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PRESENTACION
del
XXIV CONGRESO ANDALUZ de ORL

Queridos amigos:

Los dias 17, 18 y 19 de Junio de 2010, nos tiene encomendada la
Sociedad Andaluza de Otorrinolaringologia, la organizacion del XXIV
Congreso de la especialidad. Como bien sabéis, se trata de la reunién
periddica de otorrinolaring6logos, no sé6lo de la Comunidad Andaluza,
sino de otras regiones y paises a los que acogemos con los brazos
abiertos.

Para ellos, y para los que formais parte de nuestra Familia
Otorrinolaringolégica el Comité Organizador esta preparando un
programa que al menos esté al nivel de los precedentes, cosa no facil,
dados los tiempos que corren. Este Comité Organizador quiere invitaros,
y como invitados, ofreceros |lo mejor. Para ello, los Hospitales
Universitarios Virgen de las Nieves y San Cecilio cuentan con la generosa
colaboracién de prestigiosos compaferos que a través de conferencias y
mesas redondas haran interesante y fructifero nuestro encuentro.
Simultaneamente contaremos con un programa de cirugia en directo
interactiva.

Nuestro deseo es hacer amena la reunién, con un contenido
actualizado que motive la participacion. La Ponencia sobre Acufenos
editada por los Dres. Esteban Ortega y Lopez Gonzalez, representa un
magnifico punto de partida.

También se ha invitado a formar parte de nuestro Congreso a las
personas con quienes convivimos y compartimos tantas horas buenas y
menos buenas, como es la Enfermeria ORL. Invitacion que hacemos
extensiva a otros profesionales tan proximos a nosotros como
Logopedas, Audidlogos, ITS y todo aquel que se sienta cercano a la
Otorrinolaringologia.

Todo esto en el entorno Unico y sugerente de la ciudad de Granada,
donde estrechar lazos de colaboracién entre los distintos profesionales y
compartir experiencias y pareceres son los principales objetivos.

En definitiva, sirvan estas palabras para animaros a venir e
implicaros activamente en “nuestro” Congreso.

Manuel Roda Aceituno
Presidente del Comité Organizador
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Este libro tiene que ser una alacena
de donde ir sacando remedios
para los acufenos.

Pajaros en la cabeza

Un oido ala derecha
otro oido a laizquierda
y entremedio la nariz.

En un oido sopla el viento
en otro oido ruge la mar
y en la cabeza pia una perdiz.

Los oidos nunca callan

los oidos estan alegres
y la cabeza contentay feliz.

(Dedicado a Gloria Fuertes)
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Dedicatoria

A los pacientes con acufenos.

A todos los autores que han puesto su ilusién, su conocimiento y su
comprension en las personas con acufenos.

A los técnicos que relian cables, encienden luces y crean sonidos para
tener ingentes dispositivos en el tratamiento de acufenos.

A los terapeutas que se sumergen en estas nuevas perspectivas del
acufeno para curar mejor a sus pacientes.

A los artistas que nos muestran una realidad diferente con sus infinitas
interpretaciones de los acufenos.
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PROLOGO

Jorge Roquette Gaona, Presidente de la SORLA

Prologar una obra es tarea que habitualmente se encomienda a un
erudito, a una autoridad en la materia que en ella se trata. No es éste el
caso y me veo en el mismo aprieto que Lope escribiendo su soneto a
Violante. El no ser un experto acufendlogo no me impide sin embargo
saber calibrar en su justa medida las enormes dimensiones, transcen-
denciay actualidad del tema de nuestra Ponencia: Los Acufenos.

Su relevancia queda mas que justificada en primer lugar porque
tienen una gran prevalencia que llega a alcanzar hasta el 35% de la
poblacién como sintoma que alguna vez ha experimentado, porque un
10% de ella los sufre de forma permanente y porque para un 80% de éstos
son un condicionante que interfiere en mayor o menor medida sus
actividades laborales o sociales. Pero junto a ello hay que resaltar
también la importancia del reto que supone el esclarecimiento de sus
mecanismos patogénicos, aun no dilucidados por completo sobre todo en
lo que concierne a los acufenos subjetivos sean de causa auditiva,
somatosensorial o neuroldgica central, entre ellos el papel que juegan los
neurotransmisores en la via auditiva y la actividad de la via eferente
coclear. Otro de los desafios pendientes consiste en la identificacion y
objetivacion de su presencia y origen, ya sea con técnicas de imagen o
electrofisiolégicas, y una mas de las razones que avala su importancia, y
no son las unicas, es la dificultad que existe para su tratamiento, por la
enorme diversidad etioldgica y factorial, que requiere sistematicamente el
concurso multidisciplinario de muchas y muy variadas especialidades
medicas.

Tradicionalmente los acufenos eran considerados un sintoma sin
posibilidad de tratamiento eficaz alguno. Quedan en la memoria las frases
de Juan Jacobo Rousseau describiendo en el libro VI de sus Confesiones
sus propios acufenos, de forma muy especial las sentenciosas palabras
finales de desesperanza o resignacion, y el papelén que el médico en
aquél tiempo tuvo que jugar, no muy diferente del nuestro propio hasta
hace pocas fechas:

“Senti un gran ruido en los oidos, ruido que era triple o mejor cuadruple,
a saber: un zumbido grave y sordo; un murmullo mas claro, como de
agua corriente; un silbido muy agudo, y la agitacién arriba mencionada,
cuyas pulsaciones podia contar facilmente sin tocarme el pulso ni el
cuerpo con las manos. Este ruido interior era tan grande que me quito la
delicadeza de oido que antes tenia 'y me dejé, no enteramente sordo, pero
si con una dureza que la conservo desde aquel entonces.”....... “Le referi
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el hecho (al médico) estremeciéndome y pensando que no tenia cura. Yo
creo que él fue de igual parecer; no obstante desempefié su papel. Me
endilg6 una serie de razonamientos, de que no entendi palabra; luego, en
consecuencia de su sublime teoria, empezé “in anima vili” (prueba en
animales) la cura experimental que le plugo ensayar. Pero era tan penosa,
tan desagradable, y obraba tan poco, que me cansé pronto, y al cabo de
algunas semanas, viendo que no mejoraba ni empeoraba, abandoné el
lecho, volviendo a la vida ordinaria con la agitacion de mis arterias y mis
zumbidos, que desde aquella fecha, es decir, desde hace treinta afios, no
me han dejado un solo instante.”

Afortunadamente hoy dia el panorama es mucho mas halaguefo
gracias al mejor conocimiento que poseemos de la etiopatogenia de los
acufenos y asi podemos recurrir actualmente a multiples terapéuticas con
grandes probabilidades de éxito, entre ellas la Terapia Sonora Secuencial
(TSS) de MA. Lopez Gonzélez, R. Lépez Fernandez y E. Esteban Ortega, la
Farmacologia gabaérgica y antidopaminérgica, la Terapia cognitiva-
conductual, la Tinnitus Retraining Therapy (TRT) de PJ. Jastreboff o
también la Adaptacion audioprotésica de audifonos o enmascaradores.

Llama la atencion que, a pesar de su importancia y frecuencia, los
acufenos no sean un tema del que habitualmente nos ocupemos en
nuestras reuniones cientificas otorrinolaringoldgicas. Por ejemplo en el
LX Congreso Nacional de la Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia,
altimo celebrado en Noviembre pasado, de un total de 770 comunica-
ciones, solamente dos de ellas tenian por objeto los acufenos y, de un
total de 124 actividades cientificas (mesas redondas, talleres de trabajo,
conferencias y cursos de instruccion), unicamente un taller de trabajo, de
apenas una hora y media de duracién, se refiri6 expresamente a esta
patologia; en ese taller de trabajo participé personalmente pero la verda-
dera suerte fue contar en €l con la inestimable aportacion de excelentes
acufendlogos entre los que se encontraba nuestro ponente. A tenor de lo
dicho no parece que exista una proporcion razonable entre la magnitud
del problema y el tiempo y atencion que a él le dedicamos los otorrino-
laringblogos.

Por eso como Presidente de la Sociedad Otorrinolaringologica
Andaluza estoy muy satisfecho de que ésta haya elegido precisamente
los acufenos como tema de la Ponencia para su Congreso de 2010, pues
viene a llenar un gran vacio existente en Espafia, lo que en mi modesta
opinion ha resultado ser un gran acierto. La mas reciente actualizacién la
editaron hace ya nueve afios C. Herraiz y FJ. Hernandez y en casi una
década suceden demasiadas cosas en la Medicina como para no ser
necesaria una nueva puesta al dia. Todo ha sido posible porque tenemos
la fortuna de contar con la colaboracion en nuestra Ponencia de un
nutrido grupo de andaluces estudiosos del tema a quienes la SORLA les
estd inmensamente agradecida, de forma particular a mi buen amigo
Miguel Angel Lépez Gonzéalez, al dia de hoy un referente ineludible para
todo otdlogo que se precie, y a partir de ahora aun mas si cabe, que tuvo
la generosidad de asumir la responsabilidad de su redaccion. En efecto
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su contenido no consiste en una suma de trabajos por encargo “ex
profeso” para ella, compuestos al desgaire ocasional, sino que plasma la
dilatada experiencia de muchos expertos miembros de nuestra Sociedad
gue tiene motivos sobrados para sentirse orgullosa de ellos.

El Acufeno es una entidad nosoldgica ya de antiguo conocida y
existen muchas referencias historicas al mismo. Realmente forma parte
misma de la historia de la Humanidad y del desarrollo de la Civilizacion.
Sabemos a lo largo de los tiempos de numerosos personajes, que seria
prolijo relacionar ahora, del mundo de la politica, la ciencia o el arte, por
solo citar algunos, en los que los acufenos han jugado un papel acaso
secundario pero decisivo en sus caracteres, sus comportamientos y sus
actividades intelectivas o creativas.

El Ayurveda, medicina tradicional hindld, de milenios de
antigledad, ya contempla los acufenos como un sintoma de trastornos
del prana vayu, parte del vata que reside en la cabeza y gobierna todas las
funciones cerebrales superiores. La civilizacién egipcia, 1600 afios a .de
C., lo describia como “oido encantado” atribuyéndole un caracter magico
de sublimidad divina. En el Talmud babilénico, de los primeros siglos de
nuestra era, los acufenos son calificados como la “maldicion de Tito”, el
destructor del templo de Jerusalén, y estan revestidos de una aureola de
misticismo o sensibilidad de lo celestial. La civilizacion greco-romana por
su parte asociaba los acufenos a estados depresivos y a trastornos
cerebrales accesionales al igual que hacia en otras enfermedades tales
como la Epilepsia a la que denominaban “mal sagrado”, el de Alejandro
Magno y Julio César sin ir mas lejos.

Todos estos datos historicos no vienen sino a abundar en la idea
del, ya desde entonces sospechado, origen neuroldgico del problema,
interpretado en el lenguaje de la época como influencias sobrenaturales.
Es curioso constatar como en la antigiedad una de las patologias que,
como antes dije, tenia consideracion y connotacion divinas, al igual que
las tenian los Acufenos, se trata precisamente de la Epilepsia. Hoy
sabemos, o intuimos mejor dicho, que ambos, Acufenos y Epilepsia,
tienen un mecanismo patogénico similar. Probablemente nuestros
antepasados sabian mas de lo que pensdbamos y nosotros menos de lo
que creemos o aparentamos saber.

Temo que, tras estos mal hilvanados renglones, me tengan que
decir a mi como a Lope dijo Violante: “No me eches ta, Lopillo, tanto
morro, no creas que me cumples mi deseo...sé bien que lo que cuenta, lo
importante es el decir, al fin, de modo escueto un concepto, una flor, un
sentimiento”.

Le haré caso y ahi van los tres: cuando hayamos leido esta
magnifica Ponencia creo que a todos se nos revelaran muchos de los
enigmas que envuelven aun a los Acufenos y estaremos en mejor
situacion de curar a nuestros pacientes; les recomiendo que no dejen de
hacerlo.
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PREFACIO (1)

Francisco Esteban Ortega, Editor

Los acufenos, o ruidos en los oidos, son una patologia extremada-
mente frecuente que afecta a un 15% de la poblacion general; de ésta, la
décima parte en algin momento precisard ayuda médica especializada
para su problema®.

La incidencia de los acufenos aumenta con la edad, registrandose
desde menos del un 1% en menores de 45 afios hasta un 30% en mayores
de 70% En general, un tercio de la poblacién adulta sufre actfenos en
algin momento de su vida. Por otro lado, se comprueba cierto
predominio de afectacién de los varones, diferencia que se acentla con la
edad?®. Se han publicado también mayores incidencias en blancos frente a
negros, y en personas con menores ingresos’. De los pacientes que
sufren esta condicion, se estima que un 6% la refieren como
incapacitante®. Son por tanto los acUfenos una patologia frecuente en las
consultas, tanto de medicina general como las especializadas de
otorrinolaringologia, patologia que se debe conocer bien puesto que
muchos pacientes se beneficiardn de un tratamiento adecuado.

No obstante su frecuencia, los acufenos hasta muy recientemente
han sido un aspecto de la otorrinolaringologia al que se le prestaba muy
escasa atenciéon. Los medios de exploracion limitados, el conocimiento
fisiopatoldgico muy reducido y un arsenal terapéutico en su mayor parte
ineficaz limitaron y lastraron la investigacion sobre acufenos. En los
altimos afos el abordaje multidisciplinario a esta patologia, junto con el
desarrollo del conocimiento y la incorporacion de nuevas terapias han
permitido una explosién de trabajos y esperanza para los pacientes. De
hecho, una somera busqueda en PubMed basta para evidenciar que dos
tercios de las publicaciones sobre acufenos se han realizado en los
altimos 20 afios, y si nos limitamos a los ultimos 10 se trata de la mitad. Y
ya en nuestro pais ha sido la Sociedad Andaluza de Otorrinolaringologia,

! Noell CA, Meyerhoff WL. Tinnitus: diagnosis and treatment of this elusive symptom. Geriatrics.
2003;58:28-34.

2 Weissman JL, Hirsch BE. Imaging of tinnitus: a review. Radiology. 2000;216:342-9.

¥ Sanchez L. The epidemiology of tinnitus. Audiological Medicine, 2004; 2:8-17.

* Heller AJ. Classification and epidemiology of tinnitus. Otolaryngol Clin North Am.
2003;36:239-48.

% Schwaber MK. Medical evaluation of tinnitus. Otolaryngol Clin North Am. 2003;36:287-92.
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la que por primera vez ha incluido a los acufenos como tema monogréfico
para la Ponencia del XXIV Congreso.

La presente Ponencia estructura sus capitulos en cuatro grandes
blogues; en una primera parte general se incluyen las definiciones,
clasificacion, fisiopatologia y psicologia, entre otros. La segunda seccién
estd dedicada al diagnoéstico y evaluacién del paciente con acufenos,
desde una perspectiva integral que abarca desde las escalas analdgicas
de valoracién hasta los hébitos posturales de los pacientes, incluyendo
por supuesto la exploracién funcional auditiva. La tercera parte, de
tratamiento, es fiel reflejo del enorme desarrollo que ha experimentado
este campo, con novedosas terapias que han mejorado de forma
sustancial la calidad de vida de estos pacientes. Por ultimo, la seccidn
cuarta recoge aspectos innovadores de gran interés, como la
psicootorrinolaringologia, la gestién de una unidad de acufenos o la
creacion de algoritmos de busqueda, entre otros. Bajo la direccién del Dr.
Miguel Angel Lopez-Gonzéalez, con quien tengo el honor de trabajar en
nuestro Servicio, han participado en la elaboracién de esta Ponencia gran
numero de especialistas en cada uno de los campos tratados; si bien
existe un predominio l6gico de otorrinolaringbélogos, la inclusion de
cirujanos maxilofaciales, psicologos, acupuntores, psiquiatras, fono-
audiélogos o técnicos en acustica y audioprotesis ha permitido enrique-
cer cada uno de los capitulos de esta obra.

Aunque seria pretencioso considerar a esta obra como de
referencia futura en el campo de los acufenos, la ambicion con la que ha
estado concebida y el enfoque moderno y multidisciplinario son indicios
prometedores. La mayoria de los que se acerquen a esta obra seran
personas interesadas, otorrinolaringblogos o no, tanto en su
conocimiento bésico como en la aplicacion préctica. Por ello, sin entrar a
profundizar en niveles de superespecializacion o de investigacion, hemos
pretendido suministrar a estas paginas una carga doctrinal suficiente
para proporcionar una formacion adecuada al lector que las asimile en su
totalidad. Elaborar un libro de estas caracteristicas requiere de los
autores, no so6lo una capacidad intelectual y cientifica notables, sino
también un esfuerzo singular que en este caso concreto ha consumido
tres afios de trabajo y dedicacion. El resultado queda al benévolo juicio
del lector.
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PREFACIO (y II)

Miguel A. Lépez Gonzélez, Editor

Todo esto de la Ponencia comenzé en Cadiz hace 3 afios. Por aquel
entonces ya estdbamos liados con los problemas de como solucionar o
mejorar los ruidos de oidos. Para ello, el Jefe de Servicio de
Otorrinolaringologia del Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla,
el Profesor Doctor Don Francisco Esteban Ortega habia montado una
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia en el
hospital. Unidad que ha ido funcionando muy decentemente, recibiendo
pacientes de muy diversas ciudades de Andalucia y de Espafia. Es una
Unidad que recibe muchos pacientes por el sistema de Libre Eleccion de
Especialista.

Estando en el Congreso Andaluz de 2007, el sefior Vocal Gestor
Buenaventura, que estaba muy ilusionado con los acufenos, nos llegé a
proponer que por qué no se hacia la préxima Ponencia sobre acufenos.
Solucion6 con su singular maestria social y la de los componentes de la
Mesa del Congreso Andaluz, la asignacion para 2010 de la Ponencia sobre
acufenos, tras votacion a mano alzada. Verdaderamente no hizo falta que
insistiera mucho porque aceptamos inmediatamente. Eso queria decir que
nos ibamos a poner sobre el asunto con todas sus consecuencias, todos
los medios y personas necesarias y mucho mas.

Lo primero que habia que hacer era contactar con todos los
eruditos de Andalucia sobre el tema para que aportaran sus correspon-
dientes ponencias. Asi nos pusimos. Tengo que decir que no se consi-
guio del todo, muy a nuestro pesar, porque hay lugares y personalidades
gue no han podido participar por diversas cuestiones.

También hemos contactado con estudiosos no andaluces con los
gue venimos trabajando habitualmente sobre estos asuntos sonoros, los
cuales han aportado su sapiencia.

Siempre vamos a estar agradecido a tod@s y cada un@ de |@s
autor@s que han hecho posible la realidad de esta Ponencia. Cada un@
de ell@s es responsable de sus opiniones y referencias. En todo mo-
mento nos hemos sentido arropado por la SORLA, al frente de la cual estéa
su Presidente el Catedratico Dr. D. Jorge Roquette Gaona.
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El enfoque que se le ha dado a la Ponencia ha sido el de recoger
todo lo que se estd haciendo sobre ruidos de oidos y plasmarlo en un
soporte digital para poder leer el PDF en el ordenador, en el lector digital
de libros y en el teléfono movil, aunque la afioranza del papel también
har4d que pueda ser impreso. Abarca los enunciados clasicos etiopa-
togénicos, diagndsticos y terapéuticos, asi como propuestas muy innova-
doras que la sefiora experiencia y el sefior futuro nos ird poniendo en su
exacto lugar.

Se indaga en las causas que pueden producir ruidos de oidos,
como el dafio de los oidos, las artrosis, los desamores, frustraciones y
enfados, las enfermedades que nos llegan de la mano del tiempo y la
manera de no saber muy bien como hay que afrontar cada problemilla
diario.

Se exponen las maneras de diagnosticar, como la charla con el
paciente, las pruebas audioldgicas, los cientos de preguntas de los
cuestionarios y los datos menos subjetivos de las imagenes y de las
determinaciones de los acufenos en sangre y orina.

Se plantean los tratamientos disponibles y muchos de ellos aun en
estudio. La palabra, las reuniones, las pastillas, los masajes, algunas
agujas, la electricidad, el magnetismo, la relajacion, el trato humano, la
dieta, el consuelo y la aceptacién.

Hay también temas que versan sobre cual especialidad o especia-
lidades debe o deben encargarse de los ruidos de oidos. Hay quien las
considera innecesarias y hay quien las considera mucho.

Y algo de lo mas imperecedero, el arte. También estan los acufenos
metidos en el arte o el arte en los acufenos. Los acufenos pereceran
mientras el arte permanece.

Granada acoge con todo su Duende la celebracion del Congreso
Andaluz 2010 donde se presenta la Ponencia de acufenos.

La Ponencia tiene mil y pico paginas, 77 autores, cincuenta
capitulos, dos pastas y mucha ilusion de que pueda servir para algo.
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Definiciones de los ruidos de oidos

Miguel A. Lopez Gonzalez

En esta Ponencia se parte de la definicion clasica de los ruidos de
oidos (Tabla ) y se aportan nuevos puntos de vistas sobre definiciones y
clasificaciones de acufenos.

Definicidon de somatosonido

El somatosonido es un sonido objetivo generado por el propio
organismo que se transmite a la coclea por via Osea. Puede ser
escuchado por un observador. Suele ser pulsétil y sincrénico con el latido
cardiaco o0 crepitante por el tremor muscular. Puede alterarse o
desaparecer al manipular estructuras vasculares, musculares, 6seas 0
articulares.

Definicidon de acufeno

El acufeno es la percepcién de un ruido subjetivo generado por una
actividad neural sonora andémala, sin sonido externo que lo produzca.

Tabla |
Definicién clasica de los ruidos de oidos.

Acufeno objetivo = SOMATOSONIDO

Causado por sonidos generados en el cuerpo

Acufeno subjetivo = ACUFENO

Causado por actividad neural anormal no
evocada por sonidos




ACUFENO COMPENSADO versus
ACUFENO DESCOMPENSADO

Acufeno compensado

Cuando el acufeno no altera la vida cotidiana del paciente. El
acufeno es tolerado y se acepta. No impide la concentracién, ni el trabajo
habitual, ni el suefio, ni las relaciones familiares y sociales.

El paciente no necesita ningln tipo de tratamiento en el acufeno
cronico compensado, porque esta habituado.

Acufeno descompensado

Cuando el acufeno altera la vida cotidiana del paciente. El acufeno
no es tolerado y no se acepta. El acufeno impide la concentracion,
interfiere el trabajo habitual y produce trastornos del suefio. El acufeno
modifica la conducta, altera las relaciones familiares y sociales,
desencadenandose angustia, ansiedad, depresion, hipocondria, miedos,
temores, trastornos obsesivos-convulsivos o irritabilidad.

Estrés psicoldgico
Mala adaptacién a los procesos de estrés
Incapacidad para enfrentarse a la enfermedad
Insatisfaccién en la vida
Baja calidad de vida

Comorbilidad psiquiatrica
(ansiedad, depresion)

Multimorbilidad somatica
(audiolégica, cardiovascular, osteoarticular, metabdlica, neurologica)

Problemas sociales y laborales
Fijacion de la atencion en el acufeno
Trastornos del suefio

Figura 1
Acufeno crénico descompensado. Factores que desequilibran el acafeno
cronico compensado (fuente: el autor).




El paciente suele necesitar en al acufeno crénico descompensado
una ayuda externa para poder superarlo.

Los factores que influyen para que un acufeno crénico compen-
sado pase a acufeno cronico descompensado se enumeran en la Figura 1,
resumiéndose en alteraciones de procesos cognitivos, emocionales,
psicofisiolégicos y sociales [Stobik et al., 2003; Harter et al, 2004; Olderog
et al, 2004; Stobik et al., 2005; Low et al., 2007; Graul et al, 2008; Heinecke
et al., 2008].

Stobik et al., (2003) describen el acufeno crénico descompensado
como: “un proceso psicosomatico complejo en el que los factores
mentales y sociales tienen un efecto determinante en la respuesta
subjetiva del paciente para empeorar las funciones otoldgicas y otras
funciones somaticas atribuidas al acufeno”.

ACUFENO DESDE UN PUNTO DE VISTA PRACTICO

Seifert K (2005) ha conseguido muy adecuadamente decirnos lo que
es un acufeno de una manera sencilla y comprensible: “El acufeno que
dure mas de 3 meses se considera cronico. El acufeno no es una
enfermedad por si mismo, sino un sintoma de la malfuncién del
procesamiento de la informacion a nivel del sistema nervioso central con
reacciones emocionales individuales de mayor o menor cuantia. No
obstante, el acufeno cronico puede descompensarse y manifestarse
como una dolencia mas o menos importante y puede ser también una
sensacion subjetiva o un sintoma de una enfermedad objetiva, la cual
debe excluirse en el diagndstico diferencial. En la mayoria de los casos
de acufeno cronico, el componente psicoldgico juega un gran papel y
debe ser tenido en cuenta en el tratamiento. Como regla, no hay ningun
tratamiento de elecciéon en el acufeno cronico. La meta del médico ha de
ser la estabilizacion de la habituacién. Entre las causas o factores
condicionantes del acufeno se encuentran las disfunciones de la columna
cervical superior y los trastornos mandibulares. Los acufenos deben ser
diagnosticados claramente para que puedan ser eliminados aquellos
factores que impidan la habituacion y disminuir asi la probabilidad de
recidiva”.

ACOASMA Y ACUFENO

Acoasma es un término psiquiatrico con significado de acufeno
elemental (ruidos, zumbidos, silbidos). El acoasma desde el punto de
vista psiquiatrico esta inmerso en un contexto estructural (Tabla Il). El
acoasma se genera por la alteracion global, sincrénica y temporal de una
serie de diferentes estructuras y funciones organicas, con participacion
importante del sistema nervioso central. Todas estas alteraciones en el
mismo momento convierten el acoasma en una experiencia subjetiva




auditiva que se puede observar clinicamente como acufenos [Boning J,
1981].

Tabla ll
Trastornos del contexto de las seis estructuras y funciones
generadoras del acoasma o acufeno.

TRASTORNOS del CONTEXTO del ACOASMA

Estructura biologica constitucional del sistema nervioso central
Estructura biolégica adquirida del sistema nervioso central
Estructura de la personalidad primaria

Estrategia para la resolucion de conflictos psicodinamicos
Capacidad compensatoria lesional del sistema sensorial

Percepcion acustica

Trastornos causales multidimensionales ——— > ACOASMA

PSICOANALISIS Y ACUFENO

La contribucion del psicoanalisis a los acufenos ha sido en la
manera de encontrar su origen. El psicoanalisis trata de encontrar el
origen de los acufenos en “los crujidos de la cama mientras el paciente
estaba observando la escena fundamental como un nifio” [Beard AW,
1965].




CONTRADICCIONES Y ACUFENOS

La clasificacion elemental y universalmente aceptada de acufenos
objetivos (somatosonidos) y acufenos subjetivos (acufenos) estd basada
en una falacia (engafio, mentira).

Las definiciones dadas son: los acufenos objetivos son ruidos
producidos por el cuerpo y los acufenos subjetivos son ruidos produ-
cidos por una actividad neural anormal no evocada por sonidos.

Si se tienen en cuenta las siguientes premisas, las conclusiones
que se obtienen son diferentes (Tabla Ill):

1. Los acufenos objetivos estan producidos por ruidos generados
por el cuerpo y su funcionamiento.

2. Los acufenos subjetivos estan producidos por el funcionamiento
anormal del sistema nervioso.

3. El sistema nervioso es un érgano del cuerpo formado por el
cerebro, tronco cerebral, médulay nervios.

4. Los acufenos subjetivos estan producidos por ruidos generados
por el cuerpo (cerebro, tronco cerebral, médula, nervios) y su
funcionamiento.

5. Los acufenos objetivos y los acufenos subjetivos estan
producidos por ruidos generados por el cuerpoy su
funcionamiento.

La conclusién obtenida es que ambos tipos de sonidos estan
generados por ruidos del cuerpo y su funcionamiento.

Tabla lll
Los ruidos percibidos por el sistema auditivo
estan producidos por el funcionamiento del organismo.

Acufeno objetivo y acufeno subjetivo
estan generados por el
funcionamiento corporal

La diferenciacion entre acufeno objetivo y acufeno subjetivo no
esta en la generacion de los ruidos por el cuerpo y su funcionamiento,
gue es igual en ambos, sino en la capacidad de percepcién de esos
ruidos por un observador. En los acufenos objetivos, el observador puede
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percibirlos a oido desnudo, con estetoscopio o con cualquier dispositivo
adecuado; y en los acufenos subjetivos, el observador no puede
percibirlos porque no dispone de los instrumentos necesarios. Esto
quiere decir que conforme se vaya desarrollando la investigacién
cientifica y la tecnologia, los llamados acufenos subjetivos pasarian a ser
acufenos objetivos, porque se podran percibir o determinar objetiva-
mente.

Otra Definicion y Clasificacion de ruidos de oidos

Partiendo de las premisas y conclusiones anteriores se puede
reformular la definicion de los ruidos de oido y la clasificacién inicial
entre objetivo y subjetivo, teniendo en cuenta el mismo origen y la
diferente percepcion (objetiva y subjetiva).

Definicidon de ruido de oido

Acufeno o tinnitus: ruido generado por el organismo (Tabla IV) que
se percibe en el sistema nervioso auditivo y no estd evocado por
estimulacion fisiolégica sonora externa.

Tabla IV

Propuesta de clasificacion de acufeno o tinnitus
basada en que todos los acufenos estan generados
por la actividad del organismo.

DEFINICION de ACUFENO o TINNITUS

Ruido generado por el organismo

Caracteristicas de la definicion de acufeno

Se genera por la actividad corporal
Se percibe en el sistema nervioso auditivo
No esta evocado por estimulacion fisiologica sonora externa




Clasificacion de acufenos segln la percepciéon

La Tabla V expone la nueva clasificacion de acufenos, teniendo en
cuenta el mismo origen organico y la diferente percepcion.

Tabla Vv
Propuesta de clasificacion de acufenos segun
el tipo de percepcion, objetiva u subjetiva.

CLASIFICACION de ACUFENOS
segun la PERCEPCION

Generado por el funcionamiento corporal

Acufeno Obj etivO Percibido por el sujeto

Percibido por el observador

Generado por el funcionamiento corporal

Acufeno su b] etivVO Percibido por el sujeto

NO percibido por el observador

Clasificacion de los acufenos por su origen
segun el tipo de sonido

Siguiendo el mismo concepto de acufeno, se pueden agrupar en
tres apartados (Tabla VI), de acuerdo con el tipo de sonido del acufeno,
infiriendo la causa de los mismos.

Tabla VI
Propuesta de clasificacion de acufenos por su origen,
segun el tipo de sonido.

CLASIFICACION del ORIGEN de los ACUFENOS
segun el tipo de SONIDO

Acufeno pulsatil

Origen arteriovenoso

Acufeno por tremor o chasquido

Origen osteoconectivomuscular

Acufeno continuo

Origen neural (sistema nervioso)




e ——

CUFENO como SENAL de MALESTAR
ISBN-13; 978-84-692-3367-2

Definicion visual de los acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

La definicién visual de los acufenos la van proporcionando los
avances tecnolodgicos. El acufeno, que es una sefial acustica, puede
transformarse en imagenes. Shulman et al. (1995) utilizaron la SPECT
(single photon emission computarized tomography) para visualizar
acufenos en el sistema nervioso central (Figura 1). Se llevaron una
sorpresa porque los lugares activados por acufenos, ademas de las
estructuras auditivas, eran zonas cerebrales no auditivas.

Figura 1
Representacion visual
de los acufenos en el

sistema nervioso
central mediante
SPECT (tomado de
Shulman et al., 1995).

SPECT imagery of the brain

Més adelante, con el advenimiento del avance tecnoldgico se van
perfilando las estructuras cerebrales activadas en presencia de acufenos.
Mirz et al. (1999) utilizaron la PET (positron emision tomography) para
visualizar acufenos en el sistema nervioso central (Figura 2). Las
imagenes son mucho mas nitidas y se van localizando mucho mejor las
estructuras activadas cuando hay acufenos. Se confirma que ademas de
las &reas auditivas, se activan diferentes areas no auditivas.

Siguiendo la investigacion secular de la localizacion de acufenos en
sistema nervioso central, se comenzo a utilizar técnicas moleculares con
genes inmediatos-tempranos (c-fos, arg3.1) que se activan en presencia
de acufenos [Wallhausser-Franke et al., 2003 ; Zhang et al., 2003]. Esta
metodologia tiene las ventajas de localizar los lugares de activaciony




Figura 2
Imagenes de
acufenos en el
sistema nervioso
central mediante
PET (tomado de
Mirz et al., 1999).

sobretodo de la facilidad de poder cuantificar esta activacion (Figura 3).
Salté otra sorpresa cuando se cuantifico la activacion, apareciendo
mucha mayor actividad en areas no auditivas que en areas auditivas,
llegando a ser casi cuatro veces superior (Figura 4).

c-fos / 7 > P 1

Figura 3
Localizacién de acufenos en sistema nervioso central mediante genes
inmediatos-tempranos (tomado de Wallhausser-Franke et al., 2003 y
Zhang et al., 2003).

Las areas no auditivas correspondian a estructuras del sistema
limbico relacionadas con el estrés, la atencion selectiva, las emociones, el
aprendizaje, la memoria y la conducta motivada. Esta nueva sorpresa
indicaba que la actividad producida por los acufenos en areas auditivas
representaba solamente alrededor del 25% de la actividad encontrada en
el sistema limbico. Los nuevos hallazgos pueden alumbrar el tratamiento
de los acufenos, simplemente controlando el sistema limbico podrian
reducirse o anularse las molestias de los acufenos.
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cortex system
Figura 4

Actividad media del acufeno en zonas cortical y subcortical determinadas
por activaciéon del gen c-fos. [Representacion gréfica para unificar los
valores hallados en los trabajos de Wallhausser-Franke et al. (2003) y de
Zhang et al. (2003), realizada por M.A.L.G.].
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Acufeno como sefal de malestar

Miguel A. Lopez Gonzalez

El acufeno no se puede considerar como un sintoma auditivo
estricto. El acufeno es una actividad neural anémala donde el sistema
auditivo esta involucrado.

La actividad neural andmala que genera el acufeno (Figura 1) puede
producirse principalmente en varias circunstancias: a) por disfuncién del
sistema auditivo (hipoacusia, cofosis, traumatismo acustico o hiperacu-
sia); b) por interacciones somatosensoriales en las neuronas multisenso-
riales del nucleo coclear dorsal y en los coliculos inferior y superior,
producidas por procesos patolégicos a nivel de mandibula, cuello,
hombros, espalda, pelvis, miembros, pies y ojos (patologia en el sistema
somatosensorial y sistema oculomotor); c) por procesos que afectan al
sistema nervioso central como diversas sensibilizaciones centrales fun-
cionales o excitabilidad aumentada del sistema limbico, producidas am-
bas, por alteraciones conductuales, preocupaciones, miedos, angustia,
depresion; o como procesos patoldogicos vasculares, traumaticos, toxi-
cos, infecciosos, metabdlicos o tumorales (patologia en el sistema nervio-
so central); d) por multipatologia organica de tipo metabdlico, vascular,
articular o neurolégico; y e) por el componente biopsicosocial de estrés.

Sistema
nervioso central

Sensibilizaciéon
Sistema auditivo Sensorial

Sordera Sistema

Trauma acustico ACl'Ifenos somatosensorial

Contracturas
Multipatologia Puntos gatillo

organica
Aspecto

Hipertenitn,diabetes,artrosis biopsicosocial
Estrés

Figura 1
El acufeno no es solamente un sintoma auditivo. El esquema resalta los
principales sistemas involucrados en los acufenos (fuente: el autor).
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Se puede considerar que el acufeno representa una sefial de
malestar biopsicosocial (Tabla I). El acufeno muestra el desequilibrio de la
homeostasis fisica, psiquica y social necesaria para el funcionamiento
elemental del ser humano.

Tabla |
El acufeno como sefial de malestar biopsicosocial.

"ACUFENO
como
SENAL de MALESTAR"

Teniendo presente esta vision del acufeno, se tendra que conside-
rar en el diagndstico y en el tratamiento los aspectos: auditivo, somato-
sensorial, neural, emocional, junto con todo su &mbito social.

Si el acufeno es una sefial de malestar, la terapia tiene que ser un
tratamiento del bienestar (Figura 2). El tratamiento del bienestar deberia
englobar: mente y cuerpo; afectividad, familia, trabajo y sociedad.

Psico- -
Nl -
s emocional T

.8 ~ rganosy | m
D:; sistemas —
(Yp) | - =

i < Familiar & ’_ﬂﬂ_l
. (Tp)
e [ Laboral - ET‘r]j
— -
(= ~|  Social =T =

Figura 2

La patologia del malestar ha de solucionarse con un tratamiento del
bienestar (fuente: el autor).
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La consideracion de estas distintas partes debe realizarse mediante
un diagndéstico global de la persona, para de esta manera poder
proporcionar un tratamiento integrativo de las causas que provocaron la
sefial de acufeno y sus consecuencias.

Diferentes autores han ido aportando ideas, donde el actfeno es un
elemento mas, dentro del concepto holistico de la persona. Asi, Nodar RH
(1996) propuso cinco factores de estrés en los acufenos (Tabla Il) que
Ilamé CAPPE por sus iniciales en inglés.

Tabla Il
CAPPE. Los cinco factores de estrés del acufeno (chemical, acoustic,
pathologic, physical y emotional), segiin Nodar RH (1996).

CAPPE
Los cinco factores de estrés del aciifeno:
Quimico
Acustico
Patoldgico
Fisico
Emocional

Autores como Alpini y Cesarani (2006) consideran al estrés como el
motor que pone en marcha los acufenos (Tablalll), volcando todo el

Tabla lll
Consideracion del acufeno como una sefial del organismo
cuando se encuentra en estrés. Alpini y Cesarani (2006).

"El ACUFENO
esla
CAMPANA de ALARMA
del ESTRES"
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empefio en solucionar los problemas relacionados con el estrés para
corregir los acufenos [Alpini et al.,, 2007], mediante una aproximacién
educacional para el mantenimiento de los acufenos, basado en un modelo
de acufenos de reaccion al estrés.

Herbert y Lupien (2007), dos autores que han estado buena parte de
su vida estudiando y tratando acufenos, le dan igualmente una gran

importancia al estrés en los acufenos (Tabla 1V), llegando incluso a
igualar acufenos con estrés.

Tabla IV
Categorizacion de acufenos igual a estrés. Herbert y Lupien (2007).

"El ACUFENO

es el
SONIDO del ESTRES"

Ademas del estrés, se puede considerar que debe haber algun otro
deterioro psico-fisico-social para que el organismo manifieste su malestar
mediante el acufeno.

No debemos olvidar la rica experiencia de los autores que han

Tabla Vv
El mejor tratamiento de los acufenos segun Lyttkens y Andersson (1998).

Tratamiento del acufeno

"Buen CONSEJO y buen
CUIDADO PSICOLOGICO"
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trabajado y trabajan con pacientes con acufenos, que manifiestan poner
un especial cuidado en el tratamiento mediante la relacion terapeuta-
paciente del trato diario (Tabla V).

Por ultimo, y quizds sea lo méas importante, considerar que el
acufeno es un proceso generado por la actividad del cuerpo. El mero
hecho de vivir significa que el funcionamiento del organismo produce
sonidos en todos los sistemas (Tabla VI). EI que los percibamos o0 no,
dependera del ruido ambiente, de nuestras costumbres, de las relaciones
sociales, de la hiperexcitabilidad neural o de las enfermedades. Lo
fundamental es la manera por la cual somos capaces de percibir el
acufeno y la capacidad de saber afrontarlo, de saber integrarlo como un

Tabla VI
Consideracion del actfeno como sonido de los acontecimientos
vitales, una vez conocida toda la patologia biopsicosocial.

"El ACUFENO es
el SONIDO
de NUESTRA VIDA"

sonido esencial en nuestra vida. Con anterioridad se han descartado
todas aquellas patologias organicas, psiquicas y sociales que pudieran
interferir con el discurrir armonioso de la existencia. Se debe pretender

Tabla VI
Consideracion del acufeno como dependencia
de la personalidad del individuo.

"ACUFENO como
ACTITUD PSICOLOGICA"
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pasar del “acufeno como sefial de malestar” al “acufeno como sonido de
la vida”. Cuando percibimos un acufeno, estamos percibiendo el sonido
de nuestra vida. Tenemos que conocer las causas del acufeno para elimi-
narlas, modificarlas o aceptarlas. La aceptacién es un punto final después
de un recorrido de busqueda causal diagnoéstica y terapéutica.

Se puede inferir, al considerar que el acufeno esta relacionado con
la personalidad, que la actitud de la persona es determinante en su
percepcion (Tabla VII).

Acufeno y Atencidn Sanitaria

A partir de estos conceptos o puntos de vistas, se va perfilando que
el tratamiento del acufeno es multifactorial. Empezamos a encontrarnos
con la realidad del Sistema de Salud para proporcionar el bienestar a esa
persona que halanzado la sefial de acufeno. La Sanidad Publica estd muy
preparada para la atencion de casos agudos, pero aun no tiene cobertura
adecuada de los procesos cronicos. Los acufenos son procesos crénicos
en la casi totalidad de los casos. La Sanidad Privada es mucho mas
flexible y se adapta a los cambios mucho mas rapidamente, pero tiene el
inconveniente del desembolso econdmico, el cual no siempre puede
llevarse a cabo por la disposicion y posibilidades individuales.

El Observatorio Internacional Kroniker tiene entre sus empefios
adaptar la Sanidad a los procesos crénicos. El acufeno como se ha
mencionado es un proceso cronico. Concretamente, el Sistema Sanitario
espafiol estd orientado a los casos agudos, mientras el 80% de las
consultas de Atencion Primaria y el 60% de los ingresos hospitalarios
corresponden a pacientes con enfermedades créonicas. Pero esta
situacion no solo se da en nuestro pais, sino que estas cifras se pueden
extrapolar a Europa. El doctor Rafael Bengoa, Director del Observatorio
Kroniker, asegura que “el sistema esta muy bien estructurado para la
medicina aguda pero tiene que mejorar para los pacientes crénicos”.
Sabemos que las enfermedades crénicas son habituales en paises
desarrollados y aunque tengan diferentes sistemas sanitarios, todos se
enfrentan al mismo problema, aunque algunos paises ya estan adaptando
sus sistemas.

Una de las propuestas es la de Atencién en Grupo o Visita
Combinada, donde se atiende a un conjunto de pacientes estratificados
en grupos de riesgo. Suelen oscilar ente 8-10 pacientes que son
atendidos durante una hora, siendo muy importante en este tipo de
consultas la autoeducacion del paciente en su respectiva dolencia.

El paciente con acufenos necesita saber que le ocurre, por qué
tiene acufenos, que consecuencias tiene y de qué tratamientos se
dispone actualmente. Hay que saber orientar a los pacientes con
acufenos y dirigirles a los profesionales que puedan solucionarle sus
problemas. El acufeno es una patologia crénica, pero puede controlarse.
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Tenemos que pretender mejorar la calidad de vida de los pacientes con
acufenos y para ello se deben implicar todas las partes afectadas:
Administraciones, Sanitarios, Técnicos y Pacientes.

También habra que tener en cuenta en la atencién sanitaria, la vida
laboral. Se ha estudiado que el despido del trabajo puede provocar
enfermedades [Strully KW, (2009)]. Incluso si el sujeto encuentra
rdpidamente uno nuevo, hay un aumento del riesgo de desarrollar
problemas de salud, como los acufenos. Los trabajadores con mala salud
tienen el 40% de probabilidades de ser despedidos, segun el estudio, y
gue las altas tasas de despido tienen efectos negativos en la salud de las
personas sanas. Los trabajadores que pierden su empleo por causas
ajenas tienen un 54% mas de probabilidades de empeorar su salud, y si
previamente han tenido indicios de alguna afeccién, las opciones de
desarrollar una patologia nueva se elevan al 83%. Incluso cuando son
readmitidos, tienen mas opciones de caer enfermos. Comparativamente,
los trabajadores que dejaron sus ocupaciones voluntariamente no
desarrollaron enfermedades asociadas al estrés por quedarse sin trabajo.
Esta situacion tan critica revela la necesidad de realizar reformas
sanitarias para entender el impacto que provoca la situacion de
desempleo en los ciudadanos. Concluye que: “donde y cdmo vivamos, en
gué trabajemos y nuestro sueldo, desempefian un papel esencial en
nuestra salud y en la atencion sanitaria que debemos recibir”

ACUFENO, VERTIGO Y DOLOR CRONICO

El vértigo, al igual que el acufeno, no es una simple entidad
otorrinolaringoldgica. Sakata et al., (2004) lo asocian con otros campos
clinicos como medicina interna, neurocirugia y oftalmologia. También se
puede asociar el vértigo, desde nuestro conocimiento, con el sistema
somatosensorial, sistema nervioso y sistema auditivo-vestibular, de
manera similar al acufeno. Igualandose vértigo y acufeno en sus factores
etiopatogénicos basicos. Son dos sintomas diferentes emergiendo de
similares procesos.

El dolor de tipo crénico, al igual que el acufeno, se manifiesta de
manera similar. TonndorfJ (1987) los relaciona en la desaferenciacion
neural que existe en ambas patologias. Modller AR (2007) refiere que
acufeno y dolor neuropatico central son causados por cambios
funcionales en partes especificas del sistema nervioso central y que
estos cambios son causados por expresion de la plasticidad neural. Los
cambios en el sistema nervioso auditivo que causan acufenos y los
cambios en el sistema somatosensorial que causa dolor neuropético
central pueden haberse iniciado en la periferia, el oido o nervio auditivo
para el acufeno y los receptores y nervios periféricos corporales para el
dolor. Se conoce mucho méas acerca del dolor que del acufeno, lo cual
puede ayudarnos para entender la fisiopatologia del acufeno y los
diferentes tratamientos del mismo.
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Se puede inferir que acufeno, vértigo y dolor crénico son sintomas
de multiprocesos similares (Figura 3), que estos sintomas pueden
generar, por si mismos, diferentes factores reactivos que aumentan el
malestar, y que los multiprocesos que producen estos tres sintomas
pueden ser tratados de manera muy parecida en sus diferentes vertientes.

FACTORES 2
ETIOLOGICOS : = DIAGNOSTICO
MULTIPATOLOGIA
Organicos mp BIOPSICOSOCIAL ¥
Psiquicos
Sociales TRATAMIENTO

Sistema auditivo-vestibular

Sistema somatosensorial « Organ_lco-
Sistema nervioso central -Funcional
Sintomatologia
AC,’UFENO ‘ Personalidad Psicolégico-
VERTIGO Afectividad <= Psiquiatri
DOLOR CRONICO Enfermedades psiquiatricas g OUIEIEED

Adaptacion laboral Socio-
FACTORES REACTIVOS Relaciones familiares ‘

ot : -Laboral
Estrés. Irritabilidad RESRE R

Desesperacion. Frustracion.
Angustia. Falta de concentracién.’

Hipocondria. Aislamiento social.
Insomnio. Infelicidad.
Carencia de aceptacion. MALESTAR

Figura 3
Similitud etiopatogénica, diagndéstica y terapéutica
de acufeno, vértigo y dolor crénico (fuente: el autor).
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Capitulo 3

Clasificaciones de Acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Hay tantas clasificaciones de acufenos como autores, circuns-
tancias y puntos de vistas. Se han clasificado segun la clinica, segun el
diagnostico, segun el lugar del dafo auditivo, si son periféricos y
centrales o con criterios de objetividad. Nodar RH (1996), ante tantas
clasificaciones, decia sobre la reclasificaciéon de acufenos que eran como
“aceite nuevo en ldmpara vieja”.

En esta Ponencia se van a usar aquellas clasificaciones que sean
Utiles para los cometidos que tenemos que solucionar. Clasificacion de
acufenos en objetivos y subjetivos, agudos y crénicos y por su
etiopatogenia.

CLASIFICACION CLASICA DE LOS RUIDOS DE 0IiDOS

En primer lugar se clasifican los ruidos de oido en objetivos y
subjetivos (Tabla 1). Es importante esta diferenciacion porque el
tratamiento de los ruidos de oido objetivos tiene indicaciones quirdrgicas
en muchas ocasiones, mientras que el tratamiento de los ruidos de oido
subjetivos es muy variopinto.

Tabla |
Clasificacion Clasica de los ruidos de oido.

Clasificacion Clasica de acufenos

SomatosonidoNiacuenois;etivs)
AcufenoNiat iEnstoeo)
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Los somatosonidos pueden ser percibidos, ademéas de por el
paciente, por otro observador, a oido desnudo o mediante estetoscopio.
Los acufenos so6lo pueden ser percibidos por el paciente.

Los somatosonidos estan causados por procesos vasculares y
procesos osteoconectivomusculares, mientras los acufenos tienen una
etiopatogenia muy diversa.

CLASIFICACION DE ACUFENOS
SEGUN LA PRESENTACION CLINICA

Se pueden clasificar los acufenos segun la forma de presentarse
clinicamente (Tabla IlI). La utilidad de esta clasificacibn se encuentra
fundamentalmente en la posibilidad de administrar tratamiento medica-
mentoso intenso y sonoro en los acufenos de presentacion aguda. Con
fines formales se considera como acufeno agudo aquella evolucién hasta
los tres meses y acufeno cronico una evolucion de mas de 3 meses.

Tabla Il
Clasificacion de acufenos segun su presentacion clinica en relacion con
la duracion del acufeno.

EVOLUCION

@&@ @ @@ 3?32?22?“3“35

(hasta 3 meses)

@@@N H @@ EVOLUCION
mayor de 3 meses

Los procesos que pueden dar acufenos agudos son principalmente
tres: la sordera subita, los traumatismos acusticos agudos y las situacio-
nes de estrés intenso.
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Tratamiento de acufenos con etiopatogenia de
sordera subita y traumatismo acustico agudo

Medicamentos
Deflazacort 30 mg, 1-1-1 durante 7 dias
1-0-1 durante 3 dias
0-1-0 durante 3 dias

Piracetam 1200 mg, 1-1-1 durante 7 dias

Vitamina E 400 U, 1-0-1 durante 30 dias

Omeprazol 20 mg, 0-1-0 durante 28 dias
Sonidos

Generador de ruido blanco con intensidad de 60 dB, 12 horas
al dia durante 1 mes en el oido afectado, aunque el paciente
presente cofosis en ese oido.

Tratamiento de acufenos con etiopatogenia de
situaciones de estrés intenso

Hidroxicina 25 mg, 1-1-1/1-0-1 6 Halazepam 40 mg, 1-0-1/0-0-1,
sintométicos.

Consejo terapéutico

Terapia cognitiva-conductual, adecuando la conducta para la
eliminacion de la situacion personal, familiar, laboral o
social que haya ocasionado el cuadro.

Tratamiento medicamentoso y sonoro (como de ha expuesto
en el apartado anterior).

Los casos de sordera subita producidos por estrés [Lopez-
Gonzalez et al., 2009] habra que tratarlos con terapia medicamentosa y
sonora, junto en el tratamiento del estrés.

Finalizado el tratamiento, los sintomas que perduren se conside-
rarian como secuelas y se tratarian como procesos cronicos segun
protocolos. La TSS - Terapia Sonora Secuencial es una metodologia
terapéutica recomendada para estos casos cronicos de acufenos e
hiperacusia.

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DE ACUFENOS

La importancia de esta clasificacion (Tabla lll) estriba en que nos
informa de la causa y del mecanismo de accién de los acufenos, lo que
facilita el diagndstico y tratamiento. Las causas estan agrupadas en tres
sistemas. Patologia del sistema auditivo, del sistema somatosensorial y
del sistema nervioso central. Se consiguen ocho subtipos (numerados de
0 a7), considerando el subtipo cero como la normalidad.
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Tabla lll

Clasificacion etiopatogénica de acufenos (fuente: el autor).

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA N, normal
de

ACUFENOS A, alterado

Sistema
auditivo

Sistema
somatosensorial

Sistema
nervioso central

N|A|N|A|N|A|N A

Aclfenos Aclfenos
normoacusicos hipoacusicos

Acufeno subtipo 0.
Acufeno subtipo 1.

Acufeno subtipo 2.

Acufeno subtipo 3.
Acufeno subtipo 4.
Acufeno subtipo 5.
Acufeno subtipo 6.

Acufeno subtipo 7.

Normalidad

Producido Unicamente por patologia del sistema
nervioso central.

Producido Unicamente por patologia del sistema
somatosensorial.

Producido por patologias de los sistemas
somatosensorial y neural.

Producido Unicamente por patologia del sistema
auditivo.

Producido por patologia de los sistemas auditivo
y neural.

Producido por patologia de los sistemas auditivo
y somatosensorial.

Producido por patologia de los tres sistemas,
auditivo, somatosensorial y neural.

También nos informa de los actufenos normo- e hipoacusicos.

Acufenos normoacusicos. Subtipos 1,2y 3.
Acufenos hipoacusicos. Subtipos 4,5,6y 7.
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ESTUDIO CLINICO. RESULTADOS PRELIMINARES

Estudio de 130 pacientes con acufenos mediante la
clasificacion etiopatogénica de acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez, Francisco Esteban Ortega

Estos pacientes han sido atendidos en la Unidad de Estudio e
Investigacion de Acufenos e Hiperacusia del Hospital Universitario Virgen
del Rocio de Sevilla durante 2008.

El sistema mayormente afectado ha sido el somatosensorial (Tabla
IV), en relacién con los subtipos de acufenos (Tabla V), la mayoria de
pacientes han sido de subtipo 7, y en relacién con la audicién, han sido
hipoacusicos.

Tabla IV

Clasificacion etiopatogénica de acufenos en 130 pacientes. Se indica el
porcentaje total de pacientes con acufenos que tienen alteracion en cada
uno de los sistemas. Todos los sistemas estan afectados.

130 pacientes

Sistema
auditivo

Sistema
somatosensorial

Sistema
Nervioso central
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Tabla Vv

Subtipos de acufenos en los 130 pacientes estudiados. Se indican los
porcentajes totales por subtipos de acufeno. La mayoria de pacientes
pertenecen al subtipo 7 que tiene trastornos en los tres sistemas
(auditivo, somatosensorial y neural).

SUBTIPOS de ACUFENOS

1 2 3|4 5 6 7
0 pacoes o< i) o] v o
Aclfenos Aclfenos
normoactusicos hipoacusicos

Como conclusion, se puede establecer que los acufenos son
procesos donde estan afectados todos los sistemas a la vez y que no se
ha encontrado acufenos con afectacion en un solo sistema. De ahi que el
tratamiento deba ser multiorganico para conseguir su mejoria.

ACUFENOS NORMOOYENTES

De los 130 pacientes con acufenos estudiados, los subtipos 1,2y 3
tienen la audiciébn normal. Estos subtipos representan los acufenos
normooyentes. Tienen la audiometria normal, considerando la normalidad
un umbral auditivo aéreo igual o menor & 25 dB en todas y cada uno de
las frecuencias estudiadas (125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 y 8000 Hz). Se
comparan estos resultados con otros estudios realizados a nivel nacional
e internacional (Tabla VI).

Destaca la gran variabilidad de porcentajes de acufenos
normooyentes, desde el 12% al 45%. Cuando se comparan los resultados
de nuestro pais (Tabla VII), de las provincias de Zaragoza, Santiago de
Compostela y Sevilla, se observa el mismo grado de variabilidad. Las
diferencias en los porcentajes de acufenos normooyentes, en este caso,
pueden deberse a razones demograficas, como el nivel cultural y/o
socioeconomico. Los pacientes atendidos en Zaragoza y Santiago de
Compostela, 1o han sido en clinicas privadas (Hospital Quirdn y Clinica
Carrero, respectivamente), donde acuden un mayor porcentaje de
profesionales con alto nivel adquisitivo y alto grado de responsabilidad y
estrés inherente. Los pacientes atendidos en Sevilla, lo han sido en el
Servicio Publico de Salud (Hospital Universitario Virgen del Rocio), donde
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se atiende a todos los niveles sociales y el porcentaje de pacientes con
las caracteristicas mencionadas es menor.

Tabla VI
Porcentaje de pacientes con acufenos normooyentes

Tabla VI
Porcentaje de pacientes con acufenos normooyentes en diferentes
provincias de Espafia.
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Capitulo 4

Factores Etiopatogénicos de Acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Siguiendo el modelo biopsicosocial, los factores etiopatogénicos
de los acufenos estan relacionados con el aspecto organico, psiquico y
social (Tablal).

Tabla |
Factores etiopatogénicos de acufenos biopsicosociales.

Modelo Biopsicosocial de Acufenos
FACTORES ETIOPATOGENICOS

ORGANICO Sistema auditivo
Sistema somatosensorial
Sistema nervioso central

PsiQuico PSICOLOGICO
Estrés, personalidad
PSIQUIATRICO
Ansiedad, depresion, obsesion

SOCIAL Personalidad
Familia
Trabajo

Los acufenos son procesos multipatogénicos, agrupandose la
organicidad en tres sistemas: sistema auditivo, sistema somatosensorial
y sistema nervioso central (Tablas II, lll 'y IV).
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A. HIPOACUSIA DE TRANSMISION

1. Ceruminosis

2. Cuerpo extrano

3. Disfuncion tubarica

4. Infecciones de repeticion
a. Otitis serosa
b. Otitis secretoria
c. Timpanoesclerosis
d. Otitis media cronica

5. Procesos degenerativos

a. Otoesclerosis

b. ausencia de huesecillos
6. Traumatismos
7. Malformaciones

B. HIFOACUSIA NEUROSENSORIAL
1. Genética
2. Medioambiental
a. Ruido laboral
b. Ruido de ocio
3. Méniere
4. Traumatismos
5. Autoinmune
6. Infecciones
7 Tratamientos ototoxicos
a. Antibioticos
b. Diuréticos
c. acido acetil salicilico
d. Quinina
e. Quimioterapia
f. Radioterapia
8. Vascular
a. Sordera subita

C. HIFOACUSIA MIXTA
D. PRESEIACUSIA

Tabla ll

Factores
etiopatogénicos
del

sistema
auditivo
periférico.

-32 -




A. Cabeza
DISFUNCION ATM

1. Sobrecarga
Estrés
Maloclusion
Patologia dental
Bruxismo

2. Malformacion
Dental
Mandibular

3. Degenerativa

4. Traumatica

B. Cuello
CONTRACTURA MUSCULAR CERVICAL
1. Postural
2. Degenerativa
Cervicoartrosis
3. Traumatica
Latigazo cervical
Fractura
4. Patologia articular
Hernia discal
5. Malformacion

C. Espalday Hombros
CONTRACTURA MUSCULAR
1. Postural
2. Degenerativa
3. Traumatica
4. Patologia articular
5. Malformacion

D. Extremidades

E. Envejecimiento

Tabla lll

Factores
etiopatogénicos
del

sistema
somato-
-sensorial.
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A. ESTRES
1. Personalidad
2. Familia
3. Sociolaboral
B. HABITOS
1. Nutricion
2. Tabaco, alcohol, cafe, té
3. Drogadiccion
C. PROCESOS PSIQUIATRICOS
1. Ansiedad
2. Depresion
3. Hipocondria
4. Trastorno obsesivo-compulsivo
D. TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
1. Latigazo cervical
2. Traumatismo abierto
3. Traumatismo cerrado
E. ICTUS
1. Hemorragia cerebral
2. Infarto cerebral
3. Trombosis cerebral
F. METABOLOPATIAS
1. Glucidicas
2. Lipidicas
3. Hormonales
G. TUMORES
1. Shwannoma del acustico
H. ENCEFALOPATIAS
1. Degenerativas
2. Metabadlicas
3. Infecciosas
. VASCULARES
1. Hipertrension arterial
2. Hipertension endocraneal
. ENVEJECIMIENTO

Tabla IV

Factores
etiopatogénicos
del

sistema
nervioso
central.
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Todos los factores etiopatogénicos mas importantes que tienen
influencia en la aparicién de acufenos vienen recogidos en la representa-
cion siguiente:

FACTORES

PATOLOGIA
de los
SISTEMAS

Figura 1
Factores etiopatogénicos que influyen en la aparicion y mantenimiento de
acufenos (fuente: el autor).

