en la aparicién de un sindrome de Claude-Bernard-
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Horner antes de 10 minutos, con miosis, enoftaimia, estrechamiento de la hendidura palpebral
y a veces vasodilatacidn facial, con enrojecimiento de la membrana timpénica; todo ello dura
unas horas. Algunos autores sugieren que la técnica no fue correcta sin la produccion de la
hiperemia en el miembro superior y el sindrome antedicho sélo significa la interrupcion

fisiologica de la cadena simpatica.

ADLINGTON y WARRICK (1971) (357) tratan 66 casos de acufenos, 26 de enfermedad
de Meniere y los demas de ofras causas, siendo 20 idiopaticos. Bloquean homolateralmente
y en los casos de acOfeno bilateral bloquean el lado peor; el paciente no conducird en
automovil para volver a su casa. Utilizan la técnica de Smith y el éxito se manifiesta por la
aparicion del sindrome de Horner y Mueller {(inyeccién timpénica y calor facial). Si con un buen
bloqueo no cesa el acifeno se suspende el tratamiento; si hay mejoria temporal se espera
de la cuarta a la sexta inyeccién y si recidiva se puede pensar en la cirugia. Como
complicaciones de esta técnica citan: neumotédrax, inyeccién intramuscular, perforacion del

esdfago, hematoma en mediastino, penetraciéon en el canal vertebral, inyeccion intraarterial.

BOURDON (1964) (87) dice que obtiene algunas curaciones y mejorias con el bloqueo
estelar mediante novocaina; las inyecciones deben ser repetidas una docena de veces,

practicando dos sesiones por semana y los resultados pueden ser durables.

ATKINSON (1954) (322) asegura obtener pobres resultados en contraste con los
logrados por PASSE tres afios antes.

JENRICH (1957) (358) trata con Impletol {procaina en complejo equimolecular con
cafeina) hipoacusias y acufenos, con una, dos, o tres inyecciones de 2 cc en la arteria femoral
y dice que de 21 casos tratados mejoran 18, un caso ofrece resultade dudoso y dos casos
no se modifican.

ALARCOS LLLORACGH (1962) (359) emplea la novocaina al 1%, esterilizada, a la dosis
de 3 mg/kg, a razdn de 2-3 cc por minuto, por via intravenasa, con control de la tensién arte-
rial. Repite dos dosis méas en dias alternos. Trata 33 casos de hipoacusias, de los cuales 26
presentan, ademas, acufenos, que desaparecen por completo en nueve casos (34'4%) y logra
una mejoria en 11 casos, perdurando el efecto con posteridad. El autor cita como acciones

de la novocaina la analgésica, espasmolitica, bloqueante ganglionar y antihistaminica.
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GRAHAM (1965) (107) recurre a la procaina intravenosa al 2%, en perfusion, segun
pauta de Fowler, Sr. y Jr.(1950), quienes obtienen alivio en algunos casos de aclfenos
psicosomaticos y en casos de "sludge”, mientras se fracasa en los vibratorios. El autor no

ofrece sus resultados y manifiesta que la duracién del tratamiento es variable.

JAVEL et al. (1982) (360) practican audiometria por respuestas evocadas del tronco
cerebral en gatos no anestesiados, antes, durante y después de la aplicacién de lidocaina
infravenosa, inyectada continuamente y en proporciones variables y observan que su mayor
efecto consiste en el enlentecimiento acumulativo a fo large de todo el tronco cerebral,
alargando los periodos de latencia de todos los picos de las ondas, siendo este efecto
reversible.

MELDING et al. (1978) (361) recuerdan come la lidocaina intravenosa disminuye la
actividad excesiva en la conduccion tisular. Tras amplio estudio tratan 78 pacientes con
aclOfenos incurables e intolerables con 1-2 mg/kg de lidocaina sin adrenalina, por via
intravenosa, durando la inyeccidn de tres a cuatro minutos; de ellos 20 no mejoran, nueve
tienen mejoria parcial, 22 obtienen buena mejoria y 27 logran una gran mejoria. El efecto

beneficioso dura desde tres minutos a 10 dias.

DONALDSON (1981) (362) inyecta lidocaina intravenosa lenta al 1%, hasta 2 mgr/kg.

En 25 casos desaparece el acdfeno, pero por corto tiempo, para volver al estado inicial.

ISRAEL et al. (1982) {363) destacan cuantos autores han utilizado la lidocaina en el
tratamiento de los acufenos, desde Barany (1935) y Levy {1937), pero sin controles ni doble
ciego. Toman 26 pacientes y a 13 les inyectan en la primera semana 1'5 mg/kg de lidocaina
al 2% por via intravenosa, controlandc una serie de parametros y respuestas de las
sensaciones subjetivas; a los otros 13 enfermos les inyectan suero salino intravenoso. A la
semana se repite el tratamiento, pero invirtiendo los grupos. Dando por hecho que los

actfenos deben mejorar con la lidocaina y no modificarse con el suero salino, 19 de las 26
respuestas fueron correctas.

SHEA (1985) (364) sostiene que la xilocaina intravenosa bloquea el 10% de la
transmisién nerviosa en cada sinapsis, teniendo mas efecto en la via lenta, con mas sinapsis
a nivel de la formacion reticular y por ello tiene mas efecto sobre los actfenos de frecuencia

baja que sobre los agudos, los cuales siguen la via auditiva rdpida. Ei autor sefala que al
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minuto de administrar 100 mg de xilocaina intravenosa existe 1a inhibicion residual completa
permanente en el 5%, permanente parcial en el 15% y temporal parcial o completa en el 85%
y sostiene que éstos casos se benefician del tratamiento con tocainida {amida de la xilocaina,
activa por via oral, en dosis de 400 mg de una a cuatro veces al dia).

PULEC (1983) (365) en los aclfenos por lesién cervical inyecta 100 mg de xilocaina
con el fin de paralizar los nervios dolorosos y si el acufeno desaparece en 60 segundos
considera el diagnéstico hecho y remite al paciente para rizotomia cervical en C2-C3.

CRISTIANI (1948) (366) recurre a la inyeccidén transtimpanica sobre el plexo
promontorial de un centimetro cubico de cocaina al vigésimo o cinco por ciento.
TOWNBRIDGE (1949) (153) utiliza el clorhidrato de etilmorfina (dionina) al cinco por ciento,
el cual obrara, al igual que la cocaina, anestesiando el plexo timpéanico y trata asi 20

pacientes con aclfeno subjetivo, curando nueve, mejorando otros nueve y no modificAndose
dos.

TSYGANQV (1968) (367) inyecta 025 cc de dionina al cinco por ciento o procaina al
10% a 35°-36° C. de temperatura. Con dionina trata 33 casos y el aclfeno se reduce
inmediatamente en 17 pacientes; con procaina trata 21 pacientes y obtiene mejoria en cinco

casos. Al afo sélo tres pacientes mantenian la mejoria.

FRADIS et al. (1985) (368) recurren a la inyeccién transtimpanica de lidocaina con el
fin de evitar el riesgo de la inyeccidn intravenosa. Colocan al paciente en posicién supina,
esterilizan el conducto auditivo externo con povidonaiodina, anestesian la membrana timpanica
con la mezcla de Bonain y con una aguja del 19 inyectan intratimpanicamente 1 ml de
hidroclorido de lidocaina al 1%; se pide al paciente gue intente no tragar y a las ocho horas
envian al paciente a su casa. Tratan 28 pacientes con enfermedad de Meniere, todos los
cuales tenian actfeno y logran la desaparicién del mismo en tres casos, mejoria en 16, nueve
no se moedifican y ninguno empeora; a los seis meses en 14 habian vuelte el acifeno y vértigo

y repitiendo el tratamiento en 11 casos el actfeno desaparece en dos y mejora en tres.
En relacién con este tratamiento se sefala la importancia que tienen los casos

beneficiosos, aunque sean de corta duracién, pues infunden la confianza de que en el futuro
se pueda solucionar el problema del acdfeno.
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MAYER (1956} (368) inyecta novocaina al 2% bajo el mucoperiostio de la caja
timpanica y si reduce o mejora el actfeno al dia siguiente inyecta alcohol.

VAN EYCK (1962) (114) piensa que la infiltracién con novocaina de la regidn
mastoidea, sefalada por Meyer Zum Gottesberg (1956), tiene sélo un efecto de tipo psiquico,
pero acepta el tratamiento por su facil realizacién.

BRISSOTTO (1955) (173) afade a la procaina la cafeina {(Impletol), para la infiltracién

mastoidea y manifiesta que asi elimina algunos actifenos en segundas.

La "mesoterapia” es una técnica en la que se inyectan intradérmicamente a nivel loco-
regional determinadas substancias activas, que se utiliza para tratar dolores, celulitis, etc. Para
tratar los acifenos se recurre a la inyeccion de algunos mililitros de vascdilatadores asociados
xilocaina o novocaina alrededor del oido.

CAUSSE et al. (1984) (91) hacen el tratamiento de acufeno a nivel del oido externo,
con el fin de que actie sobre el oido interno, inyectando en la concha, lo mas proxime al
conducto auditivo externo, seis centimetros clbicos de renovaina: ascciacién de procaina,
butacaina, tetracaina y carbadrina; para potenciar el efecto de esta mezcla asocian
vasodilatadores; ésto se repite dos dias y si hay resultado positivo continGan con lidocaina
"per os”. Obtienen mejoria en el 63%, el 37% no se modifican y no desaparecen por completo

en ningun ¢aso.
CAUSSE (1986) (370} atribuye a la mesoterapia -inyeccion de anestésico local en las

zonas de acupuntura- una reduccion de la actividad de la substancia reticular y recomienda

que, en la mesoterapia, se inyecte muy poca cantidad de anestésico pero en muchos puntos.
l-14-d-1-b-5-Otros:
- Destruccién medicamentosa del caracol:

Se intentd inicialmente con la quinina y luego con la estreptomicina y dihidroes-

treptomicina. Este tipo de tratamiento origina hipoacusia y puede no eliminar los actfenos.
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- Amilobarbitone séodico:

MARKS et al. (1981) (299) dan al paciente 120 mg de amilobarbitone sédico (es un
barbiturico) por via oral, 6 200 mg de carbamazepina por via oral, ¢ placebo y no obtiene

resultados positivos, ya que los acufenos no se modifican en los parametros medidos.

DONALDSON (1978) (371) toma 40 pacientes y hace dos grupos, uno de control y otro
que trata con amilobarbitone sddico en dosis de 50 mg a la mafana y 80 mg a la noche; tras
12 semanas de fratamiento se ve que hay poca diferencia entre el grupo tratado y el grupo

control, salvo un cambio del aclufeno a frecuencias mas graves en el grupo tratado; no hubo
efectos secundarios indeseables.

- Valproato sédico:
Es un anticonvulsionante que refuerza la actividad GABA-érgica.

MANSBACH y FREYENS (1983} (372) tratan 18 pacientes,a 1a dosis de 20 mg/kg/dia,
durante 2-3 semanas, segun sea ia tolerancia, obteniendc siete mejorias importantes y cinco
ligeras, sin precisar cuanto dura esta mejoria; consideran que el valproato es superior a la

carbamazepina, pues los efectos secundarios de aquel son benignos.

- Carbamazepina:

SHEA y HARELL (1978) (373) sefalan que hay dos métodos para tratar el acufeno:
uno viejo enmascarando con un generador de ruidos y oirc nuevo mediante "biofeedback” y
que ningunc de ellos es Gtil. Y comentan un tercer método reciente que consiste en usar
lidocaina intravenosa como prueba {inyecta 100 mg en 5 c¢ de agua durante 30 seg); si hay
una mejoria subjetiva en el acifenc ¢ en la audiometria de al menos un 20% pasan a ser
tratados con carbamazepina en dosis de 100 mg dos veces al dia (una vez sélo si tienen mas
de 60 afos), con controles sanguineos, durante ocho semanas y luego reduce
progresivamente las dosis (que en algunos casos llegaron a los 40 mg diarios) hasta nada.
De 27 casos que tratan encuentran una curacién (4%), alivio parcial en 21 (78%) y cince no

mejoran (18%). Més tarde uno de los autores no sera partidario de este tratamiento.
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EMMETT y SHEA (1980) (374) no aceptan el tratamiento con carbamazepina
propuesto por Melging (1978) debido a sus efectos secundarios indeseables.

MELDING y GOODY (1979} (375) citan las experiencias con lidocaina intravenosa y
sefialan que quienes mejor van a responder a los anticonvulsivantes orales y particularmente
a la carbamazepina son quienes tuvieron una buena respuesta temporal a ia lidocaina y de
éstos un 56% tienen una buena o excelente respuesta a la carbamazepina y un 24% una
respuesta parcial. Los que no responden a la lidocaina, que es eficaz cuando existe una
hiperactividad neuronal anormal, no responden a la carbamazepina, que, ademas, tiene el
inconveniente de sus efectos secundarios indeseables. Los autores utilizan 1a lidocaina al uno
por ciento, sin aditivos, en dosis Unica de un vial de 20 c¢ a una dosis maxima de 2 mg/kg
de peso, por via intravenosa, durando la inyeccién de tres a cuatro minutos, con el paciente
acostado. Si el paciente refiere una mejoria subjetiva del 50% en su aclfeno, es un buen
candidato para la administracién de carbamazepina, que se da en dosis de 100 mg cada ocho
horas y después de una semana se aumenta la dosis en pasos de 100 mg hasta alcanzar la
dosis dtil.

DONALDSON (1981} (362) no encuentra diferencia entre el tratamiento con placebo
o carbamazepina, a la que da una intolerancia del 20'5%.

RAHKO y HAKKINEN (1979) (376) utilizan la carbamazepina en el tratamiento de
acufenos objetivas por mioclonia.

- Tocainida:

CATHCART (1982) (377} utiliza una dosis de 400 mg tres veces al dia, sin obtener
beneficio sobre los acifenos. EMMETT y SHEA (1980) (374) emplean la tocainida a la dosis
de 600 mg cuatro veces al dia (a la dosis de 200 mg cuatro veces al dia los resultados son
nulos), con la que sefalan buenos efectos entre el 90 y el 100% en cuatro de seis pacientes.

Ya hemos visto el criterio de SHEA (1985) (364) respecto al valor de la tocainida.

TYLER et al. (1984) (300) sefalan que la tocainida suele mejorar el acufeno, pero
puede empeorarlo.
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ENGLER (1857) (311) es partidario del uso de tranqguilizantes, que hacen el acifenc
mas tolerable y ayudan a dormir.

LECHTENBERG y SHULMAN (1984) (378) afirman que el clonazepan y oxazepan son
mas eficaces que los antihistaminicos y a su vez son los mas activos, entre las diazepinas,

en el tratamiento de los acufenos y todas éstas son mas eficientes que la carbamazepina, sin
los efectos secundarios de ésta.

Sin embargo HAZELL y WOOD (1984} (379) no son partidarios de hipnéticos ni de

tfranquilizantes, que crean dependencia, y, con frecuencia, utilizan antidepresivos en dosis
dnica nocturna.

REDD et al. (1985) (380) han utilizado el &cido amino-oxiacético, que produce
reduccion del potencial endococlear y pérdida temporal de la audicidon para watar 10 pacientes
con acufenos, en dosis de 50-70 mg, cuatro veces al dia, por via oral, durante una semana,

en un esiudio doble ciego y refieren mejoria en tres casos.

SPREKELSEN GASO et al. (1987) (381) tratan 18 pacientes que padecen aclfenos
con 10 mg de ganglidsidos, por via intramuscular, al dia, durante 30 dias y obtienen una
curacion y ocho mejorias. Tratan de la misma forma, pero con dosis de 40 mg, otros 19

pacientes y obtienen 12 curaciones, cuatro mejorias y tres casos no se modifican.

- Activadores cerebrales:

Pretenden modificar el mecanismo neuronal, bien activando el flujo cerebral ¢
disminuyendao las -necesidades de oxigeno. Estan en estudio y no se obtienen conclusiones
muy validas.

MEDIONI (1966) (382) utiliza el "acetil-amino-succinato bipotasico” en 35 hipoacusias,
25 de percepeion y 10 mixtas y encuentran cuatro resultados muy buenos y siete buenos en
tas primeras, un buen resultado en las mixtas y sélo dos casos nulos en cada grupo y en los
signos de acompafamiento encuentra cuatro mejorias en 11 aclfenos, una mejoria entre

cuatro vértigos, 10 mejorias sobre 12 casos de ansiedad y seis mejorias en pacientes con

"surmenage”.
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- Farmacos que obran sobre el sistema nervioso vegetativo:

COBB, FINESINGER, CHOROBSKI y PENFIELD (1932) (383) estimulando el simpatico
{efedrina) o inhibiéndolo (tartrado de ergotamina), estimulando el parasimpético (colina) o
inhibiéndolo (belladona), inhibiendo el simpatico a la vez que se extimula el parasimpdtico,
inhibiendo el parasimpético a la vez que se estimula el simpatico, los resultados
muestran gue se obtiene mayor beneficio sobre los aclfenos con aquellos productos {efedrina,
bellafolina) que producen vasoconstriccién.

PORTMANN (1957) (45) juzga que los tratamientos medicamentosos sobre el
simpatico, aunque ineficaces, son los méas usados con el fin de obrar sobre el S.N.V., ya que

se considera mas veces responsable al S.N.V. Simpéatico que al S.N.V. Parasimpatico.

BOURDON (19€4) (87) trata 170 casos de los que son conirolados 125 pacinetes que
padecen aclfenos: seis por traumatismo craneal, cinco sin hipoacusia, 14 ofitis crénicas, 18
otosclerosis, 56 hipoacusias de percepcion y 26 con hipertensién arterial. Emplea para el
tratamiento "Moxisylyte" (clorhidrado de 6-acetoxi-timoxi-etil-dimetilamina), al que atribuye
accién sedativa, simpaticolitica y adrenolitica; obra como hipatensor y provoca vascdilatacién
periferica. Adminstra comprimidos de 10 miligramos, tres al dia la primera semana, seis al dia
la segunda y nueve comprimidos al dia la tercera semana. En algunos casos continGa varias
semanas mas con la dosis de la tercera semana. Obtiene los siguientes resultados: 10
excelentes, 18 muy buenos,14 buenos, 10 medianos, 11 mediocres y 62 nulos, Destaca los
cinco resuitados favorables en seis casos de traumatismos craneales; la maxima eficacia la
obtiene en los acifenos que atribuye a hipertension arterial; son aceptables los resultados en
los actfenos que acompanan a las hipoacusias de percepcion (18 casos favorables en 56
tratados) y los resultados son malos o nulos en los acufenos sin hipoacusia o en los gue
acompanan a las hipoacusias de transmision.

SENECHAL (1956) (85) busca aclarar mediante la cutirreaccion con histamina al
1/10.000, qué predominio vegetativo existe; en los histamino-resistentes el aclfeno se deberia
a vasoconstriccibn y se debe tratar con vasodilatadores, mientras que en los
histaminosensibles el fenémeno seria inverso y deben ser tratados con desensibilizacién
progresiva a la histamina y con dosis masivas de riboflavina, siguiendo a Atkinson. Pero como
sefala el autor, las cosas no suelen ser tan sencillas y de un estado de simpaticotonia se
puede pasar a otre de vagolonia y viceversa.
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JUUL (1946) (384) emplea prostigmina, que ofrece mejoria en el 10% de los casos.
Se trata de un colinérgico indirecto, inhibidor de la colinesterasa, que prolonga la permanencia
de la acetilcolina en los liguidos organicos y produce acciones del S.N. Parasimpatico; se

utiliza por via subcutanea a la dosis de 0'5-1 mg, o por via oral en dosis de 15-30 mg.
-14-d-1-c-Otros Tratamientos Médicos:
{ll-14-d-1-c-1-Psiquico:

FOWLER (1965) (59) piensa que el uso prolongado de drogas depresores suele ser
perjudiciai y que ellas hacen el acufeno menos tolerable; en ocasiones los tranquilizantes
perjudican a un deprimido.

BOURDON (1964} (87) relaciona que se han usado bromuros alcalinos, valeriana,
justiana, tintura de passiflora asociada a tinturas de belladona y de cratasgus, hidrato de
cloral, extracto fluido de quimifuga, racemosa, barbituricos, etc. y cita a Appaix et al. (1957)
utiizando la clorpromacina, que Laborit (19687) emplea en el "sludge" o acumulacién

eritrocitica.

GOODHILL (1957) (385) marca una lista de cinco medidas psicoterapéuticas: 1%)
medidas paliativa: confianza fundada; 2%) sedacién aclstica: empleo de la radio o similar al
ir a la cama; 3?) uso de dregas: scbre todo al ir a la cama y no usar la misma continuamente;
4%} psicoterapia superficial: explicar que no hay alucinacion ni ilusion; 52} psicoterapia mayor.
El mismo autor -GOODHILL- (1988} (314) intenta tranquilizar al paciente. explicandole lo que

es el acufeno por similitud con el miembro fantasma.

AGUADO et al. (1959) (386) clasifican los acufenos, segun la causa, en organicos,
reflejos y psiquicos. Excluyendo los organicos, tratan los demas por "Neuroplejia”, que consta
de siete puntos: 1) reposo fisico en cama; 2) provocacion del suefic con barbitdricos; 3)
supresion de todo estimulo externo; 4) administracién de neuropléjicos; 5) refuerzo de los
anteriores con hydergina; 6) cura continua durante tres o cuatro dias; 7) supresién de ias
vitaminas B, que son excitantes metabdlicos (los que reciben vitamina B sélo mejoran
parcialmente). Tratan asi 35 pacientes y dicen que el acufeno desaparecer en 15 casos y
mejora en 13.
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SWEETOW (1985) {(172) sehala la importancia que tiene el que el paciente acuda en
su primera visita a un buen profesional. Cuando el caso se escapa del otélogo por la reaccién
negativa del paciente esa reaccién es una conducta y una conducia es tratable, pero en

manos de un especialista, que ya no seré ef otdlogo.

STEPHENS et al. (1986) (387) senala la importancia de conocer el estado
psicopatolégico anterior al actfeno.

Il-14-d-1-c-2-Cura de Sueiio e Hipnosis:

ANTOLI-CANDELA et al. (1957) {110) aplican la cura de suefio a ocho pacientes con
casos cronicos y resistentes a otros tratamientos y dicen que logran la desaparicién de los
acufenos en cinco casos y mejoria en los tres restantes, pero han side vigilados durante corto
periodo de tiempo. La cura de suefic o tratamiento neurcléptico se practica sedando al pa-
ciente centralmente, mediante barbitlricos y neuropléjicos, luego anestesiando con derivados
de la fenotiacina y por tltimo curarizando con diparcol. Con ésto logran inhibir las reacciones
vegetativas y psiquicas, anulan globalmente la funcidn vegetativa e interfieren los mediadores

quimicos del sistema nervioso vegetativo. Mantienen la inhibicion durante 48-78 horas.

ERMOLAEV y SIRDE (1954) (388) han obtenido, dicen, excelentes resultados en
otosclerosis y en un caso de vértigo de Meniere, recurriendo a la cura del sueno.

CUROTTO COSTA (1961) (86) recurre a la hipnosis; elimina los acifenos objetivos,
tratando sélo los subjetivos y utiliza este procedimiento cuando agoté los medios terapéuticos.
Encuentra dificiles de hipnotizar a los viejos, por la dificultad que ofrecen a la relajacién.
Obtiene mejores resultados en aclfenos con reclutamiento y mejores adn en los de probable
etiologia psicégena y dice que. obtiene resultados de todo tipo, sin precisar més, existiendo
éxitos con o sin recidivas y muchos no se modifican. En fos jdvenes se obtienen menos
resultados favorables y no tanto en los adultos maduros.

Recientemente ("Diario Médico” del 18-2-93) el Colegio de Médicos de Francia ha dado
recomendaciones éticas a los profesionales que utilizan técnicas de hipnosis. La organizacién
colegial pide que respeten tres principios. El primero consiste en indicar al paciente de

antemano, para evitar abusos, gue el tratamiento no puede exceder las quince sesiones.
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El colegio aconseja también a los facultativos conocer sus propics limites, ya que un
meédico general puede tratar frastornos psicosomaticos con sesiones de hipnosis pero, en

ningln caso, debe aventurarse en una hipnoterapia, campo reservado a los psiquiatras.

La tercera regla es que el diagndstico debe estar bien hecho porgue, segin el ejemplo
dado por el colegio, una persocna que padece una neurosis obsesiva puede sufrir una
desorganizacion de la conciencia y, en ese caso, utilizar la hipnosis tiene el riesgo de convertir
la neurosis en una psicosis.

-14-d-1-c-3-Acupuntura:

MARTIN y MARTIN (1983) (389) citan las experiencias de Bourdier, quien, mediante
acupuntura, obtiene la desaparicion de los aclfenos en 39 casos sobre 43 pacientes
seleccionados que presentaban sordera de percepcidn evolutiva acompanada de acufenos de
timbre grave.

MARKS et al. (1984) (390} tratan siete pacientes con acupuntura y ctros siete con
placebo y dicen que un 35% tienen minima mejoria subjetiva.

HANSEN, HANSEN y BENTZEN (1982) (391} "tampoco encontraron mejoria objetiva

ni subjetiva con acupuntura real y placebo”

SCOLA et al. {1987) (392) tratan a 77 pacientes mediante electroestimulacion
transcutdnea y concluyen que "a pesar de gue su mecanismo de accién no es claro, la
electroestimulacion transcutédnea es una terapéutica sencilla que permite fa mejoria de los

actfenos en aproximadamente la tercera parte de los pacientes”.

GERSDORFF y ROBILLARD (1985) (393) han utilizado la auriculoterapia -acupuntura
en el pabellén auricular- acompafnada de estimulacién eléctrica aplicada a las agujas de
acupuntura, en sesiones que no sobrepasan los 10 minutos y consideran los resultados

inferiores a los obtenidos por estimulacién eléctrica transtimpénica.

BENTZEN (1986) (130) trata los acufenos con "terapia alternativa”, que incluye protesis

acUstica, acupuntura, terapia refleja loco-regional y sugestién hipnotica. Dice que no tiene
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experiencia con la terapia refleja en la zona y que la acupuntura fracasa en los acdfenos
unilaterales y da buenos resultados en los bilaterales.

FAIRBANKS et al. (1974) (394) estudian los audiogramas de 123 oidos
correspondientes a 66 pacientes, realizados antes y después de la acupuntura, que consisti¢
en aurioculoterapia mediante la aplicacién de seis agujas, sin mejoria alguna.

SHULMAN (1991) (64) dice que en el momento actual no se pueden ofrecer

conclusiones sobre la eficacia de la acupuntura en el tratamiento de los acifenos.

Me han preguntado varios pacientes, a quienes no habia curado ni mejorado de sus
acufenos, que opinaba yo sobre la posible utilidad de la acupuntura. Les contesté que
entiendo de la técnica de la acupuntura, no bajo la forma de la auriculoterapia, sola o
acompafada de estimulacion eléctrica, y que la bibliografia que yo conocia no mostraba
resultados positivos en el tratamiento de los acGfenos, pero que por probar no perderian nada.
De todos los pacientes a quienes asi contesté tres me han comunicade que se les practicd
auriculoterapia, con resultados nulos. Me interesaba saber qué beneficio se podria obtener
de la acupuntura ya que traté por procesos catarrales a una mujer joven, muy inteligente,
quien padece, ademas, un vertigo de Meniere y dice que 1o controia con acupuntura, a la que
recurre cada vez que el acdfeno la advierte que van a repetir los vértigos y asi los evita; no
fui yo quien indicé acupuntura en esta paciente.

ll-14-d-1-c-4-Tratamiento Fisico:

Se han propuesto muchos: diatermia, ondas de alta freciencia, ondas de baja frecuen-
cia,ondas cortas,ionizacién,electroforesis,corriente glavanica, radioterapia, ulirasonidos, terapia

aculstica, acupuntura, estimulacién elécirica percutanea, estimulacion eléctrica transtimpanica.

- Corriente galvanica:

Utilizada desde mediados del siglo pasado suele ofrecer resuitados negativos. La
estimulacidén galvanica puede producir actfenos en el oido del mismo lado en el que coloca
el catodo; un actfeno puede aumentar o disminuir de intensidad segun la polaridad de la
corriente. Cuando el anodo esta colocado en el lado del acufeno, éste disminuye; cuando el

catodo es colocado en el oido con aclfeno, un aumento de la fuerza de la corriente

274



incrementa la intensidad del acifeno.

- Radioterapia diencéfalo-hipofisaria:

Ha sido utilizada para tratar el glaucoma y procesos alérgicos del tipo del edema de
Quincke y asma. Esta radiacion produce un estimulo que modifica la vasomotricidad
encefalica, el recambio hidrosalino y la regulacién vegetativa. CRISTIANI (1957) (395) trata
27 pacientes con dosis de 600 r. (la dosis de seguridad) a 1000 r., utilizando en tres casos
1.200 r. y manifiesta que el acufeno ha desaparecido de forma duradera en 14 casos hay
mejoria parcial y temporal en tres casos, el resultado es incierto en un caso y en nueve
pacientes no hay efecto beneficiosc alguno.

- Ultrasonidos:

G.Portmann y Barbe comienzan a utilizarlos en 1951 y Arslan los aplica en 1953 en
el tratamiento del vértigo de Meniere, atribuyendo su efecto sobre los acufenos a una accién
vascular que mejora la circulacién de la endolinfa.

Existen diversas técnicas de aplicacién de los ultrasonidos:a través de un especulum
especial hermético y lleno de agua, que obtura el conducto auditivo externo (G.y M.Portmann,
1954); por via transmastoidea (Calvet y Fournier, 1953); técnica de Arsian sobre el conducio

semicircutar horizontal, tras mastoidectomia.

ARSLAN (1968) (396), quien ya ha descrito sus dcs técnicas de radiacion vestibular,
los aplica ahora en 18 casos de vértigo de Meniere sobre las ventanas laberinticas con el fin
de tratar los acufenos. Irradia ocho casos a traves de la ventana redonda, desapareciendo los
acufenos en cinco casos, mejorando en dos y no se madifican en un caso. Radiando 10
pacientes a través de la ventana oval desaparece el actfeno en cinco casos, mejora en cuatro
y se mantiene en uno. La aplicacién de ultrasenidos logra resultados mas rapidos y duraderos
cuandc se hace en las ventanas laberinticas que cuando se utilizan las técnicas | y It de
ARSLAN (sobre el conducto semicircular externo o sobre el vestibulo 6seo, respectivamente).
Los efectos sobre los acufenos son mas marcados en la aplicacién de los ultrasonidos sobre
la ventana redonda, pero, por su llegada directa a la escala timpéanica y conducto coclear, por
esta via sélo se utilizan cuando estd muy deteriorada la audicién y cuando ésta estd

conservada el autor recurre a ia via de la ventana oval.
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BOUCHE (1958) {168) indica que utilizé los uitrasonidos alguna vez, sobre todo en
timpanoclaberintoesclerosis, con accion dtit en ocasiones, pero pasajera.

No tengo experiencia con el tratamiento de los acifenos con ultrasonido. Pero en
1.963, en plena efervescencia de la terapeutica antivertiginosa con ulirasonidos aplicados
sobre el conducto semicircular externo, tras mastoidectomia, de 11 pacientes con enfermedad

de Meniere, tratados de esta forma, en nueve se habian vuelto a repetir fas crisis de vértigo.

- Estimulacion eléctrica percutanea:

Como recuerda FELDMANN (1984) (298),la estimulacién eléctrica ya fue usada en
1801 por Grapengiesser, por medio de la columna de Volta, inventada sdlo un afio antes; el
autor observd que la aplicacién de la corriente eléctrica a los ofdos podia producir acifenos

en personas normales y suprimirtos en quienes los padecian.

El hecho de que la utilizacién de la corriente eléctrica en los oidos fuese dolorosa y
provocase nauseas detuvo la aplicacién de esta posible terapéutica, que recientemente, y con
ofro aparataje y método de trabajo, vuelve a ser empleada.

SHULMAN (1984) (397) emplea un supresor de aclfenos fabricado por “Audiomax
Comoration”, que consta de dos generadores, uno de baja y otro de alta frecuencia, con
electrodos que se aplican sobre cada mastoides y es llevado al domicilio por el paciente; se
utiliza durante una hora el primer dia, dos horas el segundo dia, y asi sucesivamente, hasta
un méaximo de cinco horas y 10 dias. Trata 13 pacientes con acufenos y dice que
desaparecen en cuatro casos, hay supresion parcial en tres, aumenta el actfeno en un case
y cinco no se modifican y sefala mejoria subjetiva de ta audicién en tres pacientes entre los
que manifiestan que les desaparecié el acifeno.

VERNON (1985} (292) utiliza el mismo aparato de Shulman, también en 13 pacientes,

y s& encuentra con estos resultados: dos casos de empeoramiento temporal y 11 sin efecto
alguno.

THEDINGER et al. (1987) (398) utilizan el mismo procedimiento ("Audimax Thereband"}

para tratar 30 pacientes y encuentra sélo dos resultados realmente positivos, considerando
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como tales la mejoria simple del aclfeno mientras mantienen aplicado el aparato; su
utilizacion no tiene efectos secundarios indeseables y a veces el paciente se queja de que es
incémodo de portar. Estos autores citan otras publicaciones de Shulman en las que éste
asegura obtener un 80% de eliminacién de acufencs, utilizando el supresor de acufeno,

aparato que fue utilizado por vez primera por este autor.

CHOUARD et al. (1982) (89) tratan los aclfenos severos que no ceden a otros
procedimientos mediante estimulacion eléctrica percutanea; utilizan electrodos de 10 cm?,
colocando el catodo en el conducto auditivo externo homolateral y el anodo en el meato
auditiva del lado opuesto, o en la séptima vértebra cervical o en ofros lugares, sin que eflo
influya en los resultados y aplica diferentes tipos de estimulacién eléctrica, a una intensidad
que va aumentando hasta producir dolor y si asi no es uUtil el resultado se considera un
fracaso; la aplicaciéon del estimuio dura treinta minutos y se puede repetir dos o tres veces,
con dias de separacién. El acufeno no es suprimido, pero el caracter angustiante es

eliminado, no se sabe porque mecanismo, en un tercio de {os casos tratados.

ENGELBERG y BAUER (1985) (399) sefalan como la estimulacién eléctrica, utiliz.ada
en el tratamiento del dolor y de las fracturas oseas se introdujo en el tratamiento de los
acufenos. Los autores utitizan un estimulo de bajo amperaje, con ondas cuadradas de baja
frecuencia, aunque variable, que aplican en 13 puntos diferentes de la oreja del lado del
acufeno, siendo fa duracion del estimulo de 24 segundos a dos minutos y aplican de uno a
siete tratamientos, no excediendo de tres por semana. Estas estimulaciones eléctricas alivian
los acufenos o los elimina durante un tiempo variable, con minimos efectos adversos
(pinchazos); encuentran mejoria en el 82% de casos y el paciente describe la mejoria como
desaparicién del actfeno o reduccidn en su frecuencia; la mejoria dura de 20 minutos a seis

meses.

BAUER (1986) (400) recuerda que la estimulacion elécirica trascutanea es un
tratamiento experimental, que ofrece resultados empiricos. El mecanismo de accién es
desconocido. La forma de la onda, su frecuencia e intensidad, asi como ia localizacién de la

estimulacion han de condicionar los efectos que se puedan producir sobre células o tejidos.

Dice que utiliza un aparato, que se Heva en la cabeza, que produce estimulacién
continua, con el que cbtiene mas del 50% de éxitos.
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GERSDORFF y ROBILLARD (1885) (393) aplican la estimulacidn eléctrica trascutanea
a nivel de la mastoides durante 30 minutos. Tratan 39 pacientes con un 46% de éxito,46% de
fracasos y un ocho por ciento de resultados inciertos, indicando que los resultados a largo
término son menos buenos que los obtenidos por estimulacidn trastimpanica.

FRAYSSE et al. (1988) {401) llegan a la conclusién de que fuera de los tratamientos
etiolégicos, los demés fracasan (biofeedbak, enmacaradores, electroestimulacién coclear,
lidocaina intravenosa, tranquitizantes). Con la estimulacién eléctrica trascutanea simple clasica
obtienen un 30-41% de buenos resultados y si a la electroestimulacion trascutanea asocian

una sefial sonora sincrénica la mejoria alcanza el 50% de pacientes.

- Estimulacién eléctrica trastimpénica:

GERSDORFF y BERTRAND (1978) (402} en sus experiencias, estimulando el
promontorio transtimpénicamente en pacientes con acdfenos, han comprobado casos en los
que no se modifican dichos acufenos mientras que otros si lo hacen, disminuyendo en
intensidad, variando en el tono ¢ desapareciendo; horas més tarde reaparecen, idénticos a
como eran antes de la estimulacién eléctrica o modificados en tono y/o en intensidad.
Conocen al fin los valores eléctricos necesarios y consideran que el pacienie tipo es el que
presenta una hipoacusia ligera o media (40-70 db}, sobre los 2,4-8 Khz, con reclutamiento en
agudos y acUfeno unilateral agudo.

