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Cuando el Dr. Miguel Angel Lopez Gonzalez me informé que tras celebrarse el Congre-
so Nacional de la Especialidad - al que no pude asistir por motivos familiares- su pro-
puesta presentada de Ponencia habia sido elegida por la Sociedad Espafiola de Otorri-
nolaringologia, mi primera reaccién fue de mas que sorpresa, estupefacciéon. Por un
lado, el tema eralo suficientemente novedoso - y digamos, poco convencional - parano
despertar gran entusiasmo en la comunidad otorrinolaringolégica. Por otro lado, a pe-
sar de que asistimos en la literatura y en la comunidad académica a un cierto desarrollo
del estudio de los factores sociales en la génesis de diversas enfermedades, y como
muestra baste la existencia de un Master Universitario sobre Neurosociologia® donde
participan como profesores figuras tales como el Prof. Jaime Marco de Valencia, el tema
en general sigue siendo ciertamente minoritario. Por Ultimo, y como explicacién final,
resulta que fue la Gnica propuesta de ponencia presentada ese ano, lo que motivd su
aceptaciéon automatica, y jla modificacion ulterior del reglamento de nuestra sociedad
para la presentacién de propuestas de ponencia!, prueba evidente de que el estudio del
entorno social en determinadas patologias todavia suscita un cierto rechazo o preven-
cion al menos en determinados ambientes.

En general, en nuestro mundo moderno tan acelerado y técnicamente desarrollado, en
el que subyace la propuesta de Sydenham de clasificacién de las enfermedades, como si
de entidades botanicas se tratase (una enfermedad, una causa, un tratamiento), la pro-
puesta del estudio del entorno social del paciente no debe gozar de gran aceptacién
general. Consume tiempo, suscita grandes interrogantes etiopatogénicos, y en el mo-
mento actual no parece tener repercusiones inmediatas en el tratamiento. Sin embar-
g0, es un hecho incontestable que en nuestra especialidad hay un grupo de cuadros cli-
nicos en los que ni el diagnéstico, ni el mecanismo de produccion, ni el tratamiento,
estan claros. De hecho, existen sintomas sin explicacién médica conocida (MUS, medical
unexplained symptoms) en numerosas especialidades, objeto de atencion creciente en la
literatura, y en el caso del &rea nuestra, nos ha parecido razonable centrarnos en la pa-
tologia del oido. Seguimos teniendo cuadros “idiopaticos” como la mayoria de sorderas
subitas, procesos denominados “a frigore” como la paralisis facial de Bell, o enfermeda-
des como la de Meniere donde a fecha de hoy articulos como el de Torok, de 1979, re-
cogiendo mas de 700 articulos sobre tratamientos de toda indole, o el de Thomsen y
colaboradores, en 1982, realizando a un grupo de pacientes descompresion del saco
endolinfatico y a otro tan sélo una mastoidectomia como mejores resultados a corto y
largo plazo en el tltimo grupo, no han sido contestados aceptablemente. Es revelador
comprobar que en la ponencia de nuestra Sociedad sobre Meniere, hace ya 8 afios, el
capitulo sobre fisiopatologia del Meniere consta de cuatro paginas donde tras revisar
las teorias clasicas y presentar sus defectos y lagunas, se concluye que la etiopatogenia
es desconocida. Curiosamente en la misma ponencia encontramos un capitulo, mucho
mas extenso, sobre las perturbaciones psicolégicas en la Enfermedad de Meniere, lle-
gandoincluso a plantear que dicha enfermedad sea de origen psicosomatico, relaciona-
dacon el estrés. En este capitulo se describe una explicacion biolégica sobre la relacion
del estrés psicolégico y el origen de determinados cuadros crénicos auditivos, objeto
de la presente ponencia.

Cuando se dispone de tiempo con el paciente, y se atiende “a la persona y no sélo a la
enfermedad” se hacen evidentes en muchas ocasiones la importancia de diversos facto-
res estresantes en la vida familiar, laboral o social de los individuos. Estos factores son
conocidos desde antiguo como desencadenantes, perpetuadores, o ambos, de numero-
sos cuadros clinicos no sélo de la esfera otoldgica, sino del resto de la especialidad. Es
mérito indiscutible del Dr. Miguel Angel Lopez Gonzalez, poseedor de una amplia tra-

1 Neurosociologia para profesionales de la salud. Metodologia cualitativa en Otologia. UNED, 2014-2015.
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yectoria investigadora a nivel tanto basico como clinico en el campo de la Otologia, ha-
ber traido de nuevo a colacién esta esfera que denominamos psico-neuro-inmunolégi-
ca, alaarenade la medicina hiperespecializada y tecnificada de la actualidad.

La presente ponencia se ha estructurado en amplias secciones con autonomia propia.
Dejando aparte la seccién primera, que revisa la importancia del entorno social, cada
una de las mismas incluye un capitulo con una amplia revisién en profundidad del cua-
dro clinico objeto de la misma (Actfenos, Sordera Subita, Paralisis Facial, Meniere, Hi-
peracusia), seguido de otro sobre el estudio de los factores sociales que pueden estar
involucrados. De hecho, en el capitulo sobre Actfenos Idiopaticos se ha incluido abun-
dante material que yafue objeto de revisién por la Sociedad Andaluza de Otorrinolarin-
gologia del que pretendemos incrementar su difusién aprovechando la presente obra.
Cada unade las revisiones ha sido liderada por un experto en cada campo, con un elen-
co de colaboradores amplio y especializado, y la bibliografia si peca de algiin defecto es
de su abundancia.

Hemos pretendido que la presente ponencia sea una obra para la mayoria, desde el es-
pecialista en formacién que busca informacidn sobre manejo del paciente con acufe-
nos, hasta para el especialista que desea conocer en profundidad las teorias mas rele-
vantes sobre la génesis de la sordera subita, por ejemplo. Curiosamente estos cuadros
nunca han sido objeto de una Ponencia especifica por parte de nuestra Sociedad, de ahi
la extension de los capitulos correspondientes, donde se intuye nuestra humilde pre-
tension de darles larelevancia que merecen sirviendo como germen para futuras actua-
lizaciones. Por Ultimo, esta obra es una llamada hacia la auténtica medicina, la que ve a
un paciente en su conjunto y no a un cuadro clinico aislado, a la vez que plantea nume-
rosos interrogantes y lineas de investigacion que esperamos que sean fructiferas en
afos sucesivos.

En Sevilla, 26 de julio de 2016

Francisco Esteban Ortega
Catedratico de Otorrinolaringologia
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Idiopético. Idiopético significa de causa desconocida. En otorrinolaringologia, la mitad
de los sintomas no tienen explicacion médica, los denominados MUS (Medically Unex-
plained Symptoms). En otras especialidades ocurre exactamente lo mismo. El médico
en un proceso idiopatico prescribe tratamiento sintomatico y si es un actfeno, a veces,
le dice al paciente “acostimbrese a él, hdgase su amigo, porque lo va a tener durante
toda su vida, no se quita, tdbmese esto por si acaso”. El médico ha realizado previamente
la historia clinica, las pruebas complementarias pertinentes de forma exhaustiva, pero
no encuentra nada. ldiopatico. ;Qué ha estudiado el médico?. Si es un sintoma de oido,
estudia el oido, exhaustivamente y inicamente el oido. No encuentra la causa. ;Qué ha
ocurrido? Que la causa no esta en el oido, por eso no la encuentra. Para que se produzca
cualquier evento, cualquiera patologia es necesario minimamente la conjuncién de un
medio, un conflicto y un comportamiento. Este conjunto forma el entorno social. Si so-
lamente se estudia el oido sin detenerse en la personay su entorno, el sintoma, sin pa-
tologia médica, es idiopatico. Es preciso conocer el entorno social para saber cuél es la
causa de ese sintoma. Hay que hacer la historia social. Hay que incluir la historia social
en el estudio de cualquiera patologia. Ahi se esconde la causa, en el entorno social. Ahi
estd lacausadel jay! del paciente que hay que detectar para arreglarla. No se encuentra
la causa en el oido porque esta en el entorno social. La Otosociologia facilita esta mira-
da del oido desde el entorno social para saber la causa, solucionarla y hacer desapare-
cer el sintoma. De esta manera dejaremos de decir idiopatico; lo venimos diciendo des-
de hace 195 afios para la paralisis facial de Bell (Charles Bell, 1774-1842), 155 afios
para la enfermedad de Méniére (Prosper Méniére, 1799-1862), 109 afos para el
sindrome de Ramsay Hunt (James Ramsay Hunt, 1874-1937), 0 72 afios para la sordera
subita idiopatica (Adriaan PH.A. De Kleyn, 1883-1949). Aunque los mayores hitos de la
ciencia y la tecnologia, que se produciran en el futuro, escudrifien y encuentren en
nuestros érganos, células, moléculas o atomos, la patogenia intima, la causa de estos
procesos o6ticos idiopaticos va a seguir en el ambito del entorno social. El remedio, por
tanto, estard basicamente en la esfera social del organismo con comportamiento resi-
liente. Para llegar a conseguirlo es necesario el establecimiento de una consulta, unidad
o seccion dentro del servicio de otorrinolaringologia que se encargue de esta patologia
idiopatica, con dedicacién de tiempo suficiente, lo que agradece el paciente, y tal vez
mas, el colega que puede derivarlo. Y como ultima reflexion, la satisfaccion del médico
al dejar de decirle al paciente que su problema de oido es de causa desconocida, idiopa-
tico.

Miguel A. Lépez Gonzalez

Sevilla, 2016
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MUS
(Medically
Unexplained
Symptoms)

Muchos cuadros otolégicos y otoneurolégicos, y por tanto sus sintomas, no tienenen la
actualidad una causa evidente o definitiva, considerandose habitualmente idiopaticos:
serian los MUS-Medically Unexplained Symptoms de la Otologia y Otoneurologia (ta-
bla I). No sélo existen los MUS en otorrinolaringologia, que estan cuantificados en el
41% de los sintomas otorrinolaringolégicos, sino que estan presentes en otras muchas
especialidades médicas (tabla Il).

Tablal

-
PROCESOS IDIGFﬁTICG}S O DE CAUSA DESCONOCIDA
DE LA OTOLOGIAY OTONEUROLOGIA

ot

/ Sordera sibita idiopatica \
Sindrome de Méniére
Vértigos idiopaticos
Neuritis vestibular aguda
Acufenos subjetivos idiopaticos
Hiperacusia idiopatica
Plenitud ética idiopatica
Paralisis facial idiopéatica o de Bell
Sindrome de Ramsay Hunt
\ Trastornos del procesamiento auditivo central /

Cuando el médico se encuentra ante un MUS suele realizar un diagnéstico de exclusion
y administrar un tratamiento sintomatico. Ambas actuaciones ante los procesos créni-
cos conllevan numerosos inconvenientes y un evidente deterioro sanitario. Los MUS
consumen considerables recursos médicos con escaso beneficio para el paciente. Son
pacientes que demandan mucha atencién médica, los cuales son atendidos por muchos
médicos durante largos periodos de tiempo. Se realizan muchas pruebas diagnésticas y
tienen un consumo de tratamientos sintomaticos excesivos e inapropiados. No sola-
mente son procedimientos costosos, sino que retrasan el tratamiento correctoy a me-
nudo refuerzan la ansiedad del paciente y las creencias erréneas. Una vez establecidos
estos sintomas, pueden ser reforzados por muchos factores, como la ansiedad secunda-
ria, las actitudes de otros y un consejo médico ambiguo o contradictorio. Estos pacien-
tes se sienten frustrados porque los estudios son negativos y no reciben explicaciones
convincentes, asi como por la toma de medicaciones innecesarias, lo que produce gran
incertidumbre (Mayou, 1991).
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Tablall
I/"

MUS - Medically Unexplained Symptoms

en diferentes especialidades médicas
b

A

Ginecologia | 66%
Neurologia | 62%
Gastroenterologia | 58%
Dermatologia | 54%
Cardiologia | 53%
Reumatologia | 45%
Otorrinolaringologia | 41%
Pulmon y Corazén | 41%
Odontologia | 37%

Woodruff et al., 1997; Nimnuan et al., 2001; Picardi et al., 2006; Gupta et al., 2013;
Ullas et al., 2013; Baijens et al., 2014.

Hay autores que consideran alos MUS como trastornos de la personalidad y como pro-
cesos psiquiatricos (Russo, 1994; Baijens et al., 2014), considerando la terapia cogniti-
va-conductual como un tratamiento factible y efectivo para los MUS (Speckens et al.,
1995a). La aceptacion del tratamiento psicolégico por pacientes con MUS estaria en
relacién con el grado de afectacion, los mas predispuestos o complacientes serian los
pacientes mas afectados (Speckens et al., 1995b).

La Otosociologia (Lopez et al, 2012) pretende desde el entorno social, averiguar los
conflictos o tensiones sociales causales de los MUS e inducir tratamientos etiol6gicos o
intervenciones sobre los conflictos sociales, dejando la terapia cognitiva-conductual
para modificar las conductas y actitudes, cuando ha fallado la autoterapia conductual
por parte de los pacientes.

Los médicos no suelen recibir formacién especifica en MUS. Solamente aprenden diag-
nostico de exclusion y tratamiento sintomatico. La actitud hacia los pacientes la apren-
den através de laobservacion clinica informal y de las interacciones con otros médicos.

El actual sistema de aprendizaje médico falla para formar a médicos comprometidos
con los MUS y potencialmente fomenta el desarrollo de actitudes poco Utiles frente a
estos pacientes. Es necesario un aprendizaje en los MUS, asi como limitar el desarrollo
de actitudes negativas hacia los mismos (Shattock et al, 2013).

Los pacientes dificiles de ayudar representan el 22% de los pacientes atendidos en la
consulta (Sharpe et al, 1994). Estos pacientes suelen asociarse con una mayor angustia,
una menor satisfaccidon y una atencién crénica. Los médicos encuentran en los factores
psicosociales las diferencias fundamentales que tienen estos pacientes con el resto.

Las diferencias objetivas, entre paciente y médico, en relaciéon con lo que se quiere con-
seguir del cuidado sanitario son muy frecuentes en los pacientes dificiles de ayudar. Se

11
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han identificado tres tipos comunes de dificultades: 1) Presentan sintomas no explica-
dos medicamente (MUS), 2) Tienen problemas sociales coexistentes y 3) Padecen en-
fermedades severas intratables en muchos casos.

Como soluciones se han propuesto: 1) Revisidn del mantenimiento de estos pacientes
dificiles de ayudar y 2) Una mejora en el acceso a la atencion de los problemas psicoso-
ciales. Ello conllevaria: 1) Una mayor calidad de la asistencia y 2) Una mejoria de su
coste-efectividad (Sharpe et al, 1994).

En resumen: Un paciente dificil de ayudar se caracteriza por tener problemas sociales
determinantes y MUS-Medically Unexplained Symptoms.

Holt GR (2015) expone una situacion de paciente dificil y la manera de llevar a cabo la
labor médica. “El médico de atencién primaria solicita consulta especializada para un
paciente de 55 anos con acufenos bilaterales, muy ansioso y exigiendo una resolucién
inmediata del caso. El dia de la consulta con el otorrinolaringélogo el paciente llega dos
horas antes a la cita y solicita ser atendido lo antes posible. En varias ocasiones volvié a
indicarle a la enfermera que cuando tiempo quedaba para ser atendido. Cuando se le
pregunta por otras constantes vitales como la tensién arterial, que medicaciones toma
u otras enfermedades previas, el paciente responde que su problema es el oido y que
tienen que pararle ese ruido infernal. Se puede presumir que la consulta no sera senci-
Ila. El paciente comienza relatando que los actfenos aparecieron hace meses de mane-
ra gradual y sin saber la causa. El paciente es un vendedor de seguros de automoviles,
ocupacion muy estresante, con control estrecho por su jefe y con minimos de venta que
cumplir cada mes. Estd divorciado desde hace tres afos, sin hijos. Refiere insomnio, do-
lores musculares vagos y procesos de piel que trata el dermatélogo. Toma multivitami-
nicos y medicacién para el suefio ocasionalmente. Niega que haya tenido traumatismo
craneal, infecciones recurrentes, exposiciéon a ruidos o bloqueo de la trompa de Eusta-
quio. Controles analiticos normales, por su médico de familia. Se realiza un completo
examen otorrinolaringolégico, completamente normal. Estudio audiolégico completo,
estrictamente normal, aunque durante las pruebas refiere el audidlogo que el paciente
ha tenido actitud y comportamiento inusual. El paciente quiere que se le realice una
resonancia magnética nuclear de oido y de cabeza, porque lo ha leido en internet. Tam-
bién manifiesta que en internet hay este y este otro tratamiento para los actufenos.
Cuando se le indica al paciente que las guias de practica clinicas de actfenos no reco-
miendan o no estan indicados tales procedimientos, el paciente se encuentra mas an-
sioso y molesto. Se le indican las estrategias de mantenimiento mas adecuadas, como la
terapia cognitiva-conductual y la terapia sonora. Se le cita para una revisién”.

“El paciente dificil” puede reunir estas caracteristicas: dependiente, manipulador, irra-
zonable, no cumplen las normas, pasivo, agresivo, exigente, resistente y anti-social. A
veces el paciente tiene una exquisita conducta ante el médico, pero es exigente y tiene
falta el respeto a enfermeria, o puede demandar una mayor atencién. Es importante
conocer los trastornos emocionales y mentales, asi como los factores estresantes (“es-
tresores”) internos y externos. La vida puede ser dificil, y para alguna gente, mucho mas
dificil. La ansiedad y la depresion cronica, el estrés personal, marital, familiar, laboral,
econdmico, sentimientos de soledad y aislamiento, junto con una incapacidad para
afrontarlo, incertidumbres y frustraciones, las adicciones que también hacen una con-
ducta dificil. La ética en el cuidado del paciente dificil se encuentra en buena parte en
las responsabilidades deontolégicas, esto es, se debe ser empatico, honesto, digno de
confianza, comprensivo y sin prejuicios. Indiscutiblemente, nuestra primera obligacion
como médicos es el cuidado del adecuado bienestar del paciente.

En general, el mantenimiento del paciente dificil debe seguir los siguientes pasos: 1. Re-
conocimiento de las circunstancias médicas, psicoldgicas, psiquidtricas y sociales del
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paciente. 2. Acercamiento al paciente serenamente y con empatiay 3. Respeto mutuoy
toma de decisiones compartidas. La ética y la deontologia se puede resumir en: empa-
tia, honestidad, confianza, comprensién y ausencia de prejuicios. Raramente, un pa-
ciente dificil se vuelve peligroso o violento. En esta situacién habra que proteger, tanto
laintegridad del personal sanitario, como la del paciente.

La persona altamente sensible (PAS) se caracteriza por tener una alta sensibilidad del
procesamiento sensorial (SPS).

Elaine N. Aron (1996, 2006) en USA definié a la persona altamente sensible como un
individuo que tiene un sistema nervioso mas vulnerable que el resto y esto sucedia en
una de cada cinco personas (un 20% de la poblacion). La persona altamente sensible
capta de manera extraordinaria las sutilezas en su entorno y se abruma facilmente ante
cualquier situacién o ambiente de tensién. Las PAS procesan los estimulos que llegan a
sus sentidos de manera muy profunda. Utilizan la reflexion y la intuicion, obteniendo
una mayor empatia. La parte negativa reside en que se ven afectadas por las emociones
o los sucesos negativos de su entorno y se alteran facilmente con imagenes o sonidos
fuertes.

Sue P. Thoele (2004) comenta el libro de Elaine N. Aron (1996) “La persona altamente
sensible: Como sobrevivir cuando el mundo te abruma o agobia” en relacién con la en-
sefanza que ha adquirido. Si se tiene tendencia a sentir el mundo exterior e interior
como que acosa con demasiadas cosas, muy a menudo, a demasiado volumeny durante
demasiado tiempo, probablemente se es una PAS (persona altamente sensible) y se re-
fiere a que los circuitos personales no son capaces de asimilar todos los estimulos que
normalmente se hallan presentes en la vida. Sue P. Thoele reconoce que obtuvo tres
indicaciones importantes del libro de Elaine N. Aron, la primera, que ha sido capaz de
desprenderse de las etiquetas erréneas y poco amables que otras personas (y ella mis-
ma) le habian adjudicado. La segunda, saber que sencillamente su configuracion es dife-
rente de la de aproximadamente el 75% de la gente, asegurandose ahora de cuidar bien
de si misma cuando se aproxima a una situacién con visos de producir sobrecarga o tra-
ta de evitar aquellas circunstancias para las que no existe una buena solucion. Y la ter-
cera, que su marido comprende ahora que sus deseos y necesidades no son poco razo-
nables y la acepta como es. Todos estos ajustes le han supuesto una enorme diferencia
ensuviday le ayudan a mantener una actitud esperanzaday un estilo de vida saludable.

Amanda Chan (2014) ha publicado los 16 rasgos de las personas altamente sensibles:
1) Sienten con mayor intensidad. Procesan las cosas a un nivel mas profundo, son intui-
tivas y llegan hasta el fondo de las cosas para intentar descubrirlo todo. 2) Son mas re-
activas emocionalmente. Las personas mas sensibles reaccionan con mas intensidad
ante cualquier situacion. Muestran mas empatia'y preocupacion por los problemas pro-
piosy ajenos. También se preocupan mas por lareaccién de otra persona ante un suceso
negativo. 3) Estan acostumbradas a oir: No te lo tomes de forma personal o ;Por qué
eres tan sensible? Aunque realmente va a depender de la cultura de capa pais. 4) Prefie-
ren hacer ejercicios fisicos sélas. La gente altamente sensible tiende a evitar los depor-
tes en equipo, la mayoria prefiere deportes individuales, aunque con el apoyo familiar y
de los amigos facilita su participacion en deportes de grupo. 5) Les cuesta mas tomar
decisiones. Las sutilezas y detalles le dificultan tomar decisiones. Tardan mas en deci-
dirse, pero una vez tomada la decision, para futuras ocasiones en las mismas circuns-
tancias, lo realizan con rapidez. 6) Se sienten més decepcionadas que las demas al tomar
una decisién equivocada. En las personas altamente sensibles, esta sensacién se ampli-
fica, ya que su reactividad emocional es mucho mas alta. 7) Son muy observadoras. Son
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las primeras en darse cuenta de cualquier detalle. 8) Un tercio son extrovertidas y dos
tercios introvertidas. Las personas sensibles extrovertidas suelen darse en comunida-
des estrechamente unidas con mucha relacién familiar. 9) Trabajan bien en ambientes
de equipo. Debido a que le dan muchas vueltas a las cosas, son mas adecuadas para
puestos en los que no tengan que tomar una decision final. Son buenas analizando los
pros y los contras, pero es preferible que sea otra persona la encargada de realizar la
decision final. 10) Son mas propensas a la ansiedad y la depresién. Sobre todo si han vi-
vido experiencias negativas en el pasado. 11) Los sonidos desagradables son mas mo-
lestos. Las personas altamente sensibles son atin mas sensibles al caos y al ruido. Tien-
den a sentir mas fatiga o estimulacion por un alto nivel de actividad. 12) Las peliculas
violentan les incomodan. Debido a que son mas propensas a la empatia y la sobreesti-
mulacion, las peliculas violentas o de miedo le desagradan. 13) Lloran con mas facilidad.
Este llanto debe ser considerado como llanto facil natural. 14) Son muy educadas. Son
muy cuidadosas, se muestran muy consideradas con la gente y tienen muy buenos mo-
dales. Tienden a darse cuenta sensiblemente del mal comportamiento ajeno. 15) Son
mas sensibles a las criticas. Reaccionan a las criticas de manera mas intensa. A veces
emplean tacticas para evitar las criticas, como intentar agradar siempre, criticarse a si
mismos o evitar mostrar el origen de las criticas. 16) Espacios cerrados mejor que espa-
cios abiertos. Prefieren trabajar en un entorno individual, trabajar desde casa o ser au-
ténomos, porque asi puede controlar el medio. Anhelan controlar sus propios horarios
de trabajo.

Karina Zegers de Beijl (2015) define la alta sensibilidad como aquella persona que tiene
su sistema nervioso mas fino, mas desarrollado que la mayoria de la gente. Esto tiene
como consecuencia que esa persona recibe relativamente mucha mas informacion sen-
sorial ala vez que alguien con una mediana sensibilidad. La alta sensibilidad es un rasgo
hereditario que afecta a dos de cada diez personas, hombres y mujeres por igual.

La persona altamente sensible esta considerada como una caracteristica innata de la
expresion genética (Aron EN, 1996; Zegers de Beijl K, 2015). Este concepto innato se
tambalea cuando la consulta médicadiariay el trato cotidiano con este tipo de personas
altamente sensibles ponen de manifiesto la importancia de la epigenética en la expre-
sion de dicha sensibilidad. La mayoria de personas que son atendidas por procesos idio-
paticos y por MUS-Medically Unexplained Symptoms refieren que antes de la apariciéon
de los sintomas por los que consultan no eran personas altamente sensibles. Se trans-
formaron en personas altamente sensibles después de una dindmica de conflictos don-
de el conflicto o la tensién social junto con el afrontamiento maladaptativo de las situa-
ciones hacen que la epigenética aflore la informacion genética de la alta sensibilidad.
Esta cuestion suele darse habitualmente en los procesos comentados anteriormente
de causa idiopaticay los considerados MUS-Medically Unexplained Symptomes.

La alta sensibilidad del procesamiento sensorial (SPS) se da en alrededor del 20% en
humanos, asi como en otras 100 especies (Wilson et al. 1993; Verbeek et al. 1994; Kool-
haas et al. 1999; Suomi SJ, 2006; Wolf et al., 2008). Es un rasgo asociado con una res-
puesta y sensibilidad mayor al medioambiente y al entorno social (Aron et al., 2012).
Estas caracteristicas pueden medirse mediante la escala HSP-highly sensitive person
(Aronetal., 1997). La sensibilidad del procesamiento sensorial se considera que favore-
ce lasupervivencia de las especies (Aron et al., 1997; Wolf et al., 2008), aunque tiene un
costo, como la demanda metabdlica y la mayor actividad cognitiva. Los individuos con
alta sensibilidad del procesamiento sensorial presentan mayor conciencia y atencion a
los estimulos sutiles y son mas reactivos a los estimulos positivos y negativos (Jagie-
llowicz J, 2012). Esta combinacién soporta una tendencia a procesar estimulos mas ela-
borados y aprender de la informacién obtenida. En contraste, los individuos con baja
sensibilidad del procesamiento sensorial prestan menos atencién a los estimulos suti-
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les, se aproximan mas rapidamente a las situaciones nuevas, son menos reactivos emo-
cionalmente y se comportan con menos referencias a las experiencias pasadas (Aceve-
doetal., 2014)

Se han encontrado polimorfismos genéticos asociados a la sensibilidad del procesa-
miento sensorial (Licht et al. 2011) y lo que resulta mas sorprendente es el papel de los
polimorfismos en el contexto social (Way at el., 2008; 2010). Las teorias evolucionistas
de la sensibilidad del procesamiento sensorial enfatizan que son ventajosas socialmen-
te para aquellos individuos con buenos entornos sociales, pero son vulnerables para los
medios sociales negativos (Belsky et al., 2009; Pluess et al., 2013), por lo que la SPS
afecta tanto a los entornos sociales positivos como negativos.

Los individuos con una alta sensibilidad del procesamiento sensorial tienen muy afecta-
do sus estados de dnimo. Las personas altamente sensibles tienen una fuerte activacion
cerebral en las regiones correspondientes a la atencién, planificacién de la accién, con-
ciencia, integracién de la informacion sensorial y empatia (Acevedo et al., 2014). Estos
estudios soportan la teoria de que la sensibilidad del procesamiento sensorial es unras-
go asociado con una mayor concienciaciény una mejor disposicién de comportamiento
para responder a los estimulos medioambientales, particularmente a las situaciones
socialmente importantes (Acevedo et al., 2014).
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En la figura 1 se integra el medioambiente, el conflicto social y el comportamiento,
como entorno social, con la persona altamente sensible debido a la alta sensibilidad del
procesamiento sensorial que pone en marcha los cambios psiconeuroinmunoendocri-
nolégicos que a través del epigenotipo modifica el genotipo y genera la salud o la enfer-
medad.
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Inicialmente, el estrés se desarrolla como concepto novedoso y relevante en el ambito
de la Medicina a partir de los trabajos pioneros de Selye (1936, 1960, 1974). Este autor
identificé la respuesta del estrés como un conjunto de respuestas fisiolégicas, funda-
mentalmente hormonales; concretamente, definié la respuesta del estrés en términos
de activacion del eje hipotalamo-hipoéfiso-cortico-suprarrenal, con elevacién de la se-
crecién de corticoides (cortisol, etc.), y del eje simpatico-médulo-suprarrenal, como re-
accion a estimulos inespecificos (estresores). Si se mantiene esta activacion, se produce
el sindrome del estrés (Sandin, 1995). Los sintomas serian un patrén de respuesta fisio-
|6gica evocada por una situacion de estrés de tipo social (Cockerham, 2001).

Alteraciones psiconeuroinmunoendocrinoldgicas (figuras 2-3).
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El comportamiento puede verse explicado desde la bioquimica mediante la hormona
oxitocina, entre otras. Los déficits basicos sociales pueden ser una diana potencial para
terapias efectivas sociales para restablecer las funciones sociales empeoradas. La oxi-
tocina tiene profundos efectos prosociales, estando involucrada en la red de toma de
decisiones sociales mesolimbica, por lo que la alteracion de estas vias puede provocar
anormalidades conductuales en los pacientes afectados de enfermedades psicosocia-
les (Grinevich et al., 2015).
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Diversos estudios de asociacion genética han detectado asociaciones significativas de
algunos polimorfismos de los genes del receptor de la oxitocina con algunos comporta-
mientos y caracteristicas sociales especificas (Kumsta et al., 2013). La oxitocina tiene
un impacto sobre el juicio y las tareas de comunicacion social (Kis et al., 2015), modula
la conducta social de los mamiferos (Harony et al., 2010), favorece la conducta social
positiva en adultos y recién nacidos (Simpson et al., 2014), modula la respuesta cerebral
enlasincroniasocial (Levy et al., 2015) y tiene una estimulacion social en la informacién
emocional negativa (Kis et al., 2013).

La expresién de los receptores de oxitocina modificados por factores epigenéticos y
genéticos, pueden tener un gran impacto sobre los rasgos sociales de la personalidad.
La variacién de las secuencias de genes del receptor de la oxitocina regula la variacion
fenotipica conductual. En humanos, un tnico polimorfismo estd unido a la conducta so-
cial, mostrando niveles reducidos de empatia, prosociabilidad y vinculacién social (Gri-
nevich et al., 2015).

El sistema de la oxitocina tiene un papel crucial en la sociabilidad humana. Polimorfis-
mos de genes del receptor de oxitocina se relaciona con conductas sociales complejas.
Similarmente se ha comprobado como la oxitocina influencia la conducta de diferentes
razas de perros hacia los humanos (Kis et al 2014).

La amigdala cerebral (encargada de las reacciones sociales) responde a las sefales so-
ciales dependiendo del genotipo del receptor de la oxitocina (Marusak et al., 2015).

Los polimorfismos del gen del receptor de oxitocina alteralainteraccién de los sistemas
oxitoninérgico y dopaminérgico, haciendo a los individuos mas sensibles biol6gicamen-
te, asi como con mayor reactividad al estrés en términos de la adaptacion al medioam-
biente (Chang et al., 2014). La deficiencia de oxitocina altera la respuesta al estrés, lo
que sugiere que el sistema de oxitocina endégeno es importante en la regulacion de la
respuesta inducida por estrés (Bernatova et al., 2004).

Los hijos heredan la conducta de las madres cuidadoras y no de las madres biolégicas,
mediante cambios adaptativos en el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal. Este patrén de
herencia parece residir en el sistema de oxitocina central que determina la conducta
materna, haciendo que la familia sea un factor determinante y demostrando que los
acontecimientos del medioambiente regulan los sistemas neurales (Champagne et al.,
2001; Meaney, 2001).

El estudio de la hormona oxitocina y su receptor podrian permitir realizar diagndésticos
sociales mediante su determinacién y facilitar tratamientos sociales a través de su ad-
ministracion.

El estrés psicosocial modifica el eje hipotalamo-hipdéfisis-adrenocortical mediante cam-
bios epigenéticos en genes que también son dependientes del género masculino o fe-
menino. Diversos mecanismos moleculares subyacen con las diferencias de sexo ante
los trastornos de estrés (Edelman et al., 2012). Los estresores psicosociales pueden
modificar los efectos de las hormonas sobre la conducta dependiendo de las diferencias
sexuales (Shepard et al., 2009).

Los altos niveles de cortisol enddgeno por estrés psicosocial o de tratamientos exége-
nos de glucocorticoides se asocian con diferentes patologias, incluidas los cambios de
animos y trastornos cognitivos. Los cambios del entorno social, que elevan los niveles
de cortisol, producen metilacion del ADN, tanto en genes responsables de la regulacion
del cortisol, como en la accion de los glucocorticoides a nivel tisular y alteran la presion
sanguinea, confirmando la unién epigenética entre los estresores psicosociales y la en-
fermedad (Reynolds RM, 2013). El estrés psicosocial altera la metilacion del ADN, con-
firmando los cambios epigenéticos del entorno social en los humanos (Unternaehrer et
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al., 2012). El estrés psicosocial produce inmunodeficiencia, presentando un patron epi-
genético de reduccién de la actividad de las células “natural killer” y disminucion de la
produccion de interferén gamma (Mathews et al., 2011).

La exposicidon a estresores psicosociales y otras experiencias adversas psicosociales, asi
como a productos de la respuesta psicosocial como el cortisol, se asocian a cambios
epigenéticos (metilacion del ADN, modificacion de histonas, expresion de microARN)
productores de patologia. Las vias biopsicosociales estan en la regulacién epigenética
(Litzelman et al., 2015).

Todas las experiencias del entorno social y cultural influyen en la expresién de los genes
y en la salud de los individuos. Las respuestas de estrés que influyen en los genotipos
son plasticas, lo que implica que pueden ser moduladas durante la vida por el entorno
social. En linea con esto, los patrones de resiliencia también se encuentran dependien-
do del contexto. El modelo de programacion epigenética predice que el entorno modela
el estado de salud, existiendo diferencias individuales en las respuestas al estrés neura-
les, endocrinas e inmunoldgicas (Broekman BF, 2011).

La medicina personalizada necesita un alto nivel tecnolégico, medicamentos personali-
zados y un estudio de la influencia epigenética muy importante basada en la informa-
cion de la experiencia socio-cultural de la persona (McEwen et al., 2013).

La base psicosocial asienta en la neurobiologia donde cerebro y mente son un mismo
proceso. Para Anténio R. Damasio (1944, 72 afios) la consciencia es una funcién asocia-
da al cerebro, construida por mapas mentales neuronales (auditivos, visuales, tactiles,
etc.), instrumentos de cultura (ciencia, tecnologia, artes, justicia, religion, comercio) y
regulacién socio-cultural.

El estrés psicosocial generado por el estilo de vida ha producido casos de sordera subita
(Lépez Gonzalez et al., 2009), lo que a nivel clinico puede representar la manifestacion
de la epigenética por estrés psicosocial.

La definicion de estrés social, en términos generales, es la respuesta inmediata a un
cambio en la vida social de un individuo. Si el estrés social es persistente, aparecen evi-
dentes consecuencias patoldgicas en las funciones reproductiva, inmune, endocrina,
psiconeural, alteracion de los ritmos circadianos, relaciones sociales, emergiendo final-
mente un individuo vulnerable (Miczek, 2010).

El estrés no es un atributo inherente de las condiciones externas, sino que emana de las
discrepancias entre estas condiciones y las caracteristicas del individuo como sus nece-
sidades, valores, percepciones, recursos y habilidades. La investigacién enfatiza un tipo
de estresor, el cambio en un acontecimiento vital. Mas prominente es el concepto de
soporte social, que incluye las necesidades sociales basicas de la persona como el afec-
to, la estima, la aprobacidn, la pertenencia, la identidad y la seguridad; que son satisfe-
chas através de lainteraccién con otros. El soporte social actiia como un amortiguador
para disminuir los efectos perjudiciales del estrés. El afrontamiento se define como los
esfuerzos cognitivos y conductuales realizados para superar, tolerar o reducir las de-
mandas y los conflictos externos e internos. Las funciones del afrontamiento son la evi-
tacion o la eliminacién del estresor. El afrontamiento son las acciones tomadas por uno
mismo, mientras el soporte social son las acciones realizadas por otras personas. Afron-
tamiento y soporte social realizan funciones paralelas. La aparicién del estrés social
puede verse como una consecuencia inevitable de la organizacién social. Circunstan-
cias vitales estresantes y sus consecuencias emocionales pueden a menudo ocurrir en
gente normal integrada en las estructuras normativas de la sociedad. Todo estrés tiene
efectos adversos sobre la salud fisica y psicolégica (Aneshensel, 1992).
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El estrés social regula la metilacién del ADN (acido desoxirribonucleico), lo que sugiere
la codificacién de las psicopatologias derivadas de los cambios en los acontecimientos
vitales estresantes. La metilacion regula la expresién genéticay el estrés social cronico
induce desmetilacion genémica. La desmetilacién de los genes aparece ante estrés so-
cial. Este mecanismo epigenético explica como los cambios sociales estresantes modifi-
can la biologia (Elliot et al., 2010).

El oido interno comparte las funciones de audicién y equilibrio. El érgano coclear y el
6rgano vestibular, sanos, se vuelven vulnerables por el estrés.
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El estrés generalizado produce vulnerabilidad de la coclea (Kujawa et al., 1997). Una
coclea sana se vuelve vulnerable ante la presencia de estrés, lo que se ha comprobado
durante un traumatismo acustico que provoca dafo coclear en individuos sometidos a
estrés y no provoca dafo coclear en individuos no sometidos a estrés (Knipper et al.,
2013). Incluso, la exposicion prenatal a estrés y glucocorticoides hace vulnerable las
cocleas de los recién nacidos a dafio producido por traumatismo acustico (Sakallio?lu et
al., 2013).
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Un mareo puede estar desencadenado por un conflicto social sin presentar dafio neu-
roldgico (Frommberger et al., 1993). La funcion del equilibrio se afecta por el estrés
autondémico (Honmaet al., 2012). Los niveles elevados de estrés y ansiedad acompafian
a la disfuncién vestibular (Saman et al., 2012). La exposicion a estrés se convierte en
factor predisponente, de modulacion y de perpetuacion de la disfuncién vestibular or-
ganicay funcional (Radziej et al., 2015). El estrés crénico derivado de manifestaciones
de ansiedad y depresion esta presente en la patologia vestibular (Méniére, neuronitis
vestibular, migrafa vegetativa) (Kunel’'skaia et al., 2015). Incluso se ha propuesto que el
vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) esta producido por estrés social. Altos
niveles de ansiedad, depresion y somatizacién serian los precursores del VPPB (Monza-
ni et al., 2006).

El estrés puede actuar mediante la disminucién de las defensas antioxidantes y laisque-
mia. El empeoramiento de las defensas antioxidantes produce vulnerabilidad en la c6-
clea (Ohlemiller et al., 2000). Las estructuras vestibulares son muy vulnerables a la is-
quemia, por lo que el vértigo puede estar ocasionado por isquemia vestibular de la
circulacion posterior (Lee et al., 2014).

Los pobres tienen vidas mas cortas y enferman mas a menudo que los ricos. Esta dispa-
ridad atrajo la atencién sobre la notable sensibilidad de la salud por el entorno social.
Mucho empefio se ha puesto y se esta poniendo para explicar como las influencias psi-
coldgicas y sociales afectan la salud fisica y la longevidad. Son importantes los determi-
nantes sociales de la salud y el papel de la politica en la salud publica. La politica va
dando la forma al entorno social para que lleve a una mejor salud. La acciéon politica
debe modelar los determinantes sociales de la salud, anticipandose al desarrollo de las
enfermedades. Esto es un reto para las decisiones politicas y los defensores de la salud
publica.
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Los determinantes sociales de la salud, para Marmot y Wilkinson (2006), constituyen
una decena de preceptos:

1.

10.

El gradiente social o lugar que se ocupa dentro de la sociedad. La expectativa
de vida es mas cortay la mayoria de las enfermedades son mas comunes segiin
el lugar que se ocupe en las capas sociales inferiores de cada sociedad. La poli-
ticade salud debe abordar los determinantes econémicos y sociales de la salud.
El estilo de vida y las condiciones en las que se vive y trabaja influencian enor-
memente la salud.

El estrés o las circunstancias estresantes hacen que la gente se preocupe, le
cree ansiedad y dificulte el afrontamiento efectivo, dafiando la salud y pudien-
do llevar a la muerte prematura.

La infancia. Un buen comienzo de la vida significa un buen cuidado de los pa-
dres, lo que tiene unimpacto en la salud desde el desarrollo infantil y durante el
transcurso de toda vida.

Exclusién social. La vida es corta donde su calidad es pobre, causando privacio-
nesy resentimientos, pobreza, exclusion social y discriminacién, lo que tiene un
coste de vida.

Trabajo. El estrés en el lugar de trabajo incrementa el riesgo de enfermedad. La
gente que tiene mas control sobre su trabajo tiene mejor salud. Todos los em-
pleados deben tener una recompensa adecuada (en términos monetario, de
estatus y autoestima). Tener lugares de trabajo ergonémicamente apropiados
para evitar los trastornos musculoesqueléticos, asi como tener infraestructu-
ras efectivas con controles legales e inspecciones para la proteccién de la salud
enellugar de trabajo y poder, de esta manera, detectar en los inicios problemas
de salud mental. Los trabajos muy exigentes y de bajo control tienen un riesgo
especial.

Desempleo. La seguridad de un puesto de trabajo incrementa la salud, el bien-
estar y la satisfaccién laboral. Altos indices de paro causan mas enfermedad y
muerte prematura. El desempleado y su familia sufren un riesgo mucho mayor
de muerte prematura.

Apoyo social. La amistad, las buenas relaciones sociales y las redes de apoyo
efectivo mejoran la salud familiar, laboral y en la comunidad. El pertenecer a
una red social hace que la gente se sienta cuidada por los otros.

Adiccioén o vicio. La gente que recurre al alcohol, tabaco y drogas, y sufren por
ello, tienen también influencias de su mas o menos amplio entorno social. La
gente suele recurrir a la adiccién para mitigar el dolor de sus condiciones eco-
noémicas y sociales.

Alimentacién. Debido a que el control del suministro alimentario estd en un
mercado global, la salud alimentaria es un asunto politico. Lo mas légico y ade-
cuado seria que la produccién local fuera para el consumo local.

Transporte. Un transporte sano significa menos conduccién y mas caminar y
ciclismo, respaldado por mejores transportes publicos. Las calles deberian ser
preferentes para ciclistas y peatones.

Se pueden sintetizarse en cuatro:

Gradiente social
Apoyo social
Trabajo



Las patologias idiopaticas del oidoy el entorno social | 1. El entorno social

Estrés

Donde la infancia, alimentacién y transporte estarian incluidos en el gradiente social,
las adicciones y la exclusion social incluidos en el apoyo social y el desempleo incluido
en trabajo.

La Escala de Reajuste Social de Holmes y Rahe (1967) (SRRS-Social Readjustment Ra-
ting Scale), también denominada Escala de Estrés de Holmes y Rahe, intenta medir la
magnitud de algunos eventos sociales que preceden al inicio o empeoramiento de una
enfermedad. El inicio de la enfermedad tendia a coincidir con la acumulacién de aconte-
cimientos, que hoy dia se llamarian “estresantes” (figura 6). El reajuste social mide la
intensidad y duracién del tiempo necesario para adaptarse a un acontecimiento de la
vida, sin importar si este acontecimiento es deseable o no. En el estudio original, Hol-
mes y Rahe contemplaron 43 situaciones sociales que abarcaban las dreas de salud, tra-
bajo, hogar/familia, personal/social y financiara, en relacién con un cambio en la vida de
la persona, dividiéndose por sexo, edad, educacién, clase social, raza y religion. A cada
una de estas situaciones le asignaron un valor. Se pudo comprobar que la escala podia
predecir el inicio y la gravedad de la enfermedad (Holmes, 1978). Se realizé una version
en espanol de esta escala (Bruner et al., 1994).