Gopinath et al. (2010a; 2010b) han realizado un estudio de la
incidencia de los acufenos en relacion con el envejecimiento. La Figura 2
representa la evolucion de los acufenos con el paso de la edad. Estos
autores sefialan que los factores de riesgo otoldgicos en la incidencia de
acufenos son los mareos y la sordera. Y los factores de riesgo generales
son la falta de bienestar fisico y los trastornos psicologicos, primordial-
mente la depresion. Globalmente, la disminucién de la calidad de vida y
del bienestar psicoldgico favorece la presencia de acufenos. A la luz de
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estos hallazgos, aconsejan la importancia de las estrategias de interven-
cion efectivas para impedir la morbilidad potencialmente debilitante aso-
ciada a los acufenos.

Poblacion (100%)

(o]

=

E Acufenos (18%)

E Acufenos sin Acufenos con molestias
w | molestias (8%) suaves o ligeras (10%)
>

=

(1T

Acufenos con molestias Acufenos con Acufenos con
suaves o ligeras (5%) molestias molestias
moderadas (4%) severas (1%)

Figura 2
Influencia del paso del tiempo sobre los acufenos.
(Representacion grafica de los datos de Gopipath et al., 2010a; 2010b
realizada por M.A.L.G).
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Capitulo 5

Mecanismos etiopatogénicos de acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Los mecanismos fisiopatolégicos de los acufenos forman un
proceso integrado, que para poder entenderlo mucho mas facilmente se
van a presentar como tres aspectos relacionados con sus factores
etiopatogénicos, es decir, el sistema auditivo, sistema somatosensorial y
sistema nervioso central.

MECANISMO ETIOPATOGENICO AUDITIVO

La informacidon auditiva que se transmite desde la cdclea hasta el
sistema nervioso central estd compuesta de neurotransmisores excita-
torios e inhibitorios de manera armonica (Figura 1).

Sistema limbico

Figura 1
Audicion normal. Lainformacién sensorial equilibrada
(representacion grafica: M.A.L.G.).
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Cuando se produce una sordera a nivel periférico, la falta de
informacion auditiva, llamada desaferenciacion, parcial o total, produce
un predominio de la neurotransmision excitatoria que llega al sistema
nervioso central (Figura 2).

1'

sonidos

Figura 2
Sordera. La falta de informacién sensorial o desaferenciacion produce un
predominio de la neurotransmision excitatoria
(representacion grafica: M.A.L.G.).

La desaferenciacion es el mecanismo fisiopatolégico de los
acufenos auditivos, al producir desequilibrio sensorial en el sistema
nervioso central. Cuando hay dafio coclear, disminuye la neuro-
transmision inhibitoria hacia el sistema nervioso central de glicina y
GABA (gamma aminobutiric acid) que son dos neurotransmisores
inhibitorios [Argence et al., 2006], asi como incremento de la actividad
espontanea que forma la neurotransmision colinérgica-muscarinica [Jin y
Godfrey (2006)].

Argence et al., (2008), en sordera neurosensorial, relacionaron el
incremento de la excitabilidad en el coliculo inferior con la presencia de
acufenos y que la estimulacién eléctrica efectuada mediante un implante
coclear revertia la disminucion de la neurotransmisiéon inhibitoria,
aumentando los neurotransmisores GABA, lo que restablecia el equilibrio
entre neurotransmisores excitatorios e inhibitorios, desapareciendo los
acufenos.
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CASO CLINICO DE
MECANISMO ETIOPATOGENICO AUDITIVO

Caso clinico

Hombre de 47 afios sin acufenos previos y con leve traumatismo
acustico bilateral (4000/40 dB) debido a su trabajo de mecéanico. Durante
su jornada laboral estall6 una rueda de tractor a su espalda. Clinica
inmediata de dolor de oidos, inestabilidad, aturdimiento, acufenos
bilaterales. Se instaur6 tratamiento médico con corticoesteroides,
antioxidantes, vasodilatadores y protector gastrico. Quedd como secuela
acufeno de oido izquierdo (6000/35+3 dB). En la actualidad (afio y medio
después del accidente) esta sin tratamiento y el acufeno tolerado.

MECANISMO ETIOPATOGENICO SOMATOSENSORIAL

En el mecanismo etiopatogénico de los acufenos somatosenso-
riales (Figura 3), la informacion estato-acustica recogida por el sistema
auditivo periférico llegaria a las neuronas multisensoriales (NM) del
nucleo coclear dorsal (NCD). La informacién somatosensorial recogida
por los pares craneales (V, VII, IX, X, XI y Xll) y recogida por las raices
vertebrales, cinturas escapular y pélvica, extremidades y fasciculos
cutaneos, haciendo escala en el nacleo somatosensorial medular (NSM),
parten de éste hacia las NM del NCD ipsilateral, donde interaccionan
ambas informaciones auditiva y somatosensorial. La via NSM-NCD
modularia la actividad del NCD en el acufeno somatosensorial. Una vez
integradas, se dirigen al coliculo inferior (CI) que tiene interacciones con
el coliculo superior (CS), que recibe informacion sensorial y somato-
sensorial de los pares craneales I, lll, IV y VI. La informacion integrada,
parte desde CIl hacia el sistema nervioso central, donde se procesan y
perciben los acufenos. [Young et al., 1995; Weedman et al., 1996; Wright y
Ryugo, 1996; Levine RA, (1999); Shore et al., (2005)].

CASOS CLINICOSDE
MECANISMO ETIOPATOGENICO SOMATOSENSORIAL

La clinica diaria nos aporta la evidencia més contundente de la
etiologia somatosensorial del acufeno. Se exponen tres casos clinicos
muy claros de acufenos somatosensoriales, que atendimos en la Unidad
de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia del Hospital
Universitario Virgen del Rocio de Sevilla.

Caso clinico 1

Hombre de 55 afios sin acufenos previos y con hipoacusia
neurosensorial de alta frecuencia leve, adoptd la posicién de extension
extrema de la cabeza, con la mirada hacia el techo durante un tiempo
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considerable de minutos, en su jornada laboral. Al volver la cabeza a la
posicién de reposo se desencadend una crisis de vértigo que durd varios
dias hasta su desapariciéon, dandose cuenta entonces que le habia
quedado un acufeno bilateral (8.000 Hz, 35+4 dB), que antes no tenia. Los
potenciales evocados auditivos cocleotronculares eran normales. El
acufeno le provocé, a su vez, un sindrome de ansiedad. El tratamiento se
establecié para controlar el sindrome de ansiedad y una terapia de
rehabilitacion de espalda, hombros, cuello y mandibula; mediante
masoterapia, estimulacién neural eléctrica transcutanea y estiramiento
muscular. ElI paciente fue diagnosticado de cervicoartrosis. En la
evolucién, va mejorando la percepcion de su acufeno, que perdura.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

SISTEMA
OCULOMOTOR
(I, 1, v, Vi)
Vision
Movimientos oculares

Tronco cerebral

SISTEMA
AUDITIVO-VESTIBULAR
(Vi)
Audicion-Equilibrio

SISTEMA
SOMATOSENSORIAL
(V. VIL IX, X, X1, XII)
Articulacion
temporomandibular
Columna vertebral
Cintura escapular
Cintura pélvica
Extremidades
Fasciculos cutaneos

Figura 3
Mecanismo fisiopatolégico de acufenos somatosensoriales.
(Representacion grafica que integra los estudios de Young et al., 1995;
Weedman et al., 1996; Wright y Ryugo, 1996; Levine RA (1999) y Shore et
al., (2005), realizada por M.A.L.G.).

Caso clinico 2

Hombre de 28 afios, sin acufenos previos y audiciéon normal, fue
atropellado, estando parado en la acera de un paso de peatones,
produciéndole lesiones en la columna vertebral cervical, a la altura de C5-
C6. Presentd dolor, mareos, impotencia funcional y acufeno bilateral
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(6.000 Hz, 20+5 dB). Fue intervenido quirdrgicamente, mejorando de toda
su sintomatologia, excepto de la persistencia del acufeno. En la consulta
de acufenos no presentaba sindrome de ansiedad porque lo tenia
asumido. Los potenciales evocados auditivos cocleotronculares eran
normales. El tratamiento se orientd hacia la rehabilitacion de espalda,
hombros, cuello y mandibula, asi como a estimulacién sonora mediante
generadores de sonidos y cambio de fase. La evolucién es favorable, con
disminucion de la percepcion de los acufenos, aunque al afio del
accidente perduran sus acufenos.

Caso clinico 3

Mujer de 43 afios, sin acufenos previos y audicion normal, tuvo un
accidente de trafico al recibir un alcance posterior por un vehiculo
cuando iba conduciendo su coche. Fue diagnhosticada de latigazo
cervical. Presentd dolor en zona lumbar y cervical con impotencia
funcional cervical y acufeno bilateral mas intenso en oido izquierdo
(12.000 Hz, 25+5 dB). Los potenciales evocados auditivos cocleo-
tronculares eran normales. Se traté con antiinflamatorios e inmovilizacion
cervical con collarin ortopédico. El acufeno desapareciéo conjuntamente
con el resto de la sintomatologia.

MECANISMO ETIOPATOGENICO CENTRAL

El mecanismo fisiopatolégico del acufeno generado en el sistema
nervioso central esta relacionado con la hiperexcitabilidad neural central.
Hay numerosas hipoétesis que tratan de explicarlo (Tabla ).

El acufeno generado en el sistema nervioso central puede también
interpretarse como un sintoma de sensibilidad central o sensibilizacion
sensorial central.

Bennet RM (1999) y Yunus MB (2000) propusieron el término de
Sindrome de Sensibilidad Central en relacion con la via del dolor para
explicar la fibromialgia y deméas enfermedades relacionadas (sindrome de
coldn irritable, cefaleas y sindrome de fatiga cronica). Levander H (2003a;
2003b) estableci6 un mecanismo etiopatogénico para la fibromialgia
denominado *“Sensibilizacion Sensorial Nociceptiva” (nociceptivo se
refiere a la estimulacion de receptores periféricos del dolor, contrario a
neuropéatico que es una alteracion del sistema nervioso central y
periférico). Describe la sensibilizacion sensorial como un cambio
cualitativo en las vias nerviosas sensoriales con hiperexcitabilidad y
transmision facilitada de los impulsos nerviosos al cértex sensorial. La
sensibilizacién sensorial la considera como una reaccion fisiopatolégica
que se origina en los tejidos y 6rganos expuestos a sobrecarga o trauma
externo, de tipo fisico, quimico o bioquimico. El proceso de sensibili-
zacion se facilitaria normalmente por trastornos psicoldgicos internos
(estrés).
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Tabla |
Hipdtesis que avalan el mecanismo fisiopatolégico central.

. _— . . Wallhausser-
Hiperactividad limbica ;I;Basnke et al.

i0 ircui inhihitari : Cent D, et al.
Alteracion de los circuitos inhibitorios corticales [P astuiats

s

Considerando las teorias de hipersensibilidad central y de
sensibilizacion central, los acufenos pueden explicarse como un sintoma
del mecanismo etiopatogénico de Sensibilizacion Sensorial Central. La
via involucrada seria la sensorial auditiva y un concepto neuropatico en
vez de nociceptivo (Figura 4).

CASOS CLINICOS DE
MECANISMO ETIOPATOGENICO CENTRAL

Los acufenos centrales son producidos por un grupo heterogéneo
de procesos. Pueden ser generados por procesos de estrés, enferme-
dades psiquiatricas, traumatismos craneo-encefalicos, ictus, tumores y
procesos vasculares. Se exponen cuatro casos clinicos muy ilustrativos
de mecanismo central.

Caso clinico 1

Tres mujeres. Una de 39 afios y dos de 40 aios. Casadas sin hijos.
Las tres estaban siendo tratadas en la unidad de reproduccién asistida.
Dos presentaban acufenos bilaterales y la tercera acufeno unilateral
izquierdo en el oido que tuvo sordera subita con recuperacion parcial (la
sordera subita se adscribié a etiopatogenia por estrés). Los marcadores

-42 -




biol6gicos de estrés (cortisol y prolactina) estaban elevados en las tres
pacientes. Resonancia magnética nuclear de cerebro, normal. Una de las
pacientes estaba siendo tratada por su ginecélogo con bromocriptina
(parlodel) para disminuir los niveles de prolactina (la prolactina inhibe la
ovulacién). Las tres pacientes tenian exploracion otorrinolaringologica
normal; audiometria normal; contractura muscular cervical y disfuncion
de la articulacion temporomandibular. El tratamiento que recibieron, en
relacién con sus acufenos, fue de consejo terapéutico y terapia cognitiva-
conductual. En la evolucién, dos pacientes tuvieron hijos. A una de ellas
le desaparecieron los acufenos y la otra madre (la que tuvo sordera
subita) sélo percibia su acufeno en ambientes muy silenciosos y en
periodos de estrés. La tercera paciente continla en tratamiento en la
unidad de reproduccion asistida, percibiendo el acufeno solamente en
situaciones de estrés.

SISTEMA AUDITIVO SISTEMA SISTEMA FACTORES ENFERMEDADES
: SOMATOSENSORIA NERVIOSO CENTRAL PSICOSOCIALES
Hiperestimulacion
g Trauma actistico Sobrecarga Estrés Personalidad ;I:;:z?os;:'t‘ias
Hip oestimulacién fisica, Ansie dad Familia Poliartrosis
Hipoacusias psiquica, Depresion Trabajo Vasculopatias
emocional Trastornos ob Soci

N\ | / /

Sensibilizacion Sensorial Central |

= Irritabilidad, desasosiego
Ac Ufen oS ansiedad, depresion,

Sintoma

trastornos del sueno

Figura 4
Mecanismo etiopatogénico de Sensibilizacion Sensorial Central
(fuente: M.A.L.G.).

Caso clinico 2

Hombre de 52 afios, hipoacusia neurosensorial bilateral de alta
frecuencia leve. Clinica de inestabilidad y acufeno de oido izquierdo.
Estudio vestibular normal. Resonancia magnética nuclear: Schwannoma
del VIII par craneal izquierdo de 5 mm de diametro. Actualmente en
seguimiento por otorrinolaringologia y neurocirugia.
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Caso clinico 3

Mujer de 72 afios, hipertensa, con diabetes tipo Il y dislipemia.
Presbiacusia leve sin acufeno previo. Se levanta con pérdida de fuerza en
mano izquierda y pie izquierdo con trastornos en la marcha. Inestabilidad,
mareos y acufeno en oido izquierdo. Fue diagnosticada de ictus. En la
resonancia magnética nuclear sin contraste se aprecia infarto lacunar
isquémico en brazo posterior de capsula interna del talamo derecho
(Figura b).

Figura 5
Infarto lacunar en resonancia magnética nuclear
(aladerecha se muestra el esquema de la lesion).

Caso clinico 4

Mujer de 48 afios con audicion normal y acufenos bilaterales mas
intenso en oido izquierdo. Casada con tres hijos. Trabaja en la
administracion publica, ingenieria técnica superior. Contractura muscular
cervical. En la vida familiar se encargaba de la alimentacién, estudios de
los hijos y limpieza de la casa. En la vida laboral supervisaba
personalmente todas las secciones que tiene a su cargo. En la vida social
asistia a almuerzos y cenas de trabajo. En la consulta manifestaba
acufenos insoportables, trastornos del suefio y presentaba hiperexcita-
bilidad en su expresién. Personalidad con rasgos muy marcados de
perfeccionismo. Exploracion otorrinolaringolégica normal. Potenciales
evocados auditivos cocleotronculares normales. Se instaura tratamiento
mediante consejo terapéutico y terapia cognitiva-conductual. Se
comienza a trabajar tres aspectos: 1) delegar funciones en la familia,
trabajo y vida social; 2) rebajar el perfeccionismo; y 3) tener dos horas
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libres al dia para dedicarse a sus asuntos de ocio personal. En el primer
control trimestral, sélo percibia los acufenos ocasionalmente. A los seis
meses del comienzo, habian desaparecido los acufenos.

Se han expuestos cuatro casos clinicos representativos de
acufenos centrales: 1) estrés emocional, 2) proceso vascular, 3) tumor y
4) estrés intelectual.
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Via eferente olivococlear en acufenos

Manuel Oliva Dominguez, Matilde Haro Garcia, Jorge Roquette Gaona

INTRODUCCION

Hipotéticamente los acufenos subjetivos de causa neurosensorial
pueden ser originados por actividades bioeléctricas andémalas tanto del
organo sensorial periférico como del nervio coclear, de los nucleos
cocleares troncoencefalicos o de las vias auditivas centrales. Si bien en
gran numero de ocasiones la causa de un acufeno lo es también de una
hipoacusia, hay casos en los que el acufeno no se acompafa
necesariamente de una alteracion de la agudeza auditiva o en el extremo
opuesto el acufeno puede aparecer en pacientes con cofosis. Estas dos
circunstancias no hacen sino abundar en laidea de que el papel que la via
eferente coclear juega en la percepcion de los acufenos puede ser tan
importante o mas que el de la via aferente.

La via eferente coclear, que Rasmussen identifico en 1946, tiene su
origen en un conjunto de neuronas que se localizan en los nucleos medial
y lateral del complejo olivar superior. Los axones que parten de estos
nucleos conforman la via olivococlear. Estructuralmente se diferencian
dos grandes haces en esta via, el haz olivococlear medial y el lateral. El
haz olivococlear lateral inerva primordialmente a las células ciliadas
internas cocleares. Sus neuronas, que se localizan en al nucleo olivar
lateral, se proyectan ipsilateralmente hacia las células ciliadas internas.
Por su parte el haz olivococlear medial, que se origina en el nacleo medial
olivar, inerva fundamentalmente tanto ipsi como contralateralmente a las
células ciliadas externas. Las conexiones sinapticas de uno y otro haz
son también diferentes. En las células ciliadas externas estas sinapsis se
realizan directamente al soma celular mientras que en las células ciliadas
internas estas conexiones se realizan en sus dendritas. Estos dos tipos
de terminaciones axoénicas tienen un importante significado funcional
pues presuponen diferentes mecanismos de activacion o inhibicion
neuronal.

Desde un punto de vista funcional la estimulacion del fasciculo
olivococlear ocasiona una disminucién de la amplitud de los potenciales
auditivos evocados del tronco cerebral como ya en 1956 puso en
evidencia Galambos. La activacion de la via eferente se produce segun la
intensidad y la modulacion del estimulo sonoro y sus efectos se
manifiestan en la capacidad de atencion auditiva, en la discriminacion
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tonal y en el efecto antienmascaramiento. Aun asi hoy dia la fisiologia del
sistema eferente no estda del todo dilucidada sobre todo por las
dificultades que el registro de sus potenciales de activacion plantea.

Se admite de forma generalizada hoy dia que el mecanismo
bioquimico fisiopatolégico del acufeno consiste en un disbalance de los
neurotransmisores GABA-glutamato en la via auditiva aferente en la que
esta incrementada de forma anormal la liberacién de glutamato. Esta
excesiva liberacion puede obedecer a varios mecanismos pero
posiblemente la via eferente auditiva juega en ello un papel fundamental.
La funcion de la via auditiva eferente es controlar, regular e inhibir la
capacidad de estimulacién de las células ciliadas internas en el 6rgano de
Corti. Son las células ciliadas externas, cuya actividad esta controlada
por el fasciculo olivococlear medial de la via eferente auditiva, las que
tienen una funcién protectora de las células ciliadas internas gracias al
incremento de la rigidez de la membrana basilar por medio del
neurotransmisor acetilcolina. Cuando el mecanismo protector no es
correcto el resultado es una hiperexcitabilidad de las células ciliadas
internas que liberan glutamato de sus vesiculas sinapticas en forma y
cantidad anormal. A la par que se produce esta liberacién de glutamato,
en el espacio sinaptico de las células ciliadas internas se libera otro
neurotransmisor, la dinorfina, merced a la activacion de las fibras
eferentes del fasciculo olivococlear lateral que asimismo ocasiona una
hiperexcitabilidad del sistema auditivo aferente. La hiperexcitabilidad que
la liberacion de glutamato determina no se circunscribe de forma
exclusiva al 6rgano de Corti sino que sus efectos se transmiten mediante
similares mecanismos al resto de la via aferente auditiva hasta alcanzar
los tubérculos cuadrigéminos posteriores, los cuerpos geniculados
mediales talamicos y la propia corteza auditiva.

Quizéas este diferente comportamiento y estructura sinaptica de las
células ciliadas externas e internas explican las observaciones de
Jastreboff que sefiala cOmo la exposicidon a ruidos de elevada intensidad
asi como a agentes ototdxicos ocasionan inicialmente una lesién de las
células ciliadas externas en la espira basal de la coclea y solo de forma
mas tardia de las células ciliadas internas. En este mismo sentido Chery-
Croze et al. observan como en las espiras cocleares en las que ya existen
células ciliadas internas dafiadas la disminucién de la actividad aferente
se acompafia de alguna reduccion de la inhibicion eferente. Esta, por su
caracter divergente (una fibra para veinte o treinta células ciliadas
externas) es compartida con la de las células ciliadas externas de areas
vecinas en las que aun hay células ciliadas internas indemnes por lo que
en estas areas limitrofes la actividad inhibitoria eferente también se vera
reducida propiciando la génesis de acufenos en ellas.

Le Page sugiere otro mecanismo alternativo gracias al cual puede
generarse un acufeno en espiras de la céclea en las que existen células
ciliadas externas dafiadas pero células ciliadas internas intactas. El papel
de las células ciliadas externas es controlar la sensibilidad de las células
ciliadas internas fijando el nivel operativo hasta el que su activacion seréa
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interpretada cerebralmente como no sonora. Realmente este nivel no se
corresponde con el nivel cero de estimulacion sonora. La pérdida de la
actividad de las células ciliadas externas conlleva la disminucion de la
capacidad para establecer adecuadamente el nivel operativo de las
células ciliadas internas lo que se traduce en ultimo término en una
estimulacion sonora virtual que en condiciones normales seria inaudible
pero gue en estas circunstancias se percibe como un acufeno cuya
frecuencia se corresponde tonotopicamente, con la zona de la membrana
basilar dafada.

Patuzzi indica otro mecanismo mas por el que las células ciliadas
externas estan implicadas en la génesis de los acufenos. Su disfuncién
ocasiona una liberacion excesiva del neurotransmisor glutamato de las
células ciliadas internas lo que se sigue de un incremento del potencial
endococlear y se manifiesta como un acufeno que Patuzzi predice similar
a un silbido.

Evans y otros hacen notar que todas las teorias sobre la génesis de
acufenos asumen de forma implicita o explicita que en cualquier caso
existe siempre una hiperactividad espontanea del nervio coclear. Pero
esta asuncién se aviene mal con la literatura experimental en la que
sistematicamente se observa que la patologia crénica coclear inducida
determina una disminucién de la citada actividad espontanea del nervio
coclear. No obstante Evans relata que en el gato altas dosis de salicilato,
similares a las que en el hombre son capaces de originar acufenos, tienen
el efecto de aumentar la actividad espontanea del nervio coclear. De
manera analoga se ha asociado experimentalmente la percepcion de
acufenos tras la administracién de ototéxicos al aumento de la actividad
espontanea en los tubérculos cuadrigéminos, en los nucleos cocleares
dorsales y en las areas corticales de la rata, el cobaya y el mono.
Eggermont atribuye la percepciobn de acufenos a una actividad
espontanea anormal del nervio coclear consistente en una descarga
estocastica sincronizada de un pequeiio numero de fibras nerviosas. Para
este autor el sistema eferente coclear influye de forma importante en la
intensidad de la percepcion del acufeno como lo corroboraria el hecho de
gue ésta aumente en situaciones de stress dadas las conexiones del
sistema eferente con la formacién reticulada troncoencefalica como
expresion de un signo de alerta.

Un dltimo mecanismo alternativo de implicacién del sistema
eferente coclear en la percepcion de acufenos es el sugerido por
Robertson quien observdé experimentalmente que en el cobaya las
conexiones olivococleares con los nucleos cocleares pueden ser
excitadoras lo que se traduce en un aumento de la actividad de la via
auditiva ascendente al margen de los efectos que existiesen sobre la
coclea. De esta manera la disfuncion de la via eferente puede estar
involucrada en la en la percepcion de acufenos originados a nivel del
tronco cerebral.
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En nuestro hospital hemos investigado la via eferente coclear de la
siguiente forma. En el estudio de Oliva et al (1999) se muestra cémo el
registro de los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (BERA)
mediante una derivacion horizontal y estimulacion bilateral simétrica
obtenia, en individuos normooyentes, un registro completamente plano.
Se debia a la completa simetria en ambas vias auditivas. En pacientes con
hipoacusias diversas veiamos como la asimetria en la audicion se
traducia en la aparicion de ondas coincidentes con las habituales en el
BERA, cuya polaridad dependia de cual era el oido predominante.

En nuestro estudio repetimos el mismo procedimiento pero en
pacientes con acufenos no pulsatiles unilaterales.

MATERIAL Y METODOS

Intervienen los pacientes estudiados en el Servicio ORL de nuestro
Hospital afectos de acufenos. A todos ellos se les realiz6 una otoscopia,
audiograma tonal liminar y acufenometria segun las técnicas estandar,
indicando en qué lado percibian su acufeno, su tonalidad e intensidad
sobre el umbral auditivo. Seguidamente se les realiz6 un BERA usando,
como estimulo, clicks bilaterales simultdneos a 90 dB. El registro se hizo
mediante 2 derivaciones simultaneas: un eje oblicuo entre lébulo
auricular y linea media de la frente (punto Fz de la denominacion
internacional 10-20 para EEG). El electrodo del I6bulo auricular sera el
electrodo activo con polaridad negativa, el de la frente es el electrodo
indiferente con polaridad positiva. El segundo eje es horizontal, entre
ambos I6bulos auriculares. El polo negativo se coloca en el lado derecho
y el positivo en el izquierdo. En cada caso se promediaron 2000 clicks.

El eje oblicuo se us6é para identificar las ondas habituales del
BERA. Con esa guia, se identifican las ondas que pudieran aparecer en el
registro con eje horizontal asi como su polaridad.

Las causas de exclusion para el estudio fueron: otoscopia alterada,
audiometria con una asimetria en los umbrales para 2000-4000 Hz
mayores de 10 dB.

Si en el BERA con eje horizontal se identifican ondas positivas, se
anota como dominancia del lado derecho e inhibicion del lado izquierdo.
Al revés en el caso opuesto. Supondremos que una inhibicién de un lado
debe correlacionarse con la lateralizacion del acufeno. Se confrontara con
el lado del acufeno segun revela el paciente anotando acierto o fallo en la
prediccion.

Seguidamente construimos la correspondiente tabla de doble
entrada entre los aciertos/fallos del BERA y los aciertos/fallos segun la
historia clinica del paciente. Cuando el paciente indique un acufeno
bilateral, se anotara como un fallo ya que el paciente “falla” en identificar
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el lado del acufeno. En los deméas casos, serd un acierto y se tomara
como el patrén de referencia.

Con la tabla asi construida se calcularan los correspondientes tests
de Chi cuadrado, sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo
y negativo, cocientes de probabilidad positivo y negativo y area bajo la
curva ROC (receiver-operator characteristic). Todo ello con los
correspondientes intervalos de confianza al 95% y un valor de
significacion p<0.05.

RESULTADOS

Intervinieron 12 pacientes, 50% hombres y 50% mujeres. La edad
media fue de 47.08 afios, con un minimo de 26 y un maximo de 61 afios.

En el 66.7% de los casos (8 casos) el paciente referia un acufeno
del lado izquierdo. En el 16.7% (2 casos), del lado derecho. Y en el mismo
porcentaje, un acufeno bilateral.

El BERA con eje horizontal identifica una inhibiciéon izquierda en el
58.3% de los casos (7 casos) y una inhibicién derecha en el 41.7% (5
casos). Corresponde a 66.7% de aciertos y 33.3% de fallos al
confrontarlos con la lateralizacién del acufeno.

La tabla de doble entrada se puede observar en la Tabla I. El valor
de Chi cuadrado es de 4.8 con una p=0.028.

La sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y
negativo, cocientes de probabilidad positivo y negativo con sus
correspondientes intervalos de referencia se resumen en la Tabla ll.

La curva ROC se muestra en la Figura 1. El area bajo la curva es de
0.9 con una significacion asintética de 0.086 y un intervalo de confianza
asintotico al 95% de 0,716 — 1.084.

Tabla |
Tabla de doble entrada para la localizacién del acufeno, segun refiere el
paciente y el resultado del BERA con eje horizontal.

Lateralizacién del
acufeno
Acierto Fallo Total
BERA eje Acierto 8 0 8
horizontal Fallo 2 2 4
Total 10 2 12
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Tabla ll
Valores de sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y
negativo y cocientes de probabilidad positivo y negativo con los

correspondientes intervalos de confianza al 95%, segun los resultados de
la Tablal.

Valor Intervalo de confianza al 95%
Sensibilidad 80,0% 49,0% a 94,3%
Especificidad 95,2% 32,1% a 99,9%
Valor predictivo positivo 98,8% 66,2% a 100,0%
Valor predictivo negativo 50,0% 15,0% a 85,0%
Cociente de_p_robabllldad 16,80 0,04 a 7172,46
positivo
Cociente de p_robabllldad 021 006 a 0,73
negativo
1,04
0,84
o
o
T 06
:'§ /".
" /
= 2
g /
" 044 e
0,24
0‘0 I I 1 |
04 06 08 10

1 - Especificidad

Figura 1
Curva ROC correspondiente a la Tabla I. El &rea bajo la curva es de 0.9
con una significacion asintotica de 0.086.

-52 -




DISCUSION

A primera vista, los valores numéricos son muy satisfactorios. El
test de Chi cuadrado es claramente significativo, indicando una evidente
relacion estadistica entre ambas variables. Un cociente de probabilidad
positivo mayor que 10, como es nuestro caso, indica una probabilidad
muy alta de que la enfermedad (en este caso el acufeno) esté presente en
la localizaciéon que indica el BERA. Y un cociente de probabilidad negativo
entre 0.2 y 0.5 indica una probabilidad pequefia, pero algunas veces
importante de que ocurra lo contrario.

Asimismo, el area bajo la curva operador-receptor nos sirve para
poder comparar una prueba diagnéstica con otras siempre que sea
superior a 0.5. Cuanto mas se aproxime el valor a 1, mejor es la prueba.
En nuestro caso, un area de 0.9 nos indicaria que estamos ante una
prueba francamente excepcional.

No obstante, atendiendo a los valores de los intervalos de
confianza, se observa que son muy amplios. En el caso del cociente de
probabilidad positivo incluye el valor 1y el area bajo la curva ROC tiene
una significacion asintotica de 0.086. Lo cual puede invalidar estos
resultados.

La pregunta que nos hacemos ahora es la siguiente: si los
pacientes tienen una audicion simétrica y los estimulamos auditivamente
de forma simétrica, ¢por qué el registro horizontal del BERA nos indica
una asimetria?.

Repasemos cémo funciona este método de registro. En las Figuras
2ay 2b representamos la via auditiva.

En caso de una estimulacion bilateral simétrica y simultdnea en un
paciente que tenga la misma audicion en ambos oidos, como la de la
Figura 3, se originaran dos dipolos simultaneos, de la misma magnitud y
sentidos opuestos. Por tanto, al proyectarse sobre el eje horizontal se
anularan mutuamente y no producirdn ninguna onda. Estos eran los
resultados que se obtuvieron en el trabajo ya mencionado, realizado en
individuos normooyentes.

Pero en nuestro estudio actual, aunque la audicidon es simétrica el
registro horizontal nos muestra que los dipolos no son simétricos. Y
segun nuestros resultados el lado donde el paciente localiza el acufeno
es el lado no dominante.

Podriamos explicarlo mediante el haz eferente olivococlear.
Sabemos que la accién del haz olivococlear medial reduce la ganancia de
la amplificacién coclear, originando una disminucion en la respuesta de
las células ciliadas internas. Por tanto funciona como inhibitorio en la
mayoria de las situaciones.
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Cuerpo Radiaciones
Geniculado auditivas
Medial

Lemnisco

Tubérculo / Lateral
Cuadrigémino
Inferior Estria auditiva
— N S
a I
Coclea -
Nucleo Complejo VIl par
Coclear Olivar craneal
Superior
Figura 2a

Representacién de la via auditiva, desde la cOclea hasta los cuerpos
geniculados mediales. Es el esquema que utilizaremos en las siguientes
figuras.

Podemos considerar esta inhibicion de dos formas diferentes. En
primer lugar, que esa inhibicién sea de tipo fasica, refleja ante una
estimulacion coclear. De esta forma, cuando los dipolos de activacion
llegan hasta el complejo olivar superior originarian otros dipolos, el
“reflejo cocleo-olivo-coclear” que no seria simétrico en ambos sentidos,
sino que el lado inhibido tendria un dipolo mayor y por tanto, al existir
una asimetria, deberia aparecer en el registro con eje horizontal.

Asimismo, en este caso, las ondas resultantes de esa asimetria
deberian aparecer después de la onda Ill del registro con eje oblicuo ya
gue esa onda es la que aparece al activarse el complejo olivar superior.

Si la inhibicién es mayor hacia el lado izquierdo, al activar ambas
coOcleas se producirian dos dipolos de activacion simétricos como en la
Figura 3. Por tanto, el eje horizontal nos daria un registro completamente
plano. Al llegar el dipolo al complejo olivar superior (Figura 4), se dividiria
en dos. Por un lado continuaria la via auditiva normal, y al ser
completamente simétrica, las ondas IlI-V también se anularian
mutuamente en el registro horizontal. Pero si el reflejo cocleo-olivo-
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coclear es asimétrico, esa asimetria quedaria ahora patente. Si el reflejo
de mayor entidad es el del lado izquierdo, el dipolo resultante estaria
dirigido hacia la izquierda, es decir, hacia el polo positivo del eje
horizontal. Por tanto deberia aparecer una onda positiva. Y esta onda
siempre apareceria después de la onda lll en el registro oblicuo.

(+)

() (+)

Figura 2b

Representacion de la via auditiva con los dos ejes de registro utilizados
en este estudio. El eje oblicuo, habitual en el registro de los BERA tiene el
polo negativo en el I6bulo auricular derecho y el polo positivo en el punto
Fz de ladenominacién internacional de EEG. En el eje horizontal, el polo
negativo se coloca en el I6bulo auricular derecho y el polo positivo, en el
I6bulo auricular izquierdo. Cuando aparece algun dipolo eléctrico en la via
auditiva, se proyectara sobre ambos ejes. Si el dipolo apunta hacia el polo
positivo del eje, dara como resultado una onda positiva. La amplitud de la
onda dependera de la proyeccion del vector sobre el eje correspondiente.
El eje horizontal es mas adecuado para recoger el trayecto horizontal de
los BERA (ondas I-1ll) porque los dipolos serian practicamente paralelos

al eje de registro. El eje oblicuo seria mas adecuado para representar el

trayecto vertical (ondas IlI-V).
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Figura 3
En caso de una estimulacion bilateral, simétrica y simultanea, se
producen dos vectores idénticos, simultaneos y de sentido opuesto. Por
tanto, en el eje horizontal, se anulan mutuamente.

¢) *+)

Figura 4

Si suponemos un reflejo cocleo-olivo-coclear asimétrico, cuando los
dipolos de activacion llegan al complejo olivar superior se dividirian en 2.
Por una parte seguirian su camino ascendente y por otro lado se dirigirian

hacia la cOclea siguiendo la inervacion eferente. Si esta segunda via es

asimétrica como en el caso representado en la figura, resultaria en un
vector apuntando hacia el polo positivo del eje horizontal. Por tanto en el
registro horizontal del BERA deberian aparecer ondas positivas después
de activarse el complejo olivar superior. Es decir, después de la onda lll.
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Sin embargo, nuestros registros no muestran esa hipotesis
(Figuras 5-7). Nuestros resultados muestran que las ondas del eje
horizontal, positivas o negativas, aparecen desde la onda | del eje oblicuo.
Por tanto la asimetria existe desde el momento en que se produce la
activacion de los dipolos, como en la Figura 8.

Figura 5
Ejemplo de registro en un individuo normal y normooyente, sin acufenos.
El registro superior se hizo con un eje horizontal. El inferior, con un eje
oblicuo tradicional y ambos fueron tomados simultaneamente. La
estimulacion se hizo con clicks sin filtrar a una intensidad de 90 dB y de
forma bilateral. La escala de tiempo es de 1 ms por cada divisién. La
escala de amplitud, 0,2 pV por cada division. En el registro inferior (eje
oblicuo) se aprecian claramente marcadas todas las ondas tipicas del
BERA con sus latencias e intervalos normales. En el registro superior (eje
horizontal) hemos colocado las marcas I-V en el mismo punto que en el
registro inferior, para que sirvan como referencia. Aunque existen
algunas ondas, algunas son positivas y otras negativas. No siguen
ningan patrén definido. Serian achacables a artefactos eléctricos.

En este caso, aunque la audicién y la estimulacion son simétricas,
los dipolos originados son asimétricos, mas acorde con nuestros
registros. La Figura 8 representaria una inhibicion mantenida del lado
izquierdo. Por tanto el dipolo originado es menor que el del lado derecho
y justifica una asimetria mantenida durante toda la via auditiva. El registro
en el eje horizontal revelaria ondas de polaridad positiva coincidentes con
las ondas I, Il y V del eje oblicuo. Practicamente idéntico a una
hipoacusia perceptiva del lado izquierdo.
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Figura 6
Registro con las mismas convenciones que la Figura 5. También a 90 dB.
En este caso, en el registro superior (eje horizontal) se aprecian algunas
ondas positivas ligeramente adelantadas con respecto a sus homonimas
en el eje oblicuo. En este caso en particular son especialmente
prominentes las ondas lll y V con respecto a la |l. Dado que en el eje
horizontal se obtienen ondas de polaridad positiva hablariamos de una
dominancia derechay por tanto, una inhibicién izquierda. Este paciente
localizaba sus acufenos en el oido izquierdo.
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Figura7

Registro con las mismas convenciones de las Figuras 5y 6. Las marcas
en el registro superior se han colocado a la misma altura que en el
registro inferior, para referencia. En el registro superior se observan
claramente las ondas |, lll y V de polaridad negativa. Por tanto
hablariamos de una dominancia izquierda e inhibicion del lado derecho.
El paciente localizaba sus acufenos en el oido derecho.
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Por tanto, se deduce que la inhibicion que el haz olivo-coclear
produce sobre las células ciliadas internas es de tipo ténico, mantenido
en el tiempo de forma constante y no es debida a una reflejo cécleo-olivo-
coclear.

Como también existe una correspondencia significativa entre el
lado inhibido y la localizacion del acufeno, cabe pensar que una
hipertonia olivococlear pudiera ser responsable de la aparicion de los
acufenos unilaterales.

(-) (+)

Figura 8
Esquema representando una inhibicién mantenida del lado izquierdo. En
este caso el dipolo de activacion resultante reflejaria una dominancia
derecha, de forma similar a una hipoacusia perceptiva de lado izquierdo.
Seria la situacion mas acorde con nuestros resultados.
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Dopamina. Via comun final de acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Actualmente, una mayor evidencia cientifica esta contribuyendo al
mejor conocimiento de los neurotransmisores, o que nos proporciona
otros puntos de vistas que van abriendo senderos para poder compren-
der mediante la otoneurobioquimica la complejidad de los acufenos y po-
der aportar nuevos tratamientos medicamentosos.

Los neurotransmisores de dopamina nos permiten entender la
percepcion de acufenos, ofreciéndonos mecanismos para modularlos por
medio del agonismo y antagonismo de sus receptores y de las relaciones
con otros neurotransmisores como los colinérgicos, GABAérgicos, glici-
négicos, glutaminérgicos, histaminérgicos, purinérgicos y serotoninér-
gicos.

Actividad de los acufenos
en el sistema nervioso central

Los estudios sobre la actividad de acufenos en el sistema nervioso
central se han llevado a cabo principalmente mediante técnicas de image-
nes como SPECT (single photon emission computarized tomography)
[Shulman et al., 1995] y PET (positron emission tomography) [Mirz et al.,
1999], asi como a través de la actividad neuronal de genes de activacion
inmediata-temprana como el c-fos y el arg3.1 en presencia de acufenos
[Mahlke y Wallhdusser-Franke, 2004].

Las zonas corticales y subcorticales activadas en presencia de
acufenos son el area temporal auditiva y el sistema limbico que engloba
el area prefrontal, amigdala e hipocampo, junto con el circuito de
conexién limbico (Figura 1). Ademas, los genes c-fos y arg3.1 han puesto
de manifiesto una mayor intensidad de activacién por el acufeno (Figura
2) en el sistema limbico que en la propia corteza temporal auditiva
[Wallhdusser-Franke et al., 2003; Zhang et al., 2003]. La actividad del
acufeno en el sistema limbico es casi cuatro veces mayor que la actividad
del acufeno en la corteza auditiva.
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Figura 1
Via dopaminérgica auditivolimbica de acufenos
(tomado de Lopez-Gonzélez y Esteban, 2005).

Vias dopaminérgicas

En la actualidad hay consideradas cuatro vias dopaminérgicas: la
via mesocortical compuesta por el area tegmental ventral y los I6bulos
frontales encargada de la motivacion y la respuesta emocional. La via
mesolimbica compuesta por el area tegmental ventral y el nuacleo
accumbens encargada de los sentimientos de placer, recompensa y
deseo. La via nigrostriatal compuesta por la sustancia negra, striatum y
ganglio basal encargada de los circuitos de movimientos. Y la via
tuberoinfundibular compuesta por el hipotdlamo y la glandula pituitaria
encargada de la regulacion hormonal [www.wikipedia.org].
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Actividad media del acufeno en zonas cortical y subcortical determinadas
por activacion del gen c-fos. [Representacion grafica para unificar los
valores hallados en los trabajos de Wallhausser-Franke et al. (2003) y de
Zhang et al. (2003), realizada por M.A.L.G.].

Se propone una quinta via que seria la via dopaminérgica
auditivolimbica compuesta por el area cortical temporal auditiva y el
sistema limbico (area prefrontal, amigdala, hipocampo, junto con el
circuito de conexion limbico) en relacion con los acufenos (Figura 3).

Percepcion de acufenos y via dopaminérgica

Las zonas cerebrales activadas por los acufenos [Lopez-Gonzalez y
Esteban, 2005] son las mismas zonas donde transcurren las vias de
neurotransmisién de dopamina: el area temporal auditiva encargada de la
audicion, el area prefrontal encargada de la atencion y el estrés, la
asociacion parietotemporal junto con el sistema limbico relacionadas con
las emociones, aprendizaje, memoriay conducta motivada (Figura 4).
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Area cortical
temporal auditiva Sistema limbico

Figura 3
Esquema de la via dopaminérgica auditivolimbica de acufenos
a nivel central. Esta via constituye una neuroanatomia funcional
de los acufenos (fuente: el autor).

Primera neurona

La actividad del primer complejo sinaptico coclear entre las células
ciliadas internas y las dendritas de la primera neurona esta modulada
tonicamente por dopamina, uno de los neurotransmisores eferentes
laterales [Pujol et al., 1993].

Receptores de dopamina

Diferentes tipos de receptores de dopamina se han descrito en las
zonas, enumeradas anteriormente, de la via dopaminérgica. Hasta ahora
se han descrito cinco subtipos de receptores de dopamina (D1, D2, D3, D4
y D5). Los receptores D1 se expresan ampliamente en ganglios basales,
seguido del cortex cerebral, hipotalamo y tdlamo. Los receptores D2 se
expresan ampliamente en ganglios basales, nlucleo accumbens, septum y
area tegmental ventral. El receptor D2 a su vez tiene dos isoformas, D2-
largo y D2-corto. La dopamina induce regulacion positiva de la isoforma
D2-largo y regulacion negativa de la isoforma D2-corto. Los receptores de
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Integracion de la actividad del acufeno en las estructuras y funciones

cerebrales (modificado de Lopez-Gonzalez y Esteban, 2005).
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dopamina estan acoplados a proteina G, excepto los D3. Los receptores
D1 y D5 estimulan la adenilato ciclasa aumentado el AMP ciclico, y los
receptores D2, D3 y D4 inhiben la adenilato ciclasa disminuyendo el AMP
ciclico. Los receptores D3 se expresan practicamente en todas las
regiones limbicas. Los receptores D4 se localizan en regiones no-extra-
piramidales del cerebro humano, incluyendo hipocampo y corteza
cerebral frontal. Los receptores D4 tienen tres alelos denominados D4.2,
D4.4 y D4.7. Los receptores D5 se limitan al hipocampo y nucleo
parafascicular del talamo [www.wikipedia.org].

Modelo otoneurotransmisor de acufenos

El modelo otoneurotransmisor de acufenos [LOpez-Gonzélez et al.,
2007a] se basa en la via dopaminérgica auditivolimbica [LOpez-Gonzalez y
Esteban, 2005] (Figura 5), donde todas las diferentes redes de
neurotransmisores pueden modular la dopamina y restablecer la
normalidad en el sistema auditivo en relacién con los acufenos.

rChoIiner ics -
muscadn%antagonists (—2'-)
nicetinic antagonists
Dopaminergics ('))
p D1-D5 anta ggonists
GABAergics (-);
aggcmists
Glycinergics (-) Tinnitus
g agonists 4——)" auditolimbic Dec::ase
e o dopaminergic s
Glutaminergics | () > pathway tinnitus
NMDA antagonists
Histaminergics (-)
H1antagonists ——
H3 agonists
Purinergics (-);
A&A)a;;gonlsts
Serotoninergics 1¢-
5-H'I‘2Aantaggonists (—!-)
5.HTZ2C agonists
Figura 5

Modelo otoneurotransmisor de acufenos
basado en la via dopaminérgica auditivolimbica,
(tomado de Lopez Gonzalez et al., 2007a).
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ESTUDIOS CLINICOS

La via comun final de acufenos basada en la neutrotransmision
dopaminérgica ha sido comprobada a nivel clinico mediante la
administracion de un antagonista de los receptores D2 de dopamina a
pacientes con acufenos. Se resumen a continuacién tres publicaciones
sobre el tratamiento de pacientes con acufenos mediante la adminis-
traciéon de sulpirida.

Publicacion 1
Acta Otorrinolaringol Esp 2003;54:237-41.

El estudio se realizé en 100 pacientes con acufenos, administran-
dose a 50 de ellos 50 mg de sulpirida (antagonista de los receptores D2 de
dopamina) cada 8 horas y a los otros 50 pacientes se administré placebo.
Se obtuvo un 58% de mejoria en pacientes tratados con sulpirida y un
17% de mejoria en el grupo control (Tablas I, 1l y Ill). Los autores de esta
publicacion [LOopez-Gonzalez et al., 2003] concluyen que en pacientes con
acufenos de larga evolucion, el tratamiento medicamentoso con sulpirida,
consiguié mejorar a mas de la mitad de los casos en un mes, tiempo
crucial para que el comienzo de la terapia de rehabilitacién del acufeno
resulte mas eficaz.

Tabla |
Distribucion demografica de los pacientes,
(tomado de Lopez-Gonzélez et al., 2003).

Edad (afios) Sexo
Pacientes n Media Error Rango Mujer Hombre
Estandar
Total 100 62.9 3,08 17-80 55 45
Placebo 50 62,1 314 17-80 27 23
Sulpirida 50 63.6 292 373 28 22

Tabla ll
Seguimiento de la participacion en el estudio,
(tomado de Lépez-Gonzalez et al., 2003).

Mes de tratamiento Total
Primero Segundo Tercero
Sulpirida 12 g 3 24
Placebo 14 6 1 2

Las cifras corresponden al nimero de pacientes que abandenaron el
estudio.
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Tabla lll
Resultados del tratamiento con sulpirida y placebo en los pacientes que
siguieron el tratamiento, (tomado de Lépez-Gonzalez et al., 2003).

S supre Plebe
Primer mes IMejoria 22 i}
Sigue igual 5 30
Empeoramiente 1 0
Segundo mes Mejoria 12 6
Sigue igual i 24
Empecoramiento 0 0
Tercer mes Mejoria " 5
Sigue igual 15 24
Empecramienta 0 0
Las cifras corresponden al numero de pacientes
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Publicacion 2
Auris Nasus Larynx 2007;34:23-7.

Se estudiaron 150 pacientes con acufenos que se distribuyeron en
tres grupos de 50 pacientes. Un grupo tomd6 50 mg de sulpirida cada 8
horas durante un mes, otro grupo tomdé sulpirida mas 25 mg de
hidroxicina (antihistaminico con actividad sedante subcortical) cada 12
horas y el tercer grupo tomoO placebo. Los pacientes con acufenos
tratados con sulpirida obtuvieron mejoria en el 56% de los casos. Los
pacientes tratados con sulpirida mas hidroxicina mejoraron en el 81% de
los casos y el grupo control obtuvo un 21% de mejoria (Tablas IV y V). Los
autores de esta publicacion [L6opez Gonzalez et al., 2007a] concluyen que
el tratamiento con sulpirida més hidroxicina en acufenos insoportables
disminuye su percepcion, que es un tratamiento sintoméatico y que es un
tratamiento independiente de su causa porque est4d basado en la
hipotesis de la via dopaminérgica auditivolimbica, via comun final de
acufenos.

Tabla IV
Resultados, usando la Escala Analdgica Visual, antes y después del
tratamiento. (Tomado de Lépez-Gonzalez et al., 2007a).

Mean Standard Statistics
deviation
Before Control 7.8 1.4
treatment (n=122)
After Placebo 7.0 1.5 F=08"
treatment (n=38)
Sulpiride 6.3 1.6 P<0.001*
(n=41)
Sulpiride 5.1 15 P <0.001*
Plus
Hydroxyzine
(n=43)

t-Student, “comparing before and after treatment. When 7-Student test was
performed on the results after treatment, a significant difference was
identified between placebo and sulpiride (P < 0.05), between placebo
and sulpiride plus hydroxyzine (P < 0.001), and between sulpiride and
sulpiride plus hydroxyzine (P < 0.001).
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Tabla Vv

Graduacion subjetiva de la percepcion de acufenos después del

tratamiento, (tomado de Lépez-Gonzalez et al., 2007a).

Subjective sensation
of

tinnitus perception

Placebo
(n=38)

N (% of total)

Sulpiride
(n=41)

N (% of total)

Sulpiride
+
hydroxyzine
(n = 43)

N (% of total)

INCREASE

(the patient hears
tinnitus more and is

distressed)

0

0

0

SIMILAR

(the patient hears the
same tinnitus and is

distressed)

30 (79%)

18 (44%)

8 (19%)

DECREASE

(the patient hears
tinnitus less and is

distressed)

8 (21%)

21 (51%)

31 (72%)

HABITUATION

(the patient hears
tinnitus less but is

not distressed)

2 (5%)

4 (9%)

DISAPPEARANCE

(the patient does not

hear tinnitus)

Chi-square at P < 0.001.
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Publicacion 3
J Otolaryngol 2007;36:213-9.

Se realiz6 un estudio prospectivo, randomizado, doble ciego y
controlado con placebo en 120 pacientes con acufenos. Se hicieron
cuatro grupos de 30 pacientes. Un grupo tomo sulpirida (50 mg cada 8
horas); el segundo grupo tomo6 melatonina (molécula producida por la
glandula pineal con actividad antidopaminérgica) 3 mg por la noche; el
tercer grupo tomé sulpirida mas melatonina a las mismas dosis; y el
cuarto grupo tomé placebo. La percepcion del acufeno disminuyé en el
56% de los pacientes que tomaron sulpirida, en el 40% de los pacientes
gue tomaron melatonina, en el 85% de los pacientes que tomaron
sulpirida mas melatonina y en el 22% del grupo control (Tabla VI). Los
autores de esta publicaciéon [Lopez-Gonzalez et a., (2007b)] concluyen que
la sulpirida y la melatonina disminuyen la percepcion de acufenos,
disminuyendo la actividad de dopamina y que la via dopaminérgica
auditivolimbica de acufenos tiene amplias implicaciones terapéuticas.

Tabla VI

Detalles de la graduacion subjetiva de la percepcién de acufenos después
del tratamiento de los diferentes grupos, (tomado de Lépez-Gonzalez et
al., 2007b).

Sulpiride plus

Subjective Sensation of Tinnitus Perception Placebo (n = 23)  Sulpiride (n = 25)  Melatonin (n = 25)  Melatonin (n = 26)

Increase (the patient hears tinnitus more and is 0 0 0 0
distressed)

No change (the patient hears the same tinnitus 18 (78%) 11 (449%) 15 (60%) 4 (15%)
and is distressed)

Decrease (the patient hears tinnitus less and is 5 (229%) 13 (529%) 10 (40%) 20 (77%)
distressed)

Habituation (the patient hears tinnitus less but 0 1 (4%) 0 2 (89%)
is not distressed)

Disappearance (the patient does not hear 0 0 0 0
tinnitus)

Chi-square at p < .01.
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FACTORES ETIOPATOGENICOS Y
VIA COMUN FINAL DE ACUFENOS

En muchos de los factores etiopatogénicos se ha descubierto que
el mecanismo de accion esta mediado por un aumento de actividad de
dopamina a nivel del sistema auditivo y sistema nervioso central:

Envejecimiento

Quizads sea el factor etiopatogénico mas comun de aparicion de
acufenos. El deterioro organico nos explicaria su aparicion, y tal vez este
mismo deterioro junto con otros factores, muy directamente, pueden ser
los responsables de un aumento de actividad de dopamina en el
envejecimiento que puede ocurrir por hipersensibilidad del receptor de
dopamina [Schechter et al., 1984; Casey DE, 2000], aumento de la sintesis
de dopamina [Vicente-Torres et al., 2002] y/o aumento de la actividad de
los astrocitos en el componente glial [Gordon et al., 1997].

Oido externo y oido medio

Estos componentes transmisores de la audicion llevan el sonido a
la coclea. Cualquier alteracion en alguno de ellos puede modificar la
actividad celular coclear y producir disfunciones en los neurotransmi-
sores cocleares y en las sinapsis con el resto del sistema auditivo. Es
conocido que las vias auditivas centrales median los reflejos musculares
del oido medio [Lee et al., 2006]. La otitis media afecta la céclea en la
espira basal produciendo una pérdida de las células ciliadas [Bodet et al.,
2005]. La dopamina esta presente en la coéclea [Ruel et al., 2006], en el
sistema eferente [Niu y Canlon, 2006], e incluso se ha puesto de
manifiesto la presencia de dopamina en el sistema aferente auditivo
[Inoue et al., 2006].

Oido interno y nervio auditivo

Las estructuras neurales de la audicion estan en relacion directa
con la dopamina. Toda informacién auditiva procesada en el sistema
nervioso es mediada por dopamina [de Bruin et al., 2001], asi como la
estrecha relacion de las fibras y neuronas dopaminérgicas con la plasta-
cidad neural en sorderas neurosensoriales [Tong et al., 2005].

Estrés

El estilo de vida de la sociedad occidental favorece la competi-
tividad atodos los niveles y ello induce un estrés que es mediado a través
del aumento de actividad de dopamina [Marowsky el at., 2005]. También
se ha constatado este aumento de actividad de dopamina en ansiedad
[Lott et al., 2005] y temor [Pezze y Feldon, 2004]. Muchas veces los
acufenos e hiperacusia se desencadenan por esta Unica causa, el estrés.
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Traumatismo sonoro

Las actividades laborales y de ocio, con mayor frecuencia, y en
mucho menor grado las explosiones en los conflictos sociales y guerras,
provocan traumatismos sonoros que aumentan la actividad de dopamina
[Ravindran et al., 2005].

Trastornos metabodlicos

Tales como la diabetes y la hipercolesterolemia afectan los vasos
sanguineos y tejido neural a todos los niveles, incluyendo el sistema
auditivo. La diabetes, ademas, se asocia con alteraciones de segundos
mensajeros, proteinas quinasas y neurotransmisores cerebrales, asi
como a un aumento de dopamina debido a hiperglucemia [Ramakrishnan
et al., 2005], asi mismo se ha constatado la existencia de una correlacién
significativa entre la actividad de dopamina y los niveles séricos de
insulina [Gotoh et al., 2006]. Por otra parte, la hipercolesterolemia también
puede favorecer la sordera neurosensorial [Morizono et al., 1978] al
producir disfuncion auditiva mediante la afectacién de la stria vascularis y
células ciliadas externas en la espira basal coclear [Satar et al., 2001] y al
alterar los procesos mecanicos no lineares en la coclea [Preyer et al.,
2001].

Ictus

Un factor muy importante es el control de la tension arterial, la
hipertension arterial por si misma produce incremento de la actividad
dopaminérgica [Vaughan et al., 1999]. Los accidentes vasculares cerebra-
les alteran toda la estructura funcional del sistema nervioso central,
incluyendo los potenciales evocados auditivos troncocerebrales
[Shigemori et al.,, 1987] y los trastornos consecuentes isquémicos
[Lozada et al., 2005], hipotensores e hipoxémicos, inducen un aumento de
dopamina [Song et al., 1997].

Traumatismos craneoencefalicos

Produce trastornos muy marcados de la reactividad nerviosa,
manifestdndose también a nivel auditivo [Rogozea et al., 1979].

Medicacidon ototdxica

Puede producir una pérdida permanente de las células ciliadas
[Waguespack y Ricci,, 2005], alteracion de la actividad de dopamina, ya
desde el mismo nivel coclear [Gaborjan et al., 2001] y estrés oxidativo en
coOclea y vias auditivas [Rybak LP, 2005], tanto por antibiéticos [LOopez-
Gonzélez et al.,, 2000a] como por citostaticos [LOpez-Gonzélez et al.,
2000b].
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Habitos nocivos

Una serie de actividades diarias pueden influir en la neurotrans-
mision dopaminérgica como el tabaco, alcohol y café. La nicotina
[Maskos et al., 2005], etanol [Morris et al., 2005] y cafeina [Gruber et al.,
2005] incrementan la actividad de dopamina en el sistema nervioso
central.

Drogadiccién

El abuso de drogas potencia la actividad de dopamina de manera
muy importante. Entre otras, los compuestos anfetaminicos [Kahlig et al.,
2005], la cocaina [Svenningsson et al., 2005] y morfina [LeWitt PA, 2004].

CONCLUSIONES

Este aumento de actividad de dopamina, generado por los factores
etiopatogénicos, en la via auditivolimbica, podria explicar la aparicion o
exacerbacién de los acufenos, corroborando esta via dopaminérgica
auditivolimbica como una via comun final de todo tipo de acufenos.
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OTRAS PROPUESTAS DE
VIA COMUN FINAL DE ACUFENOS

La existencia de una Unica via comun final para los acufenos se ha
pensado que pueda existir para todo tipo de paciente con acufenos. Seria
unatransicion desde el sintoma acufeno hasta las estructuras neurales.