GERSDORFF y ROBILLARD (1985) (393) utlizan la estimulacién eléctrica del
promontorio, por via transtimpanica, y en la fase perestimulatoria obtienen: 46% de acufenos
no cambian,el 23% se modifican y el 36% desaparecen, pero en el periodo postestimuiaterio
los acufenos reaparecen rapidamente y a largo plazo sélo un 6,5% desaparecen y un 5%
reaparecen ocasionalmente.

No se conoce el mecanismo por €l que actia esta terapéutica.

LATKOWSK] et al. (1983) (403} tratan mediante estimulacion eléctrica transtimpanica
24 pacientes con hipoacusia de percepcién y actfenos y logran que éstos desaparezcan en
seis casos, cambien de caracter en cinco, disminuya la intensidad en siete y no se modifiquen
seis casos; ademas hay mejorias en la audicién, en nueve casos por via aérea y en cualro

por via ésea a la vez; y estos resultados son independientes de la causa de los acifencs e
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hipoacusia. Incluso encuentran mejoria de 10-20 db en la audicién por via aérea en nueve
€asos y por via 6sea en otros cuatro.

- Sonoterapia o terapéutica acustica:

REED y CHRISTIAN (1961) (58) citan las observaciones de Spauling (1903}, quien ve
como el sonido producido por un érgano, piano o violin, disminuye o elimina el acufeno
durante un cierto tiempo y refiere también un caso de Boucher (1952), quien encuentira un
paciente de 62 afios de edad que es curado durante seis meses por exposicion accidental a
un ruido intenso. Los autores sugieren que la terapia acustica es util en los acufenos
cocleares scbre todo y recurren a la estimulacién con un tono puro a 120 db durante un
periodo de tiempo de tres a siete minutos, lo que produce inhibicién residual y concluyen que
el resultado puede ser tanto un alivic como un agravamiento, aunque el efecto es

momentaneo; este procedimiento puede causar hipoacusia.

DREYFUS y DELNON (1958) (404) intentan eliminar el acufeno de la hipoacusia
neurosensorial con un contraaclfeno, registrade en disces, haciéndoselos oir al enfermo unas
12 veces y senala la eliminacion del acufeno en 15 casos, sobre 22 tratados, siendo el efecto
persistente; a la vez mejord la audicién.

lll-14-d-1-¢c-5-"Biofeedback"” o Biorreactivacion:

HOUSE (1979) (405) trata 41 pacientes con acufencs severos, que no habian cedide
a otros tratamientos, y tras 10 sesiones, de una hora cada una, en quienes aprendieron a
relajar su masculo frontal, en el 10% de casos desaparecio el acufeno y en el 80% hubo
mejoria.

GOODHILL (1986) (314) manifiesta que con el "biofeedback” mejora un tercio de

pacientes, otro tercio lo tolera mejor, aungque no se reduce ei acufeno y el tercio restante no
se modifica.

WALSH y GERLEY (1985) (406) utilizan el "biofeedback” termal y la relajacién general,
dando ocho sesiones de una hora durante ocho semanas, mieniras escuchan cintas de

relajacion. De 32 pacientes tratados mejora el 65%, dos curan y ninguno empeora, sin
diferencias por sexos.
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HOUSE, MILLER y HOUSE (1877} (407) utilizan una mezcla de electromiografia sobre
los musculos frontales y "bicfeedback” sobre la punta de los dedos y estan de acuerdo en que
el "biofeedback” no funciona en pacientes con psicopatologia.

HARRISON (1985) (408) dice que el 20% de sus pacientes elige como método de
tratamiento el "biofeedback” sobre el musculo frontal tensionado y en estas personas el éxito
alcanza el 60% de los casos. Ademas describe una técnica compleja de "feedback”
combinada con aplicacién de sonidos.

PODOSHIN et al. (1991) (409) tratan los aclfenos mediante acupuntura, cinaricina y
"biofeedback” mediante electromiografia sobre el misculo frontal y considera este uliimo
proceder como el mas efectivo.

El "biofeedback”, o biorreactivacidn, es un métode de relajacién voluntaria, inicialmente
dirigido por un monitor y que luego hay que seguir en el propio domicilio. Hay muchas
técnicas. El fin es conseguir que el paciente se desentienda de su problema, en este caso del
acufeno. El grado de relajacion se puede determinar por control mediante electromiografia del

musculo frontal, respuesia galvanica cuténea y femperatura cutanea.

Yo he indicado alguna vez el masaje frontal, complementado con el masaje suave
periocular, temporal, de cuero cabelludo y sobre todo cervical y con la relajacion general en
posicion de decubito supinoc.Para esto ditimo el paciente se debe tumbar en cama dura, boca
arriba, sin almohada o con minima almohada bajo el cuello, ias piernas separadas y con un
ligero cojin bajo las redillas y los brazos separados del cuerpo, a ser posible, con las palmas
de las manos hacia arriba, aunque es al principic mas cémodo colecarlas hacia abajo; a la

vez hay que intentar dejar la mente en el vacio; habra poca luz ambiente.

Este tratamiento gque es muy Util en pacientes estresados, y en ofras circunstancias,
solo lo recomiendo en pacientes inteligentes quienes pueden entender su utilidad cuando han
fracasado otros procedimientos medicamentosos y estan dispuestos a colaborar. Intento que
potencien su mente, que se hagan una cierta programacién, que se refajen y se digan que no

tes da la gana tener su molestia y si ia tienen que se convenzan de que casi no les molesta.

Ciertos pacientes se relajan con ciertas "asanas” del yoga.

280



También son relajantes los ejercicios de respiracion, segun técnica de yoga o de

acuerdo a la fisiologia respiratoria de la medicina occidental, que, en este caso, son
coincidentes.

Algunas personas se relajan con gimnasia, mecanoterapia o masaje.

Existen también cintas-cassette que muestran como se puede lograr una relajacién
craneal o global de todo el cuerpo. Son Utiles, pero hace falta un gran esfuerzo para seguir
sus instrucciones, que toman mas de media hora para su ejecucién. Hay cintas de tensién-

relajacion y otras de autosugestion en las cuales hay que intentar sentir lo que el psicéicgo
grabg en la cinta.

lll-14-d-1-c-6-Hospitalizacion:

ELBAZ et al. {1976) {410} fratan, en tres hospitales diferentes, 69 pacientes con
acufenos, mediante nicergolina en perfusién y obtienen 42 mejorias. El primer dia dan 10 mg
en dos horas como minimo, el segundo dia 15 mg en tres horas y del tercero al décimo dia

20 mg en 4 horas al menos, en el liquido de perfusién; luego contindan, por via oral, durante
cuatro meses.

KELLERHALS (1978) (411) sehala que en el terapéutica de los procesos agudos del
oido interno (trauma acdstico agudo, pérdida de la audicién, ataque de Meniere, lesiones
toxicas, infecciosas, traumaticas o quirlrgicas) emplea exclusivamente rheomacrodex y
pentoxifilina, aunque debido a los riesgos del rheomacrodex su utilizacidn ha caido alge en
desuso y debe realizarse en un hospital en el que se disponga de tedos los métodos de
reanimacion, pues este producto puede causar anafilaxia. Los accidentes se producen siempre

en la primera inyeccion, pero no en las siguientes si la primera se tolero.

LASCOMBE (1983) (412) trata 50 pacientes con acufeno e hipoacusia neurasensorial
secundarios a fraumatismo sonoro agude hospitalizandolos y haciendo una perfusion
intravenosa manana y tarde, administrando en cada sesién 400 mg de naitidrofuril oxolato
{praxilene} disueltos en 500 ml de suero glucosado isoténico, que tarda en ser administrado
tres horas. Esto io hace los dos primeros dias y los ocho dias siguientes administra justo la
mitad de dosis. Consigue eliminar los acufenos en el 30% de casos, mejorarlos en el 40% y

no se modifican en el 30%,; la hipoacusia se recupera por completo en el 26% de casos,hay
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recuperacion parcial en el 46% de casos y no se modifica el 28% restante. De los 13
pacientes que recuperan la audicién 11 han sido tratados antes de cuatro dias del accidente;

de los 14 que no se madifican 10 han sido tratados después de al menos ocho dias de haber
sufrido el accidente.

CAUSSE et al. (1984) (91} hospitalizan a algunos pacientes durante tres dias. En el
primer dia se le hace desde la historia hasta los potenciales evocados y TAC. Durante el
segundo dia se practican los "tests" de renovaina, suero glucosado hiperténico al 30% o
manitol y nicyl intravenoso y de sus resultados obtienen conclusiones para en el tercer dia
explicar al paciente su problema, traquilizarle e indicarle el tratamiento, que en los casos
cocleares sigue unas directrices topograficas.

He propuesto la hospitalizacién a algunos pacientes para tratar una sordera brusca,
con acufenos muy intensos, también de comienzo brusco y jamas aceptaron, a diferencia de
lo que ocurre con algunos vertiginosos. Debe ser consecuencia de un problema cultural y de
educacidén sanitaria. Sin embargo, el paciente que pierde la visidn de un ojo o padece una
paralisis facial si consiente la hospitalizacién,

Fuera de mi consulta privada, en la Seguridad Social, he propuesto hospitalizaciones,
que, al ser graluitas, si fueron aceptadas por los pacientes pero, entre varios casos, ni uno
solo fué aceptado por el Hospital, probablemente porgue hay pacientes con problemas mas
graves en lista de espera.

Il-14-d-1-¢c-7-Tratamiento Combinado:

Ya hemos visto como muchos autores utilizan tratamientos combinados, mas o menos

complejos.

CONDE (1968} (52) orienta el tratamiento asi: obrando sobre la causa lo mas pronto
posible y obteniendo la colaboracion del psicoterapeuta. Prefiere prescindir del tratamiento
local sobre los oidos, utiliza la medicaciéon segdn la necesidad, eliminando producios
ototdxicos. Puede recurrir a la protesis acistica. Recomienda el tratamiento higiénico (vida
tranquila, en el campo preferentemente, con ejercicio y deporte mesurados, gimnasia sueca,
masajes, eliminacién de bafios de mar; rehuir climas frios y humedos, asi come la altitud, el

viento, la lluvia y ruidos violentos, no vigjar en avién; evitar los excesos cerebrales,
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musculares y genitales) y el dietético (semivegetarismo y frutas, no excederse en las comidas
y nada de café, té, tabaco y alcohol). La psicoterapia es la base del tratamiento.

Podemos observar como este tratamiento estd, mas o menos, en linea con los que he
descrito de HELLER y BERGMAN (1953} (105) o de KLOTZ (19686) (125).

KITAJIMA y KITAHARA (1991) (413), en los pacientes con acUfenos intratables
asocian. medicacién, enmascaramiento aclstico, "biofeedback” y supresién eléctrica. Como
medicacién administran: eperizona {miorrelajante), sulpiride (tranquilizante), dosulepin (antide-
presivo triciclico), vitamina B,, y vasodilatadores y, cuando ésto no da resultado en dos sema-
nas, afaden carbamazepina. £ enmascaramiento es aportado por una cinta casette en fa que
se gravo un sonide similar al del acdfeno. Como "biofeedback” utilizan electromiografia sobre
musculos frontales y la supresion eléctrica, transcutanea. Tratan 104 pacientes de los que ha-
cen dos grupos, uno formado por 83 pacientes que hicieron todo el tratamiento y otro con 21
personas que no lo completaron por intoierancia a la carbamazepina; en el primer grupo redu-

cen el actfeno al 50% en el 70% de casos, cifra que alcanza el 20% en el segundo grupo.

VERNON (1981) (94) basa el tratamiento en el enmascaramiento, medicacién y
supresion eléctrica.

SHULMAN (1991) (64) en los actfenos severos intenta realizar un diagnéstico que le
permita incluir al paciente en uno de sus grupos clinicos y hace el tratamiento segun se trate
de un acufeno periférico o central y de acuerdo con la etiologia. Trata las causas
otorrinolaringolégicas que puedan influir en el acifeno, recurriendo después a la
administracién de drogas y mas tarde a la instrumentacion, pudiendo complementar 1a terapia
atendiendo al componente afectivo, "biofeedback’, efc., como sefialabamos al revisar lcs

fratamientos medicamentosos sintomaticos.
111-14-d-2-PROTESICO
lll-14-d-2-a-Protesis acustica o Protesis auditiva:
Ademas de su utilizacion aisiada en hipoacusias, en las que es Gtil come "ayuda a la

audicién" (hearing aid), se puede recurrir a la prétesis acUstica con el fin de

enmascarar,aunque sea parcialmente,un actfeno que coexista con la hipoacusia,al conseguir
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amplificar los sonidos o ruidos que rodeen al hipoacusico.

Yo (414), en 1964, consideraba que las protesis aclsticas podrian estar
contraindicadas en algunos casos("la prétesis acUstica puede causar intolerancia, agravar los
acufenos o condicionar la aparicion de otros nuevos,originar distorsién, etc".). Pero pronto
cambié de opinién, en cuanto mejoraron las protésis acusticas y los modos de aparejarla.
Indico prétesis acUstica con gran frecuencia, en colaboracién con buenos audioprotesistas,
por lo que las adaptaciones son dptimas.

Pienso que las prétesis acusticas pueden ocasionar ruidos molestos cuando estan mal
indicadas, mal elegidas o seleccionadas, mal aparejadas o mal utilizadas.

Creo que las protesis acusticas en si no originan acdfenos, mas que
excepcionalmente. Ademas, algunas veces, el proceso patoldgico responsable de la
hipoacusia o del acufeno puede seguir progresando 0 se le puede afadir una o mas
etiologias, las cuales condicionan los mismos sintomas.

A dos sordomudos jovenes, chico y chica, de 20-22 afos, que se ayudaban con gran
eficacia de sus protesis acusticas, les recomendé que no fueran a discotecas; no siguieron
mi consejo y obtuvieron una acusada pérdida en sus restos auditivos. En estos casos si que
la prétesis acustica ha podido favorecer el dafo, aunque en las discotecas se sobrepasan
intensidades sonoras de 120 db y en tal caso pueden ocasionar el dafio en hipoacusicos

profundos, incluso sin la ayuda de ia prétesis acuistica.

Las personas con buena inteligibilidad de la palabra, a quienes es atil la protesis
aclstica para compensar su hipoacusia y la aceptan, si ademas perciben actfenos, pueden
olvidarse de los mismos o convivir con ellos con mas facilidad. Los pacientes con baja
inteligibilidad de |a palabra optan por |a prétesis en pocas ocasiones, por lo que es dificil decir
gue utilidad tendria sobre los acufenos, si bien algunos se quejan de oir ruidos ininteligibles.

A todo paciente a quien aplico una protesis acustica -siempre que puedo se aplican
dos prétesis, una para cada oido y cada vez lo aceptan mas pacientes- le pido que acuda a
un control de su audicién al ano, o antes si sospecha que ha aumentado la pérdida de
audicion, pues me interesa saber si estoy ante una hipoacusia estable o evolutiva y en este

caso en que grado, para establecer un tratamiento medicamentosc complementario. Y, a
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veces, se incluye la labiolectura. Lo cierto es que quienes acuden a realizar los controles son
los descontentos y no lo hacen en relacién con los acufenos sino con la hipoacusia. Si se
quejan algunos pacientes del ruido ocasionado por realimentacién de la prétesis, pero se
corrige faciimente mejorando la adaptacion.

En resumen, aunque sé de la eficacia de las protesis acusticas para enmascarar
acufenos durante el dia, no dispongo de datos estadisticos sobre su utilidad real y no sé lo

que ocurre cuando el paciente se desprende de la prdtesis para irse a la cama, quiza porque
no lo he preguntado.

Recomiendo a los pacientes portadores de prétesis acustica gue no las empleen, si
es posible y no es necesario, en ambiente de ruido intenso.

SALTZMAN y ERSNER (1947) (415) recomiendan la prétesis acdstica para aliviar los
acufenos asociados a otosclerosis.

DEBAIN {1952) (416) sefala como contraindicaciones de la protesis acustica la sordera
psicogénica, los exageradores y simuladores, la sordera verbal (afasia), enfermedad grave
(tumor del VIll par craneal), supuracién, presbiacusia, hipoacusias ligeras hasta 30-35 db,
hipoacusias por encima de los 90 db, diplacusias, vértigo y acufenos intensos. Algunas de

estas contraindicaciones ya no lo son en la actualidad.

MILLER y JAKIMETZ (1984) (121), cuando aplican una prétesis acustica en pacientes

con acufeno bilateral lo hacen en el lado en el que el aclfeno es més intenso.

lli-14-d-2-b-Enmascaradores:

El que algunos pacientes acudan a calles o lugares ruidosos para enmascarar sus
acufenos, que en buena logica a la larga deberan empeorar con tal conducta, asi como el
efecto beneficioso en ocasiones de las protesis acisticas, ha podido justificar el empleo de
enmascaradores del acufeno.

Es sabido que en la eleccién de un tratamiento por parte del Médico, asi como en su
aceptacion por parte del paciente, influyen factores miltiples, tales como la cuitura o
civilizacion de un pais, la educacién individual de cada persona, condiciones sociales y/o
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econdmicas, la escuela médica en la que se formé el especialista, etc. Asi se puede entender
el gue los enmascaradores sean prescritos y aceptados por los pacientes en U.S.A. y no o
sean en Europa. Otfras innovaciones terapéuticas americanas se implantan inmediatamente

en Europa, pero ;por qué no se aceptan los enmascaradores?.

Estoy intentando colocar algin enmascarador desde 1981, pero los pocos pacientes
a quienes consideré que podia hablarles de este tratamiento me contestaron que bastante
tenian con su ruido para intentar afiadir otro; cuando les expliqué que quiza este nuevo ruido
fes eliminara el anterior me han manifestado que no fenian interés alguno en substituir un

ruido por otro. No tengo experiencia con enmascaradores.

A mi, los "comecocos", que deberian obrar como enmascaradores, me producen
acufenos, antes de la media hora de su utilizacién y me ha sucedido esto en todas las

ocasiones en que los utilicé a pesar de recurrir a auriculares muy buenos o, al menos, muy
caros.

Los enmascaradores han sido introducidos en la terapéutica de los acufenos por
Vernon. Son aparatos similares a una proétesis acustica que producen un ruido de banda
estrecha, que se ofrece a una intensidad variable, hasta encontrar la que enmascara el
acufeno; esta banda estrecha puede elegirse en distintos niveles de frecuencia (grave, media,
aguda). El terminal de adaptacién individual no es cerrado, si no que se frata de un tubo que

se deja libre en el conducto auditivo externo.

E! resultado estard en relacidn con la inhibicién residual. Cuando la inhibicion residual
es prolongada el enmascarador ofrecera mejor resultado.

VERNON (1981) {48), opina que el sonido del enmascarador es mas agradable y mas
facilmente ignorado que el ruido del acifeno y encuentra que si se utiliza una prétesis acustica

se logra un mejor enmascaramiento si se incluye en dicha prétesis un enmascarador de
acufenos.

VERNON (1891) (94) dice que los pacientes aceptan el enmascarador porque: 1) el
acufeno le recuerda al paciente que alge funciona mal en €|, cosa que no sucede con el ruido
del enmascarador; 2) con el enmascarador el paciente decide cuando quiere oir o no su acu-

feno y es el paciente quien controla al acGfeno y no viceversa y 3} el sonido del enmascarador
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es externo y como tal facil de ignorar y ademas ese ruido externo le permite enmascarar su

aclfeno. En caso de aclfenos bilaterales es necesario utilizar dos enmascaradores.

KLOTZ (1980} {(417) piensa que la idea de enmascarar los aclfenos es consecuencia
de la observacién de que hay pacientes que padecen aclfenos que buscan los ambientes
ruidosos, con el fin de evitar la molestia que les producen sus acufenos, y también es
consecuencia del hecho de que aigunos portadores de protesis aclsticas notan que con su

utilizacion se atentan y hasta desaparecen los aclfenos que padecen.

El enmascarador es un generador de sonidos que se aplica mediante un adaptador
individual.

Cuando en un paciente se produce inhibicidn residual el prondstico de la utilizacién de
un enmascarador es bueno y tante mejor cuante mayor es la inhibicidon residual, aunque su

efecto es sdélo temporal y el efecto del enmascarador es Unicamente paliativo.

KLOTZ {1980) {417) considera como indicacién para la aplicacion del enmascarador
aquellos acufenos que perturban la atencidn, que tienen mas de seis meses de antigledad
y en los que han fracasado otros tratamientos. Hay contraindicacion para aplicar un
enmascarador cuando haya necesidad imperiosa de un tratamiente quirirgico de la causa, en
los acufenos sin cardcter vibratorio y en los acifenos pulsatiles, en los casos de reserva
coclear infima, pues no es util y en los pacientes descompensados psicolégicamente, ya que
estos pacientes no colaboran.

OLIVIER y SANGUY (1980) (418} senalan que el enmascarador elimina el actfeno en
60 segundos, pero reaparece a los 30-40 segundos de no utilizar el aparato y entre 2.000
pacientes sélo 15 aceptaron este tratamiento inicialmente, pero Unicamente cuatro consintieron

el ensayo y al final exclusivamente un paciente porta el enmascarador.

PULEC (1983) (365) es partidario del enmascarador en las lesiones cocleares viricas

y en otros cuadros, tras eliminar una causa grave.

DOUEK (1984) (100) informa que admiten fres veces mas e! enmascarador '!os

pacientes que padecen acufeno bilateral que los que séio lo tienen unilateral.
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BALLANTYNE (1984} (419) senala que el uso de enmascaradores puede, a veces,
aumentar la hipoacusia o provocaria en quienes no la tienen, influyendo la duracién del uso
que se hace del aparato y la potencia a que trabaja.

COLES (1984) (90) considera que cuando existe inhibicion residual total o parcial el
porcentaje de éxito con los enmascaradores es del 81%, mientras que cuando no hay
inhibicion residual los buenos resultados bajan al 60% y con la protesis aclstica los
porcentajes respectivos son del 69 y 52%.

CAUSSE et al. (1985) (93} encuentran que los enmascaradores de actfenos son (tiles
en menos del cinco por ciento de pacientes.

SWEETOW (1985) (172) encuenira que mas del 70% de los pacientes que adquirieron
un enmascarador no os usan.

HARRISON {1985) (408) utiliza enmascaradores para tratar el 10% de pacientes con
acufenos y dice que los resultades, que varian de unas clinicas a ofras, estan influidos por
el costo del aparato, forma de page, responsabilidad de servicio de manienimiento, etc. y
senala que aunque demuestre a los pacientes la utilidad del método los mas de ellos no lo
desean usar.

DOMENECH OLIVA y CARULLA PARIS {1988) (420) enmascaran con la frecuencia
necesaria, que graban en una "cassette” portatil, a una intensidad nc superior a 20 db por
encima de la intensidad que enmascara el acdfeno y durante un maxime de dos minutos;

recurren a este sistema al no encontrar enmascaradores comerciales.

DESAULTY et al. (1989) (245) considera que la produccién de inhibicion residual o el
que el acufeno pueda ser enmascarado con 10 db 0 menos son indicacion para la utilizacion
de un enmascarador.

SHULMAN y GODSTEIN (1991) (421) expresan gque obtienen buenos resultados con
el uso de enmascaradores en el 22% de casos y pretenden un mejor control del acifeno

utilizando enmascarador en combinaciéon con estimulacidn eléctrica externa aplicada con un
equipo Thereband-Audimax.
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iil-14-d-2-¢c-Implante coclear:

HOUSE (1984) (422) observa que al usar el implante coclear la estimulacion eléctrica
crénica en el oido interno tiende a ayudar al actfeno.

El autor sefiala que pueden aliviar el actfeno la estimulacién eléctrica sinusoidal y

bipolar y sobre todo la estimulacién con corriente directa, pero ésta puede dafar el tejido
neural.

En 64 implantes cocleares con actfenos 34 mejoraron mientras usaban el implante y
cinco empeorarcn. Al observar estos resultados el autor tratdé con estimulacién eléctrica
transtimpanica 125 pacientes con aclfenos severos a 60 y 16.000 Hz durante 20 minutos y
obtiene una mejoria no significativa en el 20% de casos. HOUSE traté a cinco pacientes con

implante coclear por sus aclUfenos y s6lo en un caso obtiene un alivio significativo.

BERLINER y CUNNINGHAM (1987) (111), encuentran que el implante coclear mejora
el acufeno en el 49%, no cambia en el 41% y empeora en el 10% de los casos.

DESPREAUX et al. (1990) (423) refieren que, en su experiencia, en todos aquellos
casos en que han aplicado un implante coclear los acufenos han mejorado o desaparecido,
o que atribuyen a una inhibicién, como consecuencia de la rehabilitacidn auditiva, de los
mecanismos de desaferenciacion. Y citan los resultados de otros autores, que han encontrado
mejoria en el 53% de 90 casos, con un 11% de agravamientos (Berliner y Cunningham). Y
concluyen que en algunas situaciones muy precisas se podria proponer el implante coclear
como solucién para los actfenos.

SOULIERE et al. (1992) (424) estudian 28 pacientes que padecian acGfeno antes de
la aplicacién de un implante coclear multicanal "Nucleus” con 22 electrodos de 25 mm; de
ellos 15 (54%) reconocen disminucién en la intensidad del actfeno, 12 pacientes (43%) no
tienen modificacion y un caso (3%) empeora. Trece pacientes (48%, uno no respondid)
notaron disminucion de la duracién del acufeno mientras que 14 pacientes (50%) notaron
inhibicion residual cuando desconectaban el procesador del lenguaje; la duracion de esta
inhibicion residual era superior a 60 segundos en tres pacientes, de 5 a 10 minutos en cuatro

pacientes, de 30 a 60 minutos en tres pacientes y de mas de dos horas en cuatro casos.
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Il-14-d-3-QUIRURGICO:

lil-14-d-3-a-En el oido medio:

Latimpanosimpatectomia transtimpanica, neurectomia timpanica o neurosimpatectomia
o simpatectomia del plexc de Jacobson, también llamada operacion de Lempert, fue descrita

por este autor en 1948, quien dijo obtener 10 mejorias en 15 pacientes. [DONALDSON, 1980,
(425)].

La operacidon se realiza mediante una incisién en el conducto auditivo externo a lo
Rosen, pero algo mas inferior, lo cual permite caer sobre el promontoric y sobre el nervio o
su canal, anunciado por un vaso; una vez que se llega al nervio éste es extirpado en el mayor
trecho posible.

APPAIX et al. (1957) (128) sostienen que la destruccién del plexo timpanico de
Lempert fracasa.

PORTMANN (1957) (45) explica los fracasos de esta técnica quirlrgica por la
independencia que existe enire el simpatico del oido medio y el del cido interno.

PORTMANN (1957) (45} incluye entre los tratamientos quirdrgicos ta seccidén de la
cuerda dei timpano ideada por Rosen en 1948.

SANCHEZ GARCIA (1970) (426) dice que "la seccién de la cuerda del timpano a

veces nos proporciona resultados terapéuticos estupendos”.

HICGUET y VAN EYCK (1953} (54) piensan que la seccidn del nervio petroso super-
ficial mener preconizada por Aubin y Clerc en 1950 para tratar las cefaleas por aracnoiditis,

puede tener algun efecto sobre la circulacion coclear y por tanto sobre los acufenos.

DONALDSON {1980} (425) sefiala la importancia de ia neumatizacién timpanica para
el abordaje del curso intratimpénico de la rama timpanica del nervio glosofaringeo o nervio de
Jacobson y sus muitiples divisiones y variaciones de las mismas, asi como de sus recorridos
aberrantes.
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BOUCHE (1959) (341) sostiene gque el actfenc debido a otosclerosis no mejora del
todo con la operacidn, pero el efecto de enmascaramiento que ofrece la recuperacion de la
audicién y la favorable repercusidén en el psiquismo del enfermo ayudan a los pacientes a
soportar mejor sus acufenos residuales.

GRAHAM (1965) (107) sefialaba que la fenestracién y la movilizacién del estribo
mejoraba con frecuencia los acufenos; piensa que la operacién puede afectar al plexo
timpanico en la zona préxima, lo que, a su vez, podria mejorar el acifeno,
independientemente de la audicién.

HUSSAREK y NEUBERGER (1959) (129} senalan que el aclfeno tras pardlisis facial

es suprimido mediante la seccién del tendén del tensor del timpano (sic).

BENTZEN (1988) (130) dice que, si existe un acufeno por traumatismo acustico agudo
en la frecuencia de 4-6.000 c/seg y el paciente no tolera la protesis acUstica, se puede recurrir
a una operacion ortopédica sobre la cadena osicular, para que se produzca una peérdida
auditiva en tonos graves y se pueda, asi, tolerar la prétesis auditiva. Pienso que las prétesis
actuales y las que continuamente estan llegando al mercade hacen innecesarios tratamientos
tan antifisiologicos como éste.

lll-14-d-3-b-Fuera del Oido Externo y del Oido Medio:

Pretenden actuar directamente sobre el laberinto (laberintectomia) y tejido nervioso
periférico (seccién del Vil par craneal) o central {leucotomia frontal o lobotomia), o pueden
obrar sobre el aporte sanguineo, de forma directa (sobre los vasos correspondientes) o

indirecta (simpatectomia vertebral, estelectomia), con el fin de aumentar el riego sanguineo.

GRAHAM (1965) (107) indica que hay dos métodos quirlrgicos generales para obrar
sobre los actfencs: 1) tratar de aumentar el aporte sanguineo y 2) destruir el camino nervioso
a través del cual se transmite el aclfeno. En el primer caso se obra sobre el S.N.V. simpatico

y en el segundo sobre las estructuras nerviosas.

La descompresion laberintica propuesta por G.Portmann ofrece buenos resultados en
caso de vértigo, pero da unos resultados muy inferiores e inconstantes en el tratamiento de
los acufenos.
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KLOTZ (1966) (125) juzga que la trepanacién laberintica sélo esta indicada en casos
de sordera total y cuando la causa no sea retrococlear.

PEDERSEN y SORENSEN (1970) (427) siguen durante un promedio de 7'2 afios a 32
de los 50 pacientes que han sufrido laberintectomia por vértigo o aclfeno y encuentran
buenos resultados en cuantc a los ataques de vértigo, aunque 15 pacientes se encuentran
con cierta incapacidad. En cuanto a los aclfenos solo cesaron en el 44% de los pacientes,

menos de la mitad de los casos, y ésto sucede independientemente de fa técnica de la
laberintectomia ejecutada.

DANDY (1934) (428} en 42 casos de neurectomia del Vil par craneal, elimina los
acufenos en 20 casos, no se modifican en 16, disminuyen en dos y nunca empeoran (faitan
cuatro casos).

MAZARS y DESBOIS (1959) (429) sostienen que la seccidn de la rama coclear del
nervio auditivo, aunque es a veces eficaz, fracasa habitualmente en los actfenos unilaterales.

Y consideran que la destruccién de los tubérculos cuadrigéminos no suprime los acufenos.

DANDY (1941) (430) tras seccionar 401 nervios auditivos por enfermedad de Meniere,

encuentra que el actfeno persiste, incluso tras la seccién bilateral, en el 50% de los casos.

LIEVRE {1971) (198) afirma que la seccidn del VIl par craneal fracasa en todo acifenc
central.

BARRS y BRACKMANN (1984) (431) en pacientes con vertigo a quienes seccionan
el nervio vestibular por via translaberintica encueniran eliminacién o alivio en ! 49% de los
casos, el 32% no cambian y el 19% empeoran. Cuando practican la seccion de los nervios:

coclear y vestibular curan o mejoran el 62% de los casos, no cambian el 26% y el 12%
empeora.

MOLLER et al. {1993} (432) tratan 74 pacientes con acifenos antiguos incapacitantes.
En dos seccionan el nervio acdstico cerca del tronco cerebral y en 72 realizan descompresion
microvascular de la porcién intracraneal del nervio auditivo, de los que dos no son
controlados. De los 72 casos restantes 13 (18"1%}) curan, 16 (22'2%) tienen marcada mejoria,

ocha (1171%) tienen ligera mejoria y 33 (45°8%) no se modifican; dos casos (2°8%) empeoran.
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De los 72 casos seguidos 32 fueron mujeres, de las que el 54'8% curaron o tuvieron
gran mejoria, frente al 28°3% de los hombres. Muchos tienen hipersensibilidad a los sonidos,
lo que les molesta méas que el actfeno, tanto en actividades normales como oyendo peliculas
o televisidn o comiendo en restaurantes. El peor resultado se obtiene en los casos que tienen
mas de ocho o diez afios de antigiedad. No todos los operados, elegidos tras seguir un
minucioso protocolo, tenian compresion vascular del nervio auditivo. A veces no se pueden

eliminar todos los vasos responsables e incluso una descompresién microvascular correcta
puede no ser suficiente.

En ocasiones se recurre al tratamiento neuroquirlrgico para tratar un acifeno.

ELITHORN (1953) (433) opera 17 pacientes con acufenos y psicosis graves haciendo
leucotomia prefrontal o lobotomia y dice que logra nueve mejorias importantes, alguna mejoria
en cuatro casos, tres no se modifican y un caso se agrava; ningin paciente se liberd
totalmente de sus acufenos.

Para HENTZER (1968) (252) el acufeno esencial, cuando la compresion de la vena

yugular interna lc cesa, debe tralarse ligando la vena.

HERBERTS (1962} (131) relaciona un caso de fistula arteriovenosa curado por ligadura
de la cardtida externa.

LIEVRE (1971) (199) cita acufeno por hipertrofia vascular en el territorio craneano de
la cardtida externa, en un paciente con enfermedad de PAGET, diagnosticado por angiografia

y tratado beneficiosamente mediante ligadura vascular.

ARENBERG y McCREARY (1971) (132) sefalan que aungque en la comunicacion
arteriovenosa la cirugia es el tratamiento adecuado, el acufeno puede recidivar porgue

algunas anastomosis no hayan sido seccionadas.
TAILLENS (1960) (57) sefiala que tratando un foco se puede curar el actfeno.

La eficacia, aungque temporal, de las infiltraciones anestésicas del simpético cervical
sobre los aclfenos obligé a pensar en el cirugia (simpatectomia), dudandose entre la
extirpacion del ganglio cervical superior o del estelar.
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LECONTE {1940} (260) sugiere que,aungue sobre |a accion vasomotora es mas eficaz

la extirpacion del ganglio cervical superior, sobre el oido es mas eficaz la estelectomia, al
nacer de este ganglic el nervio vertebral.

PASSE (1953) (112) hace 30 estelectomias y cura cinco casos, mejora 10 y fracasa
en 15. El autor hace 40 simpatectomias dorsales y cura seis casos, mejora 21, no curan

nueve y no informa sobre los cuatro restantes. El autor pretendia tratar acUfenos debidos a
olosclerosis.

PORTMANN (1957} (45) tras sus investigaciones y experiencias, concluye que la extir-
pacidn del ganglio cervical o del simpatico cervicai produce el sindrome de Claude-Bernard-
Horner, sin accion manifiesta sobre el oido. Prefiere la simpatectomia pericarotidea, cuando
la infiltracion de prueba produce resultados positivos, preferentemente sobre la carétida
primitiva y no sobre la cardtida interna, al estilo de Leriche: se denuda la cardtida primitiva en
la extension de un cigarrillo y la hiperemia de }a membrana timpanica es el "est" de control
de la modificacién vasomotora; esta simpatectomia pericarotidea produce frecuentes éxitos,

pero son sblo tempoerales y en general los resultados son pobres y hasta desastrosos.

El mismo autor dice gue la extirpacidn del ganglio cervical no es recomendable, pues

cbra sobre todo el simpatico cefalico y provoca un sindrome de Claude-Bernard-Horner con
poca accién sobre el ofdo.

Como sefiala APPAIX et al. {1957) (128) la simpatectomia se ha probado a nivel del
simpatico cervical y del plexo vegetativo perivertebral, ademas de la pericarotidea y la

timpanica y del nervio petroso superficial menor, estas dos dltimas ya comentadas.

BOURDON (1964) {87) sostiene que la simpatectomia del plexo vertebral ofrece
buenos resultadcs en el sindrome de Barre-Lieou. Puede hacerse su abordaje por via baja,
segun técnica de Maspetiol a través del ganglio estelar, o por via alta de Appaix, que aisla la
arteria vertebral bajo la base del craneo para denervarla.

MONTANDON y MENTHA (1964} (135) publican un casc de acifeno que curd y que
era debido a anomalia de la arteria vertebral izquierda y en el que se realizé una estelectomia
izquierda, con simpatectomia periarterial vertebral y de cardtida izquierda, completando con

administracién de acido nicotinico por via intravenosa.
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KLOTZ (1966) (125} dice que los resultados de esta intervencion son poco duraderos.

