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INTRODUCCION

El acufeno es una entidad reconocida mundialmente y se puede presentar en pacientes de todas
las edades y género indistinto, del 10 al 15% de la poblacién mundial lo experimenta , el estudio
mas extenso y con mayor credibilidad cientifica fue realizado en un estudio nacional de la audicion
en Inglaterra con una muestra de 48313 pacientes, en este estudio se mostré una prevalencia del
10.1% con un porcentaje de molestia moderada del 2.8%, molestia severa del 1.6% y la
incapacidad de llevar una vida normal en 0.5%, los resultados de estudios en Egipto, Japén y
Nigeria indicaron que la prevalencia de Acufeno es similiar a la de Europa y Estados Unidos la cual
fue reportada en un 8.2% en este ultimo (1,2), la importancia en su estudio radica en que puede
afectar la calidad de vida de los sujetos que la presentan e incluso puede ser discapacitante,
afectando a individuos en plena edad productiva (20 a 45 afios) generando pérdidas econémicas
tanto a nivel personal como en los centros de trabajo, dado el ausentismo que provoca esta
patologia y sus implicaciones psicologicas; sus mecanismos fisiopatolégicos y sus caracteristicas
estan aun por establecerse, se han detectado diversas patologias y factores de riesgo asociados a
éste, sin embargo en México aun no hay estudios socio-demograficos que nos permita establecer
la relaciéon de este con los factores de riesgo asi como las patologias asociadas principalmente en
pacientes jévenes sin enfermedades crénico degenerativas, por lo que es importante establecer
protocolos clinicos para el control y tratamiento de esta patologia con la finalidad de mejorar la

calidad de vida de estos sujetos, e incorporarlos a sus actividades que demandan .
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CAPITULO 1 - ANTECEDENTES

1.1 Anatomia Implicada en el Acufeno

1.1.1 Componentes del sistema auditivo

El Sistema auditivo esta formado por 4 partes principales:

a) El oido externo y medio: reciben la sefial acustica y la transmiten de forma mecanica a la coclea.

b) La coclea u oido interno. En donde los sonidos son separados de acuerdo a su frecuencia y

ocurre la transduccién sensorial.

c¢) El nervio auditivo

d) Sistema auditivo central: comprende las vias auditivas ascendentes (clasicas y no clasicas),
corteza auditiva primaria y secundaria; cortezas asociadas y estructuras extra corticales que

reciben proyecciones desde las cortezas auditivas primaria y secundaria (3).

Las estructuras mas importantes en relacion con el acufeno, son la coclea, el nervio auditivo y el

sistema auditivo central (4).

La coclea es una estructura compleja con dos sistemas de flujo con diferentes composiciones
ibnicas. Las estructuras mas importantes para la transduccion del sonido en un cédigo neural son
las células sensoriales (células ciliadas internas y externas), localizadas a lo largo de la membrana
basilar en el 6rgano de Corti, ambas son morfolégicamente similares pero tienen funciones

totalmente diferentes (3).

El sistema nervioso contempla estructuras auditivas en el puente, mescencéfalo, talamo y corteza
cerebral a las cuales se transmiten las descargas eléctricas que finalmente son decodificadas e

interpretadas (4).
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1.1.2 Vias clasicas y no clasicas

Las células ciliadas son inervadas por el nervio auditivo que conduce senales al complejo nuclear

coclear, el cual es el primer nucleo de las vias auditivas ascendentes.

Las fibras del nervio auditivo terminan en el nucleo coclear, estas fibras se dividen en las tres
divisiones mayores, el nucleo coclear ventral anterior (NVCA), ventral posterior (NCVP), y el nucleo
coclear dorsal (NCD). Las células del nucleo coclear se proyectan al nucleo central del coliculo
inferior a través de tres tractos; el dorsal (estria de Monaco), medial (estria de Held) y estria ventral

(cuerpo trapezoide) las cuales conforman el lemnisco lateral (4).

Hay dos vias ascendentes diferentes desde el nucleo coclear a la corteza cerebral auditiva; las vias
clasicas (lemniscales) y no clasicas (extralemniscales o difusas). Las células provenientes de las
células ciliadas internas se proyectan a la parte ventral de nucleo auditivo talamico, el cuerpo
geniculado medial que a su vez se proyecta a la corteza auditiva primaria, y varias divisiones de la

corteza auditiva, incluyendo la corteza secundaria y los campos auditivos anteriores y posteriores

(4).

El talamo juega un rol fundamental en el procesamiento auditivo. Consiste en dos grupos de
células: Una en la parte ventral, perteneciente a las vias ascendentes clasicas, las cuales
proyectan a la corteza auditiva primaria y secundaria. Las otras partes mediales y dorsales
pertenecen a las vias no clasicas y proyectan a corteza auditiva secundaria y otras partes del

cerebro emocional como la amigdala, sin pasar por la corteza auditiva primaria (4)

Mientras que todas las neuronas en la via clasica responden a una modalidad sensorial en la
corteza auditiva primaria, algunas neuronas en la via no clasica responden a otras modalidades

sensoriales como las del sistema somatosensorial y visual. (4)
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1.1.3 Bases anatémicas de la interaccion Cross-Modal

La interaccion Cross-Modal se basa en el hecho de que el sistema auditivo ascendente no clasico
recibe entradas de mas de un sistema sensorial. Comienza en el mesencéfalo a través de
conexiones desde las células ciliadas internas hacia el nucleo externo y corteza dorsal del coliculo
inferior.El nucleo externo del coliculo inferior también recibe proyecciones desde la parte dorsal de
la médula espinal y del nucleo trigeminal, a través de esto provee entradas del sistema

somatosensorial a las vias auditivas (5).

Las células tanto externas como dorsales de coliculo inferior se proyectan a las partes mediales y
dorsales del nucleo auditivo talamico. Estas células se proyectan directamente a la corteza auditiva

secundaria y a las cortezas asociadas (5).

Ademas los nucleos dorsales y mediales también tienen conexiones con el sistema limbico

(amigdala, hipotalamo); estas conexiones son de importancia en la presentacién del acufeno (5).