Shulman A (1995) establece como una via comun final de acufenos
el bloqueo de la inhibicion mediada por GABA (gamma aminobutyric acid)
debido a la desconexién con el sistema excitatorio del glutamato. Este
blogueo seria el generador de los acufenos, como si fuera un fenémeno
auditivo epileptiforme. Estaria asentado en las estructuras del complejo
hipocampo-amigdala junto con una red interneuronal en los l6bulos
frontal, temporal y parietal que estableceria una memoria auditiva
paraddjica, es decir, una sefal auditiva aberrante en todos los pacientes
con acufenos, debido a una alteracion en el enmascaramiento auditivo
normal.

Posteriormente, Shulman y Goldstein (1996) resaltan que una via
comun final de acufenos seria el blogueo de la inhibicion mediada por
GABA, que estaria asentado en las estructuras del complejo hipocampo-
amigdala.

Daftary et al., (2004), basandose en las alteraciones, por un lado, de
la funcién neuronal GABA, y por otro, en la alteracion de la funcion de los
receptores de benzodiacepinas, proponen que la via comun final de
acufenos se encuentra en el sistema de los receptores GABA en el 16bulo
temporal.

Los trabajos electrofisiologicos mediante electroencefalografia
cuantitativa han puesto de manifiesto alteraciones de la intensidad
eléctrica en las regiones temporales y frontotemporales, confirmando
estos I6bulos en las estructuras que forman parte de la via comun final de
acufenos de estos autores [Shulman y Goldstein, 2002].

Més recientemente, Shulman y Goldstein (2006), han propuesto la
teoria de la sincronia-desincronia del acufeno como la via comun final de
acufenos. Este mecanismo se origina en la desincronia inicial de la
transmision neuronal pre- o postsinéptica en el sistema nervioso central o
en su periferia (cortical o subcortical). Esto interfiere con el proceso o los
procesos excitatorios e inhibitorios involucrados en el mantenimiento de
la homeostasis de la neurofuncion cerebral, en multiples substratos
neurales y actia como un estimulo auditivo aberrante para expresar esta
disfuncion del sistema auditivo. La percepcion del acufeno reflejaria
clinicamente una sumacion de actividades sincronicas de la actividad
neural de multiples sustratos neurales en el coOrtex cerebral. La
transformacion de la desincronia del estimulo auditivo aberrante a la
sincronia en funciones cerebrales con sus diferentes respuestas, se
considera como la via comun final de acufenos.
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Lenhardt et al., (2007) incluyen, en la via comun final de acufenos,
el nucleo parabranquial en conjuncién con la amigdala y la insula (parte
del sistema del I6bulo temporal medial) que produce las alteraciones
somatica y emocionales que resultarian en las sensaciones negativas. La
activacion de la via comun final de acufenos es rapida, sugiriendo que
tratamientos inmediatos serian convenientes para prevenir los cambios
neuroplasticos que disminuirian la recuperacion.

La ultima incorporacion de hallazgos cientificos a la via comun final
de acufenos ha sido la insula [Lenhardt et al., 2008]. La insula cortical
(areas 13-16 de Brodmann) tiene diferentes zonas auditivas vy
multisensoriales. La insula tiene conexion con las cortezas prefrontal y
auditiva, amigdala, tdlamo, ndcleo parabranquial, cortex orbitofrontal,
striatum, cuneus y cerebelo. La insula, como parte del sistema del I6bulo
temporal medio, también incluye la amigdala y el hipocampo. La via
comun final de acufenos se caracteriza por numerosas areas en las vias
lemniscal y extralemniscal, incluyendo las regiones auditivas en el
tdlamo, cortex y cerebelo. Los autores sugieren que los elementos de la
via comun final de acufenos, considerados como un modelo general de
acufenos, deberian considerarse como las cuentas de un rosario para
poder disefar estrategias terapéuticas, dando la mayor importancia a la
insula y al nucleo parabranquial, a los que consideran como el sustrato
fisiopatologico conductual de los acufenos.

En resumen, en todos los trabajos mencionados anteriormente
sobre la via comun final de acufenos estan los autores Shulman vy
Goldstein. Desde el primer trabajo de Shulman A. en 1995, pasando por
los trabajos realizados desde 1995 hasta 2007 junto a otros autores, hasta
terminar con la incorporaciéon de la insula en 2008, realizado en
cooperaciéon con el grupo de Lenhardt ML, haido cambiando con los aires
de los nuevos conocimientos el concepto de via comun final de acufenos.
Establecen, por ahora, que la via comun final de acufenos tiene como
estructuras la insula y el nacleo parabranquial, ambos interconexionados
con una serie de areas neurales somaticas y sensoriales que pueden ser
modificadas a cada nivel para remodelar la neuroplasticidad generadora
de los acufenos.

CONCLUSIONES FINALES

La via comun final de acufenos basada en la via dopaminérgica
auditivolimbica de acufenos expresa la relacion de los factores
etipatogénicos en la produccion de los acufenos (Figura 6) mediante un
mecanismo de desequilibrio de los neurotransmisores en sistema limbico
y corteza cerebral con hiperactividad dopaminérgica como generadora de
los acufenos (Figura 7).
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Figura 6
Factores etipatogénicos de acufenos, (fuente: el autor).
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Figura 7
Via comun final de acufenos, (fuente: el autor).
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Modelos de acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Hay diferentes modelos de acufenos para tratar de explicar su
propia complejidad. Se van a comentar aquellos modelos que nos puedan
ayudar a su mejor conocimiento. ElI modelo neurofisiologico, el
otoneurotransmisor dopaminérgico, el neurotransmisor, el etiopatogéni-
co, el de acufeno como sefial de malestar, el de sensibilizacion sensorial
central y el geométrico. Son diferentes puntos de vista de un mismo
problema, los acufenos.

MODELO NEUROFISIOLOGICO DE ACUFENOS

El modelo neurofisiolégico [Jastreboff PJ, 1990; Jastreboff y Hazell,
1993] representd en su momento un avance considerable en el
entendimiento del procesamiento de los acufenos. Considera como
generador de acufenos a la céclea y las vias auditivas periféricas. La
deteccion y procesamiento del acufeno los sitlda a nivel subconsciente
subcortical. La percepcién y evaluaciéon del acufeno en la corteza auditiva
y areas asociativas corticales. El sistema limbico daria la respuesta
emocional y el sistema nervioso auténomo seria el encargado de producir
el malestar que genera el acufeno (Figura 1).

El modelo neurofisiolégico se formulé a principios de los afios
noventa, por lo que no recoge los avances cientificos del acufeno
somatosensorial ni de los acufenos por hiperactividad neural central que
se han desarrollado posteriormente.

En relacion con el sistema nervioso autonomo, este modelo dice
gue es el responsable de traducir las molestias del acufeno, sin precisar
si es el simpatico, el parasimpatico o ambos de ellos. El sistema nervioso
autobnomo podré traducir algunas molestias a nivel periférico, pero es el
sistema nervioso central, mas concretamente el sistema limbico y el
cortex, el que proyecta el sufrimiento del actufeno, como son ejemplos la
ansiedad, la depresion o la obsesion.

El sistema nervioso autobnomo simpatico tiene las funciones de
dilatar las pupilas, aumentar la fuerza y la frecuencia de los latidos del
corazon, dilatar los bronquios, disminuir las contracciones estomacales y
estimular las glandulas suprarrenales. Asi como la hiperhidrosis o
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CORTEZA AUDITIVA Y OTRAS AREAS CORTICALES
Percepcion y evaluacion (conciencia, memoria, atencion)

I l‘ | A
SISTEMA AUDITIVO - Y.
SUBCORTICAL = SISTEMA LiMBICO <> REHCEIGHES
Deteccidn/procesamiento | Emociones
I }
v E E
SISTEMA AUDITIVO V " Y
PERIFERICO SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO
Fuente Molestias
Figura 1
Modelo neurofisiolégico de acufenos, (tomado de Jastreboff y Hazell,
1993).

sudoracidén excesiva de cara, manos y axilas. Desde el punto de vista
psicolégico, prepara para la acciéon. El funcionamiento del sistema
nervioso simpatico esta asociado con la psicopercepcion de un estimulo
de carécter emocional no neutro.

El sistema nervioso autbnomo parasimpético tiene unas funciones
para provocar o mantener un estado corporal de descanso o relajacion
tras un esfuerzo o para realizar funciones importantes como es la
digestion o el acto sexual . Actua sobre el nivel de estrés del organismo,
disminuyéndolo. Disminuye la frecuencia cardiaca y la fuerza de
contraccion del miocardio, aumenta el tono de la musculatura lisa
gastrointestinal, estimula la actividad peristéltica, relaja los esfinteres
gastrointestinales, estimula la secrecion exocrina del epitelio glandular,
aumenta la secrecién de gastrina, secretina e insulina, aumenta el
peristaltismo ureteral, contrae el muasculo detrusor y relaja el trigono y el
esfinter vesical, por lo que su papel es esencial para coordinar la miccion,
aumenta las secreciones traqueobronquiales y estimula la broncocons-
triccion.

La clinica del acufeno, mas del 90% de su sintomatologia, no
proviene del sistema simpatico. Por tanto, el modelo neurofisioldgico falla
en explicar las estructuras responsables del malestar producido por los
acufenos.

Tampoco, el modelo neurofisiolégico, contempla que el acufeno
sea una hiperactividad neural relacionada fundamentalmente con el
sistema nervioso central, de las que precisamente derivan sus molestias.
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Y tampoco, el modelo neurofisiolégico, contempla los acufenos
dependientes del sistema somatosensorial, que los ignora totalmente.

El modelo neurofisiolégico puede considerarse como un instruyen-
to que explicaba en el pasado como podia entenderse los acufenos y que
abrido amplias expectativas a la investigacion y la clinica. Actualmente es
un modelo caduco al que le debemos una parte de lo que hoy conside-
ramos como acufenos y lo tendremos siempre en deuda.

MODELO OTONEUROTRANSMISOR DOPAMINERGICO
DE ACUFENOS

El modelo otoneurotransmisor dopaminérgico de acufenos [Lopez-
Gonzélez et al., 2007] est4 basado en la via auditivolimbica de acufenos
[LOpez Gonzalez y Esteban, 2005]. Todas las diferentes redes de
neurotransmisores pueden modular la dopamina y restablecer la
normalidad en el sistema nervioso central (Figura 2), disminuyendo o
haciendo desaparecer la percepcién del acufeno. Esta via se ha
propuesto como la via comun final de acufenos.

[ Cholinergics Te
muscadn%znt&gonists (_1">

nicetinic antagonists

Dopaminergics () >

D1-D5 antagonists

GABAergics _Q)_

agonists

Glycinergics {-) > Tinnitus

g agonists | auditolimbic Dec;n:ase
% & dopaminergic -
P 9 tinnitus

Glutaminergics ) > pathway

NMDA antagonists

Histaminergics |(-)

H1antagonists —'—>'

H3 agonists

Purinergics
A(2A)agonists

__>
Serotoninergics -
5.HT2A antaggr:mists (—)—)

§£-HT2C agonists

Figura 2
Modelo otoneurotransmisor dopaminérgico de acufenos,
(tomado de Lopez Gonzalez et al., 2007).

-85 -




La finalidad practica de este modelo otoneurotransmisor es el
tratamiento de acufenos mediante la utilizacion de agonistas y antago-
nistas de los neurotransmisores para incrementar la neurotransmision
inhibitoria e inhibir la neurotransmisién excitatoria y asi poder
contrarrestar el predominio de la hiperexcitabilidad neural en el sistema
nervioso central (sistema limbico y corteza).

MODELO NEUROTRANSMISOR DE ACUFENOS

Teniendo en mente el modelo otoneurotransmisor dopaminérgico
de acufenos, se puede considerar que el conjunto de neurotransmisores
actuando en su faceta de neurotransmision inhibitoria mediante los
mecanismos de agonismos y antagonismos pertinentes, normalizarian la
hiperactividad neural provocadora de acufenos, haciendo disminuir o
desaparecer la percepcion de los mismos (Figura 3).

Glicinérgicos Glutaminérgicos
agonistas antagonistas NMDA

Dopaminérgicos N ‘) (')/ ()] Histaminérgicos

antagonistas H1
antagonistas D1-D5 agonistas H3

GABAérgicos  |(*) Hiper- () Purinérgicos

agonistas excitabilidad \ agonistas A(2A)
Colinérgicos (-) r’leur_onal | -)| Serotoninérgicos
antagonistas muscarinicos Ilmblca y antagonistas 5-HT2A

antagonistas nicotinicos Cortical agonistas 5-HT2C

Dismi’nucic')n de
ACUFENOS

Figura 3
Modelo neurotransmisor de acufeno. Este modelo se ha construido para
integrar la neurotransmisién inhibitoria como normalizadora de la
hiperactividad neural de los acufenos, (fuente: el autor).
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MODELO ETIOPATOGENICO DE ACUFENOS

Se recogen en este modelo los Ultimos conocimientos acerca de los
diferentes componentes de los acufenos. Es una vision practica de la
etiologia y patogenia en la produccién de acufenos por alteraciones en
los sistemas auditivo, somatosensorial y nervioso central (Figura 4).

. p . CORTEZA
Percepcion de ACEFENO AUDITIVA
Patologia
vascular, SISTEMA
traumatica, ﬁ CORTEX « NERVIOSO
infecciosa, Estrés
metabélica o intelectual
tumoral
SISTEMA is.
=1 Limeico [ etres
SISTEMA . ; i
Estrés emocional P_atoll?g_la
- - sicoldgica,
%gl::-lf_)% coLicuLo EOLILNLS ’ ’
i 'NchﬂOR €= psiquistrica,
‘ —— NUCLEO vascular,
[ - COCLEAR [ .umitica.
SISTEMA multisensorial DORSAL
SOMATO- T PAR infecciosa,
SENSORIAL i - metabdlica o
Schwannoma
Patologia de tumoral
mandibula, -
cuello, hombros, — TR 4
espalday Hipoacusia
extremidades
- &
Patolqgla de
SISTEMA extern‘::dl;edio
AUDITIVO interno o
vias auditivas

Figura 4
Modelo etiopatogénico de acufenos, (fuente: el autor).

El llamado acufeno auditivo estd producido por alteraciones en el
sistema auditivo periférico [Jastreboff y Hazell, 1993], es decir, oido
externo, medio e interno, asi como en la via auditiva. La informacién
auditiva alterada interacciona en el sistema limbico y cortex, donde es
percibido en la corteza auditiva.

El acufeno somatosensorial se produce cuando la informacién
somatosensorial alterada, una vez ha hecho estacién en el nucleo
somatosensorial medular [Levine RA, 1999], se encuentra en el nucleo
coclear dorsal con la informacion auditiva. En el nucleo coclear dorsal,
ambas informaciones, la auditiva y la somatosensorial, se encuentra en
una misma neurona, llamada neurona multisensorial [Shore et al., 2005;
2008], de donde se dirige la informacion unificada hacia el sistema
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limbico y cértex, pasando por el coliculo inferior, percibiéndose el
acufeno en la corteza auditiva.

El acufeno emocional se engendra en el sistema limbico
[Wallhausser-Franke et al., 2003; Zhang et al., 2003], donde se hayan las
emociones, la atencion, el aprendizaje, la memoria y la conducta
motivada. Estas sensaciones forman el estrés emocional que interacciona
en el cortex, pudiendo también interaccionar con la informacion auditiva 'y
somatosensorial, terminando en la corteza auditiva donde se percibe el
acufeno.

El acufeno intelectual se genera en el cortex, donde se ha formado
por la actividad intelectual, relacionada sobretodo con la motivacion
laboral. El exceso de actividad va produciendo hiperactividad neuronal
[Centonze et al, 2005; Eggermont JJ, 2006; Schaette y Kempter, 2006;
Weisz et al., 2006; Eggermont JJ, 2007] que puede interaccionar con la
informacion del sistema limbico, somatosensorial y auditiva, para
percibirse el acufeno en la corteza auditiva.

El acufeno esta formado por cada una de estas alteraciones
(auditiva, somatosensorial, emocional e intelectual) en diferente grado e
intensidad. De ahi que el acufeno sea tan complejo y abigarrado.

MODELO DE ACUFENO COMO SENAL DE MALESTAR

El malestar psico-fisico del organismo genera acufenos y los
acufenos, a su vez, generan reacciones psicosomaticas que incrementan
el malestar, produciéndose un circulo vicioso gue aumenta tanto la
percepcion de los acufenos como el malestar (Figura 5). Hay factores
etiopatogénicos y factores acufenogénicos que influyen en empeorar la
patologia que han ocasionado los factores causales. Habra que valorar,
determinar y medir las magnitudes del malestar psico-organico y del
acufeno para poder instaurar un tratamiento adecuado a todos los
factores implicados (etiopatogénicos y acufenogénicos), asi como del
sintoma del acufeno.

Hay que considerar en cierta medida las ideas de Andersson y
Westin (2008) que consideran en los acufenos las variables de moderador
y mediador. Definen la variable moderador como aquella variable que
influye en la intensidad de una relacion entre otras dos variables, e
incluye entre las variables moderador el grado de sordera, la excitacion,
el insomnio, las caracteristicas del acufeno, la sensibilidad al ruido, la
personalidad y el control percibido. Definen la variable mediador como
aguella variable que explica la relacion entre las otras dos variables, e
incluye entre las variables mediador el nivel de estrés, el
condicionamiento clasico, la atencién selectiva y la aceptacion
psicoldgica del acufeno. Se puede apreciar un solapamiento entre estas
dos variables y resulta dificil obtener una utilidad en la practica del
manejo de los acufenos. La diferenciacion entre factores etiopatogénicos
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y factores influyentes, que aporta el modelo de acufeno como sefial de
malestar, esclarece y facilita la utilidad diagnéstica y terapéutica
necesaria para poder hacer un mas adecuado manejo del acufeno.

/~ Facores  \  MALESTAR psico-orgANICO

etiopatogénicos
SISTEMA AUDITIVO 1 {}

sordera, ruidos, / \
patol;)éf:l:‘lsa;ct;:u:?g:mos. Valoraciones del E,STRES
» VEJ ATENCION SELECTIVA

malestar y acufeno

PERSONALIDAD
SOMA‘?’I'ICE);;-EITQORIAL AVIENTO 5¢
AISLAMIENTO SOCIAL
cervicoartrosis, h TRATAMIENTO # ANSIEDAD
mandibula, espalda, de los DEPRESION
puntos gatillo, vejez FACTOR,ES HIPOCONDRIA
ETIOPATOGENICOS, IRRITABILIDAD
SISTEMA de los DESEPERACION
NERVIOSO CENTRAL FACTORES DESCONCENTRACION
estres, ansiedad, ACUFENOG ENICOS, INSOMNIO
depresion. obsesion, y del FRUSTRACION
traumatismos, vascular, = - INFELICIDAD
metabolopatias, nutricion, SINTOMA ACUFENO FALTA DE CONTROL

& tumores, vejez / INCAPACIDAD
l NO ACEPTACION

v

LGenerado por situaciones,

Factores

\alcufenogénicos/

SINTOMA DE

ACUFENO

Genera enfermedades,

actitudes y enfermedades. actitudes y situaciones.

Figura 5
Modelo de acufeno como sefial de malestar, (fuente: el autor).

MODELO DE SENSIBILIZACION SENSORIAL CENTRAL

Bennet RM (1999) y Yunus MB (2000) propusieron el término de
“Sindrome de Sensibilidad Central” en relacién con la via del dolor para
explicar diferentes procesos (fibromialgia, sindrome de colén irritable,
cefaleas y sindrome de fatiga crdnica). Levander H (2003a; 2003b), para
explicar los mismos procesos patolégicos, propuso la denominacién
“Sensibilizacion Sensorial Nociceptiva”.

Considerando las teorias de hipersensibilidad central y de
sensibilizacion central de la via del dolor, los acufenos (via sensorial)
pueden explicarse como un sintoma de la de Sensibilizacién Sensorial
Central (Figura 6).
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Hiperacusia trastornos del suefio

Figura 6
Modelo de Sensibilizacion Sensorial Central, (fuente: el autor)

TETRAEDRO. MODELO DIDACTICO DEL ACUFENO

El acafeno, como el tetraedro, tiene cuatro caras. Cuando miramos
por una de sus caras vemos el ruido de oidos, al mirarle otra cara
apreciamos las causas primarias del acufeno, si nos fijamos en la tercera
de sus caras encontramos la sensibilizacion sensorial del acufeno, y
acabamos mirando su cuarta cara donde encontramos las consecuencias
psicoemocionales del acufeno (Figura 7).

Figura7
Acufeno como tetraedro, (fuente: el autor).
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Las cuatro caras del tetraedro no son mas que diferentes aspectos
del acufeno, que se tendradn que considerar cuando se diagnostique y
trate el acufeno (Figura 8).

Ansiedad
Organicas o Depresion
Psiquicas Sensibilidad Irritabilidad
Sociales sensorial Obsesién
muy : Hipocondria
CAUSAS RERIEGR CONSECUENCIAS
PRIMARIAS HIPEREXCITABILIDAD PSICOEMOCIONALES
SON34NOV
(ruidos de
oidos o
cabeza)
/
Figura 8

Las cuatro caras del acufeno representadas mediante un
tetraedro desarrollado, (fuente: el autor).
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Cara de la sensibilizacién sensorial central o hiperexcitabilidad central

Sensibilidad o excitabilidad muy exagerada para todas las sensa-
ciones y emociones

Afectividad

Audicion

Dolor

Olfato

Picor

Cara de las consecuencias psicoafectivas del actfeno

Irritabilidad
Ansiedad
Depresién
Obsesion
Hipocondria

Todas y cada una de estas caras del tetraedro estan relacionadas
mutuamente (Figura 9).
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sistema somatosensorial
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PSICOAFECTIVOS
ACUFENOS

: b Irritabilidad
e Ansiedad
HIPERACUSIA Bejxsién

Hipocondria

y N 94

Figura 9
El sintoma acufeno esta relacionado con las consecuencias que produce,
con la hiperexcitabilidad central y con sus causas primarias,
(fuente: el autor).
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Las causas primarias del acufeno representan una multietiopatoge-
nia, es decir, existen causas organicas, psiquicas y sociales, que se dan
simultaneamente para producir los acufenos en cerca de las tres cuartas
partes de los casos.

La vulnerabilidad psicoldgica del individuo es un factor determinan-
te en el deterioro del paciente con acufenos a nivel personal y social
(Figura 10), por lo que se tendra que tener muy en cuenta, tanto en su
diagnostico como en su tratamiento.

Factores etiopatogénicos
biopsicosociales

Vulnerabilidad
psicoldgica
pre-existente /

Deterioro Deterioro
individual / psicosocial

Figura 10
La vulnerabilidad individual esta en relacion con las causas
biopsicosociales y con el sintoma acufeno de manera directa,
(fuente: el autor).

El concepto de tetraedro es un concepto didactico del acufeno. El
acufeno como entidad individual tiene que ser contemplado mediante
diferentes enfoques para entenderlo y asi poder hacer el diagndéstico
adecuado para que pueda ser tratado convenientemente. La cuatrivision
del tetraedro cumple estos fines.
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Generalidades

Es muy importante tener en cuenta que un acufeno no constituye una
enfermedad, sino Unicamente un sintoma de un proceso patolégico, como
pueda ser la pérdida auditiva [Lockwood et al., 1998]. Por lo tanto, todo
acufeno, como toda hipoacusia, tendra una causa organica. La primera
prioridad debe ser el intento de diagnosticar esta causa, si ello es posible,
para intentar posteriormente un tratamiento de la misma con el fin de
aliviar o eliminar el sintoma. Sin embargo, en un considerable porcentaje
de casos no somos capaces de descubrir la etiologia, y en muchos otros
nos vemos impotentes para prescribir una solucion efectiva [Lockwood et
al., 1999].

La mayoria de ellos se refieren como molestia casual y pasajera, pero
una pequefia parte de estos acufenos pueden ser un sintoma de una
lesion potencialmente grave [Kaltenbach JA, 2000]. Asimismo, el acufeno
por si solo, aunque desde un punto de vista puramente médico no
presenta ningun tipo de gravedad, llega a representar una importante
preocupacion para el que lo sufre, por su persistencia. La percepcion
continua de un ruido o sonido en el interior del craneo puede alterar el
equilibrio mental del paciente de forma considerable, pues provoca un
sufrimiento psiquico constante si su intensidad percibida es suficiente
para ello. El acufeno gravita sobre las vidas de los que lo sufren, en
varios grados. En algunas personas, es una irritacion bastante pequefia,
pero en la mayoria de las personas el acufeno afecta su capacidad de
llevar una vida normal. De hecho, el insomnio, la incapacidad de
concentracion, la ansiedad y la depresion son las molestias coexistentes
habituales.

Los acufenos constituyen un problema mucho mas frecuente de lo
gue pudiera parecer. En EE.UU. se considera que por lo menos un 4% de
la poblacién consulta de forma regular a algun médico por este motivo,
aunque la incidencia real se considera bastante superior si se contabiliza
a todo sujeto que presenta acufenos leves pero no los considera motivo
suficiente para solicitar ayuda médica. Hasta un tercio de los americanos
experimenta acufenos en algun momento de su vida. Incluso un 10-15 %
tienen acufenos prolongados y buscan ayuda médica. Nueve millones
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refieren que estan muy afectados y dos millones estan incapacitados por
los sonidos raros. Los hombres tienen acufenos méas a menudo que las
mujeres, los blancos mas que los negros y los individuos que proceden
del sur de Estados Unidos mas que los del norte [Moller AR, 2003].

Por otra parte, en Inglaterra se ha evidenciado que entre un 15y un
18% de la poblacion general presenta acufenos de forma mas o menos
persistente, en un 4% de la poblacion las molestias son moderadas,
mientras que se consideran importantes en un 1% del total de sujetos
encuestados (Lockwood et al., 1998).

En Espafa, el acufeno es la décima molestia mas frecuente que
presentan los ancianos en atencién primaria. Los acufenos constituyen
un problema frecuente en las consultas de otorrinolaringologia (19% de
prevalencia) [Bhathal et al., 1999; Herraiz y Aparicio, 2007].

Los acufenos extrinsecos o somatosonidos, son objetivos y en
ocasiones pueden ser percibidos incluso por el explorador [Herrdiz y
Aparicio, 2007]. Los acufenos musculares (mioclonia de los musculos
palatinos o del musculo tensor del timpano), pueden ser pulséatiles, pero
no son sincronicos con el pulso, en cambio los acufenos vasculares son
siempre sincronicos con éste [Sismanis A, 1998].

Etiologia y clasificacion

En los acufenos objetivos (Tabla I) existe un sonido real, producido
en el organismo y causado por un proceso fisiolégico o patolégico. Estos
acufenos suelen cursar sin afectacion auditiva y usualmente son
discontinuos; el paciente refiere sensacion de latido, tableteo o golpeteo,
gue puede ser o0 no ritmico. En este tema solo hablaremos de los
somatosonidos (acufenos objetivos).

El somatosonido, pulséatil o similar a un golpeteo, tiene un origen
mecanico. Se debe usualmente a una causa vascular o muscular, y existe
realmente como sonido. Si fuera necesario, podria ser objetivado
mediante un estetoscopio, aunque no suele ser preciso [Waldvogel et al.,
1998].

En el caso de un acufeno pulsétil, se trata de la percepcién por
parte del oido del paso de la sangre junto a la caja timpanica o el laberinto
[Jastreboff PJ, 1995]. Hay que tener en cuenta que tanto la arteria carétida
interna como la vena yugular interna (o su precursor, el seno lateral o
sigmoide) pasan a pocos milimetros de las estructuras auditivas, por lo
cual es incluso algo extrafio que no percibamos este latido de forma
habitual. En este caso, los acufenos son de tipo ritmico, claramente
sincronicos con el pulso. El sonido que refiere el paciente es usualmente
un zumbido soplante. Se interpreta esta percepcion como originada por
algun tipo de turbulencia en los vasos, arteriales o venosos, que puede
ser causada por varios procesos. Una alteracion de laviscosidad o de la
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Tabla I: Acufenos objetivos

Acufenos pulsatiles

ETIOLOGIA ARTERIAL

1. Malformaciones arteriovenosas intra vy
extracraneales [Tylern y Babin, 1986].

2. Fistulas y aneurismas durales arteriovenosos
[Levine y Snow 1987].

3. Enfermedad Arteriosclerdotica de la arteria
carotida [Sismanis et al., 1994].

4. Enfermedad Arterioscler6tica de la arteria
subclavia [Donald y Raphael, 1991].

5. Displasia fibromuscular de la arteria caroétida
y de la arteria vertebral [Gruber et al., 1991].

6. Diseccién extracraneal de la arteria carétida
[Sila et al., 1989].

7. Diseccion intrapetrosa de la arteria cardtida
[Sabed et al., 1990].

8. Estenosis de la arteria braquiocefalica
[Cambell y Simons, 1987].

9. Estenosis de la arteria carotida externa
[Fernandez AO, 1983].

10. Arteria carotida interna  aberrante
intratimpénica [Bold et al., 1994].

11. Arteria estapedial persistente.
12. Arteria aberrante de la estria vascularis.
13. Compresién vascular del VIl par.

14. Gasto cardiaco incrementado (anemia,
tirotoxicosis, embarazo).

15. Murmullos aorticos [Remly et al., 1990].
16. Enfermedad de Paget.

17. Otosclerosis [Sismanis y Smoker, 1994].
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18. Hipertension [Sismanis y Smoker, 1994].

19. Tumores Vasculares de base de craneo y
hueso temporal.

20. Tortuosidad de las arterias carétidas y
vertebrales.
ETIOLOGIA VENOSA

1. Hipertensién intracraneana benigna o
sindrome pseudotumor cerebri.

2. Anormalidades del bulbo de la yugular
[Overton y Ritter, 1983].

3. Hidrocefalia asociada a estenosis de
acueducto de Silvio [Wiggs et al., 1996].

4. Hipertension endocraneana asociada al
sindrome de Arnold-Chiari [Wiggs et al., 1996].

5. Venas emisarias condilares y mastoideas
anormales [Lambert y Cantrell, 1986].

6. Acufeno idiopatico o esencial [Chandler JR,
1983].

Causas Musculares o Mioclonias de los musculos periestafilinos

Anatdmicas

Causas Espontaneas

Mioclonia del musculo estapedial
Mioclonia del musculo tensor del timpano

Trompa de Eustaquio abierta

Emisiones otoacusticas espontaneas

densidad de la sangre puede ocasionar esta alteracién. También las varia-
ciones de la tension arterial pueden, en ocasiones, hacer perceptible el
latido cardiaco a nivel del oido [Shulman A, 1997].

Una artrosis cervical puede causar una ligera angulacion o
compresiéon vascular que, aunque no impide la circulacién de la sangre,
es suficiente para el paso de un régimen laminar a uno turbulento en el
interior del vaso. Esta teoria se refuerza por el hecho de que estos
acufenos aparecen con frecuencia en personas de edad avanzada. En
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estos casos, la intensidad del acufeno se modifica al girar la cabeza,
especialmente al hallarse en la cama. Una disminuciéon del calibre del
vaso por placas de ateromatosis también puede producir estas turbu-
lencias.

Los somatosonidos vasculares pueden deberse a causas arteriales,
arteriovenosas o venosas. EI paraganglioma, las fistulas arteriovenosas
durales (comunicacion de las arterias meningeas durales con los senos
venosos), las fistulas carotidocavernosas (establecen una conexion ané-
mala de la carétida interna con el seno cavernoso generalmente de origen
post-traumético) o el bulbo yugular prominente con dehiscencia de la
yugular, pueden ser las causas mas habituales [Rouillard et al., 1985].

Causas arteriales

e Displasia fibromuscular: motiva estenosis carotidea extracraneal
por transformacion fibroblastica de las células musculares lisas de
la pared arterial.

Aterosclerosis: por turbulencia del flujo carotideo.

Comprension de la carétida: por la apo6fisis estiloides alargada.
Bucle vascular en el conducto auditivo interno.

Aneurisma carotideo petroso.

Arteria estapedial persistente.

Arteria carotida interna aberrante.

La ultima eventualidad es extremadamente rara, pero importante
debido al peligro del tratamiento erroneo si se confunde con tumores o
procesos efusivos del oido medio. Existe una incidencia elevada de
diagnostico incorrecto (82%), sin estudio audiolégico previo y con
procedimiento terapéutico quirargico que en la mayoria de los casos
lesiond la pared arterial por paracentesis de la membrana e incluso
biopsia del vaso, con consecuencias graves, como hemorragia profusa y
secuelas neuroldgicas importantes incluyendo afasiay hemiplejia [Bold et
al., 1994].

Causas arteriovenosas

e Paraganglioma yugular o timpéanico: es el tumor vascular mas
frecuente del oido medio y causa comun de somatosonido
vascular.

Malformaciones arteriovenosas.

Hemangiomas capilares.

Fistula arteriovenosa dural.

Fistula arteriovenosa vertebral.
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Causas venosas

e Patologia sistémica: anemia crdnica, embarazo y tirotoxicosis,
debido a circulacion sanguinea hiperdinamica; el sintoma desapa-
rece unavez superado el motivo.

e Hipertension intracraneal, aunque en estos casos la cefaleay vision
borrosa suelen ser los sintomas preeminentes, los somatosonidos
también constituyen un sintoma frecuente. La causa de este tipo de
somatosonido parece estar relacionada con la presion alta del
liguido cefalorraquideo, ya que mediante la puncién lumbar se
alivia rapidamente [Felton, et al., 1991].

e Bulbo yugular grande, alto o expuesto [Abilleira et al., 1997]: su
presencia puede proporcionar un medio ambiente que facilite la
aparicion de éste sintoma, mas aun si se acompafa de dehiscencia
de la placa 6sea yugular.

e Somatosonido venoso idiopatico: al cual se llega tras excluir todas
las causas especificas.

Los somatosonidos venosos se presentan cuando el flujo laminar
se convierte en turbulento y se percibe invariablemente en el lado de la
vena yugular dominante. Dado que la fosa yugular derecha suele ser
mayor que la izquierda, la mayoria de somatosonidos venosos afectan al
lado derecho. Se oye como un soplo continuo que se acentua durante la
sistole, desaparece mediante la presion ligera sobre la vena yugular
ipsilateral y se acentla si se presiona la contralateral.

La rotacion hacia el lado afectado disminuye el sintoma mientras
gue la rotacién en sentido contrario lo incrementa. Dependiendo de su
severidad el somatosonido puede o no ser oido por el explorador (Rivares
et al., 2002).

El somatosonido venoso idiopatico se suele presentar en mujeres
por lo demés sanas, a estas pacientes se les debe explicar la naturaleza
idiopatica de su molestia y tranquilizarlas. El sintoma suele resolverse
espontaneamente, aunque en ocasiones al ser intolerable requiere, como
tentativa, tratamiento quirurgico vascular que consiste en ligadura de la
yugular o bien oclusién de ésta con balon intravenoso. Si no se puede
ligar la vena por la posibilidad de producir una hipertension intracraneal
(ausencia de la vena yugular contralateral) se llevaria a cabo una
derivacion sigmoide-yugular.

Todas estas malformaciones vasculares del sistema nervioso
central son lesiones de origen congénito debidas al desarrollo anémalo
de la red arteriolocapilar que existe entre la circulacién venosa y la
arterial. Es muy raro que se manifiesten clinicamente en la infancia,
siendo la edad mas frecuente de presentacion entre los veinte y los
cincuenta afios [Wiggs et al., 1996].

La mayoria se localizan superficialmente en el hemisferio cerebral
(65-85%), seguido del hemisferio cerebral profundo incluyendo ganglios
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basales, ventriculo y cuerpo calloso (8-12%) y de la fosa posterior en el
resto de los casos [McCormick, 1984]. En este ultimo caso afecta mas al
hemisferio cerebeloso que al tronco cerebral. El sindrome pseudotumor
cerebri es una causa comun de acufeno pulsatil. Este sindrome se
caracteriza por presion intracraneal aumentada, sin signos de disfuncion
neuroldgica, excepto la ocasional ocurrencia de paralisis de los pares
craneales V, VI y VII. Otras formas de denominar a este sindrome son:
hipertension endocraneal idiomatica [Wall y George, 1991] e hipertension
intracraneal benigna [Jaworski DM, 1995]. Es habitualmente de causa
desconocida, sin embargo ha sido asociado con varias entidades
médicas y con la ingesta de medicamentos. Las Tablas Il y Il resumen
varias entidades y medicamentos asociados con este sindrome. En la
mayoria de los pacientes, este sindrome tiene un curso benigno y
autolimitado, pero sin embargo en un 25% de los pacientes, puede
volverse cronico (Scott LJC, 1997). La fisiopatologia exacta de este
sindrome permanece oscura, sin embargo se sospecha firmemente que
existiria un aumento en la resistencia a la reabsorcion del liquido
cefalorraguideo que resulta en edema intersticial cerebral.

Tabla II. Condiciones asociadas con pseudotumor cerebri [Corbett JJ,
1997; Scott LJC, 1997].

. Obesidad
. Anemia
o ferropénica
e perniciosa
. Policitemia
. Corticoides
e Deficiencias: Addison, supresion de tratamiento corticoideo
e Exceso: Cushing, iatrogenia
. Hipoparatiroidismo
. Hipertiroidismo
. Adenoma pituitario
. Uremia
. Fibrosis quistica
0. Vitaminas
e Deficiencias: Vitamina D
e Exceso: Vitamina A

AW N -

= O 00 ~NO O

Se ha referido que el aumento de la presion intracraneal en este
sindrome y la obesidad morbida asociadas, serian secundarios al
aumento de las presiones intraabdominal, pleural y de llenado cardiaco
[Sugerman et al., 1995]. Esto es compatible con la teoria de acuerdo a la
cual el sindrome del pseudotumor cerebri es secundario al incremento de
la presion venosa intracraneal [Felton et al., 1991]. Este mecanismo
fisiopatologico se apoya en estudios sobre animales demostrativos de
incremento de la presion del liquido cefalorraguideo, con aumento agudo
de la presion intraabdominal [Sugerman et al., 1997].
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Tabla Ill. Medicamentos asociados a pseudotumor cerebri [Corbett JJ,
1997; Scott LJC, 1997].

. Corticoides

. Fenitoina

. Clorpromazina

. Litio

. Tetraciclina

. TMP/SMX

. Amiodarona

. Hormona de crecimiento
. Anticonceptivos orales
10. Indometacina

11. Acido nalidixico

OCOoO~NOOUIDAWNE

Se han referido también como mecanismos fisiopatolégicos del
pseudotumor cerebri el aumento del flujo sanguineo cerebral secundario
a cambios en la resistencia cerebrovascular e hipersecrecién de liquido
cefaloraquideo, inducidos por niveles elevados de estrogenos [Gross et
al., 1990], esto pudiera muy bien explicar la prevalencia femenina de este
proceso.

Los acufenos idiopaticos o esenciales y los zumbidos venosos
son términos que se usan indistintamente para describir acufenos
pulsatiles de etiologia oscura [Chandler JR, 1983]. El grupo mas comun
de estos acufenos pulsatiles idiopaticos esta entre los 20 y los 40 afios y
hay una marcada preponderancia femenina [Sismanis A, 1987]. Una causa
posible se cree es debida al flujo sanguineo turbulento producido en la
vena yugular interna cuando se curva alrededor de la apo6fisis lateral del
atlas.

Por ultimo, en el caso de que el paciente refiera un sonido
discontinuo pero arritmico, lo méas frecuente es que no se trate de un
acufeno vascular sino que se trate de una mioclonia (contraccion
muscular espontanea) del musculo estapedial, del musculo del estribo o
de los musculos periestafilinos. No existe sincronia del acufeno con el
pulso en este caso.

La mioclonia estapedial suele desencadenarse por algun sonido
intenso y no es persistente sino agotable. En las mioclonias de los
musculos periestafilinos, llamadas también palatales (son los musculos
que levantan y tensan el velo del paladar, y abren la trompa de
Eustaquio), la contractura se produce a un ritmo muy rapido, aunque en
episodios cortos. Tales contracciones pueden ir desde un rango de 10 a
240 por minuto y no deben confundirse con el pulso arterial.

Las mioclonias son comuUnmente vistas en las tres primeras
décadas de la vida, aun cuando pueden aparecer en individuos mayores
también. Se asocian a trastornos neurolégicos como infartos del tronco
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del encéfalo, esclerosis multiple, trauma y sifilis, que han sido referidos
asociados con esta entidad. El compromiso de los tractos olivares, de la
cintilla longitudinal posterior, del nucleo dentado y de la formacion
reticular han sido identificados en estos pacientes.

También puede verse, en casos muy raros, un sindrome de trompa
abierta, en el cual el paciente oye perfectamente el paso del aire con los
movimientos respiratorios.

Manifestaciones clinicas

Interesan especialmente la forma de aparicion y la evolucion del
somatosonido, las circunstancias asociadas con su inicio (pérdida
auditiva, alteraciones del equilibrio, etc.), su localizacién subjetiva y sus
posibles variaciones. También interesan sus caracteristicas (continuo,
pulsatil, sincronico o no con el pulso, tonalidad, etc.), los tratamientos
realizados y su eficacia, la presencia actual de otros sintomas asociados
(hipoacusia, vértigo) y la presencia de antecedentes personales o
familiares sugestivos.

Una serie de factores seran especificos de cada paciente, como el
tipo de sonido, su evolucién diaria, su modificacién (o ausencia de ella)
en relacion a factores climatolégicos como las variaciones de presién
atmosférica, humedad o temperatura ambiental o su posible relacion con
laingesta de excitantes (alcohol, café).

Es dtil intentar una evaluacion subjetiva de la intensidad, lo cual
puede realizarse de diferentes formas. Existen escalas visuales en las que
el paciente debe marcar su nivel subjetivo, aunque es preferible que éste
cuantifique su intensidad en una escala que va desde el cero (ausencia de
acufeno) hasta el diez (el acufeno méas insoportable que pueda imaginar),
aunque lo méas importante es disponer de un nivel previo o basal con el
gue comparar posteriormente los efectos de los tratamientos realizados.

Los sintomas acompafiantes puede ser muy diversos, incluyendo
vértigos recurrentes, inestabilidad e hipoacusia. Esta sintomatologiay los
hallazgos de las pruebas exploratorias complementarias: audiometria,
potenciales evocados y electronistagmografia, son similares a los que
encontramos en otras patologias de nuestra especialidad como son los
neurinomas del acustico o el sindrome de Méniere, por lo que se debe
incluir en el diagnéstico diferencial de estas patologias [Muhlnickel et al.,
1998].

Observaremos una serie de circunstancias casi constantes entre
los pacientes, como por ejemplo la mayor percepcion del somatosonido
en silencio, por la noche, o su mayor intensidad subjetiva en relacién con
la tensién nerviosa o el cansancio fisico. En bastantes casos el paciente
refiere una mejoria clara en ambientes ruidosos, como consecuencia del
efecto enmascarante del ruido ambiental sobre la percepcion del
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somatosonido, aunque si existe algiacusia (también denominada hiper-
acusia) las molestias pueden ser mas importantes en presencia de ruido
exterior [Herraiz et al., 2003].

Aun cuando la presentacion clasica del sindrome pseudotumor
cerebri consiste en cefaleas y/o trastornos visuales, Los acufenos
pulsatiles solos o asociados con hipoacusia, mareos o sensacion de
plenitud en los oidos se han referido como las principales manifes-
taciones de este sindrome [Sismanis et al.,, 1990]. Muchas de estas
pacientes son obesas mérbidas y tienen edema de papilas asociado. La
ausencia de edema de papilas sin embargo no excluye esta entidad
[Marcelis y Silberstein, 1991].

El acufeno pulsatil del sindrome de pseudotumor cerebri se piensa
gue resulta de pulsaciones sistdlicas del liquido cefalorraquideo
originadas principalmente en las arterias del poligono de Willis, estas
pulsaciones, que se incrementan en magnitud, con la presencia de
hipertension endocraneal, son transmitidas a las éareas expuestas,
médiales de los senos venosos durales (sigmoideo y transverso),
comprimiendo sincronica y periodicamente sus paredes con las
pulsaciones arteriales [Langfitt TW, 1975]. Estas compresiones periodicas
de los senos durales convierten el flujo laminar sanguineo en un flujo
turbulento [Gross et al., 1990], produciendo entonces acufenos pulsatiles
de baja frecuencia [Sismanis A, 1987]. La hipoacusia sensorineural de
baja frecuencia vista en muchos de estos pacientes, se cree resulta del
efecto enmascarante de los acufenos pulsétiles.

Esto es confirmado por el hecho que en muchos de estos
pacientes, una ligera compresion digital sobre la vena yugular interna
ipsilateral, resulta en el cese inmediato del acufeno pulsatil, con mejoria o
normalizacion de la audicion [Sismanis A, 1987]. Este patron
audiométrico debe diferenciarse, realizando esta simple maniobra, del
gue se ve en los pacientes con Méniere. El estiramiento o la compresion
del nervio coclear y del tronco del encéfalo, causados por la hipertensién
endocraneana y/o posiblemente por el edema, pueden también jugar un
rol en la hipoacusia y en el mareo encontrados en estos pacientes, esto
se basa en el hecho que se encuentran respuestas anormales en un tercio
de los pacientes, a quienes se toman potenciales auditivos evocados.

Diagndstico. Historia Clinica y Exploraciéon Clinica
La historia clinica se basa en 7 preguntas:

cDonde?

¢ Desde cuando?
Formay causade inicio
Factores modificadores
Interferencia dia / suefio
Tratamientos y evolucion
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Otros sintomas: hipoacusia, plenitud 6tica, hiperacusia, y vértigo.

Son imprescindibles para una buena anamnesis dirigida, preferi-
blemente con ayuda de un cuestionario para estandarizar la recogida de
datos.

La historia es de fundamental importancia en la evaluacion de
pacientes con acufenos pulsétiles, muy frecuentemente los pacientes
describiran sus sintomas como de oir el propio latido de su corazon, o
como un ruido pulsétil, haciendo el diagnostico de esta entidad obvio.
Ocasionalmente, sin embargo los pacientes no relataran esponta-
neamente el caracter pulsatil de su acufeno, y esto puede hacer que el
médico salte esta informacion importante [Herréiz et al., 1998].

Las mujeres jévenes y morbidamente obesas, con acufeno pulsatil,
con sintomas asociados de hipoacusia, plenitud de oidos, mareos,
cefaleas y disturbios visuales, como pérdida de la vision, ceguera transi-
toria, dolor retroocular y diplopia, son altamente sugestivos de un
sindrome de pseudotumor cerebri asociado [Scott LJC, 1997]. El diag-
néstico de este sindrome se hace por exclusiéon de lesiones que producen
hipertension endocraneal tales como hidrocefalia obstructiva, lesiones
con efecto de masa, meningitis crénica y encefalopatia hipertensiva
pulmonar.

En los pacientes mayores con historia de accidente cerebro-
vascular, atagues isquémicos transitorios, hiperlipidemia, hipertension,
diabetes mellitus y tabaquismo, debera sospecharse que tengan una
enfermedad aterosclerética de la arteria caro6tida [Sismanis et al., 1994].
Es la causa mas comun de acufeno pulsatil en pacientes mayores de 50
afos. Estos acufenos son secundarios a soplos producidos por un flujo
sanguineo turbulento en segmentos estendéticos de la arteria carotida. El
diagndéstico puede establecerse mediante estudios Doppler de ultraso-
nido.

Las mujeres con cefaleas asociadas a crisis de vértigo, sincope,
fatiga y déficit neuroldgico lateralizante, deben evaluarse para descartar
una displasia fibromuscular [Dufour et al., 1985].

Los pacientes con un acufeno pulsatil de aparicion subita, asociado
a dolor cervical o facial, cefaleas y sintomas de isquemia cerebral, seran
altamente sugestivos de diseccidon de carétida extracraneal o intrapetrosa
[Saeed et al., 1990].

Las malformaciones vasculares son en muchas ocasiones un
descubrimiento casual, al realizar cualquier prueba de imagen, en
especial la resonancia magnética nuclear, por cualquier otra patologia o
en el curso de intervenciones de la fosa posterior [Van-Hemert RL, 1997].
Pero si se sospecha por el cuadro clinico descrito, las pruebas de
eleccion en su diagnodstico son la resonancia magnética nuclear y la
angioresonancia [Bold et al., 1994].
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Hay que descartar mediante un analisis completo la presencia de
enfermedades sistémicas como hipertension, diabetes e hipertiroidismo.

La otoscopia es esencial para detectar patologia del oido medio
como un bulbo yugular alto o expuesto, una arteria carétida aberrante, un
tumor glémico o la mancha vinosa de Schwartze de la otosclerosis. Los
movimientos ritmicos de la membrana timpanica pueden presentarse en
pacientes con mioclonia del tensor timpani.

Es muy importante el examen de la cabeza y del cuello, un
estremecimiento palpable puede presentarse en las malformaciones
cervicales arterio-venosas. Se podran identificar contracciones mioclé-
nicas del paladar blando en pacientes con mioclonias palatinas. Una
apertura amplia de la cavidad bucal durante el examen puede hacer
desaparecer las contracciones. La auscultacién del conducto auditivo
externo, de la region periauricular, de las oOrbitas, de la region cervical y
del pecho, deber realizarse para detectar un acufeno pulsétil objetivo, un
frote o un murmullo cardiaco, particularmente deber& prestarse atencion
en auscultar las regiones retroauricular y la region cervical alta, dado que
la mayor cantidad de anomalias y fistulas arteriovenosas ocurren en esa
area [Rivares et al., 2002]. La auscultacion ha de realizarse en una
habitacion silenciosa, preferiblemente en una cabina audiométrica,
usando un estetoscopio electronico modificado (Auscultea, Starkey ST3).

La auscultacion con un estetoscopio electronico se encontré como
mas sensible que las técnicas tradicionales de auscultacion [Sismanis y
Butts, 1994]. Cuando se detecta un acufeno pulsatil objetivo, debera
compararse su rango con el pulso arterial del paciente. El efecto de una
suave presion digital sobre la vena yugular interna ipsilateral debera ser
observado, los acufenos pulsatiles de origen venoso, particularmente con
sindrome de pseudotumor cerebri decrecerdn o0 desapareceran
completamente con esta maniobra eliminar las contracciones velo-
palatinas [Sismanis y Butts, 1990].

En pacientes con acufeno pulsatil de tipo arterial, sin embargo, esta
maniobra no tendré efecto, sobre la intensidad del acufeno.

También debe probarse el efecto de la rotacion de la cabeza, sobre
la intensidad del acufeno, dado que el acufeno pulsatil venoso decrece o
desaparece completamente con la rotacion hacia el lado ipsilateral,
debido probablemente a la compresion de la vena yugular interna entre el
musculo esternocleidomastoideo contraido y la apéfisis transversa del
atlas [Peléaez et al., 1998].

Debe incluirse un examen neurolégico completo y una intercon-
sulta neurooftalmolégica a los pacientes sospechosos de sindrome
pseudotumor cerebri [Weinberg DA, 1997; Pino et al., 2007]. El papiledema
es compatible con pseudotumor cerebri [Corbett JJ, 1997]. No obstante,
su ausencia no excluye esta entidad [Marcelis y Silberstein, 1991]. El
diagndstico de este sindrome se establecerd por puncion lumbar y
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documentando la elevacién de la presion del liquido cefalorraquideo
(mayor & 200 mm de agua) y un estudio bioquimico del liquido
cefalorraquideo normal [Josephs et al., 1994].

Exploracidon cocleovestibular

Una caracteristica del somatosonido suele ser el cursar con una
audicién normal; esto es logico, ya que una hipoacusia impediria
escuchar el muy débil sonido que se produce realmente.

Es imprescindible realizar a todos los pacientes una audiometria de
tonos puros (vias 6seay aérea) y una logoaudiometria. Cuando se detecte
una hipoacusia mayor a 20 dB, se ha de repetir la audiometria aplicando
una ligera presion digital sobre la vena yugular interna ipsilateral, esta
maniobra tipicamente resulta en mejoria o normalizacién de la
audiometria tonal en los pacientes con el tipo venoso de acufeno pulsatil,
tal como en el sindrome de pseudotumor cerebri, debido a que se elimina
el efecto enmascarante de los acufenos [Sismanis et al., 1990; Plaza et al.,
2001]. Habitualmente estos pacientes tienen una discriminacién
excelente.

Si sospechamos una mioclonia del musculo estapedial o del tensor
del timpano pediremos una impedanciometria. La medicion de concentra-
ciones de calcio, potasio y magnesio en sangre pueden ser de utilidad.

Los potenciales auditivos evocados del tronco del encéfalo deberan
ser considerados en pacientes sospechosos de sindrome de pseudos-
tumor cerebri [Sismanis et al., 1990]. Las anormalidades de este test,
consistentes basicamente en latencias interpico prolongadas, se han
detectado en un tercio de los pacientes con este sindrome. La
normalizacién o mejoria de estas anormalidades ha sido referida en la
mayoria de los pacientes con manejo exitoso de este sindrome [Sismanis
et al., 1990].

El principal problema del acufeno es su subjetividad, ya que no es
susceptible de ser objetivado por ninguna exploracion audiolégica
conocida. Para intentar objetivar al maximo los parametros del acufeno,
se puede realizar una acufenometria.

Acufenometria: en 1981, se recomendaron cuatro medidas del
acufeno: tono, intensidad, enmascaramiento e inhibicion residual. Pero
las cuatro son muy subjetivas. De hecho, ha emergido un acuerdo sobre
qgue ninguna de las cuatro tiene relacion coherente con la gravedad del
acufeno. Sin embargo, para los ensayos clinicos de tratamientos propuse-
tos y en otros tipos de investigacién es necesaria una cuantificacion. Con
este fin, se han utilizado cuestionarios para determinar cuan molesto,
distrayente e incapacitante estiman los pacientes que es su acufeno. Los
ejemplos incluyen el Tinnitus Handicap Questionnaire, el Tinnitus
Severity Index y el Tinnitus Handicap Inventory.
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Otras exploraciones cocleovestibulares atiles pueden ser: electro
(o video) nistagmografia (Unicamente se recomienda en pacientes con
clinica vestibular), potenciales evocados auditivos de tronco cerebral,
otoemisiones acusticas y magnetoencefalograma auditivo evocado.

Exploracion radiolégica

La evaluaciéon radiolégica debe personalizarse de acuerdo a los
hallazgos del examen fisico (masa retrotimpénica, acufeno pulsatil
objetivo, edema de papilas), y a los hallazgos audiométricos vy
electrofisiologicos. El siguiente es un buen algoritmo para la evaluacion
radioldgica:

1- Para pacientes con otoscopia normal, un screening inicial combinando
angioresonancia magnética de alta definicion / venografia por resonancia
magnética en conjuncidon con resonancia magnética nuclear de cerebro
[Dietz et al., 1994].

Ocasionalmente tendremos el hallazgo de ventriculos pequefios o
una silla turca vacia (tomografia computarizada y resonancia magnética
craneal) en pacientes con sindrome de hipertension endocraneal benigna
[Sismanis y Smoker, 1994]. La demostracion por resonancia magnética de
venas corticales dilatadas es sugestiva de wuna malformacion
arteriovenosa, sin embargo puede que no encontremos en el estudio por
resonancia magnética ni la arteria que la nutre, ni el nido de una
malformacion arteriovenosa [DeMarco et al., 1990]. En pacientes con
diagndéstico angiografico de malformacion arteriovenosa, el 75% tenian
venas corticales dilatadas en la resonancia magnética [DeMarco et al.,
1990]. También puede diagnosticarse una trombosis de los senos
venosos durales con angioresonancia magnética. En aquellos pacientes
que tengan un acufeno pulsatil objetivo y/o tengan un soplo cefélico se
debe firmemente considerar hacerles una angiografia carotidea para
excluir pequefias malformaciones y fistulas arteriovenosas y la displasia
fiboromuscular [Dietz et al., 1994].

2- A aquellos pacientes que presenten una masa retrotimpanica, debe
practicarseles una tomografia computarizada de alta resoluciéon, en su
evaluacion inicial [Remly et al., 1990]. Si se diagnostican un glomus
timpéanico, una arteria cardtida interna aberrante o anomalias del bulbo
yugular, no se requeriran otros estudios de imagenes. Para aquellos
pacientes con tumores glomicos yugulares, se pedira también una
tomografia computarizada de cuello para detectar cualquier otro
guemodectoma concomitante, alo largo de las arterias carétidas.

Solo se indicara una angiografia carotidea para evaluar
prospectivamente la circulacion colateral del cerebro (arterial y venosa),
ante la posibilidad quirdrgica, en anticipacién a una posible ligadura
vascular o bien para el preoperatorio de una embolizaciobn tumoral
[Remly et al., 1990].
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También podemos realizar un examen Doppler carotideo de
ultrasonido, incluyendo las arterias subclavias y estudios ecocardio-
graficos ha de hacerse a todo paciente sospechoso de enfermedad
arteriosclerdtica de la arteria subclavia y enfermedad valvular respecti-
vamente.

La angiografia digital por substraccion es una exploracién util si se
trata de un acufeno pulsatil persistente o progresivo de tipo vascular,
aunque se prefiere la angiografia digital selectiva de los cuatro troncos
supraadrticos, mas invasiva pero de una mejor definicion [Sismanis y
Smoker, 1994].

Debe emplearse la resonancia magnética craneal para descartar
lesiones expansivas a nivel del conducto auditivo interno, si los
potenciales evocados lo sugieren.

Se estan intentando apreciar cambios en la perfusion de las areas
corticales auditivas en presencia o ausencia de acufenos con la Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT), se emplea un isétopo
del tecnecio como medio de contraste para objetivar variaciones en la
perfusion cerebral, con la Positron Emission Tomography (PET) [Truy et
al., 1995; Weeks et al., 2000], y mas recientemente, con la resonancia
magnética funcional.

Abordaje terapéutico

Hablar de "tratamiento" es un concepto equivoco, aunque
ocasionalmente nos veamos obligados a hacerlo, ya que un sintoma no
deberia tratarse como tal sino como parte de un cuadro clinico o
enfermedad diagnosticada. Sin embargo, en muchos casos no tenemos
esta posibilidad.

Aunque no logremos eliminar el acufeno, en buena parte de los
casos podemos lograr un cierto control [Lopez Gonzalez et al., 2003], que
podemos definir como el paso de un acufeno molesto y que interfiere en
la actividad diaria del paciente (incontrolado) a otro, menos intenso y
tolerable (controlado) [Jastreboff PJ, 2000].

El manejo de estos pacientes deberia comenzar con una
explicacion de la causa de su acufeno pulséatil, y el alivio de cualquier
temor asociado. El tratamiento debera orientarse a la correccion de la
etiologia subyacente [Vasama et al., 1998]. A continuacion describiremos
el manejo de las etiologias mas frecuentes en pacientes con acufenos
pulsatiles.

Si se trata de una mioclonia muscular, puede realizarse cirugia si es
muy molesto, aunque es mucho mas facil si el responsable es el musculo
del estribo que si se trata de una alteracion de los periestafilinos [Badia et
al., 1994].
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Si es un problema de fistula vascular, aneurisma arterial o glomus
yugular, debe realizarse el tratamiento correspondiente, mediante cirugia
vascular o embolizacién [Montané y Casado, 1997; Olteanu-Nerbe et al.,
1997].