MANSBACH (1985) (47} cree que se podria recurrir a la estelectomia, simpatectomia
pericarotidea o simpatectomia del plexo vertebral en los casos de la insuficiencia vértebro-

basilar, comprobada arteriograficamente.

El tratamiento quirdrgico a nivel de oido externo tiene escaso interés, ya que en las
malformaciones el paciente no se queja de acufenos y el fordnculo, en que el acifeno pasa
a segundo o tercer plano ante el dolor y la hipoacusia, excepcionalmente precisa un drenaje

quirargico, pues hoy dia casi todos los casos curan con tratamienio medicamentoso.

He operado un paciente de 48 afios de edad que se bafiaba todos los dias del ano,
incluso en invierno, en la mar; desarrolld unas grandes exostosis dseas en ambos oidos,
sobre todo en el derecho, en el que ademds presentaba un eczema crénico con
agudizaciones, lo que originaba hipoacusia y acufenos intratables, pues era imposibie limptar
ta suciedad que contactaba con el timpano; la operacién, creando un amplio conducto auditivo

externo, con injerto de fascia temporal, soluciond el problema; el paciente pudo seguir con sus
bafos.

En el oido medio la cirugia tiene indicaciones precisas y otras que no lo son tanto,con
resultados variables, segln sean los procesos causales y los autores de las estadisticas.
Recurrimos al tratamiento quirdrgico del acifeno en ultimo extremo y tras agotar
procedimientos més simples, pues no estd exento de riesges y puede dejar otras molestias
como secuelas: hipoacusia, veértigo, neurosis, psicosis, etc. Por otro lado, no se puede
prometer que vayan a desaparecer los acufenos.

Los tratamientos quirGrgicos mdas elementales a nivel del oido medio son la
paracentesis o miringotomia y la colocacion de tubos de timpanostomia o de ventilacion y
drenaje transtimpanico.

En las pequenas perforaciones timpanicas coloco un timpano artificial; si cede el
acufeno recurro a un procedimiento elemental de cierre en una o mas sesiones, que ocupan
escasos minutos, pero esta técnica es objeto de ofro trabajo.
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En las perforaciones timpanicas mayores recurrimos a la miringoplastia y a la
timpanoplastia en otitis medias cronicas mucosas y supuradas, asi como en sus secuelas
cuando es posible; los resultados son variables. En los grandes procesos de ofitis media
crénica adhesiva y timpanosclerosis he abandonado la cirugia, por sus pobres resultados
funcionales; las indicaciones quirlirgicas en estos casos hay que incluirlas entre las

experimentales, a causa de sus resultados aleatorios.

La liberacidon de pequefas adherencias puede, a veces, eliminar un actfeno. Pero
pienso que cuando la lesién cicafricial es intensa, y mas cuando afecta a la cadena osicular,
el tratamiento quirlrgico puede dar un benetficio inicial, tanto en lo que se refiere a la audicién
como en alivio de los aclfenos, pero las cicatrices pueden reaparecen de forma brusca, a los
pocos dias de la operacion, o de forma mas lenta.

Y lo mismo sucede en la timpaneosclerosis cuando se afecta la cadena osicular y en
estos casos puede aparecer, con la cirugia, hasta muerte laberintica.

Este riesgo quirdrgico no debe ser cortido, ni experimentalmente, cuando el otro oido
esté con tales lesiones gue no sea susceptible de ser aparejado con protesis acustica si la

operacion produjese una cofosis o una hipoacusia tal que no fuese tratable con prétesis
acustica.

Yo, y conmigo algunos colegas que dominan la cirugia de oido, en nuestras
conversaciones de pasillo, estamos de acuerdo en que si padeciesemos una ofitis media
adhesiva o una timpanoesclerosis intensas nos adaptariamos al aclfeno, recurriendo o no a
la protesis acuistica, pero prescindiendo de la cirugia, con todos sus riesgos, desde el acto
quirdrgico en si a su posible ineficacia.

Por elio, en las otulosis o secuelas de procesos inflamatorios del oido medic, mientras
las técnicas quirdrgicas no aporten algo mas, bien sea en el método o como tratamiento
complementario, esta opinién que acabo de exponer tiene un peso especifico nada
despreciable y lo sostengo, a pesar de ser cirujano.

En la otosclerosis es relativamente frecuente que desaparezca el aclfeno,si es
unico,con [a intervencidn quirdrgica. En ocasiones el paciente tiene mas de un acufeno y no

se recupera de todos.También puede ocurrir que desaparezca el aclOfeno preoperatorio y
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aparezca otro nuevo, generalmente mas agudo, aunque el enfermo suele olvidarse de él o
convive con el mismo sin mayor problema, al oir mas tras la operacion.

Desde que hace muchos afios una paciente operada por mi de estapedectomia
padecié al sexto dia una laberintitis aguda, con su aparatoso cuadro, que condujo a la cofosis,
yo utilizo un tratamiento medicamentoso postoperatorio similar al que describc en el
“tratamiento medicamentoso estandar” y considero que ello ha sido de gran utilidad. El
acufeno postoperatorio puede, a veces, no tener relacién con la otosclerosis ni con el
tratamiento quirdrgico. Opero a un paciente joven que ademdas de otosclerosis con acufenos,
padece algiacusia preoperatoria; tras ia operacién tiene una recuperacién funcional completa
y se ve libre de acufenos; es dueiio de una discoteca y nota que con la permanencia en su
negocio aparecen otros acufenos diferentes a los preoperatorios a la vez que la algiacusia es

peor tolerada; el problema [o soluciona al abandonar el negocio de la discoteca.

Entre los operados que habfan sido éxito funcional encuentro los casos de dos mujeres
que vuelven a padecer aclUfenos diferentes e hipoacusia neurosensorial; un caso fué

secundario a una gripe y el otro a un traumatismo craneal, al ser aplastada por una biblioteca.

Tengo otra paciente en quien la estapediectomia fue un éxito funcional completo y se
ve libre de acufenos; previamente habia sido operada, por otro colega, de fenestracion en el
otro oido, con gran éxito funcional; en este oido fenestrado aparecen acufenos e hipoacusia
cada vez que se acumulan suficientes restos descamativos sobre la "fenestra novo ovalis" y
con la limpieza y eliminacion de tales restos, que precisa la paciente unas dos veces al afio,
desaparecen los acufenos y recupera la audicién.

No se pueden predecir los resultados de la intervencién, pero el prondstico es peor en

una lesién con hipoacusia mixta, por 1o general.

En el pericdo 1960-61 yo he practicado ocho secciones de la cuerda del timpano con

el fin exclusivo de eliminar los aclUfenos y el fracaso total condujo al abandono de este
procedimiento.

En cuatro casos la seccién de la cuerda del timpano fue complementada con
simpatectomia del plexo de Jacobson y el resultado también fue negativo. Y desconozco el

resultado psicolégico que este fracaso terapéutico quirdrgico provocd en los pacientes que
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operé, al abandonar yo Madrid en 1961, pero pienso que el fracaso, cuando se elige al fin un

tratamiento quirdrgico, debe obrar negativamente sobre el psiquismo del enfermo.

También he seccionado y hasta extirpado el piexo timpénico, a la vez que realizaba

una operacién radical o una laberintectomia, y he visto que los acutfenos pueden permanecer.

Desde 1961 empleo una técnica de laberintectomia que consiste en la unién de los
conductos semicirculares superior y externo por un lado y en la unién de las ventanas oval
y redonda por otro, teniendo cuidado en destruir a este nivel la terminacion ampular del
conducto semicircular posterior; se forma una cavidad Gnica sobre la que pasa a manera de
puente el nervio facial; aspiro y elimino el laberinto membranoso y coloco facia temporal para
cerrar el laberinto. Esta técnica la empleo en el tratamiento de vértigos endolaberinticos con
hipoacusia profunda y no para fratar aclifenos. He podido contactar con dos operados de
laberintectomia; uno tiene acufeno, el otro no.

He visto algunos casos de fracaso con serias repercusiones psicolégicas. Recuerdo
entre ellos el de un paciente que acude a mi consulta por vértigo; se irata de un albanil
emigrado a Suiza, a quien, por su vértigo, se le practicé una neurectomia vestibular y, como
no curd el vértige, quince dias mas tarde sufre una laberintectomia, con la que aparecié una
cofosis y acufenos a la vez que persistia el vértigo;entonces fue catalogado como vértigo
psicégeno y por sus dificultades con el idioma fué remitido a Espafa para tratamiento
psiquiatrico, el cual fracasa y es cuando yo le vi y con tratamiento medicamentosc se le

controlo el vértigo durante seis meses, pero no desaparecieron los acufenos.

No practico 1a cirugia del VIii Par craneal y aqui mis observaciones tienen poco valor
0 nipguno, ya que sdlo veo los fracasos de mis colegas, pero, sin duda, hay diferentes
asientos topograficos de las lesiones que causan los acufenos y asi unos cederédn a la
seccion del nervio y ofros no y no hay que olvidar que tiene que haber otros mecanismos que

hagan que el acufeno persista tras a lesion del nervio, como persisten los dolores fantasma
del miembro amputado.

Lo que si he visto han sido algunos casos de acufenos e hipoacusia profunda, hasta
cofosis con acufeno, en pacientes a quienes, en teoria, sélo se habia seccionado el nervio
vestibular para tratar un vértigo.
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En las afecciones endocraneales (esclerosis en placas, paquimeningitis, tumores e
inflamaciones de la fosa cerebral posterior, aracnoiditis quisticas, lesiones cerebrales,
epitepsias secundarias y cualquier lesion, que comprima o afecte directamente ¢ a distancia

las vias auditivas, efc) el tratamiento corresponde al Neurdlogo o al Neurocirujano.

El tratamiento neuroquirirgico también puede estar indicado en algunos trastornos
vasculares y, a través del actfeno, yo he detectado una lesién por dilatacién de la arteria
vertebral izquierda en un muchacho joven y un aneurisma de la arteria cardlida interna
izquierda en una mujer de edad; ambos fueron tratados por el Neurocirujano, el primero con
éxito y el segundo con complicaciones muy graves.

En las lesiones vasculares aneurismaticas que producen acufenos, al nivel que sea,
la solucién esta en eliminar el aneurisma y lo mismo se hara con los posibles problemas de
los grandes vasos del cuello.

He recurrido a la psicocirugia "minima" en faringopatia psicégena y por disfonia
psicogena, hace ya muchos afos, aunque hoy no la practico; pero nunca realicé psicocirugia
por acufenos, aunque si recuerdo una ocasion en que fue indicada por el Prof.NUflez en la
catedra de ORL de la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid. Se
trataba de una paciente joven con hipoacusia mixta bilateral, de claro predominio
neurosensorial, y actfenos; yo no eniendia la indicacién quirGrgica en un caso en que el
fracaso funcional era evidente por adelantado, hasta que supe que la paciente, a causa de
sus acufenos habia tenido dos intentos seguidos de suicidio; se trataba de disponer de tiempo

suficiente con la intervencion, para realizar su tratamiento psiquiatrico, simultdneamente.

Conozco varios casos de pacientes en quienes, desaparecid el acufeno tras la
eliminacion de una pieza dentaria, y tenga eliminado un foco amigdalino con desaparicion de
vertigo, pero nunca me decidi por la operacidn de un posible -no segure- foco en el territorio
de nuestra especialidad con el fin de eliminar un acltfeno, lo que se ha debido a que no he
atribuido un aclfeno a una causa focal ORL, pues ya es sabido que el foco tiene que ser
extirpado quirGrgicamente. No he realizado amigdalectomia en ningin paciente porque
padeciese aclfenos y no recuerdo pacientes que, amigdalectomizados por otra causa,

tuviesen un actfeno que haya desaparecido tras la operacion.
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11I-14-d-4-CASQS PARTICULARES:
ili-14-d-4-a-Oticos:
ll14-d-4-a-1-0Oido medio:

RIUS (1955} (434) utiliza las inyecciones de hialuronidasa y priscol a.a. El priscol es
fa tolazolina, derivado de la imidozolina y se administra por via oral en comprimidos de 25 mg

o en inyectables de 10 mg, que se puedenh administrar varias veces al dia.
APPAIX et al. (1957) (128) emplean las inyecciones intratimpanicas de hidrocortisona.
l-14-d-4-a-2-0Oido interno:

CAUSSE et al. (1984} (91) en la hipoacusia coclear intentan un tratamiento topografice.
Atribuyen los acufenos entre 250 y 1.000 Hz a alteracion de la impedancia osicular o a presién
anormal de los liquidos laberinticos. Los aclifenos en 2.000 Hz serian debidos a alteracion en
la presion de los liquidos laberinticos 0 a un factor enzimatico otoscleroso y tras la operacion
desaparecen o si persisten en 2.000 Hz se estabilizan por el fluoruro sédico. En 4.000 Hz
encuentran los acufenos debides a traumatismo sonoro y recomiendan tratamiento
antinflamatorio y osmotico precoz para disminuir el edema y sefialan que los antiagregantes
y vascdilatadores son desilusionantes; en 1985 sefialan CAUSSE et al. (93) que los aclfenos
por traumatismo sonoro ceden a corticoterapia precoz. Los acufenos entre 6.000 y 8.000 Hz
los relacionan con patologia vascular y son Utiles los vasodilatadores y antiagregantes
plaguetarios, pero hay que descartar que haya asociada una alteracion de los liquidos
laberinticos, pues en tal caso los vasodilatadores potentes, dados largo tiempo, pueden
agravar el cuadro.

En los casos de degeneracidén de las células ciliadas por falta de zinc, con curva
audiometrica presbiacusica, administran zinc.

En los aclOfenos por alteracion del nervio auditivo o de la segunda neurcna el

tratamiento es dificil; recurren a los barbitdricos, tranquilizantes o anestésicos locales o
generales y hay reduccion del actfeno.
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HENNEBERT (1984) (435) sefiala que la urea, glicerol, diuréticos, vasodilatadores,
suero hiperténico, CO2 y métedos hiperbaros tienen accion favorable en ciertos trastornos
cocleo-vestibulares y emplea la urea, a la que atribuye siete acciones interesantes sobre ef
laberinto, en una férmuia que incluye: 60 gr. de urea, 30 gr. de agua destilada y 300 gr. de
jarabe de frambuesa, que cambia por agua de menta en los diabéticos.

Administra nueve gramos de urea al dia, tres dias a la semana, cada semana, hasta
una mejoria real, segun la intensidad de los cuadros clinicos puede hacer que los nueve
gramos diarios se administren tres o cuatro semanas o hasta doblar a dosis a 18 gr. diarios.
Utiliza este tratamiento en 1a enfermedad de Meniere, hydrops endolinfatico y sordera brusca

y en aclfenos intermitentes recientes y antiguos con buenos resultados, espectaculares en
algunos casos.

MANSBACH (1985} (47), en la enfermedad de Meniere y sindromes menieriformes
propone el tratamiento con diuréticos, urea e inyecciones de manitol en los casos de
audiometria ascendente mientras que en los casos con curva descendente y actfencs agudos
recomienda vasodilatadores, betahistina y espasmoliticos.

MEYERHOFF (1984) (438) cita como predisponentes la diabetes mellitus,
arteriosclerosis, enfermedad cardiaca hipertensiva, ansiedad, diatesis alérgica, "sludge’,

estrechamientos vasculares exirinsecos (tumorales) o intrinsecos (trombo, émbolo).

BOUCHE (1959} (341) sefala los traumatismos acusticos, sordera profesional,

barotrauma, etc. Y dice que la sordera es mas dificil de tratar cuando se acompafia de
acufenos.

ALAVOINE (1969) (194) trata 83 pacientes con sordera perceptiva, de los que 77
trabajaban en ambiente ruidoso; de estos pacientes 65 padecian acufenos y tratados con
vasodilatadores (raubasina y pipratecol) curan 23.

APPAIX et al. (1957) (128) utilizan las soluciones hipo o hiperténicas para modificar
la tension del liquido céfalo-raquideo (L.C.R.).
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BOUCHE (1959) (341} juzga muy dificil el tratamiento de estos pacientes en relacién
con el sindrome subjetivo. El autor sefiala que Mayoux intenta modificar la tensién del L.C.R.
con soluciones hipo o hiperidnicas, novocaina intravenosa y heparinoides y que obtiene
buenos resultados.

APPAIX et al. (1961) (197) consideran que los vasodilatadores fracasan en el
barotraumatismo coclear y recurren a la recompresién y descompresion lenta, que es de
resultados espectaculares en el cuadro agudo y es ineficaz en Ios casos crénicos con
hipoacusia progresiva.

MEUNIER y BLOUZON (1969) (166) en la hipoacusia por compresion recomiendan el
uso de vasodilatadores y en la hipoacusia por descompresion indican recompresién en el
cajén y descompresién lenta.

STERKERS y RENOU (1979) (164} tratan la "neurotonfa” a nivel laberintico con
papavarina (como mas eficaz), vasodilatadores, sulfalo de magnesio al 15% por via
infravenosa a la dosis de 10 cc y antiacoagulantes (heparina). A nivel central utilizan
somniferos, ya que la neurotonia entrafla insomnio y a veces buscan la colaboracién del
psiquiatra y pueden ser utiles las curas de suefio.

PENNER (1989} (437} opina que el acUfeno puede ser causado por otoemisiones
esponfaneas y que en ccasiones pueden coincidir acifenos y otoemisiones espontaneas.
Teniendo en cuenta que [a aspirina elimina las otoemisones acudsticas espotaneas, el autor
propone, como medio diagnostico y terapéutico, la administracién de aspirina. Pero, como los
salicilatos también pueden causar acufenos, es importante afinar la dosificacién de la aspirina
y el autor propone la ingesta de una tableta de 325 mg cuatro veces al dia.

BOUCHE (1959) (341) refiere que Calvet ha propuesto utilizar el BAL en dosis de 3
mg/kg/inyeccidn, dando seis inyecciones en los primeros dias, cuatro inyecciones en el tercer
dia y luego dos inyecciones en los 10 dias siguientes, pero Bouche no encuentra resultados
positivos con este tratamiento.

GREINER et al. {1957) (159) sostienen que tanto el BAL como las vitaminas son
ineficaces en el tratamiento de los efectos otétoxicos de la estrepto y dihidroestreptomicina.
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APPAIX et al. (1957) (128) resefian que con el BAL se recogen fracasos como
resuitado de su empleo en las otointoxicaciones por estreptomicina y sefialan la posible
utilidad de los agentes queladores (EDTA).

MANSBACH (1985) (47), ademas de los ototdxicos que incluyo en mi tratamiento
higiénico, cita otros mas que pueden causar aclfenos, tomados de una lista de Don Brown
(1981), entre ellos: antimitoticos (cisplatino), anticonvulsivantes (carbamazepina, lidocaina),
antimicrobianos y antiparasitarios (sulfametizol, sufametoxazol, clindamicina, tetraciclinas,
metronidazol), diuréticos (clopamida), drogas que afectan a las aminas bidgenas
{(antiesquizofrénicos como el haloperidol, litio), antidepresores triciclicos (imipramina,
desipramina, doxepina, amitriptilina, nortriptilina, protriptilina, trimipramina), antihistaminicos
H' {difenhidramina, tripelenamina, ciclina, prometacina), drogas que afectan a los receptores
betaadrenérgicos (propanolol, practolol), levodopa, metilfenidato, anestésicos locales
(mepivacaina, bupivacaina, lidocaina), analgésicos narcéticos (morfina, pentazopina),
estimulanteg del SNC (aminofilina, cafeina), vasodilatadores (verapamil), medicamentos que
afectan al colesterol sérico (dextrotiraxina, colestiramina), esteroides (parametazona,
prednisolona), disolventes orgénicos (metanol, benceno), convulsionantes (penicilamina), acido
félico, acido aminocaproico.

El tratamiento debe ser indicado en funcion del diagnéstico etiopatogénico y
topografico, cuando éstos han sido establecidos y también en funcién de nuestra posibilidad

de obrar sobre dichos factores ya que, en ocasiones, nada podremos conira ellos.

Son mas faciles de tratar los acufenos de causa conocida y mas aun a nivel del oido

externo y del oido medio, siendo peores los resultados cuando la lesidén asienta en el oido
internc 0 en las vias acusticas. -

El tapén de cerumen se extrae mediante lavado, aspiracion o gancho.
El fordnculo se trata con cloxacilina y si el paciente es alérgico a peniciiina se recurre
a clindamicina, eritromicina o sulfametoxazol-trimetoprima, cefalosporinas de tercera

generacidn, etc.; al antibiético se afiade un antiinflamatorio; luego se tratara el eczema sobre

el que suele desarrollarse el forunculo, para evitar su recidiva.
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Los eczemas tienen tratamiento curativo topico, siendo superior el resultado de las
pomadas que el de las gotas 6ticas y hay que anadir el tratamiento preventivo (evitar contacto

con el agua, tintes, pendientes, eic), en funcién de la causa.

Si al eczema se une una dermatitis bacteriana se afiade tratamiento antibidtico. Si hay
un impétigo sobreanadido ya sabemos que la causa es un estreptococo o un estafilococo o
una asociacién de ambos.

Otras dermatitis bacterianas son debidas sobre todo a pseudemonas aeruginosa,
estafilococo aureus y menos a otros gérmenes intestinales gram negativos (de piscina, elc).
Son tratados segun antibiograma, que sigue a! cultivo e identificacion del germen. Cuando el
problema es puro del oido externo, sin participacion del oido medio, suele ser suficiente el
tfratamiento tdpico con gotas o pomadas, pero si hay inflamacion subcutanea es preferible ia
antibioticoterapia oral o parenteral.

En la ctomicosis se puede recurrir, segun los casos, a aplicacién de gotas o pomadas
antifungicas {con aniofericina B), merthiolale o bafos de alcohcl. El tratamiento con

medicacion oral antimicética, que utilicé no hace tiempo, habitualmente, no sirve para nada.

Cuando ia otomicosis recidiva con frecuencia, una vez curada,yo empleo para su
prevencidn los bafos de alcohol (llenado del conducto auditovo externo con alcohol}, durante

10-15 minutos, dos veces al dia durante 15 dias, luego dos veces a la sermana durante seis

meses.

Los casos debidos a cuerpos extrafios se tratan mediante su extraccion.

Ante una urgencia de cuerpo extrafio por ser vivo, 1o primero que se hace es matario

llenando, para ello, el conducto auditivo externo con alcohol; una vez muerto se extrae.

Los tratamientos tdpicos y locales a nivel de oido externo o de oido medio han de ser
seleccionados cuidadosamente, con €l fin de solucionar el probiema pronto, ya que si se
hacen muy prolongados fijan la atencion del paciente sobre su problema y si fracasa pueden
provocar o aumentar el componente psiquico y con mayor razén cuando el tratamiento tépico

empeora el cuadro, afiadiendo, por ejemplo, otomicosis o eczema, etc. Si el tratamiento topico
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o local va a ser largo, como sucede a veces en miringitis granulomatosas antiguas vy,

Gltimamente, en infecciones fungicas, es preciso advertir de elio al paciente.

En las ofitis medias agudas el tratamiento es etioldgico, cuando es posible; en algunos

casos sera sinfommatico. Se puede complementar con paracentesis -aspiracién, si no hay
perforacion timpanica.

En la ofitis media secretoria se tratan las causas rinosinuso-faringeas, pudiendo
anadirse antibidticos, mucoliticos (prefiero los del grupo "thiol"}, corticoides, vasoconstrictores;
puede empiease en ocasiones la betaterapia.

Cuando no encuentro causa para la otitis media cronica secretoria, hecho que sucede
muy frecuentemente, recurro al tratamiento en tres pasos:

-12 amoxilicina y mucoliticos, vitaminas A y C, eliminar tabaco y alcohol y medidas
higiénicas anticatarrales;

-2% el anterior complementado por la paracentesis-aspiracion;

-3¢ colocacion de tubo de drenaje transtimpanico: es para mi el tratamienio mas eficaz,
aungue sin garantia absoluta; si existe patologia a nivel de las vegetaciones
adenoideas se recurre a la adenoidectomia.

El drenaje transtimpanico necesita a veces ser repetido, [0 que va a suceder en funcién
de la constitucion de la membrana timpanica: cuando es fuerte o tiene una capa fibrosa
resistente el tubo es dificimente expulsado; sin embargo, en los casos de capa fibrosa débil,
o de un timpano epitelizado o con capa cutdnea muy potente, el tubo va a ser expulsado con
facilidad, debido a que la pie! del oido externo es migratoria desde el umbo del martillo hasta
el meato auditivo, en forma excéntrica, y va a tirar del tubo en sentido centrifugo y lo extrae,
al ser mayor la potencia de arrastre de la capa cutéanea migratoria que la resistencia que
ofrece una capa fibrosa inexistente o debilitada.

Se dice que se colocan tubos de drenaje en exceso; es posible gue algunas que
parecieron indicaciones no fuesen necesarias, ya que he visto casos de pacientes que,
habiendo rechazado la colocacion del tubo, llegaron a curar. Pero es mayor el numero de los

que por no haberlo colocado vimos mas tarde con otitis medias cronicas adhesivas 0 con
otras secuelas.
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Ei hecho de que se puede enmascarar un cancer de cavum es una posibilidad muy
remota, ya que hay que explorar siempre el cavum en toda ofitis media crénica secretoria; sin
embargo yo sé que a mi s&é me ha escapado un caso de éstos en el diagndstico -hace
muchos anos, cuando no existia la endoscopia fibroscdpica-: se trataba de un paciente duefic
de un bar, muy bebedor y muy fumador, que no se dejaba explorar ni me permitié aplicarle
anestesia topica para colocar un elevador de velo palatino que permitiese la rinoscopia
posterior y mas tarde fue explorado en un servicio de O.R.L. con anestesia general y se
encontrd el cancer, confirmado por biopsia; ésta fue una buena leccién que aprender: no hay
que responsabilizarse del paciente que no permite que [a sean practicadas las exploraciones

que sean necesarias, cuando consentirlo suponga un alto riesgo.

En algunas ocasiones utilizo los corticoides, que ofrecen buenos resultados, pero
momentaneos, por lo que soy poco partidario de su empleo, salvo en casos muy aistados y
no en los pacientes en quienes estas otitis medias repiten con frecuencia.

Ya no recurro en la ofitis secretoria a tratamientos que hacia en 1957-62, en que, por
cierto, era raro enconfrar esta enfermedad; entonces utilicé las inyecciones transtimpanicas
de clorhidrato de quinina y urea al ocho por ciento {que también utilizaba en inyecciones
intraturbinales para esclerosar los cornetes inferiores); las inyecciones eran dolorosas, dificiles
de realizar, pues con frecuencia se obstruian las agujas de inyectar y se mostraron poco
eficaces, por lo gue substui este proceder terapéutico por la inyeccién transtimpanica de
corticoides, que repetia dos veces por semana y en ocasiones las substituia con la
administracion transtubarica del corticoides por medio de una fina sonda alimentaria de un
milimetro de calibre, que era conducida a través de una sonda de ltard. Una modificacion de
esta terapéutica consistié en la administracién de tripsina-quimotripsina liofilizada mezclada
con el corticoides por via transtubdrica o transtimpénica; no me guedan datos de esta
terapéutica pero sus resultados eran superiores a los de la inyecciones de clorhidrato de
quinina y urea.

La otitis media secretoria unas veces es primitiva y ofras secundaria a otros lipos
diferentes de otitlis. En este sentido, el tratamiento preventivo y curativo estara en funcién del
diagnéstico etiolégico del catarro inicial responsable,sea infeccioso {cocos, bacterias, virus,
hongos, chlamydias, mycoplasmas) ¢ no infecciosd {alérgico, vasomotor, climatico, ambiental

contaminante, industrial, toxico, medicamentoso, endocrino metabdlico, profesional, etc).
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No hay gue olvidar el tratamiento del terreno catarral, el cual, en ocasiones, ofrece
buenos resultados. Cuando los catarros de vias respiratorias superiores son de la serie
microbiana respiratoria, es decir, estan producidos por los germenes que, habitualmente
contienen {as vacunas comerciales, en tales casos, recurro a vacunas antimicrobianas
ininterrumpidas (su efecto comienza a los 20-30 dias y no persiste més alla de los 60 dias),
durante meses o afnos y no solo en el otofio; afado productos azufrados (del tipo de la
carbocistina y N-acetilcisteina) y vitaminas A, E, C y D y oligoelementos. Estoy comenzando
a utilizar medicacion homeopatica en los casos de fracaso con los procedimientos anteriores,
pero sblo en pacientes a quienes considero inteligentes y a quienes explico que es mi Gitimo
intento de ayuda para tratar sus catarros; al utilizarlo en quienes han fracasado todos los
procedimientos anteriores, que incluyen estrictas medidas higiénicas, va a suponer gque ios

resultados seran pobres, pienso yo.

La obstruccidn tubérica puede ser un hecho aislado, sin mas, o estar en la base de

ja formacién de ctitis medias o de barotraumatismos.

Hoy su diagnéstico no plantea los problemas de hace algunos afos, gracias al
microscopio Yy a la impedanciometria, durante cuya ejecucidn se atentan y hasta desaparecen
a veces, momentaneamente, algunocs aclfenos. En estos casos lo que hago es una puncién -
no paracentesis- en la membrana timpanica, la cual es realizada con una aguja
extremadamente fina, que hace innecesaria |la anestesia previa, practicamente en todos los
casos; si el acifeno es debido a obstruccion tubérica esta manicbra le alivia o elimina
inmediatamente; esta puncién era uno de los procedimientos que utilizaba antes de la llegada

de la impedanciometria para diagnosticar las obstrucciones tubéricas dudosas.

Actualmente no empleo las duchas de aire, con la pera de Politzer o con sondas de

ltard, pues sus resultados son momentaneos, en la mayoria de los casos.

He utilizado la betaterapia tubdrica, mediante la sonda de Crowe, en cientos de
pacientes, aplicada personalmente por mi, en general con muy buenos resultados, gue estimo
superiores al 75% cuando la eleccidén de los casos a tratar es la adecuada. Hoy dia se ha
prohibido esta aplicacién a los Otdlogos y la han de realizar los Radioterapéutas, los cuales
la aplican, en general, con gran deficiencia y minima utilidad; las razones de este juicio critico
tan severo y negativo hacia unos colegas tienen unas bases muy sélidas, pero no es este
lugar ni momento para su exposicion.

307



Un cuadro opuesto al de la obstruccién tubarica lo representa el sindrome de "trompa
aperta”, para el que se proponen diversos tratamientos: galvanizacion del paladar blando en
casos de espasticidad, sedantes, psicoterapia, pincelaciones de la membrana timpanica con

colodion para aumentar su rigidez, cdusticos quimicos tépicos en trompa, tubo de ventilacién
transtubérica.

Los lavados de caja, que pueden ser peligrosos cuando los realiza el paciente, asi
como la clasica cura seca ya no tienen hoy indicacién ante las ventajas de la exploracidn y
aspiracion bajo control microscopico.

El mejor tratamiento contra el barotraumatismo es el preventivo, no exponiéndose al
mismo, y si no es posible evitarlo hay que tratar de evitar los catarros que aumentan sus
efectos, por pérdida o reduccién de la funcién tubdrica, y si tampoco se puede evitar esta
alteracidén y es imprescindible realizar un viaje {paso de puerto de montana, vuelo en avién),
en tales casos, ademas de recomendar que se mastique chicle, indico la aplicacidon de
vasoconstrictores nasales, de los que, en general, soy un detractor; recomiendo la
fenoxazolina ¢ la oximetazolina a mayor concentracién; el paciente se lo aplica en
pulverizacién, no en gotas, en la mucosa nasal y a los 10 minutos, cuando se han abierto
ampliamente las fosas nasales, vueive a realizar una o dos pulverizaciones en cada fosa
nasal, a la vez que inspira violentamente, con lo que el producto alcanza los rodetes tubaricos.

Estas medidas se tomaran media hora antes de que el avién despegue y sobre todo antes
de aterrizar.

Cuando el barotraumatismo se produce por inmersién, durante la practica de deportes
acuaticos (rio, playa, piscina, etc.), al daho por cambio brusco de la presion ambiental se
puede afiadir el dafio de la infeccién subsiguiente a bafarse en medios que, con relativa

frecuencia, tienen un alio nivel de contaminacion.

En la otosclerosis el tratamiento habitual es quirGrgico o protésico. En casos no
quirargicos asi como en las hipoacusias otosclerosas mixtas estuve administrando desde 1983
fluoruro sédico en dosis de 50 mg ininterrupidamente, sin que pueda valorar los resultados.
Ahora aplico esta medicacion a todos los otosclerosos. La medicacion hasta ahora es bien
tolerada; la Unica intolerancia digestiva que hubo fué debida a la mala fabricacién y
preparacion dentro de unas cépsulas muy grandes; elaborada la medicacién de otra forma
esta siendo bien tolerada.
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En el vértigo de Meniere las medidas generales, que considero de maximo interés, son
dos: el régimen y la eliminacién del estrés.

El régimen, adecuada alimentacién o cambio en los habitos alimentarios, busca dos

fines, que han de ser permanentes en el futuro y no sélo una indicacién temporal:

- eliminacion o fuerte restriccién de liquidos y cloruro sédico y

- eliminacién de toxicos, alimentarios y otros.

Tengo multiples casos de pacientes que, habiendo abandonado este tratamiento, al

volver a sus antiguos habitos alimentarios, volvieron a padecer vértigo.

Los otdlogos podemos comprobar como la mayoria de los casos de enfermedad de
Meniere suceden entre los 40 y 60 afos, cuando la persona ha adqguirido mas
responsabilidades y puede encontrarse en problemas de todo tipo, reales o ficticios. Suelen
ser personas hiperresponsables, muy detallistas y que quieren las cosas realizadas a la
perfeccion. Es muy dificil cambiarles su forma de ser, pero hay que explicarles la importancia

de que aligeren su "esirés" y aprendan a relajarse.

En la crisis recurro al siguiente tratamiento: vitamina B; en dosis de 300 mg, que
administro por via intravenosa cada 12-24 horas, 100 mg de sulpiride cada ocho horas, un
supositorio de tietiiperazina cada ocho horas, clorhidrato de betahistina en dosis de ocho a
dieciseis miligramos cada ocho horas si lo tolera el estdémago y reposo a oscuras ¥ sin ruidos.

Si hay vomito anadido ciebopride o metoclopramida.

En la intercrisis vertiginosa asocio clorhidrato de betahistina, pentoxifilina, vitaminas
Ay E y régimen hidrosalino. Un buen tratamiento realizado a tiempo puede evitar los tres
sintomas de la enfermedad.

En ocasiones recurro a ofros productos: antihistaminicas, corticosteroides, etc., antes
de indicar un tratamiento quirtrgico, pero he abandenado los diuréticos, salvo la urea, la cual,
desde hace algun tiempo, utilizo sisteméaticamente, segtin la recomienda HENNEBERT (1984)
(432).
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He tenido oportunidad de observar algunos casos de enfermedad de Meniere ¢ de sor-
deras fluctuantes, que no habfan tenido mejoria después de un mes de tratamiento, pero, ha-
biéndoles indicado la continuacion del tratamiento durante seis a doce meses, han presentado
una gran mejoria y hasta recuperacién completa de la hipoacusia, cuando yo no lo esperaba

ya. Por ello, tltimamente, recomiendo el tratamiento de larga duracién en estos casos.

En la otosclerosis coclear administro 50 mg de fluoruro sédico diarios, durante afics.

En ocasiones se puede asociar una prétesis aclistica.

En la sordera brusca asccio vasodilatadores de accidon mixta -pentoxifiina- y
antiagretantes plaguetarios por via oral y vitaminas A, E, PP, B,,, B, y B, en altas dosis, con
corticosteroides por via intramuscular; un sedante laberintico (sulpiride), medidas higiénico-
dietéticas y reposo en cama. No encuentro pacientes que acepten la hospitalizacién para ser
tratados mediante venoclisis.

Utilicé la acetazolamida, al igual que en los procesos de hydrops endolinfatico o
enfermedad de Meniere; se piensa que obra sobre los electrdlitos laberinticos por inhibicidn
de la anhidrasa carbonica del oido interno. Pero, en general,abandoné éste farmaco, asi como
ofros diuréticos, salvo la urea.

Ademas, se debe intentar encontrar [a causa de la sordera brusca antes de decir que
es idiopatica y no conformarse con una etiologia virica 0 vascular. Hay que descartar lesién
o tumor del angulo pontocerebelose, cancer metastasico, infarto cerebelose, lesion del tronco
cerebral, rotura de la membrana de Reissner, rotura de una ventana laberintica, fracturas de
huesc temporal, ruido violento, sifilis, vacunacién, diabetes, disglobulinemia, :descarga
eléctrica, manipulacién cervical, toxico {naproxén, progesterona, insecticida, etc.), causticos
en caja, cirugia otoldgica y cardiopulmonar, efc.