Existe evidencia que la via no clasica es activa en nifios y en sujetos con acufeno y otros trastornos

como el autismo, en sujetos sanos, esta via no es activa (6)

También se han visto conexiones directas entre la médula cervical (C2), al nucleo coclear (7). La
piel alrededor de las orejas y del cuero cabelludos son inervadas por fibras de la raiz dorsal de C2
y por el nervio trigémino. Esto podria explicar el efecto benéfico de la estimulacion eléctrica en el

acufeno cuando se realiza en estas zonas de la piel (8).
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1.1.4 Sistema descendente

Los sistemas auditivos descendentes han sido descritos con tres diferentes partes, siendo

reciprocos al sistema ascendente. (9)

Los axones de las partes mas periféricas de las vias descendentes (paquete olivococlear)
termina en células ciliadas en su mayoria externas en la céclea. Debido a las propiedades de
control mecanico de las células ciliadas, las vias descendentes pueden influenciar las
propiedades mecanicas de la membrana basilar y asi afectar la sensibilidad auditiva y la

selectividad de frecuencias (9).

1.2 Fisiologia implicada en el acufeno

1.2.1 Fisiologia Periférica

La membrana basilar de la céclea separa sonidos de acuerdo a su frecuencia de tal forma que la
poblacion de las células sensoriales que son activadas es una funcién directa del espectro de
frecuencias de los sonidos que llegan al oido. Las células ciliadas internas, son activadas por el
movimiento de la membrana basilar y controla las descargas en las fibras del nervio auditivo. Las
células ciliadas externas son activadas por sonido, tienen un rol mecanico en los que se elongan y
se acortan en respuesta al sonido, actuando asi como “motores” que amplifican el movimiento
sobre la membrana basilar. Esta accidon es mas pronunciada para sonidos de bajas intensidades
donde la accion de las células ciliadas externas incrementa aproximadamente 50 dB de sensibilidad

al oido, de tal forma que comprimen los sonidos haciéndolos no lineales (3).
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1.2.2 Fisiologia central

Al pasar un estimulo sonoro de tono puro, todas las fibras auditivas y células en el nucleo de las
vias ascendentes presentan selectividad de frecuencias. La frecuencia a la cual la fibra es

sintonizada disminuye con el incremento de la intensidad sonora (10).

La forma y la agudeza (selectividad de frecuencias) de la sintonizacion de frecuencias de células en
el nucleo y la corteza cerebral varia a través de células, algunas tienen mayor grado de selectividad
que la fibras nerviosas auditivas, otras célula son mas ampliamente sintonizadas, y la curvas de

sintonizacion de algunas células tienen mas de un pico (10).

Cuando son usados sonidos mas complejos, el patron de respuesta se vuelve diferente de las
obtenidas por sonidos sonoros estables, estas células muestran mas patrones de respuesta mas

complejos a sonidos, la frecuencia de la cual es variada a diferentes tasas (10).

1.3 Concepto de Acufeno

El acufeno es una percepcion de sonido en la ausencia de un estimulo sonoro externo e interno.

(1,11).

Tanto el acufeno subjetivo como las alucinaciones auditivas son sonidos fantasmas, éstos se
diferencian del acufeno objetivo debido a que este ultimo es causado por sonidos generados en el

cuerpo y conducidos al oido. (2)

Las alucinaciones consisten en sonidos con significado como musica o voz y ocurre en trastornos
psiquiatricos como la esquizofrenia, después de haber ingerido cierto tipo de drogas o puede ocurrir

raramente en alteraciones del I6bulo temporal. (1,2)
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1.4 Tipos de Acufeno

Existen dos tipos de acufeno, el acufeno objetivo o somatosonido el cual es causado por sonidos
generados en el cuerpo y son conducidos al oido. Esto puede ser causado por turbulencia del flujo

sanguineo o por contracciones musculares.(1).

Los sujetos con acufeno subjetivo no tienen signos evidentes de enfermedad, y la enfermedad tiene
pocas correlaciones detectables (4). El acufeno subjetivo que es el mas comun puede tener varias
formas: Este puede ser como sonidos de altas frecuencias similares a los sonidos de grillos, como

tonos de alta o baja frecuencia y constante o tipo pulsatil (1,2, 4).

El acufeno objetivo puede ser detectado por un clinico usando la auscultacién, mientras que el

acufeno subjetivo sélo es percibido por la persona que presenta el acufeno (4, 12).
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CAPITULO 2. EPIDEMIOLOGIA

Se estima que aproximadamente un tercio de la poblacion mundial (10-15%) experimentan por lo
menos una vez en su vida acufeno (1,2), y de esta poblacién cerca del 1-5% desarrolla serias
complicaciones en su vida psicosocial. La discapacidad auditiva, incremento de edad y el sexo
masculino han sido identificados como los factores de riesgo mas importantes para el acufeno, sin
embargo en otras literaturas se ha encontrado mayor prevalencia del sexo femenino, explicada por
la mayor demanda médica por parte de las mujeres o la mayor prevalencia de desoérdenes
psicosociales como ansiedad y depresion, pero cuando hay una exposiciéon a ruido se ha
encontrado mayor prevalencia en hombres, a pesar de esta prevalencia el agotamiento relacionado
es similar para ambos grupos (1,13,14). Debido al desarrollo demografico y la exposicion frecuente
al ruido por actividades recreativas y profesionales, se calcula que la prevalencia del acufeno

incremente (15).



[Escribir texto]

CAPITULO 3. CAUSAS DE ACUFENO

3. 1 Acufeno fisiologico

Solo en el 50% de los pacientes con acufeno pueden establecer un diagndéstico, el resto es
idiopatico, en la mayoria de los casos es multifactorial. El acufeno fisiolégico es escuchado como
sonidos corporales que un sujeto sano es capaz de escuchar sonidos que produce la propia

fisiologia del cuerpo (1).

El acufeno fisiopatolégico es aquel que surge como respuesta fisiolégica a un estimulo patolégico
externo, sin embargo a pesar de una sobreexcitacién de la via auditiva temporal los mecanismos
compensatorios estabilizan la funcién coclear y neural. Algunos de ellos son inducidos por

exposicion a ruido externo superior a 90dB, causados por farmacos ototéxicos (1).

3.2 Acufeno patolégico

De los acufenos patologicos se encuentran los somatosonidos que son sonidos porducidos por el

propio cuerpo a través de alteraciones musculares, vasculares o respiratorias.

En la hipoacusia conductiva, los movimientos de las estructuras de oido externo o medio pueden

producir acufeno fluctuante y dependiente de la posicion del oido.

Hipoacusia sensorial: La hipoacusia sensorial es la causa mas frecuente en la generacion del
acufeno, los cuales desarrollan un componente central, algunas de las causas de hipoacusia son la
presbiacusia, trauma acustico agudo y cronico, hipoacusia subita viral o vascular, laberintitis viral o

bacteriana, enfermedad autoinmune del oido interno, hydrops endolinfatico, traumatismo
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craneoencefalico, barotrauma. Se ha llegado a afirmar la existencia de un acufeno de origen

vestibular por alteraciones del laberinto sin implicacién coclear (4).