Hay que mencionar la reparacién quirdrgica de un bulbo yugular
alto o dehiscente, utilizando hueso de cortical mastoidea y cartilago
septal, de la concha auricular, del trago o bien cera quirdrgica [Couloigner
et al., 1999].

Los pacientes con sindrome de pseudotumor cerebri recibiran
tratamiento para su patologia asociada. Los casos de la variante
idiopética del sindrome responden bien a lareduccién del peso corporal y
al manejo médico con acetazolamida 250 mg., dos veces por dia, o
furosemida 20 mg, dos veces por dia [Corbett JJ, 1997]. Ambas medica-
ciones producirian una reduccién de la produccién de liquido
cefalorraguideo. Se debe considerar el uso de breves cursos de corticoi-
des solamente durante las exacerbaciones agudas de este sindrome.

Ha de considerarse realizar un shunt lumbo-peritoneal en aquellos
pacientes con deterioro progresivo de la vision, cefaleas persistentes y
acufeno pulsatil inhabilitante [Corbett JJ, 1997]. En las pacientes con
obesidad morbida, este procedimiento sin embargo, se complica frecuen-
temente con la oclusion del shunt secundaria a la presién intraabdominal
incrementada [Sugerman et al., 1997]. La cirugia para reducciéon de peso
se ha referido como util en eliminar los sintomas de estos pacientes. La
apertura quirurgica de la vaina del nervio Optico es muy util para el
tratamiento de la perdida progresiva de la visiéon y las cefaleas [Sugerman
et al., 1997].

La ligadura de la vena yugular interna ipsilateral al acufeno se ha
recomendado en la literatura para pacientes con acufeno pulsatil idiopa-
tico, sin embargo los resultados de este procedimiento, han sido global-
mente pobres e inconsistentes. Se recomienda que la ligadura de la
yugular interna se considere luego de una eliminacion cuidadosa de
cualquier otra causa de acufeno pulséatil, especialmente el sindrome de
pseudotumor cerebri.

Los acufenos pulsatiles secundarios al uso de las drogas antihiper-
tensiva maleato de enalapril e hidroclorhidrato de verapamilo mejoran
rapidamente luego de dejar de utilizar estos agentes [Sismanis y Smoker,
1994].

Los acufenos pulsatiles secundarios a otosclerosis pueden respon-
der a una estapedectomia [Sismanis y Smoker, 1994].

Se ha referido la seccion del musculo elevador del velo palatino,
para el tratamiento de la mioclonia velopalatina. Las mioclonias del tensor
timpanico y la estapedial pueden responder bien a la seccién, via
timpanotomia, de sus respectivos musculos. La toxina botulinica también
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se ha mencionado para el manejo de esta entidad a dosis entre 4y 10 U,
que se repiten en funcion de la evolucién del paciente [Bryce y Morrison,
1998]. Se han utilizado tratamientos farmacoldgicos (benzodiacepinas,
carbamazepina) en contracturas del musculo masetero y férulas de
descarga en afeccion de la articulacién temporomandibular como
probables causa de la mioclonia [Lopez-Escamez et al., 2007].

Finalmente, podemos complementar los tratamientos mencionados
con: adaptacion audioprotésica, abordaje psicologico (intervencion
cognitivo-conductual), electroestimulacion mediante sistemas TENS
(trans-electrical nerve stimulation) [; Plewnia et al., 2003; De Ridder et al.,
2004; Fierro et al., 2006] y técnicas de enmascaramiento [Hernandez et al.,
1998; Lépez Gonzélez et al., 2004; Herraiz et al., 2006].
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Hiperacusia
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La hiperacusia es un sintoma, al igual que el acufeno es un sinto-
ma. Etimolégicamente significa, hiper — exceso y del griego akouein - oir.

La hiperacusia se define como la reducciéon del umbral de
tolerancia a sonidos ambientales normales que no son molestos para una
poblaciéon sana [Baguley DM, 2003]. Se produce una hipersensibilidad a
los sonidos cotidianos, produciendo un descenso del umbral de
molestias del sonido, que queda definido entre 90-100 dB HL para oidos
normales [Goldstein y Shulman, 1996].

Se pueden definir otros términos relacionados con la hiperacusia
[Baguley DM, 2003; Schaaf et al., 2003]:

Algiacusia (dolor al sonido). Es el término que clasicamente se ha
empleado para hiperacusia. Hoy dia, algiacusia es el extremo doloroso de
la hipersensibilidad al sonido, el paso siguiente a la molestia. Tiene su
propio umbral de determinacién, el umbral de dolor.

Misofonia (odio al sonido). Es la percepcion negativa de un determinado
sonido, lo que hace que se perciba en mayor grado, independientemente
de la intensidad del mismo. Tiene un fuerte componente psicolégico.

Fonofobia (terror al sonido). Es un caso extremo de misofonia. Se asocia
con componentes psiquiatricos, aportando caracteristicas negativas a los
sonidos.

Reclutamiento. Fenémeno coclear que aparece en hipoacusias neurosen-
soriales cuando al aplicar un sonido de intensidad mayor al umbral se
estimulan las fibras cercanas al area lesionada, produciendo una sensa-
cion de maxima intensidad y distorsion del sonido. Puede diferenciarse
de la hiperacusia cuando el individuo percibe un sonido de moderada
intensidad como anormalmente alto (reclutamiento) o un sonido de baja
intensidad como muy molesto (hiperacusia).
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Epidemiologia

Se estima que afecta al 9-15% de la poblacién general, aunque es
dificil determinar su incidencia al no constituir normalmente por si solo
un motivo de consulta. Se han publicado unas series epidemiolégicas
sobre hiperacusia. Fabijanska et al. (1999) sobre 10.349 cuestionarios
postales en Polonia, estiman un 15,2% de hiperacusia en la poblacién
general (17,6% mujeres y 12,5% hombres). Andersson et al. (2002)
mediante una encuesta en internet y cuestionarios postales en Suecia,
refieren un 8-9% de hiperacusia en la poblacion general. En una unidad de
acufenos, la incidencia de hiperacusia se sitia entre el 40 y el 63% de los
casos [Herraiz et al.,, 2003]. Es mas frecuente en mujeres y en sujetos
ansiosos y hasta el 86% de pacientes con hiperacusia se asocia a
acufenos simultaneamente.

Grados de Hiperacusia

La hiperacusia se produce por la pérdida del rango dinamico del oido,
entendido éste como la capacidad del mismo para adecuarse a cambios
repentinos en la intensidad de los sonidos. Segun este rango dinamico
podemos clasificar la hiperacusia en diversos grados (Tabla l).

Otra forma muy utilizada de clasificar el grado de hiperacusia es
segun el umbral de molestia o disconfor, esto es, la intensidad a la cual
los sonidos son percibidos como molestos. En la poblacion normal se
encuentra entre 90-120dB y en la hiperacusia como hemos definido
anteriormente ocurre un descenso de este umbral (€90dB) (Tabla I).

Tabla |
Clasificacion de hiperacusia
[Goldstein y Shulman, 1996; Gothelf et al., 2006].

RANGO DINAMICO UMBRAL de MOLESTIA

No / Negativa 260 dB >95dB
en todas las frecuencias

en alguna frecuencia

Leve 50-55dB 80-90dB
en alguna frecuencia en 22 frecuencias
Moderada 40-45dB 65-75dB
en alguna frecuencia en 22 frecuencias
Severa =35dB <60dB

en 22 frecuencias
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Etiopatogenia clasica de hiperacusia

Se aceptan 2 mecanismos posibles en el origen de la hiperacusia:
1) origen periférico a nivel coclear y 2) origen central a nivel de la via
auditiva central [Marriage y Barnes, 1995].

1. Origen periférico o coclear

Existe una alteracion de la amplificacion normal de la onda de
presion acustica que realizan las células ciliadas externas (CCE) a través
de sus movimientos activos para facilitar la estimulacion de las células
ciliadas internas (CCI). Esta alteracion puede ocurrir de 2 formas:

1. Mediante hiperexcitabilidad de las CCE que provocarian una
amplificacion del sonido que sobrestimularia la acciéon de las CCI. De este
modo un sonido de intensidad moderada (que no causa molestia en
condiciones normales) seria excesivamente amplificado por los movi-
mientos activos de las CCE provocando molestia en su percepcion.

2. Por una alteracion en el umbral auditivo a partir del cual se inhibe
la amplificacion del sonido por las CCE. Ese umbral que suele estar
situado en torno a los 70 dB HL seria incrementado, por lo que sonidos
externos de 80 6 90 dB HL, que en condiciones generales estimulan
directamente las CCI sin precisar los movimientos activos de las CCE, se
mantendrian activos en la hiperacusia, y por tanto, el sonido se ampli-
ficaria en mayor proporcion.

Entre las enfermedades que han sido relacionadas con este origen
periférico o coclear de la hiperacusia, encontramos las siguientes
[Katzenell y Segal, 2001; Baguley DM, 2003]:

-Paralisis facial: En torno al 30% de pacientes con paralisis de Bell
presentan hiperacusia, la ausencia de reflejo estapedial se propone como
la causa fisiopatolégica de la misma.

-Otosclerosis/Estapedectomia: En ella el reflejo estapedial esta
ausente por fijacion de la cadena. Ademas con la intervencién quirurgica
mediante estapedectomia el musculo estapedial también queda dafnado y
se estima que reduce los niveles de molestia aproximadamente en 8 dB.

-Sindrome Ramsay-Hunt: Causado por el herpesvirus, provoca
paralisis facial, hipoacusia y herpes auricular. Entre el 30-46% de los
pacientes pueden presentar hiperacusia.

-Trauma acustico: El trauma acustico crénico produce una
disminucién del rango dinamico especialmente en frecuencias en torno a
los 4000 Hz ademas de provocar una hipoacusia neurosensorial. Junto al
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trauma acustico agudo se ha descrito hipersensibilidad al sonido en el
13% de los casos.

-Enfermedad de Méniére: Existe hipersensibilidad al sonido por
reclutamiento.

-Fistula perilinfatica: Los cambios de presion en la perilinfa pueden
provocar hiperacusia.

-Alteraciones musculares: afectacion de la musculatura cervical,
orofacial o del oido medio.

-Miastenia gravis, por fatiga del musculo estapedial.

-Trastornos de la articulacion temporomandibular.

2. Origen central

Se han descrito 2 mecanismos a nivel molecular como posibles
causantes de la hiperacusia a nivel neural:

1. Serotonina o 5-hidroxitriptamina (5HT): La serotonina es un
neurotransmisor que actua entre otros en el procesamiento auditivo
central. Alteraciones en los mecanismos de secrecién o recaptacion de la
5HT pueden ser responsables de irregularidades en la modulacién de la
sefal auditiva y del significado del sonido. Se encuentran alteraciones de
la SHT en muchos de los sindromes que cursan con hiperacusia, sin
embargo no ha podido demostrarse alteraciones en la hiperacusia no
sindromica [Marriage y Barnes, 1995].

2. Endorfinas endogenas: En estados de estrés, se produce una
liberacion de endorfinas en la sinapsis entre las CCl y las dendritas del
nervio auditivo. Estas endorfinas potencian el papel excitatorio del
glutamato, neurotransmisor fundamental en la fisiologia de la audicion,
intensificando el efecto de la seial acustica externa sobre la via auditiva.
[Sahley y Nodar, 2001].

Gran cantidad de enfermedades han sido relacionadas con un
origen central de la hiperacusia, entre ellas encontramos las siguientes
[Katzenell y Segal, 2001]:

-Migrana: La prevalencia de fonofobia en las crisis de migrafas
oscila entre el 70-83% y en los periodos inter-crisis en un 76%, con una
diferencia de umbrales de molestia entre pacientes migrafiosos y no
migranosos de 12dB. Afecta mas a individuos con migranas pulsatiles y
unilaterales que a las migrainas opresivas y bilaterales. Se ha propuesto
un mecanismo de procesamiento nervioso central con la participacion de
multiples conexiones de la via auditiva en su camino a la corteza auditiva,
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lo que explicaria la concomitancia de la reduccion a la sensibilidad de la
luz y otros estimulos sensoriales. Existen estudios que explican esta
fonofobia como un aumento de la actividad noradrenérgica del locus
ceruleus o alteraciones de los niveles de 5HT de los nucleos del rafe
medio troncoencefalico.

-Depresion: Se ha demostrado en estudios con roedores que la
reduccion de los niveles de 5HT provocan una reaccidén exagerada,
sobresaltada al estimulo auditivo. El tratamiento con imipramina que
eleva los niveles de noradrenalina y serotonina es mas efectivo en
pacientes con depresion e hiperacusia. Ademas en algunos pacientes
depresivos al retirar las benzodiacepinas puede aparecer hiperacusia.

- Sindrome de estrés postraumatico.
- Sindrome alcoholico-fetal.
- Traumatismo craneoencefalico.

- Problemas espinales: Se han documentado casos de hiperacusia
tras administracion de anestesia espinal que se explicarian por la
fluctuacién de la presiéon del liquido cefalorraquideo dentro de la céclea.
También se conocen casos en nifios con espina bifida.

-Ictus.

-Enfermedad de Lyme: Enfermedad provocada por la bacteria
Borrelia burgdorferi inoculada mediante mordedura de garrapata. En la
fase secundaria o de propagaciéon, puede ocurrir la diseminaciéon al
sistema nervioso central pudiendo aparecer hiperacusia hasta en el 48%
de los pacientes. Se ha propuesto como mecanismo mas probable la
paralisis facial (y la abolicion del reflejo estapedial) que ocurre en estos
casos, aunque también existe hiperacusia en casos de enfermedad de
Lyme sin paralisis facial que algunos autores explican por afectacion del
sistema limbico, concretamente en la amigdala cerebral con disminucién
de los niveles de GABA. Por ello se propone el uso de carbamazepina que
aumenta los niveles de GABA en el tratamiento de enfermos de Lyme con
hiperacusia [Nields et al., 1999].

-Neurosifilis.

-Sindrome de Williams: Es una enfermedad genética rara (1/8.000-
20.000 nacimientos) en el cual aparece entre otros una facies peculiar
(élfica), retraso mental, hipercalcemia y problemas cardiacos (el mas
frecuente la estenosis aodrtica supravalvular). Presenta una incidencia
muy elevada de hiperacusia (84-95%) con umbrales de molestia al menos
de 20dB respecto a la normalidad. Ademas en muchos casos presentan
hipoacusia neurosensorial, especialmente en altas frecuencias. Como
mecanismo fisiopatolégico de la hiperacusia se ha propuesto una
disregulacion de los niveles de serotonina, pero también existen estudios
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donde se explica la hiperacusia por la ausencia de reflejo estapedial o por
dano en los estereocilios cocleares, lo que explicaria ademas la hipo-
acusia neurosensorial que ocurre en estos pacientes [Katzenell y Segal,
2001; Baguley DM, 2003; Gothelf et al., 2006].

-Sindrome de fatiga crénica.

-Sindrome de Tay-Sachs: Causado por una mutaciéon genética que
produce un déficit de hexosaminidasa A, provocando anormal
acumulacion de gangliésido GM2 en los lisosomas neuronales, que
ocasiona una degeneracion neuronal progresiva. Sus sintomas mas
marcados comienzan a los 5 meses e incluyen debilidad motora y
exagerada respuesta a estimulos auditivos (hiperacusia).

-Esclerosis multiple: Por lesiones desmielinizantes a nivel la via
auditiva que provocan alteraciones en la modulacion de los sonidos
[Weber et al., 2002].

-Sindrome de hipertension intracraneal benigna.

-Enfermedad de Addison: El déficit de glucocorticoides provoca en
estos pacientes alteraciones en la discriminaciéon de palabras, problemas
de localizacion del sonido en el espacio y disminucion del umbral de
molestia del sonido. Estos sintomas se explican por cambios en la
conduccién nerviosa tanto a nivel de sistema nervioso central como
periférico.

- Hipertiroidismo.

Etiopatogenia biopsicosocial de hiperacusia

La hiperacusia es un sintoma proveniente de patologia organica,
psiquica y social. Similarmente al acufeno, la hiperacusia esta relacionada
con el sistema auditivo, somatosensorial y sistema nervioso central. La
Figura 1 resume el contexto de su desarrollo.

Los modelos tratan de explicar la realidad y los casos clinicos de
confirmarla. A continuacidon se detalla un caso clinico de hiperacusia
ocasionado por factores psicosociales.

Caso clinico de hiperacusia

Mujer de 52 ainos, profesora de EGB (Ensefianza General Basica).
Acude a consulta de otorrinolaringologia del Centro de Especialidades
Doctor Fleming, dependiente del Hospital Universitario Virgen del Rocio
de Sevilla. Refiere que no oye bien y que tiene molestias inespecificas de
oidos. Se queja de que tiene algo y que todos los médicos le dicen que no
encuentran nada. Se evidencia un estado clinico de ansiedad. Tras la
historia clinica y la exploracién otorrinolaringolégica rutinaria (normal), se
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envia para estudio audiolégico. La audiometria es estrictamente normal y
el umbral de molestia o disconfor de 35 dB. La paciente queda muy
satisfecha porque “ya me han encontrado algo”. Este umbral ha sido el
mas extremo que hemos encontrado hasta ahora. Se prescribe alprazolam
y tratamiento sonoro de habituacion para la hiperacusia. Tras tres ciclos
del tratamiento sonoro de habituacion se consigui6 un umbral de
molestia de 65 dB. Se derivd al Centro de Salud Mental donde el
psiquiatra diagnosticé sindrome ansioso-depresivo.

SISTEMA AUDITIVO SISTEMA SISTEMA
4 Soriido— Trauma acistico SOMATOSENSORIAL NERVIOSO CENTRAL
+ Sonido - Hipoacusias Sobrecarga Estrés
fisica, psiquica, emocional Habitos
Degeneracion senil Procesos psiquiatricos
Patologia ansiedad
osteoconectivomuscular depresion
Traumatismos hipocondria

2 trastornos obsesivos
Trauma craneo-encefalico
Ictus

Metabolopatias
Tumores
/ Encefalopatias
Vasculares
hipertension arterial

hipertensién endocraneal
Envejecimiento

' Sensibilidad Central

Hiperexcitabilidad

\ FACTORES
PSICOSOCIALES

Personalidad: “perfeccionismo™
Familia: esposa, hijos. padres.
abuelos

- [ ]
Hiperacusia T i sohescarts
insatisfaccion

Sociedad: competitividad

Figura l
Modelo biopsicosocial de hiperacusia,
(fuente: M.A.L.G.).

El desencadenante del cuadro se produjo cuando la paciente, en
sus funciones de maestra, habia reprendido a una nifia por su mal
comportamiento, y ante las reiteradas faltas de mala educacién de la nina
le envié a su familia una nota sobre su comportamiento. Cuando la
profesora salié6 del colegio publico la estaban esperando todos los
miembros de la familia de la nifia (“eran mas de veinte”) que zarandearon
a la profesora y le pincharon las ruedas del coche. Desde entonces, la
paciente explicaba que no podia aguantar el griterio de los nifios en clase.
Esta de baja laboral en tratamiento psiquiatrico. Los padres de la nina
fueron denunciados en el juzgado de guardia.
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Etiopatogenia neuropsicolégica de la hiperacusia

La hiperacusia ha sido explicada recientemente mediante la teoria
neuropsicolégica con un mecanismo cognitivo [Wagenaar et al., 2009]. La
percepcion auditiva en términos neuropsicolégicos y cognitivos se
describe con un fuerte enfoque sobre la memoria y la atencién en sus
papeles en el procesamiento auditivo central. Basado en este modelo, los
mecanismos de la hiperacusia pueden explicarse como una funcion
adaptativa (plasticidad) en pacientes con hipoacusia. En contraste, en
personas con audicién normal, se interpreta la hiperacusia como una
consecuencia de problemas neuropsicolégicos anteriores (Figura 2).

Comunicacion Acontecimientos vitales

Memoria Estrés mental

Estrées
neuro-
psicoldégico
inicial

Actividad
cerebral

Hipoacusia

Atencion Estrés emocional

Hiperactividad TReaccic’m de estrés

HIPERACUSIA

Personalidad y
Orientaciéon Modo de afrontar los problemas

Figura 2
Modelo cognitivo-neuropsicoldgico de hiperacusia,
(tomado de Wagenaar et al., 2009).

Este modelo tan reciente para explicar la hiperacusia también es
valido para los acufenos segun sus autores [Wagenaar et al., 2009]. Tiene
la incongruencia de separar la explicacién para personas hipoacusicas y
para normooyentes. Tanto un sordo como un oyente pueden tener el
estrés neuropsicolégico inicial que les produzca su hiperacusia, siendo
independiente de la sordera. La parte derecha del modelo es similar al
modelo biopsicosocial (Figura 1) de la hiperacusia.

Diagnéstico de hiperacusia

La hiperacusia puede darse en pacientes con audicion normal,
pacientes hipoacusicos o pacientes con acufenos.

Ante todo paciente con sospecha del sintoma de hiperacusia debe
realizarse una detallada anamnesis que incluya el sistema auditivo,
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sistema somatosensorial, sistema nervioso central y los aspectos psico-
sociales.

La historia clinica debe recoger una descripcion del sintoma. Se
debe preguntar al paciente si padece cefaleas con frecuencia y sobre sus
caracteristicas (localizacién, duracion, fotofobia, aura...) asi como otros
sintomas neurolégicos. De la misma manera, no debemos olvidar
interrogar sobre estado de animo, pérdida de apetito o peso, fatiga, etc.

La exploracion fisica debera incluir, ademas de un examen
otorrinolaringolégico completo y exhaustivo, un estudio neurolégico con
exploraciéon de los pares craneales (PC) (sobre todo el VIl PC). Deben
recogerse datos de presion sanguinea, pulso arterial, temperatura
corporal, etc.

Sera necesario realizar pruebas de laboratorio: hemograma,
bioquimica, estudio de cortisol, prolactina y hormonas tiroideas.

Exploracién audiolégica de hiperacusia

Se realizaran: audiometria tonal liminar, impedanciometria,
acufenometria (en pacientes que refieran tinnitus), logoaudiometria y
potenciales evocados del tronco cerebral para valorar la audicion del
paciente.

La prueba imprescindible para detectar hiperacusia es la medicion
del umbral de malestar o disconfor para los tonos puros [Sherlock y
Formby, 2005]: debe realizarse en cabina audiométrica, para cada oido y
en dos ocasiones diferentes. Se considerara umbral patolégico cuando
no se alcancen los 95-100 dB. Toda medida inferior a los 90 dB se tomara
como patolégica. El umbral de molestia sirve para el diagnéstico y la
evaluacion terapéutica. Sherlock y Formby (2005) estudiaron Ila
determinacién de la hiperacusia mediante diferentes procedimientos, con
series de experimentos para establecer valores normativos de
referencias para juicios subjetivos de molestia ante la intensidad
subjetiva y para el rango dinamico y evaluar la variabilidad intersujeto,
asi como la confianza del test-retest intrasujeto, para las medias
respectivas de la molestia en la intensidad subjetiva. Para establecer el
rango dinamico auditivo normal, se midieron los umbrales audiométricos
y los niveles de molestia en la intensidad subjetiva. Los estimados
resultantes para el umbral de molestia y el rango dinamico estuvieron en
el orden de 100 dB y 95 dB, respectivamente, en sujetos normooyentes
sin problemas de tolerancia al sonido. También se midieron las escalas
de juicios de categorizacion. Los hallazgos no revelaron diferencias
significativas entre los métodos de evaluacion absolutos (umbral de
molestia) y los juicios relativos (escala de categorizaciéon) para la
molestia en la intensidad subjetiva, la variabilidad intersujeto o para la
confianza test-retest intrasujeto, y sugieren que el simple estimado del

-127 -




umbral de molestia es una medida clinica eficiente y valida para
caracterizar la hiperacusia.

También es necesario conocer la repercusion del sintoma hiper-
acusia en el paciente y en su calidad de vida. Para ello se dispone de
diversas escalas y cuestionarios:

- Escala Analégica Visual: Entre un minimo de 0 (no hiperacusia) y
un maximo de 10 (hiperacusia insoportable) el paciente establece la
evaluacién del grado de afectacién causado por la hiperacusia.

- Cuestionarios de incapacidad de la hiperacusia: Los mas usados
son el MASH (Multiple Activity Scale for Hyperacusis) y Test de
Hipersensibilidad al sonido (THS). EI MASH, propuesto por Dauman y
Bouscau-Faure (2005), utiliza una lista de actividades (ir a un concierto,
conducir, trabajar...) y segun el grado de afectacién de las mismas entre 0
y 10 obtiene una puntuacion segun la cual establece 4 grados de
hiperacusia. EI THS o Geriduschiiberempfindlichkeit (GUF) en su
nomenclatura alemana, propuesto por Nelting et al. (2002) y traducido al
espanol por Herraiz et al. (2006), consta de 15 preguntas que evaluan tres
dimensiones o subescalas: 1) comportamiento cognitivo en relacién a la
hiperacusia; 2) comportamiento somatico o reacciones ligadas a
situaciones; y 3) reacciones emocionales. Cada pregunta tiene cuatro
posibles respuestas: nunca [N] (0 puntos), en ocasiones [O] (1 punto),
frecuentemente [F] (2 puntos) y siempre [S] (3 puntos). La puntuacion
oscila entre 0-45 puntos y segun la cifra obtenida, se describen cuatro
grados de afectacion (Tablas Il y lll).

Se ha comprobado por parte de Berthold et al. (2009) la utilidad de
dos cuestionarios para el estudio de la hiperacusia. Uno de ellos el
anteriormente expuesto, el cuestionario aleman GUF de Nelting et al.
(2002) y el cuestionario francés de la hiperacusia (HQ) con el fin de
mejorar el diagnoéstico de la hipersensibilidad al sonido. Publicaciones
previas sobre el cuestionario GUF, entre otras cosas, han demostrado su
carencia de sensibilidad y especificidad [Goebel y Floetzinger, 2008]. Los
estudios de Berthold et al. (2009) han comprobado una alta correlacién
entre GUF y HQ en la similitud de conceptos, una correlacién media entre
los cuestionarios GUF / HQ y las escalas psicolégicas y una baja
correlacion entre los cuestionarios GUF / HQ en relacion con los
parametros psicoacusticos. Han eliminado una serie de items para
conseguir mejorar las propiedades psicométricas de los cuestionarios,
que estan actualmente siendo refrendadas, junto con el estudio de los
parametros cognitivos y emocionales en el desarrollo de la hiperacusia.

Tratamiento de hiperacusia

Esta contraindicada la proteccion acustica ante sonidos normales
en todo paciente con sintomas de hiperacusia.
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El objetivo primordial de las estrategias de tratamiento de la
hiperacusia consiste en la desensibilizacién y habituaciéon al sonido. En
aquellos pacientes en que la hiperacusia se presenta como sintoma de
una enfermedad conocida o situacidon psicosocial, debe realizarse un
tratamiento etiolégico, aunque en algunas ocasiones puede persistir la
intolerancia al sonido a pesar de la correccion de la patologia de base.

Tabla ll
Test de Hipersensibilidad al sonido [Nelting et al, 2002].

1. Ciertos ruidos que antes no me molestaban ahora me
provocan miedo

2. Me preocupa laidea de que nunca voy a ser capaz de
acostumbrarme a estos sonidos fuertes o desagradables

3. Cuanto tengo alrededor ruidos fuertes o desagradables no
puedo escuchar o prestar atencion

4. Tengo problemas con mi pareja o mi familia por mi mayor
sensibilidad a los sonidos

5. Ante la presencia de ciertos sonidos, tengo la necesidad de
manifestarlo o decirselo alos demas

6. Tengo mucho miedo a los ruidos intensos

7. Pienso que la hipersensibilidad a los sonidos que tengo me
ha arruinado mi vida

8. Cuando tengo muchos ruidos alrededor, no oigo ni entiendo
nada

9. Algunas personas me evitan porque no soporto los ruidos
fuertes o desagradables

10. Los sonidos fuertes o desagradables me provocan enfado

11. Tengo dolor de oidos cuando hay ruidos intensos o
desagradables

12. Pienso que voy a ser incapaz de enfrentarme a la vida diaria si
persiste mi hipersensibilidad a los ruidos

13. Cuando hay ruidos intensos o desagradables, me retiro o me
retraigo inmediatamente

14. Tengo miedo porque los ruidos fuertes o desagradables
deterioren mi audicion

15. Desde que tengo esta hipersensibilidad a los sonidos ya no
disfruto de la musica
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Tabla lll
Grados de hiperacusia segun el Test de Hipersensibilidad al
Sonido [Nelting et al., 2002].

GRADO de VALOR
INCAPACIDAD
Grado | 110
LEVE
Grado Il 1117
MODERADA
Grado Il 18-25
SEVERA
Grado IV 26-45
MUY SEVERA

Con la exposicion gradual sonora se conseguiria una modificacién
de las conexiones auditivas neuronales subcorticales y corticales que
derivarian en la desensibilizacion al sonido. Se han descrito varios
métodos para aplicar la terapia sonora progresiva:

1. Aplicaciéon de ruido blanco

Puede administrarse como tratamiento domiciliario mediante
utilizacion de un generador de ruido blanco analégico o digital, de una
grabacion en disco compacto (CD) o comprimido en un lector de mp3,
que el paciente debe escuchar minutos u horas durante un determinado
periodo de tiempo. Parte desde un volumen tolerable para el paciente
(por debajo de su umbral de molestia) y aumenta el volumen de forma
progresiva hasta alcanzar un umbral de 100dB (considerado como
normal).

2. Aplicacién de sonidos de la naturaleza

Sonidos de la naturaleza (torrente de agua, olas del mar, lluvia, ...)
como tratamiento domiciliario con una pauta igualmente progresiva.

Tratamiento sonoro secuencial en hiperacusia

Como parte de la Terapia Sonora Secuencial [Lépez Gonzalez y
Lopez Fernandez, 2004a; 2004b; 2004c; Lopez Gonzalez et al., 2005; 2006]
en el tratamiento de la hiperacusia, el Centro de Estudio e Investigaciéon
de Acufenos e Hiperacusia de Amplifon en Sevilla, viene llevando a cabo
una terapia con sonidos de la naturaleza, de una manera progresiva. Con
el objetivo de aumentar el rango dinamico auditivo hasta los valores
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normales y conseguir la tolerancia sonora habitual y el bienestar del
paciente.

Utilizan un CD con sonidos de la naturaleza y lo aplican mediante
auriculares de modo ambulatorio. Para ello siguen el siguiente protocolo:

Se sube el volumen hasta que moleste. Conseguido este volumen,
se bajan 5 puntos (en un dispositivo digital). Como ejemplo, si molesta a
volumen 20 se baja a 15 de volumen:

1° dia volumen 15 una hora

2° dia volumen 15 una hora

3° dia volumen 15 una hora

4° dia volumen 16 una hora

5° dia volumen 16 una hora

6° dia volumen 16 una hora

7° dia volumen 17 una hora

8° dia volumen 17 una hora

9° dia volumen 17 una hora
10° dia volumen 16 una hora
11° dia volumen 16 una hora
12° dia volumen 16 una hora
13° dia volumen 17 una hora
14° dia volumen 17 una hora
15° dia volumen 17 una hora
16° dia volumen 18 una hora
17° dia volumen 18 una hora
18° dia volumen 18 una hora
19° dia volumen 19 una hora
20° dia volumen 19 una hora
21° dia volumen 19 una hora
22° dia volumen 18 una hora
23° dia volumen 18 una hora
24° dia volumen 18 una hora
25° dia volumen 19 una hora
26° dia volumen 19 una hora
27° dia volumen 19 una hora
28° dia volumen 20 una hora
29° dia volumen 20 una hora
30° dia volumen 20 una hora

Una vez terminado el protocolo (que dura un mes). Se vuelve al
Centro para revision del umbral de molestia.

Siguiendo este protocolo, hicieron un estudio que presentaron
mediante una comunicacion a la VI Jornadas de la Asociacion Espaiiola
de Audiologia [Lopez Fernandez et al., 2009].

La comunicaciéon tenia como objetivo exponer la eliminacion la
hiperacusia. Utilizaron un CD con sonidos ambientales de la naturaleza
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con diferentes frecuencias. Se aplicé con auriculares durante una hora. El
protocolo consistia en encontrar el minimo nivel sonoro molesto, reducir
la intensidad 25 dB (5 marcas del volumen) y comenzar la aplicacion
incrementado la intensidad paulatinamente a lo largo de un mes, segun el
protocolo anterior. Obtuvieron los siguientes resultados (Figura 3): de los
208 pacientes estudiados con acufenos e hiperacusia (25 normoacusicos
y 183 hipoacusicos), a 187 pacientes les desaparecié la hiperacusia con
un ciclo de 30 dias en 19 pacientes desaparecié tras dos ciclos de 30 dias
y dos pacientes abandonaron la terapia.

PRE

TRATAMIENTO

|P<0,001

POST 100 dB

TRATAMIENTO

Figura 3
Hiperacusia. Valores medios del umbral de molestia,
(tomado de Lopez Fernandez et al., 2009).

Otro ejemplo de la utilizacién de sonidos de la naturaleza para el
tratamiento de la hiperacusia, pero esta vez en campo abierto, fue llevado
a cabo por Moliner et al. (2009).

El estudio se efectué en 102 pacientes atendidos por acufenos e
hiperacusia. De ellos, 58 presentaban acufenos sin hiperacusia, 34
acufenos e hiperacusia y 10 hiperacusia sin acufenos. Se incluyeron en el
estudio los 44 pacientes que presentaban hiperacusia, de ellos, 34
pacientes aceptaron la realizacion de la terapia sonora. El rango de edad
era de 29-68 anos con una media de 51,4 anos. La diferencia por sexo era
de 16 (47,1%) mujeres y 18 (52,9%) hombres. De los 34 pacientes con
hiperacusia, 16 (47,1%) tenian hiperacusia, hipoacusia y acufenos; 11
(32,3%) hiperacusia, normoacusia y acufenos y 7 pacientes (20,6%)
hiperacusia, normoacusia y no tenian acufenos. Ningun paciente presen-
té hipoacusia e hiperacusia sin acufeno. De los 16 pacientes que
presentaron hipoacusia, 9 pacientes tenian hipoacusia leve y 7
hipoacusia moderada.

Se realizé historia clinica detallada y exploraciéon otorrinolaringo-
légica completa que incluia: otoscopia, rinoscopia, faringoscopia y
fibronasofaringolaringoscopia. Evaluacion subjetiva de acufenos e
hiperacusia mediante: Graduacién Subjetiva de Percepcion de Acufenos,
Graduacién Subjetiva de Hiperacusia (ambos cuestionarios nos informan
de la sensacion subjetiva del paciente en relacién con acufenos e

-132 -




hiperacusia), Tinnitus Handicap Inventory (THI, es un cuestionario sobre
aspectos funcionales, afectivos y catastroficos que el acufeno hace
aflorar en el paciente) y la Escala Digital Visual de cero a diez (cuantifica
la sensacién que tiene el paciente y nos informa del grado de molestias
que le produce la hiperacusia). Exploraciones audiolégicas: impedancio-
metria, audiometria tonal liminar, umbral de molestia, (acufenometria en
los casos que presente acufenos para control de su tratamiento),
logoaudiometria, potenciales evocados auditivos tronco-cocleares, tomo-
grafia computarizada (TC) y/o resonancia magnética nuclear (RMN) de
conductos auditivos internos con gadolinio (de hecho, antes de la
inclusién en la Unidad de Acufenos e Hiperacusia, de los 102 pacientes, 2
pacientes presentaron neurinomas y 1 paciente presenté meningioma por
lo que se derivaron a neurocirugia). La base para el diagnéstico de la
hiperacusia es la determinaciéon del umbral de molestia. Se define umbral
de molestia como el umbral maximo de tolerancia al sonido, realizado en
cabina audiométrica para cada oido y realizada la mediciéon en dos
ocasiones en cada oido de forma alternativa, siendo la normalidad 100 o
mas decibelios para cada frecuencia.

La terapia sonora se realizé6 con sonidos de la naturaleza balan-
ceados frecuencialmente de manera simétrica (olas del mar, sonido de
torrente de agua) y aplicados secuencialmente en campo abierto. El
paciente se sienta a una distancia aproximada de un metro o metro y
medio de los altavoces (no auriculares), siempre a la misma distancia a lo
largo de la realizacién del tratamiento sonoro, durante media hora diaria y
realizando una actividad manual que no requiera excesiva atencion (como
lectura, realizar punto o manejo de puzzles no complicados). Estos
sonidos de la naturaleza estan grabados en un CD. La reproduccién se
realiza en un dispositivo digital que tiene en cada nivel de volumen una
intensidad de 5 dB. Para ello se realizé un estudio sonométrico del nivel
de disminucion y aumento del potenciometro de volumen de los
reproductores de CD digitales. El estudio se realiz6 con el sonémetro
Briiel & Kjaer Type 2235, Serie n° 1608500, IEC 651 tipo 1, DIN IEC 651
clase 1, ASI $1.4-1986 tipo 1, Precision Sound Level Meter Type 2235,
Wirh Microphone tipo 4176, Alemania. El método consistio en medir el
aumento y disminucion de un nivel del potenciometro de 10
reproductores digitales de distintas marcas y modelos con el mismo CD
de musica de la naturaleza y sobre los mismos 30 segundos de la misma
pista. Una vez efectuada la medicidon de la forma indicada y realizando la
media de los 10 aparatos daba una diferencia entre nivel y nivel del
potenciometro de 5.1 dB.

El procedimiento de realizacion es el siguiente: el paciente
comienza el tratamiento poniendo el volumen del sonido al minimo nivel
que le moleste, anotar ese volumen y comenzar cuatro niveles (20 dB) por
debajo del volumen molesto durante la primera semana. Las semanas
sucesivas ira incrementado un nivel (5 dB) hasta alcanzar una tolerancia
normal al sonido (100 dB o mas). La forma practica e realizarlo es la
siguiente: el paciente debe poner el CD con sonidos de la naturaleza en
un reproductor digital de CD y tiene que subir el volumen hasta el nivel
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que le produzca molestias y anotar el digito del volumen (por ejemplo el
12), entonces debe disminuir 4 digitos del volumen (en el ejemplo seria el
8) y desde ese nivel sonoro comenzar el tratamiento. Es la forma de
conseguir disminuir 20 dB del nivel minimo de intensidad del sonido que
produce molestias. Siguiendo el ejemplo de nivel minimo de sonido
molesto, 12 y disminuyendo 4 digitos el volumen, partiriamos del volumen
8 con la siguiente mecanica:

- 12 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 8.
- 22 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 9.
- 32 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 10.
- 42 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 9.
- 5% semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 10.
- 6° semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 11.
- 7% semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 10.
- 87 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 11.
- 92 semana: media hora diaria con el nivel sonoro en el digito 12.

Si en algun momento del tratamiento hay molestias con el nivel
sonoro que se esta escuchando segun la pauta propuesta, se repite el
nivel sonoro de la semana anterior y posteriormente retomar la pauta.
Solo se trata de una posibilidad porque en ninguno de los pacientes
tratados ha ocurrido.

De los 34 pacientes tratados, 33 pacientes alcanzaron un umbral de
molestia normal (100 dB) tras finalizar el tratamiento. Un paciente no
recupero la normalidad del umbral de molestia. Este paciente reconocio
que no fue capaz de seguir la pauta propuesta por lo que se le propuso
realizar la misma pauta, pero con un generador de ruido blanco, y a las
nueve semanas recuperé la normalidad del umbral de molestia. Los
pacientes consiguieron alcanzar el umbral de molestia normal con un
tratamiento de nueve semanas, no apreciandose diferencias significa-
tivas entre los pacientes hipoacusicos y normoacusicos ni entre los
pacientes con acufenos o sin acufenos. A los dos meses de terminar la
terapia se realizé nuevamente una medicion de los umbrales de molestia
y en todos los casos fueron normales.

La media por frecuencias de los umbrales de disconfor antes de
comenzar el tratamiento fue: 250 Hz: 69,24 dB y t-Student de p<0,00459,
500 Hz: 68,934 dB y t-Student de p<0,00461, 1000 Hz: 70,15dB y t-Student
de p<0,00453, 2000 Hz: 70,60 dB y t-Student de p<0,00450, 4000 Hz: 70,60
dB y t-Student de p<0,00450y 8000 Hz: 70,30 dB y t-Student de p<0,00452.
Después del tratamiento, en todas las frecuencias los umbrales de
molestia llegaron a 100 dB (Figura 4).

Los pacientes con hiperacusia se distribuyeron en: hiperacusia
leve 3 pacientes, hiperacusia moderada 20 pacientes e hiperacusia
severa 11 pacientes. Otras pruebas de evaluacién subjetivas se pasaron
a los pacientes después del tratamiento como la Graduacion Subjetiva de
Percepciéon de Acufenos que tiene cuatro niveles de respuesta (aumenta,
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sigue igual, disminuye, desaparece). En todos los casos al terminar el
tratamiento disminuyé la percepcion de acufenos; y la Graduacién
Subjetiva de Hiperacusia que también tiene cuatro niveles de respuesta
(aumenta, sigue igual, disminuye, desaparece). En todos los casos
desaparecié la molestia por hiperacusia. El Tinnitus Handicap Inventory
se paso a los pacientes con acufenos e hiperacusia antes y después del
tratamiento, pasando de una media de 88,72 y a 66,78 puntos y t-Student,
con significacion estadistica pre y post-tratamiento de p<0,001. La Escala
Digital Visual también se determiné antes y después del tratamiento a
pacientes con acufenos e hiperacusia que pasaron de una media de 8,87
puntos a 6,93 puntos y de una media de 6,15 pasé a cero puntos en
aquellos casos en los que solo se padecia hiperacusia, con significacién
estadistica (t-Student) pre y post-tratamiento de p<0,001.

100

80+

601

401

250 500 1000 2000 4000 8000

|I Pre-tratamiento O Post-tratamiento |

Figura 4
Umbrales de molestia por frecuencias. t-Student con significacion
estadistica pre y post-tratamiento de p<0,001,
(tomado de Moliner et al., 2009).

Esta metodologia de tratamiento es sencilla, utiliza un CD de
sonidos de la naturaleza balanceados frecuencialmente, media hora
diaria durante 9 semanas y realizar una actividad serena. Este método ha
sido efectivo en el 97% de los casos tratados.

Otros autores

Knaster J (1998) y Dominguez et al. (2001), administran sonidos de
banda ancha o estrecha, obteniendo mejoria en los umbrales de molestia
entre el 59 y 94% de los casos. Jastreboff y Jastreboff (2003), colocan
generadores de ruido blanco, en el marco de la Tinnitus Retraining
Terapy, durante 8 horas diarias, comenzando con un volumen tolerado e
incrementandolo lentamente. Gold et al. (1999) en una serie de 130
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pacientes reduce el umbral de molestia en mas de 12 dB para las
frecuencias de 2, 3 y 4 kHz. Hazell et al. (2002) en un 45% normalizan su
umbral en 6 meses, llegando a un 61% en 25 meses. Herraiz et al. (2006)
mediante aplicacién domiciliaria de ruido blanco que se administra en
forma de CD o MP3 durante dos horas seguidas al dia de 3 4 6 meses. El
volumen inicial debe ser perfectamente tolerable, para ir incrementandose
levemente cada semana de forma progresiva, para hipoacusias leves y
moderadas y generadores de ruido blanco para hipoacusias graves.

3. Aplicacion de sonido medioambiental amplificado con audifonos

Se ha propuesto la utilizacion de audifonos para el tratamiento de
la hiperacusia [Ghulyan-Bedikian et al., 2009]. El programa de rehabilita-
cion auditivo de pacientes con hiperacusia permite la tolerancia de los
sonidos medioambientales habituales. Se utilizan audifonos de alta
compresion con molde cerrado. Se instruye al paciente a que lleve el
audifono el mayor tiempo posible. La compresion sonora iba siendo
disminuida progresivamente durante las visitas semanales. El nivel de
salida minimo era incrementado de 1-3 dB en cada visita durante dos
meses. La evaluacion se realiza mediante el umbral de molestia,
cuestionario francés de hiperacusia (HQ) y escalas de percepciéon sonora
(SPS). Puede conseguirse un aumento de 25 dB en los umbrales de
molestia, especialmente para las frecuencias agudas y pacientes con
moderada hiperacusia. Recomiendan los autores anadir el consejo
médico para conseguir un mejor rendimiento.

4. Aplicacién de musica

La musica puede ser aquella que mas agrade al paciente y en
intensidad ascendente, desde un volumen no molesto, ir incrementando
paulatinamente hasta alcanzar la intensidad 100 dB, como normalidad de
tolerancia sonora.

Es conveniente comenzar con musica de tonos bajos (graves),
posteriormente tonos medios y terminar con tonos altos (agudos).

El tratamiento farmacolégico de la hiperacusia ha de ir en concor-
dancia con los factores etiopatogénicos que la hayan desencadenado.
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Aspectos psiquicos en acufenos

Estado psicoemocional
del paciente con acufenos

Maria Esther Alarcon Linares, Rafael Gordillo Urbano, Alfredo Jurado
Ramos, Juan Roldan Nogueras

Auspitz y Wang (1997):

“¢A quién miramos primero, al paciente o a la persona?
Estamos preparados para pensar en diagnosticos, abordajes, estrategias,
teorias, en suma: casos, niveles generales y abstractos. Esto atafie a todo
el que trabaje en salud: ¢ El médico atiende una vesicula o a una persona

gue, ademas de otras cosas padece de calculo? ¢En quién pensamos
primero? ¢A quién miramos con mas atencion, al fobico o a la persona
gue, entre muchas cosas tiene miedo de hablar con extrafios? Nuestro
trabajo se realiza con personas que sufren y tienen problemas vitales,
especificos y particulares.
La cordialidad y el interés genuinos brindan un contexto facilitador para
gue esta persona que viene a vernos se decida a exhibir su
vulnerabilidad”.

INTRODUCCION:

A la hora de valorar el estado psicoemocional del individuo tene-
mos que tener en cuenta que el paciente acude a la consulta con un
problema que requiere una solucion. Nosotros debemos minimizar el
agravio que sufre el paciente como respuesta a su demanda.

Asi los pacientes que presentan tinnitus con nula repercusion en su
calidad de vida, sin que les suponga una problematica, no requieren una
valoracién especializada en la unidad de acufenos. Los candidatos a
recibir terapia especifica son aquéllos que presentan un “acufeno proble-
ma” [Herraiz y Hernandez, 2005].

Su problema, estructurado con mayor o menor complejidad, se nos
puede mostrar de una forma muy clara, o por el contrario unido a
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sentimientos, ideas y reacciones diversas que llegan a desbordar al
paciente.

El terapeuta debe ser en este momento un guia que ayude al orden,
al entendimiento con el paciente, dandole las herramientas para que él
mismo de manera organizada pueda ordenar la estructura cognitiva que
se asocia a su acufeno.

Cuidar la esperanza del paciente

Frecuentemente oimos al paciente decir “lo mio no tiene remedio”.
Sin embargo, el individuo siempre abriga alguna esperanza de poder
mejorar su ruido.

Este factor de esperanza es un elemento importante para que el
paciente actue activamente en la mejora de su problema, como apuntaba
Mahoney (1985). EI médico no debe olvidar este punto en su evaluacion
del estado psicoemocional del individuo.

El aspecto de un posible cambio y superacion del problema queda
también reflejado dada su importancia, en la evaluacién del grado de
incapacidad en el THI (tinnitus handicap inventory), en una de sus escalas
(recordemos, escala emocional (E), escala funcional (F) y escala
catastréofica (C)), en su cuestion C-8, donde se interroga al paciente
acerca de su creencia en la solucionabilidad de su problema [Herraiz et
al., 2001].

Un alto nivel de esperanza en el individuo es un indicador
significativo positivo de un mayor éxito en la mejora del acufeno. Si el
nivel es bajo, el terapeuta debe procurar acrecentarlo ya que ayudard a un
compromiso mas activo en el paciente para su terapia.

Técnicas psicoldgicas al reto

Estas medidas pueden considerarse como un tratamiento interme-
dio o previo a la intervencion terapéutica, asi como también pueden
usarse como complemento al tratamiento.

RELAJACION

Se utiliza para contrarrestar los efectos nocivos del estrés y
provocar cambios fisiol6gicos opuestos a los producidos en el organismo
en situaciones de fuerte contenido anisogino. La relajacion puede apren-
derse mediante la practica de diversas técnicas:

a) Respiracién abdominal o diafragmatica: es una respiracion profunda
gue nos libera de latensién y da lugar a la respuesta de relajacion.

- 140 -




b) Meditacion: localizar la atencidén en un estimulo determinado con el fin
de modificar el estado mental del sujeto y provocar su tranquilidad.

c) Relajacion muscular progresiva: consiste en ensefiar al paciente a
relajarse por medio de ejercicios simultdneos en los que se tensan y
relajan los musculos del cuerpo. Lo que se pretende es que el paciente se
concentre y sea consciente de la tensidon que se origina en los musculos
y sea capaz de liberarse de ella.

d) Entrenamiento autégeno: basado en la hipnosis. Se pretende que el
paciente logre generarse por si mismo el estado de relajacién por medio
de representaciones mentales adecuadas, las cuales provocaran los
cambios fisiolégicos correspondientes.

e) Biofeedback: pretende ensefiar como modificar ciertos procesos
biolégicos (anteriormente considerados bajo control Udnicamente
involuntario del sistema nervioso autonomo) con el fin de someterlos a
control voluntario. De esta manera, la persona sometida a los efectos
fisiologicos provocados por la ansiedad, podra aprender como reducirlos
e incluso evitarlos.

f) Visualizacién: Consiste en la utilizacion de imagenes mentales que
representan aquello que queremos conseguir, nuestro objetivo o meta. Se
basa en la idea de que la repeticion continuada de aquello que queremos
consegquir facilita su consecucion. Combinada con cualquiera de las
técnicas de relajacién, el empleo de la visualizacion es primordial en
cualquier tratamiento de soporte orientado a potenciar los tratamientos
de las enfermedades y favorecer la recuperacion de la salud. Las
imagenes que utilicen los pacientes en sus sesiones, seran eficaces en la
modificacién de sus enfermedades. Un ejemplo de visualizacién seria el
descrito por Simonton y Creighton (1978) para mejorar enfermedades
incluso como el cancer.

Terapia cognitiva-conductual (ACOPENSEN)

Asi como un paciente con un acufeno créonico bien habituado,
podria beneficiarse de terapias sonoras, para favorecer la reorganizacion
cortical para el sonido, los pacientes con afectacion en la esfera
psicoemocional con mala habituacién al acufeno también podrian obtener
beneficio con tratamiento psicolégico y/o psicofarmacos. La reduccion en
estos casos de la ansiedad, el control de la depresion, las técnicas
conductuales de positivizacion y desfocalizacion del sintoma, son
necesarias como tratamiento concomitante e incluso fundamental en
muchos de ellos [Herraiz C, 2005].

Dentro del ambito psicolégico del paciente realizamos la denomi-
nada por nosotros terapia ACOPENSEN, de modo que el paciente
entienda de forma sencilla la finalidad de la misma, ACO= acontecimiento,
PEN= pensamiento, SEN= sentimiento. Esta terapia se basa en técnicas
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de aplicacién del método cognitivo [Beck y Emery, 1985] seguido por
muchos psicoterapeutas.

De este modo estructuramos y trabajamos con estas tres premisas.
El SEN corresponderia al estado psicoemocional del paciente, PEN a su
estructura cognitiva, y ACO corresponderia tanto al desencadenante del
problema (el acufeno y las circunstancias acompafiantes y completen-
tarias que rodean al paciente), como al resultado y repercusién poste-
riores en el paciente. Es esto lo que pretendemos cambiar en ultima
instancia, hallando su mejora y conseguir influir en su bienestar.

Estado emocional (SEN)

Acercandonos al sentimiento primero que el paciente nos muestra
nada mas llegar a la consulta, podemos percibir su gesto de enfado, de
abatimiento, de timidez... Durante la entrevista, el terapeuta debe intentar
reconocer el estado emocional del paciente ante su situacion, frente a su
ruido. No debemos olvidar que el sentimiento del individuo al llegar a
nuestra consulta, no sélo estd motivado por el acufeno, sino por todas
sus circunstancias vitales, por lo que desde el principio, tanto el médico
como el paciente deben identificar el estado emocional de este ultimo,
entenderlo ambos, y dejarlo claramente expuesto. Asi la persona puede
expresar que se siente “enfadado” y “nervioso”, ya sea de forma verbal,
siendo consciente de ese sentimiento, o mediante su lenguaje no verbal,
con el “cefo fruncido”, “moviéndose inquieto en el sillon” y “mordién-
dose el labio”.

Llegados a este inicio, terapeuta y paciente deben trabajar acerca
de esas emociones; que el paciente las sienta y las identifique
claramente, siendo muy consciente de como le afecta ese “enfado” y
como, por ejemplo, influye en su respiracion y hasta en su modo de mirar
las cosas. Sea cual sea la emociéon o emociones que el paciente trae
consigo, la identificacién y puesta en comun de esos sentimientos, debe
ser el primer paso en la terapia, los cuales quedaran claros y concisos
antes de pasar a un siguiente escalén.

Se aconseja que se cree unatabla o lista en al cual el terapeuta, con
la ayuda del individuo, o aun mejor, el propio individuo de forma activa,
anoten cada una de esas emociones. Por ejemplo:

Estado emocional:
1.- tristeza.

2.- enfado.

3.- nerviosismo.
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Pensamiento automatico (PEN)

“Los sentimientos no son simples emociones que te suceden. Los
sentimientos son reacciones que eliges tener. Si eres duefio de tus
propias emociones, si las controlas, no tendras que escoger
reacciones de autoderrota...” [Wayne WD, 1978].

Esta premisa puede llegar a ser la mas complicada de hacer
entender al paciente. Hay que hacerle comprender que su infelicidad, su
rabia, su tristeza desde que tiene el acufeno son sensaciones que
experimenta en su cerebro. Las emociones de las que hablamos, vienen
generadas por pensamientos como: “soy tan desgraciado a causa del
ruido”, “el acufeno es el que me hace sentir mal”, “no puedo evitar estar
de mal humor si no deja de sonar en mis oidos”. Si controlamos el
pensamiento, seguidamente se obtiene el control de la sensaciéon. El
paciente en este punto, entiende como la cadena se estd generando: un
pensamiento triste dara lugar a una emocion triste. Si se convence que
tiene que estar enfadado por culpa del acufeno, no dejard de sentir
enfado. EI médico hace ver al paciente estos pensamientos negativos,
generadores de sentimiento negativos, y los anotara en la lista:

Pensamiento Automaético:

1. No es justo que me esté sucediendo esto a mi.

2. El ruido es el que consigue que mi hijo pequefio me ponga
nervioso.

3. Todo esto es por culpa de mi sordera.

Presentaremos a modo de guia para el terapeuta, los principales
tipos de distorsiones cognitivas producidas por los pensamientos
automaticos, y qué palabras claves en boca del paciente nos pueden
orientar hacia qué tipo de pensamiento automatico esta sometido:

a) Pensamiento polarizado: valorar las situaciones de manera
extrema, por ejemplo util-inatil, correcto frente a incorrecto: “Antes
era muy util el tiempo que dedicaba a mi trabajo; ahora todo
esfuerzo en mis labores es inutil”.

b) Pensamiento filtraje o abstraccién selectiva: considerar una
situacion de forma negativa de manera global aunque los aspectos
negativos sean sd6lo hechos particulares de toda esa situacion. Por
ejemplo: “no soporto mi acufeno”, “no aguanto este sonido”, “esta
situacion es insoportable toda ella”.

c) Sobregeneralizacion: concluir con una conclusion general a partir
de un hecho particular. Por ejemplo: “todo”, “nadie”, “nunca’,
“siempre”, “todos”, “ninguno”.
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d)

e)

f)

9)

h)

)

k)

Interpretacion del pensamiento: suponer las razones o intenciones
de las otras personas sin prueba alguna. Por ejemplo: “eso lo dijo
mi médico de cabecera porque...”, “eso se debe a ...”.

Visualizacion catastrofista: Ponerse en la posibilidad de que
ocurrird lo peor. Por ejemplo: “¢y si mi ruido empeorase aun
mas...?.

Personalizaciéon: tendencia a relacionar con él mismo lo que
sucede a su alrededor, de manera que tiende a compararse con los
demas y con todo lo que sucede cercano. Por ejemplo: “eso lo dice
por mi”, “yo soy mas nervioso que el otro paciente que ve usted”,
“me han contado...tal y como me sucede a mi”.

Falacia de control: de forma extrema pensar que puede tener el
control de todas las cosas incluso responsabilidad sobre lo que
sucede, o bien que todas las cosas estan totalmente controladas
por las circunstancias sin que podamos hacer nada. Por ejemplo:
“yo no puedo hacer nada por este problema”, “yo soy el
responsable de todo lo que me sucede...”

Falacia de justicia: creer que las cosas deben ser de una manera
determinada y que se les permita ser de otra, es algo injusto. Por
ejemplo: “es injusto que no se me quite el acufeno después de
tanto tiempo”, “no hay derecho a que no pueda disfrutar de la vida
por culpa de mi enfermedad”.

Falacia de cambio: creer que no se va a resolver un problema a
menos que la otra persona o la circunstancia cambie, el paciente
siente que €l no puede hacer nada, sino el otro: “Si desapareciera
mi ruido yo seria feliz”, “si los médicos hicieran algo por mi, podria
mejorar”, “si tal cosa cambiara, entonces yo podria...”.

Etiquetas globales: ver a los deméas y asi mismo con un criterio
muy general obviando otros detalles y aspectos. Por ejemplo: “soy
un...”, “esto es...”, “son unos...”.

Culpabilidad: volcar la responsabilidad bien en uno mismo o bien
en otros: “esto es por mi culpa...”, “es culpade...”.

Deberias: exigir mediante reglas rigidas como tienen que suceder
las cosas. Por ejemplo: “debo de...”, “tengo que...”, “eso no debe
de...”.

m) Tener razén: no considerar los puntos de vista de otras personas y

tratar de imponer su criterio finalmente. Por ejemplo: “sé que estoy
en lo cierto...”, “llevo larazén”, “usted no tiene razén”.

Razonamiento emocional: considerar que el sentimiento que tiene
se debe a que en realidad tiene que haber un motivo real para
sentirse asi. Por ejemplo: “si me siento tan desgraciado es porque
el acufeno es suficiente razdn para hacer sentir asi”.
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Una vez identificados estos pensamientos automaticos y saber qué
distorsién es la que lleva cada pensamiento, se debe dar la alternativa, al
paciente, de un nuevo pensamiento. Estas alternativas del pensamiento
son las herramientas mas utiles con las que el terapeuta puede brindar a
su paciente la posibilidad de un cambio en su estructura cognitiva, de
manera gque pensamientos positivos, generen emociones o0 sentimientos
positivos.

Llegados a este punto, se inicia una intervencion terapéutica
concreta para el problema psicoemocional del que partiamos.

1.- Pensamiento polarizado: graduar la situacion, como se suele hacer
mediante los tests y los cuestionarios: “¢entre esos dos extremos, hay
grados intermedios?”, “¢qué porcentajes de veces sucede asi?”.