Figura 6. La Escala de Reajuste Social de Holmes y Rahe intenta cuantificar los eventos
sociales estresantes que producen enfermedades.

Acontecimientos
sociales

|
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!

Enfermedad

En los estudios comparativos realizados en el Servicio de Otorrinolaringologia del Hos-
pital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla, mediante la Escala de Reajuste Social de
Holmes y Rahey la Entrevista Social Semiestructurada, sobre los conflictos sociales de
la patologia 6tica idiopatica, se obtuvieron resultados interesantes comparando la En-
trevista Social Semiestructurada con la Escala de Reajuste Social de Holmes y Rahe,
debido a que en esta Ultima los items correspondientes a los acontecimientos sociales
no se ajustaban a cada uno de los pacientes, siendo necesario la charla entre paciente y
terapeuta para conseguir el vinculo temporal entre el conflicto social y la patologia.

La escala de Holmes y Rahe original con su correspondiente puntuacion se detalla a
continuacién:

1.  Muerte del conyuge - 100
Divorcio-73

Separacién matrimonial - 65
Encarcelamiento - 63

Muerte de un familiar cercano - 63
Lesion o enfermedad personal - 53
Matrimonio - 50

Noukhobd
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Dinamica
de conflictos

8. Despido del trabajo-47

9. Paro-47

10. Reconciliacién matrimonial - 45

11. Jubilacién-45

12. Cambio de salud de un miembro de la familia - 44
13. Drogadiccion y/o alcoholismo - 44

14. Embarazo-40

15. Dificultades o problemas sexuales - 39

16. Incorporacion de un nuevo miembro a la familia - 39
17. Reajuste de negocio - 39

18. Cambio de situacién econémica - 38

19. Muerte de un amigo intimo - 37

20. Cambio en el tipo de trabajo - 36

21. Malarelacion con el cényuge - 35

22. Juicio por crédito o hipoteca - 30

23. Cambio de responsabilidad en el trabajo - 29
24. Hijo o hija que deja el hogar - 29

25. Problemas legales - 29

26. Logro personal notable - 28

27. Laesposacomienza o dejade trabajar - 26

28. Comienzo o finde la escolaridad - 26

29. Cambio en las condiciones de vida - 25

30. Revision de habitos personales - 24

31. Problemas coneljefe-23

32. Cambio de turno o de condiciones laborales - 20
33. Cambio de residencia - 20

34. Cambio de colegio - 20

35. Cambio de actividades de ocio - 19

36. Cambio de actividad religiosa - 19

37. Cambio de actividades sociales - 18

38. Cambio de habito de dormir - 17

39. Cambio en el nimero de reuniones familiares - 16
40. Cambio de habitos alimentarios - 15

41. Vacaciones-13

42. Navidades-12

43. Levestransgresionesdelaley-11

Se le indica al paciente que anote los acontecimientos acaecidos en el Ultimo afno y se
suman sus puntuaciones. Si el resultado se encuentra por debajo de 150 sélo hay un
pequefo riesgo de enfermar a causa del estrés, entre 151y 299 el riesgo es moderado,
y por encima de 300 puntos, se encuentra en situacienaladn recogida (Birdwhistell R e
claro de la epigenresults. To Develop Otolaryngology. Search for therapeutic targets on
specdn de riesgo importante.

Las Naciones Unidas ha editado el Informe sobre Desarrollo Humano 2014: Sostener el
Progreso Humano - Reducir vulnerabilidades y construir resiliencia (Malik K, 2014),
donde vienen detalladas las situaciones, a nivel mundial, que habria que mantener y
mejorar para poder conseguir que los determinantes sociales favorezcan la salud.

La dindmica de conflictos, como concepto unitario, retine la interaccion entre los dos
actores, el psicoldgico y el social, de nuestra conducta. Es decir, el conflicto social y la
manera de afrontarlo o conflictoy afrontamiento. Esta considerado desde una perspec-
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tiva tedrico-social con un discurso cientifico médico y social. Se ha sugerido, incluso, la
clasificacién y nomenclatura de la dindmica de conflictos (Greco, 2012), pudiendo, la
dinamica de conflictos, ayudar a identificar la causa de estos procesos (figura 7).

Figura 7. Dindmica de conflictos.
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El entorno social determina la vivencia individual de la persona. Se sustenta en un me-
dio social, que depende de sus caracteristicas para que se reaccione de determinada
manera; conflictos socialesy culturales acaecidos en el medio social y el comportamien-
to o forma de afrontar cada una de las situaciones. El entorno social + cuerpo + mente
forman el conjunto indisoluble vivencial que lleva a la salud o la enfermedad.

El medio social del entorno social debe cambiar o modificarse para que el resto de com-
ponentes del entorno social puedan reaccionar de manera diferente y anular o revertir
el estrés psicosocial producido. Kurt Lewin (1951) utilizé el “modelo de cambio” de tres
etapas, partiendo de lo establecido, se modifica y se llega a una nueva configuracion,
que denomina: 1) situacién actual, 2) cambio y 3) situacion deseada. Al cambiar el me-
dio, la interaccién “medio social - conflicto social - comportamiento” es diferente. Las
relaciones entre el organismo y el medio de Egon Brunswik (1943), basado en la teoria
del juicio social en el campo del funcionalismo probabilistico, contribuye a la importan-
ciadel medio en la reactividad conductual. Han sido importantes las contribuciones de
la busqueday andlisis de las relaciones o interrelaciones entre las personas y los entor-
nos fisicos (Proshansky et al., 1978), manifestandose la conducta en funcién de varia-
bles ambientales o externas, situaciones ambientales del mundo real afectan a la con-
ducta de las personas, siendo importante la relacion del ambiente fisico y la conducta
humana (Holahan, 1986; 1991).

Si esto lo trasladamos a una patologia producida por el entorno social como puede ser
un acoso laboral que ocasione una sordera subita idiopatica, el “modelo de cambio” ha-
ria que, para solucionar el acontecimiento, la persona agredida tuviera un medio social
diferente, trasladandola a otra sede laboral o modificAndole el medio a la persona agre-
sora, trasladandola a otra sede laboral para evitar la reaccién entre el medio, el conflic-
to social y el comportamiento. Cuando se cambia el medio, la reactividad entre los ele-
mentos es diferente. Se estaria haciendo en este caso un tratamiento de la causa social.

El medio social, es el lugar donde se producen los acontecimientos, eventos o conflictos
sociales.
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Conflictos sociales

Los conflictos sociales y culturales son fundamentales dentro del entorno social. La
causalidad social y los determinantes sociales dibujan como los conflictos sociales y cul-
turales se interrelacionan en el entorno social para generar la salud y la enfermedad. La
causalidad social (Hertzman y Boyce (2010) mira al paciente a través del entorno social
versus a la causalidad bioldgica que se centra en la biografia de una persona. Canguil-
hem (1966) interpreta la salud y la enfermedad como un hecho social y Bricefio-Ledén R
(2003) expone la etiologia social de las enfermedades. También nos ayuda a entender la
importancia de los conflictos sociales y culturales en la salud y la enfermedad los deter-
minantes sociales de la salud de Marmot y Wilkinson (2006). Estan agrupados en una
decena de preceptos: 1) el gradiente social, 2) las circunstancias estresantes, 3) el cui-
dado enlainfancia, 4) la exclusion social, 6) el trabajo, 7) el apoyo social, 8) las adiciones,
9) la alimentacion y 10) el transporte social.

Figura 8. Conflictos sociales del medio social familiar.
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Figura 9. Conflictos sociales en el medio social de estudios y oposiciones.
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Figura 10. Conflictos sociales en el medio social laboral.
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Figura 11. Conflictos sociales en el medio social del ocio.
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Figura 12. Conflictos sociales en el medio social de las instituciones.
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Comportamiento

Epigenetica

Figura 13. Conflictos sociales en el medio social de la vecindad y amistades.
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El comportamiento viene determinado por la genética y la epigenética. La genética de-
termina el temperamento y la epigenética modula el caracter. El ambiente fisico y los
conflictos sociales interaccionaran con el comportamiento caracteristico de la persona.
Es importante considerar, por un lado, el concepto de PAS-Persona Altamente Sensible
(Aron En, 1996), la cual se caracteriza por tener una alta SPS-Sensibilidad del Procesa-
miento Sensorial (Acevedo et al., 2014), que ocurre en un 20% de los humanos y tam-
bién se presenta en otras especies, asociandose a una mayor sensibilidad y respuesta a
los estimulos ambientales y sociales, asi como se ven afectado por los estados de animo
de otras personas; las personas altamente sensibles se caracterizan por un incremento
de laactividad cerebral de las regiones involucradas en la atencion, el planteamiento de
la accidn, conciencia, integracion de la informacion sensorial y empatia (corteza cingu-
lada, insula, giro frontal inferior, giro temporal medio y area premotora); y, por otro
lado, el afrontamiento maladaptativo, donde puede constatarse una hiperactividad alfa
en el EEG-electroencefalograma (Vanneste et al., 2014) de las dreas 9 y 25 de Broca. El
area 9 o corteza prefrontal dorsolateral tiene como cometido la conducta y el compor-
tamiento (monitoriza la conducta, orienta la atencidn, inhibe las respuestas inadecua-
das o automaticas, supervisa los estados motivacionales y efectivos, soluciona los pro-
blemas, toma decisiones y en la memoria de trabajo) y el drea 25 o corteza cingulada
anterior subgenual maneja los conflictos y emociones (procesa los conflictos, las emo-
ciones, las sensaciones, tiene funcion ejecutiva, realiza conductas no rutinarias y gene-
ralaempatia).

La epigenética es el estudio de los factores no genéticos del entorno que intervienen en
el desarrollo de un organismo. Este concepto fue propuesto por Conrad H. Waddington
(1942) para el estudio de las interacciones entre el ambiente y los genes de un organis-
mo. Aunque otros estudiosos indican que Paul Kammerer (1920) ya descubrié este con-
cepto muy anteriormente cuando estudié la herencia epigenética (Vargas, 2009). Tam-
bién se puede buscar el origen del concepto de epigenética en Aristételes (384-322
a.C.) cuando mantenia que el desarrollo de la forma organica de un organismo se produ-
cia a partir de la materia amorfa, en contra de los que mantenian que el desarrollo se
produce a partir de organismos minimos completamente formados (McVittie, 2014). La
epigenética introducie la nocién de que nuestras propias experiencias pueden marcar
nuestro material genético, siendo una de las definiciones mas aceptada que la epigené-
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tica es “el estudio de los mecanismos que llevan a cambios permanentes en la actividad
y funcionamiento de los genes pero que no conllevan alteraciones en la secuencia de
bases del ADN (4cido desoxirribonucleico)”.

La teoriade laevolucién de las especies de Jean-Baptiste Lamarck (1744-1829) se pue-
de considerar un antecedente claro de la epigenética, y constituye una progresion en la
que los organismos van originando formas de vida cada vez mas complejas y perfectas
en relacién con la actividad que van desarrollando, debido a que los cambios en el am-
biente general generan necesidades entre los organismos. Frente a estos cambios del
ambiente, surgen caracteristicas en los organismos, que denomina “caracteres adquiri-
dos”, que se heredan de generacion en generacion. Esta capacidad era la “adecuacion
biolégica”, lo que hoy llamariamos epigenética. En contraposicién ala teoria de la evolu-
cion de las especies de Charles Darwin (1809-1882), que seria la seleccién natural de la
lucha por la sobrevivencia, es decir, en los organismos de una misma especie existe va-
riabilidad en las poblaciones, siendo seleccionados por la naturaleza aquellos organis-
mos mas aptos.

Erik H. Erikson (1902-1994) contempla al ser humano desde tres procesos organizati-
vos complementarios: el proceso bioldgico (soma), el proceso psiquico (psique) y el pro-
ceso ético-social (ethos), construyendo la teoria del desarrollo psicosocial y el diagrama
epigenético.

Bruce H. Lipton (1944) de la Facultad de Medicina de la Universidad de Stanford, EEUU,
ensefa que los genes controlan la vida, pero los genes, a su vez, estan controlados por
su entorno, incluyendo los mensajes de nuestros propios pensamientos. Y de esa mane-
ra, si se cambia nuestra manera de vivir y de percibir el mundo, se cambia nuestra biolo-
gia. Las hormonas del estrés coordinan la funcién de los érganos corporales, inhiben los
procesos de crecimiento y suprimen por completo la actuacion del sistema inmunolégi-
co. Las células cambian en funcién del entorno, es lo que se llama epigenética. Asevera
Lipton BH que “lo que pensamos varia nuestra biologia”.

Candace B. Pert (1946 - 2013) de la Universidad Médica de Georgetown, Washington,
EEUU, descubrio durante su Tesis Doctoral los receptores opioides en la membrana ce-
lular, enfatizando cémo la vida celular depende de su entorno. Por ello, la informacion,
acontecimientos y experiencias, se convierten en el enlace entre psique y cuerpo, me-
diante una red compuesta por los sistemas nervioso, endocrino e inmunoldgico. Sus
estudios han sido muy importantes en el desarrollo y avance de la psiconeuroinmu-
noendocrinologia, por lo que es imposible la separacion cartesiana de mente y cuerpo.

Adrian Bird (1947) de la Universidad de Edinburgh, Escocia, trabaja en uno de los meca-
nismos epigenéticos, la metilaciéon del ADN, que junto a la modificacién de las histonas
y los ARN (4cido ribonucleico) pequefios no codificantes, constituyen el grueso de las
interacciones que produce el entorno en los organismos, lo que constituye la epigenéti-
ca.

La relacion entre genética y epigenética viene determinada por las interacciones que
presenta la carga genética del organismo con el ambiente y el comportamiento. Los me-
canismos epigenéticos transmiten los cambios del entorno social y el comportamiento
sobre los genes para determinar la salud y la enfermedad. La metilacién del ADN, en la
corteza frontal en genes expresados en funciones cerebrales especificas, sugiere unim-
portante control epigenético de las funciones neuronales. La deprivaciéon maternaenla
nifiez se asocia en el adulto con metilacion en el ADN de promotores de genes relacio-
nados con funciones neurolégicas y trastornos psicoldgicos, es decir, las adversidades
de la nifiez desencadenan variaciones en el ADN cerebral que puede detectarse en el
adulto (Massart et al., 2014).
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Otosociologia

Entrevista social
semiestructurada

La epigenética permite fundamentar de manera clara y convincente el planteamiento
de la otosociologia, explicando cémo los cambios del entorno social influyen y modifi-
canlabiologia. Las actividades de la vida diaria generan demandas fisicas y emocionales
que pueden exponer a una amplia variedad de condiciones patoldgicas (Rhoads et al.,
2014).

El concepto de causa en Otosociologia viene constituido por cuatro segmentos comple-
mentarios que se distribuyen en tiempo, intensidad, duracién y niimero de eventos,
considerando el momento de aparicién de la sintomatologia, que forman los factores
condicionantes, desencadenante y perpetuantes.

El aspecto mas determinante de la Otosociologia es la incorporacién de la entrevista
social semiestructurada para conocer las causas psicosociales de diversos cuadros de
oido. Este tipo de entrevista forma parte de la metodologia cientifica de la sociologia.

La entrevista social semiestructurada en Otosociologia se basa en el estudio de los “es-
tresores sociales” o factores generadores de estrés social y en el proceso sociopatolé-
gico de la aparicion de los sintomas.

En la entrevista, tan importante es la comunicacién verbal como la no verbal, pudiendo
constituir lasegunda hastaun 65% de la informacion recogida (Birdwhistell, 1970). Tra-
dicionalmente, lacomunicacién no verbal se ha clasificado en tres categorias: quinésica,
paralingliistica y proxémica. La quinésica representa los movimientos corporales (ges-
tos, expresiones faciales, contacto ocular y postura) y el aspecto general del entrevista-
do. La paralingtiistica recoge la calidad de la voz, las vocalizaciones, los silencios, la flui-
dez o los errores al hablar. La proxémica trata del espacio personal y social (distancia
interpersonal, manera de sentarse, disposicion del encuentro o de la habitacién).

La comunicacién no verbal se relaciona con la verbal de seis formas diferentes: repeti-
cién, contradiccion, sustitucion, complementacion, acentuacién y regulacion (Knapp,
1972).

Por otro lado, el entrevistador debe ser consciente de los mensajes no verbales que
emite al entrevistado, porque de ello va a depender el grado de colaboracién que ob-
tenga. Las conductas no verbales del terapeuta que influyen en el paciente estan en los
ojos, en la cara, la orientacién del cuerpo, la postura, la distancia interpersonal y la voz
(Cormier y Cormier, 1979).

La entrevista social semiestructurada obtiene informacion primordial de los factores
condicionantes, desencadenantes y de perpetuacién, mantenimiento o empeoramien-
to. Los factores condicionantes son aquellos conflictos sociales que se han producido
antes de la aparicién de los sintomas, produciendo una sobrecarga de estrés en el orga-
nismo. El factor desencadenante es un conflicto social que coincide con la aparicién de
los sintomas que producen estrés y que al sumarse al estrés de los factores condicio-
nantes, determina, como la tltima gota que colma el vaso, el desencadenamiento de la
sintomatologia. Los factores de perpetuacién, mantenimiento y empeoramiento son los
que mantienen o agravan la sintomatologia. Los conflictos sociales, el medio social, el
comportamiento hacia ellos y el érgano o sistema vulnerable (en este caso el sistema
audiovestibular), conforman los componentes que aparecen en la entrevista social se-
miestructurada como los causantes de estas enfermedades (tabla I11).
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Tabla lll. Caracteristicas de la entrevista social semiestructurada.

Medio social

- I//_ _\\
Conflictos EVENTOS O
y tensiones ACONTECIMIENTOS
50:‘.:3!&'5 y VITALES
culturales 9 /
> N

FAMILIA, ESTUDIOS,
TRABAJO, OCIO,
INSTITUCIONES,

VECINDAD, AMISTADES )

Comportamiento,
conducta
o actitud

CREENCIAS o IDEAS
EMOCIONES y SENTIMIENTOS

o ey

HABITOS o COSTUMBRES

'
. L

Rosembergy Hovland, 1960; Wukmir, 1967; Cherta et al., 2012.

La entrevista social semiestructurada se compone de un guién y un cronograma.

Figura 14
r N
Entrevista social semiestructurada
! ¥
GUION CRONOGRAMA
. /s

El guiény el cronograma tienen la misma estructura. Tienen el fin de conocer la causa:

Datos demograficos: Sexo, Edad, Estado civil, N° hijos, Profesién, Nivel de estudios.

Diagnéstico médico:

Audiovestibular

e Aparicién de la sintomatologia: Hora del dia, Dia de la semana, Dia del mes, Mes

del afio, Lugar.
Oido

Audiciéon
Audicién previa
Acufeno
Vértigo
Plenitud ética
Hiperacusia
Evolucion

Sistema nervioso central
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Somatosensorial
Inmunoendocrinolégico

Cardiovascular

Otros aparatos y sistemas
MUS-Medically Unexplained Symptoms

Medicinas que estd tomando y ha estado tomando anteriormente

Diagnostico psicosocial:

Factores condicionantes, desencadenante y perpetuantes.

El guion de los “estresores sociales” comienza con los datos demograficos del entrevis-
tado, debe recoger la informacién del entorno social y el comportamiento hacia el mis-
mo, basandose en los conflictos sociales y culturales, asi como en la conducta o actitud.

El cronograma es la representacién grafica de los datos recogidos durante la entrevista
social semiestructurada y anotados cronoldgicamente. El cronograma sefala la causa
médica y social del proceso. El diagndstico de la patologia debe de realizarse mediante
la realizacion de un diagnéstico médico y un diagnéstico social. El diagndstico médico
abarca la historia clinica y el estudio de la anatomia y fisiologia del oido (estudio audio-
l6gico, imagenes), del sistema nervioso central (neurologia, psicologia, psiquiatria), del
sistema somatosensorial (mandibula, cuello y espalda) y de otros aparatos y sistemas.
El diagndstico social (entrevista social semiestructurada) abarca los conflictos sociales
y el comportamiento (dindmica de conflictos).

Cada trastorno, médico y social, se produce en un tiempo determinado. La fecha (afo,
mes y dia) de aparicion de cada patologia médica y de cada conflicto social es esencial,
asi como el conocimiento temporal y evolutivo de la enfermedad desde su aparicion
hastala actualidad. La enfermedad puede empeorar alo largo del tiempo, mejorar, esta-
bilizarse, evolucionar por brotes o hacerse insufrible. Todos estos cambios se han pro-
ducido en un tiempo determinado que hay que conocer. Las palabras son cuando y
cuanto, cuando ha comenzado, cudndo ha terminado y cuanto ha durado.
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El cronograma (figura 15) es un grafico, en cuyo eje de abscisa (eje X, horizontal) se sitta
el tiempo (afo, mes y dia) y en su eje de ordenada (eje Y, vertical) se colocan los hallaz-
gos médicos y sociales. Se pone la patologia en ordenada y la fecha de su aparicion con
su evolucién en abscisa. A continuacién se va anotando cada uno de los hallazgos del
diagndstico médico con su fecha de aparicion, seguido de la anotacién de los conflictos
sociales en cada tiempo determinado. El vinculo temporal de la coincidencia del inicio
del sintoma con el hallazgo médico y/o social sugerira la causa médica y/o social del pro-
ceso.

La principal utilidad del cronograma se centra en los cuadros “idiopaticos” del diagnds-

tico médico, lo que permitiria suponer su causa social y poder solucionar la patologia.
En la figura 18 se puede visualizar el cronograma de un caso clinico de actfenos subje-
tivos “idiopaticos”, cuyo factor desencadenante del inicio de los actfenos en 2003 fue el
embarazo no deseado y el factor desencadenante del empeoramiento de los actfenos
en 2008 fue el deterioro laboral consecuencia de la crisis econémica global.

El tratamiento otosociolégico es médico y social (figura 16). En los MUS-Medically
Unexplained Symptoms o procesos 6ticos de causa médica idiopatica o desconocida, el
tratamiento de la causa es social (figura 17) y el tratamiento de la patogeniay los sinto-
mas es médico (figuras 18y 19).

w
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Figura 16

Tratamiento Otosociolégico

Tratamiento Tratamiento
social medico
Causa Patogenia y sintomas
ENTORNO SOCIAL ORGANISMO

El tratamiento otosocioldgico estd compuesto del tratamiento médico y el tratamiento
social. El tratamiento médico sélo podré realizarse sobre la patogeniay los sintomas, ya
que la causa médica es idiopatica o desconocida, mientras que el tratamiento social se
realizaria sobre la causa social. El tratamiento médico emplearia la medicinay la cirugia
y el tratamiento social utilizaria la autoterapia conductual y la intervencién social.

El tratamiento otosocioldgico de la causa es un tratamiento social, contempla la actua-
cién sobre los componentes del entorno social, a saber, medio social, conflictos sociales
y comportamiento. Sobre el medio social la actuacién se planificara sobre su modifica-
cién o cambio, en parte o su totalidad. Sobre los conflictos sociales se aconseja la mane-
ra de su resolucién, cambio o delegacion. Sobre el comportamiento se actuara con con-
sejos o actuacién directa mediante terapia cognitiva-conductual con psicoterapeuta y
tratamiento neuroléptico por psiquiatria. Estas medidas terapéuticas vienen enfocadas
en su realizacién por la autoterapia conductual que realizaria el paciente con sus pro-
pios recursos, una vez determinada la causa, o mediante alguna intervencion social so-
bre el medio social, los conflictos sociales o el comportamiento.
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Figura 17
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El tratamiento otosocioldgico de la patogenia es un tratamiento médico, estd enfocado
sobre la hiperactividad psiconeural central y auditiva periférica y central. Todas las me-
didas terapéuticas tienden a aminorar la hiperactividad, o el menos a equilibrar su acti-
vidad. Se utilizan medidas fisicas, quimicas, nutricionales y psiquicas.

El tratamiento otosociolégico de los sintomas es un tratamiento médico, actia sobre el
oido en su vertiente audiovestibular. Dependiendo del sintoma especifico, asi se reali-
zara el tipo de terapia. El tratamiento sintomatico de los acufenos es la terapia sonora,
enmascaradores y moduladores de sonidos. La hipoacusia con rehabilitacion auditiva
mediante audifonos. La hiperacusia con terapia de habituacion sonora. Los mareos,
inestabilidad y vértigos con rehabilitacién cervical, vestibular y fisica, asi como sedan-
tes vestibulares. Los trastornos del suefio con higiene del suefio y melatonina. Los tras-
tornos del &nimo con técnicas de relajacién y neurolépticos. También existen técnicas
de reentrenamiento auditivo para la adaptacién a la sintomatologia de los actfenos y la
hiperacusia.
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Figura 18
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Figura 19
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T . La terapia cognitiva o terapia cognitivo-conductual es una forma de intervencién psico-
e ra p | a terapéutica en la que destaca de forma prominente la reestructuracién cognitiva, la
B promocion de una alianza terapéutica colaborativa y métodos conductuales y emocio-

Cog n | t | \/O - nales asociados mediante un encuadre estructurado. Su hipétesis de trabajo es que los
patrones de pensamiento, llamados distorsiones cognitivas, tienen efectos adversos

CO N d U Ct g a | sobre las emociones y la conducta y que, por tanto, su reestructuracién, por medio de

intervenciones psicoeducativas y practica continua, puede mejorar el estado del
consultante.

El inicio de intervencién, comienza con la exposicién por parte del paciente del proble-
ma que presenta, de como se siente y sobre las metas que tiene para su psicoterapia. En
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intervenciones posteriores, se decide con qué frecuencia se realizara la misma, pudien-
do el paciente reunirse con su psicoterapeuta cada semana, o solamente una vez al mes.
Los objetivos son acordados entre el terapeuta y el paciente y se formula un plan de
intervencion estructurado a la medida de las necesidades y caracteristicas particulares
evaluadas.

Mientras esté recibiendo psicoterapia, el paciente aprendera nuevas formas de pensar
acerca de las situaciones que le molestan. Ademas, aprenderd nuevas maneras de
afrontar sus sentimientos. La psicoterapia cognitiva también puede ayudarle con senti-
mientos de rabia, ansiedad, timidez o panico.

Este tipo de psicoterapia se ha demostrado eficaz para tratar la depresion, trastornos
de ansiedad, fobias, y otras formas de trastornos psicoldgicos. Su objetivo principal
consiste en reconocer el pensamiento distorsionado que origina los trastornos y apren-
der areemplazarlo con ideas sustitutivas mas realistas.

Los que defienden este tipo de terapia, afirman que el control de las reacciones de nues-
tra emotividad y conducta puede permanecer de continuo en nuestras manos. O dicho
de otra manera, somos -hasta cierto punto- como los creadores de nuestra salud o en-
fermedad psiquicas, de nuestra dicha o de nuestra desdicha. La llamada Terapia Racio-
nal Emotiva Conductual, a su vez, siempre ha operado con parejos principios. Es obvio
que todo esto ha de ser especialmente valedero para las perturbaciones psicégenas
manifiestas. Las distorsiones del paciente, son denominadas por los fundadores de la
doctrina, como triada cognitiva.

La triada cognitiva consiste en tres patrones cognitivos principales que inducen al suje-
to a considerarse a si mismo, su futuro y sus experiencias, de un modo idiosincrasico.

El primer componente de la triada se centra en la vision negativa del paciente acerca de
si mismo. Tiende a atribuir sus experiencias desagradables a un defecto suyo de tipo
psiquico, moral o fisico. Debido a este modo de ver las cosas, el paciente cree que, a
causa de estos defectos es un inGtil carente de valor. Por Ultimo, piensa que carece de
los atributos esenciales para lograr la alegriay la felicidad.

El segundo componente de la triada cognitiva se centra, en el caso del depresivo, a in-
terpretar sus experiencias de una manera negativa. Le parece que el mundo le hace de-
mandas exageradas y/o le presenta obstaculos insuperables para alcanzar sus objeti-
vos. Interpreta sus interacciones con el entorno en términos de relaciones de derrota o
frustracion. Estas interpretaciones negativas se hacen evidentes cuando se observa
cémo construye el paciente las situaciones en una direccién negativa, aun cuando pu-
dieran hacerse interpretaciones alternativas mas plausibles.

El tercer componente de la triada cognitiva se centra en la visidon negativa acerca del
futuro. Espera penas, frustraciones y privaciones interminables. Cuando piensa en ha-
cerse cargo de una determinada tarea en un futuro inmediato, inevitablemente sus ex-
pectativas son de fracaso. El modelo cognitivo considera el resto de los signos y sinto-
mas, por ejemplo de un sindrome depresivo, como consecuencia de los patrones
cognitivos negativos. Por ejemplo, si el paciente piensa erréneamente que va a ser re-
chazado, reaccionara con el mismo efecto negativo (tristeza, enfado) que cuando el re-
chazo es real. Si piensa erréneamente que vive marginado de la sociedad, se sentira
solo.

Los sintomas motivacionales (por ejemplo poca fuerza de voluntad, deseos de escape)
también pueden explicarse como consecuencias de las cogniciones negativas. La poca
fuerza de voluntad viene provocada por el pesimismo y desesperacion del paciente. Si
esperamos un resultado negativo, no puede comprometerse a realizar una determina-
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Introduccion

Clasificacion
de los acufenos

MA Lopez Gonzélez,

A. Abrante Jiménez,
F. Esteban Ortega

Clasificacion clasica

Clasificacion segun la
presentacion clinica

Podrian existir tantas clasificaciones de actifenos como autores, circunstancias y pun-
tos de vista. Los acufenos se han catalogado segun la clinica, el diagndstico, la localiza-
cion del dafno auditivo, si son periféricos y centrales o con criterios de objetividad. Asi
Nodar RH (1996), ante tantas clasificaciones, decia que los intentos de reclasificar los
acufenos eran como “aceite nuevo en lampara vieja”.

En este capitulo, y en la Ponencia en general, se van a usar aquellas clasificaciones que
sean Utiles en la practica clinica, y asi . distinguiremos los acufenos en objetivos y subje-
tivos, agudos y crénicos y por su etiopatogenia probable.

En primer lugar se clasifican los actfenos en objetivos y subjetivos (Tabla I). Es impor-
tante esta diferenciacion porque el tratamiento de los objetivos suele conllevar indica-
ciones quirurgicas en muchas ocasiones, mientras que el tratamiento de los subjetivos
es muy heterogéneo.

Tabla 1. Clasificacion cldsica

Somatosonido (Acufeno objetivo)

Actfeno (Actfeno subjetivo)

Los somatosonidos pueden ser percibidos, ademas de por el paciente, por otro observa-
dor, aoido desnudo o mediante estetoscopio. Los actfenos sensu estricto sélo son perci-
bidos por el paciente.

Los somatosonidos estan causados por procesos vasculares y procesos osteoconecti-
vomusculares, mientras los actfenos tienen una etiopatogenia muy diversa.

Se pueden clasificar los actfenos seglin la forma de presentarse clinicamente (Tabla Il).
La utilidad de esta clasificacién radica fundamentalmente en la posibilidad de adminis-
trar tratamiento medicamentoso intenso y sonoro en los acufenos de presentacion
aguda. Con fines formales se considera como acuifeno agudo aquella evolucién hasta los
tres meses y actfeno crénico una evolucion de mas de 3 meses.
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Tabla Il. Clasificacion segtin la presentacion clinica

Agudo (Evolucién de horas, dias, semanas (hasta 3 meses)

Cronico (Evolucion mayor de 3 meses)

Los procesos que pueden ocasionar actfenos agudos son habitualmente tres: |la sorde-
ra subita, los traumatismos acusticos agudos y las situaciones de estrés intenso.

La importancia de esta clasificacion (Tabla Ill) estriba en que proporciona informaciéon
de la posible causa 'y mecanismo de acciéon de los acufenos, lo que facilita el diagnéstico
y tratamiento. Las causas estan agrupadas en tres sistemas. Patologia del sistema audi-
tivo, del sistema somatosensorial y del sistema nervioso central. Se consiguen ocho
subtipos (humerados de 0 4 7), considerando el subtipo cero como la normalidad.

Tabla lll. Clasificacién etiopatogénica de actifenos.

o NS I

Sistema auditivo
Sistema
somatosensorial
Sistema nervioso

z

z

z

central

N (Normal)
A (Alterado)

Siguiendo el modelo biopsicosocial, los factores etiopatogénicos de los actfenos estan
relacionados con los aspectos organico, psiquico y social.
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Tabla IV. Modelo biopsicosocial de actifenos. Factores etiopatogénicos

Organico Sistema auditivo
Sistema somatosensorial

Sistema nervioso central

Psiquico Psicolégico
Estrés, personalidad
Psiquiatrico

Ansiedad, depresion, obsesion

Social Personalidad
Familia

Trabajo

Los acufenos son procesos multipatogénicos, agrupandose la organicidad en tres siste-
mas: sistema auditivo, sistema somatosensorial y sistema nervioso central (Tablas V, VI
y VII).
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Tabla V. Sistema auditivo periférico

A. Hipoacusia de transmision

B. Hipoacusia neurosensorial

C. Hipoacusia mixta

D. Presbiacusia

B

8.

N o Ao

Ceruminosis

Cuerpo extrano
Disfuncién tubérica
Infecciones de repeticion
4a. Otitis serosa

4b. Otitis secretoria
4c. Timpanoesclerosis
4d. Otitis media crénica
Procesos degenerativos
5a. Otoesclerosis
Traumatismos

Malformaciones

Genética
Medioambiental

2a. Ruido laboral

2b. Ruido de ocio
Méniére
Traumatismos
Autoinmune
infecciones
Tratamientos ototdxicos
7a. Antibiéticos

7b. Diuréticos

7c. Acido acetil salicilico
7d. Quinina

7e. Quimioterapia

7f. Radioterapia
Vascular

8a. Sorderasubita

w
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Tabla VI. Sistema somatosensorial

A.Cabeza Disfunciéon ATM
1. Sobrecarga
la. Estrés
1b. Maloclusién
1c. Bruxismo
2. Malformacién
2a. Dental
2b. Mandibular
3. Degenerativa

4. Traumatica

B. Cuello Contractura muscular cervical
1. Postural
2. Degenerativa
2a. Cervicoartrosis
3. Traumatica
3a. Latigazo cervical
3b. Fractura
4. Patologia articualar
4a. Herniadiscal

5. Malformacién

C.Espalday hombros Contractura muscular
1. Postural
2. Degenerativa
3. Trauméatica
4. Patologia articular
5. Malformacién

D. Extremidades

E. Envejecimiento

Ul
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Tabla VII. Sistema Nervioso Central.

A.ESTRES
1. Personalidad
2. Familia
3. Sociolaboral
B. HABITOS
1. Nutricion
2. Tabaco, alcohol, café, té
3. Drogadiccion
C. PROCESOS PSIQUIATRICOS
1. Ansiedad
2. Depresion
3. Hipocondria
4. Trastorno ohsesivo-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 aclstico
H. ENCEFALOPATIAS
1. Degenerativas
2. Metabélicas
3. Infecciosas
l. VASCULARES
1. Hipertrension arterial
2. Hipertensiéon endocraneal
. ENVEJECIMIENTO

Todos los factores etiopatogénicos mas importantes que tienen influencia en la apari-
cién de acufenos vienen recogidos en la representacion siguiente:
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Figura 1. Factores etiopatogénicos que influyen en la aparicion y mantenimiento de
actfeno.

FACTORES

PATOLOGIA
de los
SISTEMAS

Gopinath et al. (2010a; 2010b) han realizado un estudio de la incidencia de los actfenos
en relacién con el envejecimiento. La Figura 2 representa la evolucion de los acufenos
con el paso de la edad. Estos autores sefalan 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 psicolégicos, primordial-mente la depre-
siéon. Globalmente, la disminucién de la calidad de vida y del bienestar psicolégico favo-
rece la presencia de acufenos. A la luz de estos hallazgos, aconsejan la importancia de
las estrategias de intervencién efectivas para impedir la morbilidad potencialmente
debilitante asociada a los acufenos.
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Figura 2. Influencia del paso del tiempo sobre los actifenos.
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suaves o ligeras (5%) molestias molestias
moderadas (4%) severas (1%)

(Representacién grafica de los datos de Gopipath et al., 2010a; 2010b realizada por
MA. Lopez-Gonzalez).

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

Un mayor conocimiento sobre neurotransmisores dopaminérgicos permite entender la
percepcién de acufenos, ofreciéndo mecanismos para modularlos por medio del ago-
nismo y antagonismo de sus receptores y de las relaciones con otros neurotransmiso-
res como los colinérgicos, GABAérgicos, glicinérgicos, glutaminérgicos, histaminérgi-
cos, purinérgicos y serotoninérgicos.

Los estudios sobre la actividad de actfenos en el sistema nervioso central se han lleva-
do 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 actufenos [Ma-
hike 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 drea prefrontal, amigdala e hipo-
campo, junto con el circuito de conexién limbico (Figura 3). Ademas, los genes c-fos y
arg3.1 han puesto de manifiesto una mayor intensidad de activacion por el actfeno (Fi-
gura 4) en el sistema limbico que en la propia corteza temporal auditiva [Wallhiusser-
Franke et al., 2003; Zhang et al., 2003]. La actividad del actfeno en el sistema limbico es
casi cuatro veces mayor que la actividad del actfeno en la corteza auditiva.
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Figura 3. Via dopaminérgica auditivolimbica de actifenos

Via auditivolimbica

Cortical [ Area temporal auditiva ]
Subcortical Sistema limbico
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Nucleo accumbens
Area tegmental ventral
Talamo

\ Hipotalamo /

(MA. Lépez-Gonzalez y F. Esteban, 2005).

En la actualidad hay consideradas cuatro vias dopaminérgicas: la via mesocortical com-
puesta por el drea tegmental ventral y los [6bulos frontales encargada de la motivacion
y larespuesta emocional. La via mesolimbica compuesta por el area tegmental ventral y
el nlcleo 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 hipotala-
mo Y la glandula pituitaria encargada de la regulacion hormonal [www.wikipedia.org].
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Figura 4. Actividad media del actifeno en zonas cortical y subcortical determinadas por
activacion del gen c-fos.
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[Representacion grafica para unificar los valores hallados en los trabajos de
Wallhausser-Franke et al. (2003) y de Zhang et al. (2003), realizada por MA. Lépez-
Gonzélez].

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 conexién limbico) en relacion con los actufenos (Fi-
gura5).

Figura 5. Esquema de la via dopaminérgica auditivolimbica de actifenos a nivel central.
Esta via constituye una neuroanatomia funcional de los actifenos.

Area cortical
temporal auditiva Sistema limbico
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Las zonas cerebrales activadas por los actfenos [Lépez-Gonzalez y Esteban, 2005] son
las mismas zonas donde transcurren las vias de neurotransmision de dopamina: el area
temporal auditiva encargada de la audicién, el area prefrontal encargada de la atencién
y el estrés, la asociacion parietotemporal junto con el sistema limbico relacionadas con
las emociones, aprendizaje, memoria y conducta motivada (Figura 6).

La actividad del primer complejo sindptico 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].

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, D4y D5). Los receptores D1 se expresan amplia-
mente en ganglios basales, seguido del cértex cerebral, hipotdlamo y tdlamo. Los recep-
tores D2 se expresan ampliamente en ganglios basales, nlcleo accumbens, septum y
area tegmental ventral. El receptor D2 a su vez tiene dos isoformas, D2-largo y D2-
corto. La dopamina induce regulacién positiva de la isoforma D2-largo y regulacién ne-
gativa de laisoforma D2-corto. Los receptores de dopamina estan acoplados a proteina
G, excepto los D3. Los receptores D1y 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 limbi-
cas. Los receptores D4 se localizan en regiones no-extra-piramidales del cerebro huma-
no, 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 tdlamo [www.wikipedia.org].
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Figura 6. Integracion de la actividad del actifeno en las estructuras y funciones cerebrales.

El modelo otoneurotransmisor de actifenos [MA. Lépez-Gonzalez et al., 2007a] se basa
en lavia dopaminérgica auditivolimbica [MA. Lépez-Gonzalez y F. Esteban, 2005] (Figu-
ra 7), donde todas las diferentes redes de neurotransmisores pueden modular la dopa-
minay restablecer la normalidad en el sistema auditivo en relacién con los acufenos.
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Publicacion 1.
Acta Otorrinolaringol Esp
2003;54:237-41.

Figura 7. Modelo otoneurotransmisor de actifenos basado en la via dopaminérgica
auditivolimbica.
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La via comun final de acuifenos basada en la neutrotransmisiéon dopaminérgica ha sido
comprobada a nivel clinico mediante la administracion de un antagonista de los recep-
tores D2 de dopamina a pacientes con aclfenos. Se resumen a continuacion tres publi-
caciones sobre el tratamiento de pacientes con actufenos mediante la administraciéon de
sulpirida.

El estudio se realizdé 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 administroé placebo. Se obtuvo un 58% de mejoria en pacientes
tratados con sulpirida y un 17% de mejoria en el grupo control (Tablas VIII, IXy X). Los
autores de esta publicacion [Lopez-Gonzalez et al., 2003] concluyen que en pacientes
con acufenos de larga evolucion, el tratamiento medicamentoso con sulpirida, consi-
guié mejorar a mas de la mitad de los casos en un mes, tiempo crucial para que el co-
mienzo de la terapia de rehabilitacion del acifeno resulte mas eficaz.

Tabla VIII. Distribuciéon demogrdfica de los pacientes.

Facenies L] Mada Ermar Rargo Mupr Harmibes
Exthrdar

Total 1w B3 08 178 55 4%

Flacsbo ] &2 EALS 1780 ar Fa

Sulprada 50 g5 i EIEE] k. ke
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Tabla IX. Seguimiento de la participacion en el estudio.

Primers Segundo Tercere
Sulpirida 12 9 3 2]
Placebo 14 6 1 i

Las cifras cormesponden al namere de pacenles que abandonaron el
s lude

Tabla X. Resultados del tratamiento con sulpirida y placebo en los pacientes que siguieron el

tratamiento.
e
Primer mes Mejaria 22 i}
Sigue igual 15 30
Empeoramiento 1 0
Segundo mes Mejoria 12 6
Sigue igual 17 24
Empeoramiento 0 0
Tercer mes Mejoria 1 5
Sigue igual 15 24
Empeoramiento 0 0
Las cifras corresponden al numero de pacientes
Publicacion 2. Se estudiaron 150 pacientes con acufenos que se distribuyeron en tres grupos de 50
Auris Nasus Larynx pacientes. Un grupo tomé 50 mg de sulpirida cada 8 horas durante un mes, otro grupo
2007:34:23-7. tomod sulpirida mas 25 mg de hidroxicina (antihistaminico con actividad sedante sub-

cortical) cada 12 horas y el tercer grupo tomé placebo. Los pacientes con acufenos tra-
tados 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 obtu-
vo un 21% de mejoria (Tablas Xl y XII). Los autores de esta publicacion [Lopez Gonzalez
et al., 2007a] concluyen que el tratamiento con sulpirida mas hidroxicina en actfenos
insoportables disminuye su percepcién, que es un tratamiento sintomatico y que es un
tratamiento independiente de su causa porque esta basado en la hipétesis de la via do-
paminérgica auditivolimbica, via comun final de actfenos.
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Tabla Xl. Resultados, usando la Escala Analégica Visual, antes y después del tratamiento.

