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INTRODUCCION
LAS MALFCRMACIONES DE . LA CARA Y EL bRANED CONSTITUYEN UNA
CHTEGDRIh ESPECIAL DE DEFECTOS CONGENITOS GUE TIENEN
TRASCENDENCIA EN LA CAPACIDAD DE ADAFTACIﬁN PSICOLOGICA,
FISIOLOGICA Y SOCIAL DEL INDIVIDUO A SU MEDIO AMBIENTE. YA
PRUZANSKY HABIA DICHO "LA CARA DEL HOMBRE ES LA VENTANA
HACIA EL HMUNDO. CONTIENE LOS ORGANOS DE LA VISBION Y EL
HABLA, CON LOS GUE SE COMUNICA CON SU MEDIO, RECIBE
INFORMACION ¥ RESPONDE A ELLA. LA CARA REFLEJA EU ESTADO DE
SALUD, EMOCIONES ¥ CARACTER. ES LA APARIENCIA POR LA CUAL
LOS DEMAS PERCIBEN + JUZGAN A LA PEREONA. LO GUE AFECTA LA
CARA DEL HOMBRE ¥ A SUS ORGANOS, PERTURBA LA PARTE MAS
VISIBLE DEL CUERPO Y UNA DE LAS FUNCIONES MAB
CARACTERISTICAS DEL HOMBRE QUE ES EL HABLA."
LA DISOSTOSIS CRANEQ FACIAL O ENFERHEDAD DE CROUZON, CAUBADA
POR £EL CIERRE PREMATURO DE CIERTAS SUTURAS DEL CRANEO Y DE
LA CARA FUE REPORTADO POR PRIMERA VEZ EN 1912, CUANDO
DESCRIBIO 15 CAS0S EN 20 ANOS.
ESTA ANCMALIA CONGENITA SE CARACTERIZA POR A) SINOSTOSIS
CRANEAL PREMATURA; B) HIPOPLASIA HEMIFACIAL CON ORBITAS POCO
PROFLINDAS ¥ C) PROPTOSIS OCULAR.
VARIOS AUTORES MENCIONAN UNA TRANSHISION AUTOSOMICA
DOMINANTE, LA CUAIL SE HA DESCRITO KN VARIAS OCASIONES CON
PENETRANCIA COMPLETA. FLIPPEN EN 1950, REPORTA ENFERMEPAD DE

CROUZON APARECIENDC EN CUATRO GENERACIONES ¥ VULLIAMY £N



1966 DESCRIBE CUATRO GENERACIONES DE UNA FAMILIA CON 14
MIEMBROS AFECTADOS. SIN EMBARCO, CROUWZION DRESCRIBIO UNA
PENETRANCIA INCOMPLETA- PUDIERA HABER UNA FORMA AUTOSOMICA
RECESIVA TAL ¥ COMO LD DESCRIBEN POR FRIMERA VEZ CROSS Y
OPITZ EN 1969. L0OS CAS0S ESPORADICOS GUE REFPRESENTAN
MUTACIONES RECIENTES LLEGAN A ALCANZAR HASTA UN TERCIO DE
LOS CASOS SEGUN Lo MENCIONARON ATKINSONM EN 1937 Y JONES EN
1975, LA CAUSAlTHL VEZ SEA UNA EDAD FATERNQ AVANZADA EN EL
HOMENTO DE LA CONCEPCION.

LA DEFORMIDAD CRANEAL EN LA ENFERMEDAD DE CROUZON DEFENDE
DEL ORDEN Y RAPIDEZ DE PROGRESION EN LA UNION DE LAS
SUTURAE . BERTELGSEN EMPLEANDO MEDICIONES CRANEALES DETALLADAS
EN t35 PACIENTES, LLEGD A LA CONCLUSION DE GUE NO EXISTIA UNA
CALDTA CARACTERISTICA EN LA DISOSTOGIS CRANEOFACIAL. POR
CONSIQUIENTE, ESTE TRANSTORNO 8E CARACTERIZA POR GRAN
VARIABILIDAD DE EXPRESION-

EN CUANTO A LAS MANIFESTACIONES GENERALES ENCONTRAMOS QUET
LA CRANEQOSINOSTOSIS PREMATURA ES  DE COMIENZD VARIABLE,
AUNQUE CON FRECUENCIA EMPIEZA DURANTE EL PRIMER A0 DE VIDA
Y SE COMPLETA EN GENERAL HACIA LOS DOS 0 TRES AROS DE EDAD.
EN ALGUNOS CASO0S5, LA SINOSTOSIS NO SUELE REVELARSE HASTA LA
EDAD [H)= DIEZ AFOS. EN OTROS CAS0S, NO EXISTE
CRANECOSINOSTOSIS. DESDE EL  PUNTO DE  VISTA RADIOGRAFICO SE
OBSERVA LA ALTERACION FRECUENTE DE LAS SUTLURAS CORONAL,
SAGITAL Y LAMBOIDEA. OTRAS MANITESTACINNES SON  IMPRESIONES

DIOITIFORMES, CIFOSIS BASILAR, ENSANCHAMIENTOD DE LA FOSA
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HIPOFISIARIA Y SENOS PARANASALES PEQUEROB. A NIVEL DEL
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL PUEDE HABER EN ALGUNOS CAS0S
AUMENTO DE FPREBION INTRACRANEANA ¥ DEFICIENCIA MENTAL,
CROUZON OBSERVO ADEMAS CRISIE CONVULBIVAS. LA FORMA DEL
CRANEQO DEPENDE DBE CUALES SON LAS SUTURAS INVOLUCRADAS. SE
HAN COBSERVADO BRAQUICEFALIA, ESCAFOCEFALIA, TRIGONOCEFALIA Y
RARAMENTE, LA DEFORMIDAD EN HOJA D TRERBOL. EXISTEN POR LO
OGENERAL SURCOS PALPABLES. A NIVEL DEL BREGMA PUEDE EXISTIR
UN ABDMBAMIENTO PROMINENTE. EN LA CARA SE OBSERVA EN FORMA
CARACTERISTICA UNA HIPOPLASIA HEMIFACIAL. CON FRECUENCIA HAY
UN PROGNATISMO MAXILAR RELATIVO CON CAIDA DEL LABIO INFERIOR
¥ LABID SUPERIOR CORTO, LA NARIZI PUEDE PRESENTAR ASPECTO DRE
PICO DE LORO. EN LOS 0J0OS, LA PROPTOBIS ES SECUN?ARIA A LAS
ORBITAS POCO PROFUNDAS, SE OBSERVA COMUNMENTE EBTRABISHO
DIVERGENTE ¥ NISTAGMO, ASI COMO HIPERTELORIEMO. EN 19383
BERTELSEN OBSERVO QUE EN UN 80% DE LOS PACIENTES CON
DISOSTOSIS CRANEODFACIAL PRESENTAN ALTERACIONES EN EL  NERVIO
OPTICO. EN FORMA OCABIONAL S& HA OBSERVADOD MEGALOCORNEA,
ECTOPIA DEL CRISTALINO, COLOBOMA DEL IR1S ¥ CORECTOPIA. EN
LAS MANIFESTACIONES ORALES SE HAN DESCRITO APISAMIENTO DE
LOS DIENTES SUPERIORES, ARCDOZ DENTARIOS EN FORMA DE V Y
MALOCLUSION DE TIPO 1II. EL PALADAR PUEDE SER ESTRECHO ¥
OJIVAL. KELLIN EN 1980 DESCRIBIO UVULA BIFIDA, EN OCASIONES,
OLIGODONTIA, MACRORONTIA, DIENTES EN FORMA DE CLAVIIA Y/0

DIENTES AMPLIAMENTE ESPACIADOS. OTRAS MANIFESTACIONES QUE



" BE HAN OBSERVADO SONt ANQUILOSIS A NIVEL DE LOS coDOS V'
SUBLUXACION DE LA CABEZA DEL RARID.
EN LA DESCRIPCION INICIAL CROUZION NO MECIONA HALLAIGOBS DE
ALTERACIbNES AUDITIVAS, NI MALFORMACIONES AURICULARES. AL
._PRRECER EL PRIMERO QUE HIZ0 UNA ALUCION A L0OS HALLAZGOS
" AUDITIVOS EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON FUE
- RUBINOVITCH EN 1927, DESCRIBIENDO VAGAMENTE UNA “MALA

AUDICION®". FUE AUBRY EN 1935 QUIEN REPORTO 10 CAS0S CON

.7 EﬂFERﬁEDAD DE CROUZON DESCRIBIENDO DEFORMIDADES EN EL CANAL

AuDITIUD EXTERNG (SIN ESPECIFICAR QUE TIPO)» E HIPOACUSIA
"CONDUCTIVA LA CUAL CONSIDERO DEBIDA A UNA ANQUILOSIS DEL
ESTRIBO O POR FIJAdIGN OSEA DE ALGUN OTRO HUESECILLO. NADER
EN 1936, ESTUDIO DOS PREPARACIONES DE HUESDC TEMPORAL DE
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON, ENVIADAS POR EL MISMQ
CROUZON ¥ ENCONTRO UNA HIPOPLASIA DEL CONDUCTO AUDITIVO
EXTERNDO COM AUSENCIA DE TIMPANO, DEFORMACION DEL ESTRIBL,
GUE ERA INMOVIL POR FIJACION AL PROMONTORIO, FIJACION DEL
MARTILLO A LA PARED DEL ATICO, CAJA TIMPANICA HIPOPLASICA ¥
POBRE DESARROLLO DEL ANTRO Y CELDILLAS MASTOIDEAS. EN 1939
KRAUSE Y BUCHANAN REPORTAN LOS5 PRIMEROS CASUS DE  ENFERMEDAD
DE CROUZON £N LO0S ESTADOS UNIDOS. GERLINGS &N 1947 REPORTA
TRES CAS0OE CON HIPOACUSIA CONDUCTIVA EN LA ENFERMEDAD DE
CROUZON, LOS CUALES TUVIERON UN SEGUIMIENTO DE VARIOS  AMOS,
MENCIONA GUE ESTA HIPOACUSIA ND ES IMPORTANTE Y NO DA RAZON
DE LA MISMA. WIEGAND EN 13954 REPORTA UN CASO DE UN INFANTE

PE %1 MESES DE EDAD CON ENF. DE CROUZON ¥ CON  ATRESIA



BILATERQL DE CONBUCTOS AUDITIVOS EXTERNGS. BALDWIN EN 19689
REALIZA UN ESTUDIO ANATOMQOPATOLOGICO DE DOS TEMPORALES DE LA
COLECCION DE SCHKUNECHT CON  ENFERMEDAD DE CROUZON,
ENCONTRANDO MALFORMACIONES DEL ESTRIBG, EN UNO DE LOS CABOS
EL MARTILLO ¥ EL YUNQUE ESTABAM FIJOS A LA PARED LATERAL DEL
ATICO. EiL MISMO BALWIN REVISA A CUATRO PACIENTES DE 1937 A
1951 CON -ENFERMEDAD DE CROUZON, DESCRIBE UN PACIENTE CON
HIPOACUSIA NEURAL, DOS CON HIPOACUSIA CONDUCTIVA UNILATERAL
¥ EL PACIENTE RESTANTE CON NORMOACUSIA. TEéRAHE EN 1970 EN
UN ESTUDIO DE CINCO CASU5 DE ENFERMEDAD DE CROUZON,
ENCUENTRA: DOS PACIENTES CON  SORDERA DE CONDUCCTION
UNILATERAL, EN UNO ERA PBILATERAL Y EN LOS OTROS DOS LA
AUDICION ERA NORMAL. OBREDANN EN 1970 SENALA  QUE  PUEDEN
OBSERVARGE MALFORMACIONES DEL PABELLON Y DEL CONDUCTO
AUDITIVO EXTERNO COMO PARTE DE LA ENFERMLCDAD DE CROLIZON.
PORTMANN EN 1975 CREE QUE LA HIFPOACUSIA DE LA ENFERMEDAD DE
CROUZON ES ﬁbR UNA OTOSPONGIOSIS. BARRIOS Y GUZIMAN EN 1972
REPORTAN UN CASO DE UN PACIENTE MASCULIND DE 7 AROS DE EDAD,
CON ENFERMEDAD DE CROUIGN PRESENTANDO HIPOACUSIA HEDIA
BILATERAL LA CUAL ATRIBUYEN A UNA OTOSPONGIGSIS BILATERAL-.