Patologia neural periférica: Generalmente por desmielinizacién de las fibras y entrecruzamientos
entre éstas. EIl acufeno puede ser el primer signo de alarma o aparecer a lo largo de la
enfermedad. Las neoplasias del VIII par como los neurinomas presentan acufeno en el 80% de los
casos, también puede comprimir las estructuras del conducto auditivo interno o del angulo
pontocerebeloso y cursan con este sintoma. Algunas de las enfermedades desmielinizantes como

el sindrome de Guillain-Barré y el sindrome de compresioén vascular del VIII (4).

Patologia neural central: A pesar de que todos los acufenos tengan un componente central o
incluso la teoria de un origen central en todos los acufenos por cambios plasticos del sistema
propuesta por Lockwood y cols, algunas de las causas relacionadas a la génesis del acufeno en el
sistema nervioso central son las alteraciones en el control por retroalimentacion que ejercen las
neuronas superiores sobre la tasa de disparo periférica pueden provocar cambios en estos

patrones que se identificaran como acufeno (12).

La influencia del SNC sobre la coclea a través del sistema eferente puede modificarse,
disminuyendo el poder inhibitorio e incrementando la sefal periférica. Enfermedades como el ictus,

la demencia o los procesos neoplasicos centrales pueden ser la causa primaria de la lesion (4).

Patologia de estructuras asociadas: La patologia de la articulacion temporomandibular,
contracciones musculares cervicales o el espasmo de la arteria vertebral se han relacionado con la
aparicion de acufeno por las interacciones somatosensoriales con los nucleos cocleares o por

agravamiento de un acufeno previo (4).

10
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CAPITULO 4. FISIOPATOLOGIA DEL ACUFENO

4.1 Teoria de Zenner

En el 90% de los casos el origen del acufeno se ha asociado con disfunciones cocleares (12).

Coles establece 3 diferentes tipos de disfuncidon que puede presentar una alteracion coclear: La
reduccién de la sensibilidad del sistema auditivo periférico, la reduccién en la capacidad de
resolucion frecuencial o temporal del sonido y la desincronizacién en la tasa o ritmo de descargas

espontaneas en las fibras del nervio auditivo (16).

Zenner propuso una clasificaciéon del acufeno de acuerdo con los mecanismos fisiopatologicos
implicados, establecen cuatro tipos de acufeno coclear en funcién de la posible localizacion de la

alteracion (17).

Aclfeno coclear motor o Tipo | de Zenner

Zenner (17, 18) se refiere con el término motor a las alteraciones de los movimientos motores
activos de la coclea procedentes de las células ciliadas externas. Hay varios mecanismos

fisiopatologicos responsables:

- La hipermotilidad de los procesos activos cocleares en donde hay movimientos activos

descontrolados en las células ciliadas externas responsables de la generacion del acufeno (22, 24).

- La hipomotilidad de los procesos activos cocleares por inhibicion de movimientos activos de las
células ciliadas externas generan productos de distorsion, captados por las células ciliadas internas

y transmitidos como senales aberrantes por la via auditiva (17, 18).

- Alteracion de los movimientos lentos cocleares que son desplazamientos de la membrana basilar

y del érgano de Corti hacia la escala vestibular o timpanica.

11
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- Desequilibrio de actividad entre las fibras tipo | y las fibras tipo Il (17, 18).

Jastreboff (16,19) establece en este nivel del procesamiento auditivo un desequilibrio en el balance
de la actividad de las fibras neurales auditivas tipo | y tipo Il, puede ser un mecanismo

desencadenante del acufeno aunque no en todos los casos.

En este aspecto se realiza una analogia con la teoria de dolor de Tondorf que en 1987 baso sus
principios en la analogia con la percepcion del dolor “el acufeno es el dolor de la via auditiva”.
Establece similitud entre las fibras somatosensoriales y las fibras auditivas tipo | (mielinicas), asi
como las fibras sensoriales del dolor A, & y C con las fibras auditivas tipo Il (amielinicas). De
acuerdo a esta teoria, las fibras tipo Il serian las del “acufeno-dolor” y las de tipo | las moduladoras

de la actividad “somatosensorial” del acufeno (20).

La actividad del acufeno es continua por la activacion de las células ciliadas externas. La accion
mantenida de las fibras tipo | es necesaria para modular la percepcién del acufeno, cuando estas

aumentan su actividad, la percepcion del acufeno se reduce.

La evaluacion vy el procesamiento de la situacion de la membrana basilar es un estimulo para el
funcionamiento del sistema eferente, que a través de sus fibras modulara la longitud de las células
ciliadas externas. La variaciéon en las células ciliadas externas provoca una recolocaciéon de la

membrana basilar y una alteracion en la actividad de la células ciliadas internas (19).

Los agentes ototdxicos provocan una lesion que se inicia en la mayoria de los casos en la base de
la céclea, progresando hacia el apex. La hilera mas externa de células ciliadas externas es la
primera en sufrir el dafo, progresando hacia las filas mas interiores y por ultimo las células ciliadas
internas. Con esto se observan en la céclea 4 areas, en la primer area, las células ciliadas internas

y externas se encuentran sanas, en el area 2, las células ciliadas externas se encuentran

12
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lesionadas y las internas sanas; en el area 3 las células ciliadas externas estan ausentes y las

internas lesionadas; en el area 4 hay ausencia de ambos tipos de células ciliadas (4).

La region con lesiéon parcial o ausencia de células ciliadas externas y células ciliadas internas
intactas son el area critica para el acufeno. La degeneracion de las células ciliadas externas es
responsable de la desintegracién del acoplamiento de las células con los cilios y de un colapso
entre la membrana basilar y la tectoria, reduciendo o anulando la distancia entre los cilios y las
células ciliadas internas (20). Las células sufren entonces una despolarizacion ténica, lo cual sera

responsable de la generacion de una actividad anémala en las fibras aferentes (19).

La estimulacion del sistema eferente provoca atenuacion de los movimientos activos y modifica la
transduccion. Cuando se produce una lesion en esta area critica, se reduce el estimulo de las
fibras aferentes tipo Il. El sistema eferente disminuye su actividad inhibitoria sobre las fibras
aferentes tipo | de las células ciliadas internas que permanecen sanas 0 minimamente alteradas.
Este receso del proceso inhibitorio es responsable de un incremento en la actividad anormal del

nervio auditivo (18).