Mean Standard Statistics
deviation
Before Control 7B 1.4
treatment (n=122)
After Placebo 7.0 1.5 F<0.05" |

lreatment (n=238)

| Sulpiride 6.3 16 P<=0001"
(n=41)

Sulpiride 51 1.5 F<0.001*

Plus
Hydroxyzine

{n=43)

r-Student, "comparing before and afler 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 Xll. Graduacion subjetiva de la percepcion de actifenos después del tratamiento.

Sulpiride
| .

of (n=38) | (n=41) (n=43)

Subjective sensation Placebo Sulpiride hydroxyzine

tinnitus perception | N (% of total) | M (% of tolal) | N (% of lotal)

INCREASE 1] 0 V]

(the patient hears
tinnitus more and is
distressed)

SIMILAR 30 (79%) 18 (44%) 8 (19%)

(the patient hears the |
same tinnitus and is |
distressed)
DECREASE B{21%) ‘ 21 (519%) 3 (72%)

(the patient hears
tinnitus less and is
distressed) |
HABITUATION (1] 2 (5%]) 4 (9%)

(the patient hears
tinnitus less but is |

not distressed)
DISAPPEARANCE 0 | 0 0

(the patient does not

hear tinnitus) |

Chi-square at P < 0.001.

Se realizé 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 tomé melatonina (molécula pro-
ducida 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 actufeno disminuyé en el 56% de los pacientes que tomaron
sulpirida, en el 40% de los pacientes que tomaron melatonina, en el 85% de los pacien-
tes que tomaron sulpirida mas melatoninay en el 22% del grupo control (Tabla XIl1). Los
autores de esta publicacién [Lopez-Gonzalez et a., (2007b)] concluyen que la sulpiriday
la melatonina disminuyen la percepcion de actufenos, disminuyendo la actividad de do-
paminay que la via dopaminérgica auditivolimbica de actifenos tiene amplias implica-
ciones terapéuticas.
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Envejecimiento

Oido externo y oido medio

Oido interno
y nervio auditivo

Estrés

Tabla XIlIl. Detalles de la graduacién subjetiva de la percepcion de actifenos después del
tratamiento de los diferentes grupos.
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En muchos de los factores etiopatogénicos se ha descubierto que el mecanismo de ac-
cion esta mediado por un aumento de actividad de dopamina a nivel del sistema auditi-
Vo y sistema nervioso central:

Quizas sea el factor etiopatogénico mas comun de aparicién de acufenos. El deterioro
organico nos explicaria su aparicion, y tal vez este mismo deterioro junto con otros fac-
tores, 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 compo-
nente glial [Gordon et al., 1997].

Estos componentes transmisores de la audiciéon llevan el sonido a la céclea. Cualquier
alteraciéon en alguno de ellos puede modificar la actividad celular coclear y producir dis-
funciones en los neurotransmisores 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 cdclea en la espira basal produ-
ciendo una pérdida de las células ciliadas [Bodet et al., 2005]. La dopamina esta presen-
te en la céclea [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].

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

El estilo de vida de la sociedad occidental favorece la competi-tividad a todos los nive-
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lesy elloinduce un estrés que es mediado a través del aumento de actividad de dopami-
na [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.

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].

Tales como la diabetes y la hipercolesterolemia afectan los vasos sanguineos y tejido
neural atodos los niveles, incluyendo el sistema auditivo. La diabetes, ademas, se asocia
con alteraciones de segundos mensajeros, proteinas quinasas y neurotransmisores ce-
rebrales, 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 dopaminay 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 disfuncién auditiva mediante la afectacion 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].

Un factor muy importante es el control de la tension arterial, la hipertensién 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 [Shi-
gemori et al., 1987] y los trastornos consecuentes isquémicos [Lozada et al., 2005], hi-
potensores e hipoxémicos, inducen un aumento de dopamina [Song et al., 1997].

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

Puede producir una pérdida permanente de las células ciliadas [Waguespack y Ricci,,
2005], alteracién de la actividad de dopamina, ya desde el mismo nivel coclear [Gabor-
janetal., 2001] y estrés oxidativo en coclea y vias auditivas [Rybak LP, 2005], tanto por
antibioticos [Lopez-Gonzalez et al., 2000a] como por citostaticos [Lopez-Gonzélez et
al., 2000b].

Una serie de actividades diarias pueden influir en la neurotrans-misiéon 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 siste-
ma nervioso central.
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Drogadiccion

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].

Este aumento de actividad de dopamina, generado por los factores etiopatogénicos, en
la via auditivolimbica, podria explicar la aparicién o exacerbacion de los acutfenos, co-
rroborando esta via dopaminérgica auditivolimbica como una via comun final de todo
tipo de acufenos.

La via comun final de acufenos basada en la via dopaminérgica auditivolimbica de acu-
fenos expresa la relacién de los factores etipatogénicos en la produccién de los acufe-
nos (Figura 8) mediante un mecanismo de desequilibrio de los neurotransmisores en
sistema limbico y corteza cerebral con hiperactividad dopaminérgica como generadora
de los acufenos (Figura 9).

Figura 8. Factores etipatogénicos de actifenos.
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Figura 9. Via comun final de acufenos.
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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 una transicion desde el sintoma
acufeno hasta las estructuras neurales.

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

Posteriormente, Shulmany Goldstein (1996) resaltan que una via comun final de acufe-
nos seria el bloqueo de la inhibicién 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 alteracién de la funcién de los receptores de benzodiacepinas,
proponen que la via comun final de acifenos se encuentra en el sistema de los recepto-
res GABA en el I6bulo temporal.
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Los trabajos electrofisiolégicos mediante electroencefalografia cuantitativa han pues-
to de manifiesto alteraciones de la intensidad eléctrica en las regiones temporales y
frontotemporales, confirmando estos l6bulos en las estructuras que forman parte de la
via comun final de actifenos de estos autores [Shulman y Goldstein, 2002].

Mas recientemente, Shulman y Goldstein (2006), han propuesto la teoria de la sincro-
nia-desincronia del actfeno como la via comun final de actfenos. Este mecanismo se
origina en la desincronia inicial de la transmisidon neuronal pre- o postsinaptica 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 neurofuncién cerebral, en multiples substratos neurales y actta
como un estimulo auditivo aberrante para expresar esta disfuncién del sistema auditi-
vo. La percepcion del actfeno reflejaria clinicamente una sumacion de actividades sin-
cronicas de la actividad neural de multiples sustratos neurales en el cortex cerebral. La
transformacion de la desincronia del estimulo auditivo aberrante a la sincronia en fun-
ciones cerebrales con sus diferentes respuestas, se considera como la via comun final
de acufenos.

Lenhardt et al., (2007) incluyen, en la via comun final de actfenos, el ntcleo parabran-
quial 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, sugi-
riendo 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 acifenos ha sido
lainsula[Lenhardt et al., 2008]. La insula cortical (dreas 13-16 de Brodmann) tiene dife-
rentes zonas auditivas y multisensoriales. La insula tiene conexién con las cortezas pre-
frontal y auditiva, amigdala, tdlamo, nucleo parabranquial, cértex orbitofrontal, stria-
tum, cuneus y cerebelo. La insula, como parte del sistema del I6bulo temporal medio,
también incluye la amigdalay el hipocampo. La via comun final de actfenos se caracte-
riza por numerosas areas en las vias lemniscal y extralemniscal, incluyendo las regiones
auditivas en el tdlamo, cértex y cerebelo. Los autores sugieren que los elementos de la
via comun final de acufenos, considerados como un modelo general de acufenos, debe-
rian considerarse como las cuentas de un rosario para poder disefar estrategias tera-
péuticas, dando la mayor importancia a la insula y al ntcleo parabranquial, a los que
consideran como el sustrato fisiopatolégico conductual de los actufenos.

En resumen, en todos los trabajos mencionados anteriormente sobre la via comun final
de acufenos estan los autores Shulman y Goldstein. Desde el primer trabajo de Shul-
man A. en 1995, pasando por los trabajos realizados desde 1995 hasta 2007 junto a
otros autores, hasta terminar con la incorporacion de la insula en 2008, realizado en
cooperacién con el grupo de Lenhardt ML, ha ido cambiando con los aires de los nuevos
conocimientos el concepto de via comun final de acuifenos. Establecen, por ahora, que
la via comun final de acufenos tiene como estructuras la insula y el ntcleo parabran-
quial, ambos interconexionados con una serie de areas neurales somaticas y sensoria-
les que pueden ser modificadas a cada nivel pararemodelar la neuroplasticidad genera-
dorade los acufenos.

Hipotéticamente los actfenos subjetivos de causa neurosensorial pueden ser origina-
dos por actividades bioeléctricas andmalas tanto del 6rgano sensorial periférico como
del nervio coclear, de los nucleos cocleares troncoencefalicos o de las vias auditivas
centrales. Si bien en gran nimero de ocasiones la causa de un actfeno lo es también de
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una hipoacusia, hay casos en los que el actifeno no se acompana necesariamente de una
alteraciéon de la agudeza auditiva o en el extremo opuesto el actifeno 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 actfenos puede ser tan
importante o mas que el de la via aferente.

La via eferente coclear, que Rasmussen identificé en 1946, tiene su origen en un con-
junto 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. Estruc-
turalmente 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 nlcleo olivar lateral, se proyectan ipsila-
teralmente hacia las células ciliadas internas. Por su parte el haz olivococlear medial,
que se origina en el ndcleo medial olivar, inerva fundamentalmente tanto ipsi como con-
tralateralmente 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 cone-
xiones se realizan en sus dendritas. Estos dos tipos de terminaciones axénicas tienen un
importante significado funcional pues presuponen diferentes mecanismos de activa-
cién o inhibicién neuronal.

Desde un punto de vista funcional la estimulacién del fasciculo olivococlear ocasiona
una disminucion de la amplitud de los potenciales auditivos evocados del tronco cere-
bral como ya en 1956 puso en evidencia Galambos. La activacion de la via eferente se
produce segun la intensidad y la modulacién del estimulo sonoro y sus efectos se mani-
fiestan en la capacidad de atencién auditiva, en la discriminacién tonal y en el efecto
antienmascaramiento. Aun asi hoy dia la fisiologia del sistema eferente no esta del todo
dilucidada sobre todo por las dificultades que el registro de sus potenciales de activa-
cion 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 estd incrementada de forma anormal la liberacién de
glutamato. Esta excesiva liberacion puede obedecer a varios mecanismos pero posible-
mente la via eferente auditiva juega en ello un papel fundamental. La funcién de la via
auditiva eferente es controlar, regular e inhibir la capacidad de estimulacién de las cé-
lulas ciliadas internas en el érgano de Corti. Son las células ciliadas externas, cuya acti-
vidad esta controlada por el fasciculo olivococlear medial de la via eferente auditiva, las
que tienen una funcion protectora de las células ciliadas internas gracias al incremento
de larigidez de la membrana basilar por medio del neurotransmisor acetilcolina. Cuan-
do el mecanismo protector no es correcto el resultado es una hiperexcitabilidad de las
células ciliadas internas que liberan glutamato de sus vesiculas sindpticas en formay
cantidad anormal. A la par que se produce esta liberacion de glutamato, en el espacio
sinaptico de las células ciliadas internas se libera otro neurotransmisor, la dinorfina,
merced a la activacién de las fibras eferentes del fasciculo olivococlear lateral que asi-
mismo ocasiona una hiperexcitabilidad del sistema auditivo aferente. La hiperexcitabi-
lidad que la liberacién 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 posterio-
res, los cuerpos geniculados mediales taldmicos y la propia corteza auditiva.

Quizas este diferente comportamiento y estructura sinaptica de las células ciliadas ex-
ternas e internas explican las observaciones de Jastreboff que sefiala como la exposi-
cion a ruidos de elevada intensidad asi como a agentes ototdxicos ocasionan inicial-
mente una lesién de las células ciliadas externas en la espira basal de la cdclea y solo de
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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
dafadas la disminucién de la actividad aferente se acompaia de alguna reduccién de la
inhibicion eferente. Esta, por su caracter divergente (una fibra para veinte o treinta cé-
lulas 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 gé-
nesis de acufenos en ellas.

Le Page sugiere otro mecanismo alternativo gracias al cual puede generarse un actfeno
en espiras de la cdclea en las que existen células ciliadas externas dafadas pero células
ciliadas internas intactas. El papel de las células ciliadas externas es controlar la sensi-
bilidad de las células ciliadas internas fijando el nivel operativo hasta el que su activa-
cioén serd interpretada cerebralmente como no sonora. Realmente este nivel no se co-
rresponde con el nivel cero de estimulacion sonora. La pérdida de la actividad de las
células ciliadas externas conlleva la disminucién de la capacidad para establecer ade-
cuadamente el nivel operativo de las células ciliadas internas lo que se traduce en ulti-
mo término en una estimulacién sonora virtual que en condiciones normales seria inau-
dible pero que en estas circunstancias se percibe como un acufeno cuya frecuencia se
corresponde tonotdpicamente, con la zona de la membrana basilar danada.

Patuzzi indica otro mecanismo mas por el que las células ciliadas externas estan impli-
cadas en la génesis de los actfenos. Su disfuncién ocasiona una liberacion excesiva del
neurotransmisor glutamato de las células ciliadas internas lo que se sigue de un incre-
mento del potencial endococlear y se manifiesta como un actifeno que Patuzzi predice
similar a unsilbido.

Evansy 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 es-
pontanea del nervio coclear. Pero esta asuncion se aviene mal con la literatura experi-
mental 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 actfenos, tienen el efecto de aumentar la actividad es-
pontanea del nervio coclear. De manera analoga se ha asociado experimentalmente la
percepcioén de acufenos tras la administracién de ototdxicos al aumento de la actividad
espontanea en los tubérculos cuadrigéminos, en los ntcleos cocleares dorsales y en las
areas corticales de la rata, el cobaya y el mono. Eggermont atribuye la percepcién de
acufenos a una actividad espontanea anormal del nervio coclear consistente en una
descarga estociastica sincronizada de un pequefo nimero de fibras nerviosas. Para este
autor el sistema eferente coclear influye de forma importante en la intensidad de la
percepcién del acifeno como lo corroboraria el hecho de que ésta aumente en situacio-
nes de stress dadas las conexiones del sistema eferente con la formacién reticulada
troncoencefalica como expresién de un signo de alerta.

Un ultimo mecanismo alternativo de implicacion del sistema eferente coclear en la per-
cepcion de acufenos es el sugerido por Robertson quien observd 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 ascenden-
te al margen de los efectos que existiesen sobre la cdclea. De esta manera la disfuncién
delaviaeferente puede estar involucrada en la en la percepcién de acufenos originados
anivel del tronco cerebral.

En el estudio de Oliva et al (1999) se muestra como el registro de los potenciales evoca-
dos auditivos de tronco cerebral (BERA) mediante una derivacién horizontal y estimu-
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lacién bilateral simétrica obtenia, en individuos normooyentes, un registro completa-
mente plano. Se debia a la completa simetria en ambas vias auditivas. En pacientes con
hipoacusias diversas veiamos cémo la asimetria en la audicion se traducia en la apari-
cién de ondas coincidentes con las habituales en el BERA, cuya polaridad dependia de
cudl era el oido predominante.

Enunestudio ulterior (Oliva, Haro, Roquette, 2010) repetimos el mismo procedimiento
pero en 12 pacientes con actifenos no pulsatiles unilaterales. Se pudo comprobar que a
pesar de realizarseles una estimulacion simétrica, el registro evidenciaba una asimetria
de larespuesta medida en los BERA. Si los pacientes tienen una audicién simétricay 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 10y 11 representa-
mos la via auditiva.

En caso de una estimulacién bilateral simétrica y simultdnea en un paciente que tenga
la misma audiciéon en ambos oidos, como la de la Figura 3, se originaran dos dipolos si-
multaneos, de la misma magnitud y sentidos opuestos. Por tanto, al proyectarse sobre
el eje horizontal se anularan mutuamente y no produciran ninguna onda. Estos eran los
resultados que se obtuvieron en el trabajo ya mencionado, realizado en individuos nor-
mooyentes.

Pero en nuestro estudio actual, aunque la audicion es simétrica el registro horizontal
nos muestra que los dipolos no son simétricos. Y seglin nuestros resultados el lado don-
de el paciente localiza el actfeno 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
disminucién en la respuesta de las células ciliadas internas. Por tanto funciona como
inhibitorio en la mayoria de las situaciones.
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Figura 10. Representacion de la via auditiva, desde la céclea hasta los cuerpos geniculados
mediales. Es el esquema que utilizaremos en las siguientes figuras.
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Podemos considerar esta inhibicién de dos formas diferentes. En primer lugar, que esa
inhibicién sea de tipo fasica, refleja ante una estimulacién coclear. De esta forma, cuan-
do los dipolos de activacién 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 des-
pués de laonda lll del registro con eje oblicuo ya que esa onda es la que aparece al acti-
varse el complejo olivar superior.

Silainhibicién es mayor hacia el lado izquierdo, al activar ambas cécleas se producirian
dos dipolos de activacién 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 I11-V también se anularian mutuamente en el regis-
tro horizontal. Pero si el reflejo cocleo-olivo-coclear es asimétrico, esa asimetria que-
daria ahora patente. Si el reflejo de mayor entidad es el del lado izquierdo, el dipolo re-
sultante 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 aparece-
ria después de la onda lll en el registro oblicuo.
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Figura 11. 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 la denominacién 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 algtin dipolo eléctrico en la via
auditiva, se proyectard sobre ambos ejes. Si el dipolo apunta hacia el polo positivo del eje,
dard como resultado una onda positiva. La amplitud de la onda dependerd de la proyeccion
del vector sobre el eje correspondiente. El eje horizontal es mds adecuado para recoger el
trayecto horizontal de los BERA (ondas I-1ll) porque los dipolos serian prdcticamente
paralelos al eje de registro. El eje oblicuo seria mds adecuado para representar el trayecto
vertical (ondas IlI-V).
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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 13. 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 céclea 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 ll.

() (+)

Sin embargo, nuestros registros no muestran esa hipétesis (Figuras 11-13). Nuestros
resultados muestran que las ondas del eje horizontal, positivas o negativas, aparecen
desde laondal del eje oblicuo. Por tanto la asimetria existe desde el momento en que se
produce la activacién de los dipolos, como en la Figura 14.
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Figura 14. Ejemplo de registro en un individuo normal y normooyente, sin actifenos. El
registro superior se hizo con un eje horizontal. El inferior, con un eje oblicuo tradicional y
ambos fueron tomados simultdneamente. 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 division.
La escala de amplitud, 0,2 uV por cada divisién. 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 ningtin patron
definido. Serian achacables a artefactos eléctricos.

En este caso, aunque la audiciény la estimulacién son simétricas, los dipolos originados
son asimétricos, mas acorde con nuestros registros. La Figura 17 representaria unain-
hibicién mantenida del lado izquierdo. Por tanto el dipolo originado es menor que el del
lado derechoy justifica una asimetria mantenida durante toda la via auditiva. El registro
en el eje horizontal revelaria ondas de polaridad positiva coincidentes con las ondas |,
Il y V del eje oblicuo. Practicamente idéntico a una hipoacusia perceptiva del lado iz-
quierdo.
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Figura 15. Registro con las mismas convenciones que la Figura 14. También a 90 dB. En este
caso, en el registro superior (eje horizontal) se aprecian algunas ondas positivas ligeramente
adelantadas con respecto a sus homénimas en el eje oblicuo. En este caso en particular son
especialmente prominentes las ondas Il y V con respecto a la I. Dado que en el eje horizontal
se obtienen ondas de polaridad positiva hablariamos de una dominancia derecha y por
tanto, una inhibicion izquierda. Este paciente localizaba sus actifenos en el oido izquierdo.

Figura 16. Registro con las mismas convenciones de las Figuras 5 y 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 actifenos en el oido derecho.
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Por tanto, se deduce que lainhibicién 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 loca-
lizacién del acufeno, cabe pensar que una hipertonia olivococlear pudiera ser responsa-
ble de la aparicion de los acufenos unilaterales.
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Figura 17. Esquema representando una inhibicion 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 mds acorde con nuestros
resultados.
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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. El
modelo neurofisiolégico, el otoneurotransmisor dopaminérgico, el neurotransmisor, el
etiopatogénico, el de actufeno como sefal de malestar, el de sensibilizacién sensorial
central y el geométrico. Son diferentes puntos de vista de un mismo problema, los acu-
fenos.

El modelo neurofisiologico [Jastreboff PJ, 1990; Jastreboff y Hazell, 1993] represento
en su momento un avance considerable en el entendimiento del procesamiento de los
acufenos. Considera como generador de acufenos ala cécleay las vias auditivas perifé-
ricas. La deteccion y procesamiento del actfeno los sitta a nivel subconsciente subcor-
tical. La percepcion y evaluacion del acifeno en la corteza auditiva y areas asociativas
corticales. El sistema limbico daria la respuesta emocional y el sistema nervioso auté-
nomo seria el encargado de producir el malestar que genera el actfeno (Figura 18).

El modelo neurofisiolégico se formulé a principios de los afios noventa, por lo que no
recoge los avances cientificos del actifeno somatosensorial ni de los actfenos por hipe-
ractividad neural central que se han desarrollado posteriormente.

En relacién con el sistema nervioso auténomo, este modelo dice que es el responsable
de traducir las molestias del actifeno, sin precisar si es el simpatico, el parasimpatico o
ambos de ellos. El sistema nervioso auténomo podra traducir algunas molestias a nivel
periférico, pero es el sistema nervioso central, mas concretamente el sistema limbico y
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el cortex, el que proyecta el sufrimiento del acifeno, como son ejemplos la ansiedad, la
depresion o la obsesion.

El sistema nervioso auténomo simpatico tiene las funciones de dilatar las pupilas, au-
mentar la fuerzay la frecuencia de los latidos del corazén, dilatar los bronquios, dismi-
nuir las contracciones estomacales y estimular las glandulas suprarrenales. Asi como la
hiperhidrosis o sudoracion excesiva de cara, manos y axilas. Desde el punto de vista
psicoloégico, prepara para la accion. El funcionamiento del sistema nervioso simpatico
esta asociado con la psicopercepcion de un estimulo de caracter emocional no neutro.

Figura 18. Modelo neurofisiolégico de actifenos, (tomado de Jastreboff y Hazell, 1993).
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El sistema nervioso auténomo parasimpatico tiene unas funciones para provocar o
mantener un estado corporal de descanso o relajacién tras un esfuerzo o para realizar
funciones importantes como es la digestion o el acto sexual . Actta 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, esti-
mula la actividad peristaltica, relaja los esfinteres gastrointestinales, estimula la secre-
cion exocrina del epitelio glandular, aumenta la secrecién de gastrina, secretina e insu-
lina, aumenta el peristaltismo ureteral, contrae el misculo detrusor y relaja el trigono y
el esfinter vesical, por lo que su papel es esencial para coordinar la miccién, aumenta las
secreciones traqueobronquiales y estimula la broncocons-triccién.

La clinica del acufeno, mas del 90% de su sintomatologia, no proviene del sistema sim-
patico. Por tanto, el modelo neurofisiolégico falla en explicar las estructuras responsa-
bles del malestar producido por los actfenos.

Tampoco, el modelo neurofisiolégico, contempla que el actifeno sea una hiperactividad
neural relacionada fundamentalmente con el sistema nervioso central, de las que preci-
samente derivan sus molestias.

Y tampoco, el modelo neurofisiolégico, contempla los acifenos dependientes del siste-
ma somatosensorial, que los ignora totalmente.

El modelo neurofisiolégico puede considerarse como un instruyen-to que explicaba en
el pasado como podia entenderse los actifenos y que abrié amplias expectativas alain-
vestigacion 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.
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El modelo otoneurotransmisor dopaminérgico de acufenos [Lopez-Gonzilez et al.,
2007] esta basado en la via auditivolimbica de aclifenos [Lopez Gonzalez y Esteban,
2005]. Todas las diferentes redes de neurotransmisores pueden modular ladopaminay
restablecer la normalidad en el sistema nervioso central (Figura 7), disminuyendo o ha-
ciendo desaparecer la percepcién del actfeno. Esta via se ha propuesto como la via co-
mun final de acufenos.

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

Teniendo en mente el modelo otoneurotransmisor dopaminérgico de acufenos, se pue-
de considerar que el conjunto de neurotransmisores actuando en su faceta de neuro-
transmision inhibitoria mediante los mecanismos de agonismos y antagonismos perti-
nentes, normalizarian la hiperactividad neural provocadora de acufenos, haciendo
disminuir o desaparecer la percepcién de los mismos (Figura 19).

Figura 19. Modelo neurotransmisor de actifeno. Este modelo se ha construido para integrar
la neurotransmision inhibitoria como normalizadora de la hiperactividad neural de los
actifenos.

Glicinérgicos Glutaminérgicos

agenistas antagonistas NMDA
) (-) (-)] Histaminérgicos
Dopaminérgicos \ /
[ antagoenistas D1-D3 ]\ :m::?:; "
GABAérgicos Hiper- Purinérgicos
[ agenistas excitabilidad 4"'"'— agonistas A{24)
" : neuronal 7 - -
Colinérgicos {- =i ; )| Serotoninérgicos
antagonistas I'I'ullitﬂ'ilil:ni Ilmb“:a F / :rrlagonkt:.:gi-bmﬁ.
antagenistas nicotinkos cortical agonistas 5-HTIC

-

Dism [nucién de
ACUFENOS

Se recogen en este modelo los Ultimos conocimientos acerca de los diferentes compo-
nentes de los acufenos. Es una visién practica de la etiologia y patogenia en la produc-
cién de acufenos por alteraciones en los sistemas auditivo, somatosensorial y nervioso
central (Figura 20).
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Figura 20. Modelo etiopatogénico de actifenos.
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El llamado acufeno auditivo estd producido por alteraciones en el sistema auditivo pe-
riférico [Jastreboff y Hazell, 1993], es decir, oido externo, medio e interno, asi como en
lavia auditiva. Lainformacion auditiva alterada interacciona en el sistema limbico y cor-
tex, donde es percibido en la corteza auditiva.

El acufeno somatosensorial se produce cuando la informacion somatosensorial altera-
da, una vez ha hecho estacién en el niicleo somatosensorial medular [Levine RA, 1999],
se encuentra en el nlcleo coclear dorsal con la informacién auditiva. En el nicleo co-
clear dorsal, ambas informaciones, la auditiva y la somatosensorial, se encuentraen una
misma neurona, llamada neurona multisensorial [Shore et al., 2005; 2008], de donde se
dirige lainformacién unificada hacia el sistema limbico y cortex, pasando por el coliculo
inferior, percibiéndose el acifeno en la corteza auditiva.

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

El actfeno intelectual se genera en el cortex, donde se ha formado por la actividad inte-
lectual, relacionada sobretodo con la motivacion laboral. El exceso de actividad va pro-
duciendo hiperactividad neuronal [Centonze et al, 2005; Eggermont JJ, 2006; Schaette
y Kempter, 2006; Weisz et al., 2006; Eggermont JJ, 2007] que puede interaccionar con
lainformacion del sistema limbico, somatosensorial y auditiva, para percibirse el acufe-
no en la corteza auditiva.

El acifeno esta formado por cada una de estas alteraciones (auditiva, somatosensorial,
emocional e intelectual) en diferente grado e intensidad. De ahi que el actfeno sea tan
complejoy abigarrado.
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El malestar psico-fisico del organismo genera acifenosy los actfenos, a su vez, generan
reacciones psicosomaticas que incrementan el malestar, produciéndose un circulo vi-
cioso que aumenta tanto la percepcion de los actfenos como el malestar (Figura 21).
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 actifeno para poder instaurar un
tratamiento adecuado a todos los factores implicados (etiopatogénicos y acufenogéni-
cos), asi como del sintoma del actifeno.

Hay que considerar en cierta medida las ideas de Andersson y Westin (2008) que con-
sideran en los acufenos las variables de moderador y mediador. Definen la variable mo-
derador como aquella variable que influye en la intensidad de una relacién 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 aquella variable que explica la
relacion entre las otras dos variables, e incluye entre las variables mediador el nivel de
estrés, el condicionamiento clasico, la atencidn selectivay la aceptacién psicolégica 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 y factores influyentes, que aporta el modelo de actifeno como
sefnal de malestar, esclarece y facilita la utilidad diagnéstica y terapéutica necesaria
para poder hacer un mas adecuado manejo del actfeno.

Figura 21. Modelo de actifeno como sefial de malestar.
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Bennet RM (1999) y Yunus MB (2000) propusieron el término de “Sindrome de Sensibi-
lidad Central” en relacion con la via del dolor para explicar diferentes procesos (fibro-
mialgia, sindrome de colén irritable, cefaleas y sindrome de fatiga crénica). Levander H
(2003a; 2003b), para explicar los mismos procesos patoldgicos, propuso la denomina-
cion “Sensibilizacion Sensorial Nociceptiva”.
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Considerando las teorias de hipersensibilidad central y de sensibilizacién central de la
via del dolor, los actifenos (via sensorial) pueden explicarse como un sintoma de la de
Sensibilizacion Sensorial Central (Figura 22).

Figura 22. Modelo de Sensibilizacion Sensorial Central.
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Modelo didactico del El actfeno, como el tetraedro, tiene cuatro caras. Cuando miramos por una de sus caras
acufeno. Tetraedro vemos el ruido de oidos, al mirarle otra cara apreciamos las causas primarias del actfe-

no, si nos fijamos en la tercera de sus caras encontramos la sensibilizacién sensorial del

acufeno, y acabamos mirando su cuarta cara donde encontramos las consecuencias psi-
coemocionales del acufeno (Figura 23).

Figura 23. Actifeno como tetraedro.

Las cuatro caras del tetraedro no son mas que diferentes aspectos del actiifeno, que se
tendran que considerar cuando se diagnostique y trate el actfeno (Figura 24).
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Figura 24. Las cuatro caras del actifeno representadas mediante un tetraedro desarrollado.
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Todas y cada una de estas caras del tetraedro estan relacionadas mutuamente (Figu-
ra25).

Figura 25. El sintoma actifeno estd relacionado con las consecuencias que produce, con la
hiperexcitabilidad central y con sus causas primarias.
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Las causas primarias del acufeno representan una multietiopatoge-nia, es decir, existen
causas organicas, psiquicas y sociales, que se dan simultdneamente 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 26), por lo que se tendra que
tener muy en cuenta, tanto en su diagndstico como en su tratamiento.
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Figura 26. La vulnerabilidad individual estd en relacién con las causas biopsicosociales y
con el sintoma actifeno de manera directa.
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El concepto de tetraedro es un concepto didactico del actfeno. El acifeno como enti-
dad individual tiene que ser contemplado mediante diferentes enfoques para enten-
derloy asi poder hacer el diagnéstico adecuado para que pueda ser tratado convenien-
temente. La cuatrivision del tetraedro cumple estos fines

Es muy importante tener en cuenta que un actfeno 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 actfeno, 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 solucién efectiva [Lockwood et al., 1999].

La mayoria de ellos se refieren como molestia casual y pasajera, pero una pequefa par-
te de estos acufenos pueden ser un sintoma de una lesion potencialmente grave [Kal-
tenbach JA, 2000]. Asimismo, el actifeno por si solo, aunque desde un punto de vista
puramente médico no presenta ningln tipo de gravedad, llega a representar una impor-
tante 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 pacien-
te de forma considerable, pues provoca un sufrimiento psiquico constante si su intensi-
dad percibida es suficiente para ello. El acifeno gravita sobre las vidas de los que lo su-
fren, en varios grados. En algunas personas, es unairritacion bastante pequefia, pero en
la mayoria de las personas el actifeno afecta su capacidad de llevar una vida normal. De
hecho, el insomnio, la incapacidad de concentracién, la ansiedad y la depresion son las
molestias coexistentes habituales.
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Etiologia y Clasificacion

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

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

En Espana, el acufeno es la décima molestia mas frecuente que presentan los ancianos
en atencion primaria. Los actfenos 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 [Herraiz y Aparicio, 2007]. Los actifenos muscula-
res (mioclonia de los musculos palatinos o del muasculo tensor del timpano), pueden ser
pulsatiles, pero no son sincrénicos con el pulso, en cambio los actfenos vasculares son
siempre sincrénicos con éste [Sismanis A, 1998].

En los acuifenos objetivos (Tabla XVIII) existe un sonido real, producido en el organismo
y causado por un proceso fisioldgico o patoldgico. Estos acufenos suelen cursar sin
afectacion auditiva y usualmente son discontinuos; el paciente refiere sensacién de la-
tido, tableteo o golpeteo, que puede ser o no ritmico. En este tema solo hablaremos de
los somatosonidos (acufenos objetivos).

El somatosonido, pulsatil 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 casode un acufeno pulsatil, se trata de la percepcion 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 precur-
sor, 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 sincrénicos con el pulso. El soni-
do que refiere el paciente es usualmente un zumbido soplante. Se interpreta esta per-
cepcién como originada por alglin tipo de turbulencia en los vasos, arteriales o venosos,
que puede ser causada por varios procesos. Una alteracion de la viscosidad o de la den-
sidad de la sangre puede ocasionar esta alteracién. También las variaciones de la ten-
sion arterial pueden, en ocasiones, hacer perceptible el latido cardiaco a nivel del oido
[Shulman A, 1997].
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Tabla XVIII. Actifenos objetivos

Acufenos Etiologia arterial

pulsétiles 1.

2.

10.

11.
12.
13.
14.

15.
16.
17.
18.
19.
20.

Malformaciones arteriovenosas intra y extracraneales
[Tylerny Babin, 1986].

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

Enfermedad Arteriosclerética de la arteria carétida
[Sismanis et al., 1994].

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

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

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

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

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

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

Arteria carétida interna aberrante intratimpanica [Bold et
al.,, 1994].

Arteria estapedial persistente.
Arteria aberrante de la estria vascularis.
Compresion vascular del VIII par.

Gasto cardiaco incrementado (anemia, tirotoxicosis,
embarazo).

Murmullos aérticos [Remly et al., 1990].

Enfermedad de Paget.

Otosclerosis [Sismanis y Smoker, 1994].

Hipertension [Sismanis y Smoker, 1994].

Tumores Vasculares de base de craneo y hueso temporal.

Tortuosidad de las arterias carétidas y vertebrales.

Etiologia venosa

1.

2.

Hipertension intracraneana benigna o sindrome
pseudotumor cerebri.

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

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

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

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

Acufeno idiopatico o esencial [Chandler JR, 1983].
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Causas arteriales

Causas arteriovenosas

Causas Mioclonias de los musculos periestafilinos

MuscE.lla.res O Mioclonia del musculo estapedial

RS Mioclonia del mudsculo tensor del timpano
Trompa de Eustaquio abierta

Causas Emisiones otoacusticas espontaneas

Espontaneas

Una artrosis cervical puede causar una ligera angulacién o compresién vascular que,
aungue 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 estos
casos, laintensidad del actufeno se modifica al girar la cabeza, especialmente al hallarse
en la cama. Una disminucién del calibre del vaso por placas de ateromatosis también
puede producir estas turbu-lencias.

Los somatosonidos vasculares pueden deberse a causas arteriales, arteriovenosas o ve-
nosas. El paraganglioma, las fistulas arteriovenosas durales (comunicacién de las arte-
rias meningeas durales con los senos venosos), las fistulas carotidocavernosas (estable-
cen una conexion and-mala de la carétida interna con el seno cavernoso generalmente
de origen post-traumatico) o el bulbo yugular prominente con dehiscencia de la yugu-
lar, pueden ser las causas mas habituales [Rouillard et al., 1985].

e Displasia fibromuscular: motiva estenosis carotidea extracraneal por transfor-
macion fibroblastica de las células musculares lisas de la pared arterial.
Aterosclerosis: por turbulencia del flujo carotideo.

Comprension de la carotida: por la apdfisis estiloides alargada.

Bucle vascular en el conducto auditivo interno.

Aneurisma carotideo petroso.

Arteria estapedial persistente.

Arteria carétida interna aberrante.

La ultima eventualidad es extremadamente rara, pero importante debido al peligro del
tratamiento errdneo si se confunde con tumores o procesos efusivos del oido medio.
Existe una incidencia elevada de diagndstico incorrecto (82%), sin estudio audiolégico
previoy con procedimiento terapéutico quirurgico que en la mayoria de los casos lesio-
no la pared arterial por paracentesis de la membrana e incluso biopsia del vaso, con
consecuencias graves, como hemorragia profusa y secuelas neuroldgicas importantes
incluyendo afasia y hemiplejia [Bold et al., 1994].

e Paraganglioma yugular o timpanico: 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.



Causas venosas
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e Patologia sistémica: anemia crénica, embarazo y tirotoxicosis, debido a circula-
cion sanguinea hiperdindmica; el sintoma desapa-rece una vez superado el moti-
vo.

e Hipertensionintracraneal, aunque en estos casos la cefaleay vision borrosa sue-
len ser los sintomas preeminentes, los somatosonidos también constituyen un
sintoma frecuente. La causa de este tipo de somatosonido parece estar relacio-
nada con la presion alta del liquido cefalorraquideo, ya que mediante la puncién
lumbar se alivia rdpidamente [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 acompana de dehiscencia de la placa 6sea yugular.

e Somatosonido venoso idiopatico: al cual se llega tras excluir todas las causas es-
pecificas.

Los somatosonidos venosos se presentan cuando el flujo laminar se convierte en turbu-
lentoy 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 acentta duran-
te lasistole, desaparece mediante la presion ligera sobre la vena yugular ipsilateral y se
acentua si se presiona la contralateral.

Larotacién hacia el lado afectado disminuye el sintoma mientras que larotacién en sen-
tido 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 demas sanas, a
estas pacientes se les debe explicar la naturaleza idiopatica de su molestia y tranquili-
zarlas. El sintoma suele resolverse espontdneamente, aunque en ocasiones al ser into-
lerable requiere, como tentativa, tratamiento quirurgico vascular que consiste en liga-
dura de la yugular o bien oclusién de ésta con balén intravenoso. Si no se puede ligar la
vena por la posibilidad de producir una hipertensién intracraneal (ausencia de la vena
yugular contralateral) se llevaria a cabo una derivacién sigmoide-yugular.

Todas estas malformaciones vasculares del sistema nervioso central son lesiones de
origen congénito debidas al desarrollo andémalo de la red arteriolocapilar que existe en-
tre la circulacion venosayy 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
afnos [Wiggs et al., 1996].

La mayoria se localizan superficialmente en el hemisferio cerebral (65-85%), seguido
del hemisferio cerebral profundo incluyendo ganglios basales, ventriculo y cuerpo ca-
lloso (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 carac-
teriza por presién intracraneal aumentada, sin signos de disfuncion neurolégica, excep-
tola ocasional ocurrencia de pardlisis de los pares craneales V, VI y VII. Otras formas de
denominar a este sindrome son: hipertensién endocraneal idiopatica [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 XIX y XX resumen varias entidades y medicamen-
tos 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 vol-
verse crénico (Scott LJC, 1997). La fisiopatologia exacta de este sindrome permanece
oscura, sin embargo se sospecha firmemente que existiria un aumento en la resistencia
alareabsorcién del liquido cefalorraquideo que resulta en edema intersticial cerebral.
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Tabla XVIlI. Condiciones asociadas con pseudotumor cerebri

Obesidad

Anemia

e ferropénica

e perniciosa
3. Policitemia
4. Corticoides
e Deficiencias: Addison, supresion de tratamiento corticoideo
e Exceso: Cushing,iatrogenia
Hipoparatiroidismo
Hipertiroidismo
Adenoma pituitario

Uremia

% © N o U

Fibrosis quistica

10. Vitaminas

e Deficiencias: Vitamina D
e Exceso: Vitamina A

Corbett JJ, 1997; Scott LIC, 1997

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, pleu-
ral 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 fisiopatoldgico se apo-
ya en estudios sobre animales demostrativos de incremento de la presion del liquido ce-
falorraquideo, con aumento agudo de la presion intraabdominal [Sugerman et al., 1997].

Tabla XIX. Medicamentos asociados a pseudotumor cerebri.

Corticoides
Fenitoina
Clorpromazina
Litio
Tetraciclina
TMP/SMX
Amiodarona

Hormona de crecimiento

0V © N oUW DN

Anticonceptivos orales
10. Indometacina

11. Acido nalidixico

Corbett JJ, 1997; Scott LJC, 1997
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Se han referido también como mecanismos fisiopatolégicos del pseudotumor cerebri el
aumento del flujo sanguineo cerebral secundario a cambios en la resistencia cerebro-
vascular e hipersecrecion 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 acifenos pulsatiles de etiologia oscura [Chandler JR,
1983]. El grupo mas comun de estos acufenos pulsatiles idiopaticos estd entre los 20y
los 40 afos 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 apofisis lateral del atlas.

En el caso de que el paciente refiera un sonido discontinuo pero arritmico, lo mas fre-
cuente es que no se trate de un acufeno vascular sino que se trate de una mioclonia
(contraccién muscular espontanea) del muasculo estapedial, del misculo del estribo o de
los musculos periestafilinos. No existe sincronia del actifeno con el pulso en este caso.

La mioclonia estapedial suele desencadenarse por algliin sonido intenso y no es persis-
tente sino agotable. En las mioclonias de los musculos periestafilinos, Ilamadas 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 & 240 por minuto y no de-
ben confundirse con el pulso arterial.

Las mioclonias son comUnmente vistas en las tres primeras décadas de la vida, aun
cuando pueden aparecer en individuos mayores también. Se asocian a trastornos neu-
rolégicos como infartos del tronco del encéfalo, esclerosis multiple, traumay sifilis, que
han sido referidos asociados con esta entidad. El compromiso de los tractos olivares, de
la cintilla longitudinal posterior, del ntcleo dentado y de la formacién 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.

Interesan especialmente la forma de aparicion y la evolucién del somatosonido, las cir-
cunstancias asociadas con su inicio (pérdida auditiva, alteraciones del equilibrio, etc.),
su localizacién subjetiva y sus posibles variaciones. También interesan sus caracteristi-
cas (continuo, pulsatil, sincrénico 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
evolucion diaria, su modificacion (o ausencia de ella) en relacion a factores climatolégi-
cos como las variaciones de presion atmosférica, humedad o temperatura ambiental o
su posible relacion con la ingesta de excitantes (alcohol, café).

Es util intentar una evaluaciéon 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
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Diagnostico. Historia
Clinicay Exploracion
Clinica

desde el cero (ausencia de acufeno) hasta el diez (el acifeno més insoportable que pue-
da imaginar), aunque lo mas importante es disponer de un nivel previo o basal con el
que 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 explorato-
rias complementarias: audiometria, potenciales evocados y electronistagmografia, son
similares a los que encontramos en otras patologias de nuestra especialidad como son
los neurinomas del actstico o el sindrome de Méniére, por lo que se debe incluir en el
diagnostico diferencial de estas patologias [Muhlnickel et al., 1998].

Observaremos una serie de circunstancias casi constantes entre los pacientes, como
por ejemplo la mayor percepcién del somatosonido en silencio, por la noche, o su mayor
intensidad subjetiva en relacién con la tensién nerviosa o el cansancio fisico. En bastan-
tes casos el paciente refiere una mejoria clara en ambientes ruidosos, como consecuen-
cia del efecto enmascarante del ruido ambiental sobre la percepcion del 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 ce-
faleas y/o trastornos visuales, Los acufenos pulsatiles solos o asociados con hipoacusia,
mareos o sensacién de plenitud en los oidos se han referido como las principales mani-
fes-taciones de este sindrome [Sismanis et al., 1990]. Muchas de estas pacientes son
obesas morbidas y tienen edema de papilas asociado. La ausencia de edema de papilas
sin embargo no excluye esta entidad [Marcelis y Silberstein, 1991].

El actfeno pulsatil del sindrome de pseudotumor cerebri se piensa que resulta de pul-
saciones sistolicas del liquido cefalorraquideo originadas principalmente en las arterias
del poligono de Willis, estas pulsaciones, que se incrementan en magnitud, con la pre-
sencia de hipertension endocraneal, son transmitidas a las areas expuestas, médiales
de los senos venosos durales (sigmoideo y transverso), comprimiendo sincrénica y pe-
riddicamente sus paredes con las pulsaciones arteriales [Langfitt TW, 1975]. Estas
compresiones periddicas de los senos durales convierten el flujo laminar sanguineo en
un flujo turbulento [Gross et al., 1990], produciendo entonces acutfenos 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 actfenos
pulsatiles.