EN LOS ULTIMOS AROS HAN APARECIDO VARIOS REPDORTES
MENCIONANDD QUE LA ENFERMEDAD DE CROUZON CLURSA CON
HIPOACUSIA SENDQSORINEURAL COMO GOUZY EN 1966, PROCTOR Y
PROCTOR EN 1967, KONIGSMARK E£N 1969, PAPARELLA EN 1980,

PETERSON-FALZONE EN 191 ¥ LEE EN 19&3.
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TOMANDO EM CUENTA QUE LA ENFERMEDAD DE CROUZDN FUE DESCRITA.
HACE MAS DE 75 ANOS, LOS REPORTES DE LAS ALTERACIONES

AURITIVAS 50N MUY ESCASAS, POCO CLARAS Y CON DESCRIPCICNES

SO0LO EN CAS0S AISLADOS-

COMO ANTECEDENTES PARA CONOCER EL SISTEMA AUDITIVO, TEMA POR

DEMAS INTERESANTE, EXISTEN GRAN CANTIDAD DE ESCRITOS ACERCA

DE SU ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA. MAYR (1978) EN UNA REVISION
DE LA TEORIA DE DARWIN ACERCA DEL ORIGEN DE LAS ESPECIES,

DESCRIBE COMO ESTE SISTEMA ES EL PRODUCTO DE MILES DE AMNOS

DE EVOLUCION. NUESTROS ANTEPASADOS AL VIVIR BAJO LAS AGUAS

NO REGUERTIAN MAE GQUE DE UN TRANSDUCTOR PARA CAPTAR ONDAS

SONORAS. Al AVENTURARSE A LA SUPERFICIE, DIVERSA3 FUERIAS

EVOLUTIVAS PROVOCARCN LD QUE AHORA CONDCEMOS COMO  OIDO

EXTERNGO Y OIDO HMEDIO. EL ©QIDD INTERNO SE INTEGRD EN
COMPARTIMENTOS DE LIQUIDOS CONTENIENDO EL EPITELIO RECEPTOR
CONECTADOD AL NERVIO AUDITITVUO.

EN 1943 BdhCH DESCRIBIO POR PRIMERA VEZ EL Use DEL

AUDIOMETRO CLINICO PARA EL DIAGNOSTICO AUDIOLOGICO. YA EN
1334 FOWLER HARIA DESCRITO SU PRUEBA PARA LA DETECCION DE

RECLUTAMIENTO ¥ POCQOS ANQOS DESPUES, EN 1947 BEKESY PUBLICD
60 CONQCIDA PRUEBA DE AUDIOMETRIA AUTOMATICA.

LAS ESPECIFICACIONES DE LA ANSI PAPA  AUDIOMETROS FUERON
ADAPTADAS EN 1969. EN LOS AAOS SESENTA SE DESARROLLARON LAS
PRUEBAS DE IMPEDANCIA ACUSTICA. AL INICID DE LOS SETENTA LA
COCLEOGRAFIA ¥ AL FINAL DE 10S MISMOS 105 POTENCIALES

EVOCADDS AUDITIVOS DEL TALLY CEREBFAL.



DESDE LA DESCRIPCION DE BUNCH, LA METODOLOGIA PARA . LA

REALIZACION DE LA AUDIOMETRIA TONAL CONDUCTUAL NO HA

CAMBIADO, SOLO LOS INSTRUMENTOE CON QUE GE REALIZA HAN

EVOLUCIONADD ORACIAE AL AVANCE VERTIOINOSC DE LA TECNOLOGIB'."

EN LOS ULTIMOS ANOS.

POR ESBTE METODO SE DETECTA EL ESTIMULO UMBRAL ANTE EL CUAL. -

' EN INTENSIDADES DECRECIENTES.

LOS TONDS UTILIZADOS BE PRESENTAN AL PACIENTE EN FRECUENCIAS

QUE VAN DE 125 A 8000 HZ EN EL BIQUIENTE ORDENi-IQS{::ZSQ;
500, 1000, 2000, 4000, €000 HZz. LA EELECéIbN DE ~ESTAS
FRECUENCIAS SE HIZO TOMANDO EN CUENTA QUE EL OIDO HUMANG
PUEDE CAPTAR SONIDOS ENTRE 20 A 20,000 HZ ¥ QUE LA MAYORIA
DE LAS FRECUENCIAS DEL HABLA VARIAN ENTRE 500 Y 2000 HI
APROXIMADAMENTE . MARCANDO EL UMBRAL PARA CADA FRECUENCIA EN
UNA GRAFICA SE OBTIENE LA CURVA DE AUDIOMETRIA TONAL PARA
CADA OIDO POR VIA AEREA.

MOLLER EN 1961 CONCEPTUALIZO AL OIDO MEDIO COMO UN
TRANSFORMADOR DE IMPEDANCIA. LA TRANSFERENCIA DE ENERGIA DE
MANERA OPTIMA DE UN MEDIO A OTRO OCURRE- SOLO CUANDO LAS
IMPERANCIAS ESPECIFICAS DE LOS DOS MEDIOS SON IGUALES, EN EL
0IDO LOS ESTIMULOS SONOROS TRANSMITIDOS POR VIA AREA DEBEN
SER TRANSFERIDOS A LOS LIQUIDOS COCLEARES CUYA IMPEDANCIA ES

CERCA DE 4000 VECES MAYOR QUE LA DEL AIRE-.

| EL PACIENTE DEJA DE RESPONDER AL PRESENTARSELE TONDS PUROS .



ES POR ELLO GUE BOLO UNA PEQUERA PARTE. DE LA ENERGIA PODRIA
SER TRANSMITIDA A LAICOCLEA:QI- ;aéf@upéslsbn@nﬁs LLEGARAN
DIRECTAMENTE A LA PERI Y ENDOLINFA. '
TONNDORF ¥ "COLS. EN 1967 EN EXPERIMENTOS CON  OATOS
MENCIONARON GUE EL  OIDO MEDIO FUEDE INCREMENTAR LA
TRANSMISION DEL SONIDO DEL AIRE AL LIQUIDD COCLEAR POR SU
ACCION DE TRANSFORMADOR. ESTA FUNCION SE LLEVA A CABO
ORACIAS AL INCREMENTO MECANICO PROVISTO POR LA DIFERENGIA EN
AREA EFECTIVA DEL TIMPANG Y LA FLATINA DEL ESTRIBO. EN MENOR
GRADO TAMBIEN PARTICIPAN LOS "NIVELADORES®, QUE SON 108
HUESECILLOS. El. SISTEMA DE TRANGEMISION TIENE "MASA",
MIENTRAS QUE LAS ESTRUCTURAS DE SOSTEN DE LOS “NIVELADORES®
Y “PIBTONES® TIENEN "RIGIDEZ". TONNDORF DESCUBRIO TAMBIEN
QUE LA TRANSMISION A TRAVES DEL 0IDO MEDIO ES DEPENDIENTE DE
LA FRECUENCIA DEL ESTIMULO-

LA CONDUCCION OSEA SE REFIERE A LA FRESPUESTA DE LOS HUESDS
DEL CRANEC O VIBRACIONES GONORAS Y LA TRANSMISION DE TALES
VIBRACIONES HACIA EL ORGANO AUDITIVC ASI COMO SU RECEPCION A
ESTE NIVEL.

LAS VIBRACIONES EN EL CRANEO PUEDEN PRODUCIRSE, PORQUE LA
CABEZA ESTE EN UN CAMPO SONORG LO SUFICIENTEMENTE INTENSO O
PORQUE, ESTE EN CONTACTO DIRECTO CON UN OBJETO VIERANTE.

UN MAL FUNCIONAMIENTO DEL O1DO MEDIO, FOR EJEMPLQ, FIJACION
DEL ESTRIBO, DISCONTINUIDAD DE LA CADENA OSICULAR, AUSENCIA

CONGENITA DE LA VENTANA OVAL O UNA ATRESIA DEL CONDUCTO



AUDITIVO, PUEDE OCASIONAR PERDIDAS AUDITIVAS DE TRANSMISION
DE APROXIMADAMENTE 60 dB SPL EN LAS FRECUENCIAS DEL HABLA.
:FOLITZER EN 19(3 EN SU "HISTORIA DE LA OTOLOGIA" RELATA QUE
LAS PRIMERAS PRUEBAS DE CONDUCCION OSEA SE ORIGINARON DESDE
1827, POR WHEATSTONE EN INGLATERRA ¥ TORTUAL EN ALEMANIA.
LAS FAMOSAS PRUEBAS DE DIAPAIONES IDEADAS POR RINNE Y WEBER
SE ORIOINARON ENTRE 1834 Y 18353.

EXIBTEN DOS TEORIAS SEGUN BEKESY ¥ LOWY, ACERCA DE COMO
VIAJA LA ENERGIA VIBRATORIA EN EL CRANEO HASTA EL RECEPTOR
DE LA AUDICION. EL MOCDO DIRECTO DE CONDUCCION OSEA POSTULA
QUE LA ENERGIA VIAJA DIRECTAMENTE A TRAVES DE LOS HUESOS,
HASTA LA COCLEA. LA.DTRA TEORIA PROPONE QUE LA ENERQIA VIAJA
A LA COCLEA POR EL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO ¥ EL QIDD MEDIO
COMO CON LA CONDUCCON AEREAR. A ESTE MODO DE TRANSHMISION &E
LE DENOMINA INDIRECTO.

SIN EMBAROD ESTAS ©DOS MANERAS DE TRANEMISION NO SON
EXCLUYENTES SINOQ QUE PUEDEN ACTUAR SIMULTANEAMENTE DE ALGUNA
FORMA

LA MAYORIA DE LOS AUTORES BARANY (1938), KIRIKAE (i9%9),
ALLEN Y FERNANDEZ (19560) ¥ TONNDORF (1968), COINCIDEN EN QUE
LAS REBPUESTAE DEL OIDO INTERNO A CONDUCCION QBEA BON EL
RESULTADD CONJUNTO DE DIVERSDS COMPONENTES, DE ESTOS LOS MAS
NOTABLES &ON EL COMPONENTE DEL OIDD MEDIO O DE LA INERGCIA
DE LA CADENA OSICULAR Y EL COMPONENTE DEL OIDD INTERNO O DE
COMPRESION.



ES ACEPTADD QUE EL COMPONENTE DEL OIDO MEDIO DOMINA CUANDO
"S8E MANEJAN FRECUENCIAB BAJAS Y EL OIDO INTERNO BE HACE MAS
EFECTIVO CUANDO LA FRECUENCIA AUMENTA.

EN EL CAéD DE HIPOACUBIAG); AL ENCONTRAR UNA Uiﬂ OSEA NORMAL
Y UNA DIFERENCIA CONSIDERABLE (MAYOR DE 1S dﬁ HL) ENTRE LOS
UMBRALES POR VIA AEREA Y OSEA LAf.FERDIDA S5E DENOMINA
CONDUCTIVA D DE TRANSMISION. 8I LA PERDIDA HUEB*RA UMBRALES
SIMILARES POR .UIA OSEA Y AEREA A\ EBTA_ SE LE DENOMINA
SENSORIAL .

ENMASCARAR EN AUDIOLOGIA EE EL OBSCURECIMIENTO DE UN SONIDO
POR OTRO. LICKLIDER EN 1951. LO CONCEPTUALIZO COMO LO
CONTRARIO AL ANALISIS AUDITIVO, MISMO QUE IMPLICA UN SISTEMA
DE FILTROS.

PROBABLEMENTE EL ESTIMULO MAS UTILIZADO PARA ENMASCARAR GEA
EL RUIDO BLANCO. RUIDO CON UN ESPECTRO DE ENERGIA UNIFORME

DESDE UN EXTREMO DE SU RANGO DE FRECUENCIA HASTA EL QTRO.

UN RUIDO BLANCO POR LO TANTO TIENE EL MISMO NIVEL ESPECTRAL
EN TODAS SUS FRECUENCIAS. LA DISTRIBUCION ES NORMAL, POR
ELLO ES QUE AL RUIDG BLANCD SE LE DPENOMINA TAMBIEN RUIDO
GAUSSIAND.

HAWKINS Y STEVENS EN 1950, PROPUSIERCON EL CONCEPTO DE NIVEL
EFECTIVO DE ENMABCARAMIENTQ, QUE ES LA CANTIDAD DE ENERGIA
ACUSTICA SUFICIENTE PARA IMPEDIR QUE UNA SERAL SEA
DETECTADA.