En los resultados influye la precocidad e intensidad del tratamiento; expongo tres casos

elegidos entre varios de mi experiencia; todos ellos en varones:

-19} de 30 afios, ingeniero, acude a consulta antes de las dos horas de padecer actfeno
e hipoacusia de comienzo brusco homolaterales; se indica el tratamiento y al dia

siguiente hay una gran mejoria y a los dos dias ha recuperado la audicion y
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-2% de 48 afos, agricultor, consulta a la semana de padecer una sordera bilateral intensa,
de instalacién progresiva muy rapida, casi brusca; es el (nico caso que recuerdo de
sordera brusca bilateral; al mes de estar haciendo el tratamiento acude a control y al
hablarle yo en voz alta me pide que no le grite puesto que oye bien, hecho que se
comprueba en la audiometria; este paciente estuvo perfectamente durante unos tres
anos, pero le repitid la sordera, no consultd ni repitid el tratamiento; vive en zona
montafosa y aislada, muy lejos de mi consultorio, por lo gue consultd con un médico
general que le recetd gotas dticas; cuando volvid a consultar conmige ya fue tarde;
porta prétesis aclstica;

-3% de 36 afios, administrativo; fue un caso muy curioso, pues al paciente se le ocurrié
ensefar mi tratamiento a un amigo suyo, médico general, quien le dijo que no deberia
seguirto sin consuitar ia opinién de un cardidlogo (ya que la medicacién que yo le
indicaba era para una enfermedad de tipo cardiaco), quien le da cita para un mes mas
tarde y no encontrando contraindicaciones para el tratamiento le indica que lo puede
seguir, pero ya fue tarde; desde entonces, cuando indico estos tratamientos les digo

a mis pacientes que comiencen el tratamiento inmediatamente.

A veces olros médicos no entienden mi tratamiento actual e incluso dicen que parece
gue estoy tratando una enfermedad cerebral; en realidad no andan tan descaminados, ya que
toda la medicacion que aportemos llegara al oido interno a través de la arteria auditiva interna,

rama de una arteria cerebelosa.
En el fraumatismo sonoro agudo aplico mi tratamiento estandar y corticoides.

En el traumatismo sonoro cronico,como sefalaba ya en 1963 (195), el tratamiento
incluye aislarse del ruido o ulilizacién de tapones o cascos protectores; entonces yo
administraba vasodilatadores, ademds acido nicotinico y vitaminas A y E, pero ya no indico
tratamiento medicamentoso; para tranguilizar a los pacientes a veces receto lorazapén o
bromazepan.

La hipoacusia y los actfenos por traumatismo sonoro crénico no existirian, salvo
excepciones, si se divulgasen ampliamente todos los dafios que el ruido puede originar.
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Hay algunas profesiones, como la minerfa del carbén por ejemplo, en fas que los
trabajadores dicen que tienen necesidad de tener los oidos sin proteccién contra el ruido con
el fin de poder oir los ruidos que les adviertan de un peligro, como puede ser un derrabe, el
desplazamiento de un costere, una explosion, un hundimiento de la galeria, etc. Pero en el

caso de obrar asi se van a producir abundantes hipoacusias por traumatismo sonoro crénico.

Yo veo dos soluciones en estos casos, que no estan previstos en las ordenanzas
taborales:

- una:que el trabajador (picador, barrenista) utilice cascos mientras produce el ruido, que
es tan intenso que no le va a permitir otros ruidos mucho mas ligeros, y quite o des-

place al menos uno de los casos en el momente en que no esté causando ruido y

- dos: como estos trabajadores tienen ayudante, que tengan un contacto con el mismo
gue les advierta del peligro y ello puede hacerse mediante el encendido de una luz
muy potente o tirando de un cordel sujeto a quien esta trabajando protegido con los
cascos; asi este trabajador puede desprenderse de los cascos en un segundo y
cerciorarse de lo que ocurre, para obrar en consecuencia. Esta segunda solucién
puede padecer chocante y hasta comica, pero lo clerto es que yo soy el especialista
que consulio a los mineros de varias minas de carbén y encuentro abundantes

sorderas como consecuencia de la falta de proteccion contra el ruido.

En el traumatismo craneal los enfermos nos suelen llegar tarde para ser tratados
precozmente, debido a la gravedad de los sintomas por lesiones sobre otros érganos que no
pertenecen a la O.R.L.

Les indico un tratamiento medicamentosc que incluye medicamentos de accién
vascular antes butalamida y hoy pentoxifilina- vitaminas B,,, B, B,, y franquilizantes e intento
evitar la neurosis de renta, para lo cual les explico lo que les ha ocurrido,que dafo les ha
causado, como se forma ia neurosis de renta y como ésta les va a invalidar en el futuro mas
que las ofras secuelas del traumatismo si no siguen mis consejos. Desgraciadamente, la
mayor parte de los pacientes nos llegan tarde, por las razones apuntadas y muchos de ellos
con {a neurosis de renta establecida y los mas provienen de los servicios de Neurologia o
Neurocirugia. Estoy convencido de la manifiesta superioridad de los resultados cuando son
tratados precozmente.
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Contra los ototdxicos el tratamiento bésico y eficaz es el preventivo, que serd mas

exigente en guienes hayan tenido padecimientos de oido interno o trabajen en ambiente de
ruido.

En nuestro pais no tenemos ya el problema del paludismo, del que vivi los Gltimos
coletazos. La atropina inhibe la accién de ia quinina. En algunos casos crénicos y antiguos
de pacientes con actfenos gque habian sido tratados con quinina utilicé el NAD (nicotinato-
adenosina-dinucleotide), sin eficacia.

No nos plantean problemas dltimamente los salicilatos, pero si algunos antirreumaticos,
destacando, en mi experiencia, el naproxeno, con cuya administracion se han producido en
varios casos acufenos, hipoacusia y vértigo y tampoco en esios casos ha sido Gt la
administracién de NAD.

Ya en 1950 se vié que no habia ninguna ventaja, en la accién bactericida, en substituir
la estreptomicina por la dihidroestreptomicina y que por tanto esta dltima deberia ser

abandonada, por su toxicidad coclear.

Ciertos paises tardaron algunos afios en prohibir la utilizacién de la

dihidroestreptomicina y mas aun tardamos en Espafia.

Conocida su alta toxicidad, éramos los médicos suficientes para eliminar de nuestro
recetario a la dihidroestreptomicina y no sélo no lo hicimos sino que, hasta que fué prohibida,
yo he visto muchas recetas de penicilina mas dihidroestreptomicina prescrita, en tratamientos

de entrada, por otélogos, ¢, al menos, por otorrinolaringélegos.

- La estreptomicina por via parenteral queda reservada hoy dia al tratamiento de la
sarcoidosis y sobre todo de la tuberculosis. En las tuberculosis de nuestra especialidad yo
recurro desde hace afios al cultive de B.K. y antibiograma y si no estd indicada la

estreptomicina -habitualmente lo esta-no la utilizo.

He tenido oportunidad de ver muchos problemas otolégicos debidos a la ototoxicidad
de |a estrepto y dihidroestreptomicina, pues a los casos de las consuitas de mi gabinete he
de anadir mi experiencia como otorrinolaringdlogo en el Hospital Antituberculoso "Monte

Naranco” de Oviedo en el periodo 1861-1367. Nunca enconiré eficacia alguna en los farmacos
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que utilizaba para combatir los efectos ototdxicos de la medicacion antituberculosa, habiendo
recurrido al 4cido pantoténico, NAD y vitaminas A, E, PP y complejo B. Intenté probar el BAL,

pero no lo hallé en las Farmacias ni en los Centros Farmacéuticos.

Ya hemaos visto, en otro lugar, el fracaso obtenido en el tratamiento de 40 pacientes
tuberculosos con Nialamida.

Cuando en un paciente en tratamiento con estreptomicina aparecen acuifenos,
hipoacusia o vértigo hay que suspender el tratamiento y emplear otro tuberculostatico, a no

ser que tal antibidtico sea imprescindible para la conservacién de ia vida.

En los anos 1959-1960 he probade un tratamiento tépico en procesos agudos y
crénicos supurados del oido medio.Estaba compuesto por neomicina y prednisona a lo que
yo ahadia medio gramo de estreptomicing,antibiético al que se atribuia la maxima accién
antigranulomatosa entre los antibidticos de aquella época. Los resultados, en general, eran
buenos y claramente mejores que sin la estreptomicina y yo no recuerdo si he tenido entonces

los efectos ototdxicos que encontramos hoy dia, algunas veces, con el empleo tépico de los
aminoglucdsidos mas modernos.

En cuanto a ofros aminoglucdsidos ya conocemos su oto y nefrotoxicidad en
administracion parenteral. Nos vemos obligados a utilizarlos con relativa frecuencia en nuestra
especialidad, siguiendo las indicaciones del antibiograma. Los aminoglucésidos mas utilizados
son la gentamicina, tobradistina, amicacina y Gltimamente la netilmicina.L.a mas potente en
accion terapéutica y toxica, generalmente, es la amicacina;la tobradistina posee un 50%
mencs de nefrotoxicidad que la gentamicina y la netilmicina es la menos téxica. Desde la
aparicion de la meziocilina y otras penicilinas similares y otros antibidticos activos scbre
pseudomona aeruginosa, como el ciprofloxacino, etc, recurrimos mucho menos a los
aminoglucosidos. A nivel del oido interno se conocen perfectamente las lesiones histologicas
que causan I;)s antibidticos aminoglucosidos.

Observo con una frecuencia muy alta el mal uso de estos antibidticos, en el sentido
de no atenderse a unas normas elementales, que son. utilizaciéon tras antibiograma como
antibidticos de segundo o mejor tercer paso, la dosis correspondiente en mg/kg/dia, en, al
menos, dos administraciones al dia y con una duracion no inferior a {os siete o diez dias y con
controles de funcién renal (creatinina y urea en sangre) cada cuatro dias y diario o cada dos

dias cuando se utiliza la amicacina y en quienes han tenido alguna iesion renal previa.
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La administracién topica de la gentamicina en el oide puede hacerse en gotas, pomada
0 crema y no plantea problemas cuando no hay perforacién timpanica; la otomicosis
secundaria a este tratamiento es excepcional. En los casos en que aplico gentamicina en
gotas en el oido externo recurro a un producto comercial compuesto por tres miligramos de

gentamicina y un miligramo de dexametasona por cada centimetro clbico.

Cuando existe una perforacién timpanica la aplicacién topica de gentamicina ofrece,
en general y cuando esta indicada, buenos resultados, pero en alguncs casos hemos visto
aparecer vértigos, que no eran debidos a la temperatura de las gotas, y, mas raramente,
actfenos y/o hipoacusia neurosensorial, mas o menos reversible esta Gltima, mientras ceden

pronto los vertigos, salvo algin caso raro que dura hasta el mes y casi siempre desaparecen
los aclfenos.

En los procesos de oido medio cuando la infeccidn era intensa utilicé una féormula que
es la siguiente:1 via de gentamicina de 20 mg mas 3 mg de betametasona, a lo que se afiadia
el polvo sin disolvente de una ampolla de 5000 U.P. Anson de Alfaguimotripsina: con esta
mezcla se producia con frecuencia mas 0 menos hemorragia, determinada por las enzimas,
que también facilitan la penetracion y accién de los demas componentes de la féormula. Lo
légico seria tener més problemas de vértigos, actfenos e hipoacusias neurosensoriales; el gue
no sucederia asi puede ser debido a que se advertia al paciente gue debia suspender la
aplicacion tépica de esta mezcla al menor sintoma otolégico o molestia. En la actualidad no

se encuentra alfaquimotripsina liofilizada en el mercado farmacéutico espanol.

Y ¢ccudntas gotas aplicar tdpicamente en un oido?: en el cido externo, en el oido
medio a través de una perforacién o en una cavidad radical; pues muchas, pero nunca |-l
o IV-V gotas, como sefnalan los prospectos y como suelen indicar los mas de los médicos,

sino las necesarias para cubrir la lesién, que pueden ser mas de L {cincuenta) gotas.

Un centimetro cubico de alcohol da unas LXXX gotas si se aplican con una jeringa de
5 ml y aguja del 10; pasan a ser unas C {cien} gotas si la aguja es del 8 y se obtienen CXL
gotas si utilizamos una jeringa de 1 ml con aguja para extractos alergenicos.Con los
cuentagotas suele variar el nimero de gotas que tiene un centimetro cibico de alcohol, pues

depende del calibre del agujero de cada cuentagotas.

Las gotas se aplican cada ocho o doce horas, procurando que permanezcan en el ofdo
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durante diez o quince minutos, calentdndolas o templandolas previamente con la mano o por
otro procedimiento (bafio maria).

He visto vertigo por intoxicacién saturnina aguda tras pintar un radiador, pero no
encuentro cuadros cocleares de este tipo.

En estas intoxicaciones, asi como por otros metales pesados y metaloides se debe
suprimir el toxico,a {a vez que se eliminan otros (tabaco, alcchol), manteniéndose una buena
higiene y administrando vitamina By a la dosis de 300 mg diarios, por via parenteral durante
20 dias, vitamina E y pentoxifilina; icdas las medidas se tomaran lo mas pronto posiblie.

En 1.988 hemas publicade un trabajo sobre siete casos de "Hipoacusia neurosensorial
autoinmune”. El diagnostico se basé en la clinica (hipoacusia neurosensorial con curvas
audiomeétricas del tipo de hydrops endolinfatico en seis casos y curvas horizontales en el otro
caso), en la no existencia de ofra etiologia, en la evolucién (progresiva, con mas o menos
fluctuacidn), en la ineficacia de otros tratamientos medicamentosos previos y sobre todo en
la eficacia de los corticoides a dosis minimas tras los fracasos de las terapias anteriores, que

incluian medidas higiénico-dietéticas.

No disponiamos de los medios de diagnéstico de los autores americanos a los que
haciamos alusion {antigeno de oido interno, transformacion linfocitaria, inhibicidén de la

migracién, anticuerpos monaoclonales, efc.)

Sabemos que los corticoides son potentes inmunosupresores en dosis minimas y que
su accion dura unos dos dias. Utilizamos la betametasona en dosis de 1'5 mg, 1 mg, 0,75 mg
y 0,25 mg por periodos respectives de cuatro dias. La betametasona estaba asociada a un
antihistaminico (dexclorfeniramina) por su utilidad en procesos cocleo-vestibulares y a un

tranquilizante (flufenacina), para disminuir la ansiedad que sueten tener estos pacientes.

Los siete pacientes, cinco varones y dos mujeres, con edad media de 49 afios,
presentaban hipoacusia neuro-sensorial unilateral (un caso), bilateral simétrica (un caso) o
bilateral asimétrica (cinco casos), todos ellos con acafenos, tres con vértigo, tres con alergia
respiratoria reaginica y uno con enfermedad de Wegener. Se obtuvieron con el tratamiento
tres buenos resultados y cuatro muy buenos resultados. Hubo una recidiva que cedid al repetir

el tratamiento. Desde entonces he encontrado 15 casos mas que, tratados como indico, logran
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muy grandes mejorias o curacion. Es frecuente la recidiva en algin paciente, pero en tales
casos se controla la patologia al repetir el tratamiento y mantener la dosis de un solo

comprimido al desayuno durante meses e incluso afos (un caso, con buena tolerancia).

En los procesos viricos que afectan al VIl par craneal no existe tratamiento UGtil
conocido, pero ultimamente aplico mi tratamiento estandar y a veces hay mejorias tardias. O
como mejorias tardias juzgaba yo estos resultados a largo plazo; pero, hoy dia, a la vista de
los recientes hallazgos, puede ser que esas recuperaciones lentas haya que atribuirlas a la

especial plasticidad neuronal que permite la autorecuperacion espontanea.

En el neurinoma acustice el tratamiento es quirdrgico, pero en funcién de la lesién en
si y no por la diversa sintomatologia que puede ocasionar.

li-14-d-4-b-Otros:
- Traumatismo Cervicai:

APPAIX et al. (1957) (128) cuando un traumatismo cervical ha dejado acufenos
tenaces los trata a base de calmantes, soluciones hipotdnicas y la heparina recomendada por

Mayoux.

- Sindrome de Costen:

BOUCHE {1959) {341) aconseja la infiltracién periarticular con novocaina y afade la
restauracion de la articulacién dentaria.

- Reflejos:

APPAIX et al. {1957) (128) en los acufenos reflejos por infeccion focal indican el
tratamiento etioldgico.

VAN EYCK (1962) (114) considera que en los acufenos con etiologia del oido interno
es necesario buscar el origen reflejo y eliminar la causa.
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- Alergia:
Para PULEC (1983) (365) la alergia alimentaria es muy importante.

Hay multiples etiologias y diversos sindromes cervicales; yo he encontradoe entre ellos
uno diftérico y tomé por un sindrome cervical agudo lo que al dia siguiente era un tétanos

cefélico y, en funcion del diagnéstico, el tratamiento puede corresponder al Reumatdlogo.

En algunos casos de los sindromes cervicales mas frecuentes gue encontramos {artro-
sis, sindrome de Barre-Lieou o sindrome cérvico-cefalico, etc.) hay unas medidas elementales
que observar: usar cama dura, almohada baja o incluso prescindir de ella, evitar coger pesos
y humedad y practicar los adecuados gjercicios de gimnasia cervical o estiramientos cervica-
les. Esto es lo unico eficazjlos medicamentos, los mas de ellos con efectos secundarios

indeseables, solo estan indicados temporalmente, cuando existe una agudizacion de los
sintomas dolorosos.

Los largos encamados, asi como cardiacos y asméticos, que necesitan dos
almohadas, si no tienen una cama articulada, con frecuencia empeoran del sindrome cervical.
El evitar coger pesos y el adelgazar, en casos de obesidad, es fundamental; hay gque eludir
las bolsas pesadas de la compra, mover muebles, limpiezas generales, coger ninos en brazos,
se debe hacer la compra de la casa de una vez para un mes y que la traigan a casa, efc. El
rehuir la humedad inciuye eliminar los deportes acuaticos inadecuadamente practicados y
sobre todo en agua fria. La gimnasia es una medida fundamental en la que hay que insistir;
se entregara al paciente una tabla de gimnasia con los gjercicios fundamentales, algunos de
los cuales son los mismos que utilizo en la rehabilitacién de los "vértigos provecados”; han
de evitarse posturas fijas, que se mantienen al conducir, coser, escribir a maquina, etc. Se
puede recurrir a tracciones no muy prolongadas; la traccidn cervical esta indicada en los casos
en que haya compresion de una raiz nerviosa, por estrechamiento del agujero de conjuncién
o del conducto funicular, asi como en las osteoartritis con fuerte companente de contractura
muscular, pero este tratamiento, asi como otros, tales como las manipulaciones cervicales o
la inmovilizacion en minerva, deben ser indicadas y controladas por €l Reumatédlogo o el
Ostedpata manipulador.

Estos pacientes tienen un gran componente psiquico, que debe ser tratadoe con

psicoterapia y a veces ayuda medicamentosa, para lo que recurro al diazepan en dosis de 5-
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10 mgr dos o tres veces al dia, ya que, ademds de su accién ansiolitica y sedante afade la
miorrelajante; en algunos casos utilicé la asociacién de glafenina, tiocolchicdsido y
meprobamato (muy util, pero hoy fuera de prescripcion).

Se han utilizado |a vitamina B.,, papaverina y vasodilatadores; yo utilizo también estos
productos pero raras veces para un sindrome cervical; pienso que los utilizo porque otros

colegas lo hacen, pero que su efecto debe ser el de un placebo, en gran medida.

En ocasiones se puede recurrir a fratamientos fisicos (ultrasonidos, microondas, rayos
infrarrojos, laser, estimulacién eléctrica, masajes, etc.); cuando hay un fuerte componente
doloroso son (tiles estos procedimientos, lo mismo que para reducir los vértigos cervicales,

pero no conozco su efecto sobre los aclfenos.

En el sindrome de Costen indico la ortodoncia para corregir la mala articulacién
dentaria, pero no sabemos los resultados reales y ni siquiera si los pacientes siguen nuestra
recomendacion.

-14-d-4-c-Sistéemicos:
- Hiperlipidemia:

CALVET y RIBET (1958) (170) utilizando el Hyposterol tratan los aclifenos en
pacientes con arteriosclerosis y no cbtienen los resultados beneficiosos sefialados por Bouche
(1957)e indican que el tratamiento ha de ser largo, de dos o tres meses de duracién, y que
al final no se sabe si la mejoria es por la medicacion, la dieta hipolipidica, la vida mas higiéni-

ca o la remision espontanea; los autores consideran mas racional el empleo de la heparina.

GREINER et al. (1957) (159) utilizando el Hyposterol en enfermos sin

hipercolesterinemia constatan en ocasiones aumento de los aclfenos.

CALVET y RIBET (1958) {170) usan el Solvostercl, compuesto por cinco acidos
aminados que reproducen, en parte, una molécula de protamina. Inofensivo a dosis altas, obra
como hipocolesterimiante. El tratamiento de ataque incluye una o dos curas de cinco
inyecciones intramusculares de cinco centimetros cibicos de solucidn al dos por ciento de

Solvosterol, separando ambas curas por quince dias al mes, durante cuatro meses. Incluso
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sin régimen, hay gran mejoria bioldgica, pero no tanto clinica, influenciando poco los acifenos,
de no ser intermitentes y poco intensos y no modifica la hipoacusia, mejorando, con
frecuencia, los vértigos.

GARCIN y CAGNOL (1968) (438) emplean el alufibrato, hipolipemiante activo, que obra
sobre la hipertrigliceridinemia y sobre la hipercolesterinemia y las lipoproteinas de débil
densidad. En 50 casos tratados encuentran que desaparece el acufeno en 14 pacientes,

mejora en 21, haciéndolos tolerables y hay un efecto nulo en los 15 restantes, a pesar de
hacer el tratamiento durante dos meses.

ALBERTINI (1977) (171) cuando hay un trastorno metabdlico de los lipidos, posible
responsable de los acufenos, recomienda régimen y tratamiento hipocolesterimiante. El
régimen sera hipocaldrico si hay exceso de peso y de no ser asi indica un régimen isocalérico

normolipemiante, pero afirma que el régimen sélo no es suficiente.

Como normolipemiantes recurre a las resinas intercambiadoras de iones, al acido
nicotinice o al clofibrato.

Sefala que si mejora el lipidograma y los acufenos las lesiones pueden ser aln
reversibles, mientras que si se normaliza el lipidograma pero persisten los acufenos el
pronéstico es malo, con peligro de complicaciones cerebrales y coronarias.

- Hipertension Arterial: WALLANDER y RUBENSOHN (1957)(439) tratan 58 pacientes
hipertensos portadores de actfenos con o sin sordera neurbgena y vértigo de Meniere,
empleando reserpina; el aclifeno desaparece en nueve casos, mejora en 40 y no se modifica
en los nueve restantes.

- Anemia: SANZ DELGADO (1960) (137) hace el tratamiento etiolégico y si'es necesario se
complementa con vasoconstrictores y/o transfusién.

- Congestidn vascular cerebral: SANZ DELGADO (1960) (137) recomienda los vasodilatadores
y dieta hipohidrica. Pero pienso que lo mas importante es tratar las causas de la hipoxemia
cerebral sintomatica, que puede ser secundaria a afecciones pulmonares (enfisema,

neumotdrax, tubercuiosis, efc.} y a cardiopatias cianosantes (estenosis de la pulmonar, tétrada
de Fallot, etc.).
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MERLEN y COGET (1965) (329) no creen que la hydergina elimine el "sludge” y
aceptan que este medicamento pueda ser un preventivo del "sludge” agudo, a la dosis de

cuatro a ocho miligramos, mientras que no tiene efecto en el "sludge" crénico.

LABORIT et al. (1967} (440) tratan profilacticamente el "sludge”" con clorpromacina e

hydergina y sefialan que ya no mejora la circulacién una vez queda establecido dicho
"sludge”.

Si se sospecha y se confirma la existencia de arteriosclercsis deben eliminarse los
factores favorecedores o de riesgo de la lesién vascular arteriosclerosa: hipertension arterial,
hiperlipidemia, nicotina, diabetes mellitus, excesc de peso, estrés, predisposicién genética,
hébitos sedentarios, hipofuncion tircidea.

Hace 20 anos me decidi a estudiar a fondo el problema de las hiperlipidemias,
solicitando en los pacientes determinaciones de glucosa, acido Urico, colesterol, triglicéridos,
acidos grasos y lipidograma. En 23 casos estudiados con acdfenos, elegidos entre personas
de mas de 40 afios de edad no encontré hiperlipidemia (o mejor hiperlipoproteinemia). Y, al
contrario, algun paciente con todo tipo de patologia lipidica grave o muy grave y trastornos
vasculares multiples, no sufria de aclUfenos. Esta estadistica es pequefia y de poce valor y

no pretendo obtener conclusiones absolutas de la misma, pero si es una postura orientadora.
Las gue mas pueden infiuir son las mas aterbgenas, o sea, lostipos ! ay by IV.

Ademas de lo indicado en el tratamiento dietético, de accién dtil pero lenta, que es
diferente para cada hiperlipoproteinemia, hay que guardar otras medidas, tales coma eliminar
la hipertension arterial, tabaco, diabetes y obesidad y que el Médico Internista lo complemente
con medicacién normo o hipolipemiante.

El &cido nicotinico, que uso sistematicamente en mi tratamienio estandar, y sus
derivados, obran sobre todas las enfermedades hiperlipidémicas, excepto sobre el tipo |,
reduciendo [os niveles de colesterol y triglicéridos. Soy partidario de su empleo en los
aclfenos cocleares.Pero este producto debe ingerirse con el estémago ocupado y considero
como importante este detalle; yo lo tomé en una ocasién en ayunas y pasé media hora muy
mala, con vasocdilatacion peritérica, de predominio cefalico, prurito, palpitaciones y gran
nerviosismo.
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Son conocidos los posibles riesgos del alufibrato y clofibrato, que han desencadenado
fuertes polémicas en trabajos y editoriales médicos. Los clofibratos, ademas de discutidos, no
obran sobre ia hiperlipidemia tipo Il a.

Creo que lo gue nos aclararfa la importancia de la hipertensién arterial en la génesis
de acifenos seria un buen estudio epidemioldgico, cosa facil, ya que hay abundancia de
hipertensos. En un principio, tomaba la medida de la presién arterial a mis pacientes con
acufenos, pero pronto tuve la impresién de que no me era de utilidad y hoy dia, salvo en los
acufenos pulsatiles o en los que se acompafiaban de audiciéon normal, no tomo la medida de

la presion arterial a los pacientes con actfenos y asi no puedo obtener conclusiones validas.

Los acifenos de la anemia son habitualmente graves, pueden ser pulsatiles y creo gue

no son del todo excepcionales, si se piensa en esta etiologia.

Los tratamientos de los procesos isquémicos cerebrales estan en continuo cambio.
Estudios cientificos rigurosos van demostrando la ineficacia de algunos de ellos, como

sucedid, por ejemplo, con el bloqueo del ganglio estrellado.

A la velocidad con que aparecen nuevos medicamentos, de los que en ocasiones no
se conocen todas sus posibles acciones, es dificil hacer una valoracion real de la utilidad de
su empleo y mas si se quiere basar en estadisticas cortas, como lo son los 20-40 pacientes
que yo estudié en diferentes casos de monoterapia y/a los que ya hice mencién. Colabora a
ese escaso valor de estas estadisticas el hecho de que cada autor sigue su propioc método
de trabajo y elige los pacientes con acufenos de forma indiscriminada, sin que puedan

compararse, en sus circunstancias, con los de los demas autores.

Dentro de los procesos sistémicos a tratar tenemos también las cardiopatias
emboligenas, diatesis hemorragicas, hipotensién arterial, deshidratacion, colagenosis,

policitemias, hipovolemias, diabetes.
Desde el punto de vista terapéutico medicamentoso {os antiagregantes plaquetarios,

anticoagulantes, antiateromatosos y las substancias de accién vascular y metabdlica neuronal

son los farmacos mas interesantes en este tipo de patologias.
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El emplec indiscriminado de vasodilatadores y por tiempe indefinido no esta indicado
en modo alguno, pues se corre el riesgo de aumentar la isquemia en ciertas zonas craneales,
ya dafiadas, aunque asintomaticas, al provocar vasodilatacién en zonas sanas y ademas se
le puede provocar al viejo hipotensién ortostatica, ya que los mas de los productos de accidn
vascular son, a la vez, mas o menos hipotensores. Pero si se puede emplear medicacién
vascular en un abundante numeroc de casos; hay que valorar cada paciente y ajustar las dosis
en funcién de la tolerancia y, de esa forma, ademas de no tener complicaciones, podremos
obtener en los controles de los pacientes manifestaciones como éstas: "he recuperado
mucho”, "estay como nuevo”, "mejoré poco, pero me confarmo” ¢ "no mejoré del oide pero
si del estado general”. Con tratamientos prolongados, durante afios, que incluyen
medicamentos de accién vascular, he logrado estabilizar casos muy particulares. Incluso hay
casos de pacientes que, al mejorar, abandonan el tratamiento, recayendo en la reaparicién
o agravamiento del aclfeno, hipoacusia o vértigo, que, a su vez, vuelve a desaparecer o
mejorar al reinstalar el tratamiento.

En lo gue hace referencia a las personas de la tercera edad hay que comenzar por
diferenciar a un viejo de 65 afos de otro de 85 afos de edad y a la hora de dosificarle un

medicamento no es 1o mismo que pese 50 que 80 kg.

En el vigjo la farmacocinética es muy variable, sobre todo en la absorcidn,
aprovechamiende y eliminacidn y mas aun si existe hipo o aclorhidria, que retrasa la
absorcidn, o insufiencia renal, que retarda la eliminacién. Y lo mismo se puede decir de la
farmacodinamia, ya que las respuestas son mas acusadas, sobre todo en los resultados

secundarios, mas que en los efectos Gtiles.

Dentro del grupo de preoductos que podemos utilizar en el viejo, hay que tener en
cuenta que los tranquitizantes producen somnolencia y los diuréticos, los hipotensores y
algunos vasodilatadores originan hipotensién postural y todos ellos pueden ser el origen de

una caida y fractura subsiguiente.
Y, por fin, no hay que olvidar que mas de la mitad de los ancianos no siguen los

tratamientos fal y como se les indica, a pesar de insistirles en que se atengan a las normas

si quieren mejerar. Pero, a la vez, otra gran proporcién del resto de pacientes vigjos son
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aficionados a la polimedicacion, o no les queda mas remedio que medicarse por otra
enfermedad mas importante para su salud y en estos casos, las mas de las veces, hemos de
intentar adaptarles a sus molestias y no complicarles mas su mal estado de salud con otra
receta y cuando sea imprescindible, entonces, soy partidario de la medicacién Unica e incluso

de buscar, en monoterapia, hasta que se encuentra el producte que pueda ser més Util.

ii-14-d-5-TRATAMIENTO DE LOS ACUFENOS OBJETIVOS

W-14-d-5-a-Vasculares:

GUERRIER (¢ 7} (53), en los acufenos pulsatiles arteriales, si son debidos a estrechez
arteriar y no ve otra solucion, juzga que se puede intentar reducir la estenosis por un

procedimiento quirdrgico y esto mismo sirve para las fistulas arteriovenosas.

HERBERTS (1962) (131} trata un caso grave de acufeno objetivo acompanado de
migrafia, debido a fistula arteriovenosa entre las arterias occipital y meningea media y el seno

transvenoso, ligando la arteria carétida externa y con ello elimina el actfeno y la migrana.

HARPMAN (1967) (136) en los aneurismas arteriovenosos 0 cirsoides recomienda la
excisién cuidadosa de los vasos y sefiala que pueden ser necesarias varias operaciones antes

de conseguir eliminar el acufeno, ya que no es suficiente la interrupcion de los vasos nutricios
para eliminar el acufeno.

GUERRIER (1971) (254) trata el acufeno vascular objetivo seccionando la vena yugular
interna entre dos ligaduras, en vez de recurrir a ia ligadura simple y, a la vez, reseca el vientre
posterior del musculo digastrico.

CHANDLER (1983} (253) refiere que de 13 pacientes con acufeno vascular venoso
cinco curaron espontaneamente y que de cuatro pacientes a quienes se ligd la yugular interna
sblo un caso curd definiivamente. Por ello, antes de operar, es necesario un estudio
angiografico de ambos lados, para conocer el estado de la otra yugular y descartar fistulas

y comunicaciones vasculares.
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BUCKWALTER et al. (1983) (255) presentan tres casos de pacientes con acufenos
debidos a deformidad de megabulbo de la vena yugular interna, de los que tratan dos
mediante ligadura de la vena yugular interna, con lo que cesa el actfeno, por lo que los
autores consideran que este es el tratamiento de eleccién cuando el paciente no soporta el
acufeno, cuando se han descartade otras patologias y cuando el flujo venoso contralateral es
normal, comprobado radiolégicamente.

DESAULTY et al. (1989) (245) en el aclfeno venoso esencial, son partidarios de

abstenerse y en casos intolerables indican la ligadura de la vena yugular interna.

ll-14-d-5-b-Musculares:

FITZGERALD (1984) (267) sostiene que, en general, el paciente tiene que convivir con
su acufeno y LITMAN y HAUSMAN (1982) (269) manifiestan gque a veces cede
espontaneamente.

Para WILLEMOT (1967) (60) la causa es misteriosa y entonces el tratamiento sera un
fracaso. Cita un actfeno por clonus del peristafilino externo curado mediante la aplicacién de
curarizantes por via intramuscular y otro que cede al quitar un cuerpo extrafic apoyado en el
timpano.

En el tratamiento médico medicamentosc se ha recurrido a decontracturantes,
sedantes, calmantes del sistema nervioso central y del sistema nervicso vegetativo,

antihistaminicos, anfetaminas, etc., sin resultados positivos habituaimente.

CAMPUS (1968) (268) hace relacién a los casos en los cuales se han mostrado Gtiles
la hipnosis, sedantes y miorrelajantes.

WARD et al. {1975) {244) sefiala como posibles tratamientes los relajantes musculares,
descongestivos, tranquilizantes, psicoterapia, hipnosis y traccién cervical, con resuitados
dispares.
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BJORK (1954) (263) encuentra que la atropina intramuscular ofrece resultados nulos
y cita un caso gue cede a la primera aplicaciéon mediante iontoforesis, pero el acifeno vuelve.
Opina que en el clonus es primordial la psiquiatria, sin resultado definitive y que debe
emplearse el tratamiento psiquiatrico en primer lugar. De sus cuatro casos, uno fué tratado

mediante hipnosis y curd durante dos meses y cuando reaparecié fué mejor tolerado.

HELLER (1962) (139) indica el tratamiento ortopédico para una lesién de columna

cervical, que fué el punto de partida para el actifeno.

Se han propuesto tratamientos que actien sobre la trompa, a base de masajes e
infiltracidn de anestésicos locales.

Quirdrgicamente, se ha recurrido a la timpanotomia y a la tenotomia del misculo del
martillo y del musculo del estribo.

VIRTANEN (1983) {270) propone comao tratamiento la transeccién del tendon del
musculo tensor del velo palatino, con un siete por ciento de buenos resultados, sin

complicaciones.

KWEE y STRUBEN (1972) (441) colocan tubos de drenaje en dos casos, con
desaparicion objetiva y subjetiva del acdfenc durante varios meses.

TOLAND et al. {1984) {262) sefialan como tratamientos posibles la administracion de
difenilhidantoina, carbamacepina y acido valproice y la miringotomia, con aplicacién de tubos

de drenaje y ventilacion.

RAHKO y HAKKINEN (1979) (376} relatan que como el tratamiento médico -con
sedantes, espasmoliticos, hipnosis, psicoterapia, acupuntura y bloqueo del ganglio estrellade-
fracasan, se han realizado tratamientos quirdrgicos -tenotomia de los musculos del martilio
y del estribc, asi como del misculo elevador del velo del paladar produciendo un sindrome
de "trompa aperta” y tubos de miringotomia- con resultados variables. Los aufores tratan tres
pacientes con acufeno objetivo por mioclonia velopalatina con carbamazepina y los ruidos

desaparecen totalmente, pero reaparecen ai abandonar la medicacian.

326



LE PAJOLEC et al. (1990) (264) recuerdan que se utiizan anticolinérgicos y
anticonvulsionantes sin éxito. Los autores proponen un tratamiento con toxina botulinica, que
inyectan a la dosis de 0°32 ng en dos puntos de la cara anterior de cada orificio tubarico y que

repiten, regularmente, cada tres 0 cuatro meses, con muy buen resultado.