Esto es confirmado por el hecho que en muchos de estos pacientes, una ligera compre-
sion 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
patrén audiométrico debe diferenciarse, realizando esta simple maniobra, del que se ve
en los pacientes con Méniére. El estiramiento o la compresién 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.

La historia clinica se basa en 7 preguntas:
;Doénde?
¢Desde cuando?

Formay causadeinicio
Factores modificadores



Las patologias idiopaticas del oidoy el entorno social | 2. Actfeno subjetivo idiopatico

Interferencia dia/ suefio
Tratamientos y evolucién
Otros sintomas: hipoacusia, plenitud 6tica, hiperacusia, y vértigo.

Sonimprescindibles 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
pulsatiles, muy frecuentemente los pacientes describiran sus sintomas como de oir el
propio latido de su corazén, o como un ruido pulsatil, haciendo el diagnostico de esta
entidad obvio. Ocasionalmente, sin embargo los pacientes no relataran esponta-nea-
mente el caracter pulsatil de su acufeno, y esto puede hacer que el médico salte esta
informacion importante [Herraiz et al., 1998].

Las mujeres jévenes y mérbidamente obesas, con actifeno pulsatil, con sintomas asocia-
dos de hipoacusia, plenitud de oidos, mareos, cefaleas y disturbios visuales, como pér-
dida de la vision, ceguera transi-toria, dolor retroocular y diplopia, son altamente su-
gestivos de un sindrome de pseudotumor cerebri asociado [Scott LJC, 1997]. El
diag-ndstico de este sindrome se hace por exclusion de lesiones que producen hiper-
tension 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, ataques isquémi-
cos transitorios, hiperlipidemia, hipertensién, diabetes mellitus y tabaquismo, debera
sospecharse que tengan una enfermedad aterosclerdtica de la arteria carotida [Sisma-
nis 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 turbu-
lento en segmentos estendticos de la arteria carétida. El diagndstico puede establecer-
se mediante estudios Doppler de ultraso-nido.

Las mujeres con cefaleas asociadas a crisis de vértigo, sincope, fatiga y déficit neurolé-
gico lateralizante, deben evaluarse para descartar una displasia fibromuscular [Dufour
etal.,, 1985].

Los pacientes con un acufeno pulsatil de aparicién subita, asociado a dolor cervical o
facial, cefaleas y sintomas de isquemia cerebral, serdn altamente sugestivos de disec-
cion 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-He-
mert RL, 1997]. Pero si se sospecha por el cuadro clinico descrito, las pruebas de elec-
cion en su diagndstico son la resonancia magnética nuclear y la angioresonancia [Bold
etal., 1994].

Hay que descartar mediante un analisis completo la presencia de enfermedades sisté-
micas como hipertensién, 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 lamanchavinosa de
Schwartze de la otosclerosis. Los movimientos ritmicos de la membrana timpanica pue-
den 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 identi-
ficar contracciones mioclo-nicas del paladar blando en pacientes con mioclonias palati-
nas. Una apertura amplia de la cavidad bucal durante el examen puede hacer desapare-
cer las contracciones. La auscultacion del conducto auditivo externo, de la regién
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Exploracion
cocleovestibular

periauricular, de las érbitas, de la regidn cervical y del pecho, deber realizarse para de-
tectar un acufeno pulsatil objetivo, un frote o un murmullo cardiaco, particularmente
deberd prestarse atencién 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 electrénico mo-
dificado (Auscultea, Starkey ST3).

La auscultacion con un estetoscopio electrénico se encontré como mas sensible que las
técnicas tradicionales de auscultacion [Sismanis y Butts, 1994]. Cuando se detecta un
acufeno pulsatil objetivo, deberd compararse su rango con el pulso arterial del pacien-
te. El efecto de una suave presion digital sobre lavena yugular internaipsilateral debera
ser observado, los actfenos pulsatiles de origen venoso, particularmente con sindrome
de pseudotumor cerebri decrecerdn o desapareceran completamente con esta manio-
bra eliminar las contracciones velo-palatinas [Sismanis y Butts, 1990].

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

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 rotacién hacia el lado ipsilateral, debido probablemente a la compresiéon de la vena
yugular interna entre el musculo esternocleidomastoideo contraido y la apéfisis trans-
versadel atlas [Peldez et al., 1998].

Debe incluirse un examen neurolégico completo y una intercon-sulta neurooftalmolé-
gica a los pacientes sospechosos de sindrome pseudotumor cerebri [Weinberg DA,
1997; Pino et al., 2007]. El papiledema es compatible con pseudotumor cerebri [Cor-
bett JJ, 1997]. No obstante, su ausencia no excluye esta entidad [Marcelis y Silberstein,
1991]. El diagndstico de este sindrome se establecera por puncion lumbar y documen-
tando la elevacion de la presion del liquido cefalorraquideo (mayor 4 200 mm de agua)
y un estudio bioquimico del liquido cefalorraquideo normal [Josephs et al., 1994].

Una caracteristica del somatosonido suele ser el cursar con una audicion normal; esto
es légico, 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
Oseay aérea) y una logoaudiometria. Cuando se detecte una hipoacusia mayor a 20 dB,
se hade repetir laaudiometria aplicando unaligera presién 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 actfenos [Sismanis et al., 1990; Plaza et al., 2001]. Habitualmente estos pacientes
tienen una discriminacion excelente.

Si sospechamos una mioclonia del musculo estapedial o del tensor del timpano pedire-
mos una impedanciometria. La medicién de concentra-ciones de calcio, potasio y mag-
nesio 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 nor-
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malizaciéon o mejoria de estas anormalidades ha sido referida en la mayoria de los pa-
cientes con manejo exitoso de este sindrome [Sismanis et al., 1990].

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

Acufenometria: en 1981, se recomendaron cuatro medidas del actfeno: tono, intensi-
dad, enmascaramiento e inhibicion residual. Pero las cuatro son muy subjetivas. De he-
cho, ha emergido un acuerdo sobre que ninguna de las cuatro tiene relaciéon coherente
con la gravedad del acufeno. Sin embargo, para los ensayos clinicos de tratamientos
propuse-tos y en otros tipos de investigacion es necesaria una cuantificacién. Con este
fin, se han utilizado cuestionarios para determinar cuan molesto, distrayente e incapa-
citante estiman los pacientes que es su actfeno. Los ejemplos incluyen el Tinnitus Han-
dicap Questionnaire, el Tinnitus Severity Index y el Tinnitus Handicap Inventory.

Otras exploraciones cocleovestibulares utiles pueden ser: electro (o video) nistagmo-
grafia (Unicamente se recomienda en pacientes con clinica vestibular), potenciales evo-
cados auditivos de tronco cerebral, otoemisiones acusticas y magnetoencefalograma
auditivo evocado.

La evaluacién radiolégica debe personalizarse de acuerdo a los hallazgos del examen
fisico (masa retrotimpanica, acufeno pulsatil objetivo, edema de papilas), y a los hallaz-
gos audiométricos y electrofisioldgicos. El siguiente es un buen algoritmo para la eva-
luacién radiolégica:

1. Parapacientes con otoscopia normal, un screening inicial combinando angiore-
sonancia magnética de alta definicién / venografia por resonancia magnética
en conjuncién con resonancia magnética nuclear de cerebro [Dietzet al., 1994].

Ocasionalmente tendremos el hallazgo de ventriculos pequefios o unasilla tur-
ca vacia (tomografia computarizada y resonancia magnética craneal) en pa-
cientes con sindrome de hipertension endocraneal benigna [Sismanis y Smoker,
1994]. La demostracion por resonancia magnética de venas corticales dilata-
das es sugestiva de una malformacion arteriovenosa, sin embargo puede que
no encontremos en el estudio por resonancia magnética ni la arteria que la nu-
tre, ni el nido de una malformacién arteriovenosa [DeMarco et al., 1990]. En
pacientes con diagndstico angiografico de malformacién arteriovenosa, el 75%
tenian venas corticales dilatadas en la resonancia magnética [DeMarco et al.,
1990]. También puede diagnosticarse una trombosis de los senos venosos du-
rales con angioresonancia magnética. En aquellos pacientes que tengan un
acufeno pulsatil objetivo y/o tengan un soplo cefalico se debe firmemente con-
siderar hacerles una angiografia carotidea para excluir pequefas malformacio-
nes y fistulas arteriovenosas y la displasia fibromuscular [Dietz et al., 1994].

2. Aaquellos pacientes que presenten una masa retrotimpanica, debe practicar-
seles una tomografia computarizada de alta resolucion, en su evaluacion inicial
[Remly et al., 1990]. Si se diagnostican un glomus timpanico, una arteria caroti-
dainterna aberrante o anomalias del bulbo yugular, no se requeriran otros es-
tudios de imagenes. Para aquellos pacientes con tumores glémicos yugulares,
se pedird también una tomografia computarizada de cuello para detectar cual-
quier otro quemodectoma concomitante, a lo largo de las arterias carétidas.

97



0

2. Acufeno subjetivo idiopatico | Las patologias idiopaticas del oido y el entorno social

Abordaje terapéutico

Solo se indicard una angiografia carotidea para evaluar prospectivamente la
circulacién colateral del cerebro (arterial y venosa), ante la posibilidad quirtr-
gica, en anticipacion a una posible ligadura vascular o bien para el preoperato-
rio de una embolizacién tumoral [Remly et al., 1990].

También podemos realizar un examen Doppler carotideo de ultrasonido, inclu-
yendo las arterias subclavias y estudios ecocardio-graficos ha de hacerse a
todo paciente sospechoso de enfermedad arteriosclerdtica de la arteria sub-
claviay enfermedad valvular respecti-vamente.

La angiografia digital por substraccion es una exploracion 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 definicién [Sismanis y Smoker, 1994].

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

Se estan intentando apreciar cambios en la perfusién de las areas corticales
auditivas en presencia o ausencia de acufenos con la Single Photon Emission
Computed Tomography (SPECT), se emplea un is6topo del tecnecio como me-
dio de contraste para objetivar variaciones en la perfusién cerebral, con la Po-
sitron Emission Tomography (PET) [Truy et al., 1995; Weeks et al., 2000], y mas
recientemente, con la resonancia magnética funcional.

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 tene-
mos esta posibilidad.

Aunque no logremos eliminar el actfeno, en buena parte de los casos podemos lograr
un cierto control [Lopez Gonzélez 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 pulsatil, y el alivio de cualquier temor asociado. El tratamiento debera orien-
tarse a la correccién de la etiologia subyacente [Vasama et al., 1998]. A continuacién
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, aun-
que es mucho mas facil si el responsable es el musculo del estribo que si se trata de una
alteracién de los periestafilinos [Badia et al., 1994].

Si es un problema de fistula vascular, aneurisma arterial o glomus yugular, debe reali-
zarse el tratamiento correspondiente, mediante cirugia vascular o embolizacion [Mon-
tanéy Casado, 1997; Olteanu-Nerbe et al., 1997].

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

Los pacientes con sindrome de pseudotumor cerebri recibiran tratamiento para su pa-
tologia asociada. Los casos de la variante idiopatica del sindrome responden bien a la
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reduccion 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 produccion de liquido cefalorraquideo. Se debe consi-
derar 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 dete-
rioro progresivo de la vision, cefaleas persistentes y actifeno pulsatil inhabilitante [Cor-
bett JJ, 1997]. En las pacientes con obesidad mérbida, este procedimiento sin embargo,
se complica frecuen-temente con la oclusién del shunt secundaria a la presién intraab-
dominal incrementada [Sugerman et al., 1997]. La cirugia para reduccion de peso se ha
referido como (til en eliminar los sintomas de estos pacientes. La apertura quirdrgica
de lavaina del nervio 6ptico es muy util para el tratamiento de la perdida progresiva de
lavisidony las cefaleas [Sugerman et al., 19971.

La ligadura de la vena yugular interna ipsilateral al actfeno se ha recomendado en la li-
teratura para pacientes con acufeno pulsétil 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 pulsatil, 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 uti-
lizar estos agentes [Sismanis y Smoker, 1994].

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

Se hareferido 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 seccidn, via timpanotomia, de sus respectivos musculos. La toxina
botulinica también se ha mencionado para el manejo de esta entidad a dosis entre 4 y
10 U, que se repiten en funcién de la evolucion del paciente [Bryce y Morrison, 1998].
Se han utilizado tratamientos farmacoldgicos (benzodiacepinas, carbamazepina) en
contracturas del musculo masetero y férulas de descarga en afeccién de la articulacion
temporomandibular como probables causa de la mioclonia [Lépez-Escdmez et al.,
2007].

Finalmente, podemos complementar los tratamientos mencionados con: adaptacién
audioprotésica, abordaje psicolégico (intervencién cognitivo-conductual), electroesti-
mulacion mediante sistemas TENS (trans-electrical nerve stimulation) [; Plewnia et al.,
2003; De Ridder et al., 2004; Fierro et al., 2006] y técnicas de enmascaramiento [Her-
nandez et al., 1998; Lopez Gonzalez et al., 2004; Herraiz et al., 2006].

La historia clinica en los actfenos se puede considerar de muy variadas maneras. Desde
un extremo en que el paciente contesta por si mismo toda la informacién 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
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una metddica.

Cualquier historia clinica de acufenos debe recoger informacién de datos demografi-
cos, lo mas detallado y exhaustivo posible; del sintoma actfeno e hiperacusia; antece-
dentes 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, cues-
tionarios y evolucion.

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

Consta de un total de cuatro partes, dos partes que tiene que contestar el paciente con
acufenos, una en la primera consulta y otra en las revisiones; y otras dos partes que
tiene que rellenar el terapeuta, una en la primera consulta y otra en las revisiones.

Figura 1a. Modelo de historia clinica abierta de actifenos.

HISTORIA CLINICA ABIERTA de ACUFENOS

Apelidos y Nombre: Fecha de consulta:

DATOS DEMOGRAFICOS

DHL fecha de nacimiento {edad),
sexo, estado civil, nimero de hijos,
lugar de nacimiento,

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

MOTIVO de CONSULTA

LCuéntenos?
LDesde cuando?
LA qua lo atribuye?

HISTORIA del ACUFEND

Duracion del asifenc. comienzo del
acufeno, posibles causas

iniziales, como &% &l aclfeno, donde
oye el acufeno, cuando oye al
acifeno, camblos a lo largoe del
tiempo, trastomos del sueho por el
acufeno, iritacion por el acdfeno,
situaciones que modifiquen el
acufeno, familiares con acafanos.
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SINTOMAS RELACIONADOS
Hiparacusia. molestia de los nuidos
de la casa, rabajoe o la calle.
Hipoacusia, sintomas de sordera,
Yertigos, mareos e inestabiicad.

ANTECEDEWTES PERSONALES
Tipos de alergias, tension arterial,

enfermedades, cirugias.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Sordera, enfermedades metabolicas,
peiquiatricas.,

TRATAMIENTOS PREVIOS

TRATAMIENTOS &n CURSO

Figura 1b. Modelo de historia clinica abierta de actifenos.

Exploracion del

SISTEMA AUDITIVD
Otoscopia, audicmetria,
impedanciometria. umbral de
molestia, acufenometria,
intaligibilicac.

Exploracion del

SISTEMA SOMATOSENSCRIAL
Contractura muscular, puntos
gatillo (trigger points). hablios
posturales, cuelle, cintura
ascapular, columna cintura pélvica,
extremidades, pies.

Exploracion del

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Estres, habitos almentarios,
drogadiccion. procesos
neurclogicos, peiquiatricos,
traumatismos craneo-sncetalicos,
ictus, metabolopatias. umores,

sncefalopatias.
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Historia clinica mixta

Escalas de
valoracion

A. Abrante Jimenez

Escala Analégica Visual

JUICIO DIAGHOSTICD

Tipos de acifenos. factores
atinpatogénicos

PROTOCOLO TERAPEUTICO

Cognitivo:

Consejo terapéutico, terapia
cognitiva<conductual, técnicas de
relajacion, psicoterapia. mindfulness,
grupos de ayuda nutua

Fisico-quimico:

Farmacoterapia, estimulacion neural
elécirica transcutanea (TENS),
estimulacion magnética transcraneal,
rehabilitacion-fisioterapia.
osteopalia. acupuntura,
electroacupuntura, maricion y
muetabolismo,

Sonoro:

Enriquecimiento sonoro en
hiperacusia,

Estimulacion sonora mediante
enmascaramisnto secuencial
{audifornos. enmascaradores,
combis), camblos de fase y
“notched music”.

Donde se van combinando los cuestionarios con la historia abierta. Existe una gran can-
tidad de variantes, dependiendo del valor que se quiera dar a cada apartado.

La evaluacién de un sintoma subjetivo como el actfeno puede realizarse mediante la
valoracion por el propio paciente de su existencia, intensidad, tono o variaciones en re-
lacién con circunstancias personales, laborales, sociales, medioambientales, post-trata-
miento, asi como en relacién con el estrés y con procesos psiquicos.

Para estos propdsitos se emplean escalas, tanto en investigacion como en clinica de ma-
nera 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 ab-
soluta honestidad y lo méas ajustado a sus percepciones.

La escala tipica o Escala Analdgica Visual es una linea horizontal de 10 cm delimitada
por trazos verticales en sus extremos identificados como “ninguna molestia” e “insopor-
table” (Figura 2). Se aclara al paciente que el extremo izquierdo representa lo minimo y
el extremo derecho lo maximo. El paciente seiala con una linea horizontal el punto que
juzga equivalente a su estado. El terapeuta mide la distancia en centimetros desde el
extremo izquierdoy anota la cifra para poder comparar posteriormente la evolucion. La
escala numérica va de 0 &4 10 cm. El paciente tiene que sefialar en la escala sin ver ni
comparar sus escalas anteriores o su equivalencia numérica.
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Figura 2. Tipos de Escala Analégica Visual.

[ ] 1
| 1
Ninguna Insoportable
molestia

el

Ninguna Insoportable
molestia

En un método distinto se explica al paciente que la linea sin divisiones equivale a una
escalade 04 10y cuando traza la sefal, se convierte en nimero y se le pregunta si este
grado corresponde a su actfeno. En caso afirmativo se guarda y no se le vuelve a ense-
Aar en otros examenes.

También puede utilizarse la escala en forma de tridngulo para ilustrar de una manera
mas comprensible la graduacién (Figura 1)

Estos tipos de escalas son Utiles no sélo para valorar el actufeno actual, sino también
parainvestigar el actfeno sufrido anteriormente, ya que existe una buena memoria del
mismo.

Es similar a la Escala Analdgica Visual a la que se afaden divisiones y nimeros de 0 4 10
(Figura 3), o una serie de recuadros horizontales con nimeros de 0 4 10 (Figura 4). Tam-
bién se puede identificar el comienzo como “ninguna molestia” y el final como “insoporta-
ble”. Es mas facil para pacientes incapacitados o de menos nivel cultural. La versién de
cuadros en fila puede ser vertical por su parecido con los indicadores de aparatos electro-
domeésticos e informaticos, pudiendo ser mas facil su interpretacion por los pacientes.

Figura 4. Tipos de Escala Digital Visual

Ninguna
molestia Insoportable

-

01 2 3 456 7 8 910

Ninguna
molestia Insoportable

0 1 2 3 45 6 7 8 910
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Escala Clinica Verbal

Cuantificacion cualitativa
de las escalas

Otoemisiones
acusticas en
acufenos

E. Dominguez Duran
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Anivel internacional se utiliza la denominacion de Escala Analégica Visual (VAS - Visual
Analog Scale) para cualquiera de las escalas mencionadas anteriormente. La esencia
estd en cuantificar un sintoma subjetivo desde 0 hasta 10, pudiendo utilizar los nime-
ros en estadistica, evaluacién diagndéstica y post-tratamiento, entre otras ventajas de la
cuantificacién.

Es la Escala Analégica Visual clasica a la que se afaden adjetivos de grados intermedios
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como “ninguna molestia”, “ligera molestia”, “moderada molestia”, “intensa molestia” e
“insoportable” (Figura 3).

Figura 2. Escala Verbal Visual.
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Se leindica al paciente que responda oralmente sobre los aspectos cualitativos del acu-
feno (intensidad, molestias), cuantificandolos de 0 4 10, siendo O lo inferior y 10 lo maxi-
mo.

Las escalas pretenden cuantificar un sintoma subjetivo, en este caso, los acufenos. La
cuantificaciéon permite un manejo mas provechoso de la sintomatologia. La cuantifica-
cion se realiza sobre determinadas caracteristicas o aspectos cualitativos del actfeno.
Nominalmente los caracteres cualitativos estudiados abarcan laintensidad, molestias y
evolucion o efecto terapéutico del acufeno.

Las escalas de valoracién de los actfenos se utilizan ampliamente, son simples y rapidas
ensu realizacién. Los resultados son fiables y reproducibles para cuantificar los diferen-
tes aspectos cualitativos del sintoma acufeno.

Las otoemisiones acusticas (OAE) son unos sonidos particulares que se detectan en el
conducto auditivo externo. Estos sonidos se producen en la coclea, debido a la vibra-
cion de las células ciliadas externas (CCE).

La vibracién de las CCE ocurre tanto como respuesta a un estimulo auditivo como de
forma espontanea. Esta vibracion, producida pues en el oido interno, llega al conducto
auditivo externo a través del oido medio estimulando el timpano; es decir, la vibracion
sigue un sentido inverso al de los estimulos auditivos que se reciben procedentes del
exterior. Cuando la vibraciéon estimula el timpano de forma retrégrada, produce un so-
nido 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. El amplificador coclear tiene un importante papel regulador en la
discriminacién y en la sensibilidad de los sonidos. Si bien las bases fisicas y las teorias
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que explican su funcionamiento son muy interesantes, la exposicién de las mismas ex-
cede de los contenidos de este capitulo, por lo que no se consideraran.

Larecogiday el andlisis de las OAE es una de las pruebas que conforman la bateria diag-
néstica de la patologia auditiva. El hallazgo de unas OAE presentes y normales orienta
un diagndstico hacia aquellas enfermedades en las que existe una buena preservaciony
funcién del oido interno. De este modo, es esperable normalidad de las OAE en las hi-
poacusias en las que no haya afectacion de las estructuras cocleares; es decir, en aque-
Ilas que son de causa transmisiva, neural, central y psicégena. Opuestamente, la ausen-
cia, la aberracién 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 pato-
logia del oido medio (otoesclerosis, otitis adhesivas, desarticulacion de la cadena osicu-
lar) 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 evoca-
das transitorias (TEOAE) y OAE de productos de distorsion (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 utili-
zan 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 dano coclear que las DPOAE; las DPOAE son superiores para el andlisis de la fre-
cuencia del actfeno [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 asociacién entre OAE y acufenos es controvertida. Se cree que las OAE producidas
espontaneamente podrian ser percibidas por algunos pacientes como acufenos; en es-
tos casos, lo esperable seria que el acifeno fuera tonal y facilmente enmascarable por
el ruido. Ademas, como existen acufenos que se asocian a enfermedades en las que se
producen alteracion y dafo de las estructuras del oido interno, este dafio deberia tener
algun tipo de expresién en la lectura de las OAE que pudiera ser recogido en estos en-
fermos.

En el presente capitulo, se detallaran como se modifican las OAE en pacientes con acu-
fenos, tanto si presentan patologia que justifique la presencia del actifeno como si ésta
no existe. También se comentaran las aplicaciones de las OAE para evaluar la eficaciade
diferentes métodos terapéuticos en la terapia del actufeno y el dafo producido por los
medicamentos ototdxicos que generan acufenos.

A pesar de que las OAE son una herramienta muy util para evaluar la funcién 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, lle-
gando algunos a afirmar que no existe una correlacién demasiado clara entre las modi-
ficaciones que se producen en el audiograma de las OAE de los pacientes que sufren
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acufenos y la presencia o ausencia de los mismos [Castello E, 19971].

La mayoria de los estudios publicados, sefiala que, de forma general, la amplitud de las
OAE disminuye en los oidos con actifenos como resultado de un proceso de daiio co-
clear 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 patoldgicas.

Debido a esta discrepancia que se produce entre los resultados de la pruebay la sinto-
matologia 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 para-
metro mas cominmente analizado, dado que es frecuente que un actfeno se acompanie
de hipoacusia. Ozimek E. et al., sefialaron, 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 més interesantes de su investigacion fue un andlisis de
los datos estratificado por edad, donde se evidencio que la presbiacusia acttia como un
factor de confusién importante en la interpretacion de las DPOAE; es decir, que la pres-
biacusia 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 larelaciéon 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.

Otrode los factores que modifica el registro de las OAE es la estimulacién acustica con-
tralateral, que normalmente es utilizada para demostrar la actividad eferente que ejer-
ce el sistema nervioso central sobre el oido interno. La respuesta normal en oidos sanos
alaestimulacién sonora contralateral es la reduccion de laamplitud de las DPOAE. Este
control aferente del SNC no parece presente en un nimero considerable de pacientes
afectos de acufenos. En estos pacientes, la reduccion de las DPOAE durante la estimu-
lacién sonora contralateral no es significativa, llegando en ocasiones a registrarse no
sdlo una disminucidn, sino un incremento de las mismas [Lind O, 1996; Hesse G et al.,
2008].

También dificulta la interpretacién de las OAE la existencia de una simetria en el regis-
tro de las mismas. Esta asimetria se detecta incluso en aquellos casos en los que la sin-
tomatologia auditiva es unilateral [Linke R et al., 2000]. Este hallazgo subraya la impor-
tancia que tiene el control eferente del oido interno sobre el registro de las OAE.

A pesar de que la mayoria de los estudios sefnalan que las OAE de los oidos con acufenos
estan disminuidas, existen publicaciones cuyas conclusiones difieren de las anteriores.
Un estudio espafiol 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 nin-
guna frecuencia al comparar las SOAE de oidos sanos y oidos con actfenos. Tan sélo
hallé diferencias entre oidos sanos y enfermos en la medicion de las TEOAE en la fre-
cuencia 4000 Hz, produciéndose estas diferencias tanto en la comparacion de los oidos
de los pacientes con acufenos con los de los pacientes sin actfenos, como entre el oido
con acufenos y el oido sin acifenos del mismo paciente en caso de acufenos unilatera-
les.

Otras publicaciones senalan que en determinados casos, la amplitud de las OAE puede
encontrarse aumentada en oidos con acufenos. En alguna serie, se ha llegado aregistrar
un incremento de la funcion de las CCE, que ha llegado a encontrarse hasta en un 50%
de los pacientes [Hesse G et al., 2005].
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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 actfenos tonales ins-
taurados de forma aguda presentan incremento de la amplitud de las DPOAE en altas
frecuencias, asociando el aciifeno de estas caracteristicas a unalesion localizadaenuna
region 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
disfuncién de las CCE, especialmente en bajas y medias frecuencias.

En resumen, actualmente parece haber consenso en que las OAE se encuentran dismi-
nuidas en los pacientes con acufenos de evolucién 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 alin
necesaria una mayor comprension de los mecanismos del oido interno para entender
mejor los resultados obtenidos.

Existen muchas entidades nosolégicas que incluyen los actfenos dentro de su sintoma-
tologia o de sus secuelas. Especialmente en aque-Ilas que son susceptibles de un trata-
miento sintomatico y no etiolégico, es necesario encontrar una prueba diagndstica que
permita objetivar los actfenos con objeto de diferenciar las noxas que los alivian y que
los agravan. Si bien la lista que se detalla a continuacién no pretende ser exhaustiva
respecto alas enfermedades que asocian acufenos, si que figuran aquellas en las que las
OAE han sido utilizadas para evaluar el mecanismo fisiopatolégico generador de acufe-
nos o la respuesta a un tratamiento determinado y se comenta cémo difieren de la nor-
malidad.

e Alteraciones osteomusculares cervicales: Aunque la existencia de un sindrome
vertiginoso de origen cervical es controvertida, se acepta que la patologia cervi-
cal desempeiia un papel en la génesis del actfeno. En los pacientes con patologia
cervical y acufenos, se hademostrado una disminucion de la amplitud de las OAE
que es reversible tras tratamiento quiropractico cervical [Hiilse M, 1994]. No
obstante, se trata de un tema alin muy controvertido y son necesarios mas estu-
dios para establecer una relacién entre ambos sucesos.

e Cardtidainterna aberrante: Una carétida interna aberrante en el oido medio iz-
quierdo 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 hi-
poacusias transmisivas no se detecten las OAE. Esto no quiere decir que estas no
estén presentes; sino que como las OAE provienen del oido internoy se perciben
en el oido externo, las ocupaciones de la caja del timpano pueden alterar el resul-
tado de la prueba.

e Disfuncion de la articulacion temporomandibular: En una serie de casos de pa-
cientes afectos de acufenos en contexto de disfuncion de la articulacién tempo-
romandibular, Sobhy et al. decidieron objetivar los beneficios del tratamiento
conservador de esta entidad a través de la medicion de las OAE en sus dos for-
mas: TEOAE y DPOAE, obteniéndolas antes y después de una terapia consisten-
te en medidas conductuales, fisioterapia, antiinflamatorios, relajantes muscula-
res y férulas de oclusion. Los resultados demostraron que no se produjeron
cambios importantes en las TEOAE; sin embargo, se descubrié un incremento
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significativo en la amplitud de las DPOAE en la mayoria de las frecuencias tras el
tratamiento que coincidié con una mejoria subjetiva del actfeno.

Enfermedad de Méniére: Las DPOAE han sido utilizadas para intentar un diag-
nostico precoz de la enfermedad de Méniére. Magliulo G et al. disefiaron un es-
tudio “antes-después” tomando un grupo de pacientes que sélo presentaban
acufenos en los cuales se sospechaba enfermedad de Méniére en estadio pre-
coz. Tras efectuar el test del glicerol, observaron que las DPOAE eran mas sensi-
bles que la audiometria en el diagnéstico precoz de la enfermedad, por lo que
proponen estandarizar su uso en estos casos.

Traumatismo acustico agudo: Se han descrito casos de acufenos de mas de
72 horas de evolucién tras haber sufrido un traumatismo acustico agudo. Nottet
JB et al. estudiaron mediante audiometria y OAE un grupo de militares que ex-
perimentaban acufenos tras haber sido expuestos accidentalmente a un trauma
acustico por la detonaciéon de un arma de fuego. Demostraron que las OAE dis-
minuian su amplitud 24 horas después de un traumatismo acustico agudo en
aquellos sujetos en los que el acufeno tendia a la cronificacion, haciéndolo con
diferenciasignificativa respecto a aquellos sujetos en los que el actfeno se resol-
via antes de las 72 horas. De este modo, encontraron una prueba diagndstica
que permite predecir la evolucién de estos actufenos de forma precoz.
Traumatismo acustico crénico: La exposicion al ruido ha sido propuesta como
causa mas comun generadora de aclfenos. El estudio de Prasher D et al. evalué
las diferencias que existian en las OAE de los trabajadores industriales expues-
tos aruido, agrupandolos en aquellos que presentaban actifenos y en los que no
lo hacian. Concluyd que existian diferencias entre ambos grupos, dado que los
trabajadores con acufenos presentan una disminucion significativa de la ampli-
tud de las TEOAE respecto a los que no presentaban actfenos. Estas fueron atri-
buidas por Prasher a algun tipo de inestabilidad coclear desencadenada por el
ruido, que causaria alteracion en la funcién 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
presién. Sin embargo, el hallazgo de la disminucién de la amplitud de las OAE en
los trabajadores con actfenos expuestos a ruido, ya habia sido publicado con an-
terioridad: Attias J et al.,en 1996, ya hablé de alteraciones en la respuesta cere-
bral eferente registrada en pacientes expuestos a traumatismos acusticos créni-
cos. Llego 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 actfenos, la estimulacién la
aumenta. Attias J et al. demostré que este fendmeno es menor las personas que
se han expuesto a ruidos de forma croénica.

Traumatismo craneoencefalico: La sintomatologia acustica tras haber sufridoun
traumatismo craneoencefalico (TCE) es comun; con frecuencia, los pacientes re-
fieren 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 incre-
mento de la amplitud de las OAE en los pacientes que sufren actufenos. Ademas,
se ha evidenciado una reduccion de la supresién del ntcleo olivococlear medial
y del sistema auditivo eferente, interpretando el actifeno post-TCE como un fe-
némeno extracoclear de desinhibicion central [Attias J et al, 2005; Nolle C et al,
2004; Ceranic BJ et al, 1998].
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La ototoxicidad es un efecto secundario comun a varios grupos medicamentosos: salici-
latos, antibiéticos aminoglucésidos y quimiotera-picos derivados del platino entre
otros. Estos farmacos producen con frecuencia sintomas como acufenos, hipoacusia y
vértigos y su efecto ototdxico se asocia a la afectacion de la funcién de las CCE. Sin em-
bargo, como los sintomas que producen tienen un componente parcial o total de subje-
tividad, 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 evaluacién
sencilla y no invasiva de la funcién de las CCE durante los tratamientos. Asi pues, han
permitido evaluar y cuantificar de forma sistematica los efectos adversos otoldgicos de
muchos farmacos, como los que se comentan a continuacion:

a) Acido acetilsalicilico: En 1989, Penner MJ publicé un caso clinico de una pa-
ciente con un acufeno tonal unilateral cuyas caracteristicas cambiaban des-
pués de la administracion de Aspirina(R), convirtién-dose su actfeno en una
sensacion de “ruido dentro de la cabeza”. Posteriormente, el acido acetilsalicili-
co ha sido documentado en muchas ocasiones como una causa reversible de
pérdida de audicion y de actifenos debido a un efecto en la disminucién de la
electromotilidad de las CCE. Sin embargo, su mecanismo ototdxico no esta
completa-mente claro. Huang ZW et al. utilizaron las DPOAE para demostrar
que el acido acetilsalicilico es capaz de originar acifenos en cobayas. Su expe-
rimento concluyd 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 aminoglucdsidos tienen una toxicidad selectiva por las
células ciliadas externas. Se ha estudiado cémo afectan algunos aminoglucési-
dos 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
identificacién precoz de la ototoxicidad inducida por esta droga, dado que de-
mostro que en la mayoria de los pacientes que hacen tratamientos superiores a
16 dias de duracion se produce una disminucion 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 es-
treptomicina en el contexto del tratamiento de un tratamiento antituberculo-
so, no encontrd que ninguno de sus pacientes experimentara sintomas subjeti-
vos de afectacion auditiva: las audiometrias de dichos pacientes no mostraron
diferencia significativa durante el tratamiento; sin embargo, en un 70% de los
oidos se observo una disminucion 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 pér-
dida de audicion en frecuencias agudas y actfenos que normalmente no mejo-
ran tras la finalizacién del tratamiento. Los estudios anatomopatoldégicos su-
gieren 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
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una elevacion significativa de la ampli-tud de las DPOAE y de la actividad de |a
corteza a partir del quinto dia de tratamiento.

Existen muchos otros farmacos que pueden crear una ototoxicidad susceptible de ana-
lisis 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.

Aunque en las secciones anteriores se ha resaltado la importancia de un sistema que
permitiera objetivar el aclfeno, es precisamente ahora cuando esa objetivacién se
vuelve menos necesaria. Al ser el actifeno una sensacion subjetiva, también debemos
valorar tras los tratamientos el componente subjetivo de la mejoria, utilizando las prue-
bas que valoran la funcién 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 actifeno puede dar pie a nuevas interpretaciones de los
mecanismos otopatolégicos, pero su aplicacion a la clinica es poco util. Por eso, es im-
portante recordar que aunque las OAE son una herramienta importante para conocer
el funcionamiento del oido interno, su resultado siempre debe ser analizado atendien-
do a las caracteristicas de cada individuo.

Para finalizar el capitulo, se detallan algunos métodos para la terapia de los actufenos
cuya eficacia ha sido evaluada mediante la medicién de las OAE antes y después del
tratamiento:

a) Acupuntura: En la Medicina Tradicional China, la acupuntura estd recomenda-
da para aliviar los actfenos. De Azevedo RF et al. disefiaron 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 tempo-
roparietal correspondiente en Acupuntura al drea vestibulococlear. Al segun-
do grupo también se le aplicé una aguja, pero en un punto situado tres centime-
tros cranealmente al anterior, en una zona no reconocida como punto de
acupuntura. Se midieron las OAE de cada paciente antes y después del trata-
miento. Como resultado, se comprobd la existencia de una diferencia significa-
tiva en la amplitud de las OAE antes y después del tratamiento en el grupo tra-
tado. Dicha diferencia no aparecié en el grupo control.

b) Blogueantes neuromusculares intravenosos: El uso de bloqueantes neuromus-
culares 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 mejo-
raba la intensidad de los actfenos en un 73% de los oidos, cambiando la ampli-
tud de las TEOAE en un 60% del total, y aseguraron la existencia de una corre-
lacién entre el uso de lidocaina y la disminucién 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 acufe-
nos [Sieskiewicz A et al., 2000]. Un estudio posterior de Kalcioglu et al. en 2005
intentd asentar los hallazgos de las publicaciones anteriores. En este estudio,
se encontré 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 disminucién de la amplitud de las SEOA y las DPOAE; sin
embargo, tanto esta mejoria como la alteracion en las OAE desaparece normal-
mente tras 24 horas de la aplicacion de la lidocaina. Ademas, este estudio no
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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 intra-
timpanica que se utiliza como tratamiento en algunos pacientes que sufren
acufenos. Yilmaz et al. compararon las TEOAE antes y después de un trata-
miento de estas caracteristicas, con una inyeccién de dexametasona intratim-
panica durante cinco dias alternos. Tras analizar los resultados de su estudio,
llegaron a la conclusidn de que la inyeccidn incrementaba significativamente
los valores de reproducibilidad de las TEOAE; al no disminuir dichos valores
postularon que este tratamiento no afectaba adversamente a la funcion del
oido interno.

d) Laserterapia timpanica: Rogowski M et al. intentaron objetivar los beneficios
de la laserterapia timpanica sobre los actifenos mediante una medicién 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 en-
contré diferencias significativas ni en el nivel subjetivo de intensidad del acufe-
no ni en la amplitud objetiva de las OAE comparadas antes y después de la te-
rapia, tanto en el grupo tratado como en el grupo control. Asi pues, llegaron ala
conclusiéon de que el laser de baja potencia no afecta a los micromecanismos
cocleares.

A comienzos del siglo XXI, ain quedan muchas cuestiones por resolver respecto a la fi-
siopatologia de la audicién y a los mecanismos endococleares. Las otoemisiones acusti-
cas suponen una prueba sencilla y no invasiva para evaluar la integridad de la funcién
coclear. Debido a que el actifeno se origina en la mayoria de los casos como una disfun-
cién de las células ciliadas externas de la coclea, las otoemisiones acusticas son actual-
mente de utilidad tanto para el estudio del mismo como para evaluar posibles dafios de
las estructuras cocleares que generan, asi como para intentar validar de forma objetiva
la utilidad de los diversos tratamientos existentes.

Davis FA (1939) describié que un estimulo acustico podia alterar el electroencefalogra-
ma 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 obtencién del potencial evocado es sonoro obtendremos un potencial
evocado auditivo.

Los potenciales evocados auditivos son la prueba electrofisiolégica mas sensible y es-
pecifica para el diagnostico de los trastornos retroco-cleares. [Garcia-lbanez y Garcia-
Ibanez, 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] (Ta-
blal).
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Modificaciones en el
registro de los PEATC
en pacientes con acufenos

Las ondas que aparecen en los registros en los primeros 10 milisegundos de un poten-
cial 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 10y
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, P3y 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 so-
bre todo en la practica otorrinolaringolégica. Son un sintoma aberrante de la percep-
cién auditiva que pueden significar alteraciones del sistema auditivo o al mismo tiempo
de otros sistemas. [Trinidad y Riera, 1999].

Tabla Il. Clasificacion de los potenciales evocados auditivos segtin su latencia

Latencia corta e Electrococleografia
(10-15 milisegundos) e Potenciales evocados auditivos del tronco
cerebral

e Potenciales evocados de estado estable a 100 Hz.

Latencia media e Potenciales evocados auditivos de latencia media
(10-80 milisegundos) e Potenciales de 40 Hz.

Latencia larga e Potenciales evocados corticales

(mayor de e Respuesta P300

80 milisegundos) e Potencial de Disparidad (mismatch negativity)

(De Davis H, 1976).

Las investigaciones recientes apuntan a que los acufenos estan en estrecha relacién
con alteraciones funcionales de los sistemas centrales auditivos y no auditivos en tér-
minos de procesamiento de sensaciones [Diesch et al., 2004; Gerken et al., 2001; Nore-
fay 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 ini-
ciador, induciendo series de cambios para el acifeno, 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 pato-
l6gica del acufeno [Lee et al., 2007].

Varios estudios han tratado de objetivar mediante potenciales evocados auditivos alte-
raciones electroencefalograficas en los pacientes con actfenos. En esta seccién revisa-
remos la relacién de los potenciales evocados tanto de corta como de larga latencia, en
el estudio e investigacion del acufeno

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, sefa-
lando el origen central del actfeno. Cassvan et al. (1990) publicaron anormalidades de
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los intervalos I-1l1, [11-V o I-V IPLs de muchos pacientes con actfenos. En estos 2 articu-
los muchos de los pacientes presentaban ademas vértigo.

Maurizi et al. (1985) investigaron larelacién de los actfenos y la inhibicion residual tras
enmascaramiento ipsilateral, encontrando un incremento de latenciade laondal en los
pacientes con inhibicidn residual, mientras que en aquellos que no tenian inhibicién re-
sidual tras enmascaramiento, aparecia un incremento de la latencia de laonda 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 on-
das |y lll en el grupo que presentaba acufenos.

Ikner y Hassen (1990) encuentran en mujeres normoacusicas una significativa prolon-
gacion de la onda I. Encuentran ademas latencias prolongadas paralasondas |, 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 signifi-
cativamente prolongadas para las ondas I, [l y V. Ademas encuentran una significativa
diferencia en el ratio de la amplitud de la onda V y la onda |. 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 am-
plitudes 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 poten-
ciales evocados de pacientes con tinnitus [Barnea et al., 1990; McKee y Stephens,
1992].

Lee et al. (2007) buscaron diferencias en los potenciales evocados corticales en pacien-
tes con tinnitus que presentaban audicién 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 tien-
den a responder menos a los incrementos de intensidad del estimulo y tienden a pre-
sentar una dependencia a la intensidad débil [Lee et al., 2007].

Jacobson et al. (1996, 2003) encuentran menores amplitudes de la onda N1 en pacien-
tes con acufenos. [Jacobson et al., 1996; Jacobson y Mc Caslin, 2003].

También Attias et al. (1996) encuentran los mismos hallazgos con respecto alaondaN1.
Existen diferencias en la latencia N1-P2 de pacien-tes con actifenos con respecto a con-
troles [Norefia et al., 1999].

Delb et al. (2008) evidencian significativamente mediante potencia-les auditivos corti-
cales, que los pacientes con actfenos severos y mal tolerados presentan mas dificultad
para no prestar atencion a estimulos sonoros, con respecto a los pacientes con acufe-
nos compensados con buena tolerancia de estos. Este autor propone una posible ree-
ducacion mediante biofeedback, utilizando potenciales evocados corticales para pa-
cientes con acufenos severos.
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En general, se podrian clasificar las anormalidades de los potenciales evocados presen-
tadas en pacientes con acufenos, en dos grupos.

El primero de ellos corresponderia a las alteraciones en los potenciales de latencia cor-
ta (PEATC), concretamente la onda |, que sugieren alteraciones originadas en el érgano
y nervio auditivo que no son objeti-vados mediante audiometria tonal liminal conven-
cional.