2.- Pensamiento filtraje o abstraccion selectiva: desdramatizar y buscar
soluciones. Preguntarse “¢qué ha pasado en otras situaciones asi?”
“¢cudantas veces el acufeno genera esto en tu vida?”, “¢realmente es tan
malo soportar la situacion siempre?”.

3.- Sobregeneralizacidon: concretar y buscar preguntas: “¢cuantas veces
ha ocurrido realmente?”, “¢;qué pruebas tengo para sacar esa
conclusion?”.

4.- Interpretacion del pensamiento: (inferencia arbitraria): buscar pruebas
y dejar de suponer: “¢qué pruebas tengo para suponer eso?”, “¢puedo
comprobar algo para saber si esa suposicion es asi?”.

5.- Visualizacion catastrofista: dejar de anticipar, centrarse en el presente
y valorar posibilidades: “¢qué posibilidades hay de que eso suceda?”,
“otras veces lo he pensado ¢y qué ocurrié realmente?”.

6.- Personalizacién: “¢qué pruebas tengo de que eso es asi?”,
“¢compararme cuando salgo perdiendo me sirve de algo?”.

7.- Falacia de control: “¢tengo motivos para creer que eso depende sélo
de eso0?”, “¢puede haber otras causas o0 motivos que hayan afectado a
esto?”.

8.- Falacia de justicia: dejar de confundir el deseo del paciente (con
mejorar, con que no hubiese sucedido la aparicion del acafeno, ...) con lo
gue es justo y no, preguntandose: ¢si las cosas no son como desean es
injusto, o tan solo suceden de manera distinta a cOmo me gustaria?.

9.- Falacia de cambio: hacerse preguntas como: ¢qué podria hacer yo
para obtener mejoria si las cosas no cambian por si solas?, ¢por qué creo
gue el cambio es la solucién real de mi estado?.

10.- Etiquetas globales: huir de la etiquetacion pensando mejor: ¢yo soy
asi 100%, o hay otros aspectos de mi que escapen a esa etigueta?. Hacer
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lo mismo si queremos referirnos a otra persona: al médico, a los hijos, a
la pareja...

11.- Culpabilidad: comprobar la no utilidad de echar la culpa a algo,
alguien, a si mismo... puede haber otros motivos distintos a los que yo
achaco a esto?, ¢me sirve para algo echarme la culpa de lo que me
sucede?.

12.- Deberias: hacer mas flexible esta regla, comprobando su efecto: ¢qué
pruebas tengo para decir que eso debe ser asi necesariamente?, ¢puedo
comprobar si es tan grave si eso no ocurre como yo digo que deberia
ocurrir?.

13.-Tener razon: dejar de centrarse solo en si mismo. Escuchar al otro.
Preguntarse: ¢estoy escuchando realmente al otro?, ¢puedo aprender de
los puntos de vista de los demas, por ejemplo de mi médico sin hacerme
ideas prejuzgadas de ello?, ¢itienen las otras personas derecho a su
punto de vista?.

14.- Razonamiento emocional: preguntarse, ¢qué pensé para sentirme
asi?, ¢tengo pruebas para creer que eso es asi siempre?.

Acontecimiento (ACON)

En la vida de un individuo cualquier suceso produce en la persona
una reaccion frente al mismo. Asi “un dia soleado” como acontecimiento
puede en una persona producirle un pensamiento, como por ejemplo: “la
calidez del sol me har& sentir bien cuando camine hoy hacia mi trabajo” o
por el contrario pensar: “haré tanta calor que sudaré, caminaré incémodo,
y mi camisa quedara marcada por el sudor durante toda mi jornada de
trabajo” o simplemente indiferenciay no llegar a pensar en ello.

Los acontecimientos que le suceden al paciente, “lo que le ha
pasado” externamente, también debe ser reconocido por el paciente y su
meédico.

Asi el suceso de aparicion del acufeno fue el que le produjo
primeramente un pensamiento (del ya hemos hablado). El suceso de
aparicién del acufeno, de la perdurabilidad y de la no desaparicion del
mismo, son acontecimientos de los que debe hablar el paciente y
asociarle sus pensamientos, distorsionados o no, para después iden-
tificar la emocidon o sentimiento que estos pensamientos le generaron.

Una vez que se trabaja en los pensamientos distorsionados y se
intenta cambiar por otros méas positivos, se orientara a crear sentimientos
mas beneficiosos en el paciente, ello debe traducirse en un nuevo
acontecimiento o suceso que vive el paciente: la aceptabilidad del ruido,
la convivencia con el ruido sin dilemas internos, asociado a una realidad
mas positivay beneficiosa.
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LA DEPRESION EN EL PACIENTE CON ACUFENOS

Debemos resaltar la relacion existente entre el estado de animo del
paciente y el tinnitus, siendo muy numerosos los estudios al respecto. El
estado de animo del paciente debe ocupar una parcela destacada en la
terapia del acufeno. Es aconsejable el tratamiento multidisciplinar en
estos pacientes, y contar con la colaboraciéon de psiquiatras y psicélogos.

Los trastornos del estado de animo constituyen un grupo de entida-
des en las que el animo patolégico y las alteraciones relacionadas con
éste, dominan el cuadro clinico.

El estado de animo puede ser normal, euférico o deprimido. En los
sujetos sanos existe un gran repertorio de estados animicos y aquéllos
sienten que controlan sus afectos.

En los trastornos del estado de animo, sin embargo, se pierde la
sensaciéon de control y la experiencia subjetiva es de gran padecimiento.
Dentro de este grupo, el trastorno depresivo constituye una de las patolo-
gias mas importantes.

El psiquiatra debe realizar una evaluacion del paciente en una
consulta contigua, tras la primera o segunda entrevista con el otorrino-
laringblogo. En ella se estudia el estado de animo del individuo (u otras
patologias de la esfera psiquiétrica), a la vez que se realizan los tests
adecuados para su evaluacion, que nos permitan catalogar en que
situacion psicoemocional se encuentra el paciente.

Desde el punto de vista clinico, los sintomas de los trastornos
depresivos quedan enmarcados en cuatro areas que componen el
sindrome axial de la depresion [Hamilton M, 1989]:

Afectividad: la tristeza es el estado afectivo nuclear. Junto a ésta puede
aparecer apatia, indiferencia, ansiedad, irritabilidad, anhedonia (incapa-
cidad para experimentar placer en la realizacion de actividades que habi-
tualmente generan sensaciones placenteras), anestesia afectiva.

Pensamiento-cognicidn: enlentecimiento, déficit atencional, falta de
concentracion, desesperanza, ideas de suicidio y en casos mas graves
aparicion incluso de sintomas psicoticos de tipo delirante (generalmente
de culpa, ruina o tematica hipocondriaca).

Conducta: hipotonia general, abandono del cuidado personal, inhibicién /
agitacion.

Aspectos somaticos: hiperfagia, anorexia con pérdida de peso, insomnio,
hipersomnia, trastornos digestivos, estrefiimiento, algias, astenia, disfun-
ciones sexuales.
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Como en la mayoria de trastornos mentales, su origen parece poco
claro. Aunque son muchas las teorias que intentan explicarla parece
adecuado aplicar un modelo etiopatogénico biopsicosocial donde lo
genético [Fafianas et al., 1996] y las aminas neurotransmisoras como la
serotonina, noradrenalina y dopamina [Gasté C, 1996] se unan a
determinantes de personalidad, circunstancias vitales y estresores
ambientales para facilitar la aparicion de un cuadro depresivo.

Los cuadros unipolares suelen tener una evolucién hacia la
recuperacion con el empleo de tratamientos adecuados. En este sentido
los antidepresivos obtienen unas tasas de recuperacién segun las series
entorno al 60 — 80%, cifra que desciende significativamente en las
depresiones con caracteristicas de atipicidad y alto nivel de neuroticismo.
La recurrencia en los episodios suele ser bastante frecuente, siendo
predictores de curso cronico en general el bajo nivel intelectual, rasgos
de neuroticismo, histeria, hipocondria, dependencia y enfermedades
fisicas concomitantes [Charney y Weissman, 1988].

Los antidepresivos constituyen hoy en dia el tratamiento de
eleccion de las depresiones. Los farmacos duales, que actuan a nivel de
transmision serotoninérgica y noradrenérgica (venlafaxina y duloxetina)
se convierten en farmacos de primer nivel. Los ISRS (inhibidores de la
recaptacion de serotonina), de amplio uso por su seguridad vy
tolerabilidad son también una buena opcion con eficacia ademas en
trastornos de ansiedad [Rickels y Schweizer, 1990]. Los triciclicos
(clomipramina, imipramina, amitriptilina, nortriptilina) presentan en la
actualidad un uso restringido (al igual que los IMAO-inhibidores de la
monoaminoxidasa) por sus importantes secundarismos pero una eficacia
no superada en muchos casos por los nuevos antidepresivos.

En casos de resistencia, ademas de asegurar el adecuado cumpli-
miento y optimizar las dosis, se suelen emplear moléculas potenciadoras
sin actividad antidepresiva intrinseca; las sales de litio [Price et al., 1986],
triyodotironina (T3), antipsicéticos como olanzapina, anticonvulsivantes
(valproato, carbamazepina, lamotrigina) y estimulantes como metilfenida-
to.

Otros enfoques terapéuticos lo constituye la terapia electroconvul-
siva, cuyas indicaciones principales vendrian dadas por el fracaso
farmacologico, las depresiones muy inhibidas o agitadas, situaciones
somaticas criticas (desnutricion / deshidratacion) incluso embarazo
[Devanand et al., 1991].

El abordaje psicoterapéutico también ha mostrado su eficacia en
ciertas condiciones. Es (til en monoterapia para situaciones psicosocia-
les que conducen a reacciones vivenciales de tipo depresivo, y combi-
nada a la farmacoterapia en depresiones reactivas. Su eficacia en
depresiones endégenas parece mas limitada. En la actualidad las
psicoterapias con enfoque cognitivo e interpersonal son las que gozan de
mas estudios que avalan su eficacia [ Gloaguen et al., 1998].
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El abordaje de los pacientes con acufenos mas rasgos depresivos,
o depresién requieren una atencion especializada y mas personalizada.
Asi tras la evaluacién psiquiatrica en todos los pacientes, se seleccionan
segun la puntacion de la Escala de Zung (Anxiety Scale, ZAS) y el
Inventario de Depresion de Beck, derivandose a un tratamiento
antidepresivo con intencion terapéutica sobre el acufeno aquéllos con
puntuaciones mas altas en estos tests. Existen algunos estudios puestos
en marcha en nuestro medio donde se intenta evaluar y mejorar al
paciente con acufenos y alteracion del estado de animo mediante
antidepresivos, quedando fuera de este tipo de terapia los individuos sin
trastorno depresivo, siendo candidatos para otras terapias farmaco-
l6gicas. En estudios consultados, se aportan los datos que avalan la
conveniencia de estos estudios diagnosticos psiquiatricos acerca de la
depresion y alteraciones del estado de a&nimo en los pacientes con
acufenos, asi como su tratamiento pertinente en estos casos [Andrea et
al., 2009].
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Entrevista del paciente con acufenos

Maria Esther Alarcon Linares, Enrique Cantillo Bafios, Placido Ostos
Aumente, Juan Roldan Nogueras

ENTREVISTA ORL Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La entrevista otorrinolaringolégica no difiere de una consulta
médica de la especialidad.

Se interroga acerca de las enfermedades mas prevalentes, el
tratamiento médico que siga, los antecedentes familiares y personales,
como enfermedades previas, profesién, habitos toxicos, y practicas de
riesgo (que pueden informarnos desde un trauma acustico en aficionados
ala caza, como enfermedades de transmisidén sexual en un neurosifilitico,
aunque pueda ser muy raro). Se debe preguntar sobre clinica otologica 'y
audiolégica y sintomas relacionados. De forma general puntualizaremos
la realizacion de la otoscopia, de la exploracion otoneurolégica, rinoldgica
y exploracién tubérica. Se deben prescribir pruebas hematolégicas con
ayuda de analitica sanguinea completa. También otras pruebas comple-
mentarias: audiometria tonal y verbal. Reflejo estapedial, otoemisiones
acusticas, etc. Son necesarias pruebas de imagen como RMN en
sospechas de neurinomas de acustico y similar [Herraiz y Hernandez,
2002; Nagler et al., 2003].

LUGAR

Existen detalles importantes, que tenidos en cuenta pasan a ser un
factor positivo adicional en la entrevistay en la terapia.

Un ejemplo de ello, es el lugar (o setting, denominado asi por los
psicoanalistas), en el cual se desarrolla la entrevista; esto es un aspecto
gue se debe cuidar en toda consulta médica, pero con el paciente con
acufeno puede tomar mas relevancia, ya que se realizara un trabajo tanto
diagnostico como terapéutico, mediante el estudio y uso de la propia
psicologia del paciente y su psicomotricidad como herramientas de
trabajo. Se requiere la mayor comodidad y confortabilidad en un espacio,
gue nos brinde un facil acercamiento y una mejor colaboracion de
nuestro paciente.
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RELACION MEDICO-PACIENTE

La relacién del médico y del paciente es el conjunto de las
interacciones que se establecen para la ayuda entre si, encaminadas a
resolver un problema clinico. Aunque el motivo de consulta, el ruido del
individuo, podria no abordarse, el contexto de la relacion de ayuda, le
brinda al paciente una ocasion para afrontar sus esquemas relacionales,
de modo que se tratan el actufeno y a su vez los esquemas emocionales y
relacionales. Estos, estaran en un continuo fluir y refluir en la dinamica de
la relacién médico-paciente.

Si este Ultimo punto se obviase pasariamos a tener una relacion
“coja” o incompleta, tal y como se observa en estudios realizados
mediante consultas via internet con aplicacién de terapias cognitivas-
conductuales a través del ordenador del paciente en casa. En ellas se nos
describe el método de autoayuda que el individuo dispone, obteniendo
resultados de alivio en los problemas de ansiedad y disconfor de los
pacientes con tinnitus. Esta posibilidad puede, en un momento dado de
no accesibilidad al médico, suponer una ayuda en el paciente y un modo
interesante de recoger datos e informaciéon, pero no deja de ser un
distanciamiento entre el médico y su paciente. Estas sesiones via
internet, pueden ser validas si se usan como complemento a la entrevista
tradicional, al menos con las posibilidades cibernauticas que se proponen
en dicho disefio a dia de hoy [Kaldo-Sandstrom et al., 2004].

LA ENTREVISTA TERAPEUTICA

La entrevista terapéutica es una técnica cuyo objetivo general
consiste en facilitar la resolucion de las dificultades psicologicas
mediante un cierto tipo de interaccion personal: la establecida entre un
profesional y una persona que necesita ayuda.

El encuentro personal entre el paciente y su médico no es una
realidad estatica, sino mas bien un proceso dinamico que va a ir
cambiando y evolucionando a medida que transcurre el tiempo y a lo
largo de las diferentes sesiones o consultas. Asi podremos diferenciar
tres etapas, cada una con caracteristicas propias, que variaran en funcion
de las necesidades de la relacion que se esté fraguando:

12 Etapa Inicial o Configuracion de la relacién médico paciente.
22 Etapa intermedia o Consolidacion de la relacién médico paciente.
32 Etapa final o Separacién.
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12 Etapa Inicial o
Configuracion de larelacion meéedico paciente

Esta etapa marca el comienzo del encuentro de ayuda entre el
terapeuta y el paciente. Antes de llegar a este punto, cada uno de los
miembros ha imaginado o previsualizado acerca de su otro interlocutor.
La persona que acude con su problema de acufeno trae consigo sus
miedos y mecanismos de defensas activados frente al posible fracaso y la
no obtencion de mejoria de su ruido. Del mismo modo, el médico no debe
imaginar si se encontrara con un paciente colaborador o totalmente
reacio, si se parecera al resto de sus pacientes con acufenos o si se
tratara de un caso desconcertante y novedoso.

La primera entrevista debe contribuir a desvanecer estos prejuicios
y crear un clima de confianza mutua.

Se debe acordar el modelo de entrevista que se va a seguir, el
numero de visitas, la duraciéon de las mismas, el contexto en el se
realizara, los honorarios (si se trata de consultas en ambito privado),
incluso las reglas de interaccion que se usaran a lo largo de todo el
proceso.

En muchos casos el paciente tras esta primera fase deja de asistir a
la consulta, ya sea porque él mismo no se encontraba lo suficientemente
motivado, o porque no ha captado la adecuada confianza y cercania en su
médico.

22 Etapa intermedia o de
Consolidacion de larelacion médico-paciente.

Suele ser la méas larga del proceso de ayuda al paciente y la mas
importante. En esta etapa, a lo largo de toda ella, suelen aparecer las
“resistencias” e inseguridad en el paciente de modo que a veces
necesiten que le demuestren que debe seguir confiando en la terapia, que
el médico no se canso frente a su problema del acufeno, y no se va a
perder el interés ante una lenta mejoria o la no resolucién del problema.
La expresion mas sincera de ello es la escucha empatica del terapeuta. El
meédico debe estar atento a los posibles miedos y debe mostrarse como
una base segura donde pueda encontrar apoyo y la conviccién firme de la
capacidad de mejoria de su sintomatologia.

En nuestras primeras entrevistas, realizamos un acercamiento del
paciente a su acufeno, explicandole de qué se trata. Mediante un modelo
de silicona en 3D (o mediante ldminas graficas) se le explica al paciente
las partes del oido, la anatomia, y la localizacion de su problema y su
relacién con el cerebro. Dependiendo del nivel cultural y edad, vemos qué
tipo de informacion es capaz de asimilar el individuo para comprender el
funcionamiento de la audicién de forma sencillay completa.
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La aplicacion de varias sesiones de informacion por parte del
profesional respecto a la causa y mecanismos del acufeno, desmitifican
las falsas creencias asociadas. La comprensién del mecanismo de
habituacién es el primer paso a seguir. La combinacion de ambos
elementos eleva al 80% el indice de mejorias en la mayoria de las series
publicadas [Herraiz C, 2005].

RESISTENCIAS

Las dificultades con las que el terapeuta puede encontrarse durante
la entrevista con su paciente son conocidas, generalmente con el nombre
de resistencias.

La resistencia es un fendmeno clinico frente al cambio en la
psicoterapia, desde la perspectiva constructivista. Se trata de algo que ha
desconcertado a los terapeutas, que se preguntan por qué algunos
pacientes cambian con relativa facilidad mientras que otros apenas
progresan.

Como resistencias entendemos, todo tipo de actitudes o comporta-
mientos del individuo que de alguna manera se opone o dificulta el
avance en la terapiay la consecucion de sus objetivos.

Resistencias en el paciente

Segun Chamberlain et al. (1984) podemos agrupar las resistencias
del paciente en cuatro categorias basicas:

1) Argumentar. El paciente pone a prueba la habilidad, el nivel de
conocimiento o integridad del terapeuta.

a) Retar: pone a prueba de forma directa lo que el médico ha dicho.

b) Desvalorizacién: el paciente cuestiona la autoridad personal del
médico y sus conocimientos.

c) Hostilidad: expresa la hostilidad de forma directa con su terapeuta.

2) Interrumpir: el paciente corta e interrumpe al terapeuta de una manera
defensiva.

a) Discutir: habla mientras que el médico esta aun hablando, sin
esperar al momento de la pausa o un silencio.

b) Cortar: el paciente corta con palabras de una forma claramente
intencionada al terapeuta, por ejemplo: “Espere un momento, yo
quiero decir...”.
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3) Negar: el paciente expresa no querer reconocer donde estad su
problema, no querer cooperar, o aceptar un consejo.

a)
b)
c)
d)

e)

f)
9)
h)

Culpabilizar: el paciente culpa alos demas o a las circunstancias de
su problema.

Excusarse: utiliza excusas para justificar su conducta frente al
problema.

Reclamar la impunidad: el paciente se defiende explicando que no
corre ningun peligro.

Estar en desacuerdo: se presenta en desacuerdo con la sugerencia
gue ha realizado su médico, sin ofrecer una alternativa construc-
tiva. Esto incluye la expresion familiar: “Si, pero...”.

Minimizacion: el paciente opina que se esta exagerando su proble-
ma o su mala actitud frente al mismo, y que no “esta realmente tan
mal”.

Pesimismo: el paciente hace comentarios pesimistas, autoculpabili-
zadores, en tono negativo.

Reticencia: el paciente expresa reservas acerca de la informacién o
el consejo dado.

No querer cambiar: el individuo muestra su desinterés o falta de
deseo en querer cambiar.

4) Ignorar: expresa signos de no seguir e ignorar al médico y sus
consejos.

a)
b)

c)
d)

Falta de atencion.

Falta de respuesta: sus contestaciones no son adecuadas a la
pregunta.

Respuesta: el paciente emite una contestaciéon no audible o no
verbal, por ejemplo mediante Unicamente un gesto.

Desviarse: el paciente intenta cambiar la direccion de la conver-
sacién que esta siguiendo el médico.

También frente a esta idea estudiada desde la perspectiva del

paciente como provocador o generador de las resistencias, cada dia son
mas numerosos los autores que coinciden que las dificultades también
surgen en la relacibn médico-paciente por la actitud inadecuada del
terapeuta. Si el médico no consigue unas cualidades facilitadoras del
encuentro, sus intervenciones pueden generar que el individuo se sienta
incobmodo, inseguro, incomprendido o incluso atacado.

Conductas no verbales inadecuadas del terapeuta
[Cormier y Cormier, 1979].

1.-Contacto ocular infrecuente.

2.-Posicion del cuerpo en angulo de 45° en relacion con el paciente.
3.-Cruzar las piernas en direccion opuesta al paciente.

4.-Mantener los brazos sobre el pecho.

5.-Mantener echado el cuerpo hacia atras.
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3 a8 Etapafinal o
Separacion

Aqui nos referimos al final de la relacion médico-paciente, a la
disolucién del encuentro personal entre ambos. Para que termine sin
traumas ni sobresaltos, es también necesario prepararla adecuadamente
teniendo en cuenta que no sélo se acaba el proceso de resolucion del
acufeno.

El fin de la relaciéon debe concertarse con antelacion para que el
paciente se vaya haciendo la idea poco a poco. Si el paciente oye hablar
de terminacién o separacion puede asociarlo con pérdida, abandono o
renuncia a una experiencia relacional que le estaba siendo gratificante.
Pero el individuo debe captar que aunque se acabe la relacion de ayuda,
el médico no le cierra su puerta de golpe para siempre. Debemos intentar
gue la separacion sea lo mas suave y agradable posible.
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Nifios con acufenos

Amparo Postigo Maduefio

INTRODUCCION

....mama, toda la noche estuvo encendida la television ....

Es la explicacion que un nifio con acufenos podria dar a su madre
por la mafiana, de que no habia dormido bien por culpa del “ruido de la
television”, pero no es habitual esta consulta, al menos en el medio en el
gue desarrollamos nuestra labor asistencial.

Asi como la problematica y consulta por acufenos en adultos va
aumentando y requiere mas demanda de estudio y tratamiento, en el nifio
hay que buscar este sintoma si queremos conocer su incidencia con un
cuestionario dirigido.

En los estudios que hemos revisado sobre la presencia de
acufenos en los nifios, vemos que aunque desde hace afios se han
descrito en la literatura trabajos sobre acufenos en los nifios, es quizas y
de forma mas reciente, cuando la trascendencia de este sintoma, por
ocupar un lugar destacado en la consulta otorrinolaringoldgica en el
adulto, nos lleva a pensar si este sintoma no trae un camino recorrido
desde la infancia.

Fue Nodar (1972) en un estudio de poblacién entre 11-18 afios de
normoacusicos quien encontré6 una prevalencia de 15% de acufenos,
siendo el mismo Nodar (1984) en poblacion de la misma edad donde
encontro en hipoacusias moderadas-graves un 100% de prevalencia y de
35% en hipoacusias profundas.

Buscando poblaciones en edad similares a la que nos vamos a
ocupar, Stouffer y col. (1991) en un estudio de poblacién entre 7-10 afios,
encontré6 una prevalencia de acufenos de 6-13% en normoacusicos Yy
entre 24-29% en hipoacusias mixtas (sin especificar grado de las
mismas).

Machado en Herrdiz y Hernandez (2002) refiere que existe una
mayor prevalencia en nifios hipoacusicos que en normoacusicos y dentro
de los hipoacusicos mas en las hipoacusias moderadas-graves que en las
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hipoacusias profundas. Asi mismo, incide en la prevalencia mayor de
acufenos en casos de patologia otoldgica (sobre todo oidos adhesivos).

Recientes estudios suecos realizados por Holgers y col (2004) en
ninos de 7 afios de edad, estudiando la prevalencia de acufenos en
estudios controles en 1997 (12% presentaban acufenos) y en 2004 (61%
presentaban acufenos), lo que significa un aumento importante de la
prevalencia de los mismos.

OBJETIVO

El objetivo del presente estudio es valorar la prevalencia de
presentacion de acufenos (habitualmente con cuestionario dirigido) a una
poblacion infantil que acude a una consulta audiolégica infantil en un
periodo de cuatro meses.

MATERIAL Y METODOS

Se contabilizan para el presente estudio, los nifios que entre 0-10
aflos que acuden a la Seccion de Audiologia Infantil del Servicio de
Otorrinolaringologia del Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla
durante las fechas de 1 de febrero a 31 de mayo de 2009.

El nimero total de nifios ha sido de 447 y hemos dividido en dos
grupos (Figura 1):

1.- Niflos de 0-1 afio de edad, donde se incluyen los que provienen del
tercer nivel de cribado auditivo neonatal, del programa de “Deteccion
Universal de la Sordera” instaurado en Andalucia. (Estos nifios por su
edad no son susceptibles, como es obvio de cuestionario dirigido). Son
213 nifos. Se realizan potenciales automatizados con paso a 40 dB HL
(equipo de potenciales Eclipse de Interacoustic).

2.- Nifios de 1-10 afios de edad, donde se incluyen los nifios que acuden
para diagndéstico audiolégico. Son 284 nifios. Se realizan diversas
técnicas segun sea necesario para llegar a su diagnostico audioldgico:
otoemisiones acusticas (equipo de otoemisiones Eclipse de
Interacoustic), potenciales diagnostico de umbral y potenciales de estado
estable (equipo de potenciales Eclipse Interacoustic), R.O.C. vy
audiometria por refuerzo visual (audiémetro clinico AC 33 de
Interacoustic y altavoces modelo RV A201 de Interacoustic), audiometria
por condicionamiento con juego (audiémetro Sibelmed AC50-D),
audiometria convencional (audiémetro Sibelmed AC50-D), timpanometria
y reflejos estapediales (impedanciémetro Amplaid modelo A766 y Oticon
425).
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@ Cribado
m Diagnostico

Figura 1
Distribucion de los nifios asistidos segun sea cribado/diagnostico
audioldgico.

Cuestionario dirigido

En los nifios si queremos conocer la presencia de “acufenos” es
conveniente realizar un cuestionario dirigido, porque asi como el adulto
puede acudir a la consulta por el sintoma “acufenos” exclusivamente, en
los nifios hay que buscarlos.

En el cuestionario a los padres nos interesa la presencia de
acufenos y si existe alguna problematica de enfermedad afiadida y la
repercusion en su ambiente familiar, escolar, de ocio, etc.

En el cuestionario a los nifios tenemos que modificar las formas de
preguntar, interesandonos por si escucha “sonidos” en su oido o en su
cabeza, si se hacen mas fuertes en determinadas situaciones, pero sin
preocupar tampoco en exceso a los nifios, por no hacer “problema” lo
qgue para ellos no lo es. Al igual que a los padres, se indaga en su
empeoramiento en determinadas situaciones cotidianas (modificaciones
del cuestionario de Kentish y Crocker, 2005) (pendiente traduccion
autorizada).

Para poder realizar el cuestionario hay que reducir el nimero de
ninos de diagndéstico, acotando el mismo para hacerlo a los que
comprendan el mismo, por ello se reduce a la edad entre 4-10 afios
(Figura 2):

A.- Nifios entre 1-4 afios (salvo excepciones) no van a entender o va a ser
dificil las preguntas sobre los acufenos. Son 98 nifios.
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B.- Nifios entre 4-10 afios si entienden las preguntas sobre los acufenos
(cuestionario dirigido). Son 186 nifos.

@ De 4 a 10 afos
m De 0 a 4 afos

Figura 2
Distribucion de los nifios asistidos segun edad para cuestionario
dirigido/no.

A los 186 nifios que se ha realizado “cuestionario dirigido” s6lo ha
habido 13 niflos que si refieren acufenos (Figura 3), aunque a veces lo
pueden confundir con autofonia, con retroalimentacién (hipoacusicos
portadores de audifonos con problemas en la ventilacion o del

molde...etc.).

@ Con Acufenos
® Sin AcuUfenos

Figura 3
Nifios alos que se realiza cuestionario dirigido con/sin acufenos.
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Solo de los 13 nifios que se ha obtenido la respuesta de acufenos
por su parte o por los padres o acompafantes a la consulta, 3 niflos han
corroborado la existencia de acufenos de forma habitual (a diario) sobre
todo en el silencio, sin dificultad para el suefio, pero que les preocupa
sobre todo a los padres.

Caso 1

Nifia de 8 afios con acufenos, sin hipoacusia subjetiva con estudios
audiolégicos normales, se acompafia de cefaleas a veces y es remitida a
Neurologia Infantil para estudio de posible jagueca o patologia
neuroldgica (no terminado estudio).

Caso 2

Nifio de 7 afios con hipoacusia neurosensorial de frecuencias
agudas leve bilateral, que no precisa adaptacion de audifonos, pero si
refiere acufenos en ocasiones que no le impiden llevar su vida de forma
habitual. Sigue revisiones audiolégicas periddicas.

Caso 3

Nifla de 9 aflos con hipoacusia neurosensorial pantonal leve
bilateral, que no precisa adaptacion de audifonos, pero si refiere acufenos
en ocasiones y que preocupan en especial a su madre gque recuerda
acufenos en los antecedentes familiares (abuela materna hipoacusia y
acufenos importantes). Estudio genético pendiente para valorar etiologia
de su hipoacusia.

CONCLUSIONES

En esta primera toma de contacto investigando la presencia o no de
acufenos en nifios, obtenemos las siguientes conclusiones:

1.- Al estudiar de forma general la audicion en toda la poblacion estudiada
entre 0-10 afios, a la hora de diagnéstico de presencia de acufenos hay
gue reducir el estudio a las edades de colaboracion para cuestionario
dirigido (4-10 afios).

2.- La edad elegida entre 4-10 afios la consideramos apta porque ya el
nino comprende aunque sea con explicaciones faciles y asequibles a su
lenguaje sus acufenos y también la familia ha tenido tiempo para conocer
y vivir las incidencias del sintoma que nos ocupa.

3.- La presencia de acufenos en esta muestra de poblacion es de 6.98% en
186 nifios entre 4-10 afos.
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4.- Los nifios con acufenos habituales (aunque no sea la misma
denominacién que el acufeno “problema” en adultos) es de 23.07% de los
gue los presentan (13 nifios).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Es interesante, ya que tenemos una asistencia audioldgica infantil
con poblacién diversa y en numero importante, continuar las
investigaciones, correlacionando ademas la posible etiologia de los
acufenos, y por ello valorar cémo en adultos la relacion o no con
hipoacusia, grado de la misma y adaptacién protésica, al igual que por
nuestro reciente “Programa de Implantes Cocleares” podemos
correlacionar la presencia de acufenos y la posibilidad o no de su
desaparicion tras la implantacion, o la aparicion de acufenos tras la
misma.

Tras este estudio, también nos ha llamado la atencion que una
poblacion no propiamente infantil (preadolescentes y adolescentes) seria
interesante estudiarla en proximos trabajos, ya que la exposicion a ruidos
(uso cotidiano de auriculares conectados al teléfono mévil, MP3 y otros
reproductores de musica a elevada intensidad) pueden elevar la
prevalencia de los acufenos en dicha poblacién.
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COMENTARIO EDITORIAL

Miguel A. Lopez Gonzalez

Nifios con audicion normal también pueden tener acufenos, de la
misma manera que los adultos. A estos nifios con acufenos y audicion
normal, el otorrinolaringélogo y el audidlogo-audioprotesista les efectian
un estudio exhaustivo del oido sin encontrar patologia otoldgica ni
audiolégica. Es muy importante tratar de identificar a esta poblacién de
ninos con acufenos y audicién normal, para poder conocer la causa o
causas de esos acufenos que esta oculta y estara produciendo malestar.

Savastano et al., (2009) han realizado una revisién de la literatura
sobre el acufeno pediatrico con la finalidad de conocer el diagnostico de
las causas de este sintoma de acufeno en nifios. Han encontrado un 6,5%
de niflos que se quejaban espontaneamente de acufenos, que alcanzaba
un 34% si los nifios eran especificamente interrogados sobre acufenos.
De los nifios con acufenos el 50% tenian la audicion normal. Estos
autores ponen énfasis en la etiologia de los traumatismos craneales, por
muy insignificantes que puedan parecer y en las consecuencias que el
sintoma acufeno pueda representar.

El sintoma acufeno en nifios con audicién normal ha de investigar-
Se para conocer sus causas, siendo muy importante realizar una evalua-
cion global del nifio con acufenos. No hay ninguna razén por la que se
estudie muy bien el acufeno en adultos y no se haga lo mismo en nifios,
ya que parece tener la misma frecuencia en ambos grupos y las mismas
implicaciones diagnosticas y terapéuticas. Resaltar la importancia etiolo-
gica en acufenos sin patologia 6tica de los trastornos psicoemocionales y
de arraigo infantil, la patologia osteoarticular en esta etapa del desarrollo,
asi como las enfermedades congénitas con afectacién del sistema
nervioso central.

Savastano M, Marioni G, Filippis C. Tinnitus in children without hearing
impairment. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 2009;73S1:S13-S15.
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Historia clinica de acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

La historia clinica en los acufenos se puede considerar de muy
variadas maneras. Desde un extremo en que el paciente contesta por si
mismo toda la informacion a modo de cuestionario, hasta el extremo
opuesto de historia clinica en modo abierto, donde esta la pagina en
blanco con un protocolo estandarizado en el margen izquierdo para
seguir una metodica.

Contenido especifico

Cualquier historia clinica de acufenos debe recoger informaciéon de
datos demogréficos, lo méas detallado y exhaustivo posible; del sintoma
acufeno e hiperacusia; antecedentes personales y familiares; estudio del
sistema auditivo, sistema somatosensorial y sistema nervioso central,
centrandose en la sordera, contracturas musculares y estrés; estudio de
imagenes, electroneurofisiolégicos y marcadores bioldgicos; asi como,
cuestionarios y evolucion.

HISTORIA CLINICA ABIERTA

Basicamente es una hoja en blanco donde se anotan los hallazgos
mas destacados, siguiendo una metddica que se explicita en el margen
izquierdo. Un protocolo de este tipo de historia se detalla en las Figuras
lay 1b.

HISTORIA CLINICA CUESTIONARIO

Consta de un total de cuatro partes, dos partes que tiene que
contestar el paciente con acufenos, una en la primera consulta (Figuras
2a-e) y otra en las revisiones (Figura 2f); y otras dos partes que tiene que
rellenar el terapeuta, una en la primera consulta (Figuras 2g-i) y otra en
las revisiones (Figuras 2j-1).
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HISTORIA CLINICA ABIERTA de ACUFENOS

Apellidos y Nombre: Fecha de consulta:

DATOS DEMOGRAFICOS

DNI, fecha de nacimiento (edad),
sexo, estado civil. nimero de hijos,
lugar de nacimiento,

lugar de residencia habitual,
profesion, datos de localizacion del
paciente (teléfono, e-mail).

MOTIVO de CONSULTA

¢ Cuéntenos?
¢ Desde cuando?
&A queé lo atribuye?

HISTORIA del ACUFENO

Duracion del acufeno, comienzo del
acufeno, posibles causas

iniciales, como es el actfeno, donde
oye el acufeno, cuando oye el
acufeno, cambios a lo largo del
tiempo, trastornos del suefo por el
actfeno, irritacion por el actifeno.
situaciones que modifiquen el
acufeno, familiares con actfenos.

SINTOMAS RELACIONADOS

Hiperacusia, molestia de los ruidos
de la casa, trabajo o la calle.
Hipoacusia, sintomas de sordera.
Vértigos, mareos e inestabilidad.

ANTECEDENTES PERSONALES

Tipos de alergias, tension arterial,
enfermedades, cirugias.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Sordera, enfermedades metabolicas,
psiquiatricas.

TRATAMIENTOS PREVIOS

TRATAMIENTOS en CURSO

Figura la
Modelo de historia clinica abierta de acufenos (fuente: el autor).
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Exploracion del
SISTEMA AUDITIVO

Otoscopia. audiometria,
impedanciometria, umbral de
molestia, acufenometria,
inteligibilidad.

Exploracion del
SISTEMA SOMATOSENSORIAL

Contractura muscular, puntos
gatillo (trigger points). habitos
posturales, cuello, cintura
escapular, columna, cintura pélvica.
extremidades. pies.

Exploracion del
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Estrés, habitos alimentarios,
drogadiccion. procesos
neurologicos, psiquiatricos,
traumatismos craneo-encefalicos,
ictus, metabolopatias, tumores,
encefalopatias.

JUICIO DIAGNOSTICO

Tipos de acufenos, factores
etiopatogénicos

PROTOCOLO TERAPEUTICO

Cognitivo:

Consejo terapéutico, terapia
cognitiva-conductual, técnicas de
relajacion, psicoterapia. mindfulness.
grupos de ayuda mutua.

Fisico-quimico:

Farmacoterapia, estimulacion neural
electrica transcutanea (TENS).
estimulacion magneética transcraneal,
rehabilitacion-fisioterapia,
osteopatia, acupuntura,
electroacupuntura, nutricion y
metabolismo.

Sonoro:

Enriquecimiento sonoro en
hiperacusia.

Estimulacion sonora mediante
enmascaramiento secuencial
(audifonos, enmascaradores,
combis). cambios de fase y
*notched music”.

Figura 1b
Modelo de historia clinica abierta de acufenos (fuente: el autor).
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Cuestionario
de
Historia Clinica de Acufenos

Primera visita

A rellenar por el paciente con acufenos

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla

- 168 -




CUESTIONARIO de HISTORIA CLINICA de ACUFENDS

Fecha: | |

Nombre y Apellidos: |

D.NI: | |

Estado civil: | |

Nimero de hijos: [:]

Localidad en la que reside habitualmente: |

Profesion: |

Historia de los Aclfenos

:Cuando tiempo lleva con los acifencs?

;Como empezaron los acifencs?

Poco a poco:
De forma brusca:

:Con qué estuvo relacionado el comierzo de los acifencs™
Sordera:
Estrés:
Ruido interso:
Traumatiemes:
Otros: Indicar cual:
Nosé:

;Como es su aclfeno?
Puk atil como los latides:
Continuo:

:En qué sitio oye el acifeno?
Dido derecho:
Oido zquierdo:
Ambos oides
Mas intenso en oido derecho:
Mas intenso en oido zquierdo:
Misma intersidad en ambos:
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Figura 2a
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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:Cuando oye el acifeno?

Por la manana:

A mediodia:

Por la tarde:

Por la noche:

Siempre:

;Como es el acifeno alo largo de

| tempo™

Siempre de lamisma intersidad y tono:
Vfaria la intensidad ytono:
Variasaolo laintersidad:

Vanasolo el tono:

;A quésonidose parece su acifeno?

;Qué cosas modifican su acifeno?

Estrés:

Ruidees:

Cambios del tiempo:
Movimientos de cuello:

Movimientos de mandibula:

Otros: (indicar)

:Hay periodos durante el dia que no oye sus acifenos?

Si

No:

;Tiene problemas de suefio por st

15 acifencs?

Si

Aveces:

No:

;Suele irtarse por sus acifencs”?

Si:

No:

Aveces:

:En qué situaciones se reduce o deja de oirsu acifeno?

Con la misica:
La lluvia:

La cascada de una fuente:

Las olas en la playa:
La radio:

Otfras: (indicar)

Con nada:
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Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.

Figura 2b

b
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:Qué otras personas de la familia ienen acifencs™?
Padres:
Hijos:
Tios:
Primos:
Otos: (indicar)
Nadie:

&Qué ocurre con el acifeno después de comer?
hiejora:
Sigue igual:
Empeora:

:Qué ocurre con el acifeno cuando se levanta de lasiesta”?
Mejora:
Sigue igual:
Empeora:

SINTOMAS RELACIONADOS CON LOS ACUFENOS

iLe molestan los ruidos de la calle, del trabajo o de la casa™?(Hiperacusia)
Si
Aveces;
No:

iNotasordera en lavida diaria? (Hipoacusia)
Si:
Aveces:
No:

i Tiene inestabilidad, mareos o vértiges?
Sic
aveces:
No:

:Qué le molesta mas?
Los acifencs:
La sordera:
Los ruidos:
Los marecs:

ESCALA DIGITAL CLINICA. EDC-10
Indique un ndmero entre O v 10, siendo O lo minimo v 10 lo maximo.
Estrés laboral:
Estrés familiar:
Intensidad del acifeno:
Molestias producidas por el acifeno:

Figura 2c
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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HISTORIA CUNICA GENERAL

Datos para |a localzacion del paciente:
Teléfono:
Mawil:

E mail;

¢Padece de algln tipo de alergia 3 medicamentos™?
No:
S’l.

khdhaﬂ

éHay algun tipo de enfermedad en la familia?
No:
Si:

(indicar)

Indique las enfermedades que tenga:

Indique los tratamientos que realza:

Indique las medicaciones que hatomado para los acifencs:

Indique que otros tratamientos ha hecho para los acifencs:

:Ha mejorado de los aclfenos con algin tratamiento™
No:
Si:

(indicar)

¢Esta en tratamiento por algdn problema psiquiatico™
No:
Si:

(indicar)

;Utilza audifonos?
No:
Si:

Figura 2d
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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VALORACION SUBJETIVA de las MOLESTIAS del ACUFEND. VM-S

Marque una X en la respuesta correspondiente a las molestias producidas por
el acifeno.

NINGUNA molestia:
ESCASAS molestias:
MODERADAS molestias:
MUY molesto:
INSOPORTABLE:

INDICAR CUALQUIER OTRO ASUNTO DE INTERES

"BIIAGS ‘0100 j0p ueli) oussIenu BidsoH BisnoRIedi © SoUSINOY ep Ug|BBRSeAU] @ OIPST 8P PepPIuN

h

Figura 2e
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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Cuestionario
de
Historia Clinica de Acufenos

Revision

A rellenar por el paciente con acufenos

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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CUESTIONARIO de HISTORIA CLINICA de ACUFENOS
PACIENTE - REVISION

Fecha: |

Nombre v Apellides: |

D.N.IL: |

VALORACION SUBJETIVA de la EVOLUCION del ACUFEND. VSE-5
Valore subjetivamente como se encuentra actualmente su acifeno.

Marque una X en la respuesta correspondiente.

Ha DESAPARECIDO el acifeno:
Me he HABITUADO al aciifeno:
El acufeno ha DISMINUIDO:

El acufeno SIGUE IGUAL:

El acufeno ha AUMENTADO:

ESCALADIGITAL CLUNICA- EDC

Indique un ndmero entre 0y 10, siendo O lo minimo v 10 lo maximo.

Intensidad del acifeno:
Molestias producidas por el acifeno:

VALORACION SUBJETIVA de las MOLESTIAS del ACUFEND. VSM5

Marque una X en la respuesta correspondiente alas molestias producidas por
el acifeno.

NINGUNA molestia:
ESCASAS molestias:
MODERADAS molestias:
MUY molesto:
INSOPORTABLE:

INDIQUE CUALQUIER OTRO ASUNTO DE SU INTERES

Figura 2f
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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Cuestionario
de
Historia Clinica de Acufenos

Primera visita

A rellenar por el terapeuta

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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HISTORIACLINICAde ACUFENDS
TERAPEUTA- PRIMERA CONSULTA

Fecha: | |

Nombre y Apellides: |

DN.I: [ J

IMPRESION CLINICA GLOBAL SUBJETIVA - PRE-TRATAMIENTO. ICG-5

Ninguna afectacion por el acifeno:
Poca afectacion por el acifeno:
Moderada afectacion por el acifeno:
Mucha afectacion por el acifeno:
Muchisima afectacion por el acifeno:

EXPLORACION

Sistema auditivo:

Sistema Somatosensorial:

Ststema Nervicso Central:

ESTUDIO AUDIOLAGICO

Audiometria;

Impedanciometria:

Umbral de disconfor:

Logoaudiometria:

Acufenometria

Frecuencia:

Intensidad:

Nivel minimo de enmascaramiento: |

Inhibicion residual:

Figura 2g

Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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ESTUDIO VESTIBULAR

Calérico:

Posturografico:

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

P.EA.C.T.

T.AC.

R.M.N.

DETERMINACIONES ANALITICAS - MARCADORES BIOLOGICOS

DIAGNOSTICO ETIOPATOGENICO del ACUFEND

Sistema Auditivo: |

Ststema Somatosensorial:

Ststema Nemioso Central:

TRATAMIENTO

Consejo terapéutico:

Terapia cognitivo-conductual:

Técnicas de relajacion:

Fisioterapia R ehabiltacion:

Medicamentos:

Estimulacion sonora
Estimulacion sonora

Audifono:

Generador de sonidos:

Audifono+Generador:

Cambio de fase:

Estimulacion eléctrica:

Estimulacion magnética:

Laser:

Dieta:

Otros:

Figura 2h
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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OBSERVALCIONES

Figura 2i
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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Cuestionario
de
Historia Clinica de Acufenos

Revisidon

A rellenar por el terapeuta

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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HISTORIA CLINICAde ACUFENOS
TERAPEUTA - REVISION

Fecha: | |

Nombre v Apellidos: |

D.N.I: | |

IMPRESION CLINICA GLOBAL SUBJETIVA. ICGS

Ninguna afectacion por el acifeno:
Poca afectacion por el acifenao:
Moderada afectacion por el acufeno:
Mucha afectacion por el acifeno:
Muchisima afectacion por el acufeno:

ESTUDIO AUDIOLOGICO

Audiometria:

Impedanciometria:

Umbral de disconfor:

Logoaudiometria:

Acufenometria

Frecuencia:

Intercsidad:

Nivelminimo de enmascaramiento: |

Inhibicidn residual:

ESTUDIO VESTUBULAR

Caldrico:

Posturografico:

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

P.EA.C.T.

T.AC.

R.M.N.

DETERMINACIONES ANAUTICAS - MARCADORES BIOLOGICOS

Figura 2j
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.

pepiuf)

')
v

5 O

pny

) Off

Ul 8

FSOA

N op ur{:!gg.‘j

~

H © Souey

ied

-~
o4

Y2

SOH ‘BISNh

o
J

A OLBHSIGAI) N

3

[ =y
A

| |op uel

D00

‘O

'BJAGS

=
o

-181 -




DIAGNOSTICO ETIOPATOGENICO del ACUFENO

Sistema Auditivo: |

Sistema Somatosensorial:

Ststema Nerviaso Central:

TRATAMIENTO

Consejo terapéutico:

Terapia cognitivo-conductual:

Técnicas de relajacion:

Fisioterapia Rehabiltacion:

Medicamentos:

Estimulacion sonora
Esmascaramiento secuencial

Audifono:

Generador de sonidos:

Audifono+Generador:

Cambio de fase:

"MNotched musicd:

Estimulacion eléctrica:

Estimulacién maanética:

Dieta:

Otros:

EVOLUCION

Figura 2k
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.
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EVOLUCION

Figura 2|
Modelo de historia clinica de acufenos de tipo cuestionario.

12
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HISTORIA CLINICA MIXTA

Donde se van combinando los cuestionarios con la historia abierta.
Existe una gran cantidad de variantes, dependiendo del valor que se
guiera dar a cada apartado.

HISTORIA CLINICA DIDACTICA
DEL ACUFENO (TETRAEDRO)

La historia clinica didactica esta basada en el modelo geométrico
del tetraedro.

Tetraedro. Modelo didactico del acufeno

Ammtrd

Orgirsnsn Coprvmia
et e ]
- s ot
CAUSAS T CONSECUENCIAS
PRAMARIAS

SONIANIY
e de
e

P

HISTORIA CLINICA DIDACTICA del ACUFENO (TETRAEDRO)

Apellidos y Nombre: Fecha:

DATOS DEMOGRAFICOS

DNI. fecha de nacimiento (edad).
sexo, estado civil. niUmero de hijos,
lugar de nacimiento,

lugar de residencia habitual.
profesion, datos de localizacion del
paciente (teléfono, e-mail). |

RUIDOS DE OiDOS

o
" Depmrrine
[ » i)
e s
e
CAUSAS = CONSECUENCIAS

Duracion del actufeno, comienzo del
acUfeno. posibles causas iniciales,
como es el acufeno. donde oye el
acufeno. situaciones que modifican
el acufeno (estrés, cambio
atmosférico, ruidos, emociones), .

familiares con acufenos. /
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CAUSAS PRIMARIAS

hnattad
[a—— ———
T e
— [k

ez sen CONSECUENCIAS
€

SONI4NDY
ruton g

ORGANICAS
Sistema auditivo-vestibular
Sistema somatosensorial
Sistema nervioso central
PSiQUICAS
Psicologicas
Psiquiatricas
SOCIALES
Familiar
Laboral

HIPEREXCITABILIDAD
CENTRAL

COMSECUENCIAS
PRCOEMOCIONALES

OTROS SINTOMAS OTOLOGICOS
Sordera
Hiperacusia
Mareos, inestabilidad, vértigos
SINTOMAS NO OTOLOGICOS
Trastornos del suefio
Cansancio
Trastorno temporomandibular
Dolores
cutaneos, mialgias, cefalea
Sequedad de piel
Picores
Intolerancia alimentaria
Trastornos cognitivos

CONSECUENCIAS
PSICOEMOCIONALES

Ansiedad
Depresion
Obsesion
Hipocondria
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ANTECEDENTES PERSONALES

Tipos de alergias. tension arterial,
enfermedades, cirugias.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Sordera. enfermedades metabolicas.

psiquiatricas.

TRATAMIENTOS PREVIOS

TRATAMIENTOS en CURSO

Exploracion del
SISTEMA AUDITIVO

Otoscopia, audiometria,
impedanciometria, umbral de
molestia, acufenometria,
inteligibilidad.

Exploracion del
SISTEMA SOMATOSENSORIAL

Contractura muscular, puntos
gatillo (trigger points), habitos
posturales, cuello, cintura

escapular, columna, cintura pélvica,

extremidades, pies.

Exploracion del
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Estrés, habitos alimentarios,
drogadiccion, procesos
neurologicos, psiquiatricos,
traumatismos craneo-encefalicos,
ictus, metabolopatias, tumores,
encefalopatias.

JUICIO DIAGNOSTICO

Tipos de acufenos, factores
etiopatogenicos
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PROTOCOLO TERAPEUTICO
RUIDOS DE 0iDOS

nemnt
g [t
g bomanand freem)
ey i [
- s
causas s COMSECUENCIAS
FREARIAS MPEREICTABLIOAD PECOEMOCINALES

Enriquecimiento sonoro en
hiperacusia.

Estimulacion sonora mediante
enmascaramiento secuencial
(audifonos, enmascaradores,
combis), cambios de fase,
“notched music”, ruido blanco con
muesca, amplificacion sonora con
muesca.

PROTOCOLO TERAPEUTICO
CAUSAS PRIMARIAS

[
Deprvinn.
iy [
- e
g CONSECUENCIAS

WPERLICTABILOAD  PECCEMOCIOMALES
SONIANIY
It

Sistema auditivo
medicamentos
cirugia
sonidos

Sistema somatosensorial
rehabilitacion-fisioterapia,
estimulacion neural eléctrica
transcutanea (TENS),
osteopatia. acupuntura.
electroacupuntura.

Sistema nervioso central

psicoterapia, farmacoterapia.

PROTOCOLO TERAPEUTICO
HIPEREXCITABILIDAD

CENTRAL

g [
P [
[ nrommia
e

CAUBAS CONBECUERTIAS

Lty L IOHALES
SONIINIY

Pt e

presry

Consejo terapéutico. terapia
cognitiva-conductual, técnicas de
relajacion, psicoterapia. mindfulness,
grupos de ayuda mutua.

Farmacoterapia. estimulacion
magneética transcraneal. nutricion y
metabolismo.
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PROTOCOLO TERAPEUTICO

CONSECUENCIAS
PSICOEMOCIONALES

=y ]
fre= e
—
CAUSAS S
FRMARIAS PEREACITABILIDAD

SONZINIY
s &
prresss

atma)

Consejo terapéutico, terapia
cognitiva-conductual, técnicas
de relajacion, psicoterapia.

mindfulness, grupos de ayuda
mutua, farmacoterapia,
estimulacion magneética trans-
craneal.

EVOLUCION
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ACUFENO como SENAL de MALESTA
1 ISBN-13: 978-84-692-3367-2
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Escala Analogica Visual en acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

La evaluacion de un sintoma subjetivo como el acufeno puede
realizarse mediante la valoracion por el propio paciente de su existencia,
intensidad, tono o variaciones en relacion con circunstancias personales,
laborales, sociales, medioambientales, post-tratamiento, asi como en
relacion con el estrés y con procesos psiquicos.

Para estos propoésitos se emplean escalas, tanto en investigacion
como en clinica de manera usual. Las instrucciones que se deben dar al
paciente han de ser muy concisas, ya que pueden influir en los
resultados, y en ancianos, pacientes desorientados o de bajo nivel
intelectual pueden tener dificultades para realizar la prueba. Otra posible
causa de error es la exageracion inicial de los sintomas por parte del
paciente con objeto de conseguir un tratamiento [Plaja J, 2003]. Este
efecto explicaria muchas mejorias con tratamientos totalmente ineficaces.
Debe advertirse al paciente que conteste con absoluta honestidad y lo
mas ajustado a sus percepciones.

CUANTIFICACION CUALITATIVA de las ESCALAS

Las escalas pretenden cuantificar un sintoma subjetivo, en este
caso, los acufenos. La cuantificacion permite un manejo mas provechoso
de la sintomatologia. La cuantificacion se realiza sobre determinadas
caracteristicas o aspectos cualitativos del acufeno. Nominalmente los
caracteres cualitativos estudiados abarcan la intensidad, molestias y
evolucién o efecto terapéutico del acufeno.

ESCALAS de VALORACION

Las escalas de valoracion de los acufenos se utilizan ampliamente,
son simples y rapidas en su realizacion. Los resultados son fiables y
reproducibles para cuantificar los diferentes aspectos cualitativos del
sintoma acufeno.
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Escala Clinica Verbal

Se le indica al paciente que responda oralmente sobre los aspectos
cualitativos del acufeno (intensidad, molestias), cuantificAndolos de 0 &
10, siendo 0 lo inferior y 10 lo maximo.

Escala Analdgica Visual

La escala tipica o Escala Analogica Visual es una linea horizontal
de 10 cm delimitada por trazos verticales en sus extremos identificados
como “ninguna molestia” e “insoportable” (Figura 1). Se aclara al
paciente que el extremo izquierdo representa lo minimo y el extremo
derecho lo maximo. El paciente sefiala con una linea horizontal el punto
gue juzga equivalente a su estado. El terapeuta mide la distancia en
centimetros desde el extremo izquierdo y anota la cifra para poder
comparar posteriormente la evolucion. La escala numérica va de 0 a 10
cm. El paciente tiene que sefialar en la escala sin ver ni comparar sus
escalas anteriores o0 su equivalencia numérica.

L 1 Figura 1
| 1
Ninguna Insoportable )
molestia Tipos de Escala

Analdgica Visual.

Ninguna Insoportable
molestia

En un método distinto se explica al paciente que la linea sin
divisiones equivale a una escala de 0 & 10 y cuando traza la sefial, se
convierte en numero y se le pregunta si este grado corresponde a su
acufeno. En caso afirmativo se guarda y no se le vuelve a ensefiar en
otros examenes.

También puede utilizarse la escala en forma de triangulo para
ilustrar de una manera mas comprensible la graduacion (Figura 1)

Estos tipos de escalas son utiles no s6lo para valorar el acufeno
actual, sino también para investigar el acufeno sufrido anteriormente, ya
gue existe una buena memoria del mismo.
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Escala Verbal Visual

Es la Escala Analdgica Visual clasica a la que se afiaden adjetivos
de grados intermedios como “ninguna molestia”, “ligera molestia”,

“moderada molestia”, “intensa molestia” e “insoportable” (Figura 2).

Figura 2
L |
] 1
Ninguna Ligera Moderada Intensa  Insoportable Escala
molestia molestia molestia  molestia Verbal
Visual.

Escala Digital Visual

Es similar a la Escala Analdgica Visual a la que se afaden
divisiones y numeros de 0 a 10 (Figura 3), o una serie de recuadros
horizontales con numeros de 0 a 10 (Figura 3). También se puede
identificar el comienzo como “ninguna molestia” y el final como
“insoportable”. Es mas facil para pacientes incapacitados o de menos
nivel cultural. La version de cuadros en fila puede ser vertical por su
parecido con los indicadores de aparatos electrodomésticos e
informéaticos, pudiendo ser mas facil su interpretacion por los pacientes.

Ninguna
molestia Insoportable Figura 3
61 2 3 456 7 8 910 Tipos de
Escala
Digital
Ninguna Visual
molestia Insoportable

0 1 2 3 45 6 7 8 910
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RESUMEN

A nivel internacional se utiliza la denominacién de Escala Analdgica
Visual (VAS - Visual Analog Scale) para cualquiera de las escalas
mencionadas anteriormente. La esencia esta en cuantificar un sintoma
subjetivo desde 0 hasta 10, pudiendo utilizar los numeros en estadistica,

evaluacion diagndéstica y post-tratamiento, entre otras ventajas de la
cuantificacion.

REFERENCIAS

Plaja J. Analgesia por medios fisicos. Ed. McGraw-Hill Interamericana,
ISBN 84-486-0485-7, Madrid, 2003.
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Cuestionarios en acufenos

Alejandro Ayala Zeitner, Francisco Galvez Extremera, Juan Manuel
Espinosa Sanchez

El uso de cuestionarios dentro del abordaje del acufeno ha ido
ganando progresivamente popularidad, debido a diferentes razones. Por
un lado, existe una correlacion muy débil entre las caracteristicas
acusticas del acufeno (volumen, tono, etc) y el malestar percibido por el
paciente (Jakes et al., 1985). Del mismo modo el acufeno, como el dolor
cronico, suele tener un caracter subjetivo, siendo experimentado
solamente por el paciente, sin que su entorno familiar y laborar puedan de
alguna forma percibirlo ni, por tanto, compararlo (Noble 2001). Ademas
de ello, la utilizacion de cuestionarios en la valoracion del acufeno resulta
un método necesario para cuantificar los aspectos emocionales y
funcionales, quedando igualmente su importancia justificada por los
siguientes motivos [Henry y Wilson, 2001]:

Proporcionan una forma rapida de obtener informacion sobre
diversos aspectos.

Permiten la identificacion de los sujetos que estan
particularmente afectados (impacto en la calidad de vida) y la
decision entre los diferentes tratamientos.

Proporcionan medidas de la efectividad del tratamiento a corto y
largo plazo.

Permiten la universalizacion de criterios, favoreciendo la
replicacion y comparacién entre los distintos autores,
favoreciendo la comunicacién y siendo un requisito
imprescindible para la investigacion.