La alteracion de las fibras del VIII par provoca fenobmenos de entrecruzamiento de las sefales
eléctricas que son responsables de la aparicién del acufeno. En procesos degenerativos con
desmielinizacion de las fibras tipo I, la sincronizacion del nervio se puede ver afectada y ser
responsable de una actividad anormal. Esto se ha visto en el sindrome de compresion vascular del

VIl par o en la esclerosis multiple (4).

Otro origen posible esta relacionado con las caracteristicas morfolégicas que presentan las fibras
tipo | y tipo Il. La lesion en las células ciliadas internas provoca una degeneracion de las fibras tipo
I, mientras que la lesién en las células ciliadas externas no se corresponde con una alteracion en

las fibras tipo Il. El desequilibrio entre las fibras es el responsable del acufeno. La falta de
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mielinizacion de las fibras tipo Il hacen mas facil su lesion, contribuyendo a un mayor desequilibrio

21).

Aclfeno coclear de transduccion (Tipo Il de Zenner)

Las alteraciones fisiopatologicas en el potencial receptor de las células ciliadas internas pueden ser
responsables de cambios en el intercambio de neurotransmisores y variar la actividad espontanea
coclear, lo que puede causar el acufeno (17), los mecanismos que intervienen son la deflexién
patolégica de los estereocilios en donde hay cambios pasivos en la angulacién de los mismos con
respecto a la membrana tectoria y con ello variaciones del potencial receptor; alteraciones en los
canales i6nicos en donde el incremento de potasio en el interior de las células ciliadas provoca un

estado constante de despolarizacién, y por lo tanto una activaciéon permanente de la célula (18).

Aclfeno de Transformacion o de transferencia de senfal (Tipo Ill de Zenner)

En este proceso el resultado de una alteracion en la secrecion de neurotransmisores,
principalmente glutamato y cambios en la actividad espontanea del nervio aferente, causa el

acufeno “por transformacion” (18).

El incremento de la secrecion espontanea del neurotransmisor en la células ciliadas internas es
debido a una disfunciéon de estas, el sonido intenso puede ser uno de los factores etioldgicos de
este mecanismo. Un aumento de la concentracién de calcio intracelular incrementa el proceso

secretorio y por consecuencia la tasa de disparo del nervio (18).

El incremento de la sensibilidad postsinaptica es debido a despolarizaciones parciales tonicas de la
membrana postsinaptica o reduccion en la accién de la enzima catabdlica del neurotransmisor,

provocando aumento de su concentracion.
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La reduccién en la inhibicién eferente sobre las terminaciones nerviosas de las fibras aferentes

podria incrementar la sensibilidad de éstas y por lo tanto su activacion (17).

El efecto del glutamato sobre la fibra neuronal aferente. El glutamato es un excelente
neurotransmisor en el sistema nervioso central cuando se precisa una rapida excitacion neuronal.
Opera en el espacio sinaptico entre las células ciliadas internas y las fibras aferentes. Los
receptores para glutamato son la N-metil-D-aspartato (NMDA) y el acido alfa.amino-3-hidroxi-5-

metil-isoxazono-propiénico (AMPA) que actuan como receptor dual (21).

La presbiacusia, trauma acustico, hipoacusia subita, isquemia o anoxia coclear que cursan con
alteraciones del ciclo metabdlico del glutamato, provocan despolarizacion aferente percibiéndose

como acufeno en los centros superiores (22).

La actuacién de los receptores postsinapticos de glutamato en la dendrita de la fibra aferente tipo |
provoca una apertura de los canales idnicos aumentando las concentraciones de sodio, potasio y
calcio intracelulares. Este incremento es responsable de la edematizacién de la célula y de la
génesis de metabolitos oxigenados reactivos y muerte celular (23). Con esto, la degeneracion

neuronal puede ser responsable de la generacion de acufeno.

Las alteraciones cocleares en su mayoria son responsables de los cambios en la actividad
espontanea del nervio auditivo. La generacion de una actividad aberrante en la via auditiva neural
es interpretada errbneamente como sonido por los centros auditivos, percibiéndose como acufeno.
La induccioén del acufeno a nivel coclear, neural o central provoca cambios en la sincronizacion

repetitiva de las vias centrales que seran los responsables del mantenimiento del sintoma (4)

Cualquier lesion en la via auditiva periférica es responsable de la reduccién de la actividad de la
descarboxilasa del acido glutamico en el coliculo inferior (23), provocando descenso de la sintesis

de acido gammaaminobutirico (GABA) en esa localizacion. El descenso de este neurotransmisor
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reduce el efecto inhibitorio sobre la actividad neural del coliculo inferior, incrementando la misma.

Este exceso de actividad es percibido a nivel cortical como acufeno (4).

4.2 Teoria del Silencio de Mgller

La actividad espontanea en el sistema auditivo es inaudible, ya que no alcanza una tasa 6ptima de
sincronizacién. Segun la teoria del silencio de Mgller, las fibras nerviosas tienen siempre una
actividad espontanea incluso en silencio total. La estimulacion con un sonido externo no provoca
un aumento real de la tasa de disparo de las neuronas, sino un patron temporal concreto de
descargas. El estimulo activa un grupo de neuronas que inerva una zona concreta de la coclea,
incrementando la similitud de los patrones de respuesta y la tasa de disparo. A mayor intensidad
del estimulo externo, mayor grado de sincronizacion se alcanza. Esta sincronizacién es el factor
mas importante para que la sefal alcance los niveles superiores de la via auditiva. Cualquier
proceso que provoque una sincronizacion en la via auditiva puede ser responsable de la percepcion
del acufeno como la alteracion en las células ciliadas internas o interaccion de las fibras del nervio

auditivo por alteraciones mielinicas (4).

4.3 Sustrato Neurolégico del Acufeno (Teoria de Eggermont)

El acufeno es resultado de la alteracion en la actividad espontanea del nervio auditivo de una
neurona individualizada por alteracion en la tasa de disparo o alteraciones en la temporalidad de
los trenes de disparo; o de un grupo de neuronas por sincronizacion de la actividad espontanea o

generacion de patrones de actividad frecuencial (21).
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En base a los mecanismos capaces de alterar la actividad espontanea establece sustratos
fisiopatologicos neurales responsables del acufeno (21). El incremento de la tasa espontanea de
disparo que se cree que es una sincronizacién anormal de la actividad de las fibras neurales (4, 24)
y la reorganizacién patoldgica de los patrones de actividad espontanea, esto se relaciona con la
activacion de los receptores NMDA de glutamato a nivel de sinapsis coclear al ser estimulados por
generar potenciales espontaneos de tipo epiléptico, que se transmiten a través de la via auditiva,

interpretandose como acufeno (23).