Varios autores encuentran diferencias significativas, lo cual se podria explicar con alte-
raciones 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 -1, I1I-V y/o |-V, sefialan que existen altera-
ciones en la conduccion a nivel del tronco del encéfalo en los pacientes con acutfenos.
No obstante otros autores no encuentran diferencias significativas por lo que serian
utiles estudios muestrales mayores.

El segundo grupo corresponderia a las alteraciones en los potenciales corticales, mien-
tras que las alteraciones en el PEATC sugie-ren alteraciones de inicio en la formacién de
la sefal auditiva, los hallazgos en los potenciales corticales muestran alteraciones fisio-
patolé-gicas mas complejas en relaciéon con fenédmenos de atencién. La dismi-nucién de
la amplitud del intervalo N1-P2 dependiente de la intensidad podria indicar menor res-
puesta a los incrementos en la intensidad del sonido.

El estudio de los potenciales evocados puede jugar un papel importante en la investiga-
cion 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 bio-
feedback. Asi se proponen métodos de biofeedback por parte de Delb et al. (2008) para
ayudar al control por parte de los pacientes con actfenos mas severos, que 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 aplicacién en
laclinicadiaria, salvo para contribuir en el diagndstico de patologias que presenten acu-
fenos entre sus sinto-mas de inicio, tales como procesos expansivos del conducto audi-
tivo interno, esclerosis multiple y otros.

La interaccién somatosensorial puede generar, empeorar o mejorar un acufeno. Los
efectos somatosensoriales son movimientos osteoconectivomusculares que interac-
cionan con el sistema nervioso auditivo.

La interaccion somatosensorial se origina en los musculos tensos, debido al estrés, ma-
los habitos posturales, sobrecarga muscular laboral o de ocio, maloclusién o parafun-
ciones dentales (comer siempre con el mismo carrillo, comer chicle, dislocar la mandi-
bula por los tics nerviosos, romper almendras con los dientes).

Los primeros datos de interacciones somatosensoriales en el nicleo coclear dorsal se
comprobaron experimentalmente, estimulando eléctricamente el nlcleo somatosen-
sorial medular y mediante estimulos somatosensoriales tactiles [Young et al., 1995]. Se
comprobd una conexion reciproca entre el niicleo cuneatus (nticleo somatosensorial de
primer orden) y el nlcleo coclear (nlcleo auditivo de primer orden). Las proyec-ciones
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axonales del nicleo cuneatus llegan a las regiones de células granulares del nucleo co-
clear ipsilateral. Las fibras somatosensoriales estan involucradas en el proceso de la
informacion del sistema auditivo [Wright y Ryugo, 1996]. Las células granulares del nd-
cleo coclear reciben proyecciones de los nicleos cuneatus y trigeminal, ambos son nu-
cleos 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 actufeno fue puesto de manifiesto por los estudios de
Levine (1999). Trazé un modelo donde interaccionan el sistema auditivo y el somato-
sensorial. El modelo fue completado por los estudios de Shore et al., (2005) que descri-
bieron 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-so-
matosensoriales en el procesamiento de actfenos (Figura 5). Cada neurona multisenso-
rial del nicleo coclear recibe una informacién bimodal, del sistema somatosensorial y
del sistema auditivo, integra ambas informaciones y emite la resultante de ambos esti-
mulos.

Figura 5. Mecanismo de accién de la interaccién auditivo-somatosensorial. La informacién
auditiva 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 y Xll) y recogida por las raices vertebrales, cinturas escapular y
pélvica, extremidades y fasciculos cutdneos, haciendo escala en el niicleo somatosensorial
medular (NSM), parten de éste hacia las NMs del NCD. Una vez integradas ambas
informaciones sensoriales, se dirigen al coliculo inferior (Cl) que estd interaccionando con el
coliculo superior (CS), y de ahi contintia hacia el sistema nervioso central, donde se procesan
y perciben los acufenos. (Representacion grdfica realizada por el autor para integrar 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 relaciéon con el ntcleo coliculo, se conoce que tiene dos partes diferenciadas, el lla-
mado 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 integracién
[Kobayashi et al., 2008]. Porter et al. (2007) han investigado que en el coliculo inferior,
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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 integracién de la in-
formacion auditiva y visual. Estos resultados indican que la integracién multisensorial
puede ocurrir a bajos niveles y no exclusivamente a altos niveles. Doubell et al. (2000) y
Garcia del Cafo et al. (2006) han demostrado conexiones orgénicas y funcionales entre
el coliculo superior e inferior. Garcia-Cairasco N (2002) expresa las redes existentes del
coliculo inferior con la integracién 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 ultimo, Mel-
cher et al. (2000) demostraron que en presencia de actfenos se activa anormalmente el
coliculo inferior.

El acifeno somatosensorial, la mayoria de las veces, modula un actfeno auditivo o un
acufeno central. Las maniobras descritas por Levine RA (1999), hacen que el acufeno
cambie de intensidad, de frecuencia e incluso de localizacién. También puede producir-
se mediante estas maniobras de interacciones auditivo-somatosensoriales, actfenos
en personas sanas, sin actifeno previo [Levine et al., 2003].

Los acufenos pueden ser provocados o modulados por interac-ciones de diferentes sis-
temas (somatosensorial, somatomotor y visual-motor). Existe una amplia red multimo-
dal de neuronas que generan y perpetlan la percepcion de acufenos, interactuando
esta amplia red neural con la atencién, conocimiento y emociones [Cacace AT, 2003].

Numerosos estudios estan corroborando la importancia del sistema somatosensorial
en la generacidén y empeoramiento de los actifenos. Reisshauer et al. (2006) han encon-
trado que pacientes con acufenos presentan disminucion de la movilidad de la columna
cervical, asi como desequilibrios musculares en hombros y cuello. Bjorne A. (2007) con-
firma que los trastornos de la articulacion temporomandibular y de la columna cervical
estan presentes en pacientes con acufenos y vértigos, junto con tensién muscular en
mandibula y cuello. La inyeccion de lidocaina en los muasculos de la mandibula mejora
los problemas musculares y disminuyen los acifenos mientras el anestésico local esta
activo. Biesinger et al. (2008) ponen énfasis en las proyecciones de las conexio-nes neu-
rales de la columna vertebral con el niicleo coclear, provenientes de los procesos pato-
l6gicos de la columna cervical y la articulacién temporomandibular.

Aunque Goodfriend DJ (1933), un dentista americano, se cita a menudo como el prime-
ro que describié una relacién entre sintomas otolégicos y la articulaciéon témporo-man-
dibular (ATM), ya Monson GS (1920) y Wright WH (1920) ambos dentistas, describie-
ron una sordera relacionada con la posicion de la mandibula y de la ATM. Decker CJ
(1925), un médico, informd sobre algunos pacientes con sordera debida a retrusion de
los condilos, 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-Disfuncién Miofascial” propuesto por Laskin DM (1969), por considerar que
la mayor parte de los problemas no estan en la misma articulacion; “Sindrome Cranio-
mandibular”; “Sindrome Craneocervical Mandibular”; “Trastornos Craneomandibula-
res” [Gelby Tarte, 1975; Bell WE, 1986]; o el propuesto por la Asociacion Dental Ame-
ricana en 1990, “Trastornos Témporo-Mandibulares” -TTM- [McNeill et al., 1990].
Muchos otros nombres se han propuesto ademas, pero este ultimo término es quiza el
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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, lamandibula, la cara, lacabezay 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 mul-
tifactorial. La etiologia de los TTM tiene un origen también multifactorial, involucran-
dose factores fisioldgicos, ambientales y conductuales. Su etiologia puede resumirse en
la continuacion de un macrotraumay de un microtrauma (bruxismo o dolor), desempe-
fAando el bruxismo un papel significativo en los TTMy en los sintomas referidos craneo-
oro-faciales. Okeson JP (2003) considera al bruxismo como un microtrauma producto
del apretamiento y rechinamiento disfuncional de los dientes de manera subconscien-
te, 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 acufe-
nos fluctuantes, ademas de con el vértigo y la hiperacusia. Pero muchos consideran la
asociacién del bruxismoy 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
poblacién, 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 Nil-
ner, 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 masticato-
rios, de los musculos cervicales y de las estructuras asociadas, pudiendo expresarse
como sintomas otoldégicos, 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, cabeza y 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 dolo-
rosa de tipo referida, que puede llegar a afectar a la musculatura cervical y a la muscu-
latura del oido medio, con sintomas otolégicos variados. Muchos de estos sintomas se
vuelven crénicos si no son correctamente abordados.

El oido es una de estas estructuras anatomicas frecuentemente implicadas, encontran-
dose a menudo sintomas otologicos en pacientes con TTM sintomaticos [Tuz et al.,
2003]. Son muchos los signos y sintomas otoldgicos 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 sensacién de plenitud en el oido o de entumecimiento del
mismo, el vértigo (sensacion de inestabilidad, ya sea del tipo de los mareos -no girato-
rio- o vértigos propiamente dichos -movimiento giratorio-) y la pérdida de audicién.
Los mas frecuentes son los actfenos y la otalgia [Tuz et al., 2003; Wright EF, 2007]. Los
acufenos, la plenitud otoldgica, la pérdida de audiciéon subjetiva, el vértigo y la otalgia se
observan mas en pacientes con TTM que en la poblacion general [Shapiroy 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 tension fisica incremen-
tada por estrés emocional y las cefaleas (tanto vasculares como tensionales) acompa-
fan frecuentemente a la sintomatologia 6toldgica en estos pacientes, asociacion expli-
cable por el hecho de compartir vias nociceptivas comunes [Rubinstein et al., 1990;
Rubinstein B, 1993]. El bruxismo nocturno se encuentra en el 75% de los pacientes con
jagueca que sufren estos ataques.
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Aunque en este capitulo nos centraremos mas en los ACUFENOS, haremos indistinta-
mente en algunas ocasiones referencia a los diferentes signos y sintomas que pueden
aparecer en los TTM, porque la mayoria de los comentarios pueden hacerse extensivos
alos demas sintomas auditivos.

Podriamos describir los actifenos como un sonido subjetivo en los oidos o la cabeza sin
ningun origen externo del sonido. Aproximadamente un 10 - 15 % de la poblacién gene-
ral sufre de acifenos [Upton y Wijeyesakere. 2004], alrededor de un 20 % de los pacien-
tes con acufenos refieren un empeoramiento de su calidad de vida, y aproximadamente
un 60 % refieren ademas depresion [Robinson et al., 2003]. Los actifenos son, por tanto,
un problema de salud muy importante en muchos paises. Los actfenos han sido relacio-
nados con la ATM muy frecuentemente, y de hecho suponen un motivo de consulta fre-
cuente al especialista ORL de los pacientes con TTM. En pacientes con TTM, la preva-
lencia del dolor ético referido y de otros sintomas otolégicos de origen no-otolégico
varia, en general, desde el 3.5% al 42% en una sociedad industrializada [Williamson EH,
1990; Lam et al.,2001]. Los acifenos 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 actifenos son mas
frecuentemente unilaterales, pero un porcentaje importante de ellos son bilaterales. Y
en los pacientes con TTM coexistente, los actifenos son mas frecuentemente fluctuan-
tes que continuos, al igual que en los pacientes con actfenos sin TTM [Rubinstein y Er-
landsson, 1991; Tullberg y Ernberg, 2006]. La coexistencia de actifenos y TTM es bien
descrita en laliteratura. Rubinstein et al. (1990) encontraron que el dolor a la palpacién
de musculos masticatorios, la movilidad mandibular reducida, y los signos de parafun-
ciones eran mas prevalentes en pacientes con actfenos que en muestras epidemiolégi-
cas de sujetos sin actufenos. 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 poblacion general [Lam et al., 2001; Bernhardt et al., 2004
Tullberg y Ernberg, 2006]. De los sintomas relacionados en pacientes con actfenos 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 sensacién de taponamiento de oido, la hiperacusia, el vértigo, la pérdida de audicién,
el apretamiento o el rechinamiento de dientes, la indentacién lingual, la mordedura de
mejillas, e incluso la mordedura de ufas. Las parafunciones orales en estos pacientes
estan generalmente asociadas con periodos de estrés incrementado [Tullberg y Ern-
berg, 2006].

Esta correlacién entre signos y sintomas otoldgicos y TTM, aunque clasica, no ha sido
bien documentada en la literatura hasta hace pocos afnos, y es ain un tema con cierta
controversia. Los pacientes con TTM suelen dividirse en 3 subgrupos, basandose en los
criterios diagnosticos 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 Il 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 mas 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 previaellos) [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 sub-
grupos de pacientes con TTM, no se encontraron diferencias significativas en cuanto a
la frecuencia de presentacion de los sintomas otolégicos [Tuz et al., 2003]. El subgrupo
mas frecuente en los pacientes con acufenos es el de Dolor Miofascial, aunque muchos
podrian pensar que seria el de los trastornos en la propia ATM [Rubinstein et al., 1990)
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(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 mas dolor y disfuncién que pacientes con TTM sin sintomas
otoldgicos [Rubinstein et al., 1990; Keersmaekers et al., 1996].

Los trastornos de la articulacién temporomandibular, la sintomatologia ética y los acu-
fenos 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 articulacién temporo-
mandibular, viene de la rama mandibular del nervio trigémino (V par craneal) que tam-
bién inerva la musculatura masticatoria y de la cara en su parte motora y en la parte
sensitiva recoge la sensibilidad de la caray cabeza anterior. EI' V par hace estacién enel
nucleo somatosensorial medular y de ahi interacciona con el sistema auditivo en las
neuronas multisensoriales del nticleo coclear dorsal (Figura 1).

Desde hace casi un siglo se han propuesto diversas hipdtesis para explicar la Patogéne-
sis de los Acufenos (asi como de otros sintomas otoldgicos y de sintomatologia craneo-
facial referida) por desérdenes en la regién de la ATM, desde una perspectiva mecanica,
vascular, neurolégica, muscular y embriolédgica. Algunas de ellas se repiten en la litera-
tura (especialmente odontolégica) como si fueran una realidad demostrada, cuando
son sélo hipotesis. Durante estos afos, la separacion entre la medicina y la odontologia
cred una brecha en esta tematica, que fue adquiriendo la aridez de un “terreno de na-
die”, hasta que la colaboraciéon multidisciplinar en los ultimos afos ha ido subsanando
este hecho.

Con frecuencia se observa una sintomatologia comun para los sintomas otoldégicos y
para los TTM, que se deben entender bajo una perspectiva amplia, anatdomica, neurofi-
siolégicay clinica.

La causa Unica de los sintomas otoldgicos sigue siendo imprecisa, siendo aln descono-
cido el mecanismo exacto para explicar la relacion entre los actfenos y los TTM, y pro-
poniéndose varias explicaciones fisiopatoldgicas para la conexion entre los sintomas
otoldgicos y los TTM. Estos sintomas otolégicos pueden originarse en el sistema auditi-
vo (sintomas primarios), pero habitualmente son un sintoma de una enfermedad o pa-
tologia asociada (sintomas secundarios), donde los TTM parecen desempefar un papel
relevante.

La mayoria de las teorias causales para explicar la relacion entre los TTMy los sintomas
auditivos son ESTRUCTURALES, y a su vez, muchas de ellas estan imbricadas o relacio-
nadas entre si, por lo que es dificil separar taxativamente las diferentes teorias, que
comentaremos a continuacion.

En muchas ocasiones, la relacion de los TTM con los sintomas otolégicos no se ha podi-
doidentificar bien por el problema que muchos clinicos tienen en diagnosticar los TTM,
habiendo estudios en los que pacientes con actfenos sin una causa otoldgica no fueron
diagnosti-cados de ningln tipo de TTM, y un examen ulterior mas detallado de estos
pacientes mostraba el error diagndstico en la mayoria de ellos, puesto que tenian dolor
a nivel de la ATM espontdneo o a la palpacién, tenian puntos gatillo musculares a nivel
de la cara o cuello, etc . Es por eso por lo que se insiste en la correcta identificacion de
los TTM coexistentes en pacientes con sintomas otolégicos, y en un estudio en equipos
multidisciplinarios [Shulman A, 1991; Morgan DH, 1992; Wright EF, 2007].

Una historia discriminatoria y un examen riguroso de los acufenos (y otros sintomas
otoldgicos en el contexto de los TTM) son funda-mentales para ayudar al diagndstico
diferencial con sintomas otolégicos de causa verdadera en el oido interno o medio, por
exclusion, y a esta-blecer por tanto un diagndstico apropiado. En el diagndéstico de ex-
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clu-sién, deberian incluirse estructuras asociadas, tales como el hamulus pterigoideo
del paladar blando, la hipofaringe y la zona laringea, la estiloides y el complejo estilo-
mandibular, el tendén del temporal, el ganglio esfenopalatino, los senos paranasales, el
tiroides, la glandula parétida y estructuras dentales, asi como posibles lesiones cervica-
les.

Entre los sintomas otoldgicos, los actfenos son el mas subjetivo, porque no puede ser
medido o localizado en |a zona tonotdpica por el equipo electrénico. Ademas, por ejem-
plo, unos acufenos leves podrian ser la peor experiencia para un paciente, y ser un inci-
dente poco significativo para la misma persona en diferente tiempo.

Enlavaloracion de los acufenos, se debe incluir un examen clinico totalmente estructu-
rado, que debe incluir una exploracién y palpacion de la ATM [Morales et al., 2007].
Ademas de la exploracién clinica habitual, que debe incluir la palpacién de los musculos
masticatorios y cervicales [Wright y Bifano, 1997], se aconseja realizar a estos pacien-
tes la grabacién de los sonidos articulares (chasquidos o crepitacion articular), valorar
la capacidad de maxima apertura oral sin ayuday la oclusion (viendo posibles desviacio-
nes de la oclusién en los tres planos del espacio), pruebas audiolégicas, incluyendo au-
diometria tonal pura y audiogramas, tests de impedancia acustica y timpanometria re-
fleja, registro de emisiones otoacusticas y potenciales evocados [Tuz et al., 2003].
Aunque la prevalencia de los sintomas otolégicos en los pacientes con TTM es relativa-
mente alta, son pocos los sintomas apoyados por documentacion audiométrica
[Brookes et al., 1980; Toller y Juniper, 1993]. Atn asi, muchos autores no han encontra-
do diferencias estadisticamente significativas en los resultados de audiogramas, timpa-
nogramas y pruebas de funcién de la trompa de Eustaquio, entre pacientes con TTM y
pacientes control [Toller y Juniper, 1993]. La mayoria de los pacientes con actfenos y
TTM presentaban dolor a la palpacion de al menos 3 musculos témporomandibulares
[Tullbergy Ernberg, 2006].

Los cuestionarios se consideran buenos predictores de signos de TTM [Braun y Schiff-
man, 1991; Tullbergy Ernberg, 2006]. Para el correcto diagndstico de esta relacién en-
tre acufenosy TTM, deben realizarse a los pacientes al menos dos diferentes cuestiona-
rios, que estén validados:

e Uno con preguntas sobre los sintomas subjetivos del sistema temporomandibu-
lar, incluyendo sintomas auditivos, craneo-cérvico faciales referidos y parafun-
ciones orales.

e Y otro con preguntas respecto a sus actfenos, incluyendo su localizacion (unila-
teral, bilateral), duracion, evolucién (tiempo desde su comienzo), temporalidad
(por ejemplo si son fluctuantes, paroxisticos o continuos), su grado de severidad,
cuando son evocados (por macrotrauma, masticacion, cierre forzado de ojos,
protrusion mandibular, maxima apertura oral, palpacion periauricular o muscu-
lar, etc), los tratamientos previos recibidos para los actifenos (fisioterapia, férula
oclusal, laser, ejercicios mandibulares, acupuntura, enmascaradores de los acu-
fenos, farmacoterapia, y otros), y el impacto de los actifenos sobre la calidad de
vida (trastornos del suefio, influencia en estudios o trabajo,..., e incluso baja por
enfermedad).

Los acufenos y otros sintomas otoldgicos en pacientes con TTM deberian ser validados,
de modo que ninguno de ellos tenga una causa primaria otoldgica cuando el paciente es
examinado por los especialistas [Myrhaug H, 1964; Williamson EH, 1990]. Para validar-
los, en general se propone que no se acepte en los grupos de estudio a pacientes con
trastornos otoldgicos primarios al realizarse su examen [Williamson EH, 1990], debien-
do pues excluirse primeramente las causas orgdanicas de los acufenos, tales como el
neurinoma del acustico o la enfermedad de Méniére. Los pacientes incluidos en los es-
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tudios deben seleccionarse estrictamente, de modo que se descarte la implicaciéon de
variables musculoesqueléticas, patologias de base adicionales del paciente, y trata-
mientos que pudieran influir en el estudio y en sus resultados.

En los pacientes con TTM y sintomas otoldgicos, se recomienda también realizar ima-
genes de RM temporomandibular con cortes sagitales y coronales para su correcto en-
foque, especialmente en cuanto a descartar un origen secundario de los acufenos.

Aunque los actiifenos a menudo coexisten con los TTM, los pacientes rara vez informan
a su dentista sobre sus acufenos, probablemente porque nunca se les ha ocurrido rela-
cionarlos. Si bien algunos estudios negaban una correlacion entre el tratamiento dental
y lareduccién de los sintomas otoldgicos [Loughner et al., 1989], la mayoria de ellos in-
dican que el tratamiento de los TTM puede mejorarlos o reducirlos [Okeson JP, 2003],
estando demostrado el efecto beneficioso sobre los acufenos por el tratamiento del
TTM coexistente [Rubinstein y Carlsson, 1987; Wright y Bifano, 1997; Wright et al.,
2000; Tullberg y Ernberg, 2006]. Esto sugiere que los pacientes con actfenos deberian
ser remitidos al dentista cuando las causas médicas de sus acufenos han sido descarta-
das. Ademas, los dentistas podrian también ayudar preguntando a sus pacientes acerca
de la presencia de acufenos fluctuante y examinando el sistema masticatorio mas meti-
culosamente en pacientes con una respuesta positiva.

En la mayoria de las ocasiones el dentista es capaz de tratar efectivamente al paciente
con TTM, pero se admite que en algunas ocasiones se necesita la colaboracién de otros
especialistas para lograrlo, principalmente otorrinolaringélogos, cirujanos maximo-fa-
ciales y neurdlogos [Isberg A, 2003].

Debido a la falta de una etiologia clara de los acifenos y a que los TTM tienen una etio-
logia multifactorial, se han propuesto numerosos tratamientos para ellos, como audifo-
nos y enmascaradores del sonido, farmacoterapia, fisioterapia, acupuntura y terapia
cognitivo-conductual.

Aparte de darle al paciente informacion sobre la asociacion entre los actufenos y los
TTM, el tratamiento conservador de los TTM suele basarse en instrucciones de auto-
cuidado, en ejercicios de estiramiento muscular, y en la colocacién de una Férula Den-
tal.

Entre los medios de auto-cuidado por el paciente, estan por ejemplo relajar la mandibu-
la, evitar los contactos dentarios cuando no se esta masticando, y abstenerse del uso
frecuente de goma de mascar.

La mayoriade los pacientes son instruidos en ejercicios mandibu-lares, incluyendo ejer-
cicios isotdnicos e isométricos.

La Férula Oclusal parece ser un factor importante en la mejoria de los actfenos por su
conocido efecto beneficioso sobre los TTM [Tullberg y Ernberg, 2006]. La Férula Oclu-
sal suele aplicarse a los pacientes con mialgia localizada o dolor de la ATM vy rigidez
matutina subjetiva en los musculos mandibulares; el dispositivo es utilizado mientras
duerme el paciente, y todas las horas posibles que esté despierto, exceptuando las co-
midas, para obtener asi el efecto terapéutico mas prolongado; muchos de ellos precisan
pequefos ajustes oclusales posteriores a su colocacién inicial. Como hemos visto, los
acufenos, como otros sintomas otolégicos, pueden originarse debido a causas conduc-
tivas o neurosensoriales. Los Dispositivos Intraorales tienden a disminuir la tensién de
los musculos Tensor del Timpano y Tensor del Velo del Paladar, que generan sintomas
otoldégicos conductivos durante sus estados de hiperfuncion. La resolucién parcial de
los acufenos con el tratamiento de los TTM mediante estos dispositivos puede respon-
der pues a una etiologia combinada (conductiva y sensorial) de los actfenos.
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En muchos centros se aplican también rutinariamente dispositivos de enmascaramien-
to del sonido de los actfenos (masking), asi como una terapia con laser GaAlAr sobre la
ATMy los musculos masticatorios dolorosos a la exploracion, dandose las sesiones que
se consideren necesarias [Tullberg y Ernberg, 2006]. El laser médico no es un trata-
miento ampliamente utilizado en los TTM, aunque hay evidencias de su efecto benefi-
cioso en los trastornos musculoesqueléticos [Chow y Barnsley, 2005], habiéndose pro-
puesto como mecanismo de accién del laser su efecto modulador del dolor en los
nervios sensitivos periféricos, el aumento en la liberacién de beta-endorfinas en la mé-
dula espinal, y el aumento del metabolismo muscular.

Como hemos mencionado, existen otros tratamientos adicionales: psicoterapia del
comportamiento con estrategias para la relajacion y técnicas de afrontamiento de los
problemasy eliminacion de habitos parafuncionales; psicoterapia para biofeedback y/o
asistencia psicolégica individual; fisioterapia, con ejercicios de estiramiento cervical,
entrenamiento postural y diversas modalidades de terapia fisica; medicacion, como es-
teroides orales, AINE’s, antidepresivos triciclicos, relajantes musculares o crema tépica
analgésica; tratamiento del dolor corporal generalizado; o tratamiento farmacolégico
de ladepresion por el psiquiatra.

En algunos estudios, los pacientes que obtuvieron una mejoria importante o moderada
de los sintomas otoldgicos con el tratamiento de los TTM mediante auto-manejo y Fé-
rula, mejoraron alin mas con terapias adicionales (fisioterapia, modificaciones del com-
portamiento o terapia cognitiva) que aquellos pacientes con minima o ninguna mejoria
inicial de los sintomas otologicos [Wright et al., 2000].

En sujetos con alteraciones otolégicas sin una causa otoldgica identificable, y con sinto-
mas de TTM, un tratamiento del TTM con terapia conservadora produce una mejoria
significativa en la mayoria de los pacientes [Wright et al., 2000]. Muchos pacientes con
TTMy actfenos mejoraran o resolveran sus actfenos (y otros sintomas otolégicos) con-
juntamente con sus sintomas de TTM mediante el tratamiento del TTM, independien-
temente del subgrupo de TTM, y, ademas, la mejoria en la mayoria de los casos es per-
manente en el tiempo [Rubinstein y Carlsson, 1987; Tullberg y Ernberg, 2006]. Muchas
veces los sintomas otolégicos son la manifestacién primaria del paciente con TTM, o
son coexistentes, pero ninguna prueba por si sola permite predecir qué sintomas otolé-
gicos mejoraran o se resolveran con la terapia conservadora del TTM. [Tullberg y Ern-
berg, 2006; Wright EF, 2007]. Aunque no hay signos o sintomas especificos que se con-
sideren predictores del resultado del tratamiento del TTM en pacientes con acufenos,
los acufenos fluctuantes si se consideran un factor pronéstico importante en el resulta-
do del tratamiento [Rubinstein y Erlandsson, 1991; Wright y Bifano, 1997; Tullberg y
Ernberg, 2006].

Ademas, muchos tratamientos inespecificos comunes tanto paralos TTM como para los
acufenos (técnicas de biofeedback y de relajacion, psicoterapia, terapia cognitiva, ben-
zodiazepinas, antidepresivos tricicli-cos, acupuntura...) son beneficiosos, independien-
temente, para ambos desordenes [Rubinstein B, 1993; Okeson JP, 2003].

Es mas probable que mejoren los actfenos con el tratamiento del TTM en sujetos mas
jovenes que en sujetos mayores. Los TTM son mas prevalentes en sujetos entre 20-40
afos, mientras que los acufenos son mas prevalentes en individuos mas viejos. Parece
pues que hay una relacion etioldgica que sugiere que en pacientes con TTM mas jove-
nes la etiologia de los actiifenos tiende a ser mas el TTM; mientras que en pacientes ma-
yores tenderia a ser de otro origen [Wright EF, 2007]. Los pacientes cuyos acufenos
comienzan con el inicio de sus sintomas de TTM, mejoran con el tratamiento del TTM, y
empeoran cuando empeoran los sintomas del TTM. Y los actfenos relacionados con el
estrés mejoran también con la terapia del TTM, debido a que los TTM a menudo son
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exacerbados por el estrés [Wright EF, 2007]. Los vértigos, cuando mejoran con el trata-
miento de los TTM, suelen hacerlo mas pronto y con menos terapia parael TTM que los
otros sintomas otoldgicos, especialmente en pacientes con sintomas mas severos de
TTM [Wright EF, 20071].

Basandose en la prevalencia creciente de sintomas otolégicos entre los pacientes con
TTM Yy en los resultados positivos del tratamiento con terapia conservadora del TTM,
deberia ser considerada una evaluacién cuidadosa de la ATM y un tratamiento conser-
vador posible de los TTM en los pacientes con sintomas otoldgicos inespecificos [Tuz et
al., 2003].

Aungue se ha especulado que los TTM son sélo uno de los numerosos factores contri-
buyentes posibles de los sintomas otoldgicos (sin una causa otoldgica evidenciable) en
los pacientes con TTM [Rubinstein B, 1993; Sloane et al., 1994; Tinetti et al., 2000],
muchos estudios han mostrado la contribucién del efecto benificioso del tratamiento
del TTM en la mejoria de los actfenos y de los sintomas auditivos [Wright y Bifano,
1997; Wright EF, 2007]. Estudios en pacientes con actfenos han mostrado que en ellos
son frecuentes los signos y sintomas de TTM, y que el tratamiento del TTM tiene un
efecto beneficioso sobre los actfenos en una perspectiva a largo plazo, especialmente
en pacientes con acufenos fluctuante [Tullberg y Ernberg, 2006].

Disciplinas como la Otorrinolaringologia, la Cirugia Oral y Maxilofacial, la Odontologia
o la Neurologia, comparten vias anatémicas y fisiopatolégicas comunes moduladas en
una actividad muscular aumentada que genera desordenes musculo-esqueléticos y
sintoma-tologia craneofacial referida dificil de localizar. Cada disciplina contribuiria, en
su conocimiento especifico, al analisis de los diferentes aspectos de este mismo proble-
ma, y al diagnéstico diferencial de los TTM. El éxito clinico dependeria, por lo tanto, de
la habilidad de cada especialista para analizar los diferentes aspectos del mismo proble-
ma. Los facultativos de estas areas que traten a los pacientes con TTM y/o acufenos,
deberian sensibilizarse en el entendimiento de la necesidad imperiosa del manejo inter-
disciplinario (médico -ORL fundamentalmente- y odontoldgico) en la deteccion de los
TTMy de su correlacion con los acifenos, pues este manejo en equipo brindaria mayo-
res herramientas en la fase terapéutica para el correcto tratamiento de esta patologiay
obtener el mejor estado funcional del sistema estomatognatico del paciente, no olvi-
dando procurar inicialmente una visién conservadora en el tratamiento de las tensio-
nes musculares de los musculos masticatorios y auditivos.

Se deben investigar:

e Signos de bruxismo (zonas planas y brillantes en los dientes y muelas, por des-
gaste).

e Maloclusion (un depresor puede servir para comprobar la maloclusién y contro-

lar la rehabilitacion). Una causa comun de actfeno somatosensorial son los con-

tactos incipientes de maloclusién en la parte frontal, forzando a la articulacion

temporomandibular a una posicién posterior, provocando una respuesta noci-

ceptiva desde el pterigoideo lateral, tratando de llevar la mandibula hacia delan-

te. Esto causa su sobrecarga muscular.

Arco dental estrecho.

Movimiento libre de la mandibula en todas direcciones.

Crepitacién de la articulacién temporomandibular.

Puntos sensibles en musculos masticatorios, especialmente elpterigoideo late-

ral.

e Empastes demasiado gruesos.

123



2. Acufeno subjetivo idiopatico | Las patologias idiopaticas del oido y el entorno social

Acufenos modulados
por lamirada

Acufenos modulados por
estimulacion cutanea

Diagnodstico de
lainteraccion
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e Enacufeno unilateral, si tiene peor el mismo lado mandibular y de cuello
Se debe preguntar al paciente:

e Siaprietaorechinalos dientes
e Sihausado ortodoncia (dispositivos dentales)
e Sinota presién en sus oidos

Se debe tratar:

e Lamaloclusiény los puntos de maloclusion incipientes.
e Hace ver al paciente las causas de su bruxismo (estrés).
e Colabora con el fisioterapeuta en los problemas de cuello y espalda.

Los pacientes sometidos a cirugia de fosa posterior pueden modular sus actfenos me-
diante movimientos éculomotores. La plasticidad neuronal que ocurre después de la
cirugia con eliminacion de un proceso tumoral hace posible que se reorganicen nuevas
interacciones somatosensoriales, produciendo cambios plasticos multiples en el siste-
ma neural con activacion auditiva anémala por fallo en la inhibicién cruzada modal para
suprimir la actividad cortical auditiva. Hay activacién frontal, parietal y temporal en una
extensa red neural. En la neurinectomia del acustico, el 99% podia modular la intensi-
dad y el 86% podia modular el tono o frecuencia del actifeno con movimientos de los
ojos [Wall et al., 1987; Caraceni et al., 1999; Coad et al., 2001; Lockwood et al., 2001].

En los sujetos con acufenos sin cirugia de fosa posterior también se ha descrito la mo-
dulacién de los actfenos mediante la mirada [Coad et al., 2001].

Los pacientes sometidos a neurocirugia de fosa posterior pueden presentar modula-
cion de acufenos con estimulacion cutanea de miembros superiores, incluida lamanoy
la punta de los dedos. La plasticidad neuronal permite conectar interacciones neuroa-
natomicas y fisiolégicas entre los sistemas auditivos y somatosensorial. La desaferen-
ciacién del sistema auditivo periférico puede inducir estos cambios en el sistema ner-
vioso central [Cacace et al., 199%9ay 1999b].

Un paciente con acufenos sin cirugia de fosa posterior presentaba modulacién de su
acufeno con estimulacion cutanea de la espina de la escapula derecha [Bernstein JM,
2007].

Levine RA (1999) describid una serie de maniobras mediante contracciones musculares
en mandibula, cabeza y cuello para poner de manifiesto las interacciones auditivo-so-
matosensoriales en actfenos (Tablas l1-1V).

En general hay que tener en cuenta que:

1. Elacufeno somatosensorial suele cambiar su percepcién (frecuencia e intensi-
dad) con movimientos musculares de cabeza, cuello, hombros, espalda, extre-
midades y pies.

2. El acufeno somatosensorial se suele acompanar de puntos gatillo miofasciales
de cabezay cuello (incluyendo los misculos masticatorios y de espalda).
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3. El acufeno somatosensorial puede acompanarse de dolor de oido (otalgia) y
presién de oidos.

Tabla Ill. Maniobras somatosensoriales de mandibula para poner de manifiesto las
interacciones auditivo-somatosensoriales. Se trata de 10 contracciones musculares de
segundos de duracién (tomado de Levine RA, 1999).

MANICERAS SOMATOSENSORIALES

(Contracciones musculares intensas de segundos de duracion)

Contracciones de mandibula

1. Apretar los dientes tan fuerte como sea posible
2. Abrir la boca a topa

3. Abril la boca a lope, haciendo resistencia con la palma
de la mano en el menton

4. Adelantar a tope la mandibula

5. Adelantar a tope la mandibula, haciendo resistencia con
la palma de [a mano en la barbilla

G. Deslizar a tope la mandibula hacia la izquisrda

7. Deslizar a tope la mandibula hacia ka izquisrda, haciendo
resistencia con ka palma de la mano

8. Deslizar a tope la mandibula hacia la derecha

8. Deslizar a tope la mandibula hacia la derecha, haciendo
resistencia con la palma de la mano

10. Retraer a tope la mandibula

Tabla IV. Maniobras somatosensoriales de cabeza y cuello para poner de manifiesto las
interacciones auditivo-somatosensoriales. Se trata de 10 contracciones musculares de
segundos de duracién (tomado de Levine RA, 1999).

MANIOBRAS SOMATOSENSORIALES

(Contracciones musculares intensas de segundos de duracldn}

Contracciones de cabeza y cuello

(Con la cabara an posicion neutra, contraccionas

1. Occi ia para oponerse a la presion ajercida por el axaminador)

2. Frente

3. Vertox

4. Mandibula (hacia arriba)
3. Shen derecha

6. Sien izcuierda

7. Con la cabeza voltaada ala darecha resistir la fuerza torsional aplicada
por al examinador sobre ol cigoma derecho

B. Con la cabeza voltaada ala izquierda. resistir la fuerza torsional aplicada
por &l examinador sobre & cigoma zoulerdo

9. Con la cabeza voltsada ala darecha & inclinada a la izguierda, resistir la fusrza aplicada
por ol examinador sobre la sien zquierda |estemocleidomastoides izquierda)

10, Con la cabeza volteada a la izquierda e inclinada a la derecha. resistir la fuerza aplicada
por &l examinador sobre 1a sien derecha (esternocleidomastoiden derecho)
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Guias de practica
clinica de acufenos

F. Esteban Ortega

Guia de Practica Clinica
de Acufenos-Reino Unido
2011

Guia de Practica Clinica
de Acufenos-Reino Unido
2011

Guia de Practica Clinica
de Acufenos-Dinamarca
2014

Guia de Practica Clinica
de Acufenos-USA 2014

Se debe poner especial atencién en las siguientes consideraciones sobre el manteni-
miento personal:

1. Hacer pensar al paciente sobre lo que le causa estrés.

2. Ser consciente de los habitos posturales laborales y de ocio.
3. Realizar diariamente estiramiento muscular.
4

Dar masajes en los puntos gatillo miofasciales (puntos dolorosos).

Las guias de practica clinica de acifenos aportan un marco desde donde se puede diag-
nosticar y tratar los actifenos con recomendaciones basadas en la evidencia. Se han pu-
blicado diferentes guias para actfenos, exponiéndose a continuacién las mas relevan-
tes.EnlatablaVlllsedetallaunestudio comparativo de las diferentes guias de actfenos.

La base del estudio es una revisién sistémica de la literatura y meta-analisis sobre el
mantenimiento de actfenos. Como tratamiento de acifenos exponen la educaciéon y
consejos al paciente con acufenos, terapia sonora, terapia cognitiva-conductual, tera-
pia de rentrenamiento auditivo, medicacién y técnicas de relajacién. Destacan que las
practicas que presentan un potencial beneficio en acufenos son la terapia cognitiva-
conductual y los antidepresivos. (Hoare et al., 2011).

La base del estudio es una encuesta nacional mediante un cuestionario sobre la practica
clinica de acufenos a todos los profesionales que estan involucrados en el diagnéstico y
tratamiento de acufenos. La opinidn del consenso

senala que el diagndstico se basa en la historia clinica, exploracién fisica, estudio audio-
légicoy los cuestionarios. El tratamiento se basa en la educacién y consejos al paciente
con acufenos, terapia sonora, terapia cognitiva-conductual, terapia de reentrenamien-
to del actifeno, ayuda psicoterapéutica y terapia anti-estrés (Hoare et al., 2012).

La base del estudio es una investigacion de la literatura sobre guias de practica clinica
de acufenos. En relacion con el diagndéstico aconsejan la realizacién de una historia cli-
nica, exploracion fisica, estudio audiolégico, realizacién de resonancia magnética y an-
giografia. Como tratamiento recomiendan terapia sonora con generadores de sonidos y
audifonos, asi como terapia de reentrenamiento de actfenos. Rechazan el tratamiento
con antidepresivos, melatonina y terapia cognitiva-conductual (Larsen et al., 2014).

La base del estudio es un consenso del “GDG-Guideline Development Group” de la
“American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Foundation” de USA-
Estados Unidos de América, que esta compuesto por diferentes especialidades: otorri-
nolaringdlogo pediatrico y de adulto, otdlogo, otoneurdlogo, geriatra, neurocientifico
de la conducta, neurélogo, audiélogo, médico de familia, radidlogo, psiquiatra, internis-
ta, psicoacustico, enfermeria y defensores de los consumidores (Tunkel et al., 2014).
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Han confeccionado un total de 14 normas divididas en: recomendacion fuerte (una nor-
ma), recomendaciones (seis normas), opciones (dos normas), no recomendaciones (cua-
tro normas), no recomendacion fuerte (una norma).

Recomendacion fuerte

Acufeno molesto o insoportable: el clinico debe distinguir entre actifeno mo-
lesto y acifeno no molesto o tolerable.

Recomendaciones

Historia y examen clinico: el clinico deberia realizar una historia dirigida y exa-
men fisico como evaluacidn inicial para identificar etiologias.

Examen audiolégico inmediato: el clinico deberia obtener un estudio audiol6-
gico inmediato del paciente con acufenos.

Acufeno persistente: el clinico deberia distinguir pacientes con actfenos mo-
lestos de comienzo reciente de aquellos con actfenos persistentes (>= 6 me-
ses) para priorizar el diagnéstico, tratamiento y seguimiento.

Educaciény consejo: el clinico deberia educar a los pacientes con actifenos mo-
lestos y persistentes acerca de su manejo.

Evaluacion de audifonos: el clinico deberia recomendar una evaluacion parala
adaptacion audioprotésica para pacientes con sordera y actufenos molestos y
persistentes.

Terapia cognitiva-conductual: el clinico deberia recomendar terapia cognitiva-
conductual a pacientes con acufenos molestos y persistentes.

Opciones

Examen audiolégico de rutina: el clinico puede obtener estudio audiolégico en
acufenos con caracteristicas de lateralidad, duracién o estado auditivo.
Terapia sonora: el clinico puede recomendar terapia sonora a pacientes con
acufenos molestos y persistentes.

No recomendaciones

Terapia medicamentosa: el clinico no deberia recomendar rutinariamente anti-
depresivos, anticonvulsivantes, ansioliticos o medicaciones intratimpanicas
como indicacién primaria para actifenos molestos y persistentes.
Suplementos dietéticos: el clinico no deberia recomendar ginkgo biloba, mela-
tonina, zinc u otros suplementos dietéticos para tratar pacientes con actfenos
molestos y persistentes.

Acupuntura: Ninguna recomendacién debe realizarse con respecto al efecto
de la acupuntura en pacientes con actfenos molestos y persistentes.
Estimulacién magnética transcraneana: el clinico no deberia recomendar esti-
mulacion magnética transcraneana para el tratamiento de rutina de pacientes
con acufenos molestos y persistentes.

No recomendacion fuerte

Estudios de imagen: el clinico no deberia obtener estudios de imagen de cabeza
y cuello en pacientes con acufenos, especialmente para evaluar acifenos, a me-
nos que tenga uno o mas de las siguientes caracteristicas: actufenos unilatera-
les, acufenos pulsatiles, anormalidades neurolégicas focales o sordera asimé-
trica.
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Guia de Practica Clinica La guia de practica clinica de actfenos de la Unidad de Acufenos e Hiperacusia del Hos-

de Acufenos-HUVR 2010 pital Universitario Virgen del Rocio (HUVR) de Sevilla se confecciond con la aportacion
de 78 autores en la ponencia oficial del XXIV Congreso de la Sociedad Andaluza de Oto-
rrinolaringologia y Patologia Cervicofacial de Granada (Lépez Gonzalez et al., 2010).
Las recomendaciones diagndsticas, médicay psicosocial, de los pacientes con acufenos,
son: historia clinica, exploracion fisica, examen audioldgico y entrevista social semies-
tructurada. Las recomendaciones terapéuticas, médicas y psicosociales, son: educacion
y consejo, terapia sonora, intervencion social y terapia cognitiva conductual.