A PESAR QUE EL RUIDD BLANCO ES EL TIPO DE ENMASCARAMIENTO

MAS USADO CUANDU SE MANEJA TONDS PURDS (FRECUENCIA

10



ESPECIFICA) EN BASE AL CONCEFTO DE BANDA CRITICA Y NIVEL
EFECTIVO DE ENMASCARAMIENTO, PODEMOS INFERIR GUE DADO GQUE SU
BANDA NO TIENE UNA FRECUENCIA ESPECIFICA, SU EFECTIVIDAD NO
ES MUY GRANDE .

81N EMBARGO, EN 1964 SWETS PUNTUALIZO GUE CUANDO SE UTILIZA
HABLA PARA ESTIMULAR AL 0OIDO, DADA LA GRAN VARIACION EN
FRE@UENCIAS EL RUIDD BLANCO ES £L ENMASCARADOR MAS EFICAZ-
AHORA BIEN, CUANDO VAMOS A ENMASCARAR EN UNA EXPLORACION
_ AUDIOLOGICA? , '

ANTES DE REGPONDER A ESTA PREGUNTA SE DEBE DE REVISAR EL
CONCEPTO DEL NIVEL DE ATENUACION INTERAURAL FROPUESTO POR
ZWIBLOCKI, EN 1953. EL CRANED Y SUS ESTRUCTURAS DURAS
BLANDAS CON LAS PROPIEDADES VIBRATORIAS Y ELASTICAS, OPONE
UNA RESISTENCIA AL PASO DE ENERGIA ACUSTICA DE UN OIDO A
OTRO. A ESTA RESISTENCIA SE LE DENOMINA ATENUACION
AINTERAURAL -

ESTA RESISTENCIA VARIA CUANDC SE UTILIZAN AUDIFONGS O
VIBRADOR DSEO Y TAMBIEN VARIA CON EL TIPO DE ESTIMULO SONORD
USANDG: CLIK ¢65 dB HL), TONO PURD (40 dB ML) Y HABLA (80 dB
HLY .

CON AUDIFONOS ¥ TONOS PUROS EL CRANED OFONE a0 dB HL DE
RESISTENCIA AL PASO DE ENERGIA ACUSTICA DE UN OIDDO A OTRO.
ESTO ES, AL ESTIMULAR CON UN AUDIFONO AL O1DO DERECHO CON 70
dB, IO dB ESTIMULAN SIMULTANEAMETE AL 0OIDD DEL LADO
CONTRARIO. CUANDO EXPLORAMOS UN OIDO, DESEAMOS GUE  LAS

RESPUESTAS OBTEMIDAS PROVENGAN SOLO DE ESTE MISMD SIN

11



PARTic:EAcxuN anfRALATERAL.' ASI, CUANDO EXISTE  UNA ~
_ DIFERENCIA'ﬁAbe DE 40 "dB HL EN LOS UMBRALES DE UN OIDO A
oTRO, Es"NECEQAR;n ENMASCARAR EL MEJOR ©IDO CUANDD BE
EXPLORA AL DE MAYOR UMBRAL. SE ENMAGCARA CON UNA CANTIDAD DE
RUIDO SUFICIENTE PARA ANULAR A LA SERAL GUE PASA AL OIDD
CONTRALATERAL, SIN SOBREPASAR EL NIVEL DE RUIDO EVITANDO GUE
ESTE LLEGUE AL OIDO DE PRUEBA MODIFICANDO SU UMBRAL-
DIVERSAS EVIDENCIAS OBSERVACIONALES ¥  EXPERIMENTALES
(BTUDEBACKER 196d, SANDERS ¥ RINTELMANN 196d) DEMUESTRAN QUE
CUANDO SE ESTIMULA CON UN VIBRADDR OSEQ EL NIVEL DE
ATENUACION ES 0, POR LO QUE AL BUSCAR UMBRALES POR VIA OSEA
ES INDIGPENGABLE UTILIZAR ENMASCARAMIENTO, MISMO GUE SERA
POR VIA DE AUDIFONDS EN EL OIDO CONTRALATERAL.

EN LA AUDIOLOGIA ACTUAL EXISTE UN “SANQ" EXCEPTICISMO HACIA
LOS PROCEDIMIENTOS OBJETIVOS, ASI, LOS METODOS CONDUCTUALES
CONTINUAN SIENDO LA BASE DE LA AUDIOLOGIA CLINICA.

ESTE EXCEPTICISMO HA SURGIDO DE CONTINUAS  DECEPCIONES
ANTERIORES TALES COMG LA AUDIOMETRIA ELECTRODERMICA DE
CHAIKLIN ¥ COLS. ¢1961), EL REFLEJO PSICOGALVANICO DESCRITO
POR ENGELBERG EN 1970, E INCLUSIVE LAS RESPUESTAS PROVOCADAS
AUDITIVAS “TARDIAS" UTILIZADAS POR MC CANDLESS EN 19&d.
ESTOS PROCEDIMIENTOS MOSTRARON RESULTADOS MUY VARIABLES ASI
COMO  PROBLEMAS  METODOLOGICOS  DIVERSOS  QUE  OCURRIAN
FRECISAMENTE EN AQUELLOS PACIENES CON MAYOR URGENCIA DE GER

EXAMINADOSE NINOS ¥ JOVENES CON ALTERACIONES PSICOMOTRICES.

12



'ES POR ELLO, QUE AUN EXISTE . CONTROVERSIA REPECTO AL VALOR-
QUE LOS FOTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL
TIENEN COMO UN PROCEDIMIENTO DE EVALUACION AUDIOLOGICA
OBJETIVA. | ,
LA HISTORIA DEL REGIBTRO DE POTENCIALES PROVOCADOS EMPEZO EN
1875 CUANDO RICHARD CATON OBSERVO UN CAMBIO EN LA ACTIVIDAD
ELECTRICA CEREBRAL DE UN ANIMAL DESPUES DE UN EVENTO
SENSORIAL O MOTOR. .
IASPER EN 1935 Y LOOMIS Y COLS. EN 1938 TODOS ELLOS DEL
GRUPO DE HARVARD UTILIZARON ESTIMULOS AUDITIVOS  PARA
PRODUCIR  CAMBIOS REPLICABLES EN  EL  REOISTRO  DEL
ELECTROENCEFALOGRAMA EN HUMANOS.
DAWSON EN 1954 UTILIZO LA TECNICA DE  SUPERIMPOSICION
FOTOGRAFICA PARA DEMOSTRAR EL CAMBIO DE LA  ACTIVIDAD
ELECTROENCEFALOGRAFICA EN RESPUESTA A UN SONIDO.  SIN
EMBARGO, NO FUE SINO HASTA 1961 EN GQUE CLARK CON LA AYUDA DE
TECNICAS DE PROMEDIACION COMPUTARIZADAS PUEDE MODIFICAR LOS
PROCEDIMIENTOS CONVIRTLIENDO AL REGISTRO DE  POTENCIALES
PROVOCADOS AUDITIVOS EN UNA HERRRAMIENTA CON APLICACICN
CLINICA.

EN 1970 JEWETT ¥ WILLISTON DESCRIBIERON POR PRIMERA VEZ LOS
COMPONENTES DE LA RESPUESTA PROVOCADA AUDITIVA DEL TALLD
CEREBRAL .

ESTOS POTENCIALES SE REGISTRARON CON UNA DERIVACION BIPOLAR
EN LAS POSICIONES €z Y A1-AZ DEL SISTEMA 10-20 INTERNACIONAL

(VER FIGURA 1) EN RESPUESTA A DIVERSOS ESTIMULOS, EL MAS
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Figura 1.- Sistema 10-20 internacional para montaje de
electrodos en el Electroencefalograma. Para
el registro de potenciales evocados auditi-
vos se utiliza un montaje Cz-Al 6 A2,



ufoxiAboannAé sus CARACTERISTICAS ACUSTICAS , QUE PERMITEN
UN RonaTRo BIEN DEFINIDO. ES EL “"CLICK" O "CHASQUIDO" .

.LOS COHPDNENETES DE. LA RESPUESTA DEL TALLC CEREBRAL SE
DENDHINAN coma UERTsx POSITIVO 1, 2, ETC. O BIEN I, I1 AL
vir (UER FIGURA 2.

" BEGUN BUCHWALD Y HUANG EN 1975, LA ONDA I ES GENERADA POR EL
NERG:D'AUDITiuo, LA II POR EL NUCLEO COCLEAR, LA III POR EL
COMPLEJO OLIVAR SUPERIOR CONTRALATERAL, LA 1V POR EL  NUCLEQ
VENTRAL DEL LEMNISCO LATERAL Y LA REQION PREOLIVAR
CIPSILATERAL Y CONTRALATERAL)Y ¥ LA ONDA V, LA MAS GRANDE Y
CONSTANTE DE Tnnns.-Poé'EL TUBERCULO CUADRIGEMING POSTERIOR.
LAS ONDAS SUPSECUENTES ¢VI Y VII) TIENEN UN ORIGEN AUN NO
DEFINIDO. MENCIONA CORVERA EN 1978, QUE ES PROBABLE QUE CADA
UNA DE LAS ONDAS MENCIONADAS NO TENGAM UN SOLO GENERADDR,
SINO QUE S&EA EL RESULTADD DE LA SUMA ALGEBRAICA DE LA
ACTIVIDAD SIMULTANEA DE VARIOS SITIOS DE LA VIA. LOS
GENERADORES DE ESTAS ONDAS NO SE ENCUENTRAM EN SU  TOTALIDAD
EN EL TALLO CEREBRAL§ SIN EMBARGO, HA PERSISTIDO EL  NOMBRE
DE POTENCIALES DEL TALLYD CEREBRAL PARA TUDNS ESTOS
COMPONENTES. EN 19g6 MOLLER EN REGISTROS INTRACFANEALES
REALIZADOIS EN HUMANDS  APORTA UN AVANCE IMPORTANTE EN  EL
ESTABLECIMIENTO DEL ORIGEN DE LAS ONDAS DE LOS POTENCIALES
AUDITIVOS, MISMA QUE UTILIZAMOS EN EL PRESENTE TRABAIM.
MOLLER DICE QUE LA ONDA I ES GENERADA POR LA PORCION LATERAL
DEL NEFVIO AUDITIVO ¥ LA ONDA I POR LA PORCION MEDIAL DEL

NERVIO. HMENCIONA QUE LA ONDA III TIENE PROBABLEMENTE MAS DE
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POTENCIALES
'PROVOCADOS

AUDITIVOS DE
TALLO CEREBRAL

Figura 2.- Al utilizar un montaje con positividad en Cz {vértex)
y referencia en Al 6 AZ (mastoides} se registran po-
tenciales en respuesta a estimulo auditive gracias a
promediacidn. Se demominan del I al VII (vErtex posi

tivos) generdndose en: nervio auditivo, tallo cere -
bral y mesencéfaleo en forma sucesiva.



UN SI1TIO QENERADOR, ASI CeMO LAS ONDAS SUBSECUENTES. PERO AL
PARECER EL PRINCIPAL GENERADOR ES EL NUCLED COCLEAR. LA ONDA
v TAHBIEN -PARECE TENER MULTIPLES OENERADORES, FPERO EL
PRINCIPAL ESTA A NIVEL DEL COMPLEJO QLIVAR SUPERIOR, CON UNA
INFLUENCIA CONTRALATERAL MAS POTENTE QUE LA CONTRIBUCION
IPSILATERAL« EN.CUANTO A LA ONDA V, MOLLER ESTA DEACUERDOD
CON WADA Y STARR dUE S8E GENERA EN EL LEMINISCO LATERAL.

- 8TARR Y'ACHUR EN 1975, DAVIS EN 1974, STOCKARD Y ROSSITER EN
1977 Y‘HECOX Y GALAMBOS EN 1578, HAN DESCRITO AMPLIAMENTE
LAB-AFLICACiONEE CLINICAS DE LOS POTENCIALES AUDITIVOS DEL
TALLO CEREPRAL .

COATE ¥ COLS EN 198d PUBLICARON LOS PARAMETROS DE ANALIBIS
UTILES PARA EL DIAGNOSTICO CON POTENCIALES EVOCADOS
INCLUYENDOY LATENCIA ABSOLUTA DE LOS COMPONENTES, VARIACION
PE LATENCIA EN FUNCION DE LA INTENSIDAD, UHMBRAL DE LA ONDRA
V, INTERVALOS INTERONDA, RADPIOS DE AMPLITUD Y DIFERENCIAS DE
LATENCIA EN FUNCION DE LA FRECUENCIA DE ESTIMULACION-

EN CONJUNTO, ESTOS DATOS PERMITEN IDENTIFICAR UNA HIPOACUSIA
AST COMO DISTINGUIR SI ES DE ORIGEM PERIFERICO O DEBIDA A
PATOLOGIA INTRACRANEAL .