Todas estas razones han propiciado que a lo largo de la ultima
década hayan aparecido numerosos cuestionarios, convirtiéndose en
instrumentos imprescindibles en los diferentes protocolos de evaluacion.
De todos ellos, hemos seleccionado aquellos que méas presencia tienen
en las diferentes publicaciones cientificas.
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DESARROLLO DE LOS CUESTIONARIOS

En 1980 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) presenta las
recomendaciones para la definicion de la incapacidad y el reconocimiento
del impacto de la enfermedad en la vida del paciente.

Como se ha indicado con anterioridad, las mediciones
psicoacusticas clasicas (pitch, volumen, enmascarabilidad e inhibicién
residual) solo son capaces de delimitar una categoria definida por la OMS.
La aparicion de los cuestionarios viene a llenar el vacio en la
identificacion y medicion de las areas de discapacidad o limitaciones en
la vida diaria, incapacidad o restriccion en la participacion de la misma.

Los primeros cuestionarios que aparecen con este propdésito
estaban basados en preguntas abiertas que proporcionaban una
informacion cualitativa, donde los pacientes relataban una lista de sus
problemas con el acufeno (a la imagen de un diario). Posteriormente, con
el fin de reducir el tiempo y orientacion, se describieron “case-history
guestionnaires” con el objeto de dirigir la entrevista.

En 1983, Tyler y Baker publican el TPQ (Tinnitus Problems
Questionnaire), un cuestionario que incluia preguntas abiertas y cerradas.
En él, el paciente refiere una lista de problemas respecto al acufeno y los
ordena de méas a menos importancia. Con este tipo de cuestionario Tyler
describié cuatro categorias en las que se podian englobar las respuestas
de los pacientes. Tales eran: efectos sobre la audicion, efectos sobre el
estilo de vida, efectos sobre la salud y repercusiones emocionales.

El inconveniente del TPQ, y en general de los cuestionarios cualita-
tivos, es su escasa utilidad para valorar la evolucion del paciente, asi
como su imposibilidad de proporcionar medidas susceptibles de
establecer comparaciones entre pacientes.

Como respuesta a este vacio aparecen los cuestionarios
cuantitativos, donde el resultado es una puntuacion total con subescalas
también puntuables y con todas las ventajas anteriormente expresadas.

Estos cuestionarios se han basado en los items coleccionados por
los anteriores, surgiendo a partir de ellos el TQ desarrollado por Hallam y
publicado en 1988, el TSS aparecido en 1990, seguidos por el STSS de
Halford y el TRQ por Wilson en 1991, el THSS en 1992 y en 1996 el THI,
uno de los més extendidos.

Posteriormente, el reconocimiento de la importancia de los
aspectos psicoldgicos asociados a las reacciones del individuo frente al
acufeno, asi como la descripcion de estrategias de afrontamiento del
individuo ante el mismo, vuelven a replantear la informacion recogida por
los cuestionarios, apareciendo el TCSQ de Budd y Pugh en 1996 y el TCQ
en 1998 desarrollado por Wilson.
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CONSIDERACIONES BASICAS
EN RELACION A LOS CUESTIONARIOS

Antes de describir los cuestionarios principales conviene recordar
nociones basicas sobre la construccion de los mismos. Una buena
revision sobre ello la podremos encontrar en [Hyde ML, 2000].

Los cuestionarios de acufenos tratan de medir la discapacidad,
incapacidad u otras dimensiones como las estrategias de afrontamiento
(coping skills) ante el problema. En ellos, como en cualquier instrumento
de medida, se valoran las siguientes propiedades:

Fiabilidad

Se concibe como la precisién al medir, asi como la estabilidad o
consistencia de la medida. Si queremos medir un aspecto emocional del
acufeno, las distintas preguntas sobre esta medida deben dar una
respuesta homogénea. A esto lo lamamos consistencia interna del test y
es medido estadisticamente por la alfa-cronbach. Otro aspecto de la
fiabilidad es la reproductibilidad o estabilidad, cuando se pasa el test a la
misma persona pero tras un tiempo determinado y si no han cambiado la
situacion, las respuestas deben ser iguales. Los intervalos pueden ser en
periodos cortos (ej. a lo largo del dia) o largos. La reproductibilidad es
importante cuando queremos valorar resultados terapéuticos. La medida
estadistica habitualmente utilizada suele ser el Momento-producto de
correlacion de Pearson.

Validez del test (Validity)
La capacidad de un test de medir lo que realmente quiere medir.

Inicialmente era una propiedad intrinseca e inmutable, actualmente
depende del contexto en el que se use el cuestionario.

DESCRIPCION DE LOS CUESTIONARIOS

TO (Tinnitus Questionnaire)

El Tinnitus Questionnaire (también conocido como Tinnitus Effects
Questionnaire —TEQ), fue publicado por Hallam, Jakes y Hinchcliffe en
1988, consta de 52 items a los que el sujeto debe responder de acuerdo a
tres alternativas de respuesta:

- Verdadero: recibiendo la puntuacion 2.
- Parcialmente verdadero: recibiendo la puntuacién 1.
- Falso: recibiendo la puntuacion 0.
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Se han identificado tres factores en el TQ:

dificultades de suerfio.
alteracién emocional.
dificultades en la audicion.

Del total de los items que lo conforman, 34 cubren los factores
referidos, siendo el resto posteriormente afadidos para recoger una
variedad de dimensiones relacionadas con dificultades o ausencia de
estrategias de afrontamiento (Creo que es injusto tener que sufrir por
culpa de este ruido).

La valoracién de los diferentes items, en la que se tiene en cuenta
el caracter positivo o negativo de la formulacién de las preguntas (todas
suman excepto las preguntas 1, 7, 32, 40, 44 y 49 que restan) arroja una
puntuacién total en el rango de 0 a 104, siendo esta ultima la que mayor
afectacién refleja por al acufeno.

Posee buenas propiedades psicométricas (alpha de Cronbach 0,95;
correlacion test-retest 0,94) mostrando igualmente alta correlacion con el
THQ vy el TRQ [Hallam et al., 1988; Henry y Wilson, 1996].

Estos resultados procedentes del analisis factorial original han sido
replicados en diferentes estudios (Henry y Wilson ,1996; Hiller y Goebel,
1992).

Existe una version adaptada al espafiol, realizada por Zenker y
Barajas en 2002. En el anexo reproducimos el formulario.

STSS (Subjetive Tinnitus Severity Scale Description)

Publicado por Halford y Andersson en 1991, cuenta con 16 items y
esta disefiado para valorar solo una categoria: la severidad del acufeno
en términos de “intrusiveness”. Dispone de una buena consistencia
interna (Cronbachs 0.84), aunque desconocemos los resultados test-
retest, asi como otras propiedades psicomeétricas. No esta validado en
espafol.

TH/SS (Tinnitus Handicap / Support Scale)

Desarrollado por Erlandsson et al. (1992) para valorar la actitud de
la familia y amigos respecto al paciente con tinnitus. Esta compuesto por
28 items que medirian tres factores con diferente peso en el analisis
factorial: actitudes percibidas por el paciente, atencion social vy
discapacidad social y personal.
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A pesar de sus deficiencias a nivel psicométrico, su valor se debe a
es el unico cuestionario que abarca el ambito social-familiar. No est&
validado en espafol.

TSS (Tinnitus Severity Scale)

Publicado en 1990 por Sweetow y Levy. Esta compuesto por 15
items que abarcan 5 categorias. No tiene descritas las propiedades
psicométricas, ni esta validado en espafol.

TRO (Tinnitus Reaction Questionnaire)

Este cuestionario fue desarrollado por Wilson et al. en 1991 y esta
compuesto de 26 items basados en categorias de sintomas descritos
previamente. El sujeto debe responder a cada item, segun corresponda,
eligiendo entre cinco opciones que indicarian desde la no existencia,
hasta la continua ocurrencia, de acuerdo a la siguiente escala: “nunca”,
“aveces”, “bastantes veces”, “casi siempre”, “siempre”. Cada respuesta
puede puntuar de 0 & 4, pudiéndose obtener un total de 104 puntos. A
mayor puntuacion mayor grado de malestar generado por el acufeno.
Segun los autores, la principal utilidad de esta escala es que permite
obtener de forma réapida una medida global del grado de malestar
generado por el acufeno.

Para realizar el estudio psicométrico de este cuestionario se
utilizaron 156 sujetos divididos en tres grupos. El primero de ellos estaba
formado por 37 pacientes que habian mostrado interés en participar en un
estudio sobre el tratamiento del acufeno mediante biofeedback de la
actividad muscular, electromiografia, y entrenamiento en relajacion. El
segundo grupo lo formaban 69 pacientes pertenecientes a un hospital de
veteranos del ejército. Por ultimo, un tercer grupo lo componian 50
sujetos que habian respondido a un requerimiento para participar en un
programa de tratamiento psicologico con el objetivo de ayudarles a
afrontar el acufeno.

Para la elaboracién de los items de la escala se usg, como en otros
cuestionarios, las categorias de sintomas descritas por Tyler y Baker
(1983), ademas de la informaciéon obtenida en la entrevista realizada a los
pacientes del primer grupo. De esta forma se obtuvieron los 26 items que
forman la escala que fue completada por todos los sujetos.

Los procedimientos estadisticos utilizados consistieron en determi-
nar la consistencia interna (alfa de Cronbach y correlacién item-total), la
estabilidad test-retest, y la validez de constructo a través de la correlacién
con otras medidas psicologicas (BDI, STAI, etc).
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Los resultados mostraron un coeficiente alfa de Cronbach para la
escala de 0,96 y un rango de correlacion item-total entre 0,44 (item 6) y
0,81(item 15). La estabilidad test-retest fue r = 0,88.

La relacién entre la puntuacion del TRQ y otras medidas de
ansiedad y depresién ha sido confirmada por los mismos autores en
estudios posteriores (véase capitulo de tratamiento psicolégico en esta
ponencia).

Ha sido publicada una adaptacién al idioma francés de este
cuestionario realizada por Meric et al. (2000) con similares resultados que
en la version original.

Igualmente, contamos con una versién adaptada y validada en

espafol por Gélvez et al. en 2006, cuyo resultado puede encontrase en el
apéndice de este capitulo.

THI (Tinnitus Handicap Inventory)

Fue publicado por Newman et al. en 1996, siendo uno de los mas
utilizados en los diferentes protocolos de valoracion del acufeno interna-
cionalmente.

Consta de 25 items divididos en tres subescalas: funcional,
emocional y catastrofica.

La escala funcional estd compuesta por 12 preguntas y valora la
repercusion del acufeno en la vida cotidiana (dificultad para oir,
problemas de suefio, dificultad para concentrarse, influencia en el trabajo,
relaciones sociales...).

La escala emocional la forman 8 items y hace referencia a
respuestas afectivas como frustracion, inseguridad, depresion, ansiedad,
tristeza o tension familiar.

Por ultimo, la escala catastrofica formada por 5 preguntas, refleja la
percepcién de la incapacidad del sujeto para manejar el problema y las
consecuencias extremas como desesperacion.

El sujeto debe elegir entre tres opciones de respuesta, “si’, “a
veces”, 0 “no”, concediéndose para su correccion la puntuacién 4 si la
respuesta es afirmativa, 2 si es ocasional y 0 si es negativa.

El rango de respuestas comprende desde 0 (el acufeno no interfiere
en la vida del sujeto) hasta 100 (incapacidad grave). De acuerdo con estos
resultados se ha establecido la siguiente clasificacion de incapacidad:
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Rango Grado de incapacidad

1-16 No incapacidad

1-36 Incapacidad leve

1-56 Incapacidad moderada.
1-100 Incapacidad grave.

Para el desarrollo del THI se comenzé con una primera version
compuesta de 45 items obtenidos de las categorias de sintomas descritas
por Tyler y Baker (1983) asi como de las narraciones de pacientes con
acufenos recogidas en sus historias clinicas. Esta primera version fue
contestada por 84 pacientes (47 hombres y 37 mujeres), con edades
comprendidas entre los 23 y los 70 afios. Basdndose en la distribucién de
las frecuencias de respuesta, la correlacion entre la puntuacién en cada
item y la puntuacién total de la prueba (correlacion item-total) y la validez
aparente, se seleccionaron los 25 items que componen la versién final
que ha sido descrita. Los autores no aportan datos de esta primera
version en su publicacion original.

Esta nueva version fue administrada a 66 sujetos a los que se les
pidié su valoracion de la intensidad y tono del acufeno. Al mismo tiempo
se tomaron medidas de otros aspectos relacionados con el problema,
utilizando para ello el Beck Depression Inventory (BDI) y el Modified
Somatic Percepcion Questionnaire (MSPQ) [Main CJ, 1983].

El andlisis de la consistencia interna de la escala y subescalas
mostréo un alfa de Cronbach para la escala total de 0,93 y para las
subescalas emocional, funcional y catastrofica de 0,87, 0,86 y 0,68
respectivamente. Por otro lado, el rango de correlaciéon item-total fue de
0,22 (item 2) a 0,77 (item 10).

En la publicacion original de este cuestionario no se realiz6é anéalisis
de la fiabilidad por mitades, ni se aportan datos que justifiquen la validez
factorial de las tres subescalas propuestas, estando basadas en la validez
aparente resultante del analisis cualitativo de los items. Precisamente, los
estudios recientes que si han abordado esta cuestion no han encontrado
resultados que apoyen este andlisis racional [Zachariae et al., 2000;
Baguley y Andersson, 2003; Galvez et al. 2006].

El THI ha sido validado para su aplicacién en la evaluacion de los
resultados del tratamiento, considerandose significativa una diferencia de
mas de 20 puntos entre los resultados de la valoracion inicial y post-
tratamiento, o bien el paso se una categoria de incapacidad a otra
[Newman et al., 1998].

Del mismo modo, su eficacia y sensibilidad para valorar la
evolucion del tratamiento ha sido puesta de manifiesto por Surr et al.
(1999) y Berry et al. (2002).

-199 -




A finales de 2001 aparece una primera version del THI adaptado al
espafiol (Herraiz et al, 2001).

Partiendo de una muestra de 80 pacientes, utilizan los siguientes
procedimientos estadisticos para su validacion:

determinacién de los indices media, mediana, rango Yy
desviacion tipica para cada item de la escala total y de las diferentes
subescalas.

. determinacion de la fiabilidad a través de la valoracion de la
consistencia interna de la prueba (coeficiente alfa).

Con ello obtienen un indice (coeficiente alfa) de 0,90 para la escala
total y 0,85 para las subescalas emocional y funcional, siendo menor el
hallado para la catastrofica 0,42.

Existe una segunda adaptacién del THI al espafiol no publicada
hasta ahora (Galvez y cols.), en la que se ha realizado analisis
factorial confirmatorio y cuyos resultados no dan apoyo a la
estructura factorial en la linea de los trabajos anteriormente
comentados. Esta version dispone de buenas propiedades
psicométricas tales como un coeficiente alfa para la totalidad de los
items de 0,93, siendo de 0,88; 0,86 y 0,57 para las escalas funcional,
emocional y catastrofica respectivamente, correlacion por mitades
de 0,92 y una correlacién item-total estadisticamente significativa
paratodos los items de la escala.

En 2008 se ha publicado una version de screening del THI conocida
como THI-S [Newman et al., 2008]. El numero de items se ha reducido a 10
sin afectar significativamente las propiedades psicométricas de la version
original, lo que permite su aplicacién a un menor coste de pasacion y
correccion.

TCSO (Tinnitus Coping Style Questionnaire Description)

Desarrollado por Budd y Pugh en 1996, esta formado por 33 items.
Basados en un modelo de dolor croénico, el cuestionario trata de
identificar las distintas carencias en estrategias de afrontamiento en el
sujeto respecto a la experiencia del acufeno.

Dispone de dos subescalas diferenciadas, una de estrategias
maladaptativas y otra con estrategias efectivas o positivas.

Cada respuesta se puntia de 1 (nunca) a 7 (siempre), atendiendo a
cada subescala por separado.
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La fiabilidad de cada subescala es de .90 y .89, no existiendo
correlacién entre ambas y siendo congruente la maladaptativa con el
grado de severidad del acufeno, depresidon y ansiedad.

TCO (Tinnitus Cognitions Questionnaire)

Fue elaborado por Wilson y Henry en 1998 para identificar los
pensamientos que las personas desarrollan en respuesta al acufeno.

Contiene 26 items referidos a diferentes pensamientos a los que el
sujeto debe responder eligiendo entre 5 opciones de respuesta (nunca,
rara vez, ocasionalmente, frecuentemente, y muy frecuentemente),
puntuados de 0 a 4. Altas puntuaciones representan una gran tendencia a
generar pensamientos negativos, mientras bajas puntuaciones indicarian
pensamientos positivos. Dispone de buenas propiedades psicométricas
(alpha de Cronbach 0.91, estabilidad test-retest 0.88) informadas por
Wilson y Henry (1998).

THO (Tinnitus Handicap Questionnaire)

El Tinnitus Handicap Questionnaire, fue desarrollado por Kuk et al.
(1990) como instrumento de medida del grado de malestar percibido por
el sujeto asociado al acufeno, incluyendo los efectos en la audicion,
calidad de vida, salud, y estado emocional.

Estd formado por 28 items expresados en sentido negativo a
excepcion de los items 12 y 27, que son afirmativos. Las respuestas se
sitian en un rango de 0 a 100, indicando mayor alteracidon las puntuacio-
nes mas altas. Se han identificado tres factores que hacen referencia a:

- efectos fisicos, sociales y emocionales.
- grado de percepcion del acufeno.
- efectos del acufeno sobre la audicion.

Las propiedades psicométricas del THQ indican una alta
consistencia interna (alpha de Cronbach 0.94) y adecuada estabilidad
test-retest (Henry y Wilson, 1998; Newman et al., 1995).

Cuestionarios psicoldgicos empleados en la evaluacion
de acufenos

Dentro de la evaluacion psicologica de los pacientes con acufenos
es necesario valorar la existenciay gravedad de la sintomatologia ansiosa
y depresiva si la hubiere. A continuacién se describen los instrumentos
mas usados en los diferentes protocolos de evaluacion en el ambito con
ese fin.
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Inventario de Depresion de Beck

El Beck Depression Inventory (BDI) fue desarrollado por Beck et al.
(1961) como medida de la sintomatologia depresiva en pacientes con
psicopatologia y en poblacién normal. Desde su publicacién ha sufrido
diferentes modificaciones [BDI-IA; Beck et al., 1979; Beck y Steer, 1993;
BDI-1I; Beck et al., 1996], siendo el instrumento autoaplicado méas usado,
tanto en clinica como en investigacion, para medir la sintomatologia
depresiva [Beck et al., 1988; Piotrowski, 1996].

El BDI consta de 21 items, cada uno de los cuales contiene cuatro
descripciones de un sintoma de depresién situado en un continuun que
va desde no depresivo (puntuaciéon 0) a través de tres niveles sucesivos
en gravedad (puntuaciones 1, 2, 3). El rango de puntuaciones se sitda
entre 0 y 63, estableciéndose cuatro categorias diagnosticas [Beck et al.,
1988]:

Puntuaciones de0a9 ------ normales
Puntuaciones de 10 a 18 --- depresion leve
Puntuaciones de 19 a 29 --- depresion moderada
Puntuaciones de 30 a 63 --- depresion grave

El BDI dispone de buenas propiedades psicométricas que han sido
puestas de manifiesto entre otros por Beck et al., (1988) que informan de
una consistencia interna media de 0.86, obtenida en su revision de los
estudios de evaluacién del instrumento publicados hasta la fecha.
Igualmente, para la version espafola Vazquez y Sanz (1991) obtuvieron un
coeficiente de estabilidad test-retest de 0.72, y un alpha de Cronbach de
0.82.

Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo

Para valorar el nivel de ansiedad, la prueba mas utilizada en
pacientes con acufenos es el Spielberger State-Trait Anxiety Inventory
(STAI; Spielberger y Smith, 1966; Levitt EE, 1967; Spence y Spence, 1968;
Spielberger et al., 1970; Spielberger et al.,1983). Este cuestionario esta
compuesto por dos escalas separadas de autoevaluacion que miden dos
aspectos diferentes de la ansiedad, ansiedad como estado (E) y como
rasgo (R). La ansiedad como estado hace referencia a un estado
emocional transitorio del organismo, caracterizado por sentimientos
subjetivos de tension e hiperactividad del sistema nervioso autbnomo. La
ansiedad como rasgo es una caracteristica mas estable del sujeto, y
sefiala la propension de éste a interpretar las situaciones como
amenazadoras, elevando en consecuencia su ansiedad estado.

Ambas escalas constan de 20 items, cada uno de los cuales posee
cuatro alternativas de respuesta, que son valoradas con una puntuacion
de 0 a 3 en funcién de la gravedad del sintoma. El resultado arroja una
puntuacion para cada escala que permite su transformacion en
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percentiles para un sujeto dado, disponiendo de baremos diferentes para
poblacién normal y clinica.

Los resultados de los estudios estadisticos originales muestran un
coeficiente de estabilidad test-retest entre 0,76-0,86 para la ansiedad
rasgo y una consistencia interna entre 0,83 — 0,92 (Spielberger et al.,
1970).

Como alternativa a estos instrumentos de medida de la ansiedad y
depresion también se usan, aunque con menor frecuencia, otras pruebas
como la Escala de Depresiéon de Zung (Zung Self-Rating Depresién Scale)
[Zung WW, 1965] y el Inventario de Ansiedad de Beck (Beck Anxiety
Inventory) [Beck y Steer, 1990].

A continuacion se exponen los cuestionarios validados en espafiol.
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CUESTIONARIO TRQ adaptado por Galvez et al., (2006)

La siguiente lista contiene frases, alguna de las cuales se pueden aplicar
a usted y otras no. Para responder a cada pregunta rodee el nimero que
refleje mejor su estado durante la tltima semana.

0 nada

1 una pequena parte del tiempo

2 aproximadamente la mitad del tiempo
3 la mayor parte del tiempo

4 practicamente todo el tiempo

1 |[El acufeno me ha hecho infeliz 012 83 4
2  |El acufeno ha hecho que me encuentre tenso 012 3 4
3  |El acafeno ha hecho que esté irritable 012 3 4
4  [El acufeno ha hecho que esté enfadado 01 R2 3 4
5 El acafeno me ha hecho llorar 01 2 B 4
6  |El acufeno ha hecho que evite situaciones de silencio o012 B 4
7 El acafeno ha hecho que esté menos interesado en salir 0n1PR B 4
8  |El acufeno ha hecho que esté deprimido 012 3 4
9 [l acufeno ha hecho que esté molesto 01 R2 3 4
10 [El acafeno ha hecho que me siente aturdido 012 3 4
11 [El acafeno “me ha vuelto loco” 01 R2 3 4
12 [El acafeno no me ha permitido disfrutar de la vida 012 B 4
13 [El acufeno ha hecho que tenga dificultad para concentrarme 0 1 2 3 4
14 [El acufeno ha hecho que me sea dificil relajarme 01 R 3 4
15 [El acufeno me ha hecho sufrir 012 3 4
16 |El acafeno ha hecho que me sienta indefenso 012 3 4
17 [El acafeno ha hecho que me sienta frustrado 012 3 4
18 [El acufeno ha interferido en mi capacidad de trabajar 0n1pR B 4
19 [El acafeno me ha llevado a la desesperacion 012 B3 4
20 |El acafeno ha hecho que evite situaciones ruidosas 012 3 4
21 [El acufeno ha hecho que evite el contacto con la gente 012 3 4
22 [El acufeno ha hecho que no tenga esperanza en el futuro o123 4
23 |[El acufeno no me ha permitido dormir bien 012 3 4
24 [El acufeno me ha llevado a pensar en el suicidio 012 3 4
25 |El acafeno ha hecho que sienta panico 012 3 4
26 |El acafeno ha hecho que me sienta atormentado 012 3 4
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CUESTIONARIO TQ adaptado por Zenker y Barajas
(2002)

INSTRUCCIONES: Por favor, tache la respuesta que mejor describa su
experiencia con el ruido o acufeno. A la derecha de cada pregunta
encontrara las respuestas. Tache la A si esta totalmente de acuerdo, la B
si lo esta aveces y la C sino estd de acuerdo con lo que se le pregunta.

A Siempre / Si estoy de acuerdo
B A veces
C Nunca/ No estoy de acuerdo

1 [Soy capaz deignorar el ruido aunque esté presente ABC
2 |Por culpa del ruido soy incapaz de oir musica tranquilamente A B C
3 [Creo que es injusto tener que sufrir por culpade esteruido |ABC
4 |[El ruido me despierta por las noches ABC
5 [Estoy pendiente del ruido todo el dia ABC
6 |Lo que yo piense acerca del ruido influye en la forma en [aA B C
gue el ruido me molesta
7 |La mayor parte del tiempo el ruido es flojo de volumen ABC
8 [Hay veces en las que el ruido me hacerme perder los nervios AB C

9 |Por culpa del ruido tengo dificultades en saber de dondeA B C
viene un sonido

10 [El ruido es desagradable ABC
11 [Siento que no puedo escapar de este ruido ABC
12 [Por culpadel ruido me despierto méas temprano ABC
13 [Creo que no voy a poder aguantar con este ruido ABC
14 [Por culpa del ruido se hace dificil oir a mas de una persona aA B C
la vez
15 [La mayor parte del tiempo el ruido esta muy fuerte ABC
16 |Al tener este ruido creo que debo tener algo grave ABC
17 |Mi vida no valdrd la pena si este ruido continta ABC
18 [Por culpadel ruido he perdido la confianza en mi mismo ABC
19 Me gustaria que alguien comprendiese este problema ABC
20 [El ruido me distrae de lo que hago ABC
21 [Yo no puedo hacer nada por soportar este ruido ABC

22 |Algunas veces, y por culpa del ruido, me dan dolores en losiA B C
oidos o0 en la cabeza
23 INoto que el ruido se pone peor cuando me siento algoA B C
deprimido o pesimista
24 Por culpa del ruido me enfado mas facilmente con mis/A B C
familiares y amigos
25 |Por culpa del ruido tengo tensos los musculos de lanucay elAB C
cuello
26 [Por culpa del ruido, las voces de otras personas parecenA B C
estar distorsionadas
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27 |Si este ruido no desapareciese me sentiria muy mal ABC
28 [Estoy preocupado porque el ruido acabe dafiando a mi salud AB C
29 [El ruido parece ir directo a mi cabeza ABC
30 |Casi todos mis problemas son por culpa del ruido ABC
31 [Mi mayor problema es no dormir bien ABC

32

Lo que me hace sentirme mal es lo que pienso del ruido no el
ruido en si mismo

ABC

33

Por culpa del ruido tengo mas dificultades en seguir una
conversacion

ABC

34 |[El ruido no me deja relajarme ABC
35 |Algunas veces el ruido es tan molesto que no puedo ignorarlol/A B C
36 |Por culpadel ruido me cuesta dormir ABC
37 |[Me pongo nervioso cuando pienso en el ruido ABC

38

Por culpa del ruido me es mas dificil escuchar a alguien
hablar por el teléfono

ABC

39

Por culpa del ruido me deprimo mas facilmente

ABC

40 |Cuando estoy haciendo algo interesante soy capaz deABC
olvidarme del ruido

41 |Por culpa del ruido mi vida se ha vuelto mas dificil ABC

42 |Mis oidos son muy sensible ABC

43

A veces pienso que el ruido es para toda la viday que no se
me va a quitar nunca

ABC

44

Puedo imaginarme a mi mismo viviendo con este ruido de
forma normal

ABC

45

El ruido estd siempre presente, no desaparece nunca

ABC

46

Una persona de caracter fuerte aceptaria mejor este problema

ABC

47

Me considero una victima de este ruido

ABC

48

Por culpa del ruido me cuesta concentrarme

ABC

49

El ruido es una de esas cosas con las que uno tiene que
acostumbrarse a vivir

ABC

50 |. Por culpa del ruido soy incapaz de disfrutar normalmente deA B C
la radio o la television

51 |Algunas veces el ruido me produce dolor de cabeza ABC

52 |Siempre he tenido un suefio profundo ABC
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THI adaptado por Herraiz et al., (2001)

1F

¢Le resulta dificil concentrarse por culpa de su acufeno? si | aveces | no
2F Debido a la intensidad del actufeno ;le cuesta oir a los demas? si [ aveces | no
3F ;Se enoja a causa de su actfeno? si | aveces |no
4F ¢Le produce confusidn su actifeno? si | aveces |no
5C :Se encuentra desesperado por tener el acufeno? si | aveces | no
6E ¢Se queja mucho por tener su acufeno? si | aveces |no
7F ;Tiene problemas para conciliar el suefio por su aciifeno? si | aveces |no
8C (Cree que su problema de actfenos es insolucionable? si | aveces |no
9F JInterfiere su acufeno en su vida social (salir a cenar, al cine)? si [ aveces | no
10E | ;Se siente frustrado por su acufeno? si | aveces |no
11C [ ;Cree que tiene una enfermedad incurable? si | aveces |no
12F [ ;Su actfeno le impide disfrutar de la vida? si | aveces |no
13F | ;Interfiere su acufeno en su trabajo o tareas del hogar? si [ aveces |[no
14F [ ;Se siente a menudo irritable por culpa de su acufeno? si | aveces |no
I5F [ ;Tiene dificultades para leer por culpa de su acufeno? si | aveces |no
16E | ;Se encuentra usted triste debido a su actifeno? si [ aveces |[no
17E | ;Cree que su acufeno le crea tensiones o interfiere en su relacion | si [ a veces | no

con la familia 0 amigos?
18F | ;Es dificil, para usted, fijar su atencién en cosas distintas a su | si | a veces | no

acufeno?
19C [ ;Cree que su actifeno es incontrolable? si | aveces |no
20F | ;Se siente a menudo cansado por culpa de su acufeno? si | aveces |no
21E | ;Se siente deprimido por culpa de su acufeno? si | aveces |no
22E | ;Se siente ansioso por culpa de su acufeno? si | aveces |no
23C | ;Cree que su problema de acufenos le desborda? si | aveces |no
24F | ;Empeora su acufeno cuando tiene estrés? si | aveces |no
25E | ;Se siente usted inseguro por culpa de su actfeno? si [ aveces |no
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ACUFENO como SENAL de MALESTA
ISBN-13;: 978-84-692-3367-2
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Otros cuestionarios en acufenos

Miguel A. Lépez Gonzélez

Los cuestionarios representan una parte importante de la evalua-
cion de los acufenos, en el diagndstico y en la valoracion postratamiento.
Los acufenos suelen representar sintomas subjetivos de muy diversas
causas, siendo una de las maneras de poder determinarlos, en la
actualidad, la utilizacion de cuestionarios.

Existen numerosos tipos de cuestionarios de acufenos, que
abarcan diferentes aspectos como las causas, consecuencias, sintomas,
molestias, valoracion inicial y postratamiento.

La Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
del Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla tiene confecciona-
dos una serie de cuestionarios que intentan dar una vision global de los
acufenos, que se completa con diferentes cuestionarios de amplia
aceptacion internacional.

La Unidad de Acufenos tiene un Cuestionario de Historia Clinica
gue compone de cuatro apartados: a) cuestionario de historia clinica de la
primera visita a rellenar por el paciente con acufenos; b) cuestionario de
historia clinica de revision a rellenar por el paciente con acufenos; c)
cuestionario de historia clinica de primera visita a rellenar por el
terapeuta; y d) cuestionario de historia clinica de revision a rellenar por el
terapeuta (todo desarrollado en capitulo 13).

El Cuestionario de Historia Clinica se puede completar con otros
cuestionarios en relacién con las causas de los acufenos (Cuestionario
de Causas de Acufenos — CCAS33), con los trastornos del suefio
(Cuestionario de Trastornos del Suefio — CTS10), con los habitos
alimentarios (Cuestionario de Habitos Alimentarios — CHA10), con la
valoracién de los acufenos (Cuestionario Valorativo de Acufenos -
CVA10), con el bienestar (Cuestionario del Bienestar — CB12) o con los
aspectos biopsicosociales (Cuestionario Biopsicosocial de acufenos —
BIPSA25). Los cuestionarios con amplia aceptacion internacional son el
Cuestionario de Ansiedad-Depresion de Goldberg, el TRQ — Tinnitus
Reaction Questionnaire, el TQ — Tinnitus Questionnaire, el THI — Tinnitus
Handicap Inventory y el TBF12 - Tinnitus Beeintrachtigungs
Fragebogens.
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Cuestionario
de
Causas de Acufenos

CCA33

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

El paciente contesta NO, Sl o NO SE.

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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CUESTIONARIO de CAUSAS de ACUFENOS - CCAZ3
Marque una X en las respuestas NO, Sl o NO SE

Fecha:

Nombre v Apellidos:

Edad:

PROBLEMAS DE 0IDOS

Sordera

Oido taponado

Perforacion de oido

Supuracion de oido

hiéniére

Ruido en el trabajo

Ruido en el ocio(mfsica. tiros, petardes...)
HUESOS Y MUSCULOS

Problemas de Mandibula

Contractura muscular de Cuello o Cervicales
Problemas de Espalday Hombros
Cérvicoartrosis

Artrosis generalzada
SISTEMANERVIOSO

Estrés, Preocupaciones, Hiperactividad, Agotamiento.

lctus: hemorragia, infarto o trombosis cerebral.
Traumatismo craneo encefalico
Aresiedad

Depresion

Trastorno Obsesivo
TRASTORNOS GENERALES
Diabetes

Colesterol

Hipertersion arterial
Hi_pertensién ocular- Glaucoma
HABITOS

Tabaco

Alcohol

Cafeé

Drogadiccion .
TRATAMIENTOS OTOTOXICOS
Antibidticos

Diuréticos

Aspirina - acido acetil salicilico
Quinina

Quimioterapia

Radioterapia

OTRAS CAUSAS:

(indicar:)

NO [ SI [NO SE

‘BIINSS ‘0100 19D USDAA OUBISISAIUN (B3SO0 "BISNoRISdIH © SOUSINDY 8P UOPEBDRSeAU| & OPNYSa 6P PePIUN
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Cuestionario
de
Trastornos del Sueno

CTS10

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

El paciente contesta NO, A VECES o SI.
El NO vale cero puntos, A VECES vale un punto y el Sl vale dos puntos.

1-5 puntos LEVE
6-10 puntos MODERADO
11-15 puntos SEVERO
16-20 puntos CATASTROFICO

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla

- 214 -




A RELLENAR POR EL PACIENTE CON ACUFENOS

Fecha:

Nombre y apellidos:

Edad:

CUESTIONARIO de

TRASTORNOS del SUENO - CTS10

Este cuestionario nos indica |a calidad de susueno.

Instrucciones:
Marque una X en la respuesta correspondiente.

NOJAVECES [l

10

sDuerme normalmente mal?

iLe cuesta coger el sueno?

i Se despierta mucho durante el suefio?

iSe despierta demasiado pronto™

;Duerme normalmente pocas horas?

;Durante el suefio tiene que ir al bafio?

iSesuele levantar carsado™

;Sesuele levantar con sueno?

i Toma pastillas o infusiones pata dormir?

iLe dicen que tiene ronquidos™?

Unidad de Estudio e Investigacion de Aclfencs e Hiperacusia

Hospital Universitario Vfirgen del Rocio, Sevilla.
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Cuestionario
de
Habitos Alimentarios

CHA10

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

El paciente contesta NO, A VECES o SI.
El NO vale cero puntos, A VECES vale un punto y el Sl vale dos puntos.

1-5 puntos LEVE
6-10 puntos MODERADO
11-15 puntos SEVERO
16-20 puntos CATASTROFICO

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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ARELLENAR POR EL PACIENTE CON ACUFENOS

Fecha:

Nombre v apellidos:

Edad:

CUESTIONARIO de

HABITOS ALIMENTARIOS - CHA10

Este cuestionario nes indica 1a calidad de 1a alimentacion.

Instrucciones:
Marque una X en la respuesta correspondiente.

NOJAVECES [l

10

cTiene una dieta desequilibrad 3

¢Come con un horario irregular?

;Toma mencs de tres comidas al dia?

éiPicotea o come 3 destiempo™

;Toma alimentos pre-cocinados industrialmente?
sToma alimentos en conservas™

;Corsume bebidas alcohdlicas o estimulantes™
sCoreume mas de un café aldia?

éCoreume salen abundancia?

iSuele comer fuera de casa?

Unidad de Estudio e Investigacion de Acifencs e Hiperacusia

Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla.
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Cuestionario
Valorativo de Acufenos
CVA10

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

El paciente contesta NO, A VECES o SI.
El NO vale cero puntos, A VECES vale un punto y el Sl vale dos puntos.

1-5 puntos LEVE
6-10 puntos MODERADO
11-15 puntos SEVERO
16-20 puntos CATASTROFICO

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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ARELLENAR POR EL PACIENTE CON ACUFENOS

Fecha:

Nombre v apellidos:

Edad:

CUESTIONARIO VALORATIVO

de ACUFENOS (CVA10)

Instrucciones:
Marque una X en la respuesta correspondiente.

Este cuestionario nos indica la afectacion producida por los aclfenos.

NOJAVECES [S

10

:Estasiempre pensando en los acifenos™

iLe impiden los acifenos oir mejor?

iLe impiden los acifenos concentrarse?

iLe impiden los acifenos dormir bien?

sLeirritan los acifencs™

iLe producen ansiedad los acifencs?

;Le dificuttan los aclifenos sus actividades sociales™

iInterfieren los acifenos ensu actividad laboral
o doméstica?

;Creantensiones los acifenos ensu relacion
con familiares ¥ amigos™

iPierca que los aclfencs no tienen solucion™?

Unidad de Estudio e Investigacion de Aclfenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla.
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Cuestionario
del
Bienestar

CB12

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

Se compone de una serie de actividades (fisicas, psiquicas y sociales)
gue su realizacion habitual conlleva a la armonia organica, psicoldgicay
social)

Se realiza el sumatorio de las contestaciones del paciente (maximo 120
puntos), que se tiene de referencia para cuando se pase nuevamente el
cuestionario tras la realizacién de cualquier intervencion terapéutica.

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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CUESTIONARIO del BIENESTAR

Se anota un mmmero del cero al diez
El cero, sila actividad no se realiza nunca.
El diez, si la actividad se realiza siemgxe.

Entre cero y diez, seam el grado de actividad.

Nombre: Fecha:

1.| Relajate y respira profundo.

2.| Piensa bien y llevalo a cabo.

e

Aprende a ver el lado positivo

de las cosas.

Evita las comparaciones.

Vive el presente.

Olvidate del perfeccionismo.

Mueve el cuerpo.

Cuida tu imagen.

| [

Presta atencion a los demas.

10.| Duerme placidamente.

11.| Come sano.

12.| Cultiva tus ilusiones.

Unidad de Estudio e hvestigacidn de fcfenos e Hperacusia
Hospital Universitario Wrgen dd Rodio, Sevlla
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Cuestionario
Biopsicosocial de Acufenos
BIPSA25

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

Pretende recoger informacion del aspecto organico, psiquico y social.

Se realiza el sumatorio de las contestaciones del paciente (maximo 250

puntos), que se tiene de referencia para cuando se pase nuevamente el
cuestionario tras la realizacién de cualquier intervencion terapéutica.

De igual manera puede realizarse por cada uno de los tres apartados.

Cuestionado elaborado por la
Unidad de Estudio e Investigacion de Acufenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Sevilla
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Cuestionario BIOPSICOSOCIAL de ACUFENOS (BIPSA)

NOMBRE oo i nih s aaiins FECHA i

INSTRUCCIONES:
Conteste a las 25 preguntas relacionadas con los acifenos.

Cuzndo responda NOo NO Sé, ponga un circulo rodeando al cero.

Cuando responda I, ponga un circulo rodeando aun NUmMero
del 13l 10, s2g0n |3 gravedad.

¢ Padece dguno de los siguientes sintomas organicos?

Sordera - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Molestia & ruido ambiente - 0 1-2.-3-4.5-6-7-8-9-10
Supuracion deoidos - 0 1-2-3-4-5-8-7-8-9-10
Dolor deoidos - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
hestabilidad, mareoso vértigos - 0 1-2-3-4-5-8-7-8-9-10
Glucosmo=dczr - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Colesterol o triglicéridos - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-39-10
Tircides - 0 1-2.3-4.5-8-7-8-9-10
Corzedén - 0 1-2-3-4-5-8-7-8-9-10
Circulzcidncerebrd - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Hipertension - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Artrosis - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Prcblemasde mandibulza - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-3-10
Problemzsdecudlo - 0 1-2-3-4-5-8-7-8-9-10
Problemas deespalda - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
¢ Padece dguno de los siguientes sintomas mentades?
Aogustizoangiedad - 0 1-2-3-4-5-8-7-8-9-10
Sintomas depresivos - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Notolero ver los cuadrostorcidos - 0 1-2-3-4-5-68-7-8-9-10
Tengotods enfermedad quecorozeco - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Tomo =nsioliticos o artidepresivos - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
;Tiene problemas psicoldgicos, socides o laborales?
Estréspersond - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Prcblemas Fectivos o emociondes - 0 1-2-3-4-5-68-7-8-3-10
Egtrésfamilizr - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Estréslzbord - 0 1-2-3-4-5-6-7-8-39-10
Fritzbilidad - 0 1-2-3-4-5-68-7-8-89-10

Unidad de Estudio e hwvestigacion de Acdfenos e Hiperacusia
Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla
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Cuestionario
de
Ansiedad-Depresion
de Goldberg

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

Un punto para las respuestas afirmativas.
Subescala de Ansiedad: considerando las nueve preguntas, el punto de
corte es igual o mayor & 4 puntos.
Subescala de Depresidn: considerando las nueve preguntas, el punto de
corte es igual o mayor a 2.
En poblacién geriatrica: considerando las 18 preguntas, el punto de corte
es igual o mayor a 6.

Cuestionario de Ansiedad-Depresion de Goldberg

Goldberg DP, Bridges K, Duncan-Jones P, Grayson D.
Detecting anxiety and depression in general medical settings.
Br Med J 1988;97:897-9.

Version espafiola
Montén C, Pérez Echevarria MJ, Campos R, Garcia Campayo J,
Lobo A, GMPPZ.
Escalas de ansiedad y depresion de Goldberg: una guia de
entrevista eficaz para la deteccion del malestar psiquico.
Aten Primaria 1993;12:345-9.
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Cuestionario de ANSIEDAD-DEPRESION de Goldberg

Fecha:

Nombre v apellides:

Edad:

Respondasi ha tenido estos sintomas en las Gitimas dos semanas.
SUBESCALA de ANSIEDAD

1. ¢Hasentido excitacion, nerviosismo o tension?
2. ;Hasentido preocupacion por algo™?

3. iSe hasentido muy irritable™

4. ;H a tenido dificultad para relajarse?

En caso de haber 2 0 mas respuestas afirmativas, siga adelante. En caso
contrario pase a Subescala de Depresion.

5. ;Ha dormido mal o ha tenido dificuttades para dormir?

6. ;H atenido dolores de cabeza o nuca?

7. iHatenido alguno de los siguientes sintomas: temblores, hormigueos,
mareos, sudores o diarrea?

8. ;Hasentido preocupacion porsu salud?

9. ;Hatenido alguna dificultad para conciliar el suefio, para dormir?

SUBESCALA de DEPRESION

1. ;iSe hasentido con poca energia?
2. :H a perdido interés porlas cosas™?

3. iH a perdido |3 confiarza en si memo?
4. ;Hasentido desesperarza, estarsin esperarnzas™

En caso de haber respuestas afirmativas a cualquiera de las cuatro preguntas
anteriores, siga adelante. En caso contrario ha finalzado.

. ¢H atenido dificultades para concentrarse?

. ¢Ha perdido peso por falta de apetito™

. ¢5e ha estado despertando demasiado temprano™

. ¢5e hasentido usted enlentecido™

. éCree usted que ha tenido tendencia a encontrarse peor porlas mananas?

Do~ omh

SINO

Sl_NOD

Sl NOD

S NOD

Cuestionario de Arciedad-Depresion de Goldberg
Goldberg et al. Br Med J 1933,97 297-9

Version espanola
Monton et al. Aten Primaria 1993;12:2459
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Cuestionario HADS

Escala de Ansiedad y Depresion
Hospitalarias

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

Escala de Ansiedad, respuestas de la una a la siete.
Escala de Depresion, respuestas de la ocho a la catorce.
En la segunda hoja se recoge el valor de cada una de las respuestas.
Se suman los valores de la Escala de Ansiedad (total 21).
Se suman los valores de la Escala de Depresion (total 21).
Indica patologia si una o las dos Escalas superan los 10 puntos.

Cuestionario HADS
Zigmond AS, Snaith RP.
The hospital anxiety and depression scale.
Acta Psychiatr Scand 1983;67:361-70
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Cuestionario HADS

Seiiale la respuesta que mas se acerque asu estado de animo
en la iltima semana.

Me siento tenso/a o ansioso/a
Casi siempre
Muchas veces
Ocasionalmente
MNunca

o

Disfruto con lo que antes me gustaba
Si, como siempre
No tanto
Sdlo un poco
Casinada

Tengo sensacion de miedo, como
sifuera a pasar algo terrible
Muy fuerte
Si, pero no muyfuerte
Si, pero no me preocupa
MNada en absoluto

@0

Puedo reirme y ver la cara divertida
de lavida

Igual que siempre

Un poco menos ahora

Bastante menos ahora

Nada en absoluto

Tengo la cabezallenade
preocupaciones
Casitodo el tiempo
Con bastante frecuencia
De vez en cuando
Casinada

Puedo estar tranquilo/ay
relajado/a
Si, totalmente
MNormalmente si
Mo muya menudo
Nunca

Tengo sensacion de miedo,
como nervios en el estomago
Munca
De vez en cuando
Con bastante frecuencia
Muy a menudo

Me siento inquieto/a como si
necesitara estar ocupado/a
Muchisimo
Bastante
Aveces
MNada en absaluta

Tengo sentimientos de panico
repentinos

10|Me siento alegre
Nunca

No muy a menudo
Aveces

Casi siempre

11{Creo que tardo mas que antes en
hacer las cosas

Casi siempre

Muy a menudo

Aveces

Nunca

12|He perdido interés por mi asp ecto
fisico

Totalmente

No me interesa tanto

Me interesa algo menos

Me interesa igual que siempre

13|Me siento optimista ante respecto
al porvenir
Igual que siempre
Un poco menos que antes
Bastante menos que antes
Casinada

14(Puedo disfrutar con un buen libro,
conun programa de radio o de
television

Muya menudo Amenudo
Bastante a menudo Aveces
No muy a menudo MNo muy a menudo
Nunca Raravez
Nombre:
Edad: Fecha:

Snaith RP, Zigmond AS. Acta Psychiatrica Scandinavica 1983:67:361-70
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Valoracion del Cuestionario HADS

Me siento tenso/a o ansioso/a | 8|Disfruto con lo que antes me gustaba |
Casi siempre | 3| 3i, como siempre | 0]
Muchas veces 2] Mo tanto | 1]
Ocasionalmente El Sdlo un poco | 2]
MNunca 0 Casinada 3

Tengo sensacion de miedo, como 9{Puedo reirme y ver la cara divertida

sifuera a pasar algo terrible | |delavida |
Muy fuerte El Igual que siempre | 0]
Si, pero no muy fuerte 2 Un poco menos ahora 1
Si, pero no me preocupa I Bastante menos ahora z
Nada en absoluto 0 Nada en absoluto 3

Tengo la cabeza llenade 10|Me siento alegre |

preocupaciones MNunca 3
Casi todo el tiempo (3] No muy a menudo [ 2]
Con bastante frecuencia (2] Aveces | 1]
De vez en cuando [ 1] Casi siempre 0
Casi nada 0] 11|Creo que tardo mas que antes en

Puedo estar tranquilo/ay hacer las cosas |

relajado/a [ Casi siempre | 3
3i, totalmente | 0] Muy a menudo | 2]
Mormalmente si By Aveces | 1]
Mo muy a menudo | 2 MNunca 0
Nunca 3| 12{He perdido interés por mi aspecto

Tengo sensacion de miedo, fisico |-

como nervios en el estémago L Totalmente | 3]
Munca i Mo me interesa tanto | 2]
De vez en cuando | 1) Me interesa algo menos | 1]
Con bastante frecuencia 2] Me interesa igual que siempre 0
Muy a menudo 3| 13|Me siento optimista ante respecto

Me siento inquieto/a como si al porvenir L .

necesitara estar ocupado/a . lgual que siempre | 0]
Muchisimo =3 Un poco menos que antes | 1]
Bastante | 2] Bastante menos que antes | 2]
Aveces B Casinada 3
Nada en absoluto 0| 14{Puedo disfrutar con un buen libro,

Tengo sentimientos de panico con un programa de radio o de

repentinos | |television |
Muy a menudo 3 A menudo 0
Bastante a menudo (2] Aveces [ 1]
No muy a menudo 1 No muy a menudo 2
MNunca 0 Rara vez 3
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Cuestionario TBF12

Tinnitus Beeintrachtigungs Fragebogens

A rellenar por el paciente con acufenos

INSTRUCCIONES:

El paciente contesta NUNCA, A VECES o FRECUENTEMENTE.
NUNCA vale cero puntos, A VECES vale un punto y
FRECUENTEMENTE vale dos puntos.

Se calculala suma de las 12 respuestas (maximo 24 puntos).
Se considera significativo si se obtienen diez 0 mas puntos.

Cuestionario TBF12
Greimel KV, Leibetseder M, Unterrainer J, Albegger K.
Ist tinnitus meBbar? Methoden zur Erfassung tinnitusspezifischer
beeintrachtigungen und presentation des Tinnitus-
Beeintrachtigungs-Fragebogens (TBF12).
HNO 1999;47:196-201.
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TBF12 - Cuestionario de
empeoramiento por los acufenos

Ponga una X en nunca, a veces o frecuentemente.

Nombre: Fecha:

Nunca A veces Frecuente-
mente

1. | ¢Le es dificil concentrarse por su acufeno?

2. | ¢Le es dificil comprender lo que la gente le dice
debido a la intensidad de su acufeno?

3.| ¢ Se siente molesto por su acufeno)

4.| ¢;Cree que no puede escapar de su acufeno?

5. | ¢El acufeno interfiere en su vida social (salir a
cenar, ir al cine, ...)?

6. | ¢ Se siente frustrado por su acufeno?

7.| ¢Su acufeno interfiere con su trabajo o
responsabilidades en el hogar?

8. | ¢Le resulta dificil leer por su acufeno?

9.| ¢Cree que su acufeno le ha producido estrés
Ien sus relaciones con familiares y amigos?

10. | ¢Es dificil para Vd. prestar atencion a otras
cosas que no sean su acufeno?

11.| ¢Le produce ansiedad su acufeno?

oe0o0® © 606 o600 o 00

o000 © o6 o 00 o 00
o006 © 66 o000 o000

12.| ¢ Cree que no puede hacer frente a su acufeno?

Greimel et al., HNO 1999:47:196-201.
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ACUFENO como SENAL de MALESTA

Cap it u | o 16 : ISBN-13: 978-84-692-3367-2
e

Estudio audioldgico y audioprotésico de
acufenos e hiperacusia

Rocio Lopez Fernandez, Elizabeth Barea Diaz, Esther Cambil Rodriguez

El Centro Integral de Acufenos tiene como objetivo realizar el
estudio audioldgico del acufeno para obtener informacion sobre el mismo
y aconsejar el tratamiento sonoro méas adecuado. Se efectia por el
técnico superior en audiologia protésica.

Para ello, se realiza la anamnesis especifica sobre el acufeno,
efectla las pruebas complementarias, se da consejo audioprotésico, y en
el caso de ser necesario llevar a cabo la adaptacion, posterior segui-
miento de la mismay evaluacion del resultado.

ANAMNESIS

La anamnesis que realiza el audioprotesista se centra en recoger
informacion sobre el paciente y sus acufenos. Se necesita saber su
inicio, localizacion, en el caso de ambos oidos, cual predomina y el tipo,
qué factores lo modifican, y si tiene alterado el suefio. Es muy importante
la recogida de datos y la informacion que nos facilita el paciente sobre su
vida y habitos de conducta. Para ello, hay que dirigir el didlogo, llevandolo
al terreno sobre lo que interesa conocer.

En el caso de no obtener toda la informacidén necesaria o notar falta
de confianza por parte del paciente seria conveniente posponer las
pruebas audiolégicas para otro momento, en el cual el paciente se
encuentre mas tranquilo y dispuesto.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se pasa a realizar el estudio audiolégico cuando se ha conseguido
la empatia con el paciente y tenemos la informacién béasica sobre su
estado. Para ello, se comienza realizando cuestionarios y Escala
Analogica Visual sobre acufenos e hiperacusia. Una vez realizado esto, la
primera prueba serd la otoscopia, posteriormente timpanometria,
audiometria tonal, logoaudiometria y acufenometria.
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OTOSCOPIA AUDIOPROTESICA

Se realiza para conocer el estado en que se encuentra el CAE
(conducto auditivo externo), su limpieza y configuracion. Es importante
saber su direccién, anchura e irregularidades, para después poder
obtener un buen molde con la pasta de impresiébn en caso de ser
necesario para una posible adaptacion.

TIMPANOMETRIA

Mide las presiones del oido medio y aporta informacién sobre las
caracteristicas del timpano.

AUDIOMETRIA TONAL

Mide los umbrales de audicion de la via aérea y 0sea, asi como los
umbrales de molestia y de dolor. En la via aérea se mide desde la
frecuencia 125 Hz a 12 Khz, y en la via 6sea desde la 250 Hz &4 6 Khz,
realizando siempre las frecuencias intermedias en ambos oidos.

« UMBRAL DE MOLESTIA (DISCONFOR)

Se llega a él cuando la intensidad del sonido es desagradable,
incdmoda o molesta para el paciente. En este caso, las frecuencias que se
miden serian las mismas de la via aérea, de 125 Hz 4 12 Khz. Este umbral
indica si el paciente presenta una hiperacusia. En caso de tenerla, seria el
primer problema a solucionar, antes de pasar a tratar los actufenos.

« UMBRAL DE DOLOR

Se llega a él cuando la intensidad del sonido produce una
sensacion dolorosa; este umbral indica el nivel de intensidad minimo con
el cual el paciente siente dolor.

. LOGOAUDIOMETRIA

Se realiza mediante la emision de una serie de palabras grabadas,
estas palabras estan balanceadas fonéticamente. Sus frecuencias corres-
ponden a las centrales del audiograma, 500 Hz, 1 kHz y 2 kHz. Con esta
prueba se obtienen los cinco umbrales que se necesitan para la
adaptacion posterior, y si no es el caso, para tener informacion del nivel
de comprension maximo. Estos umbrales son:

a) Umbral de deteccion _de la voz: es la menor intensidad
medida en dB de aquellas palabras que el paciente oye, pero
no entiende.
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b) Umbral de deteccidon de la palabra: es la menor intensidad
medida en dB que permite contestar al paciente correctamen-
te la primera palabra.

c) Umbral de percepcién: es la intensidad medida en dB en la
gue el paciente contesta correctamente al 50% de las
palabras emitidas.

d) Umbral de comprensidn: intensidad (dB) que permite al

paciente contestar el mayor numero de palabras (no tiene por
que ser el 100%), esto también es conocido como nivel de
inteligibilidad.
Con esta prueba se llega al maximo de comprension que
tenga cada paciente. Una vez se tiene el valor maximo de
comprension del paciente, si continuamos aumentando la
intensidad, en un oido sano se conservaria la misma inteli-
gibilidad, mientras que en un oido enfermo, al aumentar
la intensidad, disminuye la comprension, lo que pone de
manifiesto el “reclutamiento”.

e) Umbral de molestia: mide la intensidad (dB) de determinadas
frecuencias, donde el paciente comienza a sentir molestias, y
por tanto, menor comprension. Esta seria la referencia
maxima de amplificacién sonora que se consigue localizar a
través de este umbral y es el objetivo final de esta importante
prueba.

ACUFENOMETRIA

La acufenometria es una medicidén subjetiva del acufeno que tiene
el paciente, se realiza mediante la determinacién de la frecuencia e
intensidad del acufeno, nivel minimo de enmascaramiento y la inhibicion
residual.

a) Frecuencia del acufeno:

En acufenos unilaterales, la medicion de la frecuencia se realiza en
el oido contralateral, es decir, el que no tiene ruido.

En acufenos bilaterales, la medicion del acufeno se realiza en el
oido con mejor audicién, que suele ser aquel en el que el acufeno tiene
menor intensidad.

Para llevarlo a cabo, se utiliza el método de la presentacion de
pares de sonidos con frecuencias distintas para que la persona con
acufenos opte por uno de ellos.
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Se comienza emitiendo sonidos de frecuencias muy distanciadas
entre si, es decir, 250 Hz y 8 kHz, se sigue la eleccion del paciente. Si ha
elegido el tono 8 kHz, se aplica a continuacién un tono de 2 kHz y otro de
12 kHz. Si el paciente ha elegido el tono de 2 kHz, se aplica a continuacion
tonos de 1 kHz y 4 kHz. Se pretende aproximar los limites hasta encontrar
el punto mas exacto de la frecuencia del acufeno.

b) Intensidad del acufeno:

Para obtener la intensidad del acufeno se realiza la medicion en el
mismo oido que tenga el acufeno. Se comienza aplicando un tono puro
con la misma frecuencia obtenida anteriormente y una intensidad de 10
dB por encima de la via auditiva del paciente.

Se incrementa o disminuye en 1 dB hasta que el paciente nos diga
que el sonido emitido tenga la misma intensidad que su acufeno. Para la
prueba se pueden emplear, tanto sonidos puros, como complejos, ruido
conversacional, ruido rosa o ruido blanco. La sefial que se utiliza en la
acufenometria depende de si el acufeno es continuo o pulsatil.

En los acufenos continuos se usan estimulos discontinuos y en los
pulsatiles se usan estimulos de sefial continua. Se debe advertir a la
persona que no siempre se llega a obtener el sonido idéntico al que
padece, pero para tratarlo, sera suficiente con encontrar el sonido mas
parecido. La intensidad de la mayoria de los acufenos se sitian entre 1 —
15 dB por encima del umbral aéreo de audicién.

c) Nivel minimo de enmascaramiento:

Se realiza en el oido que tenga el acufeno, incrementdndose desde
el valor de la via auditiva. Cuando se realiza con ruido blanco se comienza
con una intensidad similar al umbral de la via auditiva que tenga el
paciente en la region donde se encuentre su acufeno. Se aumenta la
intensidad hasta que el paciente nos diga que su acufeno esta
enmascarado. Ese valor expresado en dB es el nivel minimo de
enmascaramiento. También puede determinarse aplicando un tono puro,
con la misma frecuencia que se haya obtenido para su acufeno, o una
banda frecuencial.

d) Inhibicién residual:

Se puede aplicar ruido blanco o ruido de banda. Se emite a una
intensidad de 10 dB por encima del valor de la intensidad de su acufeno,
durante un minuto. Se pregunta al paciente que nos indique si ha dejado
de escuchar su acufeno, y si es asi que nos indique cuando vuelve otra
vez a oirlo. Los niveles de la inhibicién residual van desde pocos
segundos a escasos minutos.

- 234 -




ADAPTACION AUDIOPROTESICA EN ACUFENOS

La adaptacion se realiza de forma personalizada, explicandole al
paciente el proceso a seguir. Primero hay que conocer si el paciente tiene
hiperacusia, que seria lo principal a tratar, y una vez eliminada ésta, se
sigue con el tratamiento sonoro de los acufenos.