Tabla VIIl. Comparacion de diferentes guias de prdctica clinica de actifenos. DK, Dinamarca.
ES, Esparia. UK, Reino Unido. USA, Estados Unidos de América

Guias de Practica Clinica de ACUFENOS

Henry Lopez Hoare  Hoare Larsen  Tunkel
etal. etal. etal etal. etal. etal.
USA ES UK UK DK USA
2005 2010 2011 2012 2014 2014

DIAGNOSTICO

Historia clinica X X X X X
y exploracion

Estudio X X X X X
audiolégico

Radiografia, TC, X

RMN

Cuestionarios, X X X X

EAV (Escala

Analdgica Visual)

Entrevista social X
semiestructurada

TRATAMIENTO

Educacion X X X X X
y Consejos

Terapia sonora X X X X X X
Terapia cognitiva- X X X X

conductual
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Terapiade X X X X
habituacién

Medicacién X

Ayuda X

psicoterapéutica

Terapia X
anti-estrés

Técnicas X
de relajacién

Intervencion X
social

La guia de practica clinica de actfenos de Tunkel et al. (2014) representa el consenso
multidisciplinario mas completo hasta la fecha, donde se ha empleado la evidencia para
realizar las recomendaciones, dentro de un contexto otoneurolégico.

En general, las guias de practica clinica de actfenos se desarrollan en un contexto oto-
neurolégico (Henry et al., 2005; Hoare et al., 2011, 2012; Larsen et al., 2014; Tunkel et
al., 2014). La Otoneurologia aporta un diagnéstico médico del actfeno subjetivo que
suele ser de acufeno subjetivo idiopatico, ya que no se encuentra ninguna evidencia de
causa en el contexto otoneurolégico, es decir, en el oido y sistema nervioso central. Mu-
chas veces la audiometria es normal y la resonancia de craneo y oidos también es nor-
mal. La definicién de actfeno subjetivo idiopatico es la consecuencia. Idiopatico signifi-
ca de causa desconocida.

A partir de aqui, se puede aportar una nueva mirada en la guia de practica clinica de
acufenos, considerar el acifeno desde el contexto del entorno social, entonces el actfe-
no subjetivo deja de ser idiopatico, el actufeno subjetivo tiene causa social, donde causa
es igual a factores condicionantes, factor desencadenante y cuando el actfeno se hace
persistente, factores de perpetuacién, mantenimiento y empeoramiento. La guia de
practica clinica de actfenos del Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla (L6-
pez Gonzalez et al., 2010), introduce el diagndstico médico y el diagndstico social que
se realiza mediante la entrevista social semiestructurada. El actfeno subjetivo idiopati-
co del contexto otoneuroldgico, pasa a ser actfeno subjetivo con causa médica desco-
nocida o idiopatica y causa social conocida, en el contexto otosocioldgico. El tratamien-
to psicosocial de la causaincluye laintervencién social y la terapia cognitiva-conductual
con psicoterapeuta.

Otro comentario que puede hacerse es la consideracién de la terapia sonora como la
Unica recomendacién presente en todas las guias de practica clinica de actufenos. La te-
rapia sonora es un tratamiento sintomatico y temporal de los acufenos.
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Tratamiento

La accion terapéutica en los actfenos ha de ser consensuada y temporal. El tratamiento
de los acufenos ha de ser consensuado con el paciente (Figura 1), debiendo englobar el
tratamiento del sintoma (actfeno), el tratamiento de las causas del actifeno (factores
etiopatogénicos), el tratamiento de la sensibilidad central (hiperexcitabilidad) y el tra-
tamiento de los procesos derivados del sintoma actfeno (factores acufenogénicos). El
tratamiento ha de ser temporal para que signifique un revulsivo que cambie la conducta
del paciente, su manera de manejar los actiifenos y su habituacion en muchos casos. Una
vez efectuado este paso, es el propio paciente quien tiene que continuar con el manejo
adecuado de su propia existencia. El tratamiento tiene que considerar todos los siste-
mas involucrados (auditivo, somatosensorial y neural) (Figura 2).

Figura 1. El tratamiento de los actifenos ha de ser consensuado y temporal entre paciente y
terapeuta.

EIN{TUMA
y ACUFENO
.-""-' ’ '/
Tratamiento ]
CONSENSUADO CAUSAS
y TEMPORAL '\ -7 PRIMARIAS .
rd el ' HIPEREXCITABILIDAD
ACUFENO = CENTRAL
N /; ) v,
CONSECUENCIAS

PSICOEMOCIONALES

-

Normalmente, los diferentes aspectos del tratamiento suelen hacerse a la vez. En otras
ocasiones, el tratamiento sintomatico puede demorarse hasta conocer los efectos del
tratamiento causal. Si el tratamiento causal no puede realizarse o la mejoria alcanzada
por éste es parcial, el tratamiento sintomatico es el indicado para completar la mejoria
o para aliviar el malestar, junto con la hiperexcitabilidad y las consecuencias.



Obstaculos que impiden
un tratamiento adecuado

Empatia

Nivel cultural
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Figura 2. Tratamiento de los diferentes aspectos del actifeno.
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A veces nos encontramos con muros que se interponen entre paciente y terapeuta que
imposibilitan un tratamiento eficaz de los actifenos. La empatia, el nivel cultural y la fi-
nanciacién.

La falta de empatia cuando el paciente no se encuentra entendido, cuando el paciente
percibe que el médico no maneja el asunto adecuadamente, no le proporciona unas me-
didas terapéuticas que le solucionen o mejoren su problema de acifenos, en esos mo-
mentos no se producen los vinculos paciente-terapeuta, que es la empatia, impidiendo
todo beneficio terapéutico.

El nivel cultural del paciente puede facilitar el entendimiento de todo el complejo mun-
dorelacionado con la presencia de acufenos, y también puede impedir su comprension,
haciendo que el tratamiento sea inefectivo. Muchas creencias erréneas que porta el
paciente, dificultan la clarificacién de la etiopatogenia y su relacién con la terapia. La
obcecacién en determinadas tradiciones culturales nos impide ver mas alla de nuestras
propias narices, siendo muy dificil, cuando no, imposible la comprensién del tratamien-
to.

La postura del terapeuta puede iatrogénicamente empeorar la situacion, por el desco-
nocimiento de lo que es un acufeno, por la falta de adecuacién del lenguaje a la cultura
del paciente, o por la falta de tiempo en la consulta que hace imposible las explicaciones
necesarias para solucionar el problema.

En general, el nivel cultural hace que la persona tenga una mayor amplitud de miras,
facilitando tanto el diagnéstico como el tratamiento, verificandose en la mejoria conse-
cuente de los actfenos. Cuando el nivel cultural estd mas empobrecido, suele haber
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Financiacion

¢Quién debe realizar
el tratamiento de
los acuifenos?

mas dificultad en el enten-dimiento y los resultados terapéuticos flaquean. En este as-
pecto, el terapeuta juega un papel crucial para modular los canales de comuni-cacién y
obtener los mayores beneficios terapéuticos de la relacion paciente-terapeuta.

Otro factor que influye en el tratamiento de los acufenos es el poder econémico que
disponga el paciente. En Espafia, la Sanidad Publica es un sistema muy consolidado, que
comparado con otros sistemas de salud a nivel internacional, estd considerado como
uno de los que mas prestaciones realiza con una muy alta calidad. El ciudadano espaiiol,
al tener practicamente asegurada su salud, secularmente, no suele plantear-se el tener
que desembolsar dinero en sanidad.

El actfeno al ser un proceso ocasionado por alteracion del bienestar, su restitucién con-
Ileva medidas sanitarias y sociales. Ni todas las medidas sanitarias ni todas las medidas
sociales entran en la financiacion de la sanidad publica y si quieren llevarse a cabo, ha-
bra que costearse individualmente de cada bolsillo. A nivel general no hay cos-tumbre
en Espaiia de pagar por Salud.

El acufeno necesita financiacién adicional, bien sea a nivel estatal o a nivel privado indi-
vidual, para conseguir el bienestar adecuado que haga desaparecer la percepcion de
acufeno.

Hoy en dia, el tratamiento de los aclfenos debe realizarse interdisciplinariamente.
Como son ruidos de oido, el otorrinolaringélogo debe ser el coordinador de un amplio
equipo multidisciplinar (Figura 3) de profesionales que puedan aportar soluciones fide-
dignas para sus causas (tratamiento etiopatogénico), sus consecuencias (tratamiento
de los procesos generados por el actfeno), la hiperexcitabilidad (Sindromes de Sensibi-
lidad Central) y el sintoma acuifeno (tratamiento sintomatico).

Figura 3. Grupo Interdisciplinar.
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Graduado social | INEM

Otras aproximaciones terapéuticas para realizar el tratamiento, aparte del grupo mul-
tidisciplinar, serian el Acufenélogo y el Psicootorrinolaringélogo. El Acufendlogo es un
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profesional médico con conocimientos de patologia auditiva, somatosensorial, psicolo-
gica, psiquiatrica, neuroldgica, nutricional y social. El Psicootorrinolaringélogo es un
otorrinolaringélogo con amplios conocimientos de psicologia/psiquiatria junto con ex-
periencia nutricional y social.

Desafortunadamente, hoy dia no contamos con una pildora magica que haga desapare-
cer los acufenos o que simplemente los alivie como hacen los analgésicos o los antitér-
micos con el dolor o la fiebre. A excepcion de la lidocaina intravenosa, en la actualidad
ningun farmaco ha mostrado una eficacia suficiente en al menos dos ensayos clinicos
rigurosos [Dobie RA, 1999; Darlington y Smith, 2007; Langguth et al., 2009]. Una de las
causas de la escasez de buenos trabajos y de la inconsistencia de algunos resultados es
la diversidad de causas y mecanismos que pueden originar acufenos. Algunos medica-
mentos se emplean conforme a hipétesis sobre la fisiopatologia de los acifenos que no
estan suficientemente contrastadas. También hay que considerar que los estudios en
animales de experimentacion son interesantes pero sus conclusiones no siempre son
extrapolables a humanos.

Si lo comparamos con otros sintomas y enfermedades, disponemos de pocos ensayos
clinicos controlados y aleatorizados que evallen la eficacia de los farmacos que habi-
tualmente empleamos para tratar los actufenos. Quizas el problema mas importante y
que determina la calidad de los trabajos es el disefio del estudio y la metodologia em-
pleada [Dobie RA, 2004]. Muchos trabajos no estan controlados con placebo o no son
doble ciego, en otros el tamafio muestral es escaso o el periodo de seguimiento muy
corto. Una de las dificultades principales de estos ensayos es la eleccion de las variables
para la valoracion de un sintoma tan subjetivo como los acufenos. Hay que establecer
de forma clara qué es lo que se pretende evaluar la investigacién tras instaurar un tra-
tamiento: el actfeno en si o la reaccién al actfeno [Tyler et al., 2007]. Es bien conocida
la falta de correlacion entre los parametros de la acufenometria y el impacto del acufe-
no en el paciente. También hay que tener presente que la variedad de cuestionarios
empleados por diferentes investigadores hace que con demasiada frecuencia los resul-
tados no sean comparables. Incluso es relativamente frecuente realizar ensayos em-
pleando cuestionarios no validados previamente. Es mas, la inmensa mayoria de los
cuestionarios empleados no han sido disefiados con el fin de evaluar la eficacia de las
medidas terapéuticas sino con fines diagndsticos. Por ultimo, es frecuente encontrar
como los resultados obtenidos en muchos trabajos no se han reproducido en investiga-
ciones posteriores realizadas por otros autores.

Revisaremos a continuacion los diferentes farmacos empleados en el tratamiento de
los enfermos con acutfenos (Tabla 1), haciendo un pequefio comentario tras una lectura
critica de los trabajos mas relevantes.

Tabla |. Fdrmacos empleados en el tratamiento de los actifenos.

Grupo farmacolégico Farmacos
Anestésicos lidocaina, ropivacaina
Antagonistas NMDA caroverina, memantina, flupirtina,

acamprosato, gaciclidina, neramexano

w
w
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Anticonvulsivantes-antiepilépticos carbamazepina, gabapentina,
vigabatrina, pregabalina

Antiespasticos baclofén

Antidepresivos amitriptilina, nortriptilina, paroxetina,
sertralina

Antidopaminérgicos y agonistas sulpiride

dopaminérgicos piribedil

Antihistaminicos H, hidroxicina, terfenadina, cinarizina

Benzodiacepinas diazepam, alprazolam, clonazepam,

Betahistina -

Diuréticos trimatereno, hidroclorotiazida,
furosemida

Corticoides dexametasona, metilprednisolona

Otras sustancias

e anticoagulantes enoxaparina

e anticolinérgicos escopolamina, glicopirrolato
e estatinas atorvastatina, simvastatina
e antibidtico gentamicina intratimpanica
e Gingko biloba -

e sustancias osméticas glicerol, manitol

e trimetazidina -

e vasodilatadoresy =

e hemorreolégicos cinarizina, flunarizina, nicardipino,
e vasoactivos y zootropos nimodipino, misoprostol
pentoxifilina

piracetam, nicergolina,
dihidroergotoxina,
dihidroergocristina, derivados de la
Vinca

Los fines a conseguir, de la farmacoterapia en acufenos, son:
1. Eliminar la conducta estresante
2. Controlar la ansiedad y depresién

3. Favorecer un suefno natural
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4.  Eliminar la hiperacusia
5. Disminuir laintensidad del acufeno
6. Cambiar el acufeno de altas frecuencias a bajas frecuencias
Se propone la utilizacion del modelo otoneurotransmisor (Figura 1) de acifenos que se

basa en la via dopaminérgica auditivolimbica (Figura 2).

Figura 1
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Figura 2
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Tablal. La via dopaminérgica auditivolimbica puede ser modulada por estos medicamentos,
inhibiendo la actividad de la dopamina.

Colinérgicos

Antagonistas
muscarinicos

Atropina
Escopolamina
Diciclomina
Pirenzepina
Metoctramina
Tropicamida

Antagonistas
nicotinicos

Mecamilamina
Metillicaconitina
Bungarotoxinas
Dihidro-beta-eritroidina
Dtubocurarina
Conotoxinas
Hexametonio
Proadifenc

Memantina

Dopaminérgicos
{antagonistas)

Procinéticos.
antieméticos

Cleboprida
Levosulpirida
Metoclopramida
Tietilperacina

Bloqueantes del | Cinarizina
canal dal Flunarizina
calcio
Neurolépticos Amisulprida
Olanzapina
Quetiapina
Sulpirida
Ziprasidona
Zuclopentixol
Estabilizador Aripiprazol
dopaminérgice
GABAérgicos GABA (gamma aminsbutiric acid)
Baclofan
Acamprosato
Gabapeantina
Lamotrigina
Levetiracetam
Pregabalina
Tiagahina
Topiramata
Valproato
Piracetam
Melatonina
Glicinérgicos Glicina
Beta-alanina
Taurina
Homotaurina
GTI (glycine transporter inhibitor):
Sarcosina
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Glutaminérgicos Dextrometorfano
(NMDA antagonistas) | Caroverina
Ketamina topica
Memantina
Riluzol

Histaminérgicos Antagonistas H1

Alimemacina
[Trimepracina)
Antazolina
Azatadina
Bromfeniramina
Carbinexamina
Ciclicina
Ciproheptadina
Clemastina
Clorfenamina
(Clorfeniramina)
Dexclofenamina
[Dexclofeniramina)
Difenhidramina
Dimenhidrinato
Doxilamina
Feniramina
Hidroxicina
Meclicina
Mepiramina
[Pirilamina)
Prometacina
Triprelidina

Agonistas H3 Immepip

Imetit
NH-alfa-metilhistamina
(R} -alfa-metilhistamina
SCH50971

Purinérgicos Agonistas A(2A) Adenosina

ATP (adenosin.-tri-
fosfato)

CGS 21680
ATL-146e

Serotoninérgicos Antagonistas 5-HT2A | Ketanserina
Piperidina
Sarpogrelato
M100907

Agonistas 5-HTZC mCPP

{m-
clorofenilpiperizina)
MK212
Ro600175
1-metilsilocibina
VER3323
WAY161503
SCH23390

Otros compuestos y Analgésicos Fentanilo
métodos narcéticos

Anestésicos Lidocaina intradémmica,
spray, parche
Propofal

Muchos de los medicamentos listados anteriormente pueden encontrarse en el Vade-
mecum espanol con sus correspondientes nombres comerciales. Otros no estan comer-
cializados en Espafa y se obtendrian en otros paises europeos o americanos donde se
dispensan normalmente en farmacias. También hay otros que estan aln bajo investiga-
cién basica.

Existen publicaciones sobre la utilizacién de algunos de estos medicamentos en acufe-
nos: gabapentina[Zapp JJ, 2001], hidroxicina [Keller AP, 1974], lamotrigina [Simpson et

al., 1999], piracetam [Gutmann y Mees, 1995] y valproato sddico [Menkes y Larson,
1998].
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La idea de emplear anestésicos para aliviar los acifenos es antigua. Varios estudios
[Martin y Colman, 1980; Otsuka et al, 2003] han puesto de manifiesto la utilidad de la
lidocaina intravenosa en pacientes con tinnitus, cifrdndose su eficacia entre 50-75%
[Murai et al., 1992]. Se trata de un efecto dosis-dependiente y transitorio (90-200 min
de anestesia cuando se infiltra) [Coles R, 1998]. No se conoce el lugar de accion, postu-
landose que puede actuar en la cdclea, el nervio auditivo o en el sistema nervioso cen-
tral (SNC). La escasa duracién de su efecto y el riesgo de reacciones adversas a nivel
cardiaco, hace que se descarte su uso en la practica. Igual sucede con la ropivacaina in-
travenosa [Kallio et al., 2008].

Se conoce que la lidocaina suprime los actufenos a nivel del sistema nervioso central
[Baguley et al., 2005]. La lidocaina administrada topicamente tiene efectos sobre el sis-
tema nervioso central [Perney et al., 2004]. Se han visto cambios en el electroencefalo-
grama tras la administracién de lidocaina, en las dreas frontotemporal y occipital, obte-
niéndose cambios del espectro de ondas beta-delta junto con cambios del estado
psicomotor [Detsch et al., 1997]. Los niveles plasmaticos de lidocaina se han detectado
alas 4 horasy alas 48 horas después de su aplicacion tépica mediante sprays [Sinclair
et al., 1996]. También puede administrarse la lidocaina en forma de parche [Galer et al.,
2004]. La administracién intradérmica, el bloqueo nervioso y la iontoforesis de lidocai-
na mejoran los actifenos sin los efectos secundarios de la aplicacién intravenosa [Brusis
y Loennecken, 1985; Weinmeister KP, 2000; Savastano M, 2004]. En relacién con el
mecanismo de accién, se sabe que la lidocaina inhibe la via dopaminérgica central [Ciar-
lone y Smudski, 1976], altera la afinidad del receptor de dopamina [Chrzanowski et al.,
1985]y atenua el flujo de dopamina central [Ahn y Phillips, 2003].

Para evitar la aplicacién intravenosa y los potenciales efectos cardiotéxicos se empled
la lidocaina via intratimpanica, alcanzando una eficacia del 81% [Sakata et al., 2001]; sin
embargo, hoy dia también se ha desestimado porque los acufenos reaparecian con el
tiempo y eran frecuentes los efectos secundarios como nauseas, vémitos y vértigo.
También se ha utilizado la lidocaina intradérmica y por via nasal.

Del mismo modo, se ha recurrido a otras sustancias que se administran por via oral
como la mexiletina, que es un andlogo de la lidocaina, y la tocainida. Todos estos farma-
cos se emplean como antiarrit-micos del grupo | por su propiedad de bloquear los cana-
les del sodio voltaje-dependientes, deprimiendo asi la conduccion nerviosa. El hecho de
que en lamayoria de los estudios la tocainida resulte poco eficaz ha hecho que se discu-
tasiel papel de lalidocaina en los actfenos realmente depende del bloqueo de los cana-
les del sodio [Trellakis et al., 2008]. El anestésico propofol también se ha publicado que
suprime acufenos [Finsterer et al., 2004].

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del SNC de los mamiferos donde
ejerce suaccién através de dos grandes tipos de receptores: los receptores ionotropicos
y los receptores metabotropicos. Los primeros estan acoplados a canales idnicos y parti-
cipan en la neurotransmision rapida (excitacion en el caso del glutamato) mientras que
los segundos se encuentran acoplados a la proteina G modulando la produccién de se-
gundos mensajeros. Los receptores ionotrépicos se distinguen por su afinidad a distintos
analogos del glutamato: el N-metil-D-aspartato (NMDA), el acido a-amino-3-hidroxi-
5-metil-4-isoxazolpropié-nico (AMPA) y el kainato. Los receptores NMDA se caracteri-
zan por su elevada permeabilidad a los iones Ca?*, su bloqueo voltaje-dependiente me-
dianteiones Mg?*y unacinéticade compuerta lenta. Se han descrito vias glutamatérgicas
en diversas areas del SNC incluyendo conexiones cértico-corticales, cortico-talamicas,
cortico-espinales, ganglios basales, hipocampo y cerebelo.
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En el caso de la via auditiva aferente también el glutamato es el principal neurotransmi-
sor excitador, en concreto es liberado por las células ciliadas internas ocasionando po-
tenciales de accion excitatorios postsinapticos. Una hipdtesis muy atractiva para expli-
car los mecanismos fisiopatolégicos que conducen a los acufenos postula la existencia
de unincremento en la liberacion de glutamato en las sinapsis de la via auditiva (sobre-
excitacion de las sinapsis glutamatérgicas) con la consiguiente sobreestimulacién de los
receptores NMDA, aumentando también su expresion. Esto conduce a una apertura de
los canales idnicos entrando calcio en las neuronas con lo que éstas se edematizan, ter-
minando en una lisis celular. Esta accién neurotéxica del glutamato se pone en marcha
ante determinadas situaciones como durante la exposicion al ruido causante de trauma
sonoro (a través de los receptores AMPA) o la administracion de salicilatos (por medio
de los receptores NMDA).

Para contrarrestar esta accidn excito-téxica del glutamato podemos actuar reduciendo
su sintesis y liberacion presinaptica o bloqueando sus receptores postsindpticos. Algu-
nos antidepresivos como la trazodona y la venlafaxina disminuyen la liberacion de glu-
tamato. Entre los antagonistas del glutamato sobresalen los bloqueantes de los recep-
tores NMDA como la caroverina, la memantina, la flupirtina, el acamprosato, la
gaciclidinay el neramexano. En animales de experimentacion se ha visto como la aplica-
cion intracoclear de antagonistas NMDA puede frenar los acifenos producidos tras la
administracion de salicilatos.

La caroverina es un derivado quinoxalino que muestra un antagonismo competitivo de
los receptores AMPA y a dosis mas altas un antagonismo no competitivo de los recep-
tores NMDA. Denk et al. (1997) realizaron un estudio simple ciego, administrando ca-
roverina intravenosa a pacientes con actfenos, encontrando como un 63.3% de los su-
jetos respondian de forma inmediata, mientras que ninguno lo haciaen el grupo control,
permaneciendo el efecto una semana después en el 43%. Estos resultados no pudieron
ser reproducidos en un estudio posterior [Domeisen et al., 1998]. En cualquier caso, la
utilidad clinica de la caroverina esta limitada por sus efectos adversos psiquiatricos
cuando se administra por via sistémica. Por ello, se han realizado algunas experiencias
aplicandola por via intratimpanica.

La memantina es un derivado de la amantadina que se evalud inicialmente en la enfer-
medad de Parkinson, siendo en la actualidad empleado para el tratamiento de la enfer-
medad de Alzheimer. Se trata de un antagonista no competitivo de los receptores
NMDA, de afinidad moderada y dependiente de voltaje. Figueiredo et al. (2008) han
realizado un ensayo clinico controlado y aleatorizado en el que no aprecian evidencias
de la utilidad de este farmaco en los acufenos.

El acamprosato Mantenimiento de la abstinencia en pacientes con dependencia alco-
hélicaes un farmaco empleado en el mantenimiento de la abstinencia en pacientes con
dependencia alcohélica. Por su estructura quimica (acetilhomotaurinato de calcio o
acetilamino-propano-sulfonato de calcio) es analogo del acido gamma-aminobutirico
(GABA), el glutamato y la taurina. Actiia como agonista del GABA, aumentando la acti-
vidad inhibidora GABA-érgica y como antagonista de los receptores de glutamato
NMDA disminuyendo la actividad excitadora glutamatérgica. En el alcoholismo crénico
existe una disminucion de la actividad del sistema GABA-érgico mientras que aumenta
la del sistema glutamatér-gico. En esta situacion la administracién de acamprosato re-
establece la actividad GABA-érgica, reduciendo la hiperexcitabilidad glutamatérgica
propia de la abstinencia.

Al considerar la fisiopatologia de los acufenos, algunos autores también han apuntado
hacia un desequilibrio entre la accién excitatoria del glutamato y la inhibitoria del
GABA, de modo que prevaleceria como hemos sefialado antes una sobre-excitacion
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neurotoxica glutamatérgica. El modo de modular este desequilibrio podria ser contra-
rrestar la accion del glutamato mediante antagonistas NMDA y potenciar la actividad
del GABA mediante agonistas GABA-érgicos. Atendiendo a esta doble acciéon del acam-
prosato sobre los sistemas GABA-érgico y glutamatérgico, Azevedo y Figueiredo
(2005) realizaron el primer ensayo doble ciego controlado con placebo en el que se em-
pleaba esta sustancia paratratar a pacientes con actfenos. Al cabo de 3 meses de trata-
miento con 333 mg tres veces al dia, un 86,9% de los enfermos referia mejoria en la
puntuacion en la escala analégico-visual frente a un 44.4% en el grupo del placebo al-
canzando significacién estadistica, ademas la mejoria media lograda en el primer grupo
(51,1%) fue significativamente mayor que el grupo control (10,8%). En la actualidad se
piensa que el principal efecto del acamprosato es sobre los receptores NMDA y que su
actuacion sobre la neurotransmision GABA-érgica seria secundaria [Azevedo y Figuei-
re-do, 2007].

Los anticonvulsivantes como la fenitoinay la carbamazepina actiian también bloquean-
do los canales de sodio voltaje-dependientes, inhibiendo asi las descargas neuronales
de altafrecuenciainducidas por una despolarizacién mantenida. El fundamento del em-
pleo de estos farmacos para tratar los actufenos se encuentra en la hipétesis que sostie-
ne que el tinnitus se origina por una hiperactividad neuronal en el SNC, haciéndolo
equivalente a una forma de epilepsia sensorial. Ya que estos anticonvulsivantes tienen
un mecanismo de accion similar a la lidocaina, algunos autores como Melding y Goodey
(1979) y Sanchez et al. (1999) han empleado anticonvulsivantes en aquellos enfermos
cuyos acufenos responden a la administracién intravenosa de lidocaina.

El anticonvulsivante mas utilizado para tratar los actifenos hasta hace unos afios ha sido
la carbamazepina. En los estudios de los dos grupos de investigadores antes citados
mas de la mitad de los pacientes que respondian a la lidocaina intravenosa obtenian
beneficio con la carbamazepina (600-1000 mg/dia). Otros trabajos no han obtenido es-
tos resultados positivos [Hulshof y Vermeij, 1985], probablemente por emplear una
menor dosis del anticonvulsivante. En nuestra experiencia, la carbamazepina es Gtil en
los somatosonidos por compresidon neuro-vascular. También es Gtil en esta indicacion el
clonacepam, una benzodia-cepina empleada como antiepiléptico por su actividad facili-
tadora GABA-érgica.

La lamotrigina es un anticonvulsivante cuyo mecanismo de accién se relaciona con el
blogueo de los canales de sodio dependientes de voltaje y la inhibicién de la liberaciéon
de glutamato. Su efectividad en pacientes con acufenos resulté muy pobre en un pe-
queio ensayo clinico [Simpson et al., 1999], sin encontrar tampoco correlacion con la
respuesta a lidocaina.

En el dolor neuropatico se emplean farmacos antiepilépticos por-que se presume tam-
bién la existencia de un estado de hiperexcitabilidad neuronal. La similitud entre los
acufenos y algunos tipos de dolor crénico, como el dolor de miembro fantasma, en los
que se han empleado con éxito los anticonvulsivantes de segunda generacién, ha lleva-
do a considerar el uso de estos farmacos en pacientes con acufenos. Algunos investiga-
dores sostienen que el estado de hiperexcitacion responsable de los actifenos, del que
antes habldbamos, obedeceria a una disminucién en la actividad del GABA, el principal
neurotransmisor inhibidor del SNC y por ende de la via auditiva. De aqui el papel que
podrian desempenar en el manejo de los pacientes con actifenos aquellos farmacos con
actividad GABA-érgica como estos nuevos antiepilépticos.

En la actualidad, el anticonvulsivante mas empleado para paliar los actifenos es la gaba-
pentina o acido 1-(aminometil) ciclohexaneacético. Se trata de un analogo estructural
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Antidepresivos

del GABA que atraviesa la barrera hematoencefélica y que es empleado en las crisis
parciales y en el tratamiento del dolor crénico de tipo neuropético, como la neuralgia
postherpética o en el dolor de miembro fantasma. Su mecanismo de accién no es bien
conocido ya que no se fija a los receptores del GABA ni tampoco los modula. Al parecer
actutia a nivel presinaptico, bloqueando de modo selectivo los canales de calcio voltaje-
dependientes a nivel de la subunidad auxiliar 8, inhibiendo asi la liberacion de neuro-
transmisores y por tanto la hiperexcitabilidad neuronal [Cheng y Chiou, 2006]. Inicial-
mente despertd esperanzas en el tratamiento de acufenos, especialmente en los
relacionados con trauma sonoro [Bauer y Brozoski, 2006]. Sin embargo, en un posterior
ensayo clinico controlado a doble ciego Piccirillo et al. (2007) apreciaron como la gaba-
pentina ocasionaba una significativa reduccién en la puntuacién alcanzada en el THI,
especialmente durante las 4 primeras semanas de tratamiento, pero esta mejoria no
mostro diferencias con significacion estadistica al compararla con la obtenida con pla-
cebo. También Witsell et al. (2007) y Bakhshaee et al. (2008) llegaron a los mismos re-
sultados concluyendo que la gabapentina no es mas efectiva que el placebo a la hora de
aliviar los acufenos.

La vigabatrina es otro antiepiléptico de segunda generacién que actiia como un inhibi-
dor selectivo irreversible de la GABA transaminasa, la enzima que cataboliza el GABA.
Los resultados en animales de experimentacién muestran que elimina la evidencia psi-
cofisica del actfeno; sin embargo, sus efectos adversos frenan su uso en humanos [Bro-
zoski et al., 2006].

La pregabalina es un nuevo antiepiléptico estrechamente relacionado con la gabapenti-
na utilizado también en el tratamiento del dolor neuropatico periférico. Se trata tam-
bién de un andlogo del GABA que disminuye la excitabilidad neuronal en el SNC al unir-
se a la subunidad moduladora «,3 de los canales de calcio dependientes de voltaje,
reduciendo la liberacion de glutamato. Esta siendo utilizada con éxito en pacientes con
acufenos aunque los resultados no han sido publicados. Otros antiepilépticos de poten-
ciaciéon GABAérgica que inhiben la dopamina son la gabapentina, levetiracetam, prega-
balina, tiagabina, topiramato y valproato asi como la lamotrigina que inhibe también la
dopamina. De estos, tienen accidn antagonista glutaminérgica, la gabapentina, lamotri-
ginay topiramato, e inhibicién de los canales i6nicos la pregabalina, gabapentina, leve-
tiracetam, lamotrigina, topiramato y valproato (Andrews et al., 2001; Vademecum in-
ternacional, 2015).

El baclofén no es un anticonvulsivante, pero lo incluimos aqui por ser un derivado del
GABA que acttia como agonista de los receptores GABA,. Se emplea como antiespasti-
co en enfermedades como la esclerosis multiple y en lesiones de la médula espinal, aun-
que también se ha utilizado en la neuralgia del trigémino, la neuralgia del glosofaringeo
y el hipo. Este farmaco no ha mostrado ser mas eficaz que el placebo en el tratamiento
de los acufenos, describiéndose frecuentes efectos secundarios [Westerberg et al.,
1996].

Los Nootrépicos como el piracetam inhiben la dopamina mediante su mecanismo de
accion GABAérgico [Kulkarniy Jog, 1983].

Los antidepresivos representan un grupo numeroso de farmacos muy heterogéneos
empleados en psiquiatria. Se pueden clasifican segun figura en la Tabla Il. Este grupo
farmacolégico ha sido uno de los mas empleados paratratar los acufenos, y por tanto es
uno de los que mas estudios disponemos. Por ello resulta paradéjico que muchos anti-
depre-sivos tengan entre sus efectos secundarios la generacion de actfenos (Tabla ll1).
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A la hora de revisar los distintos antidepresivos empleados en pacientes con acufenos
es importante considerar la elevada co-morbilidad de ansiedad y depresién en este tipo
de enfermos [Robinson et al., 2004]. En un trabajo de nuestro grupo con 71 pacientes
consecutivos que consultaban por acufenos, empleando el inventario para depresion
de Beck, el 38% mostraba un estado de animo bajo y el 29,6 % depresién moderada o
severa. Desconocemos si se trata de una simple co-morbilidad o si hay una verdadera
relacion entre acufenos y ansiedad-depresién, y en tal caso es dificil apuntar la direc-
cion de esta relacién. En cualquier caso, resulta comprometido desligar el efecto del
antidepresivo sobre el actfeno del que tiene sobre la depresion, a menos que en los
ensayos clinicos estratifiquemos a los pacientes seglin padezcan o no depresion. Igual-
mente hay que subrayar que la mayoria de los cuestionarios de acufenos utilizados en
los ensayos clinicos incluyen items extraidos de escalas de depresién, por lo que si el
antidepresivo mejora la depresion, el enfermo obtendra entonces una menor puntua-
cion en el cuestionario de acufenos.

Los estudios iniciales se realizaron con antidepresivos triciclicos. La amitriptilina resul-
t6 eficaz en algunos estudios en pacientes con acufenos y depresion, existiendo una
correlacion significativa entre la reduccién en la puntuacién en los cuestionarios de
acufenos y las escalas de depresion [Bayar et al., 2001], por lo que se postula que esa
eficacia en los acufenos dependeria de su efecto antidepresivo como antes sefialaba-
mos. Un ensayo controlado doble ciego con nortriptilina en pacientes con acufenos se-
veros de mas de 6 meses de duracidn y depresion, no encontré diferencias significativas
en la puntuacion del THQ ni en la pregunta directa de si habia mejorado el actfeno, sin
embargo, si hubo una mejoria en la acufenometria, en cuestionarios de dolor y en la
escala de Hamilton de la depresién [Sullivan et al., 1993]. Con la trimipramina no se han
apreciado diferencias significativos respecto al placebo [Mihail et al., 1988].

Tabla Il. Fdrmacos antidepresivos.

Antidepresivos triciclicosy  amitriptilina, clomipramina, doxepina,
tetraciclicos imipramina,
lofepramina, nortriptilina, protiptilina,
trimipramina

maprotilinay mianserina

Inhibidores no selectivos trazodona
de larecaptacién de
serotonina

Inhibidores selectivosde la  citalopram, escitalopram, fluoxetina, fluvoxamina,
recaptacion de serotonina paroxetina, sertralina
(ISRS)

Inhibidores selectivos de la venlafaxina, duloxetina, milnacipram
recaptacion de serotonina sibutramina
-noradrenalina
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Antidepresivos especificos mirtazapina
serotoninérgicos y
noradrenérgicos

Inhibidores de la reboxetina, atomoxetina
recaptacion de
noradrenalina

Inhibidores de la fenelcina, trancilcipromina, moclobemida
monoaminooxidasa (IMAO)  se|egilina, pargilina

En los ultimos afios se han prodigado los trabajos empleando ISRS (inhibidor selectivo
de la recaptacion de serotonina), al ser mejor tolerados que los antidepresivos tricicli-
cos. La paroxetina fue evaluada en un ensayo clinico controlado con placebo aleatoriza-
doy doble ciego en pacientes con acufenos sin depresion asociada, no apreciando dife-
rencias frente a placebo en la puntuacién del THQ ni en la intensidad del acufeno
[Robinson et al., 2005]. El mismo estudio apunta la posibilidad de que en un subgrupo
de pacientes que recibié una dosis mas alta de paroxetina (50 mg/dia), si se aprecie una
cierta mejoria en algunas de las medidas. La sertralina también ha sido estudiada en un
ensayo clinico [Zoger et al., 2006], encontrando una mejoria significativa frente a place-
bo en la severidad de los acufenos medida con el TSQ y en su intensidad, apreciando
también como la mejoria en el TSQ se correlaciona con una mejoria en los parametros
de ansiedad y depresion.

Tabla Ill. Fdrmacos que pueden ocasionar actifenos.

e AINEs: ASA, ibuprofeno, naproxeno, indometacina, sulindac,
ketoprofeno, desketoprofeno, diclofenaco, celecoxib, eterocoxib

e Aminoglucésidos
e Antidepresivos:
e triciclicos: amitriptilina, doxepina, imipramina, nortriptilina,
protiptilina, trimipramina
e heterociclicos: amoxapina, maprotilina, mianserina, trazodona
e |SRS: fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina, venlafaxina
e |IMAO: moclobemida, fenelzina. nialamida, tranilcipromina
e Anticonvulsivantes: carbamacepina, pregabalina
e Antiparkinsonianos: levodopa

e Psicoestimulantes: cafeina

Robinson S. (2007) afirma que responden mejor a los antidepresi-vos los pacientes con
acufenos que también tienen depresion o ansiedad, los que tienen actfenos mas seve-
ros o los que son tratados durante mas tiempo con una dosis adecuada de medicacion.

En la revision sistematica de Baldo et al. (2006) para la Cochrane Library se concluye
que no hay suficiente evidencia para afirmar que los antidepresivos mejoren los acufe-
nos. Savage et al. (2009) también sostie-ne que hay insuficiente evidencia para afirmar
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que los antidepresivos mejoran los acufenos, aunque pueden mejorar los sintomas de
depresion, si bien se asocian a efectos adversos como sequedad de boca, vision borrosa
y estrefimiento.

La dopamina es una catecolamina que actiia como neurotransmisor en diversos sitios
del sistema nervioso, tanto periférico como central, si bien es cierto que las neuronas
dopaminérgicas se encuentran localizadas sobre todo en el SNC, destacando las del sis-
tema nigro-estriado, sistema mesolimbico, sistema mesocortical y sistema tuberoin-
fundibular. Se han identificado cinco tipos de receptores dopaminérgicos: D, D,b,D,
yD,

Segun su afinidad por los distintos receptores, podemos considerar a los siguientes far-
macos:

Procinéticos y antieméticos: Son antagonistas de los receptores D2 de dopamina peri-
féricos y centrales. Lo componen la cleboprida, levosulpirida, metoclopramida y tietil-
peracina. Estos medicamentos se unen a los receptores periféricos de dopamina en
aparato digestivo y como pasan la barrera hematoencefalica también se unen a los re-
ceptores de dopamina centrales, realizando una accién en el sistema nervioso central.
Los procinéticos-antieméticos se utilizan en actfenos e hiperacusia por su accién en el
sistema nervioso central. Otro procinético como la domperidona atraviesa la barrera
hematoencefalica pobremente, no estando indicada su utilizacién en actufenos e hipe-
racusia. [Vademecum internacional, 2008].

Blogueantes de los canales de calcio: Cinarizina y flunarizina, antagonizan los recepto-
res D2 de dopamina en sistema nervioso central [Briicke et al., 1995; Mena et al., 1995;
Dall'lgna et al., 2005].

Neurolépticos: Acttan en el sistema nervioso central. Amisulpride, antagonista de los
receptores D2 y D3 de dopamina. Olanzapina, antagonista de los receptores D1, D2,
D3, D4y D5 de dopamina. Quetiapina, antagonista de los receptores D1y D2 de dopa-
mina. Sulpirida, antagonista de los receptores D2 de dopamina. Ziprasidona, antagonis-
tadelos receptores D2 de dopaminay Zuclopentixol, antagonista de los receptores D2
y D1 de dopamina. Casi todos estos medicamentos tienen también acciones de diferen-
te grado sobre los receptores de serotonina [Vademecum internacional, 2008].

Estabilizador dopaminérgico: En la actualidad el inico medicamento considerado esta-
bilizador dopaminérgico es el aripiprazol, agonista parcial de dopamina [Otsuka phar-
maceuticals, 2005].

La via dopaminérgica del acufeno propuesta recientemente por Lopez-Gonzélez y Es-
teban-Ortega (2005) ha abierto nuevas perspectivas en el tratamiento de los actfenos.
Estos autores sefalan que las areas del SNC en las que se perciben los actfenos son las
mismas que participan en esta via dopaminérgica: el area prefrontal, el area primaria
temporal, el drea asociativa témporo-parietal y el sistema limbico (donde se producen
asociaciones emocionales).

Atendiendo a este modelo, estos investigadores han estudiado la forma de modular
esta via dopaminérgica del actfeno por medio de farmacos como el sulpiride, un neuro-
|éptico de la familia de las ortopramidas o benzamidas que actta bloqueando los recep-
tores D,, sobre todo a nivel limbico y cortical mas que estriatal. En un ensayo clinico a
simple ciego controlado con placebo estudiaron la respuesta a tratamiento durante un
mes con sulpiride (50 mg/8 horas) mas placebo y sulpiride junto a hidroxicina
(25 mg/12 horas) mediante la graduacion subjetiva de percepcion de actfenos y la es-
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cala analogico-visual [Lopez-Gonzaélez et al., 2007a). Los resultados con el cuestionario
muestran como la percepcién de acifenos mejoré en el 81% de los pacientes con sulpi-
ride e hidroxicina, y 56% en el grupo con sulpiride y placebo, frente a 21 % con placebo
solo, siendo las diferencias estadisticamente significativas. Similares resultados en-
cuentran con la escala analdgico-visual. El mismo grupo en otro ensayo clinico ha eva-
luado el tratamiento combinando sulpiride y melatonina, encontrando una reduccién
del actufeno en 40% de los sujetos del grupo de melatonina soloy 85% en sulpiride mas
melatonina [Lopez-Gonzalez et al., 2007b]. Los autores resaltan que este tipo de trata-
miento farmacoldgico se inscribe dentro de un abordaje mas amplio del acifeno em-
pleando la Terapia Sonora Secuencial y en el que estas sustancias son utilizadas en las
fases iniciales de la terapia.

La melatonina es una hormona sintetizada en la glandula pineal a partir de la serotoni-
na, tiene una cierta actividad antidopaminérgica lo que podria guardar relacién con sus
efectos sobre los acifenos como se describe mas adelante en este capitulo.

El piribedil es un derivado piperacinico empleado en la enfermedad de Parkinson al ac-
tuar como agonista dopaminérgico de los receptores D,-D,, parece que no tiene activi-
dad anticolinérgica, sefialando algunos autores una cierta actividad antagonista sobre
los receptores adrenérgicos 2. El piribedil podria reducir los actifenos al modular la
actividad de las fibras nerviosas auditivas a través de los receptores cocleares de dopa-
mina. Aunque algunos estudios habian mostrado resultados esperanzadores, Azevedo
et al. (2009) en un estudio controlado con asignacion aleatoria han determinado que el
piribedil no resulta superior al placebo en pacientes con acufenos, si bien en un subgru-
po con un determinado perfil en |la electrococleografiay en los productos de distorsién
podria obtener beneficio.

La histamina tiene cuatro tipos de receptores: H,, H , H,yH . Ensintesis podemos decir
que fuera del sistema nervioso central la estimulacion de los receptores H, es respon-
sable de la dilatacion de vasos de pequeno calibre y de la constriccion bronquial, parti-
cipando también en la respuesta inflamatoria-alérgica, mientras que los receptores H,
de las células parietales gastricas intervienen en la regulacién de la secrecién acida. En
el SNC la histamina es un neurotransmisor habiéndo-se encontrado receptores en di-
versas estructuras; los receptores H, y H, son postsindpticos mientras que la mayoria
de los H, son presindpticos. Los receptores H, son periféricos y parece que intervienen
en larespuesta inflamatoria.