COMO SE HA DESBCRITO LA DISOSTOSIS CRANEOFACIAL DE CROUZON
SE DEBE A UN CT1ERRE PREMATURC DE LAS SUTURAS CRANEALES. LAS
ESTRUCTURAS AUDITIVAS AL ESTAR LOCALIZIADAS DENTRO DEL HUESO
TEMPORAL, TEORICAMENTE NO DEBERIAN DE ESTAR AFECTADAS POR
ESTA MALFORMACION. DESDE HACE 75 A0S, EN GUE CROUZON LA

DESCRIDIO POR PRIMERA VEZ, HAN SURGIDO HMULTIPLES



COMUNICACIONES REFORTANDO  LAS ALTERACIONES nunnwns. sm_f
EMBARGD, NO SE HA ESTIMADO LA FRECUENCIA DE ? Es‘rns, NI ,“L_AJ-' i
LOCALIZACION ESPECIFICA DE LAS LEStONES. 1o L 7
EL OBJETIVO DE ESTA TESIS ES DETERHINAI;\' LA réécué‘wcxh'- DE

ALTERACIDNEB RUDITIVAS Y 8y LUCALIZACION EN FACIENTES CDNZ_ ‘

DIBOBTUS!E CRRNEOFACIAL.-
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'MATERIAL Y METODOS
sE. REALIZDI:_UN  ESTUDIO - PROSPECTIVO, ‘frgnmsugésau, Y,

conPAgATxvd, EN  EL Hdén;&ng--MANugLf_GEA-”GcNZALEz 'D;V-LA' |
SECRETARIA  DE  SALUD; . EN.  LOS'  BERVICION,  DE
OTORRINOLARINGOLOGIA Y NEURD-OTOLOGIAir:SE ESTUDIARON TODOS
LOS  PACIENTES Rsrzgxnns © POR . LOS . SERVICIOS  DE
_ofoRRiNdLARxNeoLoe:A, CIRUGIA PLASTICA ¥ GENETICA, DE JUNIO
DE 1966 A ENERO DE 1987.

SE ESTUDIO UN GRUPO DE SUJETOS CON ENFERMEDAD DE CROUZON CON
LOS SIQUIENTES CRITERIDS DE INCLUSION: MAYORES DE % AROS QUE
PUDIERAN COOPERAR CON LOS ESTUDIOS AUDIOMETRICOS TONALES POR
HMETODO CONDUCTUAL. CRITERIOS DE EXCLUSION' PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE GROUZON GUE PRESENTEN EN FORMA CONCOMITANTE
ALGUNA ENFERMEDAD SISTEMICA COMD SERIAN: DIABETES MELLITUS,
HIPERTENSION ARTERIAL, CARDICPATIA, NEFROPATIA o
HEPATOPATIA; ANTECEDENTES DE INOESTA DE OTOTOXICOS O BE
CIRLGIA FECONSTRLUCTIVA EN EL OIDOD MEDICYg AS1 coMOo
ANTECEDENTES DE SORDERA FAMILIAR.

SE TOMO N GRUPQ CONTROL DE SLJETOS SANOS, DE EDADES
SIMILARES A LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON, CON LOS
MISMOS CRITERIOS DE INCLUSTON ¥ EXCLUSION.
SE LES REALIZ® HISTORIA CLINICA (CON ENFASIS EN LA
EXPLORACION  OTORRINGLARINGOLOGICA),  AUDIOMETRIA  TONAL,
TIMPANOMETRIA Y REFLEJOS ESTAPEDIAL, ASI COMO POTENCIALES

EVOCADOS ALDITIWVOS DEL TALLO CEFERFAL.
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LA AUDIOMETRIA TONAL AEREA Y OSEA SE PRACTICO DENTRO DE  UNA
CAMARA SONOAMORTIGUADA CONTANDO PARA ESTD CON UN AUDIUMETRO
MARCA MAICO MODELO MA 21, BAJO NORMAS GENERALES ESTABLECIDAS
PARA LABORATORIOS DE INVESTIGACION CLINICA SEGUN LA
METODOLOGIA ESTABLECIDA POR BUNCH] PARA CONOCER EL UMBRAL
AUDITIVO DE CADA PACIENTE, DETERMINAR }A EXISTENCIA LCE
HIPOACUSIA ¥ CUANDO ESTA 6E DETECTE, SI ES CONDUCTIVA Q
SENSORINEURAL . LOS RESULTADOS FUERON EXPRESADOS SEOUN EL
UMBRAL AUDITIVO Y SIQUIENDG EL CRITERIG ESTABLECIDO POR LA
ASHA (AMERICAN SPEECH AND HEARINO ASSOCIATION) EN 1964, EN
NORMOACUSIA DE —-i0 A 26 dB, HIPOACUSIA LEVE DE 27 A 40 dB,
HIPOACUS1A MODERADA DE 4l A S5 4B, HIPOACUSIA MODERADAMENTE
BEVERA DE %S&6 A 70 dB, HIPOACUSIA SEVERA DE 71 A 90 dB,
HIFOACUSIA PROFUNDA DE 91 dB O MAYOR.

LA IMPEDANCIOMETRIA FfUE PRACTICADA EN UN CONSULTORIC DEL
SERVICIO DE NEURC-OTOLOGIA, PARA CONOCER EL EDO. DE LA
MEMBRANA TIMPANICA, Y DE MANERA INDIRECTA LA INTEGRIDAD DE
LA CADENA OSICULAR Y FUNCIOMALIDAD DE LA TROMPA DE
EUSTAQUIO. LOS ESTUDIOS SE REALIZARON CON UN EGUIPO GRASON
STADLER MOBELO 1732 CON UN TONO DE PRUEBA DE 220 HZ, EL
RESULTADO DEL TIMPANOGRAMA SE REPORTO COMD NORMAL O ANORMAL,
AS1 COMD EL REFLEJO ESTAPEDIAL COMO PRESENTE O AUSENTE.

LOS POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL FUERGN
REALIZADOS EN CAMARA SONOAMORTIGUADA USANDD PROCEDIMIENTO DE
REGISTRO DE POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO

CEREBRAL {( P-E.A.T.C.3 CONVENCIONALES. LUS ELECTRQDOS DE

1



- SUEERFICIE FUERON COLOCADOS EN EL CRANED SEGUN EL CRITERIQ
INTERNACIONAL 10/20 DE E.E.G. UTILIZANDD PASTA CONDUCTORA Y
CINTA ADHESIVA POROSA; LA RIEL FUE PREPARADA FPREVIAMENTE
-PARA LA COLOCACION DE LOS ELECTRONDOS LIMPIANDO CON SOLUCJION
.ABRRSIVA- ESTOS FUERON COLOCADOS CON MONTAJE VERTICAL SIENDO
VERTEX ACTIVO, MASTOIDES IPSILATERAL DE REFERENCIA Y
MASTOIDES CONTRALATERAL TIERRA. LOS ELECTRODGS FUERON
LLEVADOS A UN EQUIPO NICOLET COMPACT FOUR (&82-300000)>, EL
CUAL CUENTA CON UN PROCESADOR, AMPLIFICADOR Y ENMASCARADOR;
MONITOR=-CONSOLA (882-500100) ¥ UNA IMPRESQORA DE MATRIZ (NEC
8023A-NY; PARA AMPLIFICACION ELECTROFISIOLOGICA DE LA
RESPUESTA, CON UNA GANANCIA DE 1X1000. EL FILTRO PASA~BANDA
UTILIZADO FUE DE 1S0-3000 HZI PARA REGISTRD ¥ PROMEDIACION DE
LA RESPUESTA. ATRAVEZ DE AUDIFONOS TELEPHONICS TDH 3%9F, SE
ENVIARON CLICKS DE RAREFACCION CON UNA PROMEDIACION DE 2000
PPS., CON UNA VENTANA DE LECTURA DE 10 MSEGS-, A UNA TASA DE
33 PPS. PARA UMBRAL AUDITIVO Y FUNCION LATENCIA INTENSIDAD.
INICIANDOSE LA ESTIMULACION A &0 dB HL, Y EN GRDEN
DECRECIENTE DE 20 JB HASTA ENCONTRAR EL UMERAL, CUIDANDO GQUE
HUBIERA UNA DIFERENCIA EN EL RANGO DE ESTIMULACION DE POR LO
MENOS 30 dB PARA UOBTENER LA FUNCION LATENCIA INTENSIDAD.
ESTIMULANDO SUPRAUMERAL  (GENERALMENTE &0 O 70 dB POR
ENCIMA)Y SE REALIZO ESTUDIC DE TALLO CEREBRAL USANDD UNA
FRECUENCIA DE ESTIMULACION DE 11 Y 77 PPS. EN CADA UNO DE
LOS REGISTFROS SE 1S ENMASCAFAMIENTO CONTRALATERAL CON RUTDOD

BLANCO DE BANDA ANCHA. LOS PARAMETROS ESTUDIADOS FUERCN:
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UMBRAL AUDITIVO; FUNCION ~LATENCIA xNTENSInAD;_ LATENCIAS |
ABSOLUTAS DE LAS ONDAS I, ITI V Vi LOS fNTEéVALos INTERONDA-
I1-111, III-V Y [-Vj LOS RADIOS DE AMPLITUD DE LA ONDAV EN
REALCION A LA ONDA 1 Y LA DIFERENCIA POR TASA DE REPETICION

DEL ESTIMULO-
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i2

HO. DEL EDAD
SUWJETO

1 6 A
2 7A
k| 10 A
4 11 A
5 12 A
6 14 A
7 16 A
8 16 A
9 16 A
10 17 A
11 21 A
12 27 A

SEXO

T T M X M M M X I M X ™M

ANTECEDENTE
FAMILIAR DE
E. DE CROUZON

KO
SI
RO
HO
L]
HO
NO
HO
sl
NO
NG
NO

ANTECEDENTES

MEDIQ SOCID

ECONIHICO
BAJO
BAJO
BA2D
BAJO
BAJO
MEDID BAJO
BAJD
MEDIO BAJD
BAJO
MEDIQ BAJD
BAJO
MEDIQ BAJO

1°

17
50
2°

ESCOLARIDAD

PRIMARIA

° PRIMARIA

PRIMARIA
PRIMARIA
PRIMARIA
SECUNDARIA
PRIMARTA
PREPARATORIA
PRIMARIA
PREPARATORIA
PRIMARIA
PREPARATORIA

TABLA 1

CIRUGIA CRANEQ
FACIAL PREVIA

$1 (2}
N

NO

HO

51 (1)
5t (5}
51 (3)
51 (4)
51 (3)
s! {4)
St {2)
53 {2)

ANTECEDENTE DE
OTITIS MEDIA

S1 {BILATERAL)
Ho

ko

S1 (BILATERAL)
o

T}

S1 {BILATERA}
§1 {0.1.)

§1 {0.0.)

SI (BILATERAL}
o

to

HIPDALUSIA

KO
HO
51
SI
NO
ko
Ko
ST

hO
NO

{BILATERAL)
{BILATERAL)

{0.1.}

(0.0,)



M. b swito

1. (LKs)

t. [o.o.m)

3= [.ACALL

€ [nTE)

b (L35}
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6 (SAET.)

7 inges)

Tt s [ AR NN

f. (LA}

12, (A.C.LR.)

1. (WFE.C.)

12, f6.G.H.)

[AMORRSEON  FISICA

LIL e B

tisn o ebatructive, corneles
::'nlmu nm:i. '

Septum con craste semfohsbruce
tive fzaulerdsy carnetar Mpars
trofices, con {nldu de 1a pue
o1, moco his) 1no.

Teptum Com crests Sraichatru-
tiva tiguierda; tornales hiper-
troficos, con pdl fdet de 18 mu-
cena, mocg hlsline,

Saptum con cratta seslobstrues
tiva faquiarda.

Daflenidn srptal derceha
semiobstructive; cormeles hi-
rr!mﬂ:nl. con phlidey de
4 mucota, moco Maling,

Sratum o chstruclive; ascase
mca blanquen tho.