La opinidn mas generalizada es que no existe un tratamiento eficaz y han fracasado
multiples productos empleados: amcbarbital por via intravenosa, difenilhidantoina,
carbamazepina, écido valpréico, atropina, fentoina, mefentoina, trimatadiona, etosuximida,
depresores centrales, tranquilizantes, sedantes, espasmoliticos, metocarbamoi, aplicacion
topica de cocaina en rinofaringe, blogueo del ganglio &tico, infiitracion del paladar con
anestésicos locales, estimulacion del reflejo corneal, seccion del muasculo del martillo y del

estribo, seccion del elevador del velo del paladar, hipnosis, acupuntura, psicoterapia, etc.
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IV-MATERIAL Y METODO
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IV-1-MATERIAL Y METODO

IV-1-a-MATERIAL:

Criterios de inclusion:

que el actfeno fuese idiopatico y motivo exclusivo o importante para consultar.

Criterios de exclusion:

sufrir otras enfermedades importantes (cancerosa, cardiaca, etc.), padecer intolerancia
medicamentosa o alergia a la vitamina B, estar tomando muchos medicamentos por padecer
ofras enfermedades, aquellos para quienes el actfenc era un sintoma secundario, los muy
jovenes y los muy viejos, quienes padecian aclfenos debidos a enfermedad otolégica
conocida y los que se excluyeron personal y voluntariamente, al conocer que su acufeno no
suponia la coexistencia de una enfermedad grave, pacientes con enfermedad de Parkinson

que estén tomando L-Dopa por su incompatibilidad con la vitamina B, y con la papaverina.

Sobre un total de 4.000 enfermos que consultaron por acufenos séle 1.336 reunian los
criterios de inclusion citados mas arriba. La maycer parte de los pacientes rechazados lo fueron
porque su actfeno estaba provocado por una enfermedad otoldgica conocida. Estos pacientes
provienen todos ellos de mi consulta privada y son oriundos de la region en la que trabajo,
fa cual es (era hasta recientemente) muy industrial y muy ruidosa. La inmensa mayoria de

estos pacientes, habia consultado y habia sido previamente tratada en ofras instituciones.

La muestra en este trabajo retrospectivo se obtuvo en un tiempo de 12 afios, entre
1.980 y 1.992.

En este trabajo se pretendié hacer un amplio estudio de la muestra y evaluar la utilidad
de un tratamiento complejo, el TRATAMIENTO INTEGRAL DEL ACUFENO IDIOPATICO
("T.ILA.L"} en este tipo de acufenos subjetivos.
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IV-1-b-METQODOQ DE ESTUDIO:
IV-1-b-1-Anamnesis:

Se realizd de acuerdo a como la describo en el capitulo de "Exploracién”. Los datos
mas importantes se llevaron al protocolo, mientras que el resto de ellos ayudé al diagnéstico,
lo mismo que algunas exploraciones ajenas a este método de estudio. La anamnesis también

contribuyé a conocer el estado psiquico del paciente.

El interrogatorio que se describe en el Apéndice N? 2 es demasiadc minucioso, lo sigo

en casos especiales, pero no fue utilizado en este trabajo.

El interrogatorio, lo mismo que, mas tarde, la exploracion, bien realizados comienzan
a tener un efecto beneficioso sobre el paciente. Seran cuidadosos, en un ambiente de
conversacion agradable y cortés y duraran el tiempo suficiente, nunca excesivamente corto,
de tal forma que el paciente se sienta atendido y se deben seguir las normas indicadas mas
atras, cuando hemos tratado de este asunto.

Conviene conocer la idea que el paciente tiene de este problema de su salud y como

repercute en él.

En este momento y, sobre todo, después de terminada la exploracion, lo que pretendo
es concluir un diagndstico en mi mente, asi como un prondstico, si ello es posible, y

estabiecer un tratamiento.
IV-1-b-2-Exploracion general O.R.L.

Comprende la otoscopia -normal, con el microscopio quirdrgico Zeiss o con el
"speculum” de Siegle-, rinoscopias anterior y posterior, faringo-laringoscopia y exploracion de

la columna cervical y sus vasos y de la articulacién témporo-mandibular.

La exploracién cervical incluye palpacion, percusion, estudio de la motilidad antero-
posterior, lateral o de la rotacion, estudio radiolégico en incidencias antero-posterior, lateral
y oblicuas, derecha e izquierda. Si aparece alguna anomalia especial se remite el paciente
al Reumatdlogo o al Neurdlogo, segin se considere que se trata de un problema

reumnatolégico o neuroldgico (Arnold-Chiari, compresion medular, etc.).
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La exploracién cervical vascular incluye la palpacién, las compresiones sobre grandes
vasos y la auscultacion. Si se desea un estudio Doppler, arteriografia, etc., se remite el
paciente al Neurdlogo.

La articulacidén témporo-mandibular se explora a nivel de sus puntos de dolor externo
e intrabucal, se palpa y se aprecia si hay ruidos anormales,0 no sincronicos, en los
movimientos de apertura y cierre, se observa si el movimiento forzado de aperiura y cierre de
la mandibula, realizados muy lentamente, permite observar anomalias ¢ desplazamientos
laterales o saltos; se valora si la subluxacion en que frabaja la articulacion es excesiva, se
valora la mordida, asi como la falta de piezas dentarias y mas en los edentados y si se

considera necesario se hacen radiografias laterales con boca abierta y cerrada.

IV-1-b-3-Exploracion audioldgica:

Incluye la audiometria tonal liminar y supraliminar, previa al tratamiento, y la repeticion
audiométrica cuando el paciente acude a segunda consulta, para conirolar el resultade del

tratamiento.

He utilizado dos audidmetros: al principio uno de frecuencias continuas de "General
Eléctrica Espaficla”, pero las mas de las audiometrias han sido realizadas con el audiémetro
"MAICO-M18", que tiene las frecuencias 125, 250, 500, 750, 1.000, 1.500, 2.000, 3.000, 4.000,
£.000 y 8.000 c/seg para la via aérea y de la 250 a la 4.000 c/seg, ambas incluidas, para la
via dsea. El primer audiémetro estaba calibrado de acuerdo con las normas ISO 1964,
mientras el "MAICO-M18" esta calibrado por via ésea de acuerdo con la norma ANSI 1969
y por via ¢sea de acuerdo con la norma "HAIC Interim bone conduction levels”.

El calibrado ANSI, en comparacién con ISO 1964 supone muy pequefias diferencias:
2’5 db en 125 Hz, 3 db en 3.000 Hz, 5°5 db en 6.000 Hz y -2°5 db en 8.000 Hz.

A una gran proporcién de pacientes se les hacia impedanciometria con un aparato de
la marca Peters, manual y desde 1988 con un impedancimetro "GSI 28" Grason-Stadler, Inc.
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IV-1-b-4-Tratamiento utilizado:

El "T.LAL" es una terapéutica compleja, que incluyé:

a, Tratamiento higiénico-dietético
b, Tratamiento medicamentoso estandar
¢, Apoyo psicoterapéutico

IV-1-b-4-a-Tratamiento higiénico-dietético:

Tanto el tratamiento higiénico como el dietético hay que entenderlos en el orden
preventivo, asi como en el curative y se indicaran solamente cuando se considere que son
necesarios, ya que suponen un cambio en los habitos del paciente, por lo que a éste le cuesta
un gran esfuerzo el seguirlos y se recomendaran en tal grado que esté de acuerdo con la
alteracion hallada. Ya sabemos que sélo menos de un tercio de pacientes, aproximadamente,
van a seguir estas normas, por lo que hay que prescribirlas Unicamente cuando sean

necesarias e insistir sobre el paciente acerca de la importancia de su cumplimiento.
Las personas que padecen acufenos deben llevar una vida reposada, sana e higiénica.
- Tratamiento higiénico:

Es preciso eliminar los téxicos; alimentarios, tabaco, café, alcohol, asi como los téxicos
medicamentosos.

Cuando el actfeno va acompaniade de una hipoacusia neurosensorial e incluso cuando
no coexistan,pero se piensa que el actfeno es debido a patologia de esa localizacidn, entrego
al paciente una lista de medicamentos, potencialmente ototéxicos, que no deberan ser

utilizados por otros Médicos para tratar otras enfermedades, salvo en casos de fuerza mayor.

Esta lista, utilizada por mi de siempre, ha sido ampliada tomando datos de Mansbach y dice
asi:
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MEDICAMENTOS OTOTOXICOS QUE EL PACIENTE DEBE EVITAR

Antibidticos

Aminoglucésicos: Amikacina,aminosidina, Dihidroestreptomicina, Estreptomicina, Dibekacina, Genta-
micina,Kanamicina, Neomicina,Netilmicina, Paromomicina,Ribostamicina,Siso
micina, Tobradistina.

Quinina,Quinidina: Aguas tonicas.

Salicilatos y Acido
Acetil-salicilico: Aspirina

Otros antibidticos
y Antiparasitarios: AnfotericinaB,Capreomicina,Eritromicina, Minociclina, Novobiocina, Polimixinas

By E (colistina}, Ristocetina, Vancomicina,Hidroxiquinolinas(cloroquina, hidroxi-
cloroguina, primaguina).

Otros antidlgicos

y Antirreumaticos: Derivados indolados (indometacina,sulindactolmetina). Derivados pirazolados
{tenilbutazona,oxifenilbutazona,sulfinpirazona). Derivados propiénicos (ibuprofe-
no, fenoprofeno,naproxeno ketoprofeno). Fenamatos (4cido flumenédmico, acido

mefenamico).

Otros: Aceite de quenopodic, Antimoniales, Esteroides (contraconceptivos orales,
medroxiprogesterona).

Nota: En principic, no se deben aplicar en un ofdo con perforacion timpanica

medicamentos que contengan antibidticos aminoglucdsidos, Cloranfenicol,
Framicetina ni Propitenglicol.

Ademas, pueden aumentar los acufenos:

Acido félico, Anestésicos locales, Antidepresores triciclicos, Antihistaminicos (H1), Bloqueadores Beta
adrenérgicos,Carbamacepina,Clindamicina,Convulsivantes(penicilamina), Estimulantes del S.N.C. (café,
té), Narcoticos, Sulfamidas, Tetraciciinas.

La aspirina puede ser substituida por Paracetamol.

Es aun mas imporiante la proteccién conira el ruido, sea éste industrial o de diversién
(caza, diferentes tipos de tiro, discotecas, carrusel de feria, pista de coches de choque, juego

del domind, etc.). El ruido es la causa mas nefasta y lo primero a eliminar.

A quienes frabajan en ambiente de ruido les indico que deben utilizar proteceion
individual, sea con tapones adecuados o con cascos auriculares, incluso aunque, a causa de
la posible hipoacusia, perciban los sonidos atenuados, pues, si el mecanismo de conduccion

esta integro, el ruido alcanzard la cdclea, aumentando fas lesiones y haciendo progresar la
pérdida auditiva.
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Es conveniente realizar algin deporte no violento de forma regular; la marcha, que
puede ser aburrida, estd entre los més fisiolégicos. Un deporte violento o que exija un
esfuerzo muscular puede aumentar el acifeno por incremento del consumeo de oxigeno a nivel

del muasculo. Los deportes que exigen gran concentracién también pueden aumentar el
acufeno.

Para prevenir ias \esiones barotraumaticas por inmersion submarina, el buceo debe
fimitarse a personas jovenes y sanas, sin problemas cardicpulmonares ni nasosinuso-
auriculares.

Recomiendo una tabla de ejercicios gimnasticos para quienes padecen un sindrome
cervical, detailando los méas convenientes, la forma de realizarlos, cuantas veces cada
gjercicio y cuantas veces al dia. A algunos pacientes les recomiendo estiramientos musculares
cervicales. Estas personas usaran cama dura y almohada baja y evitaran coger o levantar

pesos, asi como la humedad.

La gimnasia cervical apropiada ofrece muy buenos resultados en los sindromes
cervicales dolorosos vy en los vértigos de etiologia cervical y probablemente obre
beneficiosamente sobre los acufenos de causa cervical, aunque fa primera dificultad esté en
poder establecer un diagndstico de actfeno de origen cervical. La gimnasia cervical ayuda a
obtener refajacién muscular.

Con la orientacidn del Otélogo cada paciente debe ir observando que es lo que facilita
la produccidn del acufeno, con el fin de evitarlo: deportes, movimientos o ciertas posiciones
del cuello o cabeza, actividad sexual, tensién muscular, tensidén psiquica (familiar, laboral,
social), fallos en la aplicacién de las medidas higiénicas o dietéticas, el hecho de acostarse
en cama, etc.

Cuando considero necesaria la indicacién de un régimen no utilizo esta palabra, que
suele desagradar a los pacientes, sino que les digo que es preciso realizar un cambio en sus
habites alimentarios, eliminando todo aquello que puede obrar negativamente a nivel de su
oido interno; asi lo entienden y lo aceptan mejor. El régimen o tratamiento dietético debe ser
lo mas elemental y simple que sea posible, con el fin de que el paciente primero lo acepte y
luego lo cumpla.
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La dieta estara en funcién de la situacién individual de cada persona, siendo preferible
una dieta semivegetariana y de frutas. Se deben hacer varias comidas al dia, cuatro y mejor

cinco, equilibrando las cantidades para evitar la sobreabundancia en alguna.

En los acufenos taberinticos que atribuyo a un sindrome irritativo, en la enfermedad
de Meniere, en las hipoacusias neurosensoriales con curvas audiométricas plana u
horizontal,en las curvas de"hydrops endolinfatico con caida en graves y agudos y pico de
maxima acuidad auditiva en 2.000 c¢/seg, en las hipoacusias fluctuantes y en las curvas
en cuerda floja o en "U" suelo indicar la eliminacién de embutidos,pescados ahumados,
mariscos, conservas, quesos salades y fermentados, salsas y comidas fuertes y especiadas,
asi como café y similares y chocolate y similares. Y afiado restriccién intensa de cloruro

sodico y liquidos, en el sentido del régimen de Mygind y Furstenberg.

Y en los mismos casos citados anteriormente, suelo afiadir medicacidn diurética por
via oral; en un principio utilicé la acetozolamida, mas tarde la furpsemida gque pudo ser
perjudicial y desde 1984 utilizo la férmula que recomienda Hennebert (1984} (432), constituida
por 60 gr de urea, 90 gr de agua destilada y jarabe de frambuesa C.S.P. 300 gr; en los
pacientes diabéticos el jarabe de frambuesa es substituido por la misma cantidad de agua de
menta. De esta formula administro una cucharada sopera al desayuno, comida y cena durante

dos semanas y luego en semanas alternas, a veces largo tiempo.

En algunos casos puede ser necesario conocer los niveles en sangre de glucosa, urea,
creatinina, acido (rico, lipidos {lipidos totales, colesterol, colesterol HDL, triglicéridos, acidos
grasos libres, lipoproteinas), T3, T4, TGO, TGP y si aparecen grandes anomalias se remite
al paciente al especialista en dietética, o al endocrindlego, lo mismo que si hay que lograr una
importante reduccién en el peso. La reduccidén de peso puede ser Gtil en los obesos. Las
pequefas anomalias las podemos corregir nosotros mismos y el paciente llevara un control
semanal de peso.

Se deben prevenir, en la medida de lo posible, los factores de riesgo de la lesién
vascular arteriosclerosa.

En las hiperlipidemias y no sélo en ellas, es recomendable reducir la cantidad de
calorias, disminuir las grasas saturadas (animales) o ingerir poliinsaturadas (vegetales),
preferir las proteinas vegetales a las animales, ingerir alimentos de alto contenido fibroso,
disminuir la ingesta de azucares refinados, eliminar el alcohol.
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Si el colesterol esta elevade hay que evitar huevos de ave o pescado, visceras anima-
les, mantequilla y mariscos, sopas de sobre o lata, patatas chips, leche entera o nata, hambur-

guesas, salchichas,ganso, pato y otra caza, manteca de cerdo, coco, bollerfa (ensaimada,
etc.).

El tratamienio higiénico-dietético supone un cambio muy fuerte en ios habitos del
paciente y por ello es seguido de forma adecuada por muy pocos, ya gque muchos no lo
comienzan y otros lo abandonan muy pronto. En consecuencia sélo se indicara cuando sea
realmente necesario y sdlo en la parte que sea precisa, pues si el tratamiento incluye otras
medidas, sobre todo administracién de medicamentos, el paciente, a la vez que no sigue las
normas higiénico-dietéiicas, abandonar el tratamiento por completo.

IV-1-b-4-b-Tratamiento medicamentoso estandar: se compone de cuatro productos.

- producte 1: vial liofilizado que contiene: 5-fosfato de piridoxal: 100 mg; cocarboxilasa
(DCI) 100 mg. La ampolla del disolvente contiene: cianocobatlamina: 5.000 gammas; lidocaina:
30 mg; agua bidestilada, C.S.P. 2 c.c.

Este producto se administra a la dosis de una inyeccion intramuscular diaria durante

20 dias; en algunas personas mayores la indico en dias alternos durante un mes.

- Proeducto 2: cada gragea contiene: vitamina A: 37500 U.1.; vitamina E(DL Tocoferoi}:
25 mgr; vitamina B,: 8 mg; vitamina B;: 50 mg, yoduro potasico 5 mg excp. ¢.s.p. 1 gragea.
La dosis que se adminisira es de una gragea después de desayuno, comida y cena durante
un minimo de un mes. Cuando no se tolera la vitamina PP -intolerancia digestiva, sofocacion,
etc.- substituyo ei farmaco por otro producto compuesto por 30.000 U.L. de retinol y 70 mg de

DL alfa-tocoferilo por gragea y se administra de la misma forma que e! producto original 2.
- Producto 3: clorhidrato de fenil-3-dibutilamino-etilamino-5-oxadiazol 1.2.4 (butalamina).

La dosis que se administra es la de un comprimido a mitad del desayuno, comida y
cena durante un minimo de un mes.
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La butalamida parece ser que mejora el riego arterial, asi como el capilar y reorganiza
la circulacidn colateral, sin sobrecargar la funcién cardiaca, siendo Util tanto en procesos de
patologia vascular periiérica como cerebral y mejora la patologia laberintica e incluso ofrece
buenos resultados en vértigos de Meniere, vértigo vértebro-basilar y vértigos cervicales del
sindrome de Barre-Lieou. Este farmaco no presenta contraindicaciones ni incompatibilidades
y es muy bien tolerado.

- Producto 4: se presenta en gotas o en comprimidos. XL gotas = 180 mg de clorhirato
de papaverina + 4'5 mg de etanosulfonato de dihidroergotoxina. 1 comprimido = 150 mg de

clorhidrato de papaverina + 2'5 mg de etanosulfonato de dihidroergotoxina.

Habitualmente se administran treinta gotas después del desayuno,comida y cena. En
los pacientes a quienes molesta el sabor de las gotas se les cambian estas por comprimidos,
de los que toman uno después del desayuno comida y cena, durante un minimo de un mes(el
mismo periodo cuando se administran gotas).

Ordinariamente, el tratamiento con estas cuatro medicamentos es bien tolerado. Y el
paciente lo puede seguir correctamente. Ya sabemos que a partir de cuatro medicamentos
los enfermos no hacen el tratamiento de forma adecuada. Cuando el paciente presenta una
intolerancia no grave intentamos conccer cual es el producto responsable para eliminario y
en ocasiones substituirlo por otro. Para saber que medicamento ocasiona molestias obro de
gsta manera: suspendo toda la medicacion; a los cinco dias de no tener el paciente molestia
alguna secundaria a la medicacion comienza a tomar ei tercer producto; si lo tolera pasa a
tomar el segundo producto cinco dias maés tarde; si ambos son tolerados, a los cinco dias se
reinician las inyecciones y cinco dias mas tarde se afade el cuarto producto; de esta forma,
conocido el farmaco no tolerado se procede a su eliminacién, continuandose con la
administracion del resto de la medicacion durante un minimo de un mes a partir de la

administracion del dliimo medicamento tolerado.

La infolerancia mas frecuente la originé la asociacion de papaverina y dihidroergotoxina

y consistié en molestias digestivas, a veces mareos y también el sabor a anis, que algunas
personas no soportan.
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Algunos de los productos del tratamiento estandar pueden producir irritacién gastro-
intestinal por lo que indico que los medicamentos sean ingeridos después de las comidas o
con leche. La asociacion de vitaminas por via oral, que incluye &cido nicotinico, tomada en
ayunas, puede producir una vasodilatacién facial brusca desagradable.

La duracion del tratamiento estandar fué de un minimo de un mes y su prolengacion
estuvo en funcidén de los resultados. Si no hubo mejoria alguna en 30 dias suspendi la
medicacién. Cuando se obtuvo alguna mejoria, mayor 0 menor, ¢ cuando hay curacidn
mantuve la asociacién de vitaminas A, E, PP y la butalamida durante un minimo de seis
meses y habitualmente un afo. Si no se obtuvo mejoria se intentd adaptar al paciente a la
situacién y se le indicé lo que habia de evitar: ruidos, ciertos alimentos, bebidas,
medicamentos, etc. Y si existia fuerte repercusidn psicolégica se intenté remitir al enfermo al
Psicélogo o Psiquiatra.

Cuandec hubo curacién suspendi la medicacién, a ver que sucedia en el futuro. Si el
acufeno reaparecia se repetia toda la medicacién inicial, con los cuatro farmacos y luego

continué, al menos durante un afo, con el tratamiento de mantenimiento.

Con frecuencia el tratamiento durd un afio y mas, a veces varios afios y el paciente
repitid el tratamiento completo cada seis meses y en los intervalos tomé el tratamiento de
mantenimiento que incluyd 1a asociacion de vitaminas A, E, PP y la butalamida. Esio se hizo,

sobre todo, cuando existia hipoacusia asociada.

También mantuve el tratamiento de forma continuada cuando la suspension de la
medicacion hizo volver o empeorar el actfeno y/o la hipoacusia. Como caso especial cito el
de una madre de tres hijos, viuda joven de un colega y amigo, la cual, a sus 30 afios de edad,
preseniaba cofésis derecha e hipoacusia neurosensorial izquierda con pérdida de audicion del
40%; en cuanto abandonaba el tratamiento aumentaba la hipoacusia y se presentaban
actfenos, lo que la traia inmediatamente a mi consulta llorando y preccupada por si podria
0 no controlar la educacién de sus hijos; tratada permanentemente durante 15 afos, la

pérdida auditiva del oido izquierdo era del 39% en la ultima exploracion.
Periédicamente reviso y controlo la eficacia y efectos secundarios de los tratamientos

que realizo en pacientes que trato y en este caso ha sido unoc de los parametros incluidos en

el método de trabajo, que veremos en su lugar, como "intolerancia medicamentosa’.
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IV-1-b-4-c-Apoyo psicoterapéutico:

Consideramos que la explicacion detenida y detallada de nuestras ideas sobre el
acifeno contribuyen a una mejor tolerancia del mismo. Saber y lograr transmitir al paciente,
con claridad, que el actifeno no se corresponde, habitualmente, con una enfermedad grave
es de gran eficacia.

Cuando el estado emocional del paciente esta gravemente alterado se requiere que

realice una consulta con el Psiquiaira, pero la necesidad de esta eventualidad es muy rara.
IV-1-b-5-Seguimiento:

Pasado el mes de iniciado el tratamiento el paciente debe volver a consultar, con el
fin de evaluar los resultados del tratamiento e indicar la pauta a sequir en ade-lante.Se vuelve
a realizar un interrogatorio,exploracién otorrinolaringelégica y una audiometria tonal liminar,

que se compara con la que se practicd en la primera consulta.
IV-1-h-6- Recogida de datos:

Los datos mas significativos se trasladan a un programa informético, elaberado por el

autor y al que he denominado "T.T.1" y que tiene las caracteristicas que vamos a comentar.

Este programa, amplio, fue disefiado para examinar, ademés del aclfeno, otros
sintomas otolégicos, asi como resultadeos audiométricos, pudiendo permitir tanto estudios

retrospectivos como prospectivos.

Como se puede apreciar en el Apéndice N? 1, en el programa que creé existe la
posibilidad de establecer combinaciones, con 62 posibilidades distintas, lo que arrojé y
arrojara unas series muy abultadas de resultados, tanto en lo referente al "TIAI" como a otros
pardmetros incluidos en el programa.

Con el mismo programa he realizado el estudio sobre los resultados del "TIAl", asi
como un estudio epidemiolégico, independiente, sobre 4.000 aclfenos, que se han estudiado
inicialmente en dos grupos de 2.000 acufenos cada uno y luego se han fundido los 4.000

casos y asi, en contestaciéon a mis preguntas obtengo tres volimenes, de 224 paginas cada
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una, de respuestas informéticas, ademas de otro volumen de 120 paginas, que pretende ofros
fines. Esto me ha permitido comparar los resultades hallados en el primero y segundo grupos
y compararios con la fusién de los mismos y he podido comprobar que, en la mayoria de los

casos, las respuestas son concordantes, lo que da mayor valor a los resultados obtenidos.

Los parametros que el programa contiene estan incluidos en 11 grupos, que van de
la A la Ky en aigunos (A,C,D,EF.GIlJ y K) se incluye un solo dato, aungue existen varias
posibilidades para poder elegir entre cada una de ellas. En otros grupos (B y H) se incluyen

tres datos diferentes, también con varias posibilidades para escoger en cada uno de ellos.

El grupo A corresponde a la identificaciéon del paciente, que se realizé mediante una
combinaciédn de cinco ndmeros.

El grupo B incluye los dos sexos, tres grupos de edad y el que el paciente trabaje o
no en una profesién ruidosa.

El grupo C hace referencia a ia localizacion del acifeno.

El grupo D esta destinado a la recogida de los acufenos objetivos y se coloca el "O"
cuando el acufenc no es objetivo, lo que sucede la mayoria de las veces y, ademas, para

facilitar el estudio inclui en este grupo lo que denomino como "Acufeno fisiolégica™.

El grupo E pretende separar los acifencs continucs de los intermitentes y cuando el
paciente "'no sabe/no precisa” le aplicamos el "O".

El grupo F, que hace referencia a los acufenos subjetivos, anota, sobre todo, la
valoracién subjetiva del tono del acdfeno; y también incluye las caracteristicas del toeno de un

acufeno objetivo o psicogeno cuando el paciente las describe..

El tono fué juzgado como “grave” o “"agudo” de acuerdo con las descripciones del
paciente, reflejadas en la parte del trabajo que hace referencia a la "Clinica". Cuando digo
"complejo” quiero significar que el paciente ha dicho que tiene méas de un acufeno, de forma
simultdnea o aislada, sean debidos a una sola causa que produce aclfenos variables de un
dia a otro o porque coexistan dos o més causas para padecer acufenos. "Inespecifico” es el
acifeno que el paciente no supo definir. Los "pulsatiles" son faciles de interpretar.
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El grupo G se reserva para los aclfenos psicégenocs, que no se incluyen entre los
subjetivos, donde podrian estar -salvo los alucindgenos-, con el fin de precisar ei tono de

dichos acufenos psiquicos, al combinar este parametro con las caracteristicas o posibilidades
del grupo F.

El grupo H tiene que ver con que existan o no vértigo y/o supuracion del oido (otorrea)
y con los resultados del tratamiento.

El grupo | es facil de interpretar, io mismo que los grupos J y K. Todos ellos hacen

referencia a los resultados audiométricos. El grupo | sirve para calificar o compiementar tanto
al grupo J como al K.

Las audiometrias normales se reflejan en el apartado J. El grupo K, que incluye sélo
las audiometrias en las que se encontrd una hipoacusia neurosensorial, comprende siete
petfiles definidos de curvas audiométricas y quedan dos posibilidades mas: una para la
cofosis y la restante para las curvas audiométricas indefinibles por su irreguiaridad y poca
frecuencia. El "O" del grupo K indica que no se realizé audiometria (referida a los 4.000 casos

de acufenos y no a los 1.336 tratados) o gue la hipoacusia pertenece al grupo J.

En el grupo H, la tercera cifra se refiere a los resultados del tratamiento. En un
principio se eligieron seis posibilidades: curade, mejorado, no modificado, empeorado, con
intolerancia medicamentosa (pero que completo el tratamiento) y no tratado (éste para el
estudio general de los 4.000 casos de acufenos del estudio global). Pero inmediatamente
hubo que afadir la posibilidad del "no controlado™ y el resultado en relacidén con este punto
ha sido muy interesante para mi, tanto desde el fin que pretendié este estudio de los actifenos

-como para aplicar a otros objetivos de mi practica como médico.

La medicién o valoracién de los resultados del tratamiento se ha realizado en funcion
de lo que ocurre con la intensidad del acdfeno, © con que haya pasado de ser continuo a
intermitente, recogiendo la informacién del paciente cuando acude a control. Curado significa
que el acufeno ha desaparecido por completo. Mejorado quiere decir que el acifeno es menos

intenso o ha pasado de ser continuo a intermitente.
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No se han tenido en cuenta los cambios en el tono del acufeno ni las posibles
variaciones, o diferencias entre la primera audiometria y la segunda, de control, ya que los
resuitados entre la impresion subjetiva del enfermo sobre los resultados del "TIAl" y sus

respuestas en audiometrias podian coincidir © ser muy discordantes.
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V.-RESULTADOS
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V-1-RESULTADOS

V-1-a-Estudio de la muestra:

Nuestra muestra de 1.336 pacientes se distribuyd asi: 594 varones (44°46%) y 742
mujeres (55°54%}), quienes, en funcién de su edad, se repartieron de este modo:

de cero a 15 aflos;: - 7 varones { 1718%)
- B mujeres ( 0'81%)
de 16 a 50 afos: - 295 varones (49°66%)

- 289 mujeres (38'95%)
de més de 51 afos: - 292 varones (49°16%)
- 447 mujeres (60°24%)
Asi pues, - de 0 a 15 afios se frataron 13 casos (0°97%)
- de 16 a 50 anos se trataron 584 casos (43'71%)

- de mas de 50 anos: se trataron 739 casos (55731%})

Trabajaban en profesion ruidosa 160 pacientes (11'98%), de los que por sexos eran
151 varones y 9 mujeres.

En quienes frabajaban en ambiente de ruido el actfenc fué unilateral en 83 casos
(51788%) y bilateral simétrico en 77 casos (48°13%); fué continuo en 45 casos (28°13%),
intermitente en 11 casos (6'88%) y no supieron como era 104 pacientes (65%).

El tono del aclfeno de estos pacientes sometidos a fraumatismo sonoro crénico fué:
agudo en 96, grave en 25, compleje en 19, inespecifico en 14, pulsatil sincrénico con el pulso

en cinco y pulsétit asincrénico con el:pulso en une.

Encontre en este tipo de pacientes que trabajan en ruido un componente psiquico del
actfeno en nueve casos (563%) y vértigo en 83 {39'38%).

Las audiometrias de estos pacientes incluidos en profesion ruidosa se repartieron de
esta forma:
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- hipoacusia unilateral

- hipoacusia bilateral simétrica

- hipoacusia asimétrica

- hipoacusia conductiva

- hipoacusia mixta

- hipoacusia neurosensorial tipo 1
- hipoacusia neurosensorial tipo 2
- hipoacusia neurosensorial tipo 3
- hipoacusia neurosensorial tipo 4
- hipoacusia neurosensorial tipo 5
- hipoacusia neurosensorial tipo 6
- hipoacusia neurosensorial tipo 7
- hipoacusia neurosensorial tipo 8
- hipoacusia neurosensorial tipo 9

- Audicién normal
En estos 1.336 casos el actufeno fué:
-unilateral en 702 (52"54%)

-bilateral simétrico en 617 {46718%)
-bilateral asimétrico en 17 (1727%)

En los acufenos unilaterales ia hipoacusia se distribuyé por tercios entre ia unilateral

Y en los acufenos bilaterales asimétricos hubo un caso de hipoacusia unilateral, ocho

Si tenemos en cuenta el sexo, el actfeno fué unilateral en 333 varones (56°06%,) y en
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27 (16'87%)
84 (52'50%)
49 (30°62%)
1{ 0'63%)
8 ( 5°00%)
4 ( 2°50%)
59 (36'88%)
5 ( 3°13%)
30 (18'75%)
6 ( 3°75%)
7 ( 4'38%)
3 ( 1788%)

3 ( 188%)
31 (19°38%)

3( 1°88%)

y la bilateral, ya simétrica ya asimétrica. En los acufenos bilaterales simetricos, la hipoacusia
fué unilateral en el 6'32% de casos, bilateral simétrica en el 54'29% v bilateral asimétrica en

con hipoacusia bilateral simétfrica y otros ocho con hipoacusia bilateral asimétrica

369 mujeres (49'73%) y en relacién con la edad fué unilateral en el 46"15% de 0 a 15 afios,
55°99% de 16 a 50 afios y el 49°93% de mas de 50 anos. Como ya indicamos, fué unilateral
en el 51'88% de pacientes con profesion ruidosa y en el 52'64% de quienes no tenian tal



profesion. La proporcion de continuos, intermitentes o no saben, se mantuvieron en el mismo
porcentaje para los acifenos uni o bilaterales, simétricos o no.

El aclfeno fué: - continuo en 291 pacientes (21778%)
- intermitente en 99 pacientes (7°41%)

- ¥ no precisaron como era 946 pacientes (70°81%)

No se modificaron los porcentajes en funcidn del sexo ni tampoco de la edad a partir
de 16 afos, ya que de los 13 casos que encontré entre cero y 15 afos, uno dijo que el

acUfeno era continuo y el resto, 12 (92°31%) no supo precisar si el actfeno era continuo o
intermitente.

El tono de estos acufenos subjetivos idiopaticos fué:

- grave 303 (227'68%)
- agudo 557 (41°69%)
- complejo 279 (20°88%)
- inespecifico 153 (11°45%)
- pulsatil sincronico con el pulso 36 ( 2'69%)
- pulsatil asincrénico con el pulsa 8 ( 0'60%)

Se encontraron diferencias de tono segun el sexo:

varon mujer
tono grave 114 (19°19%) 189 (25°47%)
tone agudo 317 (53"37%) 240 (32°35%)
tono complejo 86 (14°48%) 193 (26°01%)
tono inespecifico 63 {(1061%) 90 (12"13%)
tono pul. sincrénico 12 ( 2'02%) 24 ( 323%)
tono pul. asincrénico 2 { 0°34%) 6( 0°81%)
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Y también en relacién con la profesion ruidosa:

Prof. ruidosa Prof. no ruidosa
tono grave 25 (15°63%) 278 (23784%)
tono agudo 96 (60°00%) 461 (39°20%)
tono complejo 18 (11788%) 260 (227"11%)
tono inespecifico 14 ( 8'75%) 139 (11°82%)
tono pul. sincrénico 5( 3"13%) 31 ( 264%)
tono pul. asincrénico 1 { 0°63%) 7 { 0°60%)

El tono, en funcion de la localizacién mostré:

U BS BA
tono grave 165 (23'50%) 133 (22720%) 1{ 588%)
tono agudo 309 (44°02%) 247 (40°03%) 1( 588%)
tono complejo 108 (15738%) 162 (26726%) S (52794%)
tono inespecifico 93 (13725%) 54 ( 8775%]) 6 (35°29%)
tono pul.sincrénico 22 { 3713%}) 14 { 2'27%) =
tono pul.asincrénico 5{ 071%) 3 ( 0749%) -

La relacidn de la duracién {continuo,intermitente,no sabe} con el tono del acifeno
subjetivo fué:

NS CO NCO
tono grave 223 (23'57%) 60 (20'62%) 20 (20°20%)
tono agudo 342 (36715%) 168 (B773%) 47 (47°47%)
tono complejo 221 (23'36%) 40 (13'75%) 18 (18718%)
tono inespecifico 125 (13°21%) 7( 584%) 11 (11711%)
tono pul.sincrénico 27 { 2'85%) 6 ( 2°06%) 3( 3'03%)
tono pul.asincrénico 8 ( 0'85%) -

U = unilateral; BS = bilateral simétrico; BA =bilateral asimétrico; NS = no sabe; CO =continuo;

NCC = no continue o intermitente,
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En los 1.336 pacientes se halld un componente psicégeno importante, como para ser
resefiado, en 125 casos (9°36%).

Se encontré algln tipo de vértigo, exciuido el de Meniere, en 553 casos (41°39%)

Se realizaron 1.336 audiometrias en la primera consuita y luego una 0 mas en quienes
acudieron a control.