El fendmeno de persistencia del aciufeno depende del sistema auditivo central con su conexién a
otros sistemas cerebrales (limbico, areas prefrontales, sistema nervioso auténomo), para que
ocurra este mantenimiento de la percepcion es necesaria una reorganizacién del sistema nervioso

central (25).

- Reorganizacion del Sistema Nervioso Central: La lesion en la via auditiva periférica provoca la
desaferentizacion de una porcion del sistema auditivo central, lo que resulta en una distorsion en
los mapas cocleotonotdpicos corticales, expandiéndose las areas de frecuencias sonoras limites a
la region dafiada, esto es, una sobre representacion, generalmente de las frecuencias cercanas

mas graves (25).

- Sensibilizacion: Secundaria a la alteracion periférica, se produce un incremento de la
sensibilizacion en varios niveles del sistema nervioso central. Las neuronas responden de forma
mas intensa a estimulos periféricos que antes no llegaban a percibir. La actividad constante de las
regiones sensibilizadas del SNC provoca un remodelamiento cocleotopico cortical,
sobrerrepresentando las areas de frecuencias adyacentes a la region lesionada de la coclea y

percibiéndose el acufeno. Esta reorganizacion de la corteza somatosensorial se puede
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correlacionar con la amputacion de un miembro y su relaciéon con el dolor del miembro fantasma, la

reorganizacion de la corteza auditiva seria responsable del acufeno (25).

La capacidad de habituacién y adaptacién al acufeno que presenta un paciente es variable en cada
individuo. El impacto emocional del acufeno y su repercusion sobre su calidad de vida se ha
relacionado con las conexiones de la via central auditiva y el sistema limbico, en particular el

hipocampo (23).

Los estudios mediante tomografia computarizada por emision de fotones simples (SPECT) han
permitido demostrar areas cerebrales concretas de actividad en los distintos sistemas implicados
(I6bulo temporal medial que comprende hipocampo, amigdala, corteza perirrinal, corteza

periamigdalina, corteza entorrinal y el parahipocampo) (21).

4.4 Modelo Neurofisiolégico del acufeno de Jastreboff

Propuesto por Jastreboff en 1990 y desarrollado clinicamente con Hazell en 1993. Actualmente
sigue siendo el modelo mas aceptado. La teoria supone que la emergencia y la persistencia del
sintoma depende de la interacciéon de un niumero de subsistemas en el sistema nervioso central.
La via auditiva percibe la sefial mientras que el sistema limbico es el responsable del desarrollo de
la molestia, elimina la separacion del acufeno periférico y central, y afirma que todo acufeno tiene
componente nervioso superior (19). Heller y Bergman demostraron que la percepcién de un
acufeno puede ser fisioldgica, ya que el 94% de sujetos sanos experimentan acufeno en una

camara anecoica (12).
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Este modelo centra su atencion en areas subcorticales y corticales como importantes moduladores
de la percepcion del sintoma. El sistema auditivo desempena un papel parcial o secundario en la

gravedad e incapacitacion.

La generacion o emergencia del acufeno puede ser de diferentes partes, pero la mayoria proviene
de la céclea. Cualquier alteracion en la micromecanica coclear, homeostasis idnica del calcio y en
la bioquimica de la transmisién sinaptica puede provocar una actividad anormal en la via auditiva.

Esta sufrira un procesamiento en diferentes etapas antes de ser percibida como acufeno (19).

La deteccion de la sefial depende de la caracterizacion patolégica que presentan los patrones de
actividad en la via auditiva, existen varios mecanismos responsables de alteraciones en la actividad
espontanea neuronal lo suficientemente especiales para ser detectados a nivel subcortical y ser

procesados de forma distinta al resto de las sefales eléctricas o patrones de disparo (26).

Al cruzar el nivel subcortical, la sefal del acufeno es procesada y percibida de manera consciente.
La deteccion viene modulada y facilitada por factores propios del acufeno, o bien al resto de
sistemas neurales relacionados (genéticos, estado emocional), cuya asociacion a un patron inusual
de actividad espontanea provoca los fendmenos de deteccién y percepcion consciente del acufeno

(24).

Una vez reconocida la senal, la especial significacion que presenta provoca su persistencia a través
de mecanismos de aprendizaje basados en plasticidad cerebral (19). EIl proceso de persistencia
requiere un periodo de tiempo y una repeticion inicial de la sefal; este proceso subcortical permitira
la deteccién del patrén en ambientes con sonido o incluso por persistencia de la percepcion
causada por una sefial intermitente, transitoria o intermitente del propio generador periférico. La
senal débil es suficiente para ser detectada y percibida, estas caracteristicas son responsables de

la mayor dificultad de supresion o habituacion del aciufeno comparado con otros sonidos externos.
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Cuando el acufeno carece de ese significado, la red neural subcortical es capaz de anular los
fenomenos de deteccion. La sefal sera suprimida e integrada en el resto de la actividad
espontanea o bien habituada, requiriendo un grado mayor de atencién o un silencio absoluto para

ser captada. Este fendmeno es lo que pasa en la mayoria de los pacientes con acufeno (16).

Una vez que la sefal se detecta a nivel subcortical, lo que sigue es la percepcion, la clasificacion y
la evaluacién psicolégica; este proceso es dependiente de la memoria auditiva, los patrones
eléctricos se comparan con patrones almacenados previamente, de forma que se establezca la
caracterizacion de estos y su identificacion. El aprendizaje influye en el desarrollo de la memoria

auditiva (4).

La interpretacion del acufeno en las areas asociativas corticales, el sistema limbico y la corteza
prefrontal sigue un proceso de clasificacién y categorizacién de las sefiales sensoriales en funcion
de su significado, las sefiales que no ofrecen un interés especial son rapidamente habituadas. Solo
las sefiales que aportan un especial significado o que se asocian a estados emocionales
particulares por experiencias previas, son seleccionadas y permanecen en el centro de atencién de
forma consciente. Para la mayoria de casos, la emergencia del acufeno se asocia a un

acontecimiento no relacionado con el sistema auditivo como por ejemplo un periodo de estrés (4).