Los antihistaminicos H, son farmacos empleados fundamentalmen-te en el tratamiento
de las enfermedades de caracter alérgico porque antagonizan la accion de la histamina,
realizando una inhibicién competitiva sobre los receptores H,; sin embargo, esta accién
no es selectiva, ya que también pueden inhibir, en mayor o menor medida, otro tipo de
receptores (colinérgicos, serotoninérgicos, dopaminérgicos e incluso a-adrenérgicos),
lo que da lugar a efectos adversos variados. La cinarizina y la flunaricina tienen ademas
acciénvasodilatadora al blo-quear los canales del calcio, por lo que se incluyen entre los
antagonistas del calcio.

La hidroxicina es una derivado piperacinico empleado en el tratamiento de enfermeda-
des alérgicas por sus propiedades como antihistaminico H, Adicionalmente, tiene una
accién sedante central ligada a su capacidad para atravesar la barrera hemato-encefali-
cay actividad anticolinérgica. La hidroxicina ha sido empleada en pacientes con acufe-
nos por su efecto sedativo subcortical, contribuyendo a disminuir la percepcion del
acufeno en sujetos tratados con sulpiride [Lopez-Gonzalez et al., 2007a].
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Los antihistaminicos de segunda generacién como el astemizol y la terfenadina atravie-
san mal la barrera hemato-encefélicay tienen escasa actividad anticolinérgica. Guth et
al. (1998) refieren una mejoria del acifeno en el 47% de los pacientes tratados con ter-
fenadina, siendo esta respuesta mas marcada en los sujetos con historia previa de en-
fermedad alérgica. En algunos casos inusuales, el astemizol y la terfenadina se hanrela-
cionado con arritmias tipo torsade de pointes con resultados fatales, por lo que en
algunos paises se han retirado del mercado.

Un ensayo clinico con cinarizina (25 mg/ 3 veces al dia) no encontré diferencias signifi-
cativas frente a placebo después de 10 semanas de tratamiento [Podoshin et al., 1991].
La combinacion de cinarizina con dimenhidrinato (20/40 mg) fue empleada por Novot-
ny y Kostrica (2002), refiriendo una reduccién de los acifenos en aproximadamente el
60% de los pacientes.

Las benzodiacepinas favorecen los fendmenos de inhibicion de la transmisién sinaptica
al facilitar la interaccién con su receptor del GABA, el neurotransmisor inhibidor por
excelencia. Su efecto ansiolitico se debe tanto a esta potenciacién de la acciéon del
GABA en el sistema limbico como a una depresién de la actividad serotoninérgica rafe-
limbica y dopaminérgica en la corteza prefrontal.

Como se ha sefialado con anterioridad, uno de los mecanismos propuestos en la gene-
racion de acufenos es una posible pérdida de la actividad inhibidora GABA-érgica en las
neuronas de la via auditiva con la consiguiente sobreexcitacion de estructuras centra-
les. Estudios con animales de experimentacidon sugieren que esta accién ocurriria en
concreto en el nlcleo coclear dorsal y el coliculo inferior. Aparte de este efecto especi-
fico restaurando la actividad inhibidora GABA-érgica, las benzodiacepinas podrian ob-
viamente actuar de un modo mas general reduciendo la ansiedad tan frecuente en es-
tos enfermos.

El diazepam no mostré ninglin efecto sobre la intensidad del actfeno en un pequeio
ensayo clinico [Kay NJ, 1981]. Con respecto al alprazolam, sélo un ensayo clinico doble
ciego controlado con placebo ha mostrado su eficacia, disminuyendo la intensidad del
acufeno en el 76 % de los sujetos [Johnson et al., 1993]; sin embargo, el pequefio tama-
fio muestral resta potencia estadistica a este estudio [Huynh y Fields, 1995]. Reciente-
mente, Jalali et al. (2003) evaluaron la eficacia del alprazolam para aliviar los actifenos
por medio del THI, la intensidad de actfeno y la escala analdgica visual; no hubo dife-
rencias significativas frente a placebo en las dos primeras variables pero sien la tercera.
El estudio es interesante pues, aunque la muestra es pequefia, excluye a pacientes con
ansiedad o depresion. El clonacepam es otra benzodiacepina que se ha empleado para
tratar los acufenos, especialmente somatosonidos pulsatiles como las palatomioclo-
nias. Los resultados han sido favorables en estudios retrospectivos o en casos clinicos
anecdaticos; sin embargo, solo hemos encontrado un ensayo clinico prospectivo que
considere el papel del clonacepam en pacientes con actfenos [Bahmad et al., 2006]. En
este trabajo sus autores encuentran una mejoria estadisticamente significativa frente
al grupo control, si bien hay que tener en cuenta que es un estudio simple ciego y con
una muestra muy pequena.

Asi pues, aunque algunos autores han sefialado una cierta eficacia de las benzodiacepi-
nas en los acufenos, se necesitan mas ensayos clinicos bien controlados que reproduz-
can esos resultados También es importante individualizar la dosis. En cualquier caso no
hay que olvidar los posibles efectos adversos (sedacion, somnolencia, ataxia, descoor-
di-nacién motora, dependencia) y la posibilidad de reaparecer los actfenos al suspen-
der el tratamiento.
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Diuréticos

La betahistina, o dihidrocloruro de N-metil-N-B3-[2-piridilletilamina, es un analogo de la
histamina que se comporta como un débil agonista de los receptores H, con actividad
sobre todo como antagonista parcial H, y sin efecto sobre los receptores H,. Tras admi-
nistrarlo por via oral atraviesa bien la barrera hematoencefalica. En otorrinolaringolo-
gia se emplea ampliamente en pacientes con hipoacusia neurosensorial, vértigo y acu-
fenos, especialmente en la enfermedad de Méniére. De hecho, es el tercer fAirmaco mas
prescrito por los médicos de Atencién Primaria en Europa occidental para tratar los
acufenos [Vio M, 2003]. Como mecanismo de accién se ha propuesto la reducciénde la
presion endolinfatica a través de una mejoria de la microcirculacion en la estria vascu-
lar de la céclea y una reduccion en la asimetria de las aferencias vestibulares, también
se postula una potenciacién de la actividad histaminérgica en los nucleos vestibulares
que promoveria y facilitaria la compensacion vestibular central modulando la libera-
cion de glicinay GABA [Lacour y Sterkers, 2001; Bergquist et al. 2006]. Cabe decir que
la betahistina también se ha empleado en la cefalea en racimos, en lademencia vascular
y recientemente en el manejo de la obesidad [Barak N, 2008].

Algunos estudios recogen una disminucién de los acufenos tras instaurar tratamiento
con betahistina; sin embargo, la mayoria de los ensayos clinicos realizados con betahis-
tina adolecen de serios problemas metodolégicos. Un estudio riguroso no encontro di-
ferencias de la betahistina frente a placebo en relacién con los actifenos [Schmidt y Hui-
zing, 1992]. En la revision para la Cochrane Library, James y Burton (2001) concluyen
que no hay evidencia suficiente para poder afirmar que la betahistina tenga algiin efec-
to en la enfermedad de Méniére. En cualquier caso, la betahistina es un farmaco muy
seguro, con una tasa de reacciones adversas menor de 1:100 00O0.

Los diuréticos han sido utilizados para tratar la enfermedad de Méniére por su supues-
ta capacidad para regular el balance electrolitico de la endolinfa, lo que resultaria en
una disminucién del hydrops endolin-fatico.

La combinacion triamtereno mas hidroclorotiazida no parece influir sobre los actufenos
en la enfermedad de Méniére, si bien el ensayo clinico no permite extraer conclusiones
con validez estadistica [van Deelen y Huizing, 1986].

Los diuréticos de asa como la furosemida, el acido etacrinico y la bumetanida, actian
inhibiendo el cotransportador Na-K-Cl presente no solo en el asa de Henle sino tam-
bién en el oido interno y en el cerebro. Estos diuréticos se ha visto que reducen el po-
tencial endococlear lo que se correlaciona con una disminucién en la actividad del ner-
vio auditivo. Guth et al. (1998) han resefiado una mejoria de los actfenos en el 50% de
los pacientes tras la administracion intravenosa de furosemida, cifra que alcanza el 83%
con furosemida oral en el subgrupo que respondio al tratamiento intravenoso. Respec-
to a la acetazolamida, un diurético inhibidor de la anhidrasa carbdnica, también es em-
pleado en la enferme-dad de Méniére pero no se disponen de datos referentes a su efi-
cacia en los acufenos.

Thirwall y Kundu (2006) han realizado una revision sistematica para la Colaboraciéon
Cochrane del papel de los diuréticos en la enfermedad de Méniere, no encontrando en-
sayos clinicos de suficiente calidad metodoldgica, por lo que concluyen que no existen
pruebas adecuadas suficientes acerca del efecto de los diuréticos sobre el vértigo, la
pérdida de audicidn, los acufenos o la plenitud auditiva en la enfermedad de Méniére
claramente definida.
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Los corticoides sistémicos se han empleado desde hace décadas en otologia en el trata-
miento de la hipoacusia subita o la enfermedad autoinmune del oido interno. Varios
autores han encontrado receptores para corticoides en oido interno tanto en animales
de experimentaciéon como en humanos. Como posibles mecanismos de accién de los
corticoides se han propuesto, ademas del efecto antiinflamatorio en la cocleay la estria
vascular, la posibilidad de ocasionar una alteracién electrolitica intracoclear a través de
modificaciones en el transporte de potasio, y el aumento del flujo sanguineo en la mi-
crocirculaciéon coclear. Con objeto de obviar los efectos secundarios de los corticoides
sistémicos y alcanzar mayores concentraciones del farmaco en la coclea, se considerd
su administracién intratimpanica. Los farmacos administrados por via intratimpanica
alcanzan el oido interno fundamen-talmente a través de la membrana de la ventana re-
donda desde donde pasan a la perilinfa de la escala timpanica. Los factores que condi-
cionan este paso dependen tanto de la propia sustancia (peso molecular, liposolubili-
dad, concentracion, cantidad infiltrada, polaridad), como de caracteristicas de la
membrana de la ventana redonda (espesor, posible existencia de fibrosis, bridas cicatri-
ciales o afectacién inflamatoria), aunque también hay que considerar el tiempo de per-
manencia del farmaco en el oido medio que depende sobre todo del aclaramiento tuba-
rico [Dodson y Sismanis, 2004]. Habitualmente se trata de un procedimiento que se
realiza en la propia consultay que conlleva pocas molestias para el enfermo, el principal
riesgo es el de perforacién timpanica. La técnica convencional de infiltracién en el oido
medio se haido modificando con laintroduccién de dispositivos como microcatéteres o
el uso de hidrogeles y nanoparticulas; también se investiga la aplicacién de farmacos
directamente en la coclea a través de una cocleostomia [Swan et al., 2008; Salt y Plon-
tke, 2009; McCall et al., 2010].

El primer autor que empled un corticoide intratimpanico, la dexametasona, fue Sakata
y precisamente en pacientes con acufenos. En un estudio retrospectivo realizado por
este investigador japonés, donde retine 3978 oidos de 3041 enfermos, describe una
mejoriainmediata de los acifenos en el 75% de los pacientes y del 68% a los 6 meses del
tratamiento [Sakata et al., 1997]. Sostiene que la eficacia del tratamiento es mayor en la
enfermedad de Méniére que en pacientes con actifenos por ototoxicidad o trauma so-
noro, también es mayor la eficacia en aquellos sujetos con actfenos agudos que en los
de tonalidad grave; no aprecio diferencias respecto de laintensidad del acufeno. Diver-
sos estudios han estudiado la utilidad del tratamiento con dexametasona en la enfer-
medad de Méniére y en la hipoacusia subita, aunque la mayoria no hacen referencia a
los acufenos. Silverstein et al. (1998) en un ensayo clinico riguroso en individuos con
enfermedad de Méniére no apreciaron diferencias frente a placebo al considerar el
efecto de ladexametasona intratimpanica sobre los actfenos o la hipoacusia. Gardufio-
Anaya et al. (2005) al comunicar sus resultados en pacientes con enfermedad de Mé-
niére unilateral tratados con dexametasona sefialan una mejoria subjetiva media del
acufeno alos dos ainos en 48,1% de los enfermos frente a 20% en el grupo control, sien-
do estas diferencias estadistica-mente significativas; sin embargo, con el THI no obser-
van estas diferencias. Para subsanar las deficiencias metodolégicas de diversos estu-
dios previos, Araujo et al. (2005) elaboraron un ensayo clinico prospectivo controlado
con placebo simple ciego y con asignacién aleatoria en el que evaluaron la eficaciade la
dexametasona intratimpa-nica en 36 pacientes con acufenos severos incapacitantes,
utilizando la escala analégico-visual. Los resultados mostraron una mejoria inmediata
en 33% de los oidos tratados con dexametasona frente a 29% en el grupo control, estas
diferencias no fueron significativas, siendo la mejoria atribuible al efecto placebo. Es
mas, aquellos pacientes que mejoraron volvieron meses después a la situacién inicial.

Algunos estudios en animales apuntan hacia la metilprednisolona como el corticoide
que muestra un mejor perfil farmacocinético para su administraciéon intratimpanica, ya
que alcanza mayores concentraciones en perilinfay endolinfa. Herraiz et al. (2010) aca-
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ban de publicar un estudio prospectivo descriptivo con una serie de 34 pacientes con
enfermedad de Méniére tratados con metilprednisolona intratimpanica. Sefalan que
un 78% de los pacientes refieren control del acifeno en la escala analégico-visual tras
un seguimiento de 24 meses.

Estos estudios son heterogéneos y muestran resultados contradic-torios. Parece exis-
tir una débil evidencia de que los corticoides intratim-panicos puedan ser eficaces para
tratar los sintomas de la enfermedad de Méniere, incluyendo los actifenos, aunque se
necesitarian mas ensayos clinicos controlados y aleatorizados, con series amplias y con
un segui-miento prolongado, para poder establecer conclusiones y establecer un grado
de recomendacion [Doyle et al., 2004; Hamid y Trune, 2008; Hu y Parnes, 2009].

Atendiendo a la posible participacion de factores microtrombadticos en la génesis de los
acufenos, Mora et al. (2003) propusieron el empleo de enoxaparina sédica, una hepari-
na de bajo peso molecular. En este trabajo refieren que los 20 pacientes tratados con
enoxaparina experimentaron mejoria de su acifeno. Posteriormente, estos mismos au-
tores han publicado otro estudio en pacientes con hipoacusia subita y actfenos en el
que asocian una hemofiltracién a la enoxaparina, encontrando mejoria frente al trata-
miento convencional [Mora et al., 2006].

Algunas investigaciones con animales de experimentacion han apuntado la posibilidad
de un aumento de la produccion de acetilcolina tras la exposicion a ruidos intensos. De
ahi que se haya propuesto el empleo de la escopolamina, un antagonista competitivo de
los receptores muscarinicos de acetilcolina, para tratar los actfenos [Wallhausser-
Franke et al. 2006].

El glicopirrolato, otro anticolinérgico, se haempleado en la enfermedad de Méniére con
cierto éxito para controlar el vértigo aunque no se dispone de datos relativos a su efica-
cia en los acufenos.

La atorvastatina es un farmaco empleado para reducir las concentraciones plasmaticas
de colesterol y lipoproteinas, al inhibir en el higado la HMG-CoA reductasa. Ademas del
conocido papel de las estatinas frenando la oclusion de la luz arterial por la placa de
ateroscle-rosis, se sabe que también acttan favoreciendo la liberacién de éxido nitrico
por el endotelio con la consiguiente vasodilatacion, asi como reduciendo la viscosidad
plasmatica. Se ha postulado que la hiperlipide-mia favorece la hipoacusia y seria unos
de los factores que contribuirian al desarrollo de hipoacusia subita, trauma sonoro y
presbiacusia, todas ellas causas frecuentes de acuifenos. De ahi que se haya propuesto
que la atorvastatina favoreceria la microcirculacion coclear, enlenteciendo la progre-
sién de hipoacusia neurosensorial y actifenos en ancianos. Para ello Olzowy et al. (2007)
disefiaron un ensayo clinico aleatorizado doble ciego con 50 pacientes entre 60y 75
afos de edad con presbiacusia e hipercolesterolemia moderada a los que se les admi-
nistré atorvastatina (40 mg/dia). A los 7 y 13 meses no se aprecié ningtin efecto sobre
los umbrales auditivos, pero si una mejoria continua, aunque sin significa-cion estadis-
tica, enla puntuacién de los acufenos, mientras que en el grupo control empeoraba lige-
ramente. Un estudio retrospectivo con simvastatina no evidencid diferencias significa-
tivas en las puntuaciones de los cuestionarios para acufenos tras 4 meses de
tratamiento [Canis et al., 2009].



Gentamicina intratimpanica

Ginkgo biloba

Sustancias osmoticas
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La gentamicina es un antibiético aminoglucésido ampliamente empleado por via intra-
timpanica en pacientes con enfermedad de Méniére incapacitante, para realizar una
ablacion quimica del laberinto posterior gracias a su efecto mas vestibulotdxico que
cocleotoxico. Aunque la mayoria de las series y ensayos se refieren a resultados en
cuanto a control del vértigo, algunas recogen datos referentes a acufenos. Asi, Dia-
mond et al. (2003) realizaron una revisién sistematica encontrando que los actfenos
mejoraban en una media del 57% (0-82%) de los pacientes tratados con gentamicina.
Lange et al. (2004) describen una serie de 57 pacientes con enfermedad de Méniére en
la que refieren una mejoria de los acifenos y el taponamiento 6tico en aproximadamen-
te el 50% de los enfermos. Suryanarayanan y Cook (2004) también emplean la gentami-
cinaintratimpdanica en 22 pacientes con enfermedad de Méniére, apreciando una mejo-
ria de los actfenos y el taponamiento 6tico en el 68% de ellos. Postema et al. (2008)
llevaron a cabo un ensayo clinico controlado doble ciego y con asignacion aleatoria en
pacientes con enfermedad de Méniére unilateral encontrando como con la gentamicina
mejoraba significativa-mente el vértigo y la plenitud ética, pero no los acufenos.

El extracto de Ginkgo biloba es utilizado en la medicina tradicional China desde hace
miles de afios. En la actualidad el extracto estandarizado EGb-761 es empleado amplia-
mente para tratar el tinnitus, de hecho en 2001 fue el farmaco mas prescrito en Europa
occidental por los médicos de Atencién Primaria para tratar los actfenos [Vio M, 2003].
Los compuestos mas activos de este extracto son glucésidos flavonoides y terpenoides
(ginkgdlidos A, B, C, J y bilobalida). Como mecanismo de accion se han propuesto varios
mecanismos: efecto vasodilatador, hemorreolégico, antiagregante plaquetario, antio-
xidante, y neuroprotec-tor. Ademas de para los actfenos, se emplea para la “insuficien-
ciacirculatoria cerebral”, trastornos vasculares periféricas y en diversas formas de pér-
dida de memoria.

A partir de ladécada de los 80 del pasado siglo, se empez6 a sospechar que buena parte
de la supuesta eficacia del extracto se debia a su efecto placebo, apareciendo en la lite-
ratura resultados contradictorios. El estudio de Drew y Davies (2001), un ensayo clini-
co doble ciego controlado con placebo y realizado con una serie amplia de pacientes,
puso de manifiesto que en los actfenos el Ginkgo biloba no es méas eficaz que el placebo.
Eltrabajo de Rejali et al. (2004) recoge ya en el mismo titulo del articulo la conclusién de
que el Ginkgo biloba no beneficia a los pacientes con acufenos. Estos autores realizan
primeramente un ensayo clinico doble ciego aleatorizado en el que resulta que no hay
diferencias significativas frente a placebo en las puntuaciones alcanzadas en el THI, el
Glasgow Health Status Inventory (GHSI) y el umbral tonal medio en las frecuencias de
0.5, 1, 2 y 4 kHz. Después efectiian un metandlisis de 6 ensayos clinicos doble ciego
controlados por placebo y aleatorizados, en el que incluyen el suyo propio, mostrando
como un 21.6% de los sujetos tratados con Ginkgo biloba obtenian beneficio frente a
18.4% de los que se les administro placebo sin apreciarse diferencias estadisticamente
significativas con una odds ratio de 1.24 (IC: 0.89 -1.71). Igualmente, en la revisién sis-
tematica efectuada para la Cochrane Collaboration [Hilton y Stuart, 2004] también se
subraya que no hay pruebas que sugieran que Ginkgo biloba sea eficaz para el tinnitus
como trastorno principal. A pesar de estas conclusiones, lo cierto es que se sigue utili-
zando, probablemen-te por su baja incidencia de efectos secundarios.

El glicerol y el manitol se han empleado en el tratamiento de la enfermedad de Méniére.
Un ensayo clinico con glicerol al 10% y manitol al 18% encontré que solo el 13,1% de los
pacientes del primer grupo y el 5,8% del segundo mejoraban con la administracion in-
travenosa de la sustancia osmotica [Filipo et al., 1997].
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Trimetazidina

Vasodilatadoresy
hemorreolégicos

La trimetazidina o diclorhidrato de 1-[2,3,4-trimetoxibenzil] piperacina es un farmaco
muy utilizado en Europa desde 1987 para tratar problemas cocleo-vestibulares, situan-
dose en el segundo puesto de los medicamentos mas prescritos en Atenciéon Primaria
para paliar los acufenos. En la tltima década ha habido una profusién de trabajos en el
ambito de la cardiologia que han llevado a plantear si esta sustancia es “el futuro de la
funcién cardiaca” por su eficacia en el tratamiento de la angina crénica estable y la dis-
funcién ventricular izquierda [Marzilli M, 2003; Di Napoli y Taccardi, 2009]. Estudios
experimentales han demostra-do que la trimetazidina tiene un efecto antiisquémico y
antioxidante basado en la disminucion de la produccion de radicales libres derivados
del oxigeno y el dafio inducido por éstos, lo cual confiere a las células mayor resistencia
frente a la hipoxia y capacidad de recuperacién funcional en la reperfusion. La trimeta-
zidina actua potenciando el metabolismo oxidativo de la glucosa, disminuyendo la aci-
dosis y la hipercalcemia intracelular y también atenuando la respuesta inflamatoria.
Recientemente se ha propuesto una accion como modulador metabdlico que se refleja-
riaenunaelevaciéon de lafraccion HDL-colesterol y en una disminucion de laresistencia
insulinica.

Frente ala profusion de rigurosos estudios de la trimetazidina en el &mbito de la cardio-
logia, no disponemos de ensayos clinicos controlados con placebo y con asignacién
aleatoria que apoyen el empleo de este farmaco en pacientes con acufenos.

Lacinarizina, la flunarizina, el nicardipinoy el nimodipino son antagonistas del calcio. La
cinarizinay la flunarizina derivan de la piperazinamientras que el nicardipino y el nimo-
dipino son derivados dihidropiridinicos. La cinarizina y la flunarizina tienen ademas ac-
tividad como antihistaminicos H,. Todos estos farmacos actian como vasodilata-dores,
aungue nicardipino y nimodipino tienen un efecto vasodilatador mas cerebroselectivo
que los otros. Los calcioantagonistas se encuen-tran entre los farmacos indicados con
mas asiduidad en pacientes con acufenos; sin embargo, no se dispone de ensayos clini-
cos controlados y aleatorizados sobre su eficacia.

El ciclandelato es un vasodilatador periférico que también ha sido ensayado para los
acufenos, aunque sin mostrar beneficio [Hester et al., 1998]. El misoprostol es un ana-
logo semisintético de la prostaglandina E1, empleado fundamentalmente en el trata-
miento de la Ulcera duodenal y en la prevencién de las lesiones gastrointestinales indu-
cidas por anti-inflamatorios no esteroideos por su capacidad para inhibir la secreciéon
acida gastrica por efecto antagonista sobre los receptores prostaglandi-nicos de las
células parietales. El misoprostol también tiene propiedades vasodilatadoras por lo que
se considerd su uso en pacientes con actfenos. Un primer estudio piloto controlado con
placebo mostré una mejoria en la severidad del actfeno en el 33% de los pacientes [Bri-
ner el tal.,, 1993]. Otro trabajo, también con una serie pequefia de pacientes, evidencio
una mejoria significativa en la intensidad del actfeno, pero no en cuestionarios subjeti-
vos [Yilmaz et al., 2004]. Estos resultados pueden ser prometedores, pero sin duda es
necesario realizar ensayos con series mas amplias de pacientes para obtener conclusio-
nes definitivas.

La pentoxilina es un derivado de las xantinas con propiedades hemorreolégicas, es de-
cir, modifica la viscosidad de la sangre mejorando el flujo sanguineo periférico. No ha
mostrado ser eficaz en pacientes con acufenos.

Otros farmacos vasoactivos y nootropos empleados en la “insufi-ciencia cerebral”
como el piracetam, los derivados ergoéticos (nicergolina, dihidroergotoxina, dihidroer-
gocristina), o los derivados de la Vinca, tienen una eficacia clinica al menos controverti-
day nosedispone de ensayos clinicos rigurosos que apoyen su empleo en pacientes con
acufenos.



Otros tratamientos
farmacolégicos

Neurotransmisores orales
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Otros farmacos se han utilizado como medicacion de actfenos por diferentes autores:

e Ansioliticos, tranquilizantes, derivados de benzodiacepinas
Alprazolam [Johnson et al., 1993; Vernon y Meikle, 2003].

e Antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
Fluoxetina [Shemen L, 1998].

e Antiepilépticos
Carbamazepina [Sanchez et al., 1999].
Clonazepam [Murai et al., 1992; Gananca et al., 2002].
Misoprostol [Briner et al., 1993; Yilmaz et al., 2004].

La administracion de neurotransmisores por via oral constituye un tratamiento de acu-
fenos e hiperacusia. Los neurotransmisores utilizables son aminoacidos inhibitorios y
derivados. El mecanismo de accion (Figura 3) es la inhibicién de la via dopaminérgica
auditivolimbica a través de sus efectos GABAérgicos y glicinérgicos.

Figura 3. Neurotransmisores inhibitorios actuando en la via dopaminérgica auditivolimbica
(fuente: el autor).

| Beta-alanina }——h{_}

Disminucidn

via

A dopaminérgica ~de
sarcosina |l auditivolimbica acifenos e
hiperacusia

Las dosis de neurotransmisores orales publicadas en la literatura se exponen en la Ta-
blall, pero evidentemente, cada paciente tendra su umbral individual en funcién de sus
propias caracteristicas personales. Lo idéneo seria conseguir un efecto terapéutico
adecuado (disminucién o desaparicion de los actfenos e hiperacusia).

Tabla Il. Dosis por via oral de neurotransmisores.

COMPUESTO DOSIS POR DIA PUBLICACION

Beta-alanina 7 gramos Dunnett y Harris, 1999,
GAEA 2 gramos Inagawa et al., 2005.

Glicina 50 gramos Heresco-Levy et al., 2004.
Sarcosina 2 gramos Tsai et al., 2004

D-serina 2 gramos Heresco-Levy et al., 2005.
Taurina 6 gramos Militante y Lombardini, 2002.

w
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Melatonina

MA. Lopez Gonzalez

La glandula pineal o “epifisis cerebri” secreta melatonina. La glan-dula pineal se encuen-
traen el centro del cerebro (Figura 1).

Figura 1. Representacion grdfica de la gldndula pineal (L), de la “Fabrica” de Andreas
Vesalius (Huard e Imbault-Huard, 1980).

La melatonina, aparte de su funcién en el ciclo vigilia-suefo, modula el sistema inmune,
es antioxidante y disminuye la actividad de dopamina. La melatonina actta en el siste-
ma nervioso central [Reppert et al., 1988; Lopez-Gonzalez et al., 1991a], retina [Dubo-
covich y Takahashi, 1987] y a nivel periférico en glandula Harderiana [Lépez-Gonzalez
et al,, 1991a; 1991b; Menéndez-Peléez et al., 1993; Guerrero et al., 1994a] y sistema
inmune [Guerrero et al., 1994b]. La melatonina esta presente en linfocitos humanos
[Lopez-Gonzilez et al., 1992a], neutréfilos humanos [Lépez-Gonzalez et al., 1993al,
bazo [Pang y Pang, 1992] y timo [Lopez-Gonzilez et al., 1993b; Martin-Cacao et al.,
1993; 1995], asi como en el acoplamiento de los receptores de linfocitos humanos con
los segundos mensajeros [Lopez-Gonzalez et al., 1992a; 1992b; 1992c].

La melatonina esta presente enla céclea, siguiendo un ritmo circadiano con niveles mas
altos durante la noche [Lopez-Gonzalez et al., 1997a]. Este indol puede estar involucra-
doenlasorderaneurosensorial [Lopez-Gonzalez et al., 1997b]. Ademas, la céclea gene-
ra radicales libres de oxigeno y 6xido nitrico [Lopez-Gonzaélez et al., 1998; 1999]. Es
bien conocida la accion protectora de la melatonina contra el estrés oxidativo y en los
tejidos nerviosos [Reiter RJ, 1995; Thomas et al., 2004; Lee et al., 2005; Ledn et al.,
2005; Lee et al., 2008]. La melatonina y sus metabolitos tienen un papel como antioxi-
dantes, donadores de electrones y neutralizantes de radicales libres [Tan et al., 2002;
Guenther et al., 2005; Mekhloufi et al., 2005]. Aparte de esto, la melatonina estimula la
actividad de la superoéxido dismutasa, asi como de la glutation peroxidasa, glutation re-
ductasa y glucosa-6-fosfato deshidrogenada, incrementado su capacidad antioxidante
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Melatonina en acufenos
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[Rodriguez et al., 2004]. La melatonina inhibe la éxido sintetasa, reduce la peroxidacion
lipidicay el dafio oxidativo a los acidos nucleicos nucleares [Reiter RJ, 1998].

Cualquier concentracién de melatonina inhibe el efecto de la dopamina, suprimiendo la
respuesta maxima del neurotransmisor aproximadamente el 70%. La melatonina tam-
bién inhibe la estimulacién de la acumulacién de segundos mensajeros producidos por
agonistas de los receptores D1 de dopamina. El pretratamiento de los cultivos con toxi-
na pertussis no tiene efecto significativo sobre la acumulacién de segundos mensajeros
estimulados por dopamina, pero inhibe la respuesta a la melatonina. En contraste a su
efecto sobre la acumulacién de segundos mensajeros, la melatonina no tiene efecto so-
bre la acumulacién de inositol fosfato estimulado por melatonina [luvone et al., 1995].
La inhibicion de la liberacion de dopamina por melatonina ocurre en diferentes areas
del sistema nervioso central (hipotalamo, hipocampo, médula pons y retina). Otrtos ha-
Ilazgos indican que la melatonina puede modular las via dopaminérgica implicada en los
trastornos de movimiento. La interaccion de la melatonina con el sistema dopaminérgi-
co juega un papel importante en el entrenamiento no-fético y fotico del reloj biolégico,
asi como en la sincronizacion fina de la coordinacion motora del striatum. Estas interac-
ciones y la naturaleza antioxidante de la melatonina puede ser beneficioso para el tra-
tamiento de los trastornos asociados con la dopamina [Zisapel N, 2001]. La melatonina
tiene efectos antidopaminérgicos y su repetida administraciéon modifica la plasticidad
de la conducta mediada por los sitemas de dopamina centrales [Abilio et al., 2003]. Una
relacién melatonina / dopamina se ha establecido en sistemas no-motores y motores,
donde ladopaminay la melatonina comparten relaciones antagonistas por medio de los
receptores D2 de dopamina, que parecen ser dependiente del estatus luz-oscuridad del
sistema dopaminérgico [Sumaya et al., 2004].

Se ha propuesto que el mecanismo de accién del efecto antidopaminérgico de la mela-
tonina puede estar mediado por receptores benzodiacepinicos centrales a través de un
mecanismo GABAérgico [Tenn y Niles, 1995]. La accién antidopaminérgica de la mela-
tonina en el striatum afecta dos distintos mecanismos: una activacion predominante
GABAérgica a través del complejo de receptor benzodacepina/GABA(A) y un mecanis-
mo secundario unido al receptor de benzodiacepina. Es posible que la accion antidopa-
minérgica de melatonina tenga que ver con la supresion de las ciclasas de segundos
mensajeros [Tenny Niles, 1997].

En resumen, podemos decir que el mecanismo de accién de la melatonina, en relacién
con la via dopaminérgica auditivolimbica, es una mediacién GABAérgica [Tenn y Niles,
1995], disminuyendo la actividad de la dopamina [luvone et al., 1995; Tenn y Niles,
19971.

La melatonina administrada en actfenos (Tabla I), aparte de su accion sobre la regulari-
zacion del ciclo vigilia-suefo, produce una disminucién de la percepcién de los acifenos
[Rosenberget al., 1998; Megwalu et al., 2006; Piccirillo JF, 2007; Lopez-Gonzalez et al.,
2007b; Neri et al., 2009]. También se conoce que el paciente con acufenos fija su aten-
cion sobre el acufeno. La melatonina modula la atencién selectiva dentro de un rango
normal [Suhner et al., 1998], ayudando a reducir la percepcion del actfeno. Pirodda et
al. (2010) refieren que la melatonina tiene una serie de efectos favorables sobre el sue-
o, la capacidad vasoactiva y sus propiedades antioxidantes, pero postulan que las ra-
zo-nes por las que la melatonina puede mejorar los actfenos se basan en 1) el efecto
modulador sobre el sistema nervioso central, resultando en un mecanismo protector
contra la actividad exagerada del sistema simpati-co; 2) su capacidad para inducir una
condiciéon hemodinamica mas esta-ble, a través de una actividad multiorganica y multi-
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factorial que resulta en una perfusion laberintica mas regular; 3) reduccion del tono
muscular sobre el muasculo esquelético, lo que podria mejorar los actfenos de origen
muscular derivados de las contracciones tonicas del musculo tensor timpanico; 4) su
efecto antidepresivo, que podria indirectamente actuar sobre los actfenos; y 5) unare-
gulacion directa de la inmunidad del oido interno. Todas estas observaciones indican
que la melatonina es una herramienta que merece ser considerada con mayor atencion
que otros antioxidantes en el tratamiento de los actfenos, justificando su aplicacién de
manera mas racional basada en una serie de aspectos fisiopatolégi-cos.

Tabla |. Literatura sobre la prescripcion de melatonina en actifenos.

TRATAMIENTO de ACUFENOS con MELATONINA

Autores Revista Afo
Rosenberg et al. Laryngoscope 1998
Megwalu et al. Otolaryngol Head Neck Surg 2006
Piccirillo JF Prog Brain Res 2007
Lépez-Gonzalez et al. J Otolaryngol 2007
Meri et al. J Biol Homeost Agents 2009

Rosenberg et al. (1998) encontraron que el tratamiento de acufenos con melatonina
era mas beneficioso en aquellos pacientes con alta puntuacion en el cuestionario THI
(Tinnitus Handicap Inventory) y/o trastornos del suefio.

Megwalu et al. (2006) concluyen que el tratamiento de actifenos con melatonina se aso-
cia con mejoria de los actfenos y del suefo. La mejoria de la melatonina sobre el suefio
era mayor entre los pacientes con peor calidad del suefio, aunque la mejoria sobre los
acufenos no se relacionaba con la severidad de los mismos. Destacan que el tratamien-
to de melatonina en acufenos es seguro para pacientes con acufenos, sobretodo para
aquellos pacientes con trastornos del suefio.

Piccirillo JF (2007) realizé una revision de la literatura, sugiriendo que la melatonina
tiene un efecto beneficioso para los actfenos, especialmente para pacientes con tras-
tornos del suefio, aunque no parece modificar ni la intensidad ni la frecuencia de los
acufenos. Es un tratamiento seguro y una ayuda para el suefio natural.

Lopez-Gonzalez et al. (2007) estudiaron el tratamiento de pacientes con actifenos, con
melatonina y la asociacién de melatoninay sulpirida (antagonista D2 de dopamina). La
mejoria subjetiva de los actfenos fue de un 40% en pacientes que tomaron melatonina;
hasta un 85% en pacientes que tomaron melatonina mas sulpirida; y un 22% en placebo.
La Escala Analdgica Visual disminuyo de 7,7 hasta 6,5 en pacientes tratados con mela-
tonina; hasta 4,8 en pacientes tratados con melatonina mas sulpirida; y hasta 7,0 en
placebo. Concluyen que la melatonina y la sulpirida reducen la percepcion de acufenos
disminuyendo la actividad de dopamina.



Dosificacion de
melatonina en acufenos

Psicologia
y psiquiatria
en acufenos

C. Esteban Ortega

Estrés y enfermedad
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Neri et al. (2009) estudiaron el tratamiento de pacientes con actifenos con melatonina
y con melatonina mas sulodexida (anticoagu-lante). La melatonina mejoré los actfenos,
comparado con el grupo control, aunque la asociacién de melatonina mas sulodexida
fue mucho mas efectiva.

La dosis de melatonina en actfenos es de 3 mg por la noche, después de la cena. Alrede-
dor del 10% de los pacientes con acufenos precisa 1 mg de melatonina por la noche,
debido a la susceptibilidad personal. En caso de requerir dosis mayores para conseguir
los efectos deseados, se puede administrar la dosificacion de melatonina en relacién
con la edad, de la siguiente manera por la noche: 40-50 afios, 3 mg.; 51-60 anos, 5 mg;
61-70 anos, 10 mg; 71-80 anos, 15 mg; mayor de 80 afos, 20 mg. La dosis de 20mg de
melatonina por la noche es la dosis maxima aconsejable, porque saturaria practicamen-
te todos los receptores de melatonina. A partir de los 40 afos, la toma de melatonina
puede prolongarse indefinidamente en el tiempo, si se consiguen los efectos deseados.
En personas jévenes, se aconseja administrar melatonina temporalmente hasta conse-
guir la regularizacién de los ritmos bioldgicos. Esto puede ocurrir en unos meses.

El actufeno es un sintoma de muy diversos origenes que junto con el procesamiento in-
dividual confecciona una clinica muy variopinta. La estructura causal multidimensional,
la lesion y capacidad compensatoria del sistema sensorial, la estructura primaria de la
personalidad, la estrategia para la resolucién de conflictos y sobre todo la estructura
biolégica determinada constitucionalmente o adquirida del sistema nervioso central,
es lo que decide la experiencia subjetiva de los actfenos [Boning J, 1981; Weber et al.,
2008].

Cada acufeno tiene su historia

Ma3s alla de las enfermedades denominadas clasicamente como psicosomaticas, actual-
mente se considera que los factores psicolégicos desempefian un importante papel en
el desarrollo de muchas enfermedades organicas, tanto en la etiologia, como en el cur-
so, prondstico, etc. Factores tales como los estresores ambientales, las estrategias de
afrontamiento de la enfermedad y conductas relacionadas con la salud, las caracteristi-
cas personalisticas y los modos de reaccion al estrés son de especial importancia en
este sentido. Asi, se asume una concepcion global de la enfermedad, como bio-psico-
social, sin poder separar lo fisico de lo psiquico y viceversa.

En la clasificacidon de enfermedades propuesta por la Asociacion de psiquiatria Ameri-
cana (DSM-IV-TR) se establece que los factores psicolégicos pueden afectar a la enfer-
medad alterando el curso de la misma en el desarrollo, exacerbacién o retraso en la re-
cuperacién, interfiriendo en el tratamiento, constituyendo un factor de riesgo adicional
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para la salud o precipitando o exacerbando los sintomas a través de respuestas fisiol-
gicas asociadas al estrés.

El acufeno puede convertirse
en una enfermedad en si mismo

El estrés psicoldgico esta presente en pacientes con acufenos, lo que afecta a los proce-
sos cognitivos, emocionales y psicosociales [Heinecke et al., 2008]. Es un factor impor-
tante que influye en la evolucién clinica de los acufenos.

La autopercepcién de estrés en pacientes con acufenos, los cuales tienen una alta par-
ticipacién del estrés en su problema, es baja/media. Habitualmente no son conscientes
del estrés como causa, concomitancia o consecuencia de los acufenos [Savastano et al.,
2007]. Hay tratamientos basados en la reaccion al estrés [Alpini et al., 2007].

El paciente con acufenos
no suele ser consciente
de su estrés

Con el término estrés se hace referencia al esfuerzo adaptativo realizado por el orga-
nismo para hacer frente a las demandas o fuerzas externas o internas que amenazan o
ponen en peligro su equilibrio. El conocido como Sindrome General de Adaptacién
(Selye, 1936) consta de tres fases: una primera fase de alarma, con una disminucién del
nivel de resistencia del organismo seguida por una paulatina recuperacién a medida
que se ponen en marcha estrategias defensivas; una segunda fase de resistencia, en la
que contrarresta la presion ejercida; y una tercera fase de agotamiento, que ocurressi el
organismo no tiene éxito o la amenaza se prolonga, que conllevaria un debilitamiento
de las defensas aumentando la vulnerabilidad y susceptibilidad general a la enferme-
dad. Las diferentes etapas de reaccién (alarma, resistencia, agotamiento) se relacionan
con caracteristicas diferentes del acufeno y diferentes enfoques terapéuticos. Las ca-
racteristicas individuales de reaccion de estrés pueden explicar diferentes aspectos del
acufeno en varios pacientes con diferentes respuestas al tratamiento. Un modelo basa-
do enlas reacciones individuales a factores de estrés (SRTM) podria explicar el actifeno
como una sefal de alarma. Por ejemplo, en cada paciente, los factores de estrés deben
ser identificados durante la fase de alarma para evitar una evolucién hacia las fases de
resistencia y agotamiento (Alpini, 2007).

El denominado estrés psicosocial hace referencia a los agentes externos (psicosociales)
estresantes. Pueden tratarse de sucesos vitales (divorcio, pérdidas...) o sucesos meno-
res de repeticidn (atascos, inclemencias del tiempo, discusiones...). Los sucesos vitales
requieren alglin cambio respecto al ajuste previo, de modo que a mayor cambio, mayor
probabilidad de enfermar. Algunos trabajos sefialan que el estrés debido a sucesos me-
nores es mejor predictor de enfermedad. (Depue y Monroe, 1986). Este aspecto es im-
portante a la hora de valorar el estrés al que puede estar sometido un pacien

Estos sucesos activan estados emocionales negativos (depresion, ansiedad, ira...), reac-
ciones fisioldgicas desequilibradas (sobreactivacion del simpatico, disminucién de las
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defensas inmunes, alteraciones hormonales), y favorecen el desarrollo de conductas
poco saludables, aumentando la vulnerabilidad a la enfermedad. El valor que cada suce-
so tiene de estresante es especifico para cada individuo, siendo mayor en caso de tener
un caracter negativo, ser inesperado, y ser percibido como incontrolable.

El estrés psicosocial
genera y perpetua los acufenos

Los mecanismos de afrontamiento y la personalidad se relacionan con la percepcion del
acufeno. El acufeno es un sintoma subjetivo: el mismo nivel de actfeno puede ser des-
crito por un paciente como intolerable y por otro como apenas perceptible. La persona-
lidad influye en la persistencia de los actfenos [Welch y Dawes, 2008]. La percepcién de
los acufenos y la diferente respuesta a los tratamientos esta afectada por la personali-
dad del individuo [Gerber et al., 1985]. La intensidad del actifeno no esta relacionada
con las molestias producidas en el paciente [Jakes et al., 1985]. La intensidad del acufe-
no y las molestias producidas no son congruentes, suele haber discrepancia entre ellas
(Intensidad y molestias) [Hiller y Goebel, 20071].