Las 1.336 audiometrias se compartieron asi:

- hipoacusia conductiva 24 ( 1'80%)
- hipoacusia mixta 78 ( 5'84%)
- hipeacusia neurosensorial tipo 1 63 ( 472%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 2 265 (19°84%)
- hipoacusia neurgsensorial tipo 3 42 { 3714%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 4 299 (22°38%)
- hipoacusia neurosensorial fipo 5 35 ( 2762%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 6 36 ( 2'69%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 7 19 ( 1742%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 8 2 ( 0°90%)
- hipoacusia neurosensorial tipo 9 379 (28°37%)
~ Audicién normal 4 ( 6°29%)

100,01%

Relacién entre el tono del actfeno, hipoacusia conductiva y mixta y audicién normal:

G A Cc 1 PSP PAP
HNO 7 8 8 2 1 - =24
HM 18 24 18 14 4 - = 78
Audicién normal 17 49 9 10 5 2 = 84
186

HNC = hipoacusia conductiva no otosclerosa. HM = hipoacusia mixta.
Tono del actfeno: G=grave; A=agudo; C=complejo; |=inespecifico; PSP=pulsatil sincrénico con el puiso;

PAP=pulsatil asincronica con el pulso.
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Relacién entre ei tono y las hipoacusias neurosensoriales:

G A
Curva 1 8 31
Curva 2 54 151
Curva 3 8 21
Curva4 84 92
Curva 5 10 16
Curva 6 14 11
Curva 7 5 5
Curva 8 1 5
Curva 9 77 154

V-1-b- Resuliados del tratamiento:

C
15
422

En los 1.336 pacientes tratados se encontré:

Curados 87 6°51%
Mejorados 220 16747%
No modificados 196  14767%
Empeorados 74 554%
Intol. medicam. 13 0°97%
No controiados 746 55784%

Si eliminamos los no controlados, los

Curados 87 14'74%
Mejorados 220 3728%
No modificados 196 33'22%
Empeorados 74 12'54%
Intol. medicam. 13 2'20%

Asi, entre curados y mejorados se alcanza el 52'02%

resultados son:

36

Tono del aclfeno: G=grave; A=agudo; C=complejo; |=inespecifico; PSP=pulsatil sincrénico con el pulso;

PAP=pulsatil asincrénico con el pulso.
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Los porcentajes de estos resultados son totalmente iguales, sin la menor diferencia

posible, para ambos sexos, mientras que si cambian algo en funcién de la edad:

Curados
Mejorados

No modificados
Empecrados
Intol. medicam.

No contrelados

19 20
719%
30°77% 15,24%
7°69% 13,18%
5'94%
7°69% 0'68%
53°85% 57'71%

29
8°'09%
17°19%
15°97%
5728%
1°08%
54°00%

En la relacion con la profesidn ruidosa (eliminados los no controlados):

Curados
Mejorados

No modificades
Empeorados
Intol. medicam

22 (31°42%)

ruidosa
14 ( 20°00%)

26 (37°14%)
8 (11742%)

no ruidosa
73 (14°03%)

198 (38°07%)

170 (32°69%)
66 (12'69%)

13 { 2'50%)

En relacién con su localizacién (eliminados los no controlados):

Curados
Mejorados

No modificados
Empeorados

Intol. medicam.

U BS BA

54 (16°92%) 32 (12°26%) 1 (10°00%)
125 (39°18%) 88 (3371%) 7 (70°00%)
108 (33°85%) 86 (32°95%) 2 (20°00%)

24 ( 7°52%)
8 ( 2'50%) 5 (

50 (19'51%) -

1°91%) -

Grupo de edad: 1%=hasta 15 afios; 28=de 16 a 50 afios; 3%=de mas de 51 afos.

Localizacion: U=unilateral; BS=bilateral simétrico; BA=bilateral asimétrico.
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En relacién con el tono {eliminados los no controlados):

G A C : PSP PAR

C 29 26 20 8 2 2
{19°20%) (12744%) {13'24%) (12.90%) (13733%) . (100°00%)

M 52 78 58 25 7
(31°43%) (37,32%) (38°41%) (40°32%) (46'66%)

NM 52 41 20 20 5
(34°43%) (37.32%) (27°15%) (32°25%) (33'33%)

E 12 24 29 9
(8°00%) (11,48%) (19°20%) (14'51%)

IM 6 3 3 1
(3'97%) (1,43%) (1'98%) (6°66%)

En relacién con fa existencia o no de un componente psicégenc encontré (eliminados
los no controlados):

Con componente psicégeno sin dicho componente
C 8 79
(13"11%) (14°93%)
M 11 209
(18°03%) (39°50%)
NM 25 171
(40°98%) (32'32%)
E 15 59
(24°59%) (11715%)
IM 2 11
(3°27%) (2°07%)

Tone: G=grave; A=agudo; C=complejo,|=inespecifico; PSP=pulsatil sincronico can el pulso; PAP=pulsatil asincronico
con el pulso,
Resultados del tratamiento: C=curadc; M=mejorade; NM=no mejorado; E=empeorado; IM=intolerancia

medicamentosa.
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En relacién con que exista o no vértigo (eliminados los no controlados:

Con vertigo Sin vértigo
Curado 53 34
(19792%} (10°49%)
Mejorado 95 125
(35 71%) (38758%)
No meodificado 72 124
(27°06%) (38°27%)
Empecrado 40 34
{1'50%) (10°49%)
Intol. medicam. 8 7
{2725%) (2716%)

Ya hemos viste que entre los 1.336 pacientes, a quienes se aplicé el "TIAI", existian
84 casos con audicién normal, 24 cases con hipoacusia conductiva y 78 casos con hipoacusia
mixta. El resto, 1.150 pacientes, tuvieron hipoacusia neurosensoerial. La refacidn enire esta

hipoacusia y los resultados fue la siguiente:

Si eliminamas los no controlados los resultados son estas oiros:

C M NM E IM
Curva tipo 1: 4 14 10 1 -
(1379%) (48°27%) (34748%);) (3744%)
Curva tipo 2: 18 33 36 13 3
(17°47%) {32°03%) {34795%) (12'62%) (2°91%)
Curva tipo 3: - 1 3 3 -
(64770%) {17°64%) (17°64%)
Curva tipo 4: 22 62 53 15 2
(14728%) {(40725%) (34°41%) (9774%) (1°29%)
Curva tipo 5: 2 11 2 3 --
(11711%) (61711%) (11711%}) (16'66%)
Curva tipo 6: g 9 7 1 1
(33733%) (33733%) (25792%) (3770%) (3770%)
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Curva tipo 7:

Curva tipo 8:

Curva tipo 9:

1
(16°66%)

1
(33°33%)

21
(12°57%)

3
(50°00%)

56
(33753%)
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(33°33%)

2
(66'66%)

57
(34713%)

29
(17°36%)

4
(2°39%)



VI-DISCUSION
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VI-1-DISCUSION

VI-1-a-CLASIFICACION

Hemos revisado algunas clasificaciones, entre las mas clasicas y hemos podido
apreciar que la que se iba imponiende ultimamente era la de Fowler, cuando, recientemente,
{Shulman, 1991) (64) presenta una clasificacién absolutamente diferente de todo lo que habia
hasta ahora. Peroc no existe una que ponga de acuerdo sobre ella a los otélogos.

Vi-1-b-ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO

Hemos visto las diferentes estadisticas con respecto a, practicamente, todos los
puntos: frecuencia del aclfeno; influencia o frecuencia segun la edad; predominic del sexo;
intensidad del acUfeno; frecuencia tonal en relaciéon con las diferentes hipoacusias que lo
puedan acompafiar; frecuencia de la coexistencia actfeno-hipoacusia; frecuencia en funcién
de la causa; porcentaje de acufeno idiopatico; relacion con el traumatismo sonoro crénico;
porcentaje de acufeno psicégeno; tonalidad subjetiva del aclfeno; intensidad subjetiva del
acufeno; localizacion del acidfeno en un oido o en el opuesto; frecuencia de los aclfenos
unilaterales y de los bilaterales y dentro de éstos cuantos hay simétricos o asimétricos;
acufeno continuo o intermitente.

Pero podriamos preguntarnos muchas cosas mas: forma de comienzo del acifeno
(brusco o progresivo); fecha de aparicion {antigliedad); si sucede por primera vez y de no ser
asi como fué el o los anteriores; si hay un solo actfeno o mas; intensidad subjetiva en grados;
si hay cambios en el acufeno y en relacion con qué; cronclogia; a que lo atribuye el paciente;
qué otro sintomas lo acompafian y orden de aparicién de los mismos; estilo de vida; hébitos
(tabaco, café, alcoho!); repercusion psicolégica; efecto de tratamientos previos, si los hubo;
efectos del traumatismo sonoro agudo; anamnesis amplia para conocer si hay otras
enfermedades generales, que puedan influir sobre el aclfeno.

Y pienso que si no encontramos los mismos resultados estudiando algunos parametros
el desacuerdo va a ser mayor cuanto méas incluyamos.
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En relacion con el estudio epidemioldgico, también hace falta un método, que por el
momento no existe, que nos permita seguir una sistematica y elegir los parametros mas

importantes y no todos los posibles, tras haberse demostrado cuales pueden ser los mas
Utiles.

Hasta ahora cada uno hacemos nuestro estudio y obtenemos unos resultados que no

concuerdan globalmente, aungue si lo hagan algunas veces referidos a algan paradmetro
aislado.

Frecuencla del actifeno:

FOWLER (1944) (66), PULEC (1878) (69), HODELL (1978) (70) y ANTONY (1978) (71)
lo encuentran en el 80% de pacientes. Aqui hay que puntualizar que los autores encuentran
este porcentaje en una poblacidén con padecimientos ofologicos, lo cual, dada la gran
frecuencia del fenémeno que estudiamos, es |6gico.

HINCHCLIFFE (1961}(67) lo halla en el €l 20% de la poblacion, cifra que STHEPHENS
(1988) (72) sitda en el 16-17% y HAZELL (1987) (50) entre el 15°5% y 22% de las personas.
La estadistica de HAZELL se refiere a la poblacién general y de los pacientes que encuentra

con acufenos sélo un porcentaje muy bajo necesita atencién médica.

PECH {1990} (74) dice que hay acifenos en el 70% de los individuos a patir de los 50

anos y en el 5% en menores de 30 afos, hecho que no confirman otros autores.

El 18'97% de aclfenos que yo encuentro entre todos los pacientes de mi consulta
privada parece una cifra intermedia y adecuada en relacién con otras estadisticas, teniendo
en cuenta la extraccion de la muestra de cada uno de los autores, lo cual indica no sélo la alta

prevalencia de sintoma en la poblacién general sino también en la practica habitual
otorrinolaringolégica.

Edad:

FOWLER y FOWLER (1955) (77) dicen que los acufenos son raros antes de la
pubertad, con lo que estoy de acuerdo, en general.
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Pero el estudio de NODAR (1972) (78) en una poblacién escolar los encuentra en el
13% de muchachos normales y en el 59% de quienes tenian alteraciones en la audiometria.
Y en relacién con ésto yo puedo observar que voy encontrando mas aclfenos en jévenes

cuando pregunto por ellos, pero no suelen ser molestos.

MEIKLE y WALSH (1984) (80} estudian 1.800 pacientes con acifenos y los dividen en
decadas, encontrando la maxima frecuencia entre los 51 y 60 afos (28%), seguida de los de
61 a 70 afios (23%), y hallando un 10% a partir de los 71 afios. Es decir, que a partir de
los 51 anos encuentran el 1% de los acufenos. De 0 a 20 afios encuentran el 3%.

Mis hallazgos en 4.000 casos son diferentes: hasta los 15 afios encuentro el 3775%,
de 16 a 50 afos el 56'43% y de mas de 50 afios el 39°83%.

Para poder comparar mis resultados con los de MEIKLE y WALSH (1984) (80) a partir
de los 50 afcs habria que conocer el porcentaje de personas vivas en cada década y sobre
todo a partir de ios 50 afos en cada una de las comunidades, la americana y la asturiana que
yo estudio y también conocer los niveles de ruido ambiental, ingestién de alcohol, habito de
fumar, etc. muy altos en las personas de edad media de mi regién.

¢ Por qué he elegido tres gupos de edad y no mas”?.

Pues obré asi debido a que si en lugar de tres grupos incluyo nueve, incluso diez, uno
por década, los resultados obtenidos tras la combinacion de los diferentes grupos de edad con
ofro pardmetros del acufeno iba a quedar reducidos a la tercera parte y, de esta forma, en
varias ocasiones, los resultadaos ofrecerian muy pocos casos y la estadistica perderia valor.
Por eilo no consideré oportuno recoger €l parametro edad por décadas.

He dividido las edades en tres grupos:

- de 0 a 15 anos: edades en las que estamos todos de acuerdo en que aungue haya
acufenos no suelen ser molestos y el paciente no se queja de ellos; el grupo pudo llegar a
incluir incluso hasta los 20 afios;
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- de 16 a 50 afos: es la edad media de la vida y quiza debidé aumentarse hasta los 60
afnos en que, mas o menos, termina la edad laboral;

- de mas de 51 afios, hoy habria elegido a partir de los 60 6 65 anos, con el fin de
incluir a las personas de la tercera edad, fuera ya de la edad |laboral.

Pero a estas conclusiones llego tras haber alcanzado una amplia experiencia, que no
poseia al comenzar el trabajo.

De todas formas, creo gue no se modificarian mucho los resultados modificando la
composicion de los grupos de edad.

Pienso que es necesario que nos pongamos todos de acuerdo acerca de cual seria
la cifra ideal en que se deberian dividir por edades a los pacientes portadores de acufenos
cuando realicemos estudios epidemioldgicos.

Sexo:

Salvo SHULMAN (1991) (64) que no descubre diferencias entre sexos, el resto de
autores ya citados (Ventus, Leske, Hazell, Bebear) encuentran un predominio en el sexe

femenino, parecido al que obtengo yo: el 53'38% son mujeres, frente al 44'63% de hombres.

Yo encontré en 4,000 casos de actfenos 1,785 (44'63%) en varones y 2.215 (55'37%)
en mujeres.

Sumé los dos grupos de 2.000 pacientes con acufenos separandolos por sexos y

obtuve:

Primeros (2.000 casos) V= 905 (45'25%) H= 1095 (54'75%})
Segundos (2.000 casos) V= 880 (44°00%) H= 1120 (56700%)
Global (2.000 casos) V= 1785 (44'63%) H= 2215 (53'37%)

Podemos apreciar que estadisticamente es muy significativa la coincidencia y
porcentajes de acufenos, por sexos, entre los dos grupos de 2.000 pacientes cada uno.
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Cuando seleccioné la muestra de 1.336 pacientes en quienes apliqué el "TIAI" habia
594 varones (44°46%) y 742 mujeres (5553%).

En ambos casos, la diferencia entre sexos se mantuvo.

Pero si desmenuzamos los resultados por grupos de edades podremos obtener una
conclusion interesante.

En los 4.000 casos de aclfenos encontramos:

de 0 a 15 afos : 83 varones y 67 mujeres
de 16 a 50 ahos : 1.088 varones y 1.169 mujeres

de mas de 51 aflos  : 614 varones y 979 mujeres

Es pues en el tercer grupo de edad donde hay 365 casos mas en mujeres que en
hombres, lo que se presenta el 9'12% sobre 4.000 casos.

Si tomamos los 1.336 casos en quienes aplique el "TIAl" nos encontramos con:

de 0 a 15 afios 1 7 varones y 6 mujeres
de 16 a 50 anos : 295 varones y 289 mujeres
de mas de 51 anos  : 292 varones y 447 mujeres

Es aqui, también, en el tercer grupo donde hay 155 mujeres mas que hombres, lo que
representa el 11°60% sobre los 1.336 casos.

Como apreciamos, pues, es e! tercer grupo de edad donde predeminan claramente las
mujeres, entre un 9°12% y un 11°60% y estos porcentajes sobre el total de las muestras es
lo que hace que el acufeno predomine en el sexo femenino. Y ello es debido a que las

mujeres alcanzan mayor longevidad que los varones.

En consecuencia, realmente encontramos mas acufenos en mujeres que en hombres,
pero ello estd determinado por la mayor duracién de la vida en el sexo femenino que en el

masculino y sélo es evidente el predominio de las mujeres en el tercer grupo de edad, pero
no en ios otros dos,

360



Este hallazgo parece contradecir la idea de algunos autores, ya citados, de que en los
acufenos decrece con [a edad.. Lo que puede suceder es que, entonces, los pacientes les
puedan prestar menos atencién o importancia.

Intensidad del acufeno:

Medida por acufenometria, hemos visto como hasta el afo 1.970 se les atribuye una
intensidad entre 15 y 25 db, salvo algunos casos de CUROTTO COSTA (1961) (86) que
llegaron a los 80 dbs. Enla Udltima década los autores [MEIKLE y WALSH (1984)
{80), VERNON (1991) (94), etc} encuentran que los méas de los aclfenos no sobrepasan los

4 db, salvo CAUSSE (1985) (93) que les encuentra entre 5y 10 db y PECH (1890} (74) entre
6y 16 db.

Frecuencia en c/seq:

En el estudio epidemidlégico no hemos encontrado coincidencias entre los resultados
de mas de 10 autores citados, en relacion con este parametro.

Hemos hecho una valoracidn o clasificacién tonal subjetiva mediante ia comparacion
con imagenes auditivas conocidas por los pacientes; este es un método tradicional utilizado

por muchos autores.

Teniendo en cuenta que la intensidad objetiva de los acUfenos es baja, en torno a 4’4
db, tanto para los acdfenos medios como para los severos, segin VERNON (1891)(84),
o por debajo de los 3 db en el 51% de los pacientes, segun MEIKLE y WALSH (1984) (80),

se comprende que la identificacion del tono del aciifeno sea dificil.

Convendria conocer el grado de coincidencia entre-la tonalidad que aprecia el pacignte
y la que se hallaria mediante instrumentacién, pero la cantidad de tiempo necesaria para una
correcta identificacion tonal mediante sintetizador es incompatible con las necesidades de la

clinica y no esta justificada por los resultados obtenidos.
Al presentar la muestra intentamos ver la relacién entre el tono del aclifeno y los
diferentes tipos de curva, de hipoacusias neurosensoriales, pero no se pueden obtener

conclusiones sbélidas, satvo el predominio clare de la curva tipo 2 en los actfenos agudos.
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Relacion acufeno-hipoacusia-audicion normal:

Hemos visto que hay autores para quienes, en la hipoacusia neurosensorial, el actGfeno
y el pico de la caida del audiograma coinciden [MORRISON (1938) {102}, STEVENS y DAVIS
(1938) (103) y DAVIS y FOWLER (1960) (104)].

FOWLER no admitia el acifenc sin hipoacusia, pero en 1.944 (66) cambia de opinidn.

GRAHAM y NEWBY (1962) (98) encuentran aclfenos con audicion normal y los sitda
en las mismas frecuencias que cuando existe hipoacusia neuro-sensorial, es decir, entre 155
y 7.000 c/seq.

GRAHAM (1965) (107) se ftropieza con aclfenos en 10 personas entre 25
normooyentes.

DOUEK y REID (1968) (305) estudian 200 pacientes con acufenos y en 26 casos la
audicién es normal.

BOUCHE (1956) (166), en los acufenos sin hipoacusia, atribuye el acOfenos a
sufrimiento de las células del érgano de Corti por diversas causas.

APPAIX et al. (1957) (128) relacionan el acufeno sin hipoacusia con la arteriosclerosis,
alternaciones metabdlicas, hipertensién arterial, diabetes, etc.

VAN EYCK {1962) (114) también piensa en una causa vascular y BOURDON (1964}

{87) da valor a la cifra de colesterinemia en los arteriosclerosos.

Un caso contrario al de FOWLER (1944) (66) es el de SHULMAN (1991) (64), quien
refiere que hasta 1.985 se encontraba un 10% de pacientes con actfenos sin hipoacusia, pero
a partir de esta fecha comienza a realizar las audiometrias de alta frecuencia y en todos los
casos va a aparecer una hipoacusia en frecuencias sobreagudas, salvo cuando el actfeno sea
central. Si ésto fuera asi ya tendriamos solucionado el diagnéstico de los acufenos centrales,
en los que la audiometria de alta frecuencia serfa normal, salvo que exista una hipoacusia
debida a una causa diferente de la que origina el acifeno.
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TAILLENS (1960} (57) opina que los aclfenos subjetivos se acompafan de hipoacusia
y que ésta sugiere el diagndstico.

Seria interesante conocer cuantas hipoacusias podrian aparecer con el audidmetro de
altas frecuencias en pacientes sin aclfenos, pues ya conocemos que explorando con el
audiémetro convencional se encuentran hipoacusias sin actfenos y asi HELLER (1955) (108)
halla acufenos s6lo en el 75% de las hipoacusias.

HAZELL (1987) (50) dice que un tercio de las hipoacusias severas no se acompanan
de acufenos.

HENNEBERT (1972) (108) observa que pueden no existir acifenos incluso en el caso

de hipoacusias muy severas.

Y hay otélogos quienes, desesperados ante la inutilidad de los tratamientos sobre el
acufeno que acompafa a una hipoacusia severa, tratan de animar a sus pacientes diciéndoles

gue el dia en que pierdan por completo su audicién desapareceran los acufenos.

Pero esta afirmacién carece de base cientifica y no se puede sostener. Yo mismo
presento 12 casos de pacientes con cofosis que padecen acufenos de tono grave (uno),

agudo (cinco), complejo (dos) e inespecifico (cuatro). Traté los doce casos y obtuve sélo una
curacién.

Posiblemente, el criterio de que los aclfenos desapareceran cuando se lleque a la

gran hipoacusia o a la cofosis se derive del hecho de observar que los sordomudos no se
suelen quejar de acufenos.

Durante mas de 20 anos, como otorrinolaringéloge de Sanidad Nacional, he explorado
los pacientes subnormales de mi especialidad en la provincia de Asturias, con el fin de valorar
si tenian derecho a que el Estado les concediera o no una pensién. Entre cerca de 1.000
explorados, he revisado 500 historias clinicas consecutivas de sordomudos y no encontré un

solo caso en el que el paciente se haya quejado de la existencia de acufeno.
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He visto aparecer acufenos y sélo tiempo mas tarde la hipoacusia en casos de
traumatismo sonoro crénico -la audiometria de altas frecuencias pondria de manifiesto la

hipoacusia mucho antes de que aparezca el escotoma en 4.000 c/seg-, enfermedad de
Meniere, otosclerosis, etc.

Puede existir actufeno sin hipoacusia, de tipo reflejo, por estrés, por tabaco, centrales
y por otras causas citadas en etiologia como "causas fuera de la via aclstica”.

Y puede haber un actfeno psicégena sin hipoacusia, aunque este diagnéstico es muy
dificil de establecer.

Y también sucede algunas veces que coexisten acifeno e hipoacusia sin conexion

entre si, por tratarse de dos sintomas que en ese momento se deben a causas diferentes.

Practicamente, sdlo SHULMAN (1991) {(64) se mantiene firme en la opinién de que en
todo aclfeno hay siempre hipoacusia, explorando con el audidmetro de altas frecuencias,
salvo en los aclfenos centrales.

La mayoria de los autores admitimos que pueden existir actfenos subjetivos idiopaticos

con audicién normal, siendo diferentes los porcentajes ofrecidos.

Yo he encontrado 84 pacientes con acufeno idiopaticc y audicién normal, lo que
representa el 6'29% de la muestra de 1.336 casos, que se reparten asi:

N¢ de actfeno Audicién normal

Tono: 303 17
-grave 557 | 41
-agudo 279 g
-complejo 153 10
-inespecifico 36 5
- PSP 8 2
-PAP -
1.336 84
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GRAHAM (1965) (107) encuentra aclfenos en 10 personas entre 25 normooyentes.
Y HELLER y BERGMAN (1953) (105) ya habian observado acufenos, en el 93°75% de 80
normooyentes, pero no habian realizado audiometria.

Siguen las opiniones para todos los gustos, con resultados de los diferentes autores,
no coincidentes.

Frecuencia segun la causa:

Casi todos los autores admiten una preponderancia de los actifenos de origen coclear,
aungue con alguna excepcién, como la de PASSE (1853) (112) guien atribuye el 50% de ellos
a patologia en el oido medio.

Para BEBEAR (19S0) (B4} el 90% de aclfenos son debidos a problemas de oido
interno.

MARQUET (1986) (113) encuentra que el 20-25% de los acifenos son idiopatices.
Yo encuentro que el 33'40% de los aclfenos son idiopaticos.

PASSE (19853) (112) ne cita la etiologia del traumatismo sonoro, agudo o crénico, lo
mismo gue FOWLER (1965) (59). Para BEBEAR (1990) (84) el ruido pasa a ser causa
principal al actfeno, hecho con el que estoy de acuerdo.

En relacion con los aclfenos en pacientes con profesion ruidosa ya hemos hecho una
revision en el capitulo de "Etiologia”.

Proporcionalmente encuentro menos aclfenocs psicégenos en pacientes que trabajan
en ruido -26 casos (6'47%)- que en quienes no tienen profesion ruidosa -292 (8'12%)-,
cuando esperaba justamente lo contrario.

En porcentajes parciales los pacientes con aclfenos que trabajan en profesion ruidosa
tienen vértigo el 28°36% de los casos, frente a un 24°76% de vértigos en guienes no trabajan

en ruido (el 25°53% de los pacientes con aclfenos también tienen veértigo).
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En porcentajes parciales hay un 21°89% de pacientes con otorrea entre los que
trabajan en ambiente de ruido frente al 17°90% de quienes no trabajan en tal ambiente (en
4.000 pacientes con aclfenos encontré otorrea en el 18'30% de los casos). Una diferencia
tan pequefia no depende del ruide sino de ofras circunstancias nocivas que favorecen los

catarros enire quienes trabajan en ambientes ruidosos (siderurgia, mineria, astilleros, talleres
de autos, etc).

La curva audiométrica mas frecuentemente hallada, en porcentajes parciales, en
quienes trabajan en ruido fué la "C2", con un 28"11%, frente al 928% en que se encontrd
dicha curva en quienes no tienen profesién ruidosa. La curva audiométrica "C2", la mas
habitual, estuvo presente en 113 casos, seguida de "C9" con 65 casos y "C4" con 37 casos,
etc. Esto tiene que ser debido a gue estas hipoacusias, aunque se observaron en personas
que trabajan en ambiente ruidoso, no son consecuencia del traumatismo sonorg ¢rénico, lo
que no quita para que algunos de los actfenos si puedan ser debidos al ruido que obra sobre

una audicién ya alterada, aunque no haya side originada por el ruido.

Por ofro lado, hay muchos mas actfenos debidos al ruido, que al no suceder en
personas con profesion ruidesa no figuran como actdfenos producidos por el ruido. Debi haber

incluido un apartado més para tratar este asunto, que dejaria la cosa asi:

- profesion ruidosa, sin aclfeno,

- profesién no ruidosa, con acufeno por ruido y

- profesién no ruidosa, con acufenc sin relacién con el ruido.

En las hipoacusias neurosenscriales de los pacientes que no trabajan en ruido las
curvas audiométricas mas frecuentes fueron: "C9" (536 casos), "C2" (234 casos) y "C4" (236

casos).

Yo en los procesos de oido medio encuentro todo tipo de tonalidades del acufeno,

como he descrito en su lugar, en "Clinica”, pero el tono mas frecuente es el grave.
Localizacidén del actfeno:

Los pocos autores que hacen referencia al predominio entre un oido u ofro, lo halian
con una frecuencia ligeramente superior en el oido izguierdo.
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FOWLER (1965) (58) opina que el actifeno bilateral nunca es igual en ambos oidos,
en 1o que hace referencia a intensidad y timbre.

Sin embargo, es frecuente encontrar pacientes con aclifenos exactos en ambos oidos
en intensidad y/o timbre, de acuerdo a la descripcion subjetiva y a los métodos de exploracién.

Como hemos visto al principio, en donde hicimos el "Estudic Epidemiclégico” sobre los
4.000 casos de acufenos en los primeros 2.000 casos solo encontré dos con aclfenos
bilateral asimétrico mientras existian 384 hipoacusias bilaterales asimétricas. En los segundos
2.000 casos de actfenos, probablemente debido a un mejor interrogatoric seglin aumentaba
mi experiencia en el trabajo encontré 44 pacientes con aclfeno bilateral asimétrico y en este
grupo el nimero de hipoacusias bilaterales asimétricas fué de 406, ligeramente superior al
primer grupo de 2.000 pacientes.

Es probable que aln sea algo mayor el nimero o proporcion de actfenos bilaterales

asimétricos, pero sin aceptar la opinion de FOWLER (1965) (59) recientemente expuesta.

VERNON (1991) (94) encuentra el acufeno bilateral en el 67% de los casos, MEIKLE
y GRIEST (1991} (109) en el 61% y SHULMAN (1991) (64) cree tambien que predomina el
acufeno bilateral.

BEBEAR (1990) (84) encuentra que es unilateral en el 54'6% de los casos y bilateral
en el resto (45'4%) y yo lo encuentro unilateral en el 56'53% y bilateral en el 43'48% de los
casos.

En cuanto a si e ruido es continuo o intermitente ya hicimos un examen detallade en
el "Estudio Epidemiolégice” y nos encontramos con que con seguridad sélo contesta si es
continuo o intermitente cerca del 22%, mientras que el 78'23% restante no did una respuesta

concreta a las dos posibilidades que se interrogaron {acufeno continuo o no continuo).
Estas propoerciones no variarion en funcién del sexo:
- continuo: 14°73% en hombres, 14°36% en mujeres.
- no continuo: 6°39% en hombres, 7°95% en mujeres.

- no sabe: 78°88% en hombres, 7770% en mujeres.
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Y las contestaciones mantienen la misma proporcién si incluimos los tres grupos de
edades.

Sintomas Asociados:

El sintoma asociado con el actfeno que hemos estudiade ha side el vértigo,-
excluyendo el Meniere.

Mientras en los 4.000 casos de aclfenos el 25'13% se acompanaban de vértigo, la
proporcion varia muy sensiblemente en cuanto nos limitamos a los actfenos idiopaticos, en

los que el veriigo esta presente en 553 casos {41739%).

Y los resultados del tratamiento han sido:

Con vértige sin vértigo
Curados 19'92% 10°48%
Mejorados 3572% 3856%
No mejorados 27°07% 38°27%
Empecrados 15°03% 10°48%
Intol. medic. 2'24% 215%

Podemos apreciar que esta estadistica es muy demostrativa y, en relacién con el
vértigo, hay dos hechos que llaman la atencién:

- uno: la mayor frecuencia de la asociacion del vértige con el aclUfeno idiopatico
(41°39%), en relacién con lo que ccurre en los 4.000 casos de acufenos estudiados, donde
el porcentaje de vertigos es del 25°13%;, ésto quiere decir, que la mayor parte de los acifenos
idiopaticos deben tener una causa periférica y

- dos: los resultados del tratamiento son claramente mejores en los acufenos
idiopaticos que se acompafan de vértigo, lo que puede significar que, aunque el acifeno sea
idiopatico, ambos sintomas tienen la misma eliologia, las més de las veces peritérica, y el

tratamiento propuesto en mas eficaz que en otros casos de causa tambiéen desconocida.

368



VI-1-c-PATOGEN!IA

Existen mdltiples posibles causas, como vimos en el capitulo de "Etiologia”,que obran
a distintos niveles y por tanto la patogenia ha de ser mdltiple, como asi sucede.

Si observamos las teorias existentes hasta hace unos 10 afios y las comparamos con
las que han ido apareciendo desde entonces vemos que no se parecen casi nada y ello es
debido a que teorias patogénicas mas o menos sugestivas se han ido construyendo en cada
instante en funcién de los conocimientos anatomo-fisiolégicos momentaneos y son estos
conocimientos los que han cambiado de forma muy interesante en la dltima década,
precisamente. En el futuro habra nuevos conocimientos basicos sobre el érgano de la audicién
y algunas de las teorias de hoy dia, mas o0 menos, seradn arrinconadas, a la vez que se

erigiran otras mas actualizadas.

VI-1-d-EXPLORACION

Todos los autores estamos de acuerdo en que ha de existir una metédica exploratoria

adecuada, ni excesivamente corta ni superabundante.

El interrogatorio, la otoscopia -microscépica o no- y la audiometria tonal liminar y

supraliminar son imprescindibles.

En ocasiones puedo realizar diversas pruebas con diapasones (Bing, etc.), pero ello

sucede en casos excepcionales.

La audiometria de alta frecuencia es una técnica prometedora, sobre la que existe
poca bibliografia disponible, aunque los trabajos de SHULMAN (1881} (64) al respecto son
de gran interés, pues sostiene que con ella encuentra hipoacusia en todos los acifenos, saivo

gque sean centrales.
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Los potenciales evocados del tronco pueden tener utilidad en el diagnéstico topografico
del acufeno. La distorsion de la onda Il del trazado es muy caracteristica en algunas
ocasiones y, aunque en nuestro estudio, por razones materiales obvias, no se han utilizado,
no se puede hoy en dia discutir su interés en el diagndstico de cualquier sordera y, por
supuesto, de los acufenos, aunque también hay que reconocer que las dudas en la
interpretacion del trazado respecto a los acufenos subsisten y, desde luego, en el tiempo que

durd nuestro estudio, no existia bibliografia que aconsejase su utilizacion en este tema.

He abandonado las acufenometrias de frecuencias e intensidad, tras haber alcanzado
experiencia con las mismas. En el estudio epidemiolégico se mostrd la gran disparidad de

hallazgos en relacién con la frecuencia e intensidad, que llega hasta tal punto que no precisa
comentarios.

La acufenometria es una prueba poco fiable desde mi punto de vista, existiendo
distintas causas que nos llevan a error.

Como senalan GRAHAM y NEWBY (1862) {88) la descripcién del paciente no se

corresponde con el estudio objetivo y con esta opinidn estoy totalmente de acuerdo.

Se dan cascs en gue la acufenometria de intensidad y la intensidad subjetiva no
coinciden. En ocasiones un acufeno intolerable es enmascarado con poca intensidad. A veces
la intensidad acufenométrica es idéntica de una consulta a otra un mes y medio mas tarde y
la intensidad subjetiva coincide o varia, inclusoc mucho, en mas © en menos,
independientemente, incluso, a su vez, de que haya o no una mejoria en la audicidn. Y esta
realidad compleja y tan variable de situaciones puede suceder a la inversa: se encuentran
diferencias acufenométricas de intensidad y de frecuencia del actfeno con la misma impresién
subjetiva y con o sin modificaciones en la audicion. Por ello es dificil aceptar una cifra como
real, para comparandola con ofra acufenometria de intensidad, realizada tras un tratamiento,

saber si hay mejoria, igualdad o empeoramiento del actfeno.
Pienso que es la impresién subjetiva de intensidad la que hace que los acdfenos sean

tolerables o intolerables y ella es la que cambia la personalidad y la conducta de los
pacientes.
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Hay casos en los que cabe pensar que la acufenometria va a tener poca fiabilidad,
como sucede en los pacientes con "neurosis de renta” que yo encuentro, sobre todo, en los

traumatizados de craneo y en pacientes con hipoacusia neuro-sensorial por traumatismo
S0NOro cronico.

Nuestros frabajadores de la industria ruidosa saben -y si no es asi terminan
conociéndolo, informados por otélogos, abogados u otros compafieros trabajadores que
obtuvieron una pensién- que la Ley valora mas positivamente, en el sentido de conseguir una
mejor resoluciéon econdémica ante la magistratura de Trabajo, aquellas hipoacusias que se

acompanan de acufenos y/o vértigos y fos pacientes y/o sus abogados insisten en remarcar
tales sintomas.

Otro motivo de error que encuentro reside en la propia técnica acufenométrica. Se trata
de una prueba laboriosa y dificil, tanto en la medicién de la frecuencia como de la intensidad;
exige gran colaboracion por parte del paciente y no es facil.

En cuanto a la acufenometria de frecuencia, hay personas incapaces de comparar su
acufeno con un sonido puro y si insistimos en que lo hagan, terminan dando respuestas muy
diferentes entre dos exploraciones realizadas con pocos minutos de Separacion una de otra.
Podemos llegar a obtener varias respuestas diferentes, las cuales varian, sobre todo, en las
frecuencias situadas entre 1.500 y 6.000Q c/seg y, a veces, los pacientes dudan en casi todo
el espectro de frecuencias. Estas contestaciones erréneas, o dudosas, tienen relacién, entre
otros motivas, con la falta en el paciente de un "oide musical”, pero también pueden influir los
arménicos que acompanen al acufeno. La acufenometria es una prueba para personas
inteligentes, sobre todo fuera de los acUfenos musicales. Algunas veces me describen un
acufeno en el interrogatorio como semejante al ruido del mar o a un avidon y luego, en la
acufenometria, lo sitGan en una frecuencia aguda. Y en otras ocasiones, tras haber admitido
una frecuencia determinada, si por alguna razén emplec ruido blanco, me dicen que su
acufeno es grave y otras veces en que me han descrito el actfeno como de tono agudo
terminan diciendo que su ruido es idéntico al que les estoy ofreciendo, es decir, resulta que
ese actfeno es un chorro de agua ¢ de aire, coma un escape de vapor, como el ruide de una
olla exprés, como el ruide producido por un cable de alta tensién, efc. y estos ruidos son
comparados luego por unos pacientes como parecidos al ruido blanco del audiometro,
mientras que para otros pacientes con mayor cultura musical son de tono agudo, y puede
suceder justo al revés de lo que acabo de describir.
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Y si pretendemos ofrecer a los pacientes mas sonidos o repetir los mismos para
comprobarlos, con frecuencia nos piden que dejemos esta prueba y algunos reconocen en
consultas posteriores que no volvieron a consultar antes "por temor a que les repitiera la
prueba de la vez anterior”, haciendo alusién a la acufenometria. No hay que olvidar que la
acufenometria sigue a un interrogatorio minucioso, el cual es dificil de contestar para
bastantes pacientes. Y tras el interrogatorio continla la exploracion habitual en Q.R.L., una
impedanciometria, estudio de reflejos acusticos y una audiometria. De esta forma, ciertos
pacientes -neurdticos, vigjos, incluso algin niho- llegan nerviosos y/o cansados a la

acufenometria y sus contestaciones no son las adecuadas.