Cuando el acufeno es capaz de producir una sensaciéon de amenaza respecto a la calidad de vida,
se desarrolla un instinto de supervivencia que a través de mecanismos centrales auditivos y
procesos cognitivos-aprendizaje, provoca un mantenimiento de la atencion a esa sefal, entonces

se produce una activacion del sistema limbico, sobre todo en la amigdala (16).

Las conexiones con el sistema limbico y con la corteza prefrontal que se encarga del

comportamiento e integracion sensorial y emocional son las responsables de la influencia del
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estado animico en la intensidad del acufeno. En un elevado numero de pacientes, el estrés se

revela como el factor que con mas frecuencia incrementa la percepcion del acufeno (21).

El ultimo circuito que cierra el modelo neurofisiolégico son las conexiones entre el sistema limbico,
cierta areas corticales y el sistema nervioso auténomo (SNA). Un estado prolongado de activaciéon
del SNA es causante de las reacciones y el malestar que genera el acufeno: Incremento de valores
hormonales activadores del metabolismo, elevacién de la presién arterial y la frecuencia cardiaca,
estado general de alerta, malestar y ansiedad, que a su vez, incrementara el reflejo condicionado

desencadenado por el acufeno (23).
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CAPITULO 5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Debido a la variabilidad del acufeno, sus caracteristicas clinicas también son variables. Cuando no
hay una adecuada habituacion, el acufeno puede traer como consecuencias alteraciones tanto
neurolégicas como psicopsiquiatricas. Los efectos psicoemocionales son de importancia y
gravedad. Un estado de ansiedad o estrés emocional puede poner en evidencia o exacerbar un

acufeno, incrementando su percepcion, creando un circulo vicioso acufeno-estrés.

Las alteraciones del suefio son elevadas ya que pueden presentar insomnio, dificultad para
mantener el suefo, frecuencia de despertares, sensacion de suefio poco reparador y somnolencia

diurna mostrando una prevalencia entre el 16 y 57% (27).

Los efectos neurolégicos ocurren hasta en un 33% manifestandose como alteraciones en la
concentracién, estado confusional, reduccion en la inteligibilidad de la conversacién e incapacidad
en la realizacion de las actividades cotidianas y laborales. La cefalea relacionada con la intensidad
del acufeno, prevalente en un 23.6%. La incapacidad y el aislamiento social y familiar es creada

por la presencia del acufeno, esta se ha reportado hasta en 61% de los casos (28).

5.1 Patologias Asociadas al Acufeno

El acufeno en la Enfermedad de Meniére se ha reportado como un acufeno grave pero que se
agudiza en las crisis. En el caso de trauma acustico crénico el acufeno es agudo, en las otitis media
cronica es agudo continuo o grave y menos frecuente y en la otosclerosis de tono agudo, en la
hipoacusia subita lo han descrito como grave y con un efecto rebote (aumento de intensidad) tras

la exposicién a ruido externo (29).
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CAPITULO 6. DIAGNOSTICO DEL ACUFENO

6.1 Historia Clinica

En relacion al acufeno la historia clinica es relevante para la obtencién de datos que son necesarios
para su clasificacion y abordaje terapéutico, a través de ésta se puede diagnosticar la etiologia y

sintomatologia del paciente.

Los objetivos elementales de la anamnesis es diferenciar si la percepcion es de un somatosonido o
un acufeno subeijtivo, si es monoaural o binaural, el grado de incapacidad que produce al paciente,
si existe alguna hiperacusia asociada y si hay hipoacusia asociada. También es necesario conocer
los antecedentes otolégicos que van desde la profesion del paciente y su relacién con un posible
trauma acustico agudo o cronico, infecciones repetidas de oido medio, entre otros; entre los
antecedentes no otologicos también es importante determinar si existe alguna enfermedad
cardiovascular ya que estas pueden ocasionar acufeno por alteraciones en la microcirculacion
coclear (hipertension arterial, arterioesclerosis, vasculitis, arritmias y valvulopatias); enfermedades
endocrinologicas (diabetes mellitus, trastornos tiroideos, etc.); enfermedades hematoldgicas
(anemia, estados deficientes de zinc, hierro o0 magnesio); enfermedades neurolégicas que pueden
ser desmielinizantes (migrana, epilepsia, demencia, neoplasias y tumores, etc.); enfermedades
pisquiatricas (ansiedad, depresién), enfermedades renales; enfermedades inmunolégicas (artritis

reumatoide) (1, 30).

Es importante también interrogar si hay relacién entre el acufeno y alteraciones del suefio ya que

nos permite identificar rasgos de neurosis, ansiedad y componente depresivo.

Respecto a los antecedentes familiares es necesario descartar la posibilidad de hipoacusias
genéticas asindromicas, ademas de historia familiar de diabetes mellitus, trastornos tiroideos,

tumoral o hipertension arterial (30, 31).
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Siempre es indispensable conocer las caracteristicas del acufeno y su evolucion. Hay diversos
protocolos pero de todas las caracteristicas se debe enfatizar en algunas como los factores
relacionados con la aparicién del acufeno, factores modificadores de su percepcién, evolucion del
sintoma desde el inicio hasta que el paciente acude a la consulta por primera vez, asi como las

valoraciones y tratamientos previos y su respuesta a estos (29,31).

6.2 Exploracién Clinica

En la otoscopia podemos establecer un diagndstico clinico en varios casos, al observar por ejemplo
un tapon de cerumen, otitis externa, colesteatoma, etc. Es necesario visualizar los movimientos de

la membrana timpanica si se sospecha una mioclonia responsable del acufeno (12,29).

También es necesaria un exploracién otoneurolégica cuando el acufeno se asocia a sintomas
vestibulares, se deben estudiar los pares craneales, presencia de nistagmo espontaneo o

posicional, la coordinacion cerebelosa y evaluacion de marchas (12).

La rinoscopia y exploracion tubarica son importantes ya que los procesos inflamatorios e
infecciosos en la mucosa nasal son susceptibles de provocar alteraciones en la aireacion del oido

medio, ototubaritis y otitis media.

La faringolaringoscopia nos permite identificar trastornos en faringe y laringe que se relacionan con

sintomas otoldgicos (12).

Cuando hay sospecha de una etiologia no otoldgica o idiopatica es indispensable apoyarse en otro
tipo de exploraciones como la determinacion de la presion arterial, y realizar la interconsulta para
una exploracion cardiovascular mas detallada, un estudio hematoldgico es de gran relevancia para

determinar la etiologia (29).
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6.3 Evaluacion Audiolégica

La primera prueba a realizar en un paciente con acufeno es la audiometria tonal liminal (125-8000
Hz) ya que la hipoacusia esta ampliamente relacionada al acufeno. Se ha sefialado que existe
relacién entre la composicién frecuencial del acufeno y la media de los umbrales audiométricos de
los pacientes, de modo que aquellos pacientes con acufeno de frecuencias graves tienen mayores

pérdidas auditivas (12).