La intensidad del acufeno y
las molestias que produce no son
necesariamente congruentes

Hay numerosa bibliografia en la que se relacionan determinadas caracteristicas de la
personalidad con mayor riesgo a sufrir enfermedades. Por ejemplo, la supresién emo-
cional, o inhibicién consciente de los afectos negativos. Son sujetos que tienen a infor-
mar poco de experimentar emociones, como la ansiedad, pero que muestran un corre-
lato de activacién autondmica propia de sujetos que si experimentan estas emociones.
Se ha encontrado evidencia a favor de que este estilo represor esta relacionado con el
desarrollo de ciertas enfermedades como el cancer. (Temoshok, 1987). El estilo explica-
tivo pesimista se asocia a indefension, desesperanza, fatalismo y depresion. Este estilo
atribuye los hechos positivos a factores externos, inestables y especificos, y los negati-
vos factores internos, estables y globales. Se asocian a mayor depresion (Peterson y
Seligman, 1984), inmunosupresién ( Seligman y Dwyer, 1991), y peor salud fisica (Ka-
men-Siegel, 1991). El tratamiento psicoterapéutico iria enfocado a modificar este estilo
de atribucién para mejorar el sentido de coherencia de cada individuo.

Los acufenos representan
mucho mas
que simples ruidos de oidos
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El locus de control externo también se ha correlacionado con pacientes con acufenos
(Budd, 1995). Se refiere a la expectativa de control sobre el suceso. Asi, los pacientes
con locus de control interno creeran que los refuerzos dependen de las conductas que
uno realiza, mientras que los sujetos con locus externo dependeran de la suerte, el con-
texto u otras personas. El tratamiento en estos casos deberd ir dirigido a internalizar el
locus de control sobre sus sintomas.

En un estudio (Collet, 1990), se valoro la relacion entre los acifenos y los rasgos de
personalidad medidos por uno de los cuestionarios de personalidad mas utilizados, el
Inventario Multifasico de Personalidad de Minnesota (MMPI), en una muestra con
100 sujetos con acufenos. El perfil general de los pacientes con acufenos fue normal.
Las puntuaciones altas en la escala de hipocondria se relacionaron con larga duracién
del acufeno. Las puntuaciones altas en psicoastenia se asociaron con pérdida auditiva.
Se obtuvieron puntuaciones significativamente altas para histeria, depresién, paranoia,
hipocondria e introversioén social. A pesar de poder considerar una analogia entre el
acufeno y el dolor crénico, los resultados para el MMPI en otras enfermedades mas
estudiadas, como la cefalea, muestran resultados bastante diferentes a los de los pa-
cientes con acufenos.

Uno los grandes modelos cldsicos de personalidad, el modelo de Eysenk (1967), propo-
ne tres constructos independientes que forman un continuum en cada individuo (di-
mensidn, no categoria): extraversidn, neuroticismoy psicoticismo, que incluyen a su vez
varios rasgos:

Extraversion: altos niveles de extraversién hacen referencia a sujetos sociables, aserti-
vos, activos, vitales, atrevidos, comunicativos y despreocupados. En el otro extremo, los
sujetos introvertidos son relativamente tranquilos, poco sociables o mas distantes so-
cialmente, introspectivos, reservados y reflexivos. Los sujetos extravertidos valorarian
los sucesos mas como desafio que como amenaza, con una valoracion mas positiva de si
mismos a la hora de afrontar las situaciones estresantes.

Neuroticismo: también denominado estabilidad/inestabilidad emocional. Los sujetos
con altas puntuaciones en neuroticismo son irracionales, timidos, taciturnos, con senti-
mientos de culpabilidad y baja autoestima, con tendencia a sentirse con frecuencia pre-
ocupados, culpables, ansiosos o deprimidos. Son muy emotivos, reaccionan fuertemen-
te a los estimulos y se recuperan mas lentamente de sus efectos. También se
correlacionan con mayor activacion neurovegetativa. Tienen mayor tendencia a infor-
mar de malestar negativo, una sensibilidad particular a experimentar sintomas (sin con-
fundir con la hipocondria, en la que no hay base fisioldgica para los sintomas). Posible-
mente sean mas introspectivos, atendiendo mas a su estado fisico, focalizando la
atencion en el propio cuerpo y en su funcionamiento.

Psicoticismo o dureza: son sujetos agresivos, frios, egocéntricos, impulsivos, antisocia-
les, creativos y con falta de empatia.

La personalidad influye
en la aparicion y persistencia
de los acufenos
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Los estudios han encontrado correlacion directa entre pacientes con acufenos y pun-
tuaciones altas en neuroticismo, e inversa con puntuaciones altas de extraversiony es-
tabilidad emocional, que actuarian como factores protectores (Adami, 2015).

La llamada Personalidad tipo D (o distressed) también se ha relacionado con los actfe-
nos (Bartels, 2010). Hace referencia a pacientes que experimentan emociones negati-
vas e inhiben la expresién de estas emociones. Se caracterizarian por afectividad nega-
tiva e inhibicion social. Experimentarian malestar (distrés) durante mas tiempo y en
mas situaciones. Clasicamente se ha correlacionado con la progresién de la enferme-
dad cardiovascular (Denollet, 1996).

Otras caracteristicas de la personalidad influyen también en la gravedad de los acufe-
nos, como por ejemplo, la resiliencia (Wallhdusser-Franke, 2014). La resiliencia es un
concepto divulgado por Cyrulnik y tomado por la psicologia positiva para referirse a la
capacidad de afrontar y superar experiencias traumaticas, incluyendo las condiciones
de salud o estrés crénicos. Se observa una correlaciéon negativa entre resiliencia e in-
tensidad y prondstico de los acufenos, actuando como factor protector.

En otros estudios se ha encontrado un perfil psicolégico especifico para caracterizar
pacientes con actufenos molestos: conciencia permanente de los ruidos, disminucion de
la capacidad de ignorarlos y dificultades de concentracion (Hiller, 2007).

Las distintas formas de afrontamiento se relacionan con la gravedad de los acufenos
(Budd, 1996). Ante la presencia de un estresor, lo primero en que hay que detenerse es
en las caracteristicas inherentes al propio suceso, asi como la evaluacion que hace el
sujeto del mismo, que a su vez depende de sus caracteristicas de personalidad (caracter
puntual o crénico, intensidad, incertidumbre/ controlabilidad, novedad, ambigliedad,
negatividad/deseabilidad) y en general, del grado de amenaza percibida. Esto influird en
los efectos del estresor en cada individuo. Por ejemplo, sera diferente el efecto si el su-
jeto evalla el estresor como una amenaza, como un reto o un desafio personal.

La capacidad para afrontar los actfenos es fundamental. Los pacientes con baja capaci-
dad para afrontar los actifenos son los que mas molestias presentan [Kirsch et al., 1989].

Los estilos de afrontamiento son disposiciones personales para hacer frente a los estre-
sores externos. Se trata de actuaciones dirigidas a amortiguar el impacto del estresor. A
diferencia de los mecanismos de defensa, son voluntarios y conscientes. Pueden tratar-
se de estrategias centradas en la resolucion del problema (confrontacién, busqueda de
soluciones, busqueda de apoyo social...) o de estrategias centradas en la regulacién de
las respuestas emocionales (autocontrol, distanciamiento, reevaluacién positiva, dis-
traccion, diversion social...). Las primeras estrategias deben utilizarse en primer lugar,
siempre que sea posible modificar el entorno, y las segundas en caso contrario, para
aminorar el efecto del estresor en el organismo. El éxito dependera de la flexibilidad
con que se utilicen unas u otras estrategias seglin las demandas de cada estresor.

Uno de los modelos de estilos de afrontamiento es el que distingue al “represor” (ten-
dencia a la negacion y evitacién) y al “sensibilizador” (mas vigilante y expansivo). Los
represores reaccionan con elevadas respuestas fisioldgicas ante situaciones de estrés,
pero las perciben con baja ansiedad. Lo contrario ocurre con los sensibilizadores. Es
decir, los primeros, niegan psicolégicamente la ansiedad, y los segundos laincrementan.
Ambos reaccionan al estrés de modo estereotipado y son por tanto igual de perjudicia-
les. Seriainteresante relacionar esta teoria con el bajo nivel de estrés percibido por los
pacientes con acufenos [Savastano et al., 2007].
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Acufenos y psicopatologia

La capacidad para
afrontar los acufenos es
fundamental para su superacion

/.

El componente psicosomatico del acufeno se han tenido en cuenta desde hace mas de
cincuenta anos [Fowler y Fowler, 1955], y los aspectos psiquiatricos [Goldie L, 1978;
Harrop-Griffiths et al., 1987], emocionales, psicopatolégicos, neuropsicolégicos y neu-
ropsiquiatricos [Sterkers y Renou, 1979; Singerman et al., 1980; Ambrosino SV, 1981,
Boning J, 1981; Word et al., 1983; Hawthorne y O’Connor, 1987; Belli et al., 2008].

Los trastornos psiquiatricos comoérbidos predominantes son la ansiedad y la depresion
mayor [Zoger et al., 2006]. La mayor morbilidad psiquiatrica en pacientes con actfenos
se ha encontrado en depresion, ansiedad y trastornos de personalidad [Berrios et al.,
1988]. Otros autores encuentran que el problema afectivo més involucrado en acufe-
nos es la depresion [Sullivan et al., 1988]. Se ha constatado un efecto aditivo de la ansie-
dady ladepresion en la salud general y en actfenos [Bartels et al., 2008].

La personalidad influye
en la aparicion y persistencia
de los acufenos

También se ha constatado el deterioro de la imagen corporal de estos individuos (peor
autoimagen y concepto del si mismo corporal) y se aconseja que la terapia incorpore
ejercicios relacionados con el cuerpo [Stuerz et al., 2009].

El trastorno por estrés post-traumatico también esta relacionado con la generacién y
mantenimiento de los actfenos [Fagelson MA, 2007].

Los estudios de pacientes con acifenos mediante series de cuestionarios han encontra-
do que existe ansiedad, depresién, empeoramiento de la calidad de vida en sus aspectos
fisico y mental, asi como aumento de las molestias por los actfenos. También han com-
probado que al reducir la ansiedad y la depresion, se reduce el impacto de los actufenos
[Collet et al., 1990; Folmer et al., 2008; Bartels et al., 2009; Crocetti et al., 2009]. Tam-
bién se ha utilizado internet pararealizar screening de patologia psiquiatrica en pacien-
tes con acufenos. Esto nos puede servir solamente como indicio, ya que el diagnéstico
certero se realizard en la consulta. Los resultados que se obtuvieron en orden decre-
ciente fueron: 83% de trastornos obsesivos-compulsivos, 83% de fobia especifica, 69%
de depresidn, 67% de fobia social, 60% de trastornos de ansiedad generalizada, 2% en
alcoholismo y 0% en drogodependencia [Andersson et al., 2004].

El paciente con acufenos se queja también de sintomas no otolégicos [Schonweiler et
al., 1989] y en acufenos y audicion normal predominan los trastornos de ansiedad
[Simpson et al., 1988]. La depresion, por si misma, puede dar sintomas somaticos (los
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llamados equivalentes depresivos o depresién enmascarada), frecuentes en el campo
otorrinolaringolégico, como la cefalea, dolor facial, disfagia, sensaciones de quemazén
lingual, vértigo, trastornos respiratorios y de voz, asi como acutfenos [Minnigerode y
Harbrecht, 1988]. El suicidio se ha encontrado estar mas elevado en pacientes con acu-
fenos [Turner et al., 2007].

El paciente con acufenos
se queja también
de sintomas no otologicos

La vida en comun con los seres queridos también puede verse afectada por la presencia
de acufenos, por la afectacién funcional y de calidad de vida, dependiendo en gran me-
dida del soporte emocional existente y del estilo de comunicacién entre los miembros.
A pesar de ello, suele ser la aparicién de la depresion la que mas altera la vida en comun
[Stiirz et al., 2008]. Un experimento en ratones, a los que se provocaba actifenos me-
diante el uso de salicilato, mostré que el salicilato puso en marcha el deterioro de las
relaciones sociales, con disminucion de las interacciones sociales. El acufeno puede
pues desencadenar una compleja serie de modificaciones de la conducta, que no sélo va
a encontrar su expresién a nivel individual, sino también a nivel social. Estos estudios
sugieren que lo acufenos por si mismos pueden ser directamente una causa de deterio-
ro psicosocial en humanos, lo cual tiene fuertes implicaciones clinicas (Guitton MJ,
2009].

Los acufenos empeoran
la calidad de vida del paciente
y de sus familiares

Las molestias de los acufenos pueden tratarse con métodos psicoldgicos [Scott et al.,
1985; 1987]. El tratamiento psiquiatrico no solo aliviaria los actfenos, sino que trataria
los problemas afectivos [Harrod-Griffiths et al., 1987].

Cualquier tratamiento de habituacién de acufenos, necesita una serie de aproximacio-
nes psicoldgicas para que realmente el paciente consiga la superacién, control y afron-
tamiento de los acufenos. Este tipo de terapia multidisciplinaria psicoldgica abarcariala
relajacién progresiva de Jacobson, fisioterapia, educacién mediante libros de lectura,
entrenamiento de la atencion selectiva, asi como cambios de conducta, actitud mental
y valoracién de los actufenos. Cuando se ha comparado la TRT-Tinnitus Retraining The-
rapy con esta misma terapia mas la terapia multidisciplinaria psicolégica, se ha conse-
guido reducir mucho mas las molestias del actifeno y han mejorado las variables de es-
trés psico-métricas [Seydel et al., 2009].
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TECNICAS

Consejo terapéutico

Biofeedback - Neurofeedback

Técnicas de control
de la activacion

A la mayoria de
pacientes con acufenos
se le puede ayudar con

intervenciones psicologicas

Muchas veces el consejo terapéutico es un tratamiento que puede, por si mismo, solu-
cionar muchos casos de pacientes con actfenos [Sweetow R, 1985]. Se pone mucho én-
fasis en el consejo educacional que hace que sea el paciente el que adquiera la destreza
para el automantenimiento de sus actfenos [Henry et al., 2009].

Esta técnica parte de la premisa de que todo cambio fisiolégico va acompafado de un
cambio apropiado del estado mental emocional consciente e inconsciente; y al contra-
rio, toda variacién emocional va acompanada de variaciones fisiolégicas. Se basa en la
observacion por parte del paciente de una representacién sensorial de sus procesos fi-
siolégicos, dando la posibilidad de su control y modificacion voluntaria. En estas técni-
cas se tratade acelerar el aprendizaje de |la relajacion reforzandolo con el conocimiento
inmediato del propio estado, favoreciendo la habituacién. Se ha empleado especial-
mente en el tratamiento de las cefaleas tensionales y de muy diversos cuadros: colon
irritable, arritmias cardiacas, hiperacidez gastrica, epilepsias...

El entrenamiento mediante biofeedback ha sido una de las primeras técnicas psicolégi-
cas utilizadas en acufenos. Se dan de 10-12 sesiones de una hora. Ningln paciente em-
peora, unos cuantos pacientes mejoran dramaticamente y la mayoria notan mejoria
[Grossan M, 1976; House et al., 1977; House JW, 1978; Carmen y Svihovec, 1984; Whi-
te et al., 1986]. Se ha demostrado que mejora la gravedad del acufeno, la percepcion
para hacerle frente, el estrés causado por el mismo, asi como la satisfacciéon general por
el tratamiento.

En la actualidad se esta tendiendo hacia la utilizacién del neuro-feedback en el trata-
miento de los actfenos [Weisz et al., 2005; Dohrmann et al., 2007]. Algunos autores han
enfocado selectivamente el neuro-feedback hacia la atencién selectiva [Busse et al.,
2008].

Se trata de técnicas que entienden la relajacién como una respuesta incompatible con
los efectos fisioldgicos de la ansiedad, el estrés y la activacion mantenida. Los efectos de
estas técnicas de relajacién se demuestran no sélo a nivel cognitivo sino también fisio-
légico: disminuyen la activacién de la corteza, la tensiéon y tono muscular, la activacion
del sistema nervioso simpatico, mejoran el funcionamiento del sistema inmune y pro-
ducen cambios endocrinos, entre otros, la liberacién de corticoesteroides.

Cualquier técnica de relajacion va a producir un efecto positivo sobre las molestias pro-
pias de los actfenos [Carmen y Svihovec, 1984; White et al., 1986; Gerhards y Brehmer,
2009].
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La meditacion esta siendo ampliamente aceptada como terapia adyuvante a los trata-
mientos médicos convencionales. La meditacion oriental se basa en la psicologia Budis-
tay lameditacion occidental en Jungian, relajacién de Benson, psicologia transpersonal
y mindfulness. Los efectos clinicos de la meditacién abarcan un amplio espectro de sin-
tomas y sindromes fisicos y psicolégicos, incluyendo la reduccién de la ansiedad, dolor
y depresién, aumento del buen humor y la autoestima, asi como la reduccién del estrés.
La meditacion también se ha estudiado en la fibromialgia, cancer, hipertensién y psoria-
sis. La meditacion puede mejorar cualquier enfermedad crénica y puede servir como
estrategia de prevencién primaria, secundaria y/o terciaria [Bonadonna R, 2003].

El mindfullness o atencién plena surge en torno al interés occidental por la tradicion
oriental y concretamente por el budismo zen. La meditacion o el uso de procedimientos
cognitivos o fisioldgicos (relajacion) configuran diversas técnicas o procedimientos
para conseguir diversos efectos de desactivacién fisioldgica y emocional. El mindfull-
ness como procedimiento terapéutico se encuentra en el desarrollo de las nuevas tera-
pias conductuales. Este tipo de terapias surgen al considerar el contexto como elemen-
to principal en la explicacion e intervencién. Se busca como objetivo favorecer la
flexibilidad y la variabilidad en el comportamiento, caracteristicas esenciales de la ca-
pacidad adaptativa humana. Entre sus aspectos basicos, destacan el centrarse en el
aquiy ahora, y observary sentir las sensaciones corporales tal y como suceden, sin bus-
car su control, y la aceptacién plena, no valorativa, de la experiencia. El procedimiento
mas utilizado incluye elementos cognitivos (meditacion) junto a determinados tipos de
relajacion o ejercicios centrado en sensaciones corporales.

En acufenos crénicos el tratamiento de mindfulness conjuntamente con la terapia cog-
nitiva-conductual ha resultado muy positiva en pacientes con actfenos [Sadlier et al.,
2008].

Cualquier técnica de relajacion
produce un efecto positivo
en los acufenos

Comprende el andlisis funcional de la conducta, la identificacion de las conductas ina-
daptadas, entrenamiento en relajacién, y otras mas estrictamente cognitivas, como la
reestructuracién cognitivay las técnicas de distraccion, que se abordaran en el siguien-
te apartado. La reestructuracion cognitiva consiste en la identificacion de creencias
erroneas o irracionales (por ejemplo, catastrofistas, polarizadas), a veces mediante au-
torregistros, para posteriormente transformarlas y reestructurar el pensamiento hacia
ideas mas adaptativas y funcionales.

La respuesta al estrés se caracteriza a nivel cognitivo por distorsiones cognitivas (so-
bregeneralizacién, abstraccién selectiva), y la activacién de pensamientos o ideas irra-
cionales, de inutilidad o inadecuacidn, en relacién a la percepcion de la propia incapaci-
dad para hacer frente al estresor. Estos pensamientos hacen que se focalice la atencion
sobre las propias sensaciones, dificultando la percepcién objetiva y la bisqueda de so-
luciones apropiadas a la demanda generada. Por esto mismo, los pacientes verbalizan
dificultades de concentracion y atencidon en situaciones de estrés.
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Técnicas de distraccion

Terapias de aceptacion

Los resultados que se consiguen son reducciones en las molestias ocasionadas por los
acufenos, mejoria del humor y otros efectos positivos en sintomas somaticos como la
cefalea tensional, mareos, tension muscular y trastornos del suefio [Lindberg et al.,
1988; Graul et al., 2008]. Otros autores utilizan la terapia cognitivo conductual en for-
mato grupal usando un manual estructurado que explicita el entrenamiento de relaja-
cion, la planificacién de actividades y la reestructuracion cognitiva. Los resultados ac-
tuales sugieren que la aplicacién de este formato puede reducir la sintomatologia
depresiva asociada al acufeno. [Robinson et al., 2008].

La terapia cognitiva-conductual se ha utilizado en pacientes con acufenos con un for-
mato de autoayuda en internet, con resultados prometedores. El concepto que tenian
los pacientes antes de comenzar el tratamiento por internet era como menos creible
que el tratamiento en grupo. Después de la terapia, los resultados mostraban similar
mejoria, en grupo e internet, pero Internet consumia menos tiempo al terapeutay era
mas costo-efectivo [Kaldo et al., 2008].

Se ha comparado la efectividad del consejo terapéutico y de la terapia cognitiva-con-
ductual en pacientes con acufenos. Ambos trata-mientos mejoraron las molestias pro-
ducidas por los actiifenos de manera similar [Schmidt et al., 2004].

Distraccion se refiere a favorecer la capacidad del paciente para distraer su atencion de
sus acufenos, produciendo un efecto positivo sobre las molestias de los acufenos (in-
tensidad, discapacidad y bienestar general). La distraccién puede ser un complemento
al tratamiento médico estandar, ya que mejora sus resultados [Lindberg et al., 1989;
Eysel-Gosepath et al., 2004; Andersson et al., 2006; Gerhards y Brehmer, 2009]. La
atencion anormal sobre los actfenos contribuye a su severidad. El entrenamiento vi-
sual y auditivo de la atencidn, junto con el consejo y las terapias sonoras favorecen la
reduccion de los acufenos. El entrena-miento de la atencién también mejora la capaci-
dad del individuo para atender a los sonidos relevantes e ignorar otros sonidos que dis-
traigan. Impide las rumiaciones, es decir, el centrarse en los mismos elementos de forma
reiterada. El entrenamiento de corta duracion ha sido el mas efectivo, como 30 minutos
al dia durante 15 dias. Produce mejoria en la capacidad para cambiar la atencién [Sear-
chfield et al., 2007].

Prestar atencion a los acufenos
contribuye a su severidad

La aceptacion estd recibiendo mayor atenciéon en el tratamiento de las condiciones croé-
nicas, incluyendo los acufenos. El tratamiento basado en la aceptacién reduce el impac-
to negativo de los acufenos. Existe una asociacion entre mayor aceptacién y menor mo-
lestias ocasionadas por los actfenos [Hesse G, 2004; Westin et al., 2008; Hesser et al.,
2009; Schuttle et al, 2009].
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Acepta el ruido
como tu companero de viaje

La inteligencia emocional actuaria como factor protector de las molestias ocasionadas
por los actfenos, adquiriendo pericia en laforma de conocer cémo afrontar las situacio-
nes predisponentes [Scott et al., 1985; Schuttle et al., 2009].

Los libros de autoayuda con contacto semanal telefénico con el terapeuta reducen las
molestias ocasionadas por los actfenos. Estos libros se basan en la terapia cognitiva-
conductual. Esta autoterapia guiada telefénicamente mejora menos que el contacto
personal del grupo, pero es mas costo-efectiva [Kaldo et al., 2007].

La eficacia de la biblioterapia se ha estudiado en ciento sesenta y dos pacientes con
acufenos [Malouff et al., 2010]. El grupo de pacientes que recibié un libro de autoayuda
basado en terapia cognitiva-conductual mostré una disminucién de la angustia relacio-
nada con los acufenos muy significativa. Esta mejoria se comprobd que persistia a los
dos, cuatro y doce meses del inicio del tratamiento. Las ventajas de la biblioterapia se
resumen en aliviar la angustia producida por los actfenos a largo plazo, no necesita te-
rapeuta, es un tratamiento muy econémico y no precisa de un lugar ni un tiempo deter-
minado para llevarse a cabo.

Se ha denominado terapia psicofisiolégica a la unién de sesiones de biofeedback y téc-
nicas de relajacion [White et al., 1986; Kirsch et al., 1987]. También se ha combinado
biofeedback con terapia cognitiva conductual, mejorando tanto los sintomas fisiologi-
cos como los psico-légicos [Weise et al., 2008; Heinecke et al., 2009]. El tratamiento de
actividades se basa en el consejo de la persona en su totalidad, considerando sus dife-
rencias individuales y sus necesidades, conside-rando cuatro areas: pensamientos y
emociones, audicidon y comuni-cacion, suefio y concentracién. Se acompana de enmas-
caramiento par-cial, sonidos menos intensos que su actfeno [Tyler et al., 2007].

Otros autores ponen el énfasis en la extincion del actfeno, basandose en laimportancia
actual de los mecanismos centrales como generadores y mantenedores de los actifenos
que se situa en la diana de diferentes actuaciones con el fin de efectuar la extincion de
los acufenos. Programas de entrenamiento que amplifiquen y extiendan la inhibicién
residual, la extincién de las respuestas emocionales negativas e intervenciones farma-
coldgicas para disminuirla hiperexcitabilidad central. Todo el entrenamiento orientado
hacia la actuacion central [Struve et al., 2007].

Quizas lo mas razonable sea la utilizacién conjunta de muy diferentes técnicas que pue-
dan, entratodas, acallar la percepcién del acifeno y de su sintomatologia acompanante.

Los acufenos representan mucho mas que simples ruidos en los oidos y puede ser acom-
pafado por muy diferentes sensaciones angustiosas, inquietantes y penosas. Todo esto
esdificil de tratar y habra que dirigir los cuidados hacia el mantenimiento mas que hacia
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Estimulacion
sonora en acufenos
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la cura. Los pacientes, en todo momento, deben saber que existe ayuda para ello. Al final
de todo tratamiento, los pacientes deben aprender a convivir con sus actifenos [Holmes
y Padgham, 2009],

La estimulacion sonora es la base del entrenamiento auditivo que tiene la funcion de
estimular las células auditivas cocleares. La estimulacion auditiva viene de antiguo, fue
utilizada por Itard JM (1821) para incrementar la audicion al igual que Urbantschitsch
V (1889) y los autores Parrel y Lamarque (1925).

El condicionamiento audiovocal [Tomatis A, 1960] pretende optimizar el entrenamien-
to auditivo. Este autor manejaba siete principios: 1) La funcién primaria del oido es con-
vertir laonda sonora en impulsos electroquimicos que recarga el neocortex cerebral. 2)
El sonido es un nutriente que puede cargar o descargar el sistema nervioso por via aé-
rea y via 6sea. 3) Hay una distincion entre oir y escuchar. Estan relacionadas pero son
distintas. Oir es pasivo, escuchar es activo. Se corresponde a la diferencia entre ver y
mirar. 4) La calidad de la capacidad de escuchar individual afecta al desarrollo del len-
guaje oral y escrito. La capacidad de escuchar también influye en el desarrollo social del
individuo y en su calidad de comunicacion y confianza en si mismo. 5) El proceso activo
de escuchar puede aumentarse mediante estimulacion con sonidos vocales y musicales
ricos en altas frecuencias. Cantos y musica, Gregorianos y de Mozart, son utilizados con
el uso defiltros. 6) La comunicacién es un proceso que comienza en el Gtero. Los sonidos
realmente ayudan al desarrollo del cerebro y sistema nervioso del feto. 7) Se pueden
duplicar solamente los sonidos que se pueden oir. Esto es conocido como el efecto To-
matis.

El entrenamiento auditivo estd mas cominmente asociado a la rehabilitacion de indivi-
duos sordos y en trastornos del procesamiento auditivo. La mayoria de los programas
de entrenamiento auditivo [Erber y Hirsh, 1978; Rever NP, 1982] se organizan en torno
atres parametros: 1) Procesamiento auditivo. 2) Destreza auditiva. 3) Nivel de dificul-
tad del estimulo. El entrenamiento suele usarse en individuos que han tenido un cambio
reciente en su audicién, como la sordera subita, implante coclear o cambio cualitativo
de audifonos.

Knaster J (1985, 1988) utiliza el sindnimo de “escucha cerebral” mediante el método
verbotonal que lleva al apredizaje e interpretacién del estimulo sonoro, basandose en
su hipdtesis del funcionalismo coclear. La base de la estimulacion es la asociacién en el
mismo auricular de voz y un ruido de banda ancha. La utilizacién en actifenos de origen
coclear ha hecho que disminuyan las molestias subjetivas de los mismos. Posteriormen-
te present la hipotesis del ruido blanco [Dominguez Ugidos et al., 2001], que al conte-
ner todas las frecuencias auditivas, llevaria al estimulo de todas las células auditivas
cocleares que eliminarian la accién de las fibras eferentes olivococleares responsables
de que no llegue al cerebro el estimulo de las células cocleares.

Se conoce desde hace afos que la estimulacion sonora tiene efectos sobre el eje hipoéfi-
so-adrenocortical [Borrell et al., 1980]. Se produce una hiperactividad de la corteza
adrenal al inicio de la estimulacién sonora con produccién de corticoesteroides en sue-
ro que esta relacionada estrechamente con cambios en el sistema nervioso central de
los neurotransmisores monoaminérgicos (noradrenalina). Posteriormente, disminuye
gradualmente dicha actividad. Esto pone de manifiesto aquellos componentes nervio-
sos noradrenérgicos centrales que participarian en el control de la secrecién hormonal
corticoidea del estrés.
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En musicos profesionales se ha constatado que tienen una representacion cortical au-
ditiva mayor (casi un 25%) que la poblacién general [Hutchinson et al., 2003].

La percepcion del sonido es la representacion mental del mundo exterior que se produ-
ce a partir de la multitud de informacion que llega a través de nuestros sentidos. En la
mayoria de ambientes, una compleja variedad de sonidos entremezclados alcanzan el
oido humano. El sistema auditivo tiene que distinguir entre todos estos estimulos para
seleccionar los sonidos adecuados. Es esta atencion selectiva la que permite escoger
elementos particulares para una cognicion mas detallada.

La atencidn se caracteriza por un lado por su selectividad y por su capacidad limitada.
La percepcion consciente siempre es selectiva. Sin embargo, en un momento dado, no-
sotros sélo somos conscientes de una pequefa parte de los estimulos que excitan nues-
tros sentidos, pues nuestro cerebro prioriza de forma permanente unos estimulos so-
bre otros. Esta aceptado de forma casi generalizada que el actfeno no obedece a las
reglas generales aplicadas a la percepcion del sonido [Henry y Meike, 2000; Tyler,
2000].

Existen una serie de terapias auditivas, las cuales parten de los supuestos de que una
atencién inadecuada y un analisis cerebral incorrecto de la gran cantidad de informa-
cion que se obtiene del mundo exterior, que buscan el tratamiento del actfeno. Este
mismo analisis inapropiado contribuye a la resistencia a los tratamientos basados en la
habituacién al sonido.

La Terapia de Discriminacién Auditiva (TDA) es un proceso terapéutico cuyo objetivo es
aumentar la respuesta de determinadas areas corticales a ciertas frecuencias sonoras
(frecuencias que presentan un dafo en la coclea y que han creado una representacion
tonotdpica cortical inadecuada), asi como reducir la respuesta de las areas corticales
cercanas a la anterior y que se encuentras sobre-expresadas.

Este procedimiento pretende que el entrenamiento auditivo pueda conducir a una me-
joraen la calidad de vida del paciente, asi como a una reduccién en la percepcion de su
acufeno.

Como es bien sabido, el sistema nervioso central sufre un proceso de reorganizacion
tras una desconexién con los receptores del sistema nervioso periférico; igualmente la
corteza auditiva, y su representacion tonotdépica sufririan cambios como consecuencia
de la plasticidad neuronal.

Enlas ultimas décadas hemos asistido a avances en la comprensién de la neurofisiologia
del actfeno, y de semejanza con el dolor crénico. La plasticidad de las neuronas del sis-
tema nervioso central permite que dentro del cerebro se formen nuevas conexiones,
las cuales pueden compensar lesiones previas y poder asi, de este modo, adaptarse a
nuevas situaciones. Sin embargo, dicha plasticidad puede contribuir también a la crea-
cion de problemas. Este es el caso descrito en enfermedades como el llamado sindrome
del miembro fantasma y el acifeno. Numerosos Investigadores han teorizado sobre
cambios que se producen en la via nerviosa de la audicion que podrian ser la base y el
sustento del acufeno que padecen pacientes que tienen, o han tenido, un dafio en el
oido.

Numerosos estudios han mostrado que la patologia denominada “dolor del miembro
fantasma” se asocia con la plasticidad que se produce en el sistema nervioso central
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Antecedentes

(SNC). Los mecanismos implicados en estos cambios plasticos mal adaptados se han re-
lacionado con la pérdida de la inhibicion llevada a cabo por sistemas GABAérgicos. Es-
tos cambios parecen ser mas acusados en los pacientes que sufrian un dolor crénico
que precedid alaamputacion. En las Gltimas décadas hemos asistido a grandes avances
in el entendimiento de la neurofisiologia del acifeno y sus similitudes con el dolor cré-
nico.

Del mismo modo, pérdidas moderadas de la audicién pueden iniciar esta plasticidad
neuronal, lo cual conduciria a cambios tonotdpicos en la corteza auditiva.

Mulhnickel ya propuso que si estimulamos el oido con las frecuencias cocleares dafa-
das mejoraria la representacion cortical de dichas frecuencias, asi como que se reduci-
ria la sobre-representacion de las regiones limitrofes, lo cual entendemos ha sido rela-
cionado con la severidad del actfeno. Por tanto, la estimulacién sonora bajo estas
premisas mejoraria la severidad del actufeno [Milhnickel et al., 1998]. Retomando el
caso del dolor del miembro fantasma, éste puede ser prevenido o reducido, si se proce-
de a una estimulaciéon de la corteza somatosensorial mediante una terapia de discrimi-
nacién sensorial [Flor et al., 2001].

El medio que nos rodea a diario contiene una gran variedad de sonidos, con una gran
diversidad de intensidades, algunos molestos, otros placenteros. Todos estos sonidos
constituyen un sonido de fondo. Como es sabido, el sonido puede ser beneficioso, redu-
ciendo el grado de estrés de las personas, mejorando el aprendizaje... Muchas personas
que sufren un actfeno comentan con cierta frecuencia que la severidad de su actfeno
es menor cuando se encuentran en un ambiente con un ruido de fondo agradable o re-
lajante. Esta observacion se traduce en el hecho de que el sonido de fondo interfiere
con la audicion del acufeno, lo que conlleva una percepcién mas atenuada de éste.

En consecuencia, ante un paciente con actfeno la recomendacién de evitar los lugares
silenciosos deberia ser el primer consejo que se deberia dar, independientemente del
resto de tratamientos que se puedan plantear. El efecto positivo de los ruidos de fondo
constituye el punto de partida de las terapias que utilizan el sonido para el tratamiento
del acufeno.

Flor, basandose en sus estudios previos sobre el dolor del miembro fantasma, buscé
una terapia similar orientada al uso del sonido para el tratamiento del actfeno, partien-
do de la base de que el acifeno es una “percepcion fantasma”. Su objetivo era buscar
una modificacion en la representacién tonotdpica cortical, para obtener como resulta-
do unareduccion en la severidad del actfeno. Autores posteriores [Herrdiz et al., 2007]
han intentado protocolos de TDA basados en los resultados de Flor.

El enmascaramiento es un método que se ha utilizado desde 1977, sobre la base de los
trabajos de Jack Vernon en Oregdn (USA). Se trata de colocar al paciente afecto de acu-
fenos de un enmascarador o generador de sonido, de tal manera que lo enmascara, pro-
duciendo una sensacién que es menos molesta que el actfeno, pudiendo crear una inhi-
bicion que hace desaparecer el acufeno, incluso tiempo después de dejar de usar el
aparato enmascarador. Tradicionalmente en la terapéutica del actfeno, el sonido se ha
empleado de forma pasiva, como una manera de ocultar y facilitar la habituacion al acu-
feno, es decir, la aplicacién del sonido a un paciente en busca de que éste centre su aten-
cion en el sonido que se aplica, y no en la percepcion del actfeno [Henry et al., 2002]. Sin
embargo, las terapias con sonido ofrecen un mayor nimero de posibilidades en el trata-
miento del actifeno y hace tiempo que el sonido comenzo a tener un papel activo en la
terapéutica. De este modo, el sonido, empleado de forma activa, se ha mostrado como
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un método eficaz en el tratamiento de los actfenos tltimamente [Flor et al 2004].

La forma en que las personas perciben su acufeno contribuye de forma significativaala
severidad de su actfeno y a la dificultad que encuentran para habituarse a él [Zenner y
Zalaman, 2004]. El entrenamiento para mejorar la atencion auditiva a los sonidos natu-
rales presentes en el ambiente en lugar del acifeno puede reducir la severidad del acu-
feno. Esto es, en parte, la premisa en que se basa la TDA para la mejora de la clinica del
paciente. El entrenamiento para la mejora de la atencién a los sonidos presentes en el
medio en lugar del acufeno reduce, seglin algunos estudios, la percepcion y severidad
del acufeno después de un corto periodo de tiempo.

El hecho de que el actifeno es percibido como un sonido de forma consciente sugiere
que debe existir actividad neuronal en la corteza auditiva y en la via auditiva, a nivel del
SNC. Ademas, la continua activacion de la corteza cerebral por el acifeno compite, su-
puestamente, con la percepcion en la corteza auditiva de los sonidos naturales. Para
poder compensar este fendmeno, se deberia potenciar la actividad del resto de neuro-
nas de la corteza auditiva. Se ha demostrado en pacientes afectos que existe un cambio
en el mapa tonotdpico de la corteza auditiva. Igualmente, es significativa la fuerte aso-
ciacién entre el grado de percepcién subjetivo del acufeno y la cantidad de reorganiza-
cion de la corteza auditiva.

Cambios reorganizativos, similares a los que ocurren en el dolor del miembro fantasma,
ocurren en la corteza auditiva. El mecanismo por el que esto ocurre es desconocido to-
davia en la actualidad. Se desconoce si esto se debe a la pérdida del estimulo periférico
o a la aparicion de nuevos estimulos en las neuronas de la via auditiva.

Existe una fuerte correlacion entre la intensidad de la reorganizacién de la corteza so-
matosensorial y la intensidad del dolor del miembro fantasma. Del mismo modo, la mis-
ma correlacién existe entre la reorganizacién de la corteza auditiva y la intensidad del
acufeno. Ambos fendmenos muestran muchas similitudes. Esto sugiere que el acifeno
seria un tipo de “percepcién auditiva fantasma”.

Cuando el sonido, a través de las nuevas conexiones inter-neuronales, puede pasar a
caminos secundarios, esto contribuye, seglin algunas hipétesis a la severidad de la per-
cepcion del acufeno.

Si partimos de la base de que: 1) la rehabilitacion auditiva ha mostrado cambios en la
representacion tonotodpica de pacientes con pérdida auditiva; y 2) el acifeno puede ser
una consecuencia de la plasticidad neuronal, podemos considerar que la terapia auditi-
va puede tener algun efecto en el tratamiento del actfeno.

La prevencion del dolor del miembro fantasma y de la reorganizacion de la corteza so-
matosensorial pueden ser evitados mediante una terapia de discriminacién sensitiva.
Mulhnickel propuso que la estimulacion acustica con las frecuencias del dafio coclear
mejora su representacion cortical y reduciria la sobre-representacién de las regiones
limitrofes, fendmeno que se relaciona con la severidad del acifeno. Trazando un parale-
lismo con la patogenia del dolor del miembro fantasma, Flor creé una terapia de discri-
minacion auditiva para el tratamiento del actfeno; su premisa era que mediante la esti-
mulacion auditiva conseguiria aumentar la expresion de determinadas areas corticales
y reduciria la de las areas limitrofes a las anteriores.

El estudio de Flor comparé un grupo de pacientes a los que se les sometié a una TDA
con unas frecuencias cercanas a las del actifeno, y un segundo grupo con una TDA con
unas frecuencias alejadas de las del acufeno. Los pacientes se sometieron a sesiones de
2 horas diarias de TDA durante unas 4 semanas. Los resultados obtenidos por Flor no
arrojaron diferencias significativas entre ambos grupos. Un subanélisis posterior de los
resultados mostré que un subgrupo sometido a un mayor niimero de sesiones obtuvo
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sobre la TDA

Conclusiones

unareduccién mayor en la severidad del actfeno al cabo de cuatro semanas. A pesar de
no poder mostrar diferencias significativas entre el grupo sometido a frecuencias cer-
canas a las del acufeno y el grupo sometido a frecuencias lejanas, la TDA si mostré me-
joriaen la severidad del acufeno, segln los resultados de Flor.

Los resultados obtenidos por Flor fueron tenidos en consideracién por Herraizala hora
de disefar su propio estudio. Los pacientes se sometieron a sesiones de 10 minutos 2
veces al dia, o 30 minutos una vez al dia, dependiendo del protocolo. Herraiz ensayé
diferentes tipos de TDA en funcién de los diferentes tonos de frecuencias utilizados.
Los sujetos control del estudio se obtuvieron de una lista de espera. Herraiz encontré
diferencias significativas y una mejora en la severidad del actfeno. Los pacientes cuya
TDA tenia una frecuencia similar a la del acifeno fueron peores con respecto a los pa-
cientes cuya TDA usaba una frecuencia que era una octava por debajo de la frecuencia
del acufeno. Herrdiz no encontro diferencias significativas entre el grupo que se some-
tia auna TDA de 30 minutos en una Unica sesion diaria y el grupo que se sometia a una
TDA de 10 minutos en dos sesiones diarias. La eficacia de la TDA no dependia de la
etiologia del acufeno. Igualmente, las caracteristicas del actufeno no influyeron en los
resultados del tratamiento.

La forma en que los pacientes perciben su actfeno en su vida diaria es un factor muy
importante que contribuye al grado de severidad del acifeno y al grado de interferen-
cia que éste ocasiona en la vida del paciente [Zenner y Zalaman, 2004].

Los datos obtenidos por Flor y Herraiz sugieren que la TDA obtiene un efecto positivo
en la severidad del acufeno. Con anterioridad se habia considerado que el efecto del
entrenamiento debia de ser especifico sobre las frecuencias que presentaban el dafo
coclear; sin embargo, los resultados de estos autores sugieren que no hay que ser tan
especificos como se habia asumido previamente, y que la TDA con otro tipo de frecuen-
cias también puede tener un efecto positivo.

Se ha demostrado que diferentes protocolos de TDA mejoran la severidad del actufeno
(mejora expresada en estos estudios mediante las escalas VAS y THI), pero todavia no
se dispone de suficiente informacién disponible para saber qué protocolo es el mas efi-
ciente. Si tomamos como premisas las teorias de Miilhnickel, se deberia llevar a cabo
una TDA con frecuencias cercanas pero no similares a las del tono de acufeno, pero si
seguimos las teorias de Eggermont, las frecuencias deberian corresponder alas propias
del tono del acufeno (el &rea de maxima reorganizacioén cortical).

Sin embargo, a la hora de tomar en consideracion los resultados de la TDA no debemos
obviar que posiblemente parte de los beneficios obtenidos correspondan realmente a
un efecto placebo o a otros factores como pueden ser el hecho de que el paciente cen-
tre su atencién en algo que no es el actfeno. También hay que contar con la psicologia
del paciente con acufeno, es por esto que pacientes con sintomas ansioso-depresivos o
problemas de suefio deben ser excluidos de protocolos de TDA para evitar que estas
situaciones constituyan un sesgo.

Las terapias que utilizan el sonido para el tratamiento del actfeno ofrecen beneficios
significativos. Todavia no existe una version general aceptada sobre que terapia sonora
es lamas adecuada, y todavia son necesarios mas estudios que arrojen luz sobre cuales
son los factores implicados.
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Estudios como los de Flor (2004) y Herraiz (2007) han mostrado que con un protocolo
adecuado de TDA se puede mejorar la clinica del paciente afecto de actufeno. De acuer-
do con los estudios de autores como Mulhnickel (1998) y Eggermont (2004), el uso de
frecuencias cercanas, pero no idénticas a las del acifeno deben ser las utilizadas en el
entrenamiento para ladiscriminacion auditiva para mejorar la percepcion del actufeno e
inducir una reorganizacion adecuada en la corteza cerebral.

Sin embargo, estos estudios no aclaran si protocolos distintos a los utilizados, o trata-
mientos de mayor duracién a l