En resumidas cuentas, ;cuantas veces habria que repetir la prueba acufenométrica?.
¢Con cual cifra de frecuencia nos quedamos como verdadera?. Y¢qué importancia tiene el
que el acufeno sea de una frecuencia u otra o de banda estrecha o banda ancha cuando no
se conoce la causa?. ;Puede esta prueba ayudar a enconitrar la causa del acifeno y la
localizacién o asiento del mismo?.

No tedos los actfenos pueden ser valorados con un mismo método y algunos seran
evaluados sélo clinicamente, atendiendo a lo que el paciente dice que que le molesta vy, si

coexisten, a los sintomas de acompafamiento.

En resumen, existen diversos métodos acufenométricos, sin estandarizacion, sin
comparacion entre ellos porque cada autor hace lo que considera mejor y sin coincidencia de
resultados entre los autores. Este intento de medida objetiva del acifeno es en realidad una
medida subjetiva, de poco interés practico, si lo comparamos con la descripcion subjetiva del
paciente.

En cuanto al enmascaramiento no se ha estandarizado un solo método, porque no ha
podido establecer sus ventajas sobre otros procedimientos y no pueden ser comparables las
formas de obrar de COLLATINA y PIZZICHETTA (1965, a) (296) y (1965,b) (200) con los de
FELDMAN (1971) (297).

Estoy de acuerdo con GONZALEZ et al.(1983) (299) en que no puede existir un
enmascaramiento universal, pero habra que ir a un sistema que sea utilizado por la mayoria
de los autores, ya que en la situacién actual no son fiables los resultados de los mas de los
autores y entre ellos ¢quién obra mejor?.

372



En cuanto a la valoracion de los resultados del enmascaramiento no se pueden cotejar,
por sus diferencias, los resultados mencionados de GRAHAM y NEWBY (1962) (88),TYLER
et al. (1984} (300), VERNON y FENWICH (1984) (291), CLAUSEN (1991) (289), etc.

Tampoco existe acuerdo en los porceniajes de enmascaramiento. FELDMAN (1971)
(294) encuentra un 11% de curvas de enmascaramiento de tipo persistente o resistente y los
afribuye a hipoacusias neurosensoriales. Para TAILLENS (1960) (57) los aclfenos cenirales
no son enmascarables.

TYLER et al. (1984) (300) sostiene que son muy pocos los aclfencs no
enmascarables. Mientras que CLAUSEN et al. {(1991) (289) enmascarando con ruido de banda
s6lo logra localizar el 50% de aclfenos y cuando éstos fueron bilaterales en la mayoria de los
€asos no pudieron ser enmascarados.

En cuanto a las curvas de enmascaramientc de FELDMAN (1971) (297), de las que,
Uitimamente, tanto se habla y que tiene defensores como SHULMAN (1991) (64}, su
realizacion lleva tanto tiempo, que entre todos ios autores que las utilizan deberan mostrarnos
su ufilidad para no malgastar el tiempo. Para SHULMAN y SEITZ (1981) (220} los tipos 4 y
5 de las curvas de enmascarameinto de Feldman son sinénimo de actfeno central, mientras
que para el propio FELDMAN (1971) (297) el tipo 4 corresponde a patologia muy variable de
oido medio y de oido interno y el tipo 5, que halla en el 11% de los casos, en el que el
acufeno no puede ser enmascarado, lo encuentra en hipoacusias neurosensaoriales
intensas o completas. Viendo la enorme diferencia de criterios que acabo de citar, es
necesario que los autores se pongan de acuerdo y mas cuando SHULMAN (1991) (64) da un
valor enorme a las curvas de enmascaramiento de Feldman, ya que de ellas deduce con gran

frecuencia el diagnéstico e indica el tratamiento.

Cuando hayan existido episodios de vértigo o de inestabilidad es imprescindible una

exploracién vestibular completa.

Ei estudio de los pares craneales debe estar al alcance de todo medico, pero si ha de
formar parte de una exploracion neuralégica o en alguna circunstancia existe duda sobre la
necesidad de solicitar una RNM o una TAC (fuera del problema del angulo ponto-cerebeloso)

Doppler o angiografia, debera quedar este estudic en manos del Neurdlogo.
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Pero jen manos de guien dejamos el estudio del equilibrio psiquico o de! estado
mental de un paciente?: esc habrd de depender del nivel de precisién diagnostica y
terapéutica que se considere oportuno.

Realizar, sistematicamente, en un paciente con aclfenos, estudios tan exhaustivos
como los que realizan CLAUSEN et al. (1891) (289) o SHULMAN (1891) {684} no lo considero
indicado mientras no se demustre su utilidad en el diagnéstico y en los resultados
terapéuticos. No estoy diciendo que no se realicen tales exploraciones, sino que no seran
rutinarias.

He intentado calcular el tiempo que ocuparia la realizacion de todos los estudios
propuestos por estos dos autores y el costo, pera no me atrevo a dar cifras. Sin duda, ha de
ocupar una cantidad importante de horas la realizacién de técnicas tan complejas, con un
instrumental muy costoso que hay que amortizar y rentabilizar. Ademas, hace falta abundante
personal, parte del mismo superespecializado, para atender a estos pacientes. Esto daré un

costo altisimo en cada caso.

Teniendo en cuenta, como digo en otro lado, que hay otros procesos mucho mas
graves que los actfenos que precisan tratamiento y que el llamado "Estado de Bienestar” esté
en crisis, incluso en los paises mas ricos, ya no se puede decir que la salud no tiene precio:

si que tiene un precio y también un limite.

Estoy totaimente de acuerdo con PECH y GUERRIER (1994) {442) cuando indican que
hay que hacer el diagnéstico clinico y audioldgice con la mejor relacion costo-eficacia y
cuando manifiestan que decir que "la salud no tiene precio” es una frase desfasada. lLos
autores consideran necesaria una evaluacion médico-econdémica de las pruebas utiles,

teniendo en cuenta las relaciones costo-eficacia-utilidad y beneficio.

Asi pues, aceptando que en algunos centros, con fines de investigacién y progreso
cientifico, se mantengan estos altos niveles de exploracion, en la mayoria de los casos ser&
el buen criterio del otélogo quien decida los estudios complementarios a realizar, ademas de

la exploracién elemental que ya incluye los examenes imprescindibles.
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Deseo realizar un comentario sobre el programa "TT1 que disefié. Ha sido pensado
para mas cosas que el "TIAI" y ha sido realizado en el orden que figura en el Apéndice N2 1
porque en su momento me facilité la recogida y manejo de los datos. Parece mas logico que
para el estudio de los acufenos el orden fuese: AB,C,E,F,G,D,IJ,K y H. Incluso el programa

podria tener otra presentacién, pero tos resultados obtenidos serian exactamente los mismos.

VI-2-TRATAMIENTO

VI-2-a- Con otros autores:

Los mejores criterios para evaluar la eficacia de un tratamiento son sus resultados y
la duracién de los mismos.

Hemos visto la gran variedad de procedimientos que se han indicado para tratar el
acufeno idiopatico.

Descartando los métodos quirdrgicos, vamos a enjuiciar el resto de los procedimientos

de una forma muy somera.

- Tratamiento higiénico dietético:

Es considerado importante por una alta proporcién de autores, si bien los mas de ellos
no indican las normas que se deben aplicar y en que tipo de actfenos y unos autores dan
unos consejos diferentes de los demas.

- Tratamiento medicamentoso sintomatico:

Algunos autores lo utilizan en monomedicamento, porque lo consideran suficiente o
porque dicen que cbran de esta forma con el fin de conocer los resuitados y juzgar asi el valor

del farmaco [LIEVRE, 1971(199}].

QOtros autores emplean multiples asociaciones de medicamentos, diferentes entre si,

sin aportar los resultados ni hacer referencia al tipo de acifenos que ha sido tratado.
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HELLER y BERGMAN (1953) (105}, KLOTZ (1966) (125) y SHULMAN (1991) (64)
enumeran una lista de tratamientos posibles e HICGUET y VAN EYCK (1953) (54) citan 152
medicamentos utilizados en el tratamiento de los acufenos.

- Con los llamados, en su momento, vascdilatadores se han descrito resultados
optimos, pero los fArmacos gue se utilizaban van siendo abandonados y substituidos por otros
més actuales y hoy dia no se les concede gran accién a los antiguos e incluso, en algunos
casos, se los considera contraindicados.

- De las vitaminas hay defensores y detractores; yo me sitlio, claramente, en el primer
grupo y ya he expuesto mis razones.

- Con los anestésicos locales, cualquiera que sean sus aplicaciones, se nos ofrecen
algunas estadisticas con resultados extraordinarios, frente a otras, las mas abundantes con

mucho, de fracasos totales o casi totales.

- En los ditimos 15 afios se han probado: amilobarbitone sédico, valproate sodico,
carbamazepina, tocainida y el resuitado global es negative.

- Los tratamientos psiquicos, en general, dejan bastante que desear. No se ve que se
investiguen las causas de la alteracion psiquica y se diagnostique ¢! tipo de fa misma y se

indican diferentes tratamientos sin ofrecer estadisticas de resultados.

- Los tratamientos fisicos se han puesto de moda, ¢ al menos se habla con gran
frecuencia de ellos, aunque no se utilicen mucho. Tanto la estimulacién eléctrica percutanea

como la transtimpanica ofrecen resultados opuestos entre si.

- Los tratamientos combinados parecen mas légicos, aunque existe gran diferencia
entre los que preconiza CONDE (1968) (52} y KITAJIMA y KITAHARA (1991) (413), quienes
dicen que obtienen buenos resultados. Y estos tratamientos son muy distintos, a su vez, del
que sigue VERNON (1991) (94} -basado en el enmascaramiento, medicacién y supresidn
eléctrica- no pareciéndose este tratamientc al que sugiere SHULMAN (1991) (64).
VERNON no ofrece sus resuitados.
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- Creo que los tratamientos protésicos estan aln poco experimentados, al menos en

Europa y no estd bien sintematizada la indicacién de los mismos.

- Existen otros tratamientos {bioteedback, hospitalizacién, acupuntura, enmascaradores,
etc.) que se utilizan o no, segun sean los paises o los continentes, lo que ha de estar en

relacién con factores culturales, mas que econémicos.

En el capitulo de "TRATAMIENTOQ" existen mas de 330 citas bibliograficas, si bien
algunos autores se repiten con frecuencia, debido a que hacen referencia a diferentes
aspectos terapéuticos de los actfenos.

Y en lo que hace referencia al tratamiento médice son mas de 200 las citas de autores,
en las que, también, se dan las circunstancias que acabamos de comentar. Pero de entre
todas estas citas apenas hay mas de 50 que, ademas de indicar el tratamiento que sostiene
el autor o autores, nos ofrezcan los resultados del tratamiento y eso incluyendo citas como
las de LORIYA -y algunas mas similares- {1962) (313) quien emplea la Passiflorae y dice que

trata 20 pacientes y obtiene beneficios en 17 de ellos.

MANGABEIRA ALBERNAZ y MALAVASI GANANCA (1969,a) (327) tratando con
cinaricina patologia laberintica, encuentran cuatro casos con aclufenos, de los que solo cura
uno.

JIMENEZ CERVANTES y AMOROS (1990) (330) tratan 14 pacientes que sufren
acufenos con hydergina y dicen que mejoran 8 {57°1%).

SENECHAL et al. (1976) (331) emplean robasina + hydergina en 11 pacientes con
acufenos bilaterales sin hipoacusia y obtienen muy buenos resultados en cuatro casos y utiles

en cinco.

PECH y GITENET (1975} (333) emplean la nicergolina en 11 pacientes y refieren muy

buenos resultados en dos casos y buenos en cuatro.

ELBAZ et al. {(1976) (410) tratan en tres hospitales diferentes 69 pacientes con
nicergolina en perfusion y obtienen 42 mejorias.
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MEYER (1986) (334) encuentra curacién del actfeno en el 35% de pacientes que tfrata
con ginkgo biloba y en el 16"7% con nicergaolina.

Yo utilicé este producto, la nicergolina, con resuliados positivos en el 20% de
pacientes, empieado en monomedicamento.

Utilizando la pentoxifilina en pacientes con insuficiencia cerebrovascular BUCKERT vy
HARWARDT (1976) (335) tratan 22 casos con acufenos y mejoran 16, SCHAFE (1973) (336)
trata 38 pacientes con actfenos y desaparecen en el 51% y mejoran en el 34%,
permaneciendo estables el 15% y SCHINDLER (1978) (337} trata 89 casos de acufenos y
obtiene 12 curaciones, 18 mejorias y 59 no se modifican.

Con la vincamina, BRUKER (1970) (338) encuentra el 50% de curaciones y el 50% de
fracasos (por lo que podemos apreciar, no existen simples mejorias).

Con el ester pentosano sulférico, BACHMANN (1961) (343) tratd 41 pacientes, de los
que curaron cuatro (9'8%) y mejoraron 19 (43'3%). Mientras que HECHL (19863) (344) traté
50 pacientes con acufenos de oido interno y obtiene 2% de curaciones, 26% de mejerias,
30% de alivio temporal y 42% de fracasos.

Yo empleé este producto en mas de 20 pacientes con resultados negativos.

BONNEFQY y PERSILLON {1965) (345) utilizan otro heparincide (Hemoclar) y de 30
pacientes obtienen fracaso en 21. Sin embargo, con este mismo producte DECROIX vy
MASSOL (1965) (346) tratan 35 pacientes con actfenos y obtienen estos resultados: 11
excelentes, 2 muy mejorados, 6 medios y €l resto sin interés. FLOTES et al. (1965) (347}
tratan, también con Hemoclar, 40 personas, quienes padecen acufencs, y oblienen 26
mejorias.

CIGES (19683) (349) tratd con dipiramidol 24 pacientes, una neupatia del Vil par

craneal con resultado negativo y 23 afecciones laberinticas y en siete de ellas elimina el
acufeno y en 12 hay resuitado favorable.
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En la misma fecha traté yo 17 hipoacusias neurosensoriales de las que en 13 casos
coexistian aclfenos con piramidol y obtuve sobre éstos una curacién, tres mejorias muy
grandes, tres mejorias discretas y en seis casos no hubo modificacion.

Con el empleo de anestésicos locales, ALARCOS (1962) (359) trata 26 casos de
actfenos con novocaina intravenosa y obtiene nueve curaciones (34'4%) y 11 mejorias y el
resultado es perdurable.

MELDING et al. (1978) (361) recurren a la lidocaina intravenosa; tratan 78 pacientes
con acifenos y obtienen 27 grandes mejorias, 22 mejorfas, nueve mejorias ligeras y 20 no
mejoran. El efecto beneficioso dura desde tres minutos a 10 dias.

DONALDSON (1981) {362) con lidocaina intravenosa elimina el actfeno en 25 casos
durante un corto periodo de tiempo.

MANSBACH y FREYERS (1983) (372) tratan 18 pacientes con valproato sédico y
obtiene siete mejorias importantes y cinco ligeras, pero no dice cuanto tiempo persisten estos
resultados.

SHEA y HARELL (1978) (373) tratan 27 personas con aclfenos con carbamazepina
y encuentran una curacion (4%}, alivio parcial en 21 casos (78%) y cinco no mejoran (18%).

Mas tarde uno de los autores no sera partidario de este tratamiento.

DONALDSON (1981) (362) no encuentra diferencia entre dar carbamazepina o dar
piacebo.

SPREKELSEN GASO et al. (1987) (381) tratan 19 casos con gangliésidos y en dosis
altas obtienen 12 curaciones y cuatro mejorias, mientras tres no se modifican. El laboratorio
indica el producto ain hoy dia en "lesiones mecanicas tronculares y radiculares del nervio
periférico y en neuropatia diabética”.

Y, por fin, tenemos los resuitados tan variables, en funcion de la etiologia, de los 125

casos fratados y controlados por BOURDON (1964) (87) utilizando un simpaticolitico
mayor.
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Y aqui se acaban los casos en los que entre tantos autores citados en "Tratamiento”
nos ofrecen sus resultados.

Vamos a revisar los resultados de otros autores con tratamiento médico, pero no
medicamentoso de forma mas importante.

- Estimulacioén eléctrica percutanea:

SHULMAN (1984) (397), con el supresor de aclfencs, trata 13 casos y da cuatro
curaciones, tres mejorias, un empecramiento y cinco casos no se maodifican.

VERNON (1985) (392) con el mismo sistema trata 13 casos, de los que dos empeoran
y 11 no se modifican.

THEDINGER et al. (1987) (398}, con el mismo procedimiento, tratan 30 pacientes y
obtienen dos mejorias.

CHOUARD (1982) (89) modifica algo el método y no logra suprimir ningdn acdfeno.

GERSDORFF y ROBILLARD (1985) (393) tratan 39 pacientes con un 46% de éxitos,
46% de fracasos y 8% indeterminado.

FRAYSSE et al. (1988) (401) obtienen un 30-41% de buenos resultados con la
estimulacion eléctrica transcutanea simple clasica, pero si asocian una sefal sonora sincrénica
la mejoria llega al 50%.

- Estimulacion eléctrica transtimpanica:

GERDORFF y ROBILLARD (1985) {393) en la fase perestimulatoria eliminan el 36%

de acufenos y mejoran el 23%, pero a largo plazo sélo un 6°5% de acufenos desaparecen.

LATOWSKI (1983) (403) trata 24 pacientes y en seis desaparecen los aclfenas, en
cinco cambian y mejoran siete, pero no dice por cuanto tiempo.
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- Biofeedback:

HOUSE (1979) (405) dice que cura el 10% y mejora el 80% de los casos de acufenos
asi tratados.

Para GOODHILL (1988) (314) mejora un tercio de los casos y ofro tercio lo tolera
mejor.

WALSH y GERLEY (1985) (406) en 32 casos hallan dos curaciones y un 65% de
mejorias.

HARRISON (1985) (408) manifiesta que el 20% de sus pacientes elige el biofeedback
como tratamiento de sus acufenos y que el éxito alcanza al 60% de estas personas.

LASCOMBE (1983) (412) en 50 hospitalizados por hipoacusia por traumatismo sonoro
agudo, quienes a la vez padecen actfenos, tratados mediante perfusion intravenosa de
naftidrofuril oxolate, consigue eliminar los actfencs en el 30%, los mejora en el 40% y no se

modifican en el 30% restante.

Con un tratamiento compiejo, KITAJIMA y KITAHARA (1991) (413) obtienen una
reduccién del 50% del acufeno en el 70% de casos fratados, pero la mejoria baja al 20%
cuando el tratamiento no es complejo. El tratamiento completo incluye: enmascaramiento
acustico, "biofeedback”, supresién eléctrica y medicacién: eperizona (miorrelajante), sulpiride,

dosulepin (antidepresivo tricliclo), vitamina B,,, vasodilatadores y carbamazepina.
Vi-2-b-: Con mi tratamiento:

Teniendo en cuenta el tipo de aclfenos a los que hace referencia mi tratamiento
integral de los mismos -los idiopéaticos- y que |la mayor parte de los pacientes han consultado
conmigo tras haber sido tratados, con resultado negative, por otros colegas y que tienen
~ mucho tiempo de evolucion, sin remisiéon espontanea, hago la siguiente valoracion de los
resultados:
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- Incluyendo todos los casos tratados, los curados y los mejorados alcanzan unos
resultados aceptables (del 22°98%), aunque a primera vista no lo parezca, sobre todo si
prestamos atencién a algunos autores que ofrecen curaciones y mejorias superiores al 70-
80%; pero estas cantidades o proporciones de resultados no las admito.

- Si excluyo los casos no controlados (55°84%) los resultados son Gptimos: entre
curados y mejorados alcanzo el 52°02%). Pero tampoco acepto estas cifras, pues pienso que
una gran parte de los pacientes que no han acudido a control ha debido ser como
consecuencia del fracaso terapéutico. Sin embargo, sé que no todos los no controlados se
corresponden con el fracaso de tratamiento, ya que en ocasiones veo, incluso afios mas tarde,
a estos pacientes por otro motivo y cuando les pregunto por qué no volvieron a control me
responden que no o consideraron necesario puesto gue habian curade o se habian aliviado
notoriamente. Y otras personas me refieren que con el tratamiento curaron o mejoraron y si
el acifeno reaparecié repitieron el tratamiento por su cuenta, sin acudir a nueva consulta y

obtuvieron un resultado beneficioso.
En cualquier caso considero que oblengo resultados aceptables.

En los casos de muy buenos resultadoes, estos aparecieron pronto, incluso a la semana
o dos semanas de iniciado el tratamiento, mientras que los casos en que el resultado fué sdlo
bueno tardaron mas en obtener el beneficio. Y también he observado que quienes no lograrcn
alivio en mes y medio de tratamiento no van a mejoraban con tratamientos mas largos, salvo
excepciones.

Mi tratamiento curé o mejoré, a veces durante un largo periodo, a quienes tenian un
acufeno permanente de mucho tiempo de evolucién, lo que indica su eficacia. ;Cuanto hay
de efecto placebo?: es dificil contestar la pregunta, pero los tratamientos previos no tuvieron

tal accién cuando no habian tenido efecto alguno beneficioso.

Entre los pacientes curados hubo algunos que volvieron a padecer acufenos y
consultaron de nuevo. Pero hubo un grupo de pacientes que sé que repitié mi tratamiento
medicamentoso porque dicen que les eliminé el aclfeno y sé ésto por familiares del paciente

o por el propic paciente, quien me lo cuenta cuando consulta por otro motivo, como dije
anteriormente.
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Cuando refiero que tantos pacientes empeoran, no hage mas que reflejar lo que eflos
me manifiestan, sea cierto o no. Pero este empeoramiento no hay que atribuirlo al tratamiento
sino al hecho de que, ademas de ser ineficaz el mismo, la causa que origina el aclfeno

persiste y progresa, suceso que se acompanara, a veces, de un mayor deterioro psiquico.

La intolerancia medicamentosa fué minima , como vemos en los resultados y en su

lugar hemos descrito como hallar la causa de la misma y cuales son las mas frecuentes.

Un hecho que me llamé la atencién, poderosa y desagradablemente, fué el observar,
al repasar los resultados de la estadistica, la gran proporcién de pacientes que no vuelven a
control tras indicarles el tratamiento: el 55°84%. Y he intentado buscar las posibles razones

y piensc que pueden haber varios motivos:

- porque estdn cansados de consultar tantos médicos sin curar: los mas de [os
pacientes, en razén de las caracteristicas de mi consulta, vienen a consultar conmigo
tras haber sido tratados por médicos generales, otblogos de la Seguridad Social,
especialistas de otros seguros médicos, etc;

- porgue no desean realizar mas gastos en consultas médicas y en medicamentos;

- porgue con la explicaion que se les did sobre su actfeno se tranquilizaron al saber
que su problema no es grave y se adaptan a la situacién;

- porque curaron y no desean gastar en mas consultas;

- porgue ne curaron ni se aliviaron;

- porque no han realizado el tratamiento por diversas razones, tales como el costo de
la medicacién, el esfuerzo que supone seguir las medidas higiénico-dieteticas, por
temor a reacciones adversas de los medicamentos al leer los prospectos de los
mismos, incluso por haber sufrido tales reacciones indeseables, porque consideran
que al estar tomando otros farmacos para tratar ofras enfermedades se juntan muchos
medicamentos a introducir en su organismo y no les falta razén;

- porque entran en la estadistica de los "tres tercios™: un {ercio de pacientes realiza bien
el tratamiento, ofro tercio no lo realiza y el tercio restante lo hace mal; en estos casos

los jévenes siguen mejor las indicaciones del médico.
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El tratamiento medicamentoso estandar ofrece también buenos resultados sobre ofros
sintomas laberinticos, como la hipoacusia, vértigo, etc. y en alguna ocasion, aunque no hay
mejoria de la audicién en la audimetria, el paciente, espontaneamente, dice que comprende

mejor y ello se observa también en pacientes con prétesis acusticas.

El tratamiento, en general, ha sido muy bien toierado y en una alta proporcion de
pacientes, sobre todo en personas de edad madura, independientemente del resultado de los

acufenos, se obtiene un efecto beneficioso sobre su estado general.

En cuanto a las curaciones o mejorias no sé hasta donde son consecuencia de mi
"TIAY", ya que lo mismo puede suceder espontaneamente.

Por muchas escalas de medida gque inventemos, el aclifeno y el resultado del
tratamiento no se pueden objetivar. Para mi el resultado es el que me refiere el enfermo. La
valoracion es subjetiva, recogida por el autor y, aungue éste tome los datos del paciente,

también cuenta la subjetividad del médico a la hora de valorar la respuesta del paciente.

Sera posible que un acufeno no disminuya su intensidad en acufenometria, 0 que
inclusive se incremente, pero si el paciente considera que se encuentra mejor -mejoria
subjetiva-, yo lo acepto asi.

Y hago caso de la contestacion a pesar de que su informacién sobre la hipoacusia

acompafante, se vea que es falsa, por el resultado de la audiometria de control.

Esta sensacion que percibe el paciente de mejoria de su aclfeno podra ser
consecuencia de una accién placebo, de una mejoria en la audicién o de un efecto
desconocido.

Para obtener unos resultados fiables acerca de la utilidad del tratamiento habria que
recurrir a tratar dos grupos de pacientes, de los que uno haria el "TIAI" y al otro se le
administraria placebo, durante uno o dos meses, y luego se invirtiesen los grupos, sin conocer
el autor quien ha recibido el "TIAI" y quien el placebo y al final del estudio se valorarian los
resuliados.
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Pero a un estudio doble-ciego y cruzado se le pueden hacer, al menos dos
cbjecciones:

- una: la necesidad y dificultad para elegir pacientes similares, asi como las
circunstancias del sujeto que padece el acufeno y

- dos: es necesario explicarle al paciente, que consulta en mi caso en medicina
privada, lo que se pretende hacer y que &l lo acepte, teniendo en cuenta y advirtiéndole que
el demorar el tratamiento, al mencs en aquellos a quienes se adminisire placebo inicialmente,
puede ser causa de que no desaparezca €l actfeno y quizds algdn otro sintoma que lo pueda
acompanar. En la bibliografia he visto muy pocas series en que se administrase placebo, cada

una de ellas con muy pocos casos y sin resultados de valor.

Tampoco puedo hacer comparaciones o discusion con un grupe de control, ya que no
dejo pacientes sin tratar para consultar resultados. En la bibliografia no he visto ni un solo
caso en que se dejen grupos de control, pero si sé de varios casos de pacientes gque
habiendo consultado con otdlogos, éstos no les han indicado tratamiento, razonandoles que
en su experiencia es una pérdida de tiempo y pidiéndoles que se adapten al acifeno; ésteos

pacientes han sido vistos mas tarde por mi.

Cuando observo los resultados de mi "TIAI" no puedo aceptar que otros autores
ofrezcan resultados muy superiores en menoterapia, con un farmace que, con gran frecuencia,

es de accién similar a uno de los cuatro productos gue incluye la parte de mi tratamiente
medicamenicso.

Si observamos las tablas de resultados podemos observar que el sexo influye en los

mismos y que la edad sélo produce unas medificaciones ligeras.

Lo que me sorprendio fué que no hubiese casi diferencia en los resultados, segun que
el paciente trabajase o no en una profesién ruidosa, pero luego, al observar el tipo de
audiometrias halladas en estos casos encontré la posible justificacion: es conocida la curva
audiométrica de las hipoacusias debidas al traumatismo sonoro cronico: los diferentes

estadios de este tipo de hipoacusia se corresponden con las distintas posibilidades que se
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aprecian en la curva tipo C2 de hipoacusias neurosensariales. Pues bien, de los 160 pacientes
que trabajan en profesién ruidosa, sélo 59 pacientes {36'88%) presentaron este tipo de
audiograma, habiéndose encontrado en el resto de los casos posibilidad de hipoacusia
conductiva, mixta, de los nueve tipos de hipoacusia neurosensorial e incluso tres casos con
audicién normal.

Esto hay que interpretario como que aunque el paciente frabajase en una profesién
ruidosa, en la mayor parte de los casos (63'12%) el aclfeno no es debido al ruido, al menos
con seguridad, y por ello siguen la norma general del restc de los pacienies en cuantoc a

resultados del tratamiento.

El que el actfenc fuera continuo, intermitente o no se sabe cual de los dos, no influy

en los resuitados y se obtuvieron los mismos porcentajes en las tres posibilidades.

El tono de! actfeno no influye en los buenos resultados: 53'63% en los de tono grave

49°76% en los de tono agudo. 51°65% en los complejos ¥y 53'22% en los inespecificos.

Cuando se valora el componente psicdégeno si se aprecian diferencias en los
resultados: cuando hay componente psicdgeno se obtienen buenos resultados en el 31714%,
no se modifican en el 40°98% y empeoran en el 24'59%, frente a unos porcentajes

respectivos del 54°45%, 32°32% y 11715% en quienes no tienen tal componente psicégeno.

Resumiendo, los diferentes parametros del acufeno no parecen influir en los resultados
del "TIAI". Siinterviene el que exista un componente psicédgeno y el que se asocie el sintoma
vértigo, como ya comentamos.

Hay unas curvas audioméiricas que predominan en frecuencia sobre oiras, pero no son
tales curvas las que ofrecen mejores resultados en el "TIAI". Entre curados y mejorados los
resultados son: curva tipo C5 = 72"11%, C6 = 66'66%, C3 = 64'70%, C1 = 62'06%, C4 =
54°53%, C2 = 49'50% y C9 = 46710%.

Después de haber realizado, al comienzo de la discusion del tratamiento, la revisién
de los procederes terapéuticos de los autores que ofrecian porcentajes de resultados,

podemos apreciar que no es sencille realizar una comparacion entre mi "TIAI" y los demas
autores.
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Por un lado estan los que recurren a la monoterapia, sea medicamentosa ¢ de otro
tipo.

Y por ofra parte estamos quienes realizamos tratamientos combinados complejos, no

simples, y la parte medicamentosa se compone de varios farmacos.

La discusion no se puede establecer con quienes utilizan ta monoterapia, entre los que
JIMENEZ CERVANTES y AMOROS (1990) (330) dicen que mejoran el 57,1% de sus
pacientes con acufenos al ser tratados con hydergina. La dihidroergotoxina es uno de los
componentes de uno de los cuatro medicamentos de mi "Tratamiento medicamentoso
estandar”, el cual es, a su vez, una de las partes del TIAL

Estoy convencido de que diferentes acufenos, completamente diagnosticados o no,
pueden ceder a distintos medicamentos en monoterapia, sea por accidn directa, placebo, etc.
Y asi lo indican las estadisticas de diversos autores y yo mismo lo he comprobado en algunas

ocasiones, como ya comenté en su lugar, anteriormente.

Hay pocos autores que hagan series placebo y yo no las realizo por las razones ya
apuntadas con anterioridad.

Siendo yo, en principio, opuesto al tratamiento del actfeno con monomedicamento, he
recurrido a él, en ccasiones, por dintintas razones:

- utilizar un sélo medicamento para conocer la eficacia del producto; ésto lo realicé con
alguna frecuencia al comienzo de mi ejercicio profesional, fiado en el nombre o prestigio de
quien lo proponia y ofertaba buenos resultados; he citado algunos de los producios que
empleé de esta forma, de los que guardo documentacion y los resultados han sido tan
desalentadores, si exceptuamos los del dipiramidol para su época, luego la nicergolina y
altimamente fos pasables o mediocres de la trimetacidina, que he decidido no repetir este tipo

de experiencias;

- porque el paciente sélo deseaba productos por via inyectable, ya que por el delicado
estado de su aparato digestivo no aceptaba medicacion por via oral;

- otras personas no querian inyecciones;
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- ofros pacientes s6lo admitian un medicamento y querian que no tuviese efectos
secundarios indeseables, en cuyo caso indiqué la butalamida, con cierta frecuencia con
buenos resultades.

Pero no tenemos unas bases cientificas seguras para entender la patogenia y avanzar
asi en el tratamiento con monoterapia.

En mi opinidn, el tratamiento con monomedicamento es, en general, una pérdida de
tiempo, aungue no dejo de reconocer que es necesario para conocer la utilidad de un farmaco
y su rendimiento en el paciente, pero sin olvidar que se malogra asi la posible utilidad de un
tratamiento precoz mas completo y puedo mantener esta opinidn que acabo de expresar por
haber eliminado ¢ atenuado de forma importante acifenos con mi TIAl, en pacientes en
quienes habia fracasado uno o mas tratamientos en monomedicamento e incluso en

asociacidén de varios productos medicamentosos.

Por tanto, dada la complejidad de la fisiopatologia auditiva, en la que tiene un papel
importante el componente psiquico, y de la etiopatogenia de los acufenos, creo que es
necesario intentar obrar sobre los mismos desde distinios puntos de ataque. En este sentido
mi "TIAI" incluye medidas profilicticas (tratamiento higiénico-dietético, el cual tam-bién tiene
efectos curatives), tratamiento medicamentoso, compuesto por varios farmacos y tratamiento
psiquico, del que ya forman parte el interrogatorio y la exploracion y culmina con la exposicién
del problema al paciente, lo que pretende tranquilizar a la persona que padece el acifeno,
hacer que en la medida de su capacidad comprenda el problema de su acufeno y con gran
frecuencia acepte el resultado negativo de la terapéutica y aprenda a convivir con su molestia,
sin que se descompense psicologicamente.

Si hacemos un tratamiento medicamentoso con varies productos, gue sean atoxicos,
con diferentes acciones, bien tolerados y con escasos efectos secundarios, tenemos mas
posibilidades de obtener buenos resultades, antes de que el aclfeno se fije y se haga

incurable, por haber utilizado solo un medicamento, que resultd ineficaz.

La medicacién que uso ha sido elegida teniendo en cuenta los posibles efectos
beneficiosos, asi como los efectos indeseables y se han ajustado las cantidades a administrar,
para que no exista sobredosificacién ni dosis infradtil para un adulto, para lo que han sido
tenidos en cuenia la edad y el peso.
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En las personas adultas sigo las pautas descritas. En los jévenes y nifios reduzco la
dosis a la mitad o incluso a un tercio y pueden responder bien al fratamiento y sin
complicaciones.

En los viejos acostumbro a seguir esta conducta:

- si no es muy viejo y no hay contraindicaciones aplico las dosis habituales, con las

que puedo obtener muy buencs resultados y excelente tolerancia;

- 8i es muy viejo, pero considero que un beneficio, incluso ligero, puede ser muy
conveniente para el paciente, reduzco las dosis y obro segan tolerancia, adelantando el primer

control, para valorar la eficacia de la medicacién y ver si la mantengc o no;

- en quienes tienen otros problemas puedo indicar un producto ¢ ninguno si ya estan
tomando medicamentos por otras razones; este tipo de pacientes no estd incluido en este
trabajo.

El valor de un tratamienio medicamentoso esta en funciéon de que fogremos eliminar
o compensar la causa. Cuando no sucede asi el valor, es practicamente, nulo ¢ sdlo obra

mientras se toma.

Un tratamiento medicamentoso Unico y fijo para tratar todos los aclfenos idiopaticos,
o inclu-so no idiopaticos, que se piense que estan en relacion con patologia a partir de las
ventanas laberinticas hacia arriba en la via acudstica no es defendible y ha de conducir af
fracaso con frecuencia.

A pesar de ello yo ye intentado hallar un tratamiento medicamentoso estandar gue,
libre de efectos secundarios, pueda obrar a distintos niveles y por mecanismos diferentes, con
el fin de utilizarlo en acufenos criptogenéticos o idiopaticos, asi como en acufenos de los que
no conacemas la etiopatogenia y también en algunos de causa conacida. Pensé, desde un
principio, que este tratamiento habia de ser superior a la monoterapia y la experiencia
personal me lo ha confirmade ampliamente, si bien hay que tener en cuenta gue en los

efectos del tratamiento influyen poderosamente los otros cbmponentes del TIAL
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Utilizando la asociacién de medicamentos del tratamiento estandar no se puede saber

a cual de sus componentes se pueden atribuir los buencs resultados, cuando se obtienen,
pero £so N0 me preocupa.