Septum CON Eresth Remiobatrucs
Clve deracha| cormatey hipar-
traficos, con TI\la: de lo gy
344, moca hlaling,

Septuw con crasta srafnbistruc-
Civa faquiserda,

Defleniln septa) darecha
samiobibruchtvey cornetey hi-
riraficos, con pllider de

a sutpya, moes hislino.

Feptim con creitd yeatobitrucs
tiva lrquierds,

srmiobitruct

Seplum con &reity BratobEtruc-
ttea drrecha.

DAOF AR WS

Faladar ofiva)

Filadar ofival

Falagar ofival

Palpdar oJivad,
8o tratamients
erindontica,

Fuladar oiival,
Bajo tratamienty
vriadontfeo.

Palader oiival

Felpdar oilval,
fifn tratamlenta
urtodoat lco,

Falader oitval

Patader 0]ival,
Bijo tralamients
en bedent |

$in aiteracionas

Faladar odtval,
1113 Iratanients
oitodystico.

Palidar pifval

TAmp 2

GToSCORIA
0L00 DERECHD Q1o QUi
Norml Mrml
Morual Marmal
Astralds Worwa |

PFlagen de Limpa-
nasch .« R L
obisrya proyeccidn
de cadens aklcular,

H.T, retraldy &

AL eitrache

H.T. retralda ++

Normal
#.T. ratralds *
K.T. ratralds 4o

N.T. hiperfalca y
retrafda 4.

T, retralds ¢

Piscas da Eimpanos~
clarosis.

R.T. retralds o

N.T. moncmerics

NT. ratralda o

trafda ¢+ ¥ con
P e tinpanats
clsrosis,

T, hipertaics y
retealdy #4,

reerafds + y con
de tispanoicle




TABLA :s , L
AUDIDHETRIAB DE" PACIENTES coN ENFERHEDAD m: CROUZON :

-No« del ~ ~ '125' : '-250_ -f 500 = 1000 2000 BOOO ‘Hz
Paciaente. o T e LR T -
1 x5 25
2 o es 15 .
3 Tl2all 25
4 IO 55
3 S 20
-3 L R 10
7 & 30
] 2O 20
9. Y 5
10 R L as
11 15 . 10
12 35 -:- 25

| PROMEDIO: 23 aa 24, sa. 27.92 23' 33 ‘;."17"9:2" 22.50 27.08
D.E.t 911 1076 14'43 13l37 10-10 1d.65 22.3t

: '.'.nxn__n ;rzquxeano”'-: '(da_ H.L_'.>"

‘200 1S5 .. 20 20 . . 1m -

1

z. 15 10 s .5 s
3 20 20 20 15 25
4 as 50 S0 40 35"
5. 20 20 20 20 15

6 10 10 15 15 10,
7 15 20 2s 25 - 10

8 40 50 60 a5 40

9 s 5 5 5 10
10 25 25 235 30 13
11 10 10 1S 20 20
12 20 20 20 10 10

PROMEDIO! 20.42 21.285 23.33 20.83 17.50 ..
D.E.: 11.77 1d.64 16+28 12.58 10.77
BILATERAL _
PROMEDIO! 22.92 22.92 25.63 22.08 17.71

D.E.t 10.21 12.88 15%.42 12.76 10.21
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TABLA 4

TIPOS_DE”HIPOACUSIA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE

CROUION
0IDG DERECHO QIDO IZQUIERDOQ
1 CONDUCTIVA LEVE NORMOACUSIA
2 NORMOACUSIA NORMOACUSIA
3 NORMOACUSIA NORMOACUSIA
d CONDUCTIVA MODERADA CONDUCTIVA MODERADA
S NORMOACUSIA NORMOACUSIA
& NORMOACUSIA NORMOACUSIA
7 CONDUCTIVA MODERADA NORMOACUSIA
a8 NORMOACUSIA CONDUCTIVA MODERADAMENTE
SEVERA
4 NORMOACUSIA NORMOACUSIA
10 CONDUCTIVA LEVE= CONDUCTIVA LEVEw
11 NORMOACUSIA NORMOACUSIA
i2 CONDUCTIVA MODERADA NORMOACUSIA

# CON CAIDA A §000 HZ DE 835 dB EN 0.D. ¥ DE 70 dB EN EL
Q.I.
TAELA 5

UMBRAL AUDIOMETRICO EN EL AREA DE POTENCIALES PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE CROUZON

. (2000-3000 Hz PROMEDIO)
0100 DERECHO 0IDG IZOUIERDO
(dB Hasl.) ¢(dB H«L.)

1 20 11.67
2 S S

3 16.67 21.67
4 33 40

S 20 16.67
[ 16.67 11.567
7 3667 16.67
2 13 a3

9 .33 a.35
1o 2333 20

il 16.67 21.67
12 41 -67 11.67
PROMEDIQ: 21.25 19.17
D.E.1 11.22 12.11

BILATERAL:® PROMEDIO: 20.2% " DeE. 1i-d7n
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TABLA & -

INPEDANCIOMETRIA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON

- No. DEL :
PACIENTE TIMPANOGRAMA REFLEJO ESTAPEDIAL
' A.D. A-S. A.D. A5
i ANORMAL ANORMAL PRESENTE PRESENTE
2 NORMAL NORMAL PRESENTE PRESENTE
3 NORMAL ANORMAL PRESENTE PRESENTE
4 ANORHMAL ANDRMAL PRESENTE PRESENTE
=1 NORMAL NORMAL PRESENTE PREBENTE
& NORMAL NORMAL PRESENTE PRESENTE
7 ANORMAL NORMAL AUSENTE + PRESENTE
8 NORMAL ANORMAL PRESENTE AUSENRTE
9 NORMAL NOFMAL PRESENTE PRESENTE
10 ANORMAL ANDRHMAL PRESENTE PRESENTE
11 NORMAL NORMAL PRESENTE PRESENTE
12 ANORMAL NORMAL AUSENTE PRESENTE
TABLA 7

UHBRALES P.E.A-T-C. EN PACIENTES CON ENF. DE CROUZON

0I1DO DERECHD 0IDO IIQUIERDO

<(dB H.L.)} €dB H-L.)
1 . 30 I0
2 20 20 -
3 20 ‘20
4 20 20
5 20 20 .
& 20 20 ¢
7 20 ' S20 L
8 20 Lm0
o 20 200,
16 20 o 20
11 20 - 20
12 a0 : . S BOYT
PROMEDIO1 22.50 . . 24.17 .
D-£-1 G222 ’ o 800
BILATERAL® PROMEDIQ: 23.33 ‘DsEst 7261



TABLA @&

FUNCIGN LATENCIA INTENSIDAD EN PACIENTES CON ENFERHEDAD DE.
CROUZON (uV/ueq ]

OID0 DERECHO &~ L o o:nu IznuIERDD

VONCURUN ™

52 38

33 LAk

30 - 1~

dd ol EEARPR Y- 1~ N

a3 - T

56 TSRS ST 1 T

a7 - PR =
10 55 S - 33
11 32 : S .40
12 70 : o a6
PROMEDIO! 45.17 46.17
DsE.t 13.15 10.56
BILATERALS PROMEDIGE d7.17 D.E-t 11.71

TABLA ¢
LATENCIAS ABSOLUTAS EN PACIENTES CON ENF. DE CROUZON
(MEBg.)
ONDA 1 ONDA III ONDA V

DIDO DERECHO
1 i.52 J.62 5.50
2 1.8 3.80 S5.833
3 1.56 3.36 ) S.32
4 1-60 3.40 5.50
5 1.76 3.50 4.80
LS 1.560 3.50 S.64
7 2.06 3.72 5,74
! 1.54 3I.54 5.46
] 1.74 3.64d 5.78
10 2.52 d.0828 5.78
11 1.98 3.78 5.74
12 1.90 3.89 S.16
PROMEDIU: 1.7% 3.68 S.%54
D-E-t 0.30 0.22 0.33
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" CONTINUA TABLA" 9
OIDO IZQUIERDO ' _
C.d2 . o362 .

1 .

2 136 : T 3-850

3 odasd 0 L 3610
d B Y- - D ) S 332
5 ERREES T 4 ¢ B B850

& . A N - [ 3+65
-7 .48 S cXe3d
8 2.d2 - d.20
9 .fl-Bﬁ'ﬁ E ) d+d40

10 CrReQ8 T LT T T 380
RS 2.04 - o d.52

12 " 1v64d 3.46

PROMEDIO) 1.73 3.67
Be.Eel 0.31 ) 0.38
BILATERAL® PROMEDIOQ! GNDA I = £.73 DsE-t

ONDA III = 3.68
ONDA V = 5.55

TABLA 10
INTERVALOS INTERONDA EN PACIENTES CON ENF.
(mieg.)
I - 1II1 I11 - Vv

0OIDO DERECHO

1 2.10 1.88

2 2.22 . 2.08

3 1.56 . 1.96

d 1.80 2.10

] 1.74 1.30

5 1.90 . 214

7 1.66 206

=] Z.00 1.92

9 1.90 214

10 1.56 1.70

i1 1.80 1.96

12 1.98 1.28

PROMEDIO? 1.87 1.86

D.E.t 0.22 0.29
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-T2
5.62
.98
D50
4.735
5.72
S.268
6.10
6.08
S.58
&.02
5.70

S5.55
Q.d2

ONDA 1 = 0.28
ONDA II1 = Q.31
ONDA V = (.37

DE CROUZON

3.8
4«30
.76
3.90
3.04
d.04
J.72
JF2
d4.0d
Je.285
‘Je76
3.26
3475
.39



| CONTIMUA TABLA 10

QID0 I1ZAUIERDO

VDAPNE N

2.2 1.
2.14 , 2.12 ' 4.26
1.56 1.88 : © o 3.d4
1.96 t.92 o © T 386
1.8 . 1.25 o .3.05
1.94 : 2.06 ' 4.02
i.86: o _.‘1094 3.80
L 1.7¢8. - - . 190 - s ) J.48
e - 2.54 . - 1.68 . - 4,22
to’ A O L R - 352
11 © 2.a8 L U 1aB0 . 3.98
t2 Co3s8e e e 2eRa o 4.06
PROMEDIO® REE 13- S PR 3.82
CDYELT o 024 0 L : . 0.3&
BILATERAL f PROMEDION 1 -~'III = 1491 .- DeEe3 I ~ II] =
o BESEENTES AT § & G SRR 43 £1-7 JERES 11 ~ Vv =0
R SR UL T 2 4 JEN I -V =o0.3

DIFERENC!A POR TASA DE REPETICIGN DEL ESTIMULD
EN PACIENTES Con’ ENFERMEDAD DE CRDUZDN-

NVONFGRR UL~

el maege)

o:no DERECHD o OIBO IZQUIERDG
0. dd. ‘ 0.58
OBO . . ) ) O.d4
TQ.e22 : 0.53
0040 . Qe 20
0.08 . 0,12
0.50 0.28
0.60 0.58
: ©.30 : 0.20
10 a.80 0.52
11 Q.70 0.8
12 ©.54 0.62
PROMEDIO3 f.50 0.48
D+Eet Q.22 Q.20

BILATERALS PROMEDIOY Q.49 DeEsl O+20



CTABLA 12

DIFERENCIA INTEEAURAL DE LA ONDA V EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON.
“msEge)

0.18
0.26
0.34
0.00
0.Q05
0.08B
- Qedd
0.6d4
O.14
10 - . 0.20 -
i1 - Q.28
12 0.54

VONCARUN-

PROMEDIO® . Q.26
DsEot - Q.20

TABLA 13

AUDIOMETRIAS DE PACIENTES DEL:OPO<: CONTROL (dB HiL.>

123 280  S00

0" 8000
0ID0 DERECHO :

PROMEDIOS S.50 d.50 4.50. .2/
D-E.1 4.97 d4.38 2.84

QIDO IZQUIERDRO

PROMEDIQ: S.%0 S.50 4.00  3.00 2.ddfﬂ'2Jbb_;3¢356'Lf'
DsE.t 4.38  d.97  3.16 | 2.88  3.50° - 3.50 . 2.84

BILATERAL

PROMEDIO! 5.50 5.00 d.25 2.50 1.2% 3.50 5,50
D-E.s 4.56 d.59 2.94 3.03 2.75  4.32 d4.26.
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TABLA 14

UHBRAL AUDIOMETRICO EN EL AREA PE POTENC]ALEB DEL GPD-

CONTROL .