El tratamiento para eliminar la hiperacusia, se comenzaria con
sonidos de la naturaleza, incrementando la intensidad hasta que tolere los
sonidos habituales, siempre reforzando aquellas frecuencias en las que el
paciente tuviese mayor hiperacusia. Una vez conseguido el objetivo, se
tratarian los acufenos.

La adaptacion audioprotésica puede ser binaural o monoaural.
Normalmente se adapta bilateralmente cuando el paciente padece acufe-
nos en ambos oidos, y monolateralmente, cuando percibe el acufeno en
un solo oido. Si posteriormente, el paciente que ha sido adaptado mono-
auralmente comienza a oir el acufeno por el otro oido y éste es de una
intensidad considerable, se adaptaria ese segundo oido. Normalmente, el
acufeno percibido por ese oido no adaptado, suele ser de menor inten-
sidad, generalmente soportable y no requiere otra adaptaciéon. Las razo-
nes para la adaptacion monoaural son debidas, por un lado, al aspecto
psicolégico de poner remedio al oido por donde realmente percibe el
acufeno, y por otro lado, al aspecto econémico.

Hay que hacer hincapié en que la adaptacion monoaural en
pacientes con hipoacusia bilateral retrasa la disminucién de la percepcion
y habituacién, ademas de obtener una mala inteligibilidad o comprensién,
por lo que se recomiendan sean adaptados bilateralmente, ya que se
eleva el rango dinamico auditivo y se favorece el proceso de habituacion.

Segun el tipo de acufenos y el grado de hipoacusia, se adaptaran
generadores de ruido, generadores con audifono incorporado, y audifo-
nos. Para el éxito son fundamentales los primeros dias. Tiene que ser una
adaptacion lenta, pero segura, en la cual desde el principio el paciente
tenga enmascarado su acufeno (sonido méas intenso que su acufeno)
mediante la funcién de generador de sonido, con lo cual, su sensacion de
malestar y ansiedad disminuye, llegando incluso a desaparecer.

En el caso de tener una hipoacusia, tendria que notar una mejoria
notable en su audiciéon mediante la funcion de audifono. Posteriormente,
se pasaria al enmascaramiento limite (sonido de la misma intensidad que
el acufeno) y al enmascaramiento parcial (sonido menos intenso que el
acufeno) para conseguir la habituacion.

Durante el proceso de adaptacion a la proétesis, seglin casos y con-
diciones del paciente, debe ser un minimo de 6 horas iniciales dividido en
tres periodos de mafana, tarde y noche, que se irian incrementando
paulatinamente hasta lograr su uso continuado y sin crear ningun tipo de
molestia.
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MOLDES EN ACUFENOS

Los moldes utilizados en las adaptaciones para acufenos son
moldes no ocluyentes que pueden ser de diferentes formas: canal, parte
basal y esquelético (Ilo mas convencionales). Este tipo de moldes tienen
un orificio llamado ventana de aireacién o “venting”. Esta ventana se
realiza atravesando el molde en paralelo al conducto del sonido, anulando
asi el efecto de oclusion (Figuras 1, 2y 3).

Figura 1
Molde solo canal. Es un tipo de molde confeccionado a medida segun la
anatomia del conducto auditivo del paciente. Este tipo de moldes puede
ser de dos tipos: duros (fabricados con una resina especial), blando o de
silicona, o semiblandos (una mezcla de los dos anteriores). Este tipo de
moldes se emplean en adaptaciones con hipoacusias leve y moderada, y
el material es elegido dependiendo de la ganancia o sonoridad que
gueramos dar. El molde de la derecha tiene una guia que atraviesa el
venting (foto: Amplifon).

Uno de los ultimos tipos de adaptaciones mas recientes son las
“adaptaciones openfit” (adaptaciones en abierto). Este tipo de adaptacién
es adecuada para hipoacusias leves o0 con caida en tonos agudos, en las
cuales necesitamos respetar los tonos graves. Es un audifono
retroauricular, estéticamente muy discreto y ligero, que utiliza distintos
tipos de acopladores: abiertos (dan menos amplificacion en graves, lo
cual evita la autofonia), cerrados (dan mayor amplificacion en agudos,
evitando la realimentacion) y micromoldes a medida (tomando la medida
anatémica exacta del CAE del paciente, para una mejor adaptacion y
sonoridad). (Figuras 4,5y 6).
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Figura 2
Molde canal parte basal. Este tipo de molde es muy similar a molde solo
canal, solo que ademas tiene un apoyo basal en la parte inferior de la
concha del pabell6n auditivo. Este tipo de moldes solo pueden ser de
resina (duro). Se emplea para adaptaciones en hipoacusias leve y
moderada; también, la diferencia es que tienen mayor sujecion que el
molde solo canal. El molde central tiene una guia para indicar el venting
(foto: Amplifon).

Figura 3
Molde esquelético. Este tipo de molde refleja la anatomia del conducto
auditivo y el contorno de toda la concha del pabell6on auditivo, ocupando
en su mayoria el conducto auditivo y un poco menos la concha. Tienen
bastante ventilacion y es uno de los moldes de mayor sujecion por estar
“encajado” en toda la ocupacion de la concha auditiva. El molde central y
el de la derecha tienen una guia indicando el venting (foto: Amplifén).
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Figura 4
Acoplador abierto. Estos acopladores estan hechos de silicona, son de
medida estandar para todos los pacientes, lo que va variando es el
diametro del acoplador para distintos diametros de conducto. Los
acopladores abiertos amplifican mas los tonos agudos y los graves no.
Esta indicado para pérdidas en tonos agudos y adaptados con audifonos
openfit (foto: Amplifon).

Figura 5
Acopladores cerrados. Estos acopladores, al igual que los abiertos,
también estan hechos de silicona, de medida estandar y de distintos
didmetros. Este tipo de acoplador da mas ganancia tanto en tonos graves
como agudos para evitar la realimentacién. Se pueden adaptar en
audifonos openfit, indicado para pérdidas en agudos y a la vez también
pérdidas leves en graves (foto: Amplifén).
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Figura 6
Micromoldes. Estos son moldes muy pequefios que s6lo ocupan una
parte del conducto auditivo del paciente. Son personalizados porque son
a medida del conducto auditivo, por lo cual tiene mejor ajuste. Estan
indicados para personas que llevan adaptados audifonos openfity los
acopladores no le vienen bien, se les cae, se les sale, le molesta, o
gueremos darle mas ganancia (fotos: Amplifén).

SEGUIMIENTO DE LA ADAPTACION

El seguimiento de adaptacién, al igual que la propia adaptacién es
siempre personalizado. No obstante se aplican unos esquemas iniciales
de seguimiento.

Primer mes

El seguimiento debe ser semanal durante este primer mes.

Segundo mes

El seguimiento pasa a ser quincenal, aunque se personaliza en
funcién de las necesidades.

Tercer mes y siguientes

En el tercer mes, el control es mensual. Posteriormente seria
trimestral, semestral y anual, en funcién de los resultados obtenidos y de
las necesidades del paciente.
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Audioprotesis en cofosis y acufenos

Miguel A. Lopez Gonzalez

Los pacientes con cofosis unilateral y acufenos presentan los
inconvenientes de la monoaudicién con pérdida de la direccionalidad de
los sonidos junto con la sintomatologia del acufeno. Existen en la
actualidad algunos recursos terapéuticos que el desarrollo tecnoldgico va
aportando. Tres principales aproximaciones pueden aplicarse, incluso
consideradas como sucesivas: audifono por via 6sea, BAHA (bone
anchored hearing aid) e implante coclear.

Audifonos por via 6sea (Figura 1).

Figura 1
Audifonos por via 6sea en gafas y diademas
(tomado de Bruckhoff Hannover).
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BAHA - bone anchored hearing aid (Figura 2).

Figura 2
Audifono anclado al hueso
(tomado de Cochlear).

Implante coclear (Figura 3).

Figura 3
Implante coclear
(tomado de Advanced Bionics, Cochlear y Med-El).
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Capitu Io 1 7 ISBN-13: 978-84-692-3367-2 .

Otoemisiones acusticas en acufenos

Emilio Dominguez Duran

Introduccion

Las otoemisiones acusticas (OAE) son unos sonidos particulares
que se detectan en el conducto auditivo externo. Estos sonidos se
producen en la céclea, debido a la vibracion de las células ciliadas
externas (CCE).

La vibracion de las CCE ocurre tanto como respuesta a un estimulo
auditivo como de forma espontanea. Esta vibraciéon, producida pues en el
oido interno, llega al conducto auditivo externo a través del oido medio
estimulando el timpano; es decir, la vibraciéon sigue un sentido inverso al
de los estimulos auditivos que se reciben procedentes del exterior.
Cuando la vibracién estimula el timpano de forma retréograda, produce un
sonido que es imperceptible para el explorador, pero que es susceptible
de ser recogido y consecuentemente analizado.

Las CCE y las vibraciones que generan forman parte de un
mecanismo conocido como amplificador coclear. EI amplificador coclear
tiene un importante papel regulador en la discriminacion y en la
sensibilidad de los sonidos. Si bien las bases fisicas y las teorias que
explican su funcionamiento son muy interesantes, la exposicién de las
mismas excede de los contenidos de este capitulo, por lo que no se
consideraran.

La recogida y el analisis de las OAE es una de las pruebas que
conforman la bateria diagndstica de la patologia auditiva. El hallazgo de
unas OAE presentes y normales orienta un diagnéstico hacia aquellas
enfermedades en las que existe una buena preservacion y funciéon del
oido interno. De este modo, es esperable normalidad de las OAE en las
hipoacusias en las que no haya afectaciéon de las estructuras cocleares;
es decir, en aquellas que son de causa transmisiva, neural, central y
psicogena. Opuestamente, la ausencia, la aberracion o una marcada
asimetria entre ambos oidos de las OAE orientan hacia patologia propia
del oido interno. Sin embargo, existen excepciones a esta regla. Se han
descrito casos de neurinoma del nervio acustico en los que, aunque lo
esperable habria sido que las OAE fuesen normales al tratarse de una
hipoacusia de causa neural, las OAE estaban ausentes. También hay que
tener en cuenta que en algunos casos de patologia del oido medio
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(otoesclerosis, otitis adhesivas, desarticulacion de la cadena osicular) las
OAE, al tener alterado su camino habitual, pueden no detectarse aunque
estén presentes.

Las otoemisiones acusticas se pueden recoger de forma
espontanea (SOAE) o de forma evocada. Dentro de las evocadas, existen
dos formas principales de OAE: OAE evocadas transitorias (TEOAE) y
OAE de productos de distorsiéon (DPOAE). Las TEOAE han sido las que se
han utilizado en la practica clinica tradicionalmente, dado que el analisis
de su onda sonora es mas sensible para detectar patologia coclear. Las
DPOAE se utilizan principalmente en investigacion clinica de pacientes
adultos, puesto que su analisis es complejo y su interpretacion, dificil.
Las TEOAE son mas sensibles en el diagnéstico del daifo coclear que las
DPOAE; las DPOAE son superiores para el analisis de la frecuencia del
acufeno [Mao X et al., 2005].

Las OAE (TEOAE) son ampliamente utilizadas en el cribado de la
hipoacusia infantil. Cuando éstas estan presentes, se supone el buen
funcionamiento del oido interno del recién nacido. Es conveniente ser
cauto ante una prueba normal de OAE en un recién nacido porque, como
se ha explicado anteriormente, existen otras causas de sordera en las que
las OAE no muestran ninguna alteracion.

La asociacion entre OAE y acufenos es controvertida. Se cree que
las OAE producidas espontaneamente podrian ser percibidas por algunos
pacientes como acufenos; en estos casos, lo esperable seria que el
acufeno fuera tonal y facilmente enmascarable por el ruido. Ademas,
como existen acufenos que se asocian a enfermedades en las que se
producen alteracién y daino de las estructuras del oido interno, este dafo
deberia tener algun tipo de expresion en la lectura de las OAE que pudiera
ser recogido en estos enfermos.

En el presente capitulo, se detallaran como se modifican las OAE
en pacientes con acufenos, tanto si presentan patologia que justifique la
presencia del acufeno como si ésta no existe. También se comentaran las
aplicaciones de las OAE para evaluar la eficacia de diferentes métodos
terapéuticos en la terapia del acufeno y el daio producido por los
medicamentos ototéxicos que generan acufenos.

Aplicacion de las OAE
en la valoracion de acufenos

A pesar de que las OAE son una herramienta muy util para evaluar
la funcion del oido interno, los registros de las OAE en los pacientes con
acufenos son muy variados. Los diferentes estudios publicados llegan en
ocasiones a conclusiones contradictorias, llegando algunos a afirmar que
no existe una correlacion demasiado clara entre las modificaciones que
se producen en el audiograma de las OAE de los pacientes que sufren
acufenos y la presencia o ausencia de los mismos [Castello E, 1997].
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La mayoria de los estudios publicados, sehala que, de forma
general, la amplitud de las OAE disminuye en los oidos con acufenos
como resultado de un proceso de dafo coclear que probablemente se
inicie en las CCE [Hesse G et al.,, 2008; Granjeiro RC et al.,, 2008;
Prospiech L et al., 2003]. Sin embargo, existen excepciones a esta regla,
dado que algunos pacientes con acufenos no muestran alteraciéon en
ninguna de las diferentes mediciones de OAE y determinados sujetos
sanos normoacusicos presentan lecturas de OAE que podrian ser
interpretadas como patolégicas.

Debido a esta discrepancia que se produce entre los resultados de
la prueba y la sintomatologia percibida, se han realizado diversos
estudios en los cuales se analizan otros factores cuya presencia puede
interferir la medicion de las OAE.

En este sentido, la simultaneidad de hipoacusia y acufenos en un
mismo oido es el parametro mas comunmente analizado, dado que es
frecuente que un acufeno se acompaie de hipoacusia. Ozimek E. et al.,
sefalaron, como en la mayoria de los estudios, que las DPOAE estan
significativamente disminuidas en los oidos con acufenos respecto a los
oidos sanos. Uno de los hallazgos mas interesantes de su investigacion
fue un analisis de los datos estratificado por edad, donde se evidencié
que la presbiacusia actua como un factor de confusién importante en la
interpretacion de las DPOAE; es decir, que la presbiacusia disminuye
también la amplitud de las DPOAE, siendo su registro similar al que
podria presentar un paciente con acufenos y sin hipoacusia. Asi pues,
podria suceder que la relacion entre disminucién de la amplitud de las
OAE y los acufenos no fuera tan significativa en pacientes en los que
existe hipoacusia concomitante; o al menos, no tan significativa como se
ha supuesto tradicionalmente.

Otro de los factores que modifica el registro de las OAE es la
estimulacion acustica contralateral, que normalmente es utilizada para
demostrar la actividad eferente que ejerce el sistema nervioso central
sobre el oido interno. La respuesta normal en oidos sanos a la
estimulacion sonora contralateral es la reducciéon de la amplitud de las
DPOAE. Este control aferente del SNC no parece presente en un numero
considerable de pacientes afectos de acufenos. En estos pacientes, la
reduccion de las DPOAE durante la estimulacién sonora contralateral no
es significativa, llegando en ocasiones a registrarse no sélo una
disminucion, sino un incremento de las mismas [Lind O, 1996; Hesse G et
al., 2008].

También dificulta la interpretacion de las OAE la existencia de una
simetria en el registro de las mismas. Esta asimetria se detecta incluso en
aquellos casos en los que la sintomatologia auditiva es unilateral [Linke R
et al., 2000]. Este hallazgo subraya la importancia que tiene el control
eferente del oido interno sobre el registro de las OAE.
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A pesar de que la mayoria de los estudios senalan que las OAE de
los oidos con acufenos estan disminuidas, existen publicaciones cuyas
conclusiones difieren de las anteriores. Un estudio espaiol de Santaolalla
Montoya F et al., en 2007 no encontré relaciones significativas entre la
presencia de acufenos y el registro obtenido en las SOAE en ninguna
frecuencia al comparar las SOAE de oidos sanos y oidos con acufenos.
Tan soélo hallé diferencias entre oidos sanos y enfermos en la medicion de
las TEOAE en la frecuencia 4000 Hz, produciéndose estas diferencias
tanto en la comparaciéon de los oidos de los pacientes con acufenos con
los de los pacientes sin acufenos, como entre el oido con acufenos y el
oido sin acufenos del mismo paciente en caso de acufenos unilaterales.

Otras publicaciones sefalan que en determinados casos, la
amplitud de las OAE puede encontrarse aumentada en oidos con
acufenos. En alguna serie, se ha llegado a registrar un incremento de la
funcién de las CCE, que ha llegado a encontrarse hasta en un 50% de los
pacientes [Hesse G et al., 2005].

Un factor que también influye en las OAE es la presencia de
hiperacusia. Sztuka A et al., encontraron que la hiperacusia influye de
forma importante en el registro de las DPOAE, incrementando su
amplitud.

Gouveris H et al., descubrieron que aquellos oidos que presentan
acufenos tonales instaurados de forma aguda presentan incremento de la
amplitud de las DPOAE en altas frecuencias, asociando el acufeno de
estas caracteristicas a una lesion localizada en una regién coclear
concreta. Sin embargo, opuestamente, Xu J et al., en 2001 han publicado
que el valor medio de la amplitud maxima del espectro de SOAE es mayor
en oidos con disfuncion de las CCE, especialmente en bajas y medias
frecuencias.

En resumen, actualmente parece haber consenso en que las OAE
se encuentran disminuidas en los pacientes con acufenos de evoluciéon
crénica, dado que la mayoria de las publicaciones han llegado a esta
conclusion. A pesar de esto, existen factores que hacen que en
determinados casos la amplitud de las OAE aumente. En este sentido, es
aun necesaria una mayor comprension de los mecanismos del oido
interno para entender mejor los resultados obtenidos.

Aplicacién de las OAE en la valoracién
de acufenos asociados a enfermedades
que cursan con sintomatologia otoldgica

Existen muchas entidades nosolégicas que incluyen los acufenos
dentro de su sintomatologia o de sus secuelas. Especialmente en aque-
llas que son susceptibles de un tratamiento sintomatico y no etiolégico,
es necesario encontrar una prueba diagnéstica que permita objetivar los
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acufenos con objeto de diferenciar las noxas que los alivian y que los
agravan. Si bien la lista que se detalla a continuacion no pretende ser
exhaustiva respecto a las enfermedades que asocian acufenos, si que
figuran aquellas en las que las OAE han sido utilizadas para evaluar el
mecanismo fisiopatoléogico generador de acufenos o la respuesta a un
tratamiento determinado y se comenta como difieren de la normalidad.

a) Alteraciones osteomusculares cervicales: Aunque la existencia de un
sindrome vertiginoso de origen cervical es controvertida, se acepta que
la patologia cervical desempeia un papel en la génesis del acufeno. En
los pacientes con patologia cervical y acufenos, se ha demostrado una
disminucion de la amplitud de las OAE que es reversible tras
tratamiento quiropractico cervical [Hillse M, 1994]. No obstante, se trata
de un tema aun muy controvertido y son necesarios mas estudios para
establecer una relacién entre ambos sucesos.

b) Carétida interna aberrante: Una carétida interna aberrante en el oido
medio izquierdo causante de acufenos ha sido descrita por Cho HH. En
este caso, las OAE del oido izquierdo no fueron detectadas, mientras
que las del oido derecho eran normales. Como se ha comentado
anteriormente, no es raro que en las hipoacusias transmisivas no se
detecten las OAE. Esto no quiere decir que estas no estén presentes;
sino que como las OAE provienen del oido interno y se perciben en el
oido externo, las ocupaciones de la caja del timpano pueden alterar el
resultado de la prueba.

c) Disfunciéon de la articulacion temporomandibular: En una serie de
casos de pacientes afectos de acufenos en contexto de disfuncion de
la articulacién temporomandibular, Sobhy et al. decidieron objetivar los
beneficios del tratamiento conservador de esta entidad a través de la
medicion de las OAE en sus dos formas: TEOAE y DPOAE,
obteniéndolas antes y después de una terapia consistente en medidas
conductuales, fisioterapia, antiinflamatorios, relajantes musculares y
férulas de oclusién. Los resultados demostraron que no se produjeron
cambios importantes en las TEOAE; sin embargo, se descubrié un
incremento significativo en la amplitud de las DPOAE en la mayoria de
las frecuencias tras el tratamiento que coincidi6 con una mejoria
subjetiva del acufeno.

d) Enfermedad de Méniéere: Las DPOAE han sido utilizadas para intentar
un diagnostico precoz de la enfermedad de Méniére. Magliulo G et al.
disefiaron un estudio “antes-después” tomando un grupo de pacientes
que soélo presentaban acufenos en los cuales se sospechaba
enfermedad de Méniére en estadio precoz. Tras efectuar el test del
glicerol, observaron que las DPOAE eran mas sensibles que la
audiometria en el diagnéstico precoz de la enfermedad, por lo que
proponen estandarizar su uso en estos casos.
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e) Traumatismo acustico agudo: Se han descrito casos de acufenos de

f)

mas de 72 horas de evolucion tras haber sufrido un traumatismo
acustico agudo. Nottet JB et al. estudiaron mediante audiometria y OAE
un grupo de militares que experimentaban acufenos tras haber sido
expuestos accidentalmente a un trauma acustico por la detonacion de
un arma de fuego. Demostraron que las OAE disminuian su amplitud 24
horas después de un traumatismo acustico agudo en aquellos sujetos
en los que el acufeno tendia a la cronificacion, haciéndolo con
diferencia significativa respecto a aquellos sujetos en los que el
acufeno se resolvia antes de las 72 horas. De este modo, encontraron
una prueba diagnéstica que permite predecir la evolucion de estos
acufenos de forma precoz.

Traumatismo acustico crénico: La exposicion al ruido ha sido
propuesta como causa mas comun generadora de acufenos. El estudio
de Prasher D et al. evalué las diferencias que existian en las OAE de los
trabajadores industriales expuestos a ruido, agrupandolos en aquellos
que presentaban acufenos y en los que no lo hacian. Concluyé que
existian diferencias entre ambos grupos, dado que los trabajadores con
acufenos presentan una disminucion significativa de la amplitud de las
TEOAE respecto a los que no presentaban acufenos. Estas fueron
atribuidas por Prasher a algun tipo de inestabilidad coclear
desencadenada por el ruido, que causaria alteraciéon en la funcion de
las CCE. Este mismo resultado ha sido apoyado por Job A et al. en un
estudio realizado entre pilotos expuestos frecuentemente a ruidos
intensos y ademas sometidos a constantes cambios de presion. Sin
embargo, el hallazgo de la disminucién de la amplitud de las OAE en
los trabajadores con acufenos expuestos a ruido, ya habia sido
publicado con anterioridad: Attias J et al., en 1996, ya hablé de
alteraciones en la respuesta cerebral eferente registrada en pacientes
expuestos a traumatismos acusticos crénicos. Llegé a esta conclusion
tras estimular con ruido blanco el oido contralateral al acufeno. Es
conocido que en sujetos sanos, esta estimulacién disminuye la
amplitud de las OAE, mientras que en pacientes con acufenos, la
estimulacion la aumenta. Attias J et al. demostré que este fenémeno es
menor las personas que se han expuesto a ruidos de forma crénica.

g) Traumatismo craneoencefalico: La sintomatologia acustica tras haber

sufrido un traumatismo craneoencefalico (TCE) es comun; con
frecuencia, los pacientes refieren acufenos, hiperacusia o pérdida de
audicion. En varios estudios, se han comparado las TEOAE y las SOAE
de pacientes que han sufrido un TCE y sienten estos sintomas con los
que no los perciben. Los resultados muestran un incremento de la
amplitud de las OAE en los pacientes que sufren acufenos. Ademas, se
ha evidenciado una reduccién de la supresion del nucleo olivococlear
medial y del sistema auditivo eferente, interpretando el acufeno post-
TCE como un fenédmeno extracoclear de desinhibicion central [Attias J
et al, 2005; Nolle C et al, 2004; Ceranic BJ et al, 1998].
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Aplicacién de las OAE en la valoracién
de acufenos asociados al uso de
medicamentos ototoxicos

La ototoxicidad es un efecto secundario comun a varios grupos
medicamentosos: salicilatos, antibiéticos aminoglucésidos y quimiotera-
picos derivados del platino entre otros. Estos farmacos producen con
frecuencia sintomas como acufenos, hipoacusia y vértigos y su efecto
ototoxico se asocia a la afectacion de la funcién de las CCE. Sin embargo,
como los sintomas que producen tienen un componente parcial o total de
subjetividad, se han buscado métodos diagndsticos para poder objetivar
la intensidad de los mismos asi como para poder valorar su evolucion a lo
largo del tiempo.

En este contexto, las OAE han supuesto una ventaja, porque
permiten una evaluacion sencilla y no invasiva de la funcion de las CCE
durante los tratamientos. Asi pues, han permitido evaluar y cuantificar de
forma sistematica los efectos adversos otolégicos de muchos farmacos,
como los que se comentan a continuacion:

a) Acido acetilsalicilico: En 1989, Penner MJ publicé un caso clinico de
una paciente con un acufeno tonal unilateral cuyas caracteristicas
cambiaban después de la administracion de Aspirina(R), convirtién-
dose su acufeno en una sensacién de “ruido dentro de la cabeza”.
Posteriormente, el acido acetilsalicilico ha sido documentado en
muchas ocasiones como una causa reversible de pérdida de audicion y
de acufenos debido a un efecto en la disminucién de la electromotilidad
de las CCE. Sin embargo, su mecanismo ototéxico no esta completa-
mente claro. Huang ZW et al. utilizaron las DPOAE para demostrar que
el acido acetilsalicilico es capaz de originar acufenos en cobayas. Su
experimento concluyé que aunque el acido acetilsalicilico tras la
administracion de sus primeras dosis causa disminucion de las
DPOAE, tras dosis consecutivas acaba aumentando su amplitud,
seguramente por su efecto amplificador de los mecanismos cocleares a
través de las CCE.

b) Aminoglucésidos: Los aminoglucésidos tienen una toxicidad selectiva
por las células ciliadas externas. Se ha estudiado cémo afectan
algunos aminoglucésidos a las OAE; en concreto, la amikacina y la
estreptomicina. En el caso de la amikacina, Hotz et al. propusieron que
se utilizaran las OAE como método de identificacion precoz de la
ototoxicidad inducida por esta droga, dado que demostré que en la
mayoria de los pacientes que hacen tratamientos superiores a 16 dias
de duraciéon se produce una disminucién reversible del nivel de las
TEOAE. También se ha estudiado el efecto de la estreptomicina sobre
las OAE. Furst G et al., en una serie de casos de 10 pacientes (20 oidos)
tratados con estreptomicina en el contexto del tratamiento de un
tratamiento antituberculoso, no encontré que ninguno de sus pacientes
experimentara sintomas subjetivos de afectacion auditiva: las
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audiometrias de dichos pacientes no mostraron diferencia significativa
durante el tratamiento; sin embargo, en un 70% de los oidos se observé
una disminucién significativa de la amplitud de las TEOAE, por lo que
propuso el uso de esta prueba para evaluar posibles disfunciones
cocleares durante el tratamiento con estreptomicina antes de que se
produjera sintomatologia auditiva.

c) Cisplatino: Los pacientes tratados con cisplatino frecuentemente
refieren pérdida de audicion en frecuencias agudas y acufenos que
normalmente no mejoran tras la finalizacion del tratamiento. Los
estudios anatomopatoldégicos sugieren que existe una toxicidad
especifica del cisplatino que afecta a las CEE. Debido a esta
selectividad por las CCE, se utilizan las OAE en el seguimiento de esta
ototoxicidad. Sie KC et al. realizaron un estudio controlado en gerbillos
donde compararon los cambios producidos en las DPOAE y en la
respuesta evocada de la corteza cerebral auditiva tras administrar una
dosis elevada de cisplatino. En este estudio, demostraron que el
cisplatino produce en gerbillos una elevacion significativa de la ampli-
tud de las DPOAE y de la actividad de la corteza a partir del quinto dia
de tratamiento.

Existen muchos otros farmacos que pueden crear una ototoxicidad
susceptible de analisis mediante OAE. Las publicaciones existentes
subrayan la utilidad de este método, por lo que es muy probable que sea
utilizado como método evaluador en los futuros estudios de ototoxicidad
farmacolégica.

Aplicacion de las OAE en la valoracién
del tratamiento de acufenos

Aunque en las secciones anteriores se ha resaltado la importancia
de un sistema que permitiera objetivar el acufeno, es precisamente ahora
cuando esa objetivacion se vuelve menos necesaria. Al ser el acufeno una
sensacion subjetiva, también debemos valorar tras los tratamientos el
componente subjetivo de la mejoria, utilizando las pruebas que valoran la
funcion de la funcién auditiva como un apoyo para constatarla. En el caso
de las OAE, un tratamiento que origine una normalizacién de las mismas
pero que no afecte a la percepcion del acufeno puede dar pie a nuevas
interpretaciones de los mecanismos otopatolégicos, pero su aplicaciéon a
la clinica es poco util. Por eso, es importante recordar que aunque las
OAE son una herramienta importante para conocer el funcionamiento del
oido interno, su resultado siempre debe ser analizado atendiendo a las
caracteristicas de cada individuo.

Para finalizar el capitulo, se detallan algunos métodos para la
terapia de los acufenos cuya eficacia ha sido evaluada mediante la
medicién de las OAE antes y después del tratamiento:
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a) Acupuntura: En la Medicina Tradicional China, la acupuntura esta
recomendada para aliviar los acufenos. De Azevedo RF et al. diseiaron
un estudio en el cual una serie de pacientes con acufenos fue dividida
en dos grupos. El primer grupo recibié como tratamiento la aplicacién
de una aguja en un punto temporoparietal correspondiente en
Acupuntura al area vestibulococlear. Al segundo grupo también se le
aplic6 una aguja, pero en un punto situado tres centimetros
cranealmente al anterior, en una zona no reconocida como punto de
acupuntura. Se midieron las OAE de cada paciente antes y después del
tratamiento. Como resultado, se comprobd la existencia de una
diferencia significativa en la amplitud de las OAE antes y después del
tratamiento en el grupo tratado. Dicha diferencia no aparecié en el
grupo control.

b) Bloqueantes neuromusculares intravenosos: El uso de bloqueantes
neuromusculares por via intravenosa es capaz de reducir la intensidad
de los acufenos, suprimiéndolos completamente en algunos casos. En
1995, Haginomori et al. publicaron un estudio en el cual probaron que
una inyeccién de lidocaina mejoraba la intensidad de los acufenos en
un 73% de los oidos, cambiando la amplitud de las TEOAE en un 60%
del total, y aseguraron la existencia de una correlaciéon entre el uso de
lidocaina y la disminuciéon del nivel de acufenos. Las TEOAE también
han sido utilizadas para objetivar la utilidad de un tratamiento con
dosis consecutivas de xilocaina en dias alternos, asociando los
cambios de amplitud de las TEOAE con una mejoria subjetiva de la
intensidad de los acufenos [Sieskiewicz A et al., 2000]. Un estudio
posterior de Kalcioglu et al. en 2005 intenté asentar los hallazgos de las
publicaciones anteriores. En este estudio, se encontré6 que es cierto
que algunos pacientes experimentan una mejoria tras la administracion
de una sola dosis de lidocaina intravenosa. Esta mejoria se relaciona
con la disminuciéon de la amplitud de las SEOA y las DPOAE; sin
embargo, tanto esta mejoria como la alteracion en las OAE desaparece
normalmente tras 24 horas de la aplicacion de la lidocaina. Ademas,
este estudio no obtuvo un porcentaje de oidos con mejoria tan
optimista como el encontrado en los estudios anteriores (el porcentaje
se redujo a un 23,3%).

c) Dexametasona intratimpanica: Las TEOAE han sido utilizadas para
valorar un posible dafio sobre las CCE causado por la inyeccion de
dexametasona intratimpanica que se utiliza como tratamiento en
algunos pacientes que sufren acufenos. Yilmaz et al. compararon las
TEOAE antes y después de un tratamiento de estas caracteristicas, con
una inyeccion de dexametasona intratimpanica durante cinco dias
alternos. Tras analizar los resultados de su estudio, llegaron a la
conclusién de que la inyecciéon incrementaba significativamente los
valores de reproducibilidad de las TEOAE; al no disminuir dichos
valores postularon que este tratamiento no afectaba adversamente a la
funcién del oido interno.
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d) Laserterapia timpanica: Rogowski M et al. intentaron objetivar los
beneficios de la laserterapia timpanica sobre los acufenos mediante
una medicion de las TEOAE antes, durante y después de un tratamiento
de acufenos con laser de baja potencia, comparando un grupo tratado
con un grupo control. No se encontré diferencias significativas ni en el
nivel subjetivo de intensidad del acufeno ni en la amplitud objetiva de
las OAE comparadas antes y después de la terapia, tanto en el grupo
tratado como en el grupo control. Asi pues, llegaron a la conclusion de
que el laser de baja potencia no afecta a los micromecanismos
cocleares.

CONCLUSION

A comienzos del siglo XXI, ain quedan muchas cuestiones por
resolver respecto a la fisiopatologia de la audicién y a los mecanismos
endococleares. Las otoemisiones acusticas suponen una prueba sencilla
y no invasiva para evaluar la integridad de la funcién coclear. Debido a
que el acufeno se origina en la mayoria de los casos como una disfunciéon
de las células ciliadas externas de la coclea, las otoemisiones acusticas
son actualmente de utilidad tanto para el estudio del mismo como para
evaluar posibles danos de las estructuras cocleares que generan, asi
como para intentar validar de forma objetiva la utilidad de los diversos
tratamientos existentes.
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Potenciales evocados auditivos en acufenos

Luis Fidel Nieto Hernandez, Buenaventura Camino Calderon

INTRODUCCION

Davis FA (1939) describio que un estimulo acustico podia alterar el
electroencefalograma de un ser humano despierto.

Un potencial evocado consiste en el registro de una actividad
bioeléctrica generada en cualquier parte del sistema nervioso. [Lemaire y
Beutter, 1995] Cuando el estimulo que se utiliza para la obtencion del
potencial evocado es sonoro obtendremos un potencial evocado auditivo.

Los potenciales evocados auditivos son la prueba electrofisiolégica
mas sensible y especifica para el diagnostico de los trastornos retroco-
cleares. [Garcia-lbafiez y Garcia-Ibafiez, 1999].

Los potenciales evocados auditivos se usan para examinar las
descargas eléctricas de las vias auditivas e identificar actividad neuronal
anormal.

Los potenciales auditivos se pueden clasificar en base a su latencia
[Davis H, 1976] (Tabla I).

Las ondas que aparecen en los registros en los primeros 10
milisegundos de un potencial evocado auditivo se conocen como res-
puesta auditiva del tronco cerebral [Dobbie RA, 1980].

Los potenciales de latencia media son aquellos con latencias
comprendidas entre 10 y 80 milisegundos y los potenciales de latencia
tardia son aquellos con latencias sobre los 80 milisegundos que
comprenden tanto los potenciales corticales N1, P1, N2, P3 y el potencial
de disparidad o mismatch negativity. [Conne-Wesson y Wunderlich, 2003].

Los acufenos son un sintoma muy frecuente en la practica de la
medicina general y sobre todo en la practica otorrinolaringoldgica. Son un
sintoma aberrante de la percepcion auditiva que pueden significar
alteraciones del sistema auditivo o al mismo tiempo de otros sistemas.
[Trinidad y Riera, 1999].
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Tabla |

Clasificacion de los potenciales evocados auditivos segln su latencia

(De Davis H, 1976).

CLASIFICACION DE LOS POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS

SEGUN SU LATENCIA

LATENCIA
CORTA

(10-15
milisegundos)

Electrococleografia

Potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral

Potenciales evocados de estado estable a 100
Hz.

LATENCIA
MEDIA

(10-80
milisegundos)

Potenciales evocados auditivos de latencia
media

Potenciales de 40 Hz.

LATENCIA
LARGA
(mayor de 80
milisegundos)

Potenciales evocados corticales
Respuesta P300

Potencial de Disparidad (mismatch negativity)

Las investigaciones recientes apuntan a que los acufenos estan en
estrecha relacion con alteraciones funcionales de los sistemas centrales
auditivos y no auditivos en términos de procesamiento de sensaciones
[Diesch et al., 2004; Gerken et al., 2001; Norefia y Eggermont, 2003;

Rauschecker JP, 1999; Syka J, 2002; Weisz et al., 2005].

Asi, mientras que la patologia del 6rgano auditivo interno pudiera
actuar como un iniciador, induciendo series de cambios para el acufeno,
son los cambios en la plasticidad neural y la actividad aberrante residual
localizada en las estructuras subcorticales y corticales del sistema
nervioso auditivo y no auditivo los que causan la sensacion patoldgica

del acufeno [Lee et al., 2007].
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Varios estudios han tratado de objetivar mediante potenciales
evocados auditivos alteraciones electroencefalograficas en los pacientes
con acufenos. En este capitulo revisaremos la relacion de los potenciales
evocados tanto de corta como de larga latencia, en el estudio e investiga-
cion del acufeno

INSTRUMENTACION Y PROCESAMIENTO
DE LOS POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS
DEL TRONCO CEREBRAL (PEATC)

Los PEATC representan la actividad bioeléctrica cerebral secunda-
ria a un estimulo auditivo. De esta forma no medimos audicion sino com-
petencia e integridad del sistema auditivo periférico hasta un determinado
nivel [Barajas y Zenker, 1999].

El método de registro consiste en un generador de estimulos que
desencadena clicks e impulsos tonales u otro tipo de impulsos mas
complejos; un sistema de tratamiento de la sefial compuesto por un
amplificador que aumenta la amplitud de la actividad eléctrica cerebral,
recogida a través de unos electrodos, y filtros que limitan el registro a un
rango de frecuencias predeterminado y un promediador de los registros
[Barajas y Zenker, 1999].

1-Montaje de los electrodos

Se aplican a la superficie craneal previa eliminacion de la grasa e
impurezas de la piel. Los electrodos se disponen en el craneo siguiendo
la normativa especifica del sistema internacional de nomenclatura de
electrodos 10-20:

e El electrodo del vértex - Cz

e El electrodo de la frente - Fz

e El electrodo del I6bulo de la oreja— A
- Al l6ébulo izquierdo
- A2 |6bulo derecho

e El electrodo de la mastoides - M.

La impedancia debe ser baja, 5 ohmios o0 menos y debe ser similar
en todas las derivaciones.
2-Amplificacion y filtrado del registro

La sefal registrada es muy baja y debe ser amplificada en torno a
unas 100.000 veces.
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El filtro excluye las sefiales de baja y alta frecuencia.

3-Promediacion de la seial

La actividad cerebral registrada estd contaminada de ruido de
fondo, que se mide dividiendo el potencial evocado entre el ruido de
fondo. Al asumir que los potenciales evocados son constantes en
morfologia y amplitud y que el ruido es aleatorio y no sincronico a la
presentacion del estimulo, tras la promediacion el ruido tiende a ser
cancelado.

Algunos sistemas constan de un rechazador de artefactos para
eliminar sefiales no deseadas, como la actividad miogénica producida por
el parpadeo u otras contracciones musculares. Si la amplitud de sefal
registrada excede un valor preestablecido la muestra no serd incluida en
la promediacion.

4-Procesamiento y almacenamiento del registro

Realizada por un ordenador que transforma la sefial analdgica
bioeléctrica en una sefal digital que es procesada y mostrada en un
grafico [Barajas y zencker, 1999].

En el registro del potencial evocado de tronco se muestran
tipicamente 5 ondas (I, Il, Ill, IV y V) cuyas latencias, amplitud y distancias
entre ondas, asi como la diferencia entre oidos del mismo sujeto
producen informacion que es utilizada para diferenciar el origen coclear
versus retrococlear de la hipoacusia neurosensorial [Fowler y Mikami,
1992; Kozlowsky J, 1995], evaltan indirectamente el umbral auditivo y
permiten determinar lesiones ocultas dentro del sistema nervioso central
[Mattigk G, 1991].

Cada una de las ondas generadas se corresponde con un punto de
la via auditiva, asi las ondas | y Il se originarian en el nervio auditivo, la
onda lll en los nucleos cocleares, la IV en el complejo olivar superior y la
V en los nucleos del lemnisco lateral y el coliculo inferior (tubérculo
cuadrigémino inferior) [Gil-Carcedo et al., 2004].

Los potenciales auditivos corticales de latencia tardia pueden ser
clasificados en sensoriales y cognitivos, los potenciales sensoriales
dependen del estimulo utilizado mientras que los segundos se modifican
con eventos cognitivos. Las ondas P1, N1y P2 corresponden a potencia-
les sensoriales mientras que P3 o P300 corresponden a potenciales cog-
nitivos. La gran variabilidad que se produce entre sujetos en la valoracién
de los potenciales auditivos corticales dificultan su utilidad clinica [Cone-
Wesson y Wunderlich, 2003].
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MODIFICACIONES EN EL REGISTRO DE LOS PEATC
EN PACIENTES CON ACUFENOS

Hay varios investigadores que han buscado anormalidades en los
potenciales evocados de tronco de pacientes con tinnitus.

Shulman y Seitz (1981) encontraron alteraciones en la morfologia
de los PEATC, sefialando el origen central del acufeno. Cassvan et al.
(1990) publicaron anormalidades de los intervalos I-lll, 11I-V o |-V IPLs de
muchos pacientes con acufenos. En estos 2 articulos muchos de los
pacientes presentaban ademas vértigo.

Maurizi et al. (1985) investigaron la relacién de los acufenos y la
inhibicion residual tras enmascaramiento ipsilateral, encontrando un
incremento de latencia de la onda | en los pacientes con inhibicion
residual, mientras que en aquellos que no tenian inhibicion residual tras
enmascaramiento, aparecia un incremento de la latencia de la onda V.

Lemaire y Beutter (1995) encuentran que la latencia de la onda |
esta prolongada en los oidos que presentan acufenos, ademas habia un
incremento en la amplitud de las ondas | y Ill en el grupo que presentaba
acufenos.

Ikner y Hassen (1990) encuentran en mujeres normoacusicas una
significativa prolongacion de la onda I. Encuentran ademas latencias
prolongadas para las ondas I, llly Vy un intervalo IlI-V prolongado.

El estudio de Kehrle et al. (1988) realizado en pacientes con tinnitus
normoacusicos y en un grupo control de normoacusicos, encuentra en el
grupo estudio, latencias significativamente prolongadas para las ondas |,
'y V. Ademés encuentran una significativa diferencia en el ratio de la
amplitud de laonda V y la onda l. Encontrandose este ratio aumentado en
el grupo estudio con respecto al grupo control [Kehrle et al., 1988]. El
estudio de la amplitud de las ondas en los potenciales evocados es
extremadamente variable y es menos utilizado en la practica clinica [Hall
JW, 1992] pero el ratio de amplitudes entre la onda V y la | (ratio V/I) esta
considerado uno de los mas importantes parametros en el registro de los
potenciales evocados auditivos [; Musiek FE, 1982; Hall JW, 1992].

Otros autores no han encontrado alteraciones significativas en los
graficos de potenciales evocados de pacientes con tinnitus [Barnea et al.,
1990; McKee y Stephens, 1992].

- 259 -




MODIFICACIONES EN EL REGISTRO DE LOS
POTENCIALES AUDITIVOS CORTICALES
EN PACIENTES CON ACUFENOS

Lee et al. (2007) buscaron diferencias en los potenciales evocados
corticales en pacientes con tinnitus que presentaban audicion normal
frente a pacientes normooyentes sin acufenos, no encontrando diferen-
cias significativas en las latencias dependientes de la intensidad de la
onda N1, aunque si encuentran diferencias en la amplitud del N1P2
dependientes de la intensidad, sugiriendo que los pacientes afectos de
acufenos tienden a responder menos a los incrementos de intensidad del
estimulo y tienden a presentar una dependencia a la intensidad débil [Lee
et al., 2007].

Jacobson et al. (1996, 2003) encuentran menores amplitudes de la
onda N1 en pacientes con acufenos. [Jacobson et al., 1996; Jacobson y
Mc Caslin, 2003].

También Attias et al. (1996) encuentran los mismos hallazgos con
respecto a la onda N1. Existen diferencias en la latencia N1-P2 de pacien-
tes con acufenos con respecto a controles [Norefia et al., 1999].

Delb et al. (2008) evidencian significativamente mediante potencia-
les auditivos corticales, que los pacientes con acufenos severos y mal
tolerados presentan mas dificultad para no prestar atencién a estimulos
sonoros, con respecto a los pacientes con acufenos compensados con
buena tolerancia de estos. Este autor propone una posible reeducacion
mediante biofeedback, utilizando potenciales evocados corticales para
pacientes con acufenos severos.

DISCUSION

En general, se podrian clasificar las anormalidades de los potencia-
les evocados presentadas en pacientes con acufenos, en dos grupos.

El primero de ellos corresponderia a las alteraciones en los poten-
ciales de latencia corta (PEATC), concretamente la onda I, que sugieren
alteraciones originadas en el érgano y nervio auditivo que no son objeti-
vados mediante audiometria tonal liminal convencional.

Varios autores encuentran diferencias significativas, lo cual se
podria explicar con alteraciones en el nervio auditivo no identificables en
la audiometria. Se necesitarian mas estudios para profundizar en su
relacion directa con el acufeno.

El retraso en las latencias de los intervalos I-1ll, IlI-V y/o |-V, sefialan
gue existen alteraciones en la conduccién a nivel del tronco del encéfalo
en los pacientes con acufenos. No obstante otros autores no encuentran
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diferencias significativas por lo que serian utiles estudios muestrales
mayores.

El segundo grupo corresponderia a las alteraciones en los
potenciales corticales, mientras que las alteraciones en el PEATC sugie-
ren alteraciones de inicio en la formacién de la sefial auditiva, los
hallazgos en los potenciales corticales muestran alteraciones fisiopatolo-
gicas mas complejas en relacién con fendmenos de atencién. La dismi-
nucion de la amplitud del intervalo N1-P2 dependiente de la intensidad
podria indicar menor respuesta a los incrementos en la intensidad del
sonido.

El estudio de los potenciales evocados puede jugar un papel
importante en la investigacion acerca de la etiologia y fisiopatologia, asi
como en eventuales métodos o terapias que contribuyan al conocimiento
y tratamiento del sintoma acufeno, tales como el biofeedback. Asi se
proponen métodos de biofeedback por parte de Delb et al. (2008) para
ayudar al control por parte de los pacientes con acufenos méas severos,
gue pudieran proporcionar esperadas armas terapéuticas para el alivio de
los pacientes afectos de acufenos.

Por otro lado, la determinacién de potenciales evocados de tronco
cerebral de latencia media o de larga latencia en pacientes con acufenos,
no tiene actualmente aplicacion en la clinica diaria, salvo para contribuir
en el diagnostico de patologias que presenten acufenos entre sus sinto-
mas de inicio, tales como procesos expansivos del conducto auditivo
interno, esclerosis mualtiple y otros.
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Procesamiento Auditivo Central
en acufenos

Miguel A. Lépez Gonzélez

CONCEPTO DE PROCESAMIENTO AUDITIVO CENTRAL

El concepto de Procesamiento Auditivo Central (PAC) aparece en
los afios 70, precedido por estudios de adultos con lesiones en el sistema
nervioso auditivo central [Katz J, 1962, 1968; Jerger et al., 1968, 1972].

AMERICAN SPEECH-LANGUAGE-HEARING
ASSOCIATION

La organizacion ASHA - American Speech-Language-Hearing
Association aprob6 en 2005 los estudios del Grupo sobre Trastornos del
Procesamiento Auditivo Central que se van a comentar a continuacion.

Definicion de Procesamiento Auditivo Central

El PAC se refiere a la eficiencia y efectividad por la cual el sistema
nervioso central (SNC) utiliza la informacién auditiva. EI PAC es el
procesamiento perceptual de la informacién auditiva en el SNC y la
actividad neurobioldégica que soporta el procesamiento y da lugar a los
potenciales auditivos electroneurofisioldgicos.

El PAC incluye unos mecanismos auditivos que soportan una serie
de habilidades o destrezas (Tabla I).

Definicion de los Trastornos
del Procesamiento Auditivo Central

Los Trastornos del Procesamiento Auditivo Central (TPAC) se
refieren a dificultades en el procesamiento perceptual de la informacion
auditiva en el SNC como se demuestra por la pobre ejecucion en una o
mas de las habilidades expuestas anteriormente.
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Tabla |
Destrezas o0 habilidades de los mecanismos funcionales del
Procesamiento Auditivo Central, (tomado de www.asha.org/policy).

MECANISMOS FUNCIONALES del
PROCESAMIENTO AUDITIVO CENTRAL

Localizacion y lateralizacion del sonido
Discriminacion auditiva
Patron de reconocimiento auditivo

Aspectos temporales de la audicion
-integracion temporal
-discriminacion temporal
(deteccion del vacio temporal)
-ordenacion temporal
-enmascaramiento temporal

Representacion auditiva en senales acusticas competentes
-escucha dicotomica

Representacion auditiva con senales acusticas degradadas

Las habilidades como conciencia fonoldgica, atencion y memoria
para la informacion auditiva, sintesis auditiva, compresidén e interpreta-
cion de la informacién presentada auditivamente y habilidades similares
pueden estar asociadas con funcion auditiva central intacta, siendo con-
sideradas funciones relacionadas con el lenguaje y/o funciones
comunicativas-cognitivas de orden superior, por tanto, no se incluyen en
la definicion de TPAC.

Codigo Etico de la ASHA
sobre el conocimiento base para manejar los TPAC

El Cédigo Etico especifica claramente que “los individuos pueden
practicar solamente en areas en las cuales sean competentes basados en
su educacion, entrenamiento y experiencia”’. El ambito de documentos de
practica de la ASHA para profesiones de audiologia y patologia del
lenguaje-habla trazan estas practicas. Ciertas situaciones pueden deman-
dar que los clinicos necesitaran educacion o entrenamiento adicional
para expandir su conocimiento. El compromiso del diagndéstico y trata-
miento en TPAC requiere familiaridad con neurofisiologia general,
neurociencia cognitiva, neuropsicologia, psicologia cognitiva y neuro-
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ciencia auditiva. Muchas de estas areas pueden no estar incluidas en los
programas educacionales universitarios de otorrinolaringologia,
audiologia, audioprétesis, logopedia, foniatria, psicologia y psiquiatria,
por lo que estos conocimientos pueden formar parte de la educacion
profesional continuada, hasta que se creen programas especificos de
TPAC.

Screening
de los Trastornos del Procesamiento Auditivo Central

Afectan a la observacién sisteméatica de la conducta de escucha y/o
pruebas de la funcién auditiva para identificar a los individuos que estén
en riesgo de TPAC, mediante la evaluacién de la destreza o habilidad
auditiva. No hay métodos universalmente aceptados de screening para
TPAC. También es importante enfatizar que los instrumentos de
screening no se deberian usar para propdsitos diagnoésticos.

Historia Clinica
de los Trastornos del Procesamiento Auditivo Central

La historia clinica del TPAC puede determinar la naturaleza y tipo
del trastorno, asi como su impacto y alteraciones funcionales. La historia
clinica deberia incluir informacién sobre la historia genética familiar del
sujeto; recorrido pre-, peri- y postnatal; estado se salud (medicaciones y
otras historias médicas); conducta auditiva, escucha y comunicacion;
factores psicoldgicos; status educacional; desarrollo social; conocimien-
to cultural y linguistico, asi como tratamientos previos y actual. La
historia clinica puede obtenerse del sujeto, de sus familiares u otra
informacion responsable de terceras personas. Los cuestionarios tambi-
én pueden aportar informacioén relevante.

Los individuos sospechosos de TPAC frecuentemente presentan
alguna de las siguientes caracteristicas de conducta: dificultad de
entendimiento en el lenguaje hablado cuando el mensaje tiene informa-
cion relacionada entre si, cuando hay ruido de fondo o en ambientes
reverberantes; mensajes que se interpretan mal; respuestas inapropiadas
0 inconsistentes; peticiones de repeticion frecuentes, diciendo “qué” y
“ah” frecuentemente; tomarse mucho tiempo para responder en situacio-
nes de comunicaciéon oral; dificultad para prestar atencion; estar facil-
mente distraido; dificultad ante directrices auditivas complejas; dificultad
para localizar el sonido; dificultad para aprender canciones o ritmos
infantiles; escasa habilidad musical y cantante, asi como problemas de
aprendizaje, deletreo o lectura asociados. Hay que tener en cuenta que
estas caracteristicas de conducta no son exclusivas de TPAC.
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Diagndstico
de los Trastornos de Procesamiento Auditivo Central

Una aproximaciéon multidisciplinaria seria conveniente para el
diagndstico, tratamiento y mantenimiento de TPAC. Del mismo modo, una
aproximacion individualizada debe ser tenida en cuenta para la seleccion
de las medidas diagnésticas y la interpretacién de resultados.

Han de tenerse en cuenta factores como la edad cronoldgica y de
desarrollo; experiencia y edad del lenguaje; habilidades cognitivas,
incluyendo atencién y memoria; educacién; conocimiento linguistico, cul-
tural y social; medicaciones; motivacion; procesos de decision; agudeza
visual; destreza motora y otras variables que pueden influir sobre una
persona dada en la realizacion de las pruebas de conducta. Algunas de
estas variables también pueden influir en los procedimientos electro-
neurofisiolégicos. El profesional deberia considerar el lenguaje, el cono-
cimiento y otras demandas no audiolégicas de la tarea auditiva, al
seleccionar la bateria de pruebas diagndésticas del PAC.

El proposito del diagnoéstico del PAC seria examinar la integridad
del sistema nervioso auditivo central para determinar la presencia de
TPAC y describir sus parametros. Habra que considerar los sitios de
disfunciones neuroldgicas, especialmente en casos de trastornos neuro-
l6gicos conocidos. Por tanto, una bateria de pruebas del PAC deberia
suministrar informacién acerca de los trastornos del desarrollo y adquiri-
dos del sistema auditivo central.

Diagndstico del sistema auditivo periférico

Las pruebas auditivas centrales pueden afectarse por alteracién del
sistema auditivo periférico, como puede ser la hipoacusia periférica. Por
lo tanto, es importante una evaluacion béasica de la periferia auditiva,
antes de comprobar la funcion auditiva central. Como minimo deberia
incluir los umbrales auditivos (aéreo y 0seo), impedanciometria (timpano-
metria y reflejos estapediales) y otoemisiones acusticas. Cuando existan
hallazgos contradictorios, se deber& realizar un seguimiento antes de
proceder con las pruebas auditivas centrales.

Tipos de pruebas
paralos Trastornos del Procesamiento Auditivo Central

Las pruebas reflejan una variedad de procesos auditivos y niveles o
regiones en el sistema nervioso auditivo central, que son la base de la
escuchay la conducta del procesamiento neural del estimulo auditivo.

La seleccion de una bateria de pruebas auditivas centrales deberia
ser individualizada y basada en las quejas referidas y en la informacién
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adicional obtenida. Por tanto, la siguiente categoria de pruebas auditivas
centrales no deberia hacer pensar que todos los tipos tienen que ser
incluidos en la evaluacion diagndéstica auditiva central, sino meramente
que pueda servir como una guia de los diferentes tipos de medidas que
estan disponibles para la comprobacion auditiva central.

1. Pruebas de discriminacion auditiva
Comprueba la capacidad para diferenciar estimulos acusticos
similares que difieren en frecuencia, intensidad y/o tempora-
lidad (por ejemplo, diferencias minimas de frecuencia, inten-
sidad y duracién: curvas de tono psicoldgicas; discrimina-
cion fonética).

2. Pruebas de patrones y procesamientos temporales auditivos
Comprobar la capacidad para analizar acontecimientos en el
tiempo (por ejemplo, patrones y secuencias, deteccion de va-
cios, discriminacion de fusion, integracién, enmascaramiento
hacia delante y hacia atras).

3. Pruebas de conversacion dicotémica
Comprobar la capacidad para separar (por ejemplo, separa-
cion binaural) o integrar (por ejemplo, integracion binaural)
estimulos auditivos dispares presentados a cada oido simul-
taneamente (por ejemplo, frases, palabras y digitos dicoto-
micos).

4. Pruebas orales con baja redundancia monoaural
Comprobar el reconocimiento de estimulos orales degrada-
dos presentados en un oido a la vez (por ejemplo, informa-
cion filtrada, alterada en el tiempo o en la intensidad), habla
en ruido o habla en competicion.

5. Pruebas de interaccion binaural
Comprobar los procesos binaurales (por ejemplo, diético)
dependientes de las diferencias de tiempo o intensidad del
estimulo acustico (por ejemplo, diferencia del nivel de enmas-
caramiento, localizacion, lateralizacion, huella de imagen fu-
sionada).

6. Medidas electroacusticas
Registro de sefiales acusticas en el canal del oido que son
generados espontdneamente o0 en respuesta a estimulos
acusticos (por ejemplo, otoemisiones acusticas, umbrales de
reflejos acusticos, reflejo de decaimiento acustico).

7. Medidas electrofisiolégicas
Registro de potenciales eléctricos que reflejan la actividad
sincronica generada por el SNC en respuesta a una amplia
variedad de acontecimientos acusticos (por ejemplo,
potenciales evocados auditivos cocleo-tronculares, respues-
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ta de latencia media, respuesta 40 Hz, potenciales evocados
de estado estable, respuesta seguida de frecuencia, poten-
ciales relaciones con acontecimiento cortical [P1, N1, P2,
P300], negatividad desigual, mapeo topogréfico).

Interpretacion de las pruebas de
Trastorno de Procesamiento Auditivo Central

Las pruebas pueden interpretarse de manera absoluta o relativa. La
interpretacion absoluta se basa en normas y suele ser la mas comun-
mente usada, al comparar los datos de los pacientes con los datos de un
grupo control normal. La interpretacion relativa se basa en los datos
obtenidos del paciente con su propia linea base que incluye: analisis
intratest que es la comparaciéon de patrones observados en una prueba
gue suministra informacién adicional interpretativa (por ejemplo,
resultados en diferente oido, diferencias interhemisféricas; anélisis
intertest que es la comparacion de tendencias observadas a través de la
bateria de pruebas diagndsticas que suministran informacién adicional
interpretativa (por ejemplo, presencia de patrones consistentes con
principios de neurociencias, disfuncion de sitio anatémico, perfiles
clinicos de comorbilidad); y analisis de disciplina cruzada que es la
comparaciéon de resultados observados a través de las pruebas
diagnosticas de TPAC y de los resultados de disciplinas no audioldgicas
(por ejemplo, habla-lenguaje, funcidon sensorial multimodal, psico-
educacional, hallazgos de pruebas cognitivas).

También hay modelos y sistemas de clasificacion que se usan para
perfilar las caracteristicas del individuo que ha sido diagnosticado de
TPAC. Estos modelos relacionan la funcion auditiva central con los
sintomas conductuales y areas de dificultad en la escuela, el lugar de
trabajo y en otros medioambientes de comunicacion.

Cada modelo usa los resultados de la bateria de pruebas auditivas
centrales para construir un perfil que puede utilizarse para ayudar a
equipos multidisciplinarios a determinar estrategias de intervencién de
déficit especifico. Aunque estos modelos pueden servir como guias utiles
en la interpretacion de los resultados de las pruebas auditivas centrales y
en el desarrollo de planes de intervencion enfocados en el déficit, deberia
enfatizarse que el uso de estos modelos no esta universalmente aceptado
y que actualmente mucha investigacién se esta desarrollando en todos
estos aspectos.