La audiometria de alta frecuencias es Uutil sobre todo cuando hay antecedente de uso de
ototdxicos, ya que al haber disminucion de la audicion en estas frecuencias (8000 a 20000 Hz)
permite detectar ototoxicidad en estadios incipientes (19). También es util en la exposicién al ruido

en donde es primeramente afectada la zona basal de la céclea (12).

La audiometria automatica de Békésy tiene la ventaja de no necesitar la participacion del
explorador de manera activa y de realizar un barrido de todo el espectro frecuencial, y no solo de
las octavas clasicas, de tal forma que pueden detectarse escotomas en ciertas frecuencias no
exploradas en la audiometria tonal liminal, lo que es mas sensible para determinar cierta
enfermedad auditiva (12). Permite también, comparar las curvas audiométricas obtenidas utilizando
un sonido continuo con las encontradas utilizando un tono pulsado, consiguiendo patrones

relacionado con la topografia de la lesién (Curvas de Jerger-Békésy) (32).

El inconveniente de la audiometria de Békésy es que como el nivel sonoro es calculado en virtud de
los incrementos y decrementos de la intensidad de forma continua y la frecuencia aumenta mientras
el paciente no oye el estimulo, se podria obtener una medida errébnea de ciertas porciones del

espectro frecuencial (32).

El Audioscan o audiometria de alta definicion tiende a corregir estos errores mediante la utilizacion

de estimulos de frecuencia creciente a niveles de intensidad constantes en cada barrido (12,29).
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La logoaudiometria ayuda a indicar la conveniencia de una adaptacion audioprotésica y aunque los
pacientes con acufeno refieran dificultad en la discriminacion verbal, este efecto no se ha

demostrado (32).

La impedanciometria es util cuando no sea evidente la presencia de fluido en el interior de la caja
timpanica o en los que no hay un funcionamiento adecuado de la trompa auditiva. También puede
ayudar en el diagnoéstico de glomus timpanico al observar dientes de sierra o en casos de
somatosonidos de causa vascular o mioclénica cuando hay movimientos anémalos en la membrana

timpanica (29).

El empleo de la emisiones otoacusticas en pacientes con acufeno permite evaluar objetivamente el

funcionamiento de la céclea (células ciliadas externas).

El empleo de las emisiones otoacusticas para la evaluacién del sistema eferente olivococlear
medial, la monitorizacién de tratamientos es utli al observar cambios en la amplitud de las
emisiones otoacusticas en relacion a la disminucion del acufeno con determinados tratamientos y la
identificacién temprana y como resultado; la prevencion de la ototoxicidad inducida por farmacos

son algunas de las aplicaciones de las emisiones otoacusticas (1,29).

Las emisiones otoacusticas espontaneas se relacionaban con la presentacién del acufeno, sin

embargo no se ha encontrado correlacion franca entre ellas (29).

Penner y Burns establecieron criterios para asociar emisiones otoacusticas espontaneas y acufeno,
sin embargo no han sido totalmente aceptados como estrictamente necesarios para asociar
acufeno con emisiones otoacusticas espontaneas. A pesar de todo ésto se estima que la
prevalencia de acufeno causado por emisiones otoacusticas espontaneas varia entre el 1 y el 9%

de acufeno (29). Existe una asociacion de prevalencia después de un traumatismo del 100%,
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mientras que en el acufeno producido por exposicién a acufeno este porcentaje es de 18%, con

estos hallazgos es viable la supresion con acido acetilsalicilico (4).

Las emisiones otoacusticas transientes en pacientes con acufeno se han observado mas pequenas,
lo que puede estar relacionado con la hipoacusia, pero se han reportado pacientes en quienes la
amplitud es mayor en el lado del acufeno o son iguales en ambos oidos. También se ha encontrado
una dependencia de la amplitud en las caracteristicas espectrales del acufeno y es mas baja si el
acufeno incluye un gran numero de frecuencias. Los datos no muestran hallazgos uniformes en

pacientes con acufeno, por lo que la utilidad fuera de la investigacion queda muy reducida (32).

Las emisiones otoacusticas por productos de distorsion tienen una estrecha correspondencia con el
estado fisiolégico de las células ciliadas externas. La respuesta de los productos de distorsion se
relaciona con una porcion relativamente concreta y tonotdpica de la coclea y con ello facilitan
informacion especifica frecuencial de la integridad coclear desde los 0.5 a los 8 KHz. También
pueden ser de gran ayuda diagndstica para detectar lesiones cocleares al evaluar lesiones en las

frecuencias altas que pueden ser desapercibidas al realizar una audiometria tonal (4).

Un método para evaluar el funcionamiento de la via olivococlear medio o sistema eferente es
comparar la amplitudes de la emisiones otoacusticas con y sin estimulacion contralateral, se puede
hacer de forma global usando las emisiones otoacusticas transientes y mas precisamente con los
productos de distorsién. Esta evaluacion puede ayudar a la identificacion de procesos

retrococleares (4).

Electrococleografia: Sirve de ayuda diagnodstica para identificar los casos de hydrops endolinfatico

o fistulas perilinfaticas. También puede existir correlacion entre la mejoria del acufeno con el
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tratamiento de lidocaina y los resultados de electrococleografia o de la supresion del acufeno con la

estimulacion eléctrica del promontorio (32)

Potenciales Provocados Auditivos de Latencia Corta: Una de las utilidades de estos en el paciente
con acufeno es descartar la existencia de enfermedad retrococlear. Las indicaciones son para
aquellos pacientes con pocas posibilidades de encontrar neurinomas a través de resonancia
magnética, también en la hipertension intracraneal benigna. Sin embargo la limitacion de los
potenciales es que no registran respuestas para hipoacusias graves, los diferentes estudios en
pacientes con acufeno muestran resultados dispares por lo que no hay conclusion sobre los

hallazgos y sus repercusiones en la practica (21).

Potenciales de Latencia Media Corticales y Cognitivos: En los pacientes con acufeno se ha
encontrado reducciéon de la amplitud de N1, P2 y P3, el componente N1 alargado en presencia de

atencion selectiva y aumento del tiempo de reaccién al estimulo (21).