C2000-4000 Hz PROMEDID)

RIBO DERECHG
CdBR H L)

FROMEDIOS 2.50
B.EJr 2.63

TGTAL BILATERALI PROMEDIOT 2.42

TABLA 15 -

AUDIOMETRIA. TONAL .

: CROUZON' © . ' CONTROL.

01DC IZQUIERDO
¢dB H.L.d
2.34
Z.11

D.Es2 2.32

VALOR DE T P

0-D. 24 4407 2.82
Qefa - =
CBIL. 22062

10.15  3.93  2.26

3.79 . 2.4l

5.57 <.01
4,10 . <s01
5.68 <.0t

L ‘TABLA 16
UMBRAL T '

ICROUZON -~ ¢ ‘CONTROL

Cx o pegie

VALOR DE T P

0.0. ' 22.80"
0-1." 2d.17
BILL  23.33  7i61

C9.007 " 20 S0
| zo. 50 C2a24

Ted22 21 Zt6

- 69037 >.01
~1.45741 >0l
~1.6047 224




. TABL'A 17_

FUNCION LATENCIA INTENSIDAD ETf”jj e
ONTRC ' VALOR DE:T 7T P

sy 71018676 0 D0t
flOm?'- 144214 - 703008

BIL. .~

Cizsera . st

TABLA 18

LATENCIAB ABSOLUTAS  ‘ ‘
' cnouzou . CONTROL &' . VALORDE T . . P

ONDA I
0.D+ - 1.79. -
O<l.. 1.73°-
BIL. 1. 75

._75-01
T e 0f
L2

"ONDA II1 Lo _
R I P Y - .01
0.l ‘13;67,;;- 38 : f e . s.0t
BIL. - 368 % 31 L .04133 . .01

ONDA V=
0.Dv"  S.54-
0.1. "5.85.. 0
BIL.,  §.85

L~ .27796 >.01
= .67999 >.01
CelJ12d45  >.01




TABLA 19

INTERVALOS INTERONDA :
o CROUZON CONTROL. -~~~ VALOR DE T, . ' P

X 4\ DeSe.

INTERVALO I-II1"
S OeDs 7 1487 0 0 0.22°
041 195 Q.24
BIL. : 1.91 Q23 -

INTERVALO III-V - -
0D« . 1.86
S @al.. 1.88:

BIL." . 1-37

INTERVALO 1
CBeD 378
0eTe 3.82

o & ST=1i71238. 0 ».01
. RBILY 3479

— 08219 U r.01T

-1.2894 . 01 "~

TABLA 20

DIFERENCIA POR TASA DE REPETICION DEL ESTIMULO

CROUZON CONTROL VALOR DE T P
X D:S. X D:«8.
0.D« Q.50 0.22 O.46 G.l1d = +5029 >.01
0.1 0.d48 0.20 0.57 0.2% $ 306 7«01
BIL. Q.40 .20 Q.51 0.20 « 3868 >:.01

32



. TABLA 21

DIFERENCIA INTERAURAL DE LA QNDA ¥

CROUZON'  CONTROL -
"X b % p.s.

026 0.20 0,26  ©0.27
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RESULTADOS

SE ESTUDIARON A 12 PQCIENTEB CON ENFERMEDAD DE CROUZON, CON
EDADES DE 6 A 27 ARDS CON UN PROMEDIO DE 14.5 AROS, DE AMBOS
BEXQOB (& HOMBREE ¥ & MUJERES) (VER TABLA 1).

EN DODS PACIENTES (16.67%> HABIAN ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD
DE CROUZON CEN UND, UN TIO MATERNO, LA MADRE ¥ UNA HERMANA}
Y EN EL OTRO UN TIO PATERNO)-.

TODOS ERAN DE MEDIO S0OCIO ECONGMICO MEDIO BAJO A BAJO. CON
ESCOLARIDAD QUE IBA DE PRIMER ARO DE PRIMARIA AL SEGUNDO ARND
DE PREPARATORIA.

TRES PACIENTES NO TENIAN ANTECEDENTES DE CIRUGIA
CRANEO-FACTIAL) UN PACIENTE TENIA EL ANTECEDENTE DE UNA
CIRUGIA, TREE PACIENTES CON DUS CIRUGIAS, DOS PACIENTES CON
CUATRO CIRUGIAS Y UNA PACIENTE CON CINCC CIRUGIAS.

EN CUATRO PACIENTES HUEBO EL ANTECEDENTE DE CUADROS DE QTITIS
MEDIA BILATERAL Y EN DOS PACIENTES CON QTITIS MEDIA
UNILATERAL: LOS SEIS PACIENTESE RESTANTEE NUNCA REFIRIERON
CUADROS DE OTITIS MEDIA U GTRO TIPO DE SINTOMATOLOGIA OTICA.
CEL TOTAL DE 12 PACIENTES, SO0LO CUATRO DE ELLOS REFERIAN
HIPOACUSIA.

A LA EXPLCRACIDN FISICA OTORRINOLARINGOLUGICA (VER TABLA 2)
SE ENCONTRO EN CINCO PACIENTES DATOS COMPATIBLES CON RINITIS
ALERGICA (HIPERTROFIA DE CORNETES, CON PALIDEZ DE LA HMUCDSA
Y MOCO HIALINO  ABUINDANTE) 13 PACIENTES PRESENTABAN
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DEFonﬁann_éEPrAL' SEMIOBSTRUCTIVA; CABE HACER NOTAR QUE
'TODOS LOS PACIENTES CON DATOS DE RINITIS ALERGICA TENIAN
DEFORMIDAD SEPTAL.

A NIVEL DE LA OROFARINGE 11 PACIENTES TUVIERON UN PALADAR
oﬁ;VAL. ¥ CINCO ESTABAN BAJO TRATAMIENTO ORTODONTICO.

DE LOS 24 OIDOS EXPLORADOS, 11 PRESENTABAN UNA RETRACCION DE
LA MEMBRANA TIMPANICA DE LEVE A MODERADA; EN CUATRO ©OIDOS
HABIA PLACAS DE TIMPANOSCLEROSIS Y LOS MUEVE OIDOS RESTANTES
ERAN DE ASPECTO NORMAL-

EN CUANTO A LA AUDIOMETRIA TONAL DE LOS 12 PACIENTES
ESTUDIADOS (VER TABLA 3>j SEIS PRESENTARON PROBLEMAS DE
AUDICION , DOS EN FORMA BILATERAL Y CUATRO EN FORMA
UNILATERAL (VER TABLA d4). DE LOS D08 PACIENTES  CON
HIPOACUSIA BILATERAL UNO (SUJETO No.d) FUE UNA CONDUCTIVA
MODERADA ¥ EL OTRO (SUJETO No.10)> ERA UNA CONDUCTIVA LEVE}
DE LOS CUATRO PACIENTEE CON HIPOACUSIA UNILATERAL; UND
¢(SUJETO No-9) ERA UNA CONDUCTIVA MODERADAMENTE SEVERA, DOS
(BUJETOS No.7 ¥ 12) ERAN HMODERADAS ¥ EL RESTANTE (SUJETQ
No.1) ERA UNA CONDUCTIVA LEVE. SIN EMBARGD AL SACAR EL
PROMEDIC DEL UMBRAL EN LAS FRECUENCIAS DE POTENCIALES (2000
Y 4000 H2) (VER TABLA S)j SOLO CUATRO PACIENTES PRESENTARON
HIPOACUSIAY UNO BILATERAL (SUJETO No.d) CON 0.D. A UN UMBRAL
DE 3% db ¥ EL 0.). CON UN UMBRAL DE 40 dB) ¥ TRES PACIENTES
CON HIPOACUSIA UNILATERAL (SUJETO No.7, O.D. A 36.67 dBj

SUJETO Na.2, O.I. A 45 dB ¥ SUJETO No.12, 0.D. A 41.67 dB).
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SE LES REAL1ZO IMPEDANCIOMETRIA A LOS 12 PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE CROUZON (VER TABLA &), ENCONTRANDOSE UN
TIMPANOGRAMA ANORMAL BILATERAL EN TRES PACIENTES (SUJETOS
Mo-1, No-d ¥ No-10> ¥ UNILATERAL EN CUATRO PACIENTES
. (SUJETOS No.3, Nu-7, No+8 .Y Nao.12>.

EL REFLEJO ESTAPEDIA SE ENCONTRO AUSENTE EN FORMA UNILATERAL
EN TRES PACIENTES (SUJETOS No.7, No+8 Y No.12).

EN EL ESTUDIO DE POTENGIALES EVOCADOS PARA DBTENER UMBRAL EN
LAS FRECUENCIAS DE 2000 Y 4000 HI  (VER TABLA 7)7 DOS
PACTENTES PRESENTARON HIPOACUSIA BILATERAL (SUJETOS Na-i CON
UMBRALES DE 30 dB EN AMBOS O0IDOS Y EL SUJETO No-:i2 CON
UMBRALES DE 40 dB EN EL O.D. Y DE 30 dB EN EL 0.1.) § BOLO
UN PACIENTE PRESENTO HIPOACUSIA UNILATERAL (SUJETO No-8 CON
UN UMBRAL EN EL ©.1. DE 50 dB). LA FUNCION LATENCIA
INTENSIDAD ¢VER TABLA 3> SE ENCONTRO DENTRO DE PAPAMETROS DE
NORMALIDAD PARA TODOS LOS PACIENTES.

EN EL ESTUDIO DE TALLO CEREBRAL LAS LATENCIAS ABSOLUTAS DE
LAS ONDAS I, 111 Y V (VER TABLA 9> SE ENCONTRARON DENTRO DE
PARAMETROS NORMALES PARA NUEVE PACIENTES; EN UN  PACIENTE
(SUJETG No.8) SE ENCONTRO AUMENTADA LA LATENCIA ABSOLUTA DE
LA DONDA 1 EN EL QIDO IZQUIERDD, POR «10 MSEG. - EN DOS
PACIENTES SE ENCONTRO AUMENTADA LA LATENCIA ABSOLUTA DE LA
ONDA IIT EN EL OIDD IZQUIERDO (SUJETOS Na.9 POR 18 MSEG. Y
£I. SUJETO No.3i1 POR .30 MGES.).

LOS INTERVALGS INTERONDA 1-II1, IEI-V Y I-V (VER TABLA 103,

SE ENCONTRARON DENTRO DE PARAMETF:0S DE NORMALIDADR EN 10

et}



PACIENTES. EN DS PACIENTES (BUJETDS No.? Y No 11) BEE

ENCONTRD AUMENTADO E£L INTERVALO I~III CPDR -1¢ HSEG- Y PDR_

+03 MSEG. RESPECTIVAMENTE), EN RHBOS CHSOS DEL f LADOf
TZOUIERDD A EXPENSAS DE UN AUHENTG DE LA LATENCIA ABSDLUTA‘
DE LA ONDA Il DE LGOS Q1008 IZQU!ERDOS. .
LA DIFERENCIA POR TASA DE REPETIGIOM DEL EBTIHULD-(VER TABLA‘

11) SE ENCONTRO EN PARAMETROB. BE. NORMALIDAD FARA TODOB LOS"fM

PACIENTES. ;
£l RADIO DE AMPLITUD bE LA ouua v' exenpns run. HAYGR EN.

RELACION A LA QNDA I PARA TDDUS LUS PACIENTEB POR LD QUE SE'
CONSIDERO NORMAL PARA TQDOS. LA DIFEEENCIA INTERAURAL DE _Lh

(VER TABLA 12) BSE ENCONTRQ AUMENTADA EN TRES

ONDA. .V
BUJETOD

fPACIEﬂTES (EN EL SBUJETO Nb.7 PGR -09 MBEQG., EN EL
ND-B’FOR »27 HMBEG., ¥ -EN £L SUJETO Np.12 POR .17 MSEG.).