Intervencién en
Trastornos del Procesamiento Auditivo Central

Deberia ser lo mas rapida posible tras el diagndstico para explotar
la plasticidad del SNC, maximizar el éxito terapéutico y minimizar el déficit
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funcional. Dado el impacto potencial de los TPAC sobre el éxito
académico, de comunicacion y auditivo; y considerando la comorbilidad
de TPAC con trastornos de aprendizaje y lenguaje, es especialmente
crucial que la intervencion sea llevada a cabo ampliamente y compren-
sivamente. La literatura acumulada neurocientifica sobre el conocimiento
y la audicién soporta programas comprensivos que incorporan aumento
de la sefal acustica, entrenamiento auditivo, estrategias de lenguaje
cognitivo y metacognitivo consistentes con los principios de la
neurociencia. El entrenamiento deberia ser intensivo, explotando la
plasticidad y la reorganizacion cortical; deberia ser extensivo, maximi-
zando la generalizacién y minimizando el déficit funcional; y deberia
proporcionar el reforzamiento saliente para favorecer el aprendizaje.
Ademds, es importante que los principios del entrenamiento se extiendan
desde el diagndéstico a la intervencion, en el aula, el lugar de trabajo o el
hogar, para maximizar la maestria y asegurar la generalizacién de las
habilidades del aprendizaje.

El tratamiento y el mantenimiento se determinan en base a los
hallazgos de las pruebas diagndésticas del caso individual y se relaciona
con los datos del habla-lenguaje y de la valoracién psicoeducacional,
enfocandose entonces en los remedios del déficit de las habilidades y el
mantenimiento del impacto de los trastornos sobre el individuo. Esto se
acompafia de tres componentes que se emplean habitualmente: remedio
directo de las habilidades, estrategias de compensacion y modificacion
medioambiental.

El entrenamiento auditivo puede incluir discriminacion de la
intensidad, frecuencia y duracién; discriminacién fonémica y habilidades
fonema a grafema; discriminacién de vacio temporal; secuenciacion y
ordenamiento temporal; localizacion/lateralizacién; y reconocimiento de
informacion auditiva presentada con fondo de ruido o competicion.
Debido a la transferencia interhemisférica de informacién como base de la
audicion binaural y procesamiento binaural, ejercicios para entrenar el
transfer interhemisférico usando desplazamientos interaurales tempora-
les y diferencias de intensidad, asi como otras unimodales (por ejemplo,
vinculacion prosddica y caracteristicas acusticas linglisticas) y multimo-
dal (por ejemplo, escritura a dictado, describir verbalmente un cuadro
mientras escribe), donde los ejercicios de transferencia interhemisférica
son importantes adiciones a los programas de entrenamiento para
muchos individuos. Las estrategias metacognitivas incluyen autoins-
truccion, resolver problemas cognitivos y entrenamiento de asertividad.
La modificacién medioambiental incluye en la mejora de acceso a la
informacion presentada en el aula, en el trabajo o en otros lugares de
comunicacion. Las acomodaciones medioambientales para aumentar el
medioambiente de escucha puede incluir el asiento preferencial para el
individuo con TPAC o mejorar los accesos a la sefial acuUstica y visual;
uso de ayudas visuales; reduccion de las sefiales competitivas y el
tiempo de reverberacion; uso de sistemas de escucha asistidos; y el
consejo a los profesores de hablar mas lentamente, pausar mas a
menudo y enfatizar palabras clave. Las aulas, los lugares de trabajo y el
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hogar pueden ser modificados para reducir el ruido y la reverberacion y
mejorar los aspectos visibles asociados de la comunicacion. Estas
modificaciones incluirian la disminucion de la reverberacion al cubrir las
superficies reflectivas, usar divisores acusticos apropiados, usar
materiales de absorcion a lo largo de espacios abiertos o vacios y/o
cambiar los lugares de estudio. Las fuentes de ruido externo pueden ser
eliminadas o cambiadas de sitio, lejos de los lugares de aprendizaje.

La recomendacion de la tecnologia de aumento de la sefial como
estrategia de mantenimiento para individuos con TPAC estaria basada en
el perfil individual de déficit de procesamiento auditivo mas que en una
recomendacidon general para todas las personas diagnosticadas de TPAC.
Las indicaciones para el uso de audicibn FM como estrategia de
mantenimiento son el déficit en habla redundante baja monoaural y en
pruebas de diccion dicotica.

Cuando se trabaja con estudiantes con TPAC es importante
incrementar la conciencia de todos los miembros del equipo, incluyendo
profesores y padres. El acceso ala comunicaciéon y aprendizaje en el aula
y el hogar se vuelve criticamente importante para el éxito del estudiante.
Repetidas mediciones permiten a los clinicos comprobar el progreso
individual para modificar las intervenciones cuando sea necesario y
determinar que tratamiento es mas efectivo. Esta informacion permite a
los clinicos cuantificar la neuromaduracién del sistema auditivo.

Necesidades para la investigacion futura en
Trastornos del Procesamiento Auditivo Central

Las areas principalmente implicadas son las profesiones relacio-
nadas con la audiologia, patologia del lenguaje, aprendizaje y comuni-
cacion. Mucho se ha de hacer y de interrelacionar para llegar a un mejor
entendimiento y aplicacion individualizada de las terapias.

La ASHA asevera que hay suficiente evidencia para soportar la
existencia neurobiolégica y conductual de la existencia de TPAC como
entidad diagndstica, aunque necesita una mayor investigacién en todos
los campos anteriormente mencionados.

Conclusion

El fin de esta informacion ha sido exponer los estudios de la ASHA-
American Speech-Language-Hearing Association, sobre el PAC (Procesa-
miento Auditivo Central) y los TPAC (Trastornos del Procesamiento
Auditivo Central), para tenerlos en consideracion en la consulta diaria y
poder aportar la investigacién que cada uno podamos llevar a cabo, con
el fin de incrementar su conocimiento.

-272 -




MODELOS TEORICOS DE PAC

Estan basados en los resultados de pruebas audioldgicas, en los
problemas del lenguaje y en las dificultades académicas. Se han
propuesto dos modelos tedricos como guia clinica para pacientes con
TPAC. El modelo “Buffalo” [Katz J, 1992; Stecker NA, 1998] y el modelo
“Bellis-Ferre” [Ferre J, 1997; Bellis TJ, 2003, 2006].

Modelo Buffalo

Incluye cuatro categorias basadas en la prueba SSW (staggered
spondaic word) que consta de 40 pares de palabras que se solapan
parcialmente. La primera categoria esta unida a problemas del I6bulo
posterior temporal asociado con disfunciones de la corteza auditiva
primaria y/o asociada. Hay dificultad en el procesamiento rapido de la
informacion auditiva y se tiende a responder mas lentamente. La segunda
categoria tiene dificultad para el entendimiento del habla en condiciones
de escucha adversas, problemas de memoria inmediata y tolerancia
disminuida al ruido. Tiene disfuncion de la corteza frontal o temporal
anterior. La tercera categoria afecta a dificultades de integracion auditiva
y otros tipos de informacion como la visual. Hay disfuncion en el cuerpo
calloso y en el giro angular. La cuarta categoria engloba la tendencia para
hacer errores de secuenciacion. Hay problemas en el |I6bulo frontal,
I6bulo temporal anterior y giro postcentral.

Modelo Bellis-Ferre

Estd compuesto de tres subtipos primarios de TPAC y dos subtipos
secundarios. Los tres déficit primarios se asocian con disfunciones de
comunicacion entre los hemisferios izquierdo y derecho. Las dificultades
de escucha en ambientes ruidosos o cuando el habla esta degradada por
déficit de descodificacion, dificultad de entendimiento en el propdésito de
los mensajes verbales y el déficit de integraciéon. Los dos subtipos
secundarios, mas que los trastornos auditivos, estan centrados en tras-
tornos del lenguaje y la atencion.

Estudios clinicos de los modelos de TPAC

La aplicabilidad clinica de estos modelos todavia se ha realizado
poco. Katz et al., (1992) utilizaron el modelo Buffalo para estudiar 100
nifos, de los que consiguieron clasificar del 3% al 47% en las diferentes
categorias. Stecker NA (1998) también con el modelo Buffalo logro
clasificar en las cuatro categorias desde el 0% hasta el 49%. Jutras et al.,
(2007) compararon ambos modelos en el estudio de TPAC, clasificando
un 80% de TPAC con el modelo Buffalo y un 10% con el modelo Bellis-
Ferre. En la discusién refieren estos autores que la diferencia en los
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resultados puede deberse a un bias en la seleccién de pacientes, y que
ambos meétodos deben ser refinados para poder conseguir una
clasificacion aceptable de los TPAC.

PROCESAMIENTO AUDITIVO CENTRAL Y ACUFENOS

La localizacion anatémica del acufeno esta en el sistema nervioso
central, aunque la sensacion se refiera generalmente a los oidos. Los
TPAC (trastornos del procesamiento auditivo central) tienen como base la
plasticidad neural con reprogramacion cerebral. El proceso de la
informacion auditiva se altera, o “rerouting” auditivo, produciendo acufe-
nos [Mgller AR, 2006]. La neuroplasticidad puede producir TPAC con
cambios en el balance entre excitaciéon e inhibicién, favorecer la
hiperactividad y causar reorganizacion de partes especificas del sistema
nervioso o redirecionar la informacion a partes del sistema nervioso no
pertenecientes al procesamiento de sonidos, produciendo todo ello el
sintoma del acufeno. Los promotores més fuertes de la expresion de la
neuroplasticidad es la deprivacion acustica, que explicaria por qué los
acufenos se asocian en la mayoria de los casos con pérdida auditiva
[Mgller AR, 2007a, 2007b].

Estudios recientes del PAC (procesamiento auditivo central) han
puesto de manifiesto alteraciones en la excitabilidad intracortical, de
pequefia magnitud, en acufenos. Concluyen que deben acomparfarse de
otros TPAC para que desarrollen los sintomas clinicos de los acufenos
[Khedr et al., 2008].

El PAC del acufeno tiene lugar en las areas corticales primaria,
secundaria y de integraciéon (corteza temporal, parietal y area paralimbica
frontal). La percepcion del acufeno, por tanto, esta relacionada con la
atencion auditiva y el procesamiento emocional [Andersson et al., 2000].
Se afectan las vias nerviosas centrales auditivas y no auditivas, lo que
explica el sintoma acufeno y sus molestias relacionadas [Londero et al.,
2006]. El PAC es esencial para la percepcion del habla, de los sonidos
medioambientales y de la musica. El PAC puede alterarse por lesiones de
la via auditiva ascendente o del cortex. Los TPAC se reconocen como
generadores de acufenos [Griffiths TD, 2002].

Mirz et al (1999, 2000) estudiaron el PAC mediante PET (positron
emision tomography). El acufeno activaba la corteza auditiva primaria,
corteza auditiva asociada e hipocampo, organizando una red témporo-
prefrontal responsable de la atencion, emociones, memoria e irritabilidad,
asociadas al acufeno severo.

La hiperacusia es un TPAC sin patologia periférica que se combina
a menudo con reacciones psicosomaticas y neurovegetativas [Schaaf et
al., 2003].
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La investigacion con otoemisiones acusticas del PAC en acufenos,
mediante el estudio de la reduccién eferente normal de los productos de
distorsién por la estimulacion acustica contralateral, ha puesto de
manifiesto que no tiene lugar en la mayoria de pacientes con acufenos.
Ello indica que las funciones auditivas centrales estan alteradas en
acufenos. También se ha comprobado que existe una disminucién de la
capacidad para distinguir estimulos sonoros del ruido, durante el
procesamiento bilateral sonoro, conocido como prueba de diferencia de
enmascaramiento bilateral, en algunos pacientes con acufenos. Todo ello
tiene el punto de vista positivo de poder utilizar una terapia de entrena-
miento auditivo para superar o mejorar el PAC y los acufenos correspon-
dientes [Hesse et al., 2005].

La estimulacién eléctrica cortical altera el PAC con trastornos de la
audiciéon y del procesamiento audio-visual del habla [Fenoy et al., 2006].

Zenner et al. (2006) relacionan el acufeno con un malfunciona-
miento de la informacion auditiva, sensibilizacion central, sobreexcitacion
del sistema auditivo, procesamiento central de las sefiales en otras areas
cerebrales no auditivas (perceptivas, cognitivas y emocionales) y fijacién
de la atencién sobre el acufeno. Todo esto constituye el modelo de
sensibilizacion del acufeno y aportan como terapia un procedimiento
cognitivo-conductual del acufeno [Zenner et al., 2006].

En la hipoacusia neurosensorial y los acufenos inducidos por ruido
existen TPAC, puestos de manifiesto cuando se determina el tiempo de
reaccion y los eventos relacionados con los potenciales auditivos [Attias
et al.,, 1993]. La musica de discoteca (95-130 dB) produce TPAC con
hipoacusia neurosensorial y acufenos [Emmerich et al., 2002].

Los ictus no suelen producir normalmente hipoacusia neuro-
sensorial, aunque suele afectarse generalmente el PAC, para detectar o
cual son necesarias determinaciones psicoacusticas y electroneuro-
fisioldgicas muy sofisticadas [Hausler y Levine, 2000]. Una hemorragia
secundaria a una malformacion arteriovenosa en tronco cerebral produjo
hipoacusia neurosensorial y actufenos con constatacion de la presencia
de TPAC. Estos TPAC fueron mejorando a lo largo del tiempo debido a la
recuperacion espontanea y a un programa de rehabilitacién auditiva
[Musiek y Baran, 2004].

Los solventes organicos industriales (tolueno, xileno) son
sustancias neurotoxicas que alteran el funcionamiento del procesamiento
del sistema nervioso auditivo central [Gopal KV, 2008].

Los TPAC se dan en el 2-3% de todos los nifios, pudiéndose
conseguir mejoria en habilidades perceptivas, parametros audiolégicos
(pruebas dicoticas, discriminacion, escala de intensidades), desarrollo
psicolinglistico y pruebas ortograficas [Hesse et al., 2001].
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Los TPAC se han tratado con infusiones hemorreoldgicas (dextrano
procaina, lidocaina intravenosa, infusiones de &cido glutdmico y de
dietilester glutamico) [Wilhelm et al., 2001].

Por daltimo, Cuny et al. (2004) estudiaron todo lo contrario, la
influencia del acufeno sobre el PAC. El acufeno produce TPAC. Este
estudio cierra el circulo vicioso: los TPAC generan acufenos y los acufe-
nos producen TPAC (Figura 1).
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Figura 1
Integracion del modelo de acufeno como sefial de malestar con los
Trastornos del Procesamiento Auditivo Central.
Representacion realizada por el autor para integrar el concepto de circulo
vicioso entre el Procesamiento Auditivo Central y los acufenos.

Conclusiones

El TPAC de las sefales auditivas y no auditivas puede explicar la
sintomatologia del acufeno y de sus molestias acompafiantes, proporcio-
nando un marco adecuado para el tratamiento biopsicosocial.
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Capitulo 20 e

Interacciones somatosensoriales
en acufenos

Miguel A. Lépez Gonzélez

La interaccién somatosensorial puede generar, empeorar o mejorar
un acufeno. Los efectos somatosensoriales son movimientos osteoco-
nectivomusculares que interaccionan con el sistema nervioso auditivo.

Origen de la interaccion somatosensorial en acufenos

La interaccion somatosensorial se origina en los musculos tensos,
debido al estrés, malos habitos posturales, sobrecarga muscular laboral o
de ocio, maloclusion o parafunciones dentales (comer siempre con el
mismo carrillo, comer chicle, dislocar la mandibula por los tics nerviosos,
romper almendras con los dientes).

Mecanismo de la interaccidon somatosensorial
en acufenos

Los primeros datos de interacciones somatosensoriales en el
nucleo coclear dorsal se comprobaron experimentalmente, estimulando
eléctricamente el nlicleo somatosensorial medular y mediante estimulos
somatosensoriales tactiles [Young et al., 1995]. Se comprobd6 una conexi-
On reciproca entre el nucleo cuneatus (ntcleo somatosensorial de primer
orden) y el nucleo coclear (nucleo auditivo de primer orden). Las proyec-
ciones axonales del nudcleo cuneatus llegan a las regiones de células
granulares del ndcleo coclear ipsilateral. Las fibras somatosensoriales
estan involucradas en el proceso de la informacion del sistema auditivo
[Wright y Ryugo, 1996]. Las células granulares del nacleo coclear reciben
proyecciones de los nucleos cuneatus y trigeminal, ambos son nucleos
de primer orden del sistema somatosensorial. Ademas de las células
granulares, las células cepillo (brush) y las células castafia (chestnut)
también reciben proyecciones somatosensoriales [Weedman et al., 1996].

El aspecto somatosensorial del acufeno fue puesto de manifiesto
por los estudios de Levine RA (1999). Trazé un modelo donde interac-
cionan el sistema auditivo y el somatosensorial. El modelo fue completa-
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do por los estudios de Shore et al., (2005) que describieron la neurona
multisensorial. Los estudios de Levine RA (1999) y de Shore et al., (2005)
se pueden integrar en un esquema que explicaria las interacciones
auditivo-somatosensoriales en el procesamiento de acufenos (Figura 1).
Cada neurona multisensorial del nucleo coclear recibe una informacién
bimodal, del sistema somatosensorial y del sistema auditivo, integra
ambas informaciones y emite la resultante de ambos estimulos.

SISTEMA
OCULOMOTOR
(I 1L, 1V, VI)
Vision
Movimientos oculares

Tronco cerebral

SISTEMA
AUDITIVO-VESTIBULAR
(Vi)
Audicion-Equilibrio

SISTEMA
SOMATOSENSORIAL
(V. VIL, IX, X, XL XII)
Articulacion
temporomandibular
Columna vertebral
Cintura escapular
Cintura pélvica
Extremidades
Fasciculos cutaneos

Médula

Figura 1
Mecanismo de accion de la interaccion auditivo-somatosensorial.
La informacion auditiva recogida por el sistema auditivo periférico llegaria
a las neuronas multisensoriales (NM) del nucleo coclear dorsal (NCD). La
informacion somatosensorial recogida por los pares craneales (V, VII, IX,
Xy Xll) y recogida por las raices vertebrales, cinturas escapular y pélvica,
extremidades y fasciculos cutaneos, haciendo escala en el nucleo
somatosensorial medular (NSM), parten de éste hacia las NMs del NCD.
Una vez integradas ambas informaciones sensoriales, se dirigen al
coliculo inferior (CI) que esta interaccionando con el coliculo superior
(CS), y de ahi continta hacia el sistema nervioso central, donde se
procesan y perciben los acufenos. (Representacion grafica realizada por
el autor paraintegrar los trabajos de Young et al., 1995; Weedman et al.,
1996; Wright y Ryugo, 1996; Levine RA 1999; Shore et al., 2005).
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En relacion con el nucleo coliculo, se conoce que tiene dos partes
diferenciadas, el llamado coliculo superior relacionado con la informacién
visual y el coliculo inferior con la informacion auditiva. Es bien conocida
la interrelacion auditivo-visual [Bronkhorst et al., 2008], y la sincronia
temporal audio-visual como condicién critica de su integracion
[Kobayashi et al., 2008]. Porter et al. (2007) han investigado que en el
coliculo inferior, de estructura predominante auditiva, un 64% de sus
neuronas responde a estimulos visuales, con lo cual se reconoce al
coliculo inferior un papel en la integracion de la informacion auditiva y
visual. Estos resultados indican que la integracion multisensorial puede
ocurrir a bajos niveles y no exclusivamente a altos niveles. Doubell et al.
(2000) y Garcia del Cafio et al. (2006) han demostrado conexiones
organicas y funcionales entre el coliculo superior e inferior. Garcia-
Cairasco N (2002) expresa las redes existentes del coliculo inferior con la
integracion auditivo-motora y auditivo-limbica. Groh et al. (2001) estudia-
ron la posicion del ojo en la respuesta auditiva. El 33% de neuronas del
coliculo inferior modulé la respuesta auditiva ante posicionamientos del
ojo. El coliculo superior se activa por actividades visuales [Himmelbach et
al., 2007]. Por ualtimo, Melcher et al. (2000) demostraron que en presencia
de acufenos se activa anormalmente el coliculo inferior.

El acufeno somatosensorial, la mayoria de las veces, modula un
acufeno auditivo o un acufeno central. Las maniobras descritas por
Levine RA (1999), hacen que el acufeno cambie de intensidad, de
frecuencia e incluso de localizacion. También puede producirse mediante
estas maniobras de interacciones auditivo-somatosensoriales, acufenos
en personas sanas, sin acufeno previo [Levine et al., 2003].

Los acufenos pueden ser provocados o modulados por interac-
ciones de diferentes sistemas (somatosensorial, somatomotor y visual-
motor). Existe una amplia red multimodal de neuronas que generan y
perpetian la percepcion de acufenos, interactuando esta amplia red
neural con la atencidn, conocimiento y emociones [Cacace AT, 2003].

Numerosos estudios estan corroborando la importancia del sistema
somatosensorial en la generacién y empeoramiento de los acufenos.
Reisshauer et al. (2006) han encontrado que pacientes con acufenos
presentan disminucion de la movilidad de la columna cervical, asi como
desequilibrios musculares en hombros y cuello. Bjérne A. (2007) confirma
gue los trastornos de la articulacién temporomandibular y de la columna
cervical estan presentes en pacientes con acufenos y vértigos, junto con
tension muscular en mandibula y cuello. La inyeccién de lidocaina en los
musculos de la mandibula mejora los problemas musculares vy
disminuyen los acufenos mientras el anestésico local esta activo.
Biesinger et al. (2008) ponen énfasis en las proyecciones de las conexio-
nes neurales de la columna vertebral con el nacleo coclear, provenientes
de los procesos patolégicos de la columna cervical y la articulacion
temporomandibular.
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Articulaciéon temporomandibular y acufenos

Los trastornos de la articulacién temporomandibular, la sintomato-
logia 6tica y los acufenos se han relacionado desde siempre [Shapiro y
Truex, 1943; Myrhaug H, 1964; Bernstein et al., 1969; Pallestrini EA, 1969].
Arlen H (1977) acufié un nuevo concepto: el sindrome otomandibular. El
nervio auriculo-temporal inerva la articulacion temporomandibular, viene
de la rama mandibular del nervio trigémino (V par craneal) que también
inerva la musculatura masticatoria y de la cara en su parte motoray en la
parte sensitiva recoge la sensibilidad de la caray cabeza anterior. El V par
hace estacion en el nicleo somatosensorial medular y de ahi interacciona
con el sistema auditivo en las neuronas multisensoriales del nucleo
coclear dorsal (Figura 1).

Odontologia, interaccion somatosensorial y acufenos
El dentista comprueba lo siguiente:

- Signos de bruxismo (zonas planas y brillantes en los dientes y muelas,
por desgaste).

- Maloclusioén (un depresor puede servirnos para comprobar la
maloclusion y controlar la rehabilitacion).
Una causa comun de acufeno somatosensorial son los
contactos incipientes de maloclusién en la parte frontal,
forzando a la articulaciéon temporomandibular a una
posicion posterior, provocando una respuesta nociceptiva
desde el pterigoideo lateral, tratando de llevar la mandibula
hacia delante. Esto causa su sobrecarga muscular.

- Arco dental estrecho.

- Movimiento libre de la mandibula en todas direcciones.

- Crepitacion de la articulacién temporomandibular.

- Puntos sensibles en musculos masticatorios, especialmente el
pterigoideo lateral.

- Empastes demasiado gruesos.

- En acufeno unilateral, si tiene peor el mismo lado mandibular y de
cuello

El dentista pregunta:
- Si aprieta o rechina los dientes
- Si hausado ortodoncia (dispositivos dentales)
- Si nota presion en sus oidos
El dentista trata:
- La maloclusion y los puntos de maloclusién incipientes.

- Hace ver al paciente las causas de su bruxismo (estres).
- Colabora con el fisioterapeuta en los problemas de cuello y espalda.
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Acufenos modulados por la mirada

Pacientes sometidos a cirugia de fosa posterior pueden modular
sus acufenos mediante movimientos 6culo-motores. La plasticidad neuro-
nal que ocurre después de la cirugia con eliminacién de un proceso tumo-
ral hace posible que se reorganicen nuevas interacciones somatosenso-
riales, produciendo cambios plasticos multiples en el sistema neural con
activacion auditiva anémala por fallo en la inhibicion cruzada modal para
suprimir la actividad cortical auditiva. Hay activaciéon frontal, parietal y
temporal en una extensa red neural. En neurinectomia del acustico, el
99% podia modular la intensidad y el 86% podia modular el tono o fre-
cuencia del acufeno con movimientos de los ojos [Wall et al., 1987;
Caraceni et al., 1999; Coad et al., 2001; Lockwood et al., 2001].

En sujetos con acufenos sin cirugia de fosa posterior también se ha
descrito la modulacién de los acufenos mediante la mirada [Coad et al.,
2001].

Acufenos modulados por estimulacidon cutanea

Pacientes sometidos a neurocirugia de fosa posterior tienen
modulacién de acufenos con estimulacion cutanea de miembros superio-
res, incluida la mano y punta de los dedos. La plasticidad neuronal
conecta interacciones neuroanatémicas y fisioldgicas entre los sistemas
auditivos y somatosensorial. La desaferenciaciéon del sistema auditivo
periférico puede inducir estos cambios en el sistema nervioso central
[Cacace et al., 1999a 'y 1999Db].

Un paciente con acufenos sin cirugia de fosa posterior presentaba
modulacién de su acufeno con estimulacion cutdnea de la espina de la
escapula derecha [Bernstein JM, 2007].

DIAGNOSTICO
DE LAS INTERACCIONES SOMATOSENSORIALES
EN ACUFENOS

Levine RA (1999) describi6 una serie de maniobras mediante
contracciones musculares en mandibula, cabeza, cuello y extremidades;
para poner de manifiesto las interacciones auditivo-somatosensoriales en
acufenos (Tablas I-ll).

En general hay que tener en cuenta:
1. El acufeno somatosensorial suele cambiar su percepcion (frecuencia e

intensidad) con movimientos musculares de cabeza, cuello,
hombros, espalda, extremidades y pies.
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2. El acufeno somatosensorial se suele acompafar de puntos gatillo
miofasciales de cabezay cuello (incluyendo los musculos
masticatorios y de espalda).

3. El acufeno somatosensorial puede acompafarse de dolor de oido
(otalgia) y presion de oidos.

Tabla |

Maniobras somatosensoriales de mandibula para poner de manifiesto las
interacciones auditivo-somatosensoriales. Se trata de 10 contracciones
musculares de segundos de duracion (tomado de Levine RA, 1999).

MANIOBRAS SOMATOSENSORIALES

(Contracciones musculares intensas de segundos de duracién)

Contracciones de mandibula

1. Apretar los dientes tan fuerte como sea posible
2. Abrir la boca a tope

3. Abril la boca a tope, haciendo resistencia con la palma
de lamano en el menton

4. Adelantar a tope la mandibula

5. Adelantar a tope la mandibula, haciendo resistencia con
la palma de la mano en la barbilla

6. Deslizar a tope la mandibula hacia la izquierda

7. Deslizar a tope la mandibula hacia la izquierda, haciendo
resistencia con la palma de la mano

8. Deslizar a tope la mandibula hacia la derecha

9. Deslizar a tope la mandibula hacia la derecha, haciendo
resistencia con la palma de la mano

10. Retraer a tope la mandibula

Estudio clinico de las interacciones somatosensoriales
en acufenos

Se estudiaron 121 pacientes con acufenos y 100 individuos sanos.
Se realizaron 16 maniobras de contraccion muscular de cabeza, cuello y
miembros. Los pacientes con acufenos modularon sus acufenos en el
65,3% con las maniobras somatosensoriales, mientras que estas
maniobras en pacientes sanos provocaron acufenos en el 14,0%. La
musculatura de cabeza y cuello eran significativamente mas eficientes
qgue las de los miembros para provocar interacciones somatosensoriales.
Concluyen que la modulacion somética es un aspecto caracteristico de
los acufenos [Sanchez] et al., 2002].
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Tabla ll

Maniobras somatosensoriales de cabezay cuello para poner de
manifiesto las interacciones auditivo-somatosensoriales. Se trata de 10
contracciones musculares de segundos de duracion

(tomado de Levine RA, 1999).

10.

Tabla Il

. Occipucio

MANIOBRAS SOMATOSENSORIALES

(Contracciones musculares intensas de segundos de duracion)

Contracciones de cabeza y cuello

(Con la cabeza en posicion neutra, contracciones
para oponerse a la presion ejercida por el examinador)

. Frente

. Vértex

. Mandibula (hacia arriba)
. Sien derecha

. Sien izquierda

Con la cabeza volteada a la derecha, resistir la fuerza torsional aplicada
por el examinador sobre el cigoma derecho

Con la cabeza volteada a la izquierda, resistir la fuerza torsional aplicada
por el examinador sobre el cigoma izquierdo

Con la cabeza volteada a la derecha e inclinada a la izquierda, resistir la fuerza aplicada
por el examinador sobre la sien izquierda (esternocleidomastoideo izquierdo)

Con la cabeza volteada a la izquierda e inclinada a la derecha., resistir la fuerza aplicada
por el examinador sobre la sien derecha (esternocleidomastoideo derecho)

Maniobras somatosensoriales de extremidades para poner de manifiesto
las interacciones auditivo-somatosensoriales. Se trata de 5 contracciones
musculares de segundos de duracion (tomado de Levine RA, 1999).

MANIOBRAS SOMATOSENSORIALES

{Contracciones musculares intensas de segundos de duracién)

Contracciones de extremidades

1. Juntar las manos entrelazando los dedos e intentar
separarlas lo mas fuertemente posible

2. Separar el hombro derecho
3. Separar el hombro izquierdo
4. Flexionar la cadera derecha

5. Flexionar la cadera izquierda
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TRATAMIENTO DE LOS
ACUFENOS SOMATOSENSORIALES

Se pone especial atencion en las siguientes consideraciones sobre
el mantenimiento personal:

Hacer pensar al paciente sobre lo que le causa estrés.

Ser consciente de los habitos posturales laborales y de ocio.
Realizar diariamente estiramiento muscular.

Dar masajes en los puntos gatillo miofasciales (puntos dolorosos).

PR
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INTRODUCCION

Aungque Goodfriend DJ (1933), un dentista americano, se cita a
menudo como el primero que describié una relacion entre sintomas
otoldégicos y la articulacion témporo-mandibular (ATM), ya Monson GS
(1920) y Wright WH (1920) ambos dentistas, describieron una sordera
relacionada con la posicién de la mandibula y de la ATM. Decker CJ
(1925), un médico, informo sobre algunos pacientes con sordera debida a
retrusion de los céndilos, que respondieron al tratamiento dental. Costen
JB (1934) describié un sindrome de sintomas auditivos y sinusales
relacionado con la funcién alterada de la ATM. Desde entonces, diferentes
términos han sido introducidos para referirse a esta relacién o problema ,
como “Sindrome de Dolor de la ATM” propuesto por Schwartz LL (1956),
que fue quiza el primero en reconocer sus posibles multiples causas;
“Sindrome de Dolor-Disfuncion Miofascial” propuesto por Laskin DM
(1969), por considerar que la mayor parte de los problemas no estan en la
misma articulacion,; “Sindrome Craniomandibular”; “Sindrome
Craneocervical Mandibular”; “Trastornos Craneomandibulares” [Gelb y
Tarte, 1975; Bell WE, 1986]; o el propuesto por la Asociacion Dental
Americana en 1990, “Trastornos Témporo-Mandibulares” -TTM- [McNeill
et al., 1990]. Muchos otros nombres se han propuesto ademas, pero este
altimo término es quiza el mas empleado en la actualidad, y por eso nos
referiremos a él en este capitulo. Estos términos ya nos indican que
sintomas diversos, en estructuras anatémicas adyacentes (como el oido,
la mandibula, la cara, la cabeza y el cuello), pueden estar asociados con
los TTM.

Los TTM se consideran englobados dentro de los trastornos
musculo-esqueléticos, e incluyen una amplia gama de padecimientos
orofaciales, con reconocida etiologia multifactorial. La etiologia de los
TTM tiene un origen también multifactorial, involucrandose factores
fisiolégicos, ambientales y conductuales. Su etiologia puede resumirse en
la continuacion de un macrotrauma y de un microtrauma (bruxismo o
dolor), desempefiando el bruxismo un papel significativo en los TTM y en
los sintomas referidos craneo-oro-faciales. Okeson JP (2003) considera al
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bruxismo como un microtrauma producto del apretamiento vy
rechinamiento disfuncional de los dientes de manera subconsciente, que
excederia la tolerancia fisiolégica y estructural de los musculos, los
dientes y la ATM. La conciencia de bruxismo diurno y la sensacion de
cansancio mandibular pueden estar relacionados para algunos autores
[Rubinstein y Erlandsson, 1991] con los acufenos fluctuantes, ademas de
con el vértigo y la hiperacusia. Pero muchos consideran la asociacion del
bruxismo y los TTM no concluyente [Greene y Laskin, 2000; Pergamalian
et al., 2003].

Los TTM son un problema muy comun, que afecta aproximada-
mente al 20-40 % de la poblacion, y cuya prevalencia es desde 1,5-2 veces
hasta 9 veces mayor en mujeres que en hombres [Dao y LeResche, 2000;
Isberg A, 2003; Lund et al., 2001; Ramirez et al., 2005}, apareciendo de
forma similar en adultos y nifios [Youniss S, 1991; Skeppar y Nilner,
1993]. Los TTM enmascaran una gran variedad de signos y sintomas
subjetivos. Los signos y sintomas en los TTM pueden presentarse
aislados o combinados, y ademas pueden ser primarios y referidos,
procediendo de la ATM, de los musculos masticatorios, de los musculos
cervicales y de las estructuras asociadas, pudiendo expresarse como
sintomas otologicos, mialgia, artralgia de la ATM, dolor facial, dolor
craneosinusal y dolor de cabeza; por tanto, no necesariamente se
localizan en el area de la ATM, sino que también pueden extenderse a
areas vecinas de la cara, cabezay cuello. La mayoria de los pacientes con
TTM sufren de dolor muscular crénico de tipo local, que afecta a los
musculos orofaciales, y también se puede producir dolor y sintomatologia
no dolorosa de tipo referida, que puede llegar a afectar a la musculatura
cervical y a la musculatura del oido medio, con sintomas otoldgicos
variados. Muchos de estos sintomas se vuelven cronicos si no son
correctamente abordados.

El oido es una de estas estructuras anatomicas frecuentemente
implicadas, encontrandose a menudo sintomas otoldgicos en pacientes
con TTM sintomaticos [Tuz et al.,, 2003]. Son muchos los signos y
sintomas otologicos relacionados con los TTM [Bush FM, 1987; Parker y
Chole, 1995; Luz JGC et al., 1997]. Entre ellos, destacan la otalgia, los
acufenos o tinnitus, la sensacion de plenitud en el oido o de
entumecimiento del mismo, el vértigo (sensaciéon de inestabilidad, ya sea
del tipo de los mareos —no giratorio- o vértigos propiamente dichos —
movimiento giratorio-) y la pérdida de audicion. Los mas frecuentes son
los acufenos y la otalgia [Tuz et al., 2003; Wright EF, 2007]. Los acufenos,
la plenitud otolégica, la pérdida de audicion subjetiva, el vértigo y la
otalgia se observan mas en pacientes con TTM que en la poblacion
general [Shapiro y Truex, 1943; Myrhaug H, 1964; Schames et al., 2002].
Los sintomas otoldgicos en los TTM pueden aparecer solos, o asociados
entre ellos en el mismo paciente. La tensiéon fisica incrementada por
estrés emocional y las cefaleas (tanto vasculares como tensionales)
acompafian frecuentemente a la sintomatologia Otolégica en estos
pacientes, asociacion explicable por el hecho de compartir vias
nociceptivas comunes [Rubinstein et al., 1990; Rubinstein B, 1993]. El
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bruxismo nocturno se encuentra en el 75% de los pacientes con jaqueca
que sufren estos ataques.

Aunque en este capitulo nos centraremos mas en los ACUFENOS,
haremos indistintamente en algunas ocasiones referencia a los diferentes
sighos y sintomas que pueden aparecer en los TTM, porque la mayoria de
los comentarios pueden hacerse extensivos a los demas sintomas
auditivos.

Podriamos describir los acufenos como un sonido subjetivo en los
oidos o la cabeza sin ningun origen externo del sonido. Aproximadamente
un 10 - 15 % de la poblacion general sufre de acufenos [Upton y
Wijeyesakere. 2004], alrededor de un 20 % de los pacientes con acufenos
refieren un empeoramiento de su calidad de vida, y aproximadamente un
60 % refieren ademas depresion [Robinson et al., 2003]. Los acufenos
son, por tanto, un problema de salud muy importante en muchos paises.
Los acufenos han sido relacionados con la ATM muy frecuentemente, y
de hecho suponen un motivo de consulta frecuente al especialista ORL de
los pacientes con TTM. En pacientes con TTM, la prevalencia del dolor
otico referido y de otros sintomas otoldégicos de origen no-otoldgico
varia, en general, desde el 3.5% al 42% en una sociedad industrializada
[Williamson EH, 1990; Lam et al., 2001]. Los acufenos son mas
prevalentes en pacientes con TTM que en la poblacién general,
estimandose que su frecuencia varia en ellos aproximadamente del 30
hasta el 80 % [Rubinstein B, 1993; Parker y Chole, 1995]. Los acufenos
son mas frecuentemente unilaterales, pero un porcentaje importante de
ellos son bilaterales. Y en los pacientes con TTM coexistente, los
acufenos son mas frecuentemente fluctuantes que continuos, al igual que
en los pacientes con acufenos sin TTM [Rubinstein y Erlandsson, 1991,
Tullberg y Ernberg, 2006]. La coexistencia de acufenos y TTM es bien
descrita en la literatura. Rubinstein et al. (1990) encontraron que el dolor a
la palpacién de musculos masticatorios, la movilidad mandibular
reducida, y los signos de parafunciones eran mas prevalentes en
pacientes con acufenos que en muestras epidemioldgicas de sujetos sin
acufenos. Diferentes autores han constatado también que los signos y
sintomas relacionados con los TTM son mas frecuentes en pacientes con
acufenos que en sujetos sanos de la poblacidén general [Lam et al., 2001;
Bernhardt et al.,, 2004 Tullberg y Ernberg, 2006]. De los sintomas
relacionados en pacientes con acufenos y TTM, podemos mencionar el
dolor en la cara o en los maxilares, el dolor de cabeza, la sensacion de
cansancio mandibular, los sonidos articulares, los bloqueos articulares,
la sensacion de taponamiento de oido, la hiperacusia, el vértigo, la
pérdida de audicién, el apretamiento o el rechinamiento de dientes, la
indentacion lingual, la mordedura de mejillas, e incluso la mordedura de
ufias. Las parafunciones orales en estos pacientes estan generalmente
asociadas con periodos de estrés incrementado [Tullberg y Ernberg,
2006].

Esta correlacion entre signos y sintomas otolégicos y TTM, aunque
clasica, no ha sido bien documentada en la literatura hasta hace pocos
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afios, y es aln un tema con cierta controversia. Los pacientes con TTM
suelen dividirse en 3 subgrupos, basandose en los criterios diagndsticos
de investigacion descritos por Dworkin y LeResche (1992) y Tuz et al.,
(2003): 1) pacientes con Sindrome de Dolor Miofascial y Disfuncién, 2)
pacientes con Dafo Interno de la ATM (a su vez con los subtipos I, Il 'y 1l
de dafio interno), y 3) pacientes con ambos (pacientes con signos o
sintomas tanto miogénicos como de dafio interno). La mayoria de estos
signos y sintomas son significativamente méas frecuentes en pacientes
con TTM (sea cual sea su subgrupo) que en sujetos comparables sin TTM
(grupos controles del mismo rango de edades y sanos, sin sintomas
actuales de TTM ni historia previa ellos) [Dolowitz et al., 1964; Chole y
Parker, 1992; Parker y Chole, 1995]; en algunos trabajos, la pérdida de
audicién, aunque mas alta en los grupos de estudio, no evidencié una
diferencia estadisticamente significativa. Pero entre los distintos
subgrupos de pacientes con TTM, no se encontraron diferencias
significativas en cuanto a la frecuencia de presentacion de los sintomas
otoldgicos [Tuz et al., 2003]. El subgrupo mas frecuente en los pacientes
con acufenos es el de Dolor Miofascial, aunque muchos podrian pensar
gue seria el de los trastornos en la propia ATM [Rubinstein et al., 1990)
(Rubinstein y Erlandsson, 1991; Bernhardt et al., 2004]. Y a la inversa, los
pacientes del subgrupo de Dolor Miofascial son los que tienen mayor
prevalencia de acufenos [Tuz et al., 2003]. También esta bien
documentado en general que los pacientes con TTM con otalgia o
acufenos tienen méas dolor y disfuncién que pacientes con TTM sin
sintomas otoldgicos [Rubinstein et al., 1990; Keersmaekers et al., 1996].

BASES ANATOMICAS y FISIOPATOLOGICAS.
TEORIAS ETIOPATOGENICAS DE LOS ACUFENOS

Desde hace casi un siglo se han propuesto diversas hipo6tesis para
explicar la Patogénesis de los Acufenos (asi como de otros sintomas
otoldégicos y de sintomatologia craneofacial referida) por desérdenes en
la region de la ATM, desde una perspectiva mecanica, vascular,
neuroldgica, muscular y embrioldgica. Algunas de ellas se repiten en la
literatura (especialmente odontolégica) como si fueran una realidad
demostrada, cuando son soOlo hipoétesis. Durante estos afos, la
separacién entre la medicina y la odontologia cre6 una brecha en esta
teméatica, que fue adquiriendo la aridez de un “terreno de nadie”, hasta
que la colaboracién multidisciplinar en los Uultimos afios ha ido
subsanando este hecho.

Con frecuencia se observa una sintomatologia comun para los
sintomas otoldgicos y para los TTM, que se deben entender bajo una
perspectiva amplia, anatémica, neurofisiolégicay clinica.

La causa unica de los sintomas otolégicos sigue siendo imprecisa,
siendo aun desconocido el mecanismo exacto para explicar la relacion
entre los acufenos y los TTM, y proponiéndose varias explicaciones
fisiopatologicas para la conexién entre los sintomas otoldgicos y los TTM.
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Estos sintomas otoldégicos pueden originarse en el sistema auditivo
(sintomas primarios), pero habitualmente son un sintoma de una
enfermedad o patologia asociada (sintomas secundarios), donde los TTM
parecen desempeifiar un papel relevante.

La mayoria de las teorias causales para explicar la relacion entre
los TTM y los sintomas auditivos son ESTRUCTURALES, y a su vez,
muchas de ellas estdn imbricadas o relacionadas entre si, por lo que es
dificil separar taxativamente las diferentes teorias, que comentaremos a
continuacion.

Teorias Muscular, Mecanica y Biomecanica Ligamental

Entre las causas estructurales, las alteraciones musculares y
trastornos reflejos de los muasculos auditivos, asi como los ligamentos
otomandibulares son los mas comunmente implicados [Ash y Pinto,
1991].

La posible conexion entre el componente muscular del sistema
estomatognatico y los sintomas craneofaciales es sustentada en el alivio
terapéutico de los sintomas musculares y otolégicos en los pacientes con
TTM.

Los musculos del oido medio tienen un origen embriolégico y
funcional comuan con los musculos faciales y masticatorios. Por lo tanto,
sintomas referidos al oido podrian originarse en el area estomatognatica,
con lo que, descartando una causa otoldgica primaria para los sintomas
otoldgicos, un TTM podria ser la causa de ellos. Es necesario comprender
la presencia de musculos masticatorios en el oido medio, que pueden
complicar la sintomatologia otolégica en presencia de un TTM.

El TENSOR DEL TIMPANO, un musculo que se inserta en la
membrana timpanica y que, cuando se contrae, hace que la membrana
timpanica se flexione y se tense, esta inervado por el nervio trigémino (V
par), al igual que el musculo TENSOR DEL VELO DEL PALADAR y los
musculos masticatorios. El ndcleo motor del V par modula la neuro-
fisiologia del sistema estomatognéatico, e igualmente inerva motoramente
y genera contraccion refleja en los masculos Tensor del Velo del Paladar
y Tensor del Timpano, en comun con los musculos puramente mastica-
torios. Muchos autores denominan al musculo TENSOR DEL TIMPANO (o
Tensor del Martillo) y al TENSOR DEL VELO DEL PALADAR (o
Periestafilino Externo) “muasculos accesorios de la masticacion”
[Schames et al., 2002] por su inervacion motora comun por la rama
mandibular -V3- del V par y por su funcionalidad. Parece existir una
asociacion neuroldgica entre los musculos masticatorios, los musculos
suprahioideos, los musculos del oido medio y los musculos tubéricos,
basada en la inervacién comun en éstos por V3.
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Los musculos TENSOR DEL VELO DEL PALADAR y TENSOR DEL
TIMPANO comparten movimientos en comun (velo-faringeos y faciales), y
el Tensor del Timpano junto con el musculo ESTAPEDIAL son activados
neurolégicamente en reflejos de proteccidon auditiva al trauma acustico y
de discriminacion auditiva (via centrifuga muscular). La actividad
muscular normal del muasculo TENSOR DEL TIMPANO (musculo
masticatorio) y del muasculo ESTAPEDIAL, estad relacionada con un
mecanismo neuroldgico reflejo conocido como “la via centrifuga” (o
“control de inhibicion auditiva centrifuga”) en los mecanismos nerviosos
de proteccion al trauma acustico y la discriminacion auditiva (de tonos
bajos), ademas de una compleja co-activacion durante los movimientos
velo-faringeos. Los cambios en la actividad muscular intratimpéanica
producen cambios en la impedancia aérea y liquida del oido medio e
interno, respectivamente, que pueden ser medidos por impedanciometria
y audiometria.

La TROMPA DE EUSTAQUIO conecta la nasofaringe con la cavidad
del oido medio. Durante la deglucion, se eleva el paladar, cerrdndose la
nasofaringe. Cuando el paladar esta elevado, el TENSOR DEL VELO DEL
PALADAR se contrae, haciendo que la TROMPA DE EUSTAQUIO adopte
una forma recta, igualando la presiéon entre la garganta y el oido medio
[DuBrul EL, 1980]. Cuando las mucosas de la cavidad del oido medio
absorben el oxigeno del aire, se crea una presiOn negativa en esa
cavidad, que tracciona de la MEMBRANA TIMPANICA hacia dentro y la
retrae. Esto disminuye la tension en el TENSOR DEL TIMPANO,
excitandolo de forma refleja al igual que al TENSOR DEL VELO DEL
PALADAR, aumentandose el tono de estos musculos, que hace a su vez
gue la Trompa de Eustaquio se abra durante la siguiente deglucion
[Malkin DP, 1987]. Como vemos, la trompa de Eustaquio es
funcionalmente dependiente del musculo Tensor del Velo del Paladar.

La fisiologia de la aireacion o ventilacién del oido medio a través de
la TROMPA DE EUSTAQUIO, involucra territorios neurologicos referidos
del sistema masticatorio. El misculo TENSOR DEL TIMPANO sirve como
gatillo barorreceptor (receptor de presiéon barométrica) al cumplir una
funcién propioceptora a partir de su longitud muscular, que puede
modificarse por hipotonia durante las presiones bajas de la cavidad
timpanica (causada por el intercambio gaseoso), presién baja que retrae
medialmente la membrana timpanica y a su vez el martillo por el tendon
del Tensor del Timpano, debido a la mayor presion ambiental externa
acompafiada de ninguna resistencia a la fuerza. Este movimiento maleolar
haria hipotonico este musculo y a partir de sus husos musculares
dispararia un mecanismo reflejo al ndcleo motor del trigémino, iniciando
la contraccion de este musculo y del TENSOR DEL VELO DEL PALADAR,
lo que redunda en la apertura de la trompa de Eustaquio y la aireacion de
la cavidad timpanica por la ventilacion del oido medio y el equilibrio de
presion.

El musculo TENSOR DEL TIMPANO presenta un umbral alto (100
dB), una latencia de 12 ms y una amplitud grande y variable, que puede
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ser enmascarada por el musculo ESTAPEDIAL en pruebas de impedancia,
debido a su menor umbral (70 dB) y latencia (7 ms). En otras especies se
ha observado, a través de electromiografia y pruebas genéticas, que el
musculo Tensor del Timpano, al igual que el misculo Estapedial, es un
musculo con propiedades contractiles especiales y resistente a la fatiga
debido a su composicion de fibras glicoliticas oxidativas rapidas, lo que
se ajusta a la demanda mecanica del estimulo acustico, respondiendo de
manera constante e inmediata al estimulo acustico de intensidad entre 70-
100 dB y frecuencia de 2 KHz [Williamson EH, 1990; Toller y Juniper,
1993].

En la Tabla I. podemos ver la funcién de los musculos auditivos
(Tensor del Timpano, Tensor del Velo del Paladar y Estapedial).

Tabla |
Movimientos en comun de los musculos intra y extratimpanicos.

TENSOR DEL TENSOR DEL VELO ESTAPEDIAL
Musculos TIMPANO DEL PALADAR

Movimientos INERVACION V P.C. | INERVACION V P.C. | INERVACION VIl P.C.

HABLAR

MASTICAR

TRAGAR

BOSTEZAR

REIR

ESTORNUDAR

XXX XXX | X

INSPIRACION

TRAUMA SONORO

ANTES DE HABLAR

XXX XXX X | X[ XX

XXX

REFLEJO
PALPEBRAL

X

Modificado de Ramirez LM et al.

La contraccion del MUSCULO ESTAPEDIAL se produce con
sonidos fuertes e inmediatamente antes de hablar, mejorando la
discriminacién auditiva, vocalizacion externa y reduciendo el efecto
enmascarador del sonido autégeno. El misculo TENSOR DEL TIMPANO
no es un musculo inoperante, ya que responde electromiograficamente a
sonidos fuertes y estimulos externos activados por la vocalizacién, la
masticacién, la deglucion y el movimiento de los musculos faciales.

El musculo TENSOR DEL VELO DEL PALADAR [Rood y Doyle,
1978] esta constituido por una porcién medial o “dilatador de la trompa”,
una porcién externa compuesta por el muasculo Tensor del Velo del
Paladar, y una intratimpanica compuesta por el musculo TENSOR DEL
TIMPANO entremezclando sus fibras con la zona externa del mdsculo
Tensor del Velo del Paladar. La zona lateral del musculo Tensor del Velo
del Paladar se origina en la espina del esfenoides, fosa escafoidea,
musculo Tensor del Timpano y reborde 6seo lateral del surco o fisura
esfenoidea. La zona medial del Tensor del Velo del Paladar se origina en
el tercio posterior y medio de la trompa de Eustaquio, en su pared
membranosa lateral. Estos musculos descienden y convergen en el
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hamulus pterigoideo en un fuerte tendén, que se curva alrededor de este
proceso 6seo con forma de gancho para insertarse de manera horizontal
en el paladar blando como aponeurosis palatina. Los patrones de
movimiento como el bostezo, reir, tragar y toser involucran musculos
faringeos y laringeos que activan el misculo TENSOR DEL TIMPANO.
Estos muasculos comparten pues una relacion anatomica y funcional
estrecha. EIl TENSOR DEL TIMPANO, durante su contraccién reciproca
con el Tensor del Velo del Paladar, genera una deflexién interna de la
membrana timpéanica que rompe el sello entre las membranas mucosas
del istmo de la trompa de Eustaquio por el aire expulsado, contribuyendo
a la ventilacion del oido medio. Estudios en cadaveres adultos
[Barsoumian et al., 1998; Kierner et al., 2002] han verificado que las fibras
de la zona mas externa del masculo Tensor del Velo del Paladar y las
fibras del masculo Tensor del Timpano, se unen en el oido medio en una
pequefia porcion tendinosa, mostrando una conexién anatomica en el
funcionamiento de estos musculos. Los musculos Tensor del Timpano y
Tensor del Velo del Paladar actian simultdneamente de manera sinérgica
y podrian aumentar de manera temporal la presién intratimpéanica cuando
se contraen juntos.

Algunos autores dicen asi que el TENSOR DEL VELO DEL PALA-
DAR tiene un “origen 6seo adicional” en el manubrio del martillo.

La cadena osicular (martillo, yunque y estribo) y los muasculos del
oido medio pertenecen embriolégicamente al sistema masticatorio,
transformandose posteriormente para servir al sentido de la audicion.

La cadena osicular parece tener una biomecanica eficiente pero
fragil dentro del oido medio, ya que estos huesos estan practicamente
sostenidos de una manera débil por estructuras como la membrana
timpanica, algunos ligamentos y los tendones de los musculos Tensor del
Timpano y Estapedial, que sostienen estos huesos en una eficaz y
adaptada biomecéanica al estimulo de la energia sonora. En condiciones
normales, el equilibrio de la cadena osicular y el normal funcionamiento
de las estructuras que conducen el sonido en el oido medio dependen del
musculo TENSOR DEL TIMPANO y ESTAPEDIAL (musculos antagénicos)
[Pau et al., 2005].

Ya ha sido probada la conexién mecanica directa entre la ATM y el
oido medio, involucrandose en la patogénesis los Illamados por algunos
“ligamentos otomandibulares”. Se ha establecido un vinculo anatémico
preciso entre la ATM, el ligamento esfenomandibular y el oido medio, por
los ligamentos disco-maleolar y el ligamento maleolar anterior, que se
unen separadamente al martillo en el proceso anterior o processus
gracilis, para conformar el ya descrito ligamento anterior del martillo
[Komori et al., 1986]. El ligamento disco-maleolar es un remanente del
cartilago de Meckel y ha sido demostrado en el feto humano [Coleman
RD, 1970], asi como ha sido descrito en cadaveres humanos adultos
como una conexion de tejido blando entre la ATM y el martillo. El
ligamento maleolar anterior es una continuacion del esfenomandibular
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(por eso se hace referencia a él también como porcién maleolar del
ligamento esfenomandibular); éstos se fijan en el martillo en la superficie
ventral para luego salir formando con el ligamento disco-maleolar una "V"
horizontal por la fisura petrotimpénica. Por la fisura petrotimpénica
emerge la Cuerda del Timpano de la cavidad timpanica en el Iter Chordae
Anterius pasando con estos dos ligamentos conjuntamente por el Canal
de Huguier, que son separados por un reborde éseo de base triangular en
su trayecto emergente del oido medio.

Los TTM producen tension y contracciéon de los muasculos
masticatorios. Por el hecho de que el mUsculo TENSOR DEL TIMPANO,
TENSOR DEL VELO DEL PALADAR, y los muUsculos masticatorios estén
inervados por el V par, alteraciones de estructuras anatomicas inervadas
por el V par podrian originar estas sensaciones auditivas por un
mecanismo de excitacion central. Una teoria es que la hiperactividad de
los musculos masticatorios es conducida al Tensor del Timpano y al
Tensor del Velo del Paladar [Bernhardt et al., 2004]. Ya Myrhaug H (1964)
propuso que la hiperactividad de estos musculos originaria sintomas,
como los acufenos. Myrhaug afirmé que en los acufenos subjetivos hay
una contraccion refleja del misculo TENSOR DEL TIMPANO, y que en los
Somatosonidos, en donde hay una apertura y cierre ritmicos del area
faringea de la TROMPA DE EUSTAQUIO (mioclonus palatino), esta
presente una contraccion refleja del TENSOR DEL TIMPANO y del
TENSOR DEL VELO DEL PALADAR [Oliveira et al., 2003].

Pero para originar los acufenos agudos observados en los
pacientes con TTM, el musculo deberia estar contraido en una frecuencia
gue es poco realistay que harian objetivos los acufenos (somatosonidos
= acufenos audibles externamente por el observador o examinador), lo
gue no sucede [Parker y Chole, 1995]. El aumento de la tonicidad del
Tensor del Timpano, al insertarse éste en el martillo, y éste a su vez en la
membrana timpanica, originaria una mayor tensién en la membrana
timpanica y podria explicar especialmente la otalgia en los pacientes con
TTM.

Los TTM desencadenarian asi, por la asociacién entre los
musculos masticatorios y los musculos del oido medio y tubaricos
(basado en la inervacién comun por V3), una tension y contraccion refleja
de estos musculos y de los mudsculos masticatorios, que explicaria su
importante papel en larelacién de los TTM y los sintomas otolégicos.

La actividad anormal del misculo TENSOR DEL TIMPANO (aparen-
temente durante los TTM) esta asociada a sintomas otolégicos, como
sensacion de oido tapado, acufenos, vértigo e hipo-hiperacusia, sin
existir una enfermedad otoldgica de fondo. Los acufenos en pacientes
con TTM, se han atribuido asi a espasmos o hiperactividad del musculo
TENSOR DEL TIMPANO.

Travell y Simons (2002) explican los acufenos como un fenémeno
sensitivo referido o un espasmo muscular reflejo en el oido medio de los
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musculos TENSOR DEL TIMPANO y ESTAPEDIAL. Y explican los
acufenos unilaterales por la existencia en los TTM de puntos gatillo en el
musculo masetero profundo y en el mduasculo pterigoideo externo
ipsilateral.

Costen JB (1934) relacion6 la Trompa de Eustaquio con los TTM,
proponiendo que un malposicionamiento del céndilo mandibular como
resultado de un TTM, podia conducir a una obstruccion de la Trompa de
Eustaquio y originar ciertos sintomas auditivos (como los acufenos).
Sostenia que los sintomas otologicos resultaban de la compresion y
oclusién de la zona membranosa de la trompa de Eustaquio por la
relajaciéon del haz superior del pterigoideo externo y del pterigoideo
interno cuando el condilo se desplaza posteriormente por pérdida de
dimensién vertical. Para Costen, los TTM podrian causar la irritacion del
nervio Auriculo-Temporal o llevar a la regulacion incorrecta de la presion
intratimpénica por la obstruccion de la Trompa de Eustaquio,
produciendo sintomas otolégicos. Sin embargo, no se ha demostrado aln
claramente que los TTM afecten a la funcién de la Trompa de Eustaquio
[Parker y Chole, 1995].

Rubinstein B (1993) propuso que la hiperactividad de los musculos
masticatorios puede inducir una contraciéon secundaria refleja del
musculo TENSOR DEL VELO DEL PALADAR, originando la abertura
ineficaz de la Trompa de Eustaquio y consecuentemente sintomas
otologicos. Debido a estas relaciones anatomo-fisiolégicas, el musculo
TENSOR DEL VELO DEL PALADAR, en estados disfuncionales como los
TTM, podria generar una sensacion de oido tapado, tuba patulosa e
inclusive mioclonus palatino en su clasica presentacion como
somatosonidos, al cesar la funcion normal de apertura y cierre de la
Trompa de Eustaquio. La contraccion disfuncional del musculo TENSOR
DEL TIMPANO puede traccionar medialmente la cadena osicular
generando sintomas de origen conductivo.

Zipfel et al. (2000) explican que las causas mecanicas mas comunes
del Somatosonido son el mioclonus palatino y el mioclonus del oido
medio, que producen un movimiento ritmico de la membrana timpanica
(30 veces por min