Por supuesto, mi tratamientc medicamentoso estandar es sintomatico, con

pretensiones de poder ser patogénico y hasta etiolégico, pero de forma aleatoria.

Deciamos mas atrds, que nos incluimos entre quienes realizamos tratamientos
combinados complejos y la parte medicamentosa se compone de varios farmacos, y asi es,
en realidad, mi "TIAl".

En cuanto a sus resultados, es evidentemente superior a los tratamientos
medicamentosos de unc o mas farmacos. Para mi no existe la menor duda de que la

politerapia es muy superior en resultados a la monoterapia.

Para compararlo con otros tratamientos complejos hay que ver de que estan
compuestos estos y que resultados ofertan.

SHULMAN (1991) (64) intenta separar el acifenc periférico del central. En el acufeno
periférico atiende primero al compenente sensorial y obra asi: en un primer tiempo recurre al
tratamiento médico y de los factores que influencian al actufeno. En un segundo paso recurre
a la medicacién y a la instrumentacion (amplificacién aclstica, enmascarador, estimulacion
eléctrica externa y combinaciones de estas posibilidades).

En relacién con el compeonente afectivo acude a la medicacion, conexidn frecuente con
un Neuropsiquiatra, apoyo psicologico, tranquiliza al paciente aconsejandole sobre el aciifeno
y utiliza el biofeedback.

En el acdfeno central comienza como en ef acufeno periférico y en una segunda
gestion recurre a la medicacién e instrumentacion. Dice que obtiene un 60%, mas o menos,

de resultados positivos y que persisten un 10% de aclfenos severos.
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KITAJIMA y KITIHARA (1991} (413) asocian: medicacién, enmascaramiento acustico,
biofeedback, supresién eléctrica transcutanea y medicacién. Como medicacion administran
eperizona (miorrelajante), sulpiride (tranquilizante), dosulepin (antidepresivo triciclico), vitamina
B, vasodilatadores y si no obtienen resultados en dos semanas anaden carbamazepina.
Utilizan este el tratamiento para aclfenos rebeldes. De 104 pacientes 83 cumplen el
tratamiento y obtienen una mejoria del 50% del acufenc en el 70% de personas; 21 pacientes

no lograron terminar el tratamiento por intolerancia a la carbamacepina y sélo mejoran el 20%
de los casos.

Sélo encuentro ires tratamientos combinados, el de CONDE (1968) (52), quien
presenta un aceptable tratamiento de este tipo, perc que no ofrece resultados; el de
SHULMAN (1991} {64) que recurre a una terapeutica compleja, utilizando instrumentaciones
con las que otros autores, ya citades (VERNON, THEDINGER) sélo recogen fracasos y
obtiene aproximadamente un 60% de resultados positivos y el de KITAJIMA y KITIHARA
(1991) (413) que es complejisimo y que aceptan los pacientes japoneses, pero no creo factible
su aplicacion en Espafa ni quizés en Europa.

El "TIAI" es un tratamiento complejo que en el componente medicamentoso incluye
cuatro farmacos.

Este tratamiento no es muy dificil de llevar a caboe, aunque tampoco sea facil. No es
agresivo, el medicamento que se aplica por via inyectable no es doleroso, ya que incluye en
su composicion la lidocaina; el paciente no precisa acudir una o mas veces a la semana al
otdlogo para que le sean aplicados productos o técnicas especiales ni tampoco necesita portar
instrumentos mas o menos molestos. El tratamiento se realiza en régimen ambulatoric,
permientiendo a los pacientes llevar su vida habitual de trabajo y la composiciéon de los
medicamentos no impiden el manejo de herramientas peligrosas, o conducir un automaévil e

incluso permite la ingestion moderada de alcohol, aunque no sea recomendable.
De todos los tratamientos combinados que hemaos encontrado en la bibliografia no

existe ninguno tan sencillo, que ocupe poco tiempo en comparacién con los demas, que tenga

poco costo y practicamente no presente intolerancias, circunstancias que ofrece un "TIAI".
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En resumen, creo que los resultados obtenidos con mi "TIAI" son muy buenos y
resisten la comparacidén con cualesquiera ofras terapéuticas, a la vez que tiene todas las

ventajas que acabo de enumerar en los parrafos anteriores.

La intolerancia al tratamiento, en st compoenente medicamentoso, ha estado por debajo

del uno por ciento. No ha existido ninguna complicacidn secundaria a la aplicacién del "TIAI".

En cuanto a los motivos de los fracasos sélo caben elucubraciones, ya que las causas
del acufeno idiopético son desconocidas y no sabemos si son curables o no.

Expondré ahora algunas reflexiones y preguntas que me hago.

La primera dificultad que vamos a encontrar en el estudio de los acifenos es la falta
de pregramas con criterios admitidos por la generalidad de los otdlogos.

Hay que unificar algunos métodos de estudio y trabajo, para luego elegir entre los que
cfrezcan resultados mas fiables.

Habra gue crear, previamente, varios métodos y trabajar con ellos scbre los mismos
pacientes; es decir, cada paciente deberd ser estudiado con diferentes pregramas, a ver si
los resultados son coincidentes o no lo son.

Los métodos clinicos seran distintos de los experimentales, en principio.

Y cada método o sistema que se elija deberd contener dos niveles de estudio: el
primero ya muy bueno y el segundo atn mejor, mas amplio, complejo y costoso; este Ultimo
para empleaario con medios superespecializados en los pacientes. No va a ser lo mismo lo
que es necesario usar para estudiar un paciente con un actfeno acompanado de hipoacusia
otosclerosa 0 que forma parte de una enfermedad de Meniere, que lo que es preciso para

explorar un paciente con acUfeno debido a un actfeno vascular, central o idiopatico.

Los diferenies estudios epidemiolégicos ofrecen resultados distintos entre ellos. Habra
que orientarlos mejor, eligiendo los parametros del actfeno de tal forma que puedan ser

facilmente comprendidos por los pacientes.

392



Se incluirdn las enfermedades generales o sistematicas, para valorar su importancia
e influencia, relacionando la evolucion de dichas enfermedades con la del actfeno.

No serd lo mismo el protocolo de los acifenos en los nifios que en los adultos, en

razén de la frecuencia, etiologia, tratamiento, etc.

Hay que separar los pacientes que consultan primordialmente a causa de sus acufenos
de aquellos en quienes este sintoma es una incomodidad secundaria. No es lo mismo
estudiar, tratar y obtener conclusiones, en funcién de los resuitados, sobre el primer grupo que

sobre el segundo, ya que éste casi no se queja de su molestia.

También convendria valorar la antigliedad, tanto de forma giobal coma por grupos de
diagndsticos similares, para confirmar lo que todos sospechamos: que son mas dificiles de
curar los acUfenos de larga evolucion que los recientes. Y, confirmada esta sospecha, es
necesario lanzar los avisos pertinentes, con el fin de que los pacientes que padecen actfenos

consulten desde un principio con un otdlogo, cosa que no sucede asi.

Un programa puede abarcar diversos datos en relacién con el acufeno, pero no se

podran incluir tcdos y habra gue elegir los mas importantes.

Dentro de las mdltiples preguntas que se pueden realizar durante el interrogatorio
habran unas principales y otras secundarias.

Interesaran, sobre todas, las preguntas en relacién con la antigiedad, intensidad,
frecuencia, duracidn, ritmo, exposicidn al ruide y a ototdxicos, profesién, edad, sexo.
localizacién y sintomas de acompahamiento. La intensidad va a ser su caracteristica principal
y la que determina el grado de intolerancia. En cuanto a la frecuencia, los tonos agudos
fastidian més. Y se tolera peor el aclfeno cuanto mayor es su duracion, siendo mejor

soportado el actfenc continuo uniforme gue el que es continuo, pero a golpes.

Y, después de haber elegido los parametros que parezcan mas adecuados, vendran
ofros factores que haran variar la interpretacion de las preguntas y, en consecuencia, las
contestaciones: van a influir el que los pacientes pertenezcan a la Medicina Privada o a la

Medicina Pablica e intervendran la profesién, edad, sexo, situacién geografica, etc.
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Cuando creé mi programa de estudio pensé afiadir algunos otros factores (tabaco,
toxicos), perc la introduccién de mas parametros iba a reducir el nimero de aclfenos

estudiados en cada grupo y disminuiria el valor de la muestra.

Un estudio antropolégico, en el sentide més amplio -biclégico, social y cultural-, podria
parecer perfecto, pero, hoy dia, parece utdpico.

Hay que ver la forma de llegar a un diagndstico elemental, para empezar, y distinguir
entre acufeno periférico, central, psicégeno, reflejo, por enfermedad sistematica, etc. y luego,
si es posible, conocer la etiologia, y hasta la patogenia, y saber si la alteracién es funcional
u organica y si es reversible o no.

Llegara aigun dia en que se podra ofrecer un diagndstico mas preciso en la mayoria
de los casos; se indicard un tratamiento y se valorardn los resultados, que nos informaran
sobre |a utilidad del fratamiento.

Y, mas adelante, se comprobaran gue los métodos elegidos pueden ser mejorados y
se modificaran.

A continuacion paso a efectuar una critica de mi método.

Tomé o creé el modelo a partir de una cuestionario que yo utilizaba para el

interrogaterio de los acufenos y en la que realizaba anotaciones de los resultados de las
diferentes exploraciones.

.Cuando elegi las preguntas para el interrogatorio y las exploraciones gue consideré

fundamentales elaboré un programa, para ser tratado informaticamente y comencé a trabajar
con él.

Segun avanzaba en el trabajo, comencé a pensar que quiza no habia elegido los

mejores parametros ni lo suficientes; pero ;hubiese sido mejor haber incluido otros?.
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Cuando elegi los grupos de edad pensé en diferenciarlos por décadas, pero me di
cuenta de que eso complicarfa tanto el trabajo como el valor de los resultados, que quedarian,
luego, muy reducidos en namero, al comparar este pardmetro con otros, si me decidia por
tomar ocho décadas. Y decidi reducirios a tres grupos de edades.

Es necesario elegir un buen método previamente, pero no existen protocolas dptimos:
hay que crearlos y cada autor opta por el suyo.

Una vez iniciado el trabajo, con una estadistica tan amplia como fo es la mia, uno se
va dando cuanta de los defectos, pero es imposible el plantearse hacerlo de otra forma y se
sigue adelante con el protocolo inicial, sin querer modificarlo.

Desde luego, es indispensable repasar ampliamente la bibliografia antes de comenzar
estos estudios, con el fin conocer diferentes métodos de trabajo.

Cuando fui observando lo que sucedia, y adquiria experiencia, vi que el método no era
perfecto: sobraban o podrian sobrar unos datos (continuo o intermitente, vértigo, oforrea) y
faltaban otros (frecuencia, intensidad, enmascaramiento, inhibicion resitual), pero ya era tarde
para modificar el programa.

Pero cuando mejor pude observar que existian defectos y cuales podrian ser fué al
final, cuando comencé a recoger los resultados que me daba la computadora. Una ventaja

obtuve a la vez y es el saber que hoy puedo estudiar mejor a mis pacientes con acufenos.

No anoté los acufenos debidos al ruido cuando no eran profesionales, como sucede
con los aficionados al tiro, a la musica a gran intensidad, etc. El parametro "profesion ruidosa”
debid haber sido substituidd por "aclfenc debido al ruido”. Por otra parte, inclui a todos los
pacientes que trabajaban en ambiente ruidoso y que tenian un acufeno dentro de los aclfenos
debidos a la profesion ruidosa; pero, al final, pude comprobar que bastantes de tales acufenos
eran independientes del hecho de que tales personas trabajasen en ambiente ruidoso, aunque

guiz& pudiese infiuir, en parte, el ruido.

Los pacientes que sitdan su aclfeno en la cabeza han sido incluidos entre los
bilaterales y no sé si ello es correcto o no.
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Han aparecido muy pocos pacientes con actfeno bilateral asimétrico (sélo el 15%); sin
duda han debido ser mas y ha habido error, al no insistir suficientemente, durante el
interrogatorio, en este dato.

Sélo hay tres casos de tono medio entre 4.000 pacientes, fiandome de la descripcién
del paciente. Esto es imposible y por tanto es debido a que yo valoré mal la descripcion del
paciente. Creo que no va a a influir a la hora de valorar los resultados, pero es un parametro
mal elegido o mal interpretado.

Esta incorrectamente tratada la valoracién de la duracién del aclGfeno: he escogido
entre continuo o intermitente y cuando no ha sido precisado este dato, en el protocolo figura:
"nada”. Pues bien, en el primer grupc de 2.000 pacientes encuentro 170 continuos (8,5%), 81
intermitentes (4,05%) y 1.749 incluidos en "nada” (87,45%). En los segundos 2.000 casos los
resultados son, respectivamente, 411 (20,55%), 209 (10,45%) y 1.380 (69%). Como se ve, hay
una acusada diferencia entre el primer grupc y el segundo. Ello indica que yo puse mas
cuidado en el segundo grupc que en el primero y que ya tenia mayor experiencia. Pero, ain
es muy grande en el segundo grupo de 2.000 pacientes, entre los 4.000 estudiados, el
numero de aquellos en los que no precisé si el aclfeno era continuo o intermitente ("nada”

es lo mismo gue "no sabe/no precisa’).

A la hora de elegir los diferentes tipos de curvas audiométricas, en los casos de
hipoacusias neurosensoriales, escogi siete definidas, una octava para los casos de cofosis
y una novena posibilidad para las curvas de muy dificil clasificacién. Pues bien, terminando
el trabajo observe que hay una curva que no esta incluida entre las inclasificables. Y no se
trata de una curva cualquiera; se trata de la curva gue se atribuye al "hydrops” endolinfatico,
con caida en graves y en agudos y pico de maxima audicién en 2.000 c/seg. La curva C6 se
parece alge a la del "hydrops” endolinfatico, que acabo de describir, pero ésta curva del
"hydrops” es mas frecuente de lo que refleja la estadistica como correspondiente a Cé (45

casos}, por lo que es posible que alguna curva audiométrica correspondiente a “hydrops”
endolinfatico este incluida en C9.

Y he tenido que fallar en el interrogatorio, ya que sé que no me equivoqué en la

recogida de datos de las historias clinicas ni hubo error posterior en el manejo informatico.
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Y por lo anterior me enconiré, también, con tan escaso nimero de aclfenos
vasculares, psiquicos, efc.

He mantenido un criterio personal y Gnico, el mio. Sé que me equivoqué en algun
detalle, pero, en general, estoy satisfecho con los resultados.

Por otro lado, mi tesis, no tiene los incovenientes de los estudios cortos, de pocos
casos, los cuales presentan fuertes discordancias entre ellos, como me sucedié a mi en los
casos que traté con monomedicamento y que expuse anteriormente. Sirva como ejemplo
llamativo el de la trimetacidina, producto con el que traté 19 pacientes, de los que volvieron
a control 11 casos y s6lo encontré tres mejorias y ninguna curacion de los acufencs, mientras

otros autores hallan un 55% de buenos resultados con el mismo producto.

La clasificacién que sigo yo quizd no sea muy cientifica y exacta actualmente, pero
;cual lo es con certeza?. Diferenciando los acufenos en fisioldgicos y patologicos, y estos en
subjetivos y objetives, tengo mas facilidad para explicar al paciente su problema, con el fin de

que lo comprenda y entienda para que luego siga el tratamiento que le indico.

Asi, en un acdfeno fisioldgico, el paciente deberd entender que ello no es una
enfermedad. En un acdfeno objetivo, cuando la causa no sea grave y no exista posibilidad de
curacion, se intentard adoptar al paciente a la situacién o sera remitido al especialista

correspondiente: neurocirujano, cirujano vascular, reumatélogo, cardiélogo, etc.

Y, por fin, en el acufeno subjetivo que trato y no mejora, intento que el paciente acepte
convivir con su molestia y que el tiempo le ayude a clvidarse del acufeno, o solicito la ayuda
del psicoiogo o del psiquiatra.

Quiza pudiera realizarse una clasificacién en funcién del enmascaramiento y sus
resultados, o atendiendo a otros factores, y de la respuesta que los acufenos, separados o

asociados en distintos grupos, presentan al tratamiento.
Y si, de acuerdo a esta clasificacién en funcién del enmascaramiento, los resultados
de diferentes autores coincidieran, habria que conceder un valor a dicho enmascaramiento

y a las curvas obtenidas con el mismo, y es importante aclarar ésto, ya que la realizacién de
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este tipo de exploracion es larga y labariosa y ne estaria justificado recurrir a ella por
rutina, sin conocer su utilidad real.

¢Es Otil el enmascaramiento para clasificar los aclfenos desde un punto de vista
nuevo?.

¢3¢ puede considerar que un actifeno es central por el mero hecho de que no se logre
enmascararlo?.

iExisten acufenos periféricos gue no sean enmascarables?.

Desde el punio de vista etiolégico es evidente que se encuentran muchos mas
hombres que mujeres con acufenos debidos a la exposicion de ruido laboral. Sin embargo,
veo mas chicas gque chicos jévenes con aclfenos debidos a su asistencia a discotecas; no
sé hasta donde puede infiuir en ésto el hecho de que las chicas entren antes, siendo mas

jévenes, en estos lugares de diversidn con ruido.

¢ Podria relacionarse, en algin caso, la lateratidad del actfeno con la preponderancia
de un hemisferic cerebral?.

¢ Qué interés tiene la lateralidad del aclfeno, segin que sea del oido derecho o en el
izquierdo o en ambos a la vez o en la cabeza?.

¢Existe el acifeno en la cabeza o se trata de un acufeno exactamente bilateral y
simétrico?.

¢Cuanto influye el sexo en funcion de la eticlogfa y de factores o enfermedades
asociados?.

Como resultado de perturbaciones de la via auditiva y sus conexiones, ha de haber

acufenos, los muchos de ellos topograficamente centrales, que hoy dia no diagnosticamos.

;Atribuimos el acufeno a una hiperactividad sin inhibicién?. ;Puede ser debido el

actfeno a una hipoactividad aferente o eferente?.
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¢ Puede ser objetivado el actfeno mediante el estudio de los potenciales evocados
auditivos?.

¢ Es cierto que siempre que haya una alteracion en los potenciales evocados auditivos
el actfeno es centrai?. Pienso que no siempre, pues puede ser otra la causa que origine la
modificacién de tales potenciales.

¢ Hay algun procedimiento que permita diferenciar, con garantia, un acifeno periférico
de ofro central?.

De la misma forma en que es necesario ponerse de acuerdo sobre la eleccidn de
algunos metodos para el estudic de los aclfenos, es preciso elegir el instrumental mas
adecuado gue sea indispensable para la exploracion.

Ya expuse mi opinién acerca de la acufenometria. Ahora deseo realfizar algunos
comentarios mas sobre ella.

No existe una medida objetiva real del acufeno. A veces un actfeno intenso es mejor
tolerado que otro mas débil.

Ya dije, con anterioridad, por qué considero que la acufenometria es una prueba poco
fiable.

La molestia es subjetiva: fisica (quiza medible) y psiquica (no medible).

Intentamos medir el aclfeno interfiriendo con un mecanismo fisiolégico (fuente sonora-

audicion) lo que es patoldgico, desconocido y de etiopatogenia maltipte.

Sigo dando mas valor al conjunto "persona que sufre un acufeno”, que a lo que mide
un acufeno.

Ya sabemos que la audicion varia de un dia a otro, e incluso dentro de un mismo dia
y algo similar puede suceder, y de hecho ocurre, con el acifeno, con o sin tratamiento y por

gllo tiene mas valor la impresion subjetiva que el valor de la intensidad necesaria para
enmascarar un aclfeno.
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Esta impresion subjetiva nos orienta y nos permite valorar el psiquismo del paciente
y cuando ohservamos que el dafio psicolégico es importante se debe hacer un esfuerzo para
realizar una consulta de la mas alta calidad.

Asi vemos como un actfeno de baja intensidad acufenomeétrica puede estar originando
una gran protesta del enfermo, quien nos manifiesta que su acufeno le esta amargando la
vida. Muchos acufenos sélo tendran una valoracion psicoidgica.

En cuanto al enmascaramiento, se cree que el origen de este efecto es coclear y
sabemos que, en funcién de su intensidad, el resultado va a ser distinto: indiferente o sin

efecto, anula a un sonido previo, e incluso posterior, y puede producir inhibicién residual.

Sabemos que el efecto enmascarador de un sonido es tanto mas eficaz cuando mas
intenso es y también cuando su frencuencia es similar a la del sonido que se pretende
enmascarar, siendo mayor el resultado del enmascaramiento cuando se utilizan las

frecuencias graves gue cuando se emplean las agudas.

Por fo tanto, no es lo mismo enmascarar con ruide blanco, con ruide de banda un tanto
ancha o con ruido de banda estrecha y sucede que los diferentes autores utilizan las distintas
posibilidades que acabo de citar.

Y tampoco es lo mismo enmascarar de decibelio en decibelio, que a cinco ¢ a diez
decibelios sobre el umbral de audicién, que enmascarar a 20-40 6 60 db, y también ocurre

que los diferentes autores recurren a los diferentes procedimientos anteriores.

Si hay diferentes patogenias del acufeno -inhibicién o excitacién de la via auditiva- el

enmascaramientc podra ofrecer respuestas diferentes en pacientes similares.

Yo enmascaro c¢on ruido blanco y de cinco en cinco decibelios, aunque puedo hacerlo
de decibelio en decibelio.

En consecuencia no se podran homologar los resultados sobre enmascaramiento
cuando se utilizan procedimientos tan diferentes. Habra que elegir uno, el méas cémodo y 0til,

pero ¢cudl es?.
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Seria conveniente demostrar la utilidad clinica de las curvas de enmascaramiento,
utilizando todos los especialistas un método similar y concluir si es cierto, 0 no, que cada
hipoacusia tiene una forma constante de responder en el enmascaramiento y si cada curva

de enmascaramiento obtenida es tipica de una hipoacusia o de un grupo de elias.

Habria que aclarar, estadisticamente, si la curva de enmascaramiento nos orienta algo
acerca de la utllidad de los diferentes tratamientos de! acifeno. Para ello se hallarian las
curvas antes y después de cada tratamiento, con el fin de observar si los resultados coinciden
con la impresién subjetiva del paciente y asi poeder valorar su provecho, ya que se lrata de
una prueba muy laboriosa y no merece la pena realizaria si no ofrece resultados de algin
interés.

Como me pregunté anteriormente, no sé hasta donde podremos aceptar que el hecho
de que un acufeno se enmascara ¢ no, homo o heterolateralmente, indique que no es o que
si es central. Aun cuando el efecto del enmascaramiento sea endococlear, no hay que olvidar
que el oido tiene una representacidn cortical bilateral, que las fibras que parten de los nicleos
cocleares se decusan y gue hay intercomunicacidn entre los nucleos de los lemniscos
laterales de ambos lados.

El actfeno puede ser consecuencia de fenémenos de inhibicién, excitacién, etc. en
la via auditiva y en estas diferentes circunstancias ;cémo obra el enmascaramiento y qué
valor pueden tener las respuestas alcanzadas?.

En muy raras ocasiones el enmascaramienio puede aumentar la intensidad del
acufeno; si cbservé esta consecuencia realizando la prueba de Peyser y excepcionalmente

en la exploracion del reflejo acustico, aunque el efecto es de muy conta duracidn.

Hay autores que ofrecen sus tantos por ciento de inhibicién residual sin decir como Ia
obtuvieron ni que tipos de aclfenos han tratado.

Hay personas que padecen un actfeno, las cuales dicen que oyen normalmente, pero
la audiometria pone de manifiesto una hipoacusia, incluso en frecuencias conversacionales.
Otras veces el audidmetro no demustra la pérdida de audicion, aunque exista por asentar en

frecuencias muy altas. Algunos audiogramas son normales, a la vez que existe una hipoacusia
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muy selectiva, en frecuencias de banda muy estrecha, que no coincide con las frecuencias
que ofrece el audiémetro. Recuerdo cuando el audiémetro no incluia [a frecuencia de 1.500
c/seg y menos aun la de 750 c/seg y, hoy dia, observamos a veces, no excepcionales,
pérdidas de audicidn sélo en esas frecuencias. Y cuando la caida sucede en la frecuencia de

1.500 s/seg la encuentro mas veces en la via 6sea del audiograma tonal que en la via aérea.

Tiene que haber mas acufenos debidos a neuritis (gripe, etc.) de las que yo encuentro
y, en contra de la opinidn clasica, hasta es posible que algunas de ellas se recuperen, en
mayor o menor proporcidn, en funcién de la plasticidad neuronal y tal como sucede con las
de otros nervios, craneales o no.

La seccidn total del VIl par craneal elimina los vértigos endolaberinticos, pero en un
alto porcentaje no suprime los actfenos, lo que hace pensar que el acifeno, si se origing
entre el oide externo y el VIl par craneal, més tarde, ha ascendido en la via auditiva y se
centralizé o se formé una "tinnitus memory" y se mantendrd en esa situacion. Pero también
podria ser debido el acdfeno a estimulos que parten del mismo neuroma ¢ a otras anomalias

en el axdn de la protoneurona. Diagnosticar lo que ocurre en esta situacion sera muy dificil.

En mi estadistica sobre vértigos psicdgenos yo (229) encontraba (1967) un 14,8% de
vértigos psicogenos primitivos, a los que habia que afadir un 22,2% de vértigos psicégenos
secundarios. Sin embarge, solo encuentre un 7,95% a acufenos psicégenos -y un 0,15% de
alucinaciones- cuando la funcién auditiva tiene mayor componente psiquico que la funcién de
la orientacion espacial. Probablemente, estoy diagnosticando menos casos de los que ocurren
en la realidad.

Los acufenos que describo como vasculares son aquellos que pude poner de
manifiesto claramente. Pero, sin duda, ha de haber muchos més entre aquellos que cataiogo
como "acifenc pulsatil sincrénico con el pulso” y que, estadisticamente, estén incluidos entre

ios actfenos subjetivos, al no haber podido objetivarlos.
Al dar la cantidad de 19 acifenos objetivos vasculares, esta cifra supone el 0,47% del

total de acltfenos. Si anadiésemos los 156 casos de "acufenos pulsatiles sincrénicos con el
puiso a los 19 anteriores, el porcentaje ascenderia al 4,37%.
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Y quiza puedan ser vasculares algunos acufenos de tono grave y no pulsatiles, cuando
no hay hipoacusia.

De la misma forma en que la hipoacusia -un sintoma- puede estar determinada por
varias causas a la vez -timpanosclerosis evolutiva, que se complica de otitis media aguda y
ademés existe una hipoacusia neurosensorial y etc., etc. de posibilidades-, el acdfeno -otro
sintoma- puede ser debidos a varias causas, que obran, o no, sincrénicamente. Y en
ocasiones se podran encontrar algunas o todas las causas de este acUfeno complejo, pero
,es posible que una sola causa origine diferentes tipos de acufenos, simultdnea o
sucesivamente?.

El prondstico no provoca discusion cuando el resultado del tratamiento deje contento

al enfermo, pero no sera asi en caso contrario.

Por ello, considero prudente no hacer el pronéstico en la primera consulta, salvo en
los casos de causa facil de eliminar. En actfenos de causa conocida, dificil de suprimir, y en
los acufenos idiopdticos, es preferible esperar el resultado del traiamiento y observar la

conducta del paciente, cuando acuda a control, para obrar en consecuencia.

Y hay que tener cuidade con los pacientes que aparentan tranguilidad y piden, o casi
exigen, un pronodstico en la primera consulta. Si nosotros, con ¢ sin argumentos, indicamos
un pronodstico bueno y no se cumple tendremos que soportar sus reclamaciones. Si sefalamos
un prongstico malo el paciente, aparentemente tranquilo, se puede deprimir mas de lo que

estaba y es posible que ni inicie el tratamiento que le entregamos.

En el momento actual estd de moda hablar de los tratamientos medicamentosos con
lidocaina, tocainida, carbamazepina, etc., que se ve que no sirven para nada, salvo para
aliviar durante un muy corto periodo de tiempo a algin paciente y quiza sirva para que el

paciente con acifeno, psicolégicamente descompensado, no se derrumbe por completo.

Es posible que estos tratamientos tengan algin valor como método de estudio, pero,
en cualquier caso, su utilidad sera escasa: en el momento actual, cuande un acufeno es
aliviado con lidocaina intravenosa es etiquetado como central por algunos autores, mientras

que ese mismo resultado indica, para otros autores, que el acifeno es periférico.
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Pienso que se habla de estos tratamientos porque no existe ofra cosa mejor.

Mi tratamiento logra, en ocasiones, curar 0 mejorar, a veces durante largo tiempo, a

quienes padecen un acdfeno permanente desde meses o afios atrds, lo que indica su eficacia.
No sé como puede obrar mi tratamiento aungue se puede aceptar que sea debido a:
- eliminacién de factores téxicos y otras causas que mantengan o incrementen el
actfeno.
- atencién al componente psicolégico y

- efecto de la medicacion.

Los medicamentos podran obrar sobre algunas alteraciones locales y otras sistémicas,
pero ;cuales?.

Pienso que cuando obre sobre algin tipo de lesién o modifique el mecanismo de

produccion es cuando se obtendran los resultados beneficiosos.
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Vii-1-CONCLUSIONES

1.- El actfeno es un sintoma frecuente, que se encuentra en el 19% de los pacientes de una

consulta de otorrinolaringologia general.

2.- No hay preponderancia sexual si se tiene en cuenta la mayor longevidad femenina.

3.- El acufeno es un sintoma rare en la infancia, a pesar de ser un segmento de edad con

gran prevalencia de enfermedades otolégicas.
4.- Existe muy poca diferencia entre los actfenos unilaterales y los bilaterales siméiricos en

cuanto a su frecuencia de presentacion; sin embargo los actfenos bilaterales asimétricos son
raros.

5.- La mayor parte de los acufenos idiopaticos se acompanan de alteraciones de la audicidn,
mas o menos importantes, pero destacan las alteraciones neurosensoriales con un 92% del
total de la muestra estudiada.

6.- Solo un 6°'29% de la muestra presenta audiciéon normal.

7.- La diferenciacidn de un acufeno periférico de uno central no siempre es posible con
técnicas convencionales.

8.- Las caracteristicas subjetivas del actfeno no parecen cendicionar de forma importante ni

su evolucion ni su respuesta al tratamiento.

9.- No existe un tratamiento medicamentoso especifico para el acufeno idiopatico.

10.- Las pautas terapéuticas que recomendamos han dado resultados aceptables, no

inferiores a las preconizadas por otros autores, y un muy bajo indice de intolerancias.
11.- Existe un porcentaje muy importante de actifenos rebeldes a toda terapéutica, que exigen
renovados esfuerzos en la investigacién basica del aparato auditivo, en su fisiopatologia y en

los mecanismos de respuesta terapéutica.
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APENDICE N¢ 1

ACUFENOS
N2 Identificacidén Paciente Sin vértigo..>0
L VERTIGO. |Con Vértigo..>1
Varén... > 1 Con octorrea. >1
SEXQO.... OTORREA |Sin otorrea. >2
Mujer... > 2

H Curado....... >1
0-15 Anfos > 1 Mejorado..... >2
EDAD..... 16-50 Afios > 2 TRATAM. |No modificado>3
+ 50 Anos > 3 STANDARD |Empeorado....>4
Intol.Medica.>5
Ruidosa > 1 No Tratado...>6
PROFES. .. No controlado>7

No Ruidosa> 2 L

Aclifeno Unilateral > 1 Sin audiomet>0

Aciufeno Bilate.Simetr> 2 AUDIOMET. |[H.Unilateral>1l

Aciufeno Bilate.Asimét> 3 I H=Hipcac. |[H.Bil.Simetr>2

- H.Bil.Asimet>3

- Audic.Normal>4
Nada...... >0 L
Vascular..>1 -

ACUFENOS Muscular..>2 Sin audiometria....... >0

OBJETIVOS |Fisioleg..>3 Conductiva Otosclerocsa>l

Articular.>4 J |Conductiva No QOtoscler>2

MixXta. ..o eowencnenannss >3

L Normal.... ...ceeeseens >4
No sabe...>0 -

DURACION Continuo..>1 Sin audiom.>0

Intermi...>2 >1

>2

. >3

S CURVA TIPO >4

B U|Nada. . vsueeaeanns >0 K |Hipoacusia >5

C BiTono Grave....... »1 Neuro- >6

U J|Tono Medio....... >2 Sensorial >7

F EjTono Agudo....... >3 >8

E T|Tono complejo....>4 >9
N I!Tono Inespecif...>5 -

QO ViPulsa.Sincronico.>6
S C|Pulsa.Asincrono..>7
S5

—

OTROS  |Nada........ >0
Psicégeno...>1
ACUFENOS |Alucinogeno.>2
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APENDICE N® 2

ACUFENQOS: INTERROGATORIO-EXPLORACION

Nombre Fecha:
Direccion

Edad Sexo Profesion:

Comienzo del acifeno: fecha, brusco, progresivo. ;Existi0 antes?. En caso afirmativo:
jera el mismo acufeno u otro diferente?. Si era diferente: ;jcomo era?. Localizacion: oido
derecho, oido izquierdo, ambos oidos, cabeza. ;Hay mas de un acufeno?. En caso afirmativo:
describirlo. Si es bilateral: ;jes simétrico o asimétrico?. Si es asimétrico: describirlos. Ritmo
y duracion: antigiiedad, continuo, intermitente, pulsatil. Intensidad: ;cuanto molesta?: Grado
I, 11 (irmbatilidad, insomnio), T (no puede ni trabajar). ;Hay cambios a lo largo del dia?.
(Qué lo aumenta o disminuye?. Frecuencia o tono: ;a queé compara el acufeno?. Cronologia:
horario, trabajo, fiestas, comidas, emociones, cambios de tono o intensidad, relacién con la
posicién de la cabeza y el cuello o con estar acostado o levantado?. ;A qué atribuye su
aparicion?. Situacidn socio-economico-cultural-laboral. Ototoxicos. Antecedentes familiares.
Sintormas que acompafian: hipoacusia, otorrea, vértigo, autofonia, algiacusia, dolor; fecha de
aparicion de éstos en relacion con el actfeno. Signos neuro-vegetativos. Estilo de vida: horario
de trabajo, ritmo del suefio, toxicos v sus efectos sobre el acufeno. Exposicion al ruido.
Habitos: tabaco, alcohol, café. Regla, embarazo, puerperio, menopausia, climaterio.
Repercusion del acifeno en la persona. Valoracion psiguica: ansiedad, depresion, estrés. St hay
esta alteracion, ;qué es secundario a que?. Clima. Vida en la ciudad o en el campo. Causas
que pueden afectar al acﬁfeno:‘ enfermedades locales o generales. Enfermedades generales:
metabdlica, endocrinologica, infecciosa, neuroldgica, distonia neuro-vegetativa, cardiovascular,
modificaciones de la TA, digestiva, alérgica, neurdtica, traumatismo (barico, sonoro, craneal),
medicaciones por otras enfermedades, intervencion quirurgica con anestesia general.
Hospitalizacion previa. ;Como obran el ejercicio, emocion o estrés?. Valoracion de

tratamientos previos: si hubo modificaciones en el acufeno, ;en qué consistieron?.
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EXPLORACIONES: Exploracion O.R.L. completa; exploracién de la articulacion témporo-
mandibular y del cuello; audiometria tonal, vocal y supraliminar (tone decay, SISI, Metz)
timpanograma, reflejo aclstico homo y heterolateral, diapasones, acufenometria,
enmascaramiento, inhibicién residual, Peyser; audiometria para hipoacusias centrales: rapida,
interrumpida, invertida (parque al paseo de voy maifiana), sin sentido (lentejas fue septiembre
ayer perro el donde; pera fume cuando gato el so manana debajo); PEA. Exploracion
vestibular: indices, nistagmo, Romberg, Von Stein, Unberberger, cercbelosas, caldrica,
neumatica, nistagmo cervical y de privacion.

Exploracion radiologica: Exploracion vascular (TA, pulso, auscultacion craneo-cervical
y cardiaca; palpar y/o comprimir las arterias carOtica, temporal superficial y occipital,
compresion de la vena yugular intema; ejercicios de saltar en actfenos vasculares).
Exploracion analitica. Exploracion general: oftalmolédgica (fondo de ojo, oftalmo-dinamometria
tabulada),cardiaca, endocrino-metabdlica (diabetes, distiroidismos, dislipemias), neurologica
(examen de pares craneales, etc), reumatologica, psiquica (estado mental), alergologica, renal;
colagenosis, patologia inmunologica, descartar ototoxicos y alucindgenos; actitud, posturas y

gestos. Saber si hablé de suicidio.
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