AL GRUPQ . DE PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON SE LES
- COMPARO MEDIANTE UNA PRUEBA DE + DE STUDENT CON UN GRUPO
CONTROL. EL CU;L TENIA UNA DISTRIBUCION HNORMAL (GAUSSIANA)Y,
CORROBORADA MEDIANTE UNA PRUEBA DE X2 DE BONDAD DEL AJUSTE.
SE COMPARAFONT LOS PROMEDIOQS DE LA AUDIOMETRIA TONAL EN LAS

FRECUENCIAS DE 2000 Y 4000 HZ, LOS UMBRALES OF LOS

POTENCIALES EVOCADOS DEL TALLD CEREERAL, LA FUNCIOM LATENCIA

INTENSIDAD, LAS LATENCIAS ABSOLUTAS DE LAS ONDAS I, Ill ¥ vV,

LOS INTERVALOS INTERONDA I-I115, 11I-V Y 1-V, ¥ LA DIFERENCIA

POR TASA DE REPETICION: LAS COMPARACIONES SE REALIIARON
ENTRE LOS OIDOS DEFRECHOS, LOS OIDOS  IZOUIERDOS ¥ EM FORMA

BILATERAL .
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AL CCMPARAR LOS PROMEDICS DE LA AUDIOMETRIA TONAL DE LOS
0IDO3 DERECHOS, 0OIDOS IZGQUIERDOB Y EN FORMA EILATERAL DEL
GRUPC CONTROL CONTRA EL GRUPO CROUZON SE OBTUVO UNA P <.Of
EN CADA UNA DE ELLAS, SIENDO ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO
(TABLA 13). .
EN LA COMPARACION DEL UMBRAL PDR POTENCIALEE ENTRE GRUPD
CONTROL ¥ LOS BSUJETOS CON CROUZON ENCONTRAMOS QUE NO HAYy
DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENCONTRANDO UNA P>.01 (TAELA 16).
EN LA FUNCION LATENCIA INTENSIDAD COMPARAMOS LOS PROMEDIOS
DE AMPOS GRUPOS) GRUPO CONTROL CONTRA SUJETOS CON ENFERMEDAD
DE. CROUZON RESULTANDO UNA P>.0! POR LO CUAL NO ES
SEIGNIFICATIVA (TABLA 17).

EN EL EBTUDIQ DEL TALLO CEREBRAL SE COMPARARON LAS LATENCIAS
ABSOLUTAS DE LAS ONDAS I, III ¥ v (TABLA 18)3 AL COMPARAR LA
QONDA I ENTRE GRUPQ CRONTROL Y GRUPO CROQUZON NO ENCONTRAMOS
SIGNIFICANCIA ESTADISTICA, A PESAR DE QUE TUVIMOIS ALTERADA
LA LATENCIA ABSOLUYA DE ESTA ONDA EN UN PACIENTE (SUJETO No.
B). CUANDO COMPARAMOS LGOS PROMEDIOS DE LA LATENCIA ABSOLUTA
DE LA ONDA IIl, A PEEAR DE OQUE ESTUVO ALTERADA EN DGS
PACIENTES (SUJETOS No. 9 ¥ No. (1) SE ENCONTRO UNA P>.01 -
EN NINGUN SUJETO DE AMBOS GRUPOS ENCONTRAMDS ALTERADA LA
LATENCIA ABSOLUTA DE LA ONDA V, AL COMPARAR LOS PROMEDINS NO
ENCONTRAMOS DIFERENCIA SIGNIFICATIVA CON P>.01.

LOS INTERVALGS INTERONDA FUERON COMPARADOS EN Las
INTERVALOS I-III, III-V ¥ I-v ENTRE GRUPO CONTRCL Y GRUPQ

CROUION (TABLA 19>« EN EL INTERVALG I-I1! A PESAR DE QUE
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ESTUVO ALTERADO EN DOS PACIENTES (SUJETOS No. 9 Y No. 11) NO
HUBO SIGNIFICANCIA -ESTADISTICA, ENCONTRANDO P>.01. EN LOB
xurERQAqu,;tva ¥ I-V NO SE ENCONTRARON ALTERADOS EN NINGUN
_Pac;sﬁf;-.bbn L0 QUE P>.0%, NG HABIENDO  SIGNIFICANCIA
esvaDISTICA.

AL COMPARAR LA DIFERENCIA POR TASA DE REPETICION DEL
ESTIMULO ENTRE 11 Y 77 PPS. LA P>.01 NO  SIENDO
ééfﬁoié&:;nmauve SBIGNIFICATIVO (TABLA 20)..
FINALMENTE, AL COMPARAR LA DIFERENCIA INTERAURAL DE LA ONDA
V' (TABLA 21) SE OBTUVO EL ‘ MIEMO VALOR FROMEDIO POR LO CUAL

NO SE REALIZO ANALISIS COMPARATIVO.



DISCUSION

EN LA POBLACION ESTUDIADA (12 PABIENfES - CON ENFERHEDAD ' DE-
CRCUZON)Y ENCONTRAMOS QUE ESEIS DE ELLOS (S0%) PRéSENTARDN UNA
HIPOACUSIA CONRDUCTIVA EN LA AUDIOMETRIA TONAL.CABE HACER
NOTAR QUE TODAS LAS FRECUENCIAB FUERON AFECTADAS. LOS 12
PACIENTEE CON ENFERMEDAD DE CROUZON TUVIERON UN UMBRAL
BILATERAL POR ARRIBA DE 20 dB, SIENDO LA UNICA EXCEPCION A
LOE 2000 HZI (17-71 dB).

NINGUND DE ELLOS CURSO CON HIPOACUSIA SENSORINEURAL COMO
MENCIOMAN GOUZY, PROCTOR Y PROCTOR, KONISHMARK, PAPARELLA,
PETERBON FALZONE ¥ LEE-.

EN CUANTO A LA HIFOACUSIA CONDUCTIVA ENCONTRADA EN EL SO¥ DE
LOS PACIENTES, ESTA ES DEBIDA PRINCIPALMENTE A LINA
DISFUNCION DE LA TROMPA DE EUSTAQUIO, SECUNDARIA A LAS
HALFORMACIONES DE LA NASOFARINGE Y PALADAR COMO MENCIONAN
LOS ESTUDIOS REALIZADOS POR CRYSDALE Yy LOS ESTUDIOS
RADIOGRAFICOS REALIZADOS POR HMAFEE Y VALVASEORI, AMBOS EN
1981. DE LOS 12 PACIENTES DE NUESTRO ESTUDIO, 11 PRESENTARON
PALADAR OJIVAL ¥ DE LOS TIMPANOGRAMAS REALIZADOS, 1¢ 0OIDOS
RESULTARON AMORMALES (CON PRESION NEGATIVA); LOS REFLEJOS
ESTAPEDIALES ESTADAN AUSENTES EN TRES CAS0S, MISMOS QUE
CURSABAN CON UNA HIPOACUSIA DE HMAS DE 9SG dB, CAUSANDO LA
AUSENCIA DEL REFLEJO. DENTRO DEL PROTOCOLO NOQ SE  INCLUYERON
ESTUDIOS RADIOCRAFICOS, PEFMD M™MAFEE Y VALVASSORI EN  UNA
REVISION EXTENSA ENCONTRARON ALTERACIONES A NIVEL DE LA
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CADENA OSICULAR Y EN LA ARQUITECTURA DE LA CAJA, ADEMAS DE
UNA POBRE NEUMATIZACION DE LAS CELDILLAS  MASTOIDEAS,

MENCTIONANDD QUE EL OIDO INTERNO EN LA MAYORIA DE LOS CASOS

SE ENCUENTRA TOMOGRAFICAMENTE NORMAL. HAY QUE RECORDAR OTRAS -
CAUSAS DE DISFUNCION TUBARIA TAL Y COMQ SERIA LOS DATOS -DE.
RINITIS ALERGICA ENCONTRADA EN CINCO DE NUESTROS PACIENTES Y
LAS ALTERACIONES A NIVEL DEL SEPTUM LA CUAL FRESENTARON 10 .

DE LOS PACIENTES.

AUNQUE NO HUBO UNA DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE LOSB
DISTINTOS PARAMETROS COMPARADOS DEL GRUPD CONTROL Y LOB
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON EN LOS POTENCIALES
AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL, SI SE ENCONTRARON CIERTAS
ALTERACIONES INDIVIDUALES EN LOS SIQUIENTES PACIENTESS

EL PACIENTE No-7 (E.0G-.S.) PRESENTO PARAMETROS DE ANALISIS DE
FO*ENCIALES EVOCADOS DENTRO DE LIMITES NORMALES SALVO  UNA
DIFERENCIA INTERAURAL DE LA LATENCIA DE LA ONDA V AUMENTADA.
LA AUDIOMETRIA TONAL MOSTRO HIPOACUSIA CONDUCTIVA DERECHA.
EL UMBRAL POR POTENCIALES EN ESTE GIDO SE ENCONTRO NGRMAL YA
QUE EXISTIA UN "PICO" A 2000 HZ (RANGD DE FRECUENCIAS DEL
CLICKY- LA DIFERENCIA INTERAURAL A EXPENSAS DEL 0I1D0
DERECHO, SUGERIA UNA ALTERACION RETFOCOCLEAFR. SIN EMBARGO AL
EXISTIR UNA FUNCION LATENCIA INTENSIDAD NORMAL 14
TIMPANOGRAMA ANORMAL  (PLANG) CON  AUSENCIA DE REFLEJOS
ACUSTICOS, CONCLUIMOS OUE SE TRATABA DE LN PROBLEMA

CONDUCTIVO .
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LA PACIENTE No.8 (A«P.A:) PRESENTO UN AUMENTO EN LA
LATENCIA ABSOLUTA DE LA ONDA I EN RELACION AL 0100
CONTRALATERAL Y AL GRUPD CONTROL, CON UNA BIFERENC;A
INTERAURAL AUMENTADA EN LA LATENCIA DE LA ONDA V A EXPENSAS
DE OIDO IZQUIERDO; FUNCION LATENCIA INTENSIDAD, INTERVALOS
INTERONDA, RADIOS DE AMPLITUD Y DIFERENCIA POR TASA DE
REPETICION DENTRQ DE LIMITES NORMALES3; TIMPANOGRMA AMNORMAL
{PLANO) CON AUSENCIA DE REFLEJO PARA EL OIDO IZQUIERDO. A
DIFERENCIA DEL PACIENTE ANTERIOR, LOS RESULTAROS DE LOS
POTENCIALES SON LOS ESPERADOS PARA UNA HIPOACUSIA
CONDUCTIVA; ESTO ES, DIFERENCIA INTERAURAL AUMENTADA Y

LATENCIAS ABSOLUTAS AUMENTADAE.

EL PACIENTE No.9 (E.A.T.) PRESENTQ AUMENTO EN LA LATENCIA
ABEOLUTA DE LA ONDA III, CON ALARGAMIENTO EN £L INTERVALC
I-III3 DIFERENCIA INTERAURAL DE ONDA v NORMAL, SIN
HIPOACUSIA ¥ CON WUNA FUNCION LATENCIA INTENSIDD NORMAL
BILATERAL. EL TIMPANOGRAMA Y 105 REFLEJOS ESTAPEDIALES DE
AMBOS 0IDDS SE ENCONTRARON NORMALES. A E£STE PACIENTE SE  LE
REALIZO UN DETERIORO DEL REFLEJO ESTAPEDIAL EL CUAL RESULTO
SUGESTIVO DE ALTERACION RETROCOCLEAR. CONCLUIMOS QUE EXISTE
UN DARNO MINIMO QUE PODEMOS LOCALIZAR ENTRE LA PORCION
INTRACRANEAL DEL NERWVIO AUDITIVO Y EL NUCLEDQ COCLEAR, DE
ACUERDD A LA LOCALIZACION TOPQGRAFICA DE LOS GENERADDRES DE
L0S POTENCIALES AUDITIVOS EN HUMANOS REALIZADA FPOR MOLLER EN

1955.
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EL PACIENTE MNo-11 (M:F.0.C.) AL IGUAL QUE EL PACIENTE
ANTERIOR, PRESENTO ALARGAMIENTO DE LA LATENCIA ABSOLUTA ~DE
LA ONDA TI1, CON ALARGAMIENTO EN 'EL INTERVALO I-II1j LA
DIFERENCIA INTERAURAL DE LA ONDA V, FUNCION  LATENCIA
INTENSIDAD, RADIOS DE AMPLITUD - Y DIFERENCIA POR TASA DE
REPETICION NORMALES. NORMOACUSIA E IMPEDANCIOMETRIA NORMAL
PARA AMBOS OIDOS. LOS RESULTADDS SON < SUGESTIVOS DE UNA
ALTERACION DE NERVIO AUDITIVO BIMILAR A LA DEL PACIENTE
NG. 9.