Estas medidas se consideran un indice del comportamiento cognitivo. Se piensa que N1 es una
sefal de seleccion temprana en el proceso dedicado a la identificacion de informacion acustica,
esto es el reflejo de un probable retraso en la habilidad del paciente para seleccionar la informacion
auditiva en el procesamiento cerebral precoz. La fuente mayor de registro de P300 se ha reportado
como el hipocampo y la amigdala, las cuales estan implicadas en las tareas de discriminacién y en

los circuitos de memoria (21).

Potenciales Auditivos Provocados Magnéticos: Se ha registrado incremento en el componente

M100 y disminucion en el componente M200. Sin embargo no hay mas reportes (21).
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6.4 Pruebas Clinicas Subjetivas

Debido a una carencia de un método objetivo en la evaluacién del acufeno, se han desarrollado

numerosas técnicas de valoracion y medida subjetiva de éste.

Valoracion psicoacustica

Es limitada en su objetividad, diagndstico y prondstico, sin embargo es util para enriquecer la
relaciéon médico paciente. Algunas de estas medidas psicoacusticas pueden ser un sistema de

evaluacion de la eficacia de un tratamiento o la evolucion del mismo (1,29).

La acufenometria es la exploracion que engloba estos parametros psicoacusticos.

- Timbre o tonalidad (Pitch): Es la cualidad subjetiva de un sonido que determina su posicién dentro
de la escala musical. Su medida consiste en detectar un tono cuya frecuencia se asemeje a la del

acufeno.

- Intensidad (Loudness): Es la apreciacion referida por el paciente del volumen al cual percibe su
acufeno, medida en decibeles. Se ha comprobado que no existe una relacion clara entre la

intensidad medida y el grado de incapacidad (33)

- Nivel Minimo de Enmascaramiento (NME): Es la intensidad minima de ruido necesaria para que el
paciente deje de percibir su acufeno. Este ha sido propuesto como parametro valido en la
evolucion de la efectividad de un tratamiento con reentrenamiento, un descenso en el NME indica
que el grado de detectabilidad del acufeno entre el fondo de la actividad neuronal se correlaciona

con un descenso en la percepcion del acufeno (33).
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- Inhibicion Residual (IR): consiste en la desaparicion o reducciéon en la intensidad del acufeno
cuando el paciente es sometido a un ruido enmascarador por via aérea durante un periodo de

tiempo (33).

- Umbral de Intolerancia: no es una medida de acufenometria pero es fundamental para el estudio
del acufeno debido a su alta asociacion del acufeno y la hiperacusia, ademas de que es util en la

evaluacion del tratamiento con reentrenamiento (33).

Valoracion de la intensidad e incapacidad mediante escalas y cuestionarios

Este método puede ayudar a objetivar la evolucién y la eficacia de un tratamiento, sin embargo aun

no hay una estandarizacién de cuestionarios (34).

Escalas Analégicas

En estas se mide la intensidad de un sintoma por el paciente, puede ser a través de escalas
numeéricas que muestren una graduacién de menor a mayor, por lo general se parte de 0 como
ausencia de sintoma y progresivamente va hasta el 10 como mas grave o intenso. La mayoria de

las escalas son visuales, ya que el paciente sefiala el lugar de la escala correspondiente (34).

Cuestionarios de Incapacidad en el actfeno

Estos cuestionarios se han utilizado para la valoracion subjetiva del acufeno en cuanto a la

cuantificacion del componente psicoemocional y funcional.

Existen diversos cuestionarios entre ellos el Tinnitus Handicap Questionnaire propuesto por Kulk y
cols., este ha sido validado para varios idiomas y es ampliamente usado, otros cuestionarios son el

Tinnitus Severity Questionnaire, Tinnitus Effect Questionaire, etc. (34).
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Tinnitus Handicap Inventory

Fue publicada por Newman y Jacobson, supone una mayor estandarizacion entre los grupos de
trabajo internacionales en sus protocolos de valoracién del acufeno. Consta de 25 items divididos
en tres subescalas: La funcional la cual valora la repercusion del acufeno en las actividades
cotidianas; la escala emocional en donde mide las respuesta afectivas como la frustracion, tristeza,
inseguridad, depresion, ansiedad o tensiones familiares; la escala catastrofica muestra una
valoracién del nivel de desesperacion y de incapacidad para solucionar el problema que refiere el
paciente. El paciente elige entre las respuesta (si/a veces/no) dando puntuaciones de 4, 2 y 0
respectivamente. La puntuacion es de 0-6 sin incapacidad, de 18-36 incapacidad leve, de 38-56

incapacidad moderada y de 58 a 100 incapacidad grave (34).

6.5 Estudios de imagen

En la actualidad se utiliza la tomografia computarizada (TC), la resonancia magnética (RM) y la

angiorresonancia (angio-RM) (26).

En la mayoria de las neoplasias se identifican mejor con TC, las malformaciones vasculares
requieren la realizacion de estudios con RM, las enfermedades 6seas como la de Paget se
diagnostica mediante TC, la RM es de eleccién para los neurinomas, tumores del angulo

pontocerebeloso, esclerosis multiple o malformaciones tipo Arnold-Chiari (26).

31



[Escribir texto]

CAPITULO 7 TRATAMIENTO DEL ACUFENO

7.1 Tratamiento preventivo

Antes de que el acufeno aparezca o que evolucione es necesaria la prevencion. Una de las
principales medidas de prevencion es la actuacién ante una enfermedad otolégica como las
alteraciones que cursan con hipoacusia, las cuales deben tratarse de la forma mas precoz posible,
sobre todo en sujetos que han tenido trauma acustico en donde es posible detener la progresién de
la lesion auditiva. Existen diversas opciones terapéuticas que pueden ser viables para la buena

evolucién de la lesion, lo que reduce las posibilidades de generar acufeno crénico (30).

Para prevenir la apariciéon del acufeno es importante realizar un tratamiento precoz de la
enfermedad inflamatoria e infecciosa puede evitar lesiones cocleares secundarias a la lesion en el
oido medio y por lo tanto reducir el riesgo de hipoacusia y por consiguiente al acufeno. Debido a
que los pacientes con ansiedad o estrés son mas susceptibles a desarrollar acufeno o empeorar
uno previo, el control de los aspectos emocionales puede evitar la aparicién o agravamiento del

sintoma (29).

7.2 Tratamiento etioldgico

El objetivo diagnéstico del acufeno debe fundamentarse en identificar la etiologia relacionada con
mayor probabilidad. Solo el 5 a 10% de los casos cursan con un causa conocida responsable de la