EL PACIENTE No.12 (C.G:+H.) PRESENTO UNA DIFERENCIA
INTERAURAL DE ONDA U. PROLONGADA PRODUCIDA PQR HIPOACUSIA
DERECHA, CON POSIBLE RECLUTAMIENTO, YA QUE LA FUNCION
LATENCIA INTENSIDAD SE ENCONTRO EN EL LIMITE SUPERIOR. POR
LO TANTO LA LATENCIA DRE LA ONDA V DERECHA SE ENCONTRO
ACORTADA EN RELACION A LA DEL QIDD IZOUIERDO. EL
TIMPANOGRAMA FUE ANORMAL CON AUSENCIA DEL REFLEJO ESTAPEDIAL
ENM EL OIDO DRERECHO. CONCLUIMOS QUE EXISTE UN DASNO INCIPLENTE

A NIVEL COCLEAR ASI COMD UNA ALTERACION CONDUCTIVA.
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CUNCLUSIONES

:EN LA PRESENTE TESIS ENCONTRAMOS QUE LOS PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE CROUZON CURSAN EN UN ALTO PORCENTAJE (S50%)>
CON HIPDACUSIA CONDUCTIVA. LOS QUE NO PRESENTAN ESTA
ALTERACION TUVIERON UMBRALES AUDITIVOS POR ARRIBA DE LOS 20
dB EN TODAS LAS FRECUENCIAS, CON EXEPCION DE LOS 2000 HZ.
POR EL PRESENTE ESTUDIO DETECTAMOS COMO LA CARUSA PRINCIPAL
DE LA HIPDACUSIA UNA DISFUNCION DE LA TROMFA DE EUSTAQUIO,
COMO CONSECUENCIA DE LAS MALFORMACIONES CRANEOFACIALES. ESTA
CONCLUSION SE APOYA ADEMAS, EN LOS HALLAZGOS DE DISTINTOS
ESTUDIOS ANATOMOPATOLOGICOS REALIZADOS EN HUES0OS TEMPORALES
DE BUJETOS CON ENFERMEDAD DE CRQUZON, DONDE 8E HAN
ENCONTRADO MALFORMACIONES A NIVEL DE LA CADENA OSCICULAR, DE
LA ARQUITECTIURA DE (A CAJA Y CON DBASTANTE FRECUENCIA UNA
DISMINUCION EN_ LA NEUMATIZACION DE LAS CELDILLAS MASTOIDEAS.
OTRAS CAUSAS DE DISFUNCION TUBARIA COMD RINITIS ALERGICA Y
DEFORMIBDAD DEL SEPTULM NASAL, TAMBIEN ESTUVIERON PRESENTES
CON FRECLENCIA EN LOS PACIENTES DEL ESTUDIO. POR OTROQ LADOD,
MO SE OBRSERVARON ALTERACIONES ANATOMICAS TALES COMO MICROTIA
Y/0 ATRESIA DE CONDUCTOS AUDITIVOS EXTERNOS EN  EL  GRUPD
ESTUDIADOD.

NINGUNO DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CROUZON PRESENTO
HIPOACUSIA SENSORIAL, ESTO ERA ESPERADO DE CIERTA MANERA, YA
QUE LA  ENFERMEDAD AFLCTA  PRINCIPALMENTE A LAS  SUTUFRAS

CRANEALES, SIN ALTERACION DIRECTA AL HLUESD TEMPORAL

Al



O AL VIII PAR CRANEAL. SI TRATASEMOS DE ENCONTRAR ALGUNA
.E*FLICACION DE £8TA HIPOACUSIA SENBORIAL, SERIA EN EL CASO
- DE uUN CRANEO SUMAMENTE DEFORME QUE LLEOARA A ALTERAR LAS
EETRUCTURAS DE LA FOSA MEDIA ¥ DE ALGUNA MAMERA COMPRIMIERA
0 LESIONARA AL VIII PARy ESTO SIN EMBARGO, ES POCD PROBABLE
YA QUE EBSTODS PACIENTES GENERALMENTE SON INTERVENIDOS
GUIRURGICAMENTE A UNA EDAD TEMPRANA. POR LD QUE SE CONCLUYE
QUE EL HALLAZGO DE UNA HIPOACUSIA DE ESTE TIPO GEA UNA
CUESTION INSIDENTAL, ¥ LOS CASD0S AISLADOS REPORTADOS EN LA
LITERATURA DEBEN SER TOMADOS CON RESERVA, YA QUE
PROPABLEMENTE NO SOBREPASA A LA APARICION DE UNA HIPOACUSIA
DE ESTE TIPO ENCONTRADA EN LA POBLACION GENERAL .

LA LOCALIZACION DE LAS LESIONES AUDITIVAS A TRAVES DE LDS
POTENCIALES AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL ES5 UN METODO
EXCELENTE POR SU VERSATILIDAD§ YA QUE PUEDEN REALIZARSE
PRACTICAMENTE A CUALQUIER EDAD (PREFERENTEMENTE DESFUES DE
Los 18 HMESES DE EDAD) ¥ AUN CON LA EXISTENCIA DE
ALTERACIONES ANATOMICAS LOCALIZADAS A PABELLONES Y CONDUCTOS
AUDITIOS EXTERNOS. SE PUEDEN DETECTAR CON RELATIVA FACILIDAD
LAS ALTERACIONES QUE AFECTEN LA VIA AUDITIVA A PARTIR DEL
NERVIO AUDITIVO HASTA EL LEMNISCO LATERAL-.

DE LOS <CINCO PACIENTES QUE TUVIERON ALTERACIONES DE LOS
POTENCIALES AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL, TRES DE ELLOS
TUVIERON COMO CAUSA DE LA ALTERACION LA HIPOACUSIA. EN LOS
OTROS DOS, EXISTIO UNA PROLONGACION DE LA LATENCIA ABRSOLUTA

DE LA ONDA I1I POR LG CUAL LOCALIZAMOS LA ALTERACION DE LA

as



0 AL VIII PAR CRANEAL. SI TRATASEMOS DE ENCONTRAR ALGUNA
EXPLICACION DE ESTA HIPODACUSIA SENBORIAL, SERIA EN EL CABOD
ﬁE UN CRANEQ SUMAMENTE DEFORME GQUE LLEOARA A ALTERAR LAS
ESTRUCTURAS DE LA FOSA MEDIA Y DE ALGUNA MANERA COMPRIMIERA
0O LESIONARA AL VIII PARy ESTO SIN EMBARGO, ES POCQ PRODABLE
YA QUE ESTOS PACIENTES OGENERALMENTE SON INTERVENIDOS
QUIRURGICAMENTE A UNA EDAD TEMPRANA. POR LO RUE SE CONCLUYE
QUE EL HALLAZGO DE UNA HIPOACUSIA DE ESTE TIPO SEA UNA
CUESTION INSIDENTAL, Y LOS CASDS AISLADOS REPORTADOS EN LA
LITERATURA DEBEN SER TOMADOS CON RESERVA, YA QUE
PROBABLEMENTE NO SOBREPASA A LA APARICION DE UNA HIPOACUSIA
DE ESTE TIPO ENCONTRADA EN LA POBLACIOMN GENERAL.

LA LOCALIZACION DE LAS LESIONES AUDITIVAS A TRAVES DE LOS
POTENCIALES AUDITIVOS DEL " TALLO CEREBRAL ES UN METODO
EXCELENTE POR SU VERSATILIDAD; YA &UE PUEDEN REALIZARSE
PRACTICAMENTE A CUALQUIER E£DAD (PREFERENTEMENTE DESPUES DE
LOS 18 MESES DE EDAD)Y ¥ AUN CON LA EXISTENCIA DE
ALTERACIONES ANATOMICAS LOCALIZADAE A PABELLONES Y CONDUCTOS
AUDITIOS EXTERNOS. SE FUEDEN DETECTAR CON RELATIVA FACILIDAD
LAS ALTERACIONES QUE AFECTEN LA VIA AUDITIVA A PARTIR DEL
NERVIO AUDITIVO HASTA EL LEMNISCO LATERAL.

DE LOS CINCO PACIENTES QUE TUVIERCON ALTERACIONES DE LOS
POTENCIALES AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL, TRES DE ELLOS
TUVIERON COMO CAUSA DE LA ALTERACION LA HIPDACUSIA. EN LOS
OTROS DOS, EXISTIN UNA PROLONGACION DE LA LATENCIA ABSOLUTA

DE LA ONDA IIY POR LO CUAL LOCALIZAMOS LA ALTERACION DE LA
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PARTE_HEDIAL DEL. VIII PAR AL NUCLED COCLEAR. SIN EMBARGO,
ESTA ALTERACION SE ENCUENTRA UNICAMENTE EN LOS POTENCIALES
EVOCADOS, YA QUE NINGUNO DE LOS DOS PACIENTES REFERIA NINGUN
TIPO DE SINTOMATOLOGIA CLINICA. POR LO TANTO, PENSAMDS GQUE
ESTOS PACIENTES <CURSAN CON LUN DARDO NEURAL MINIMD, Y QUE
FROBABLEMENYE NO HUBIERA SIDO €VIDENTE EN EL ESTUDIO DE
TOMOGRAF IA COMPUTADA.

EL PRESENTE ESTUDIO ES UNA DE LAS COHPILACIONES MAS GRANDES
EN LA LITERATURA ACERCA DE LAS ALTERACIONES AUDITIVAS EN LA
ENFERMEDAD DE CROUZON. SE ESTAPLECE QUE EL PRINCIPAL
PROBLEMA AUDITIVO €S8 1INA HIPOACUSIA CONDUCTIVA] PUDIENDD
EXISTIR ALTERACION NEURAL MINIMA, LA CUAL 50LO ES POBIBLE
DETECTAR A TRAVES DE LOS POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL
TALLO CEREBRAL, POR LG GQUE SE SUBIERE GUE ESTE ESTUDIO SE
REALIZE EN FORMA RUTINARIA PARA VALORACION Y SEGUIMIENTG, NO
S0LO DE ESTE T{PU DE PACIENTES SINO EN TODDS LOS PACIENTES

AUE PRESENTEN MALFORMACIONES A NIVEL CRANEOFACIAL.

AGRADEZCO DE MANERA ESPECIAL A LA DRA. MARIA DEL CARMEN
VAZQULIEZ VALLE POR SU AYUDA EN LOS CALCULOS ESTADISTICOS Y

POR TODO SU APOYO EN LA REALIZACION DE ESTA TESIS.
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Sujeto # 1: Umbral auditivo par potenciales del oido izquierds a 33 pps.
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Sujeto # 2: Umbral auditivo por potenciales del oido derecho a 33 pps.
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Sujeto § 3: Umbral awditive por potenciales del oido derecho a 33 pps.
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Sujeto # 3: Umbral auditivo por potenciales del ofdo f2quierdo a 33 pps.
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Sujeto ¥ 3: Potenclales evocados auditivos del ta110 cerabral a 100 dB
del oido derecho.
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Sujeta # 3: Potenciales evocados auvditivos del tallo cerebral a 100 dB
del oido izquierdo.
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Sujeto # 5: Umbral aﬁditivo par potenciales del oido derecho a 33 pps.

Sujeto # 5: Umbral auditivo por potencliales del cido izquierdo a 33 pps.
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Sujeto f 5: Potenciales evocados auditivos del tallo cercbral a 90 df
del oido derecho.

77 pps.

Sujeto # 5: Fotenctales evocados auditivos del tallo cerebral a 90 dB
del oido {zquierdo.
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Sujeto # 6: Umbral auditivo por potenciales del aido derecho a 33 PPS.
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Sujeto # 6: Umbral auditivo por potenciales del oido jzquierdo a 33 pps.
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Sujeto # 6: Potenciales evocados auditivos del tallo cerebral a 100 dB
del oido derecho.
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Sujeto # 6: Potenciales evocados auditives del talio cerebral a 100 dB
del oido izquierdo.
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Sujeto # 7: Umbral auditivo por potenciales del oido derecho a 33 pps.
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Sujeto # 7: Umbral auditivo por potenciales del oido izquierdo a 33 pps.
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Sujeto # 7: Potenciales evocados auditivos del tallo cerebral a 100 dB
del oido derecho.
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Sujeto # 7: Potenciales evocados auditivas del tallo cerebral a 100 dB
del oido izquierdo.
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Sujeto # 8: Umbral auditivo por potenciales del aido derecho a 33 pps.
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Sujeto # 8: Umbra) auditivo por potenciales del oido izquierdo a 33 pps.
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Sujeto # B: Potenciales evocados auditives de) tallo cerebral a 100 dB8
del oido derecho.
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Sujeto # 8: Potenciales evocados auditivos del tallo cerebral a 100 dB
dei oido izquierdo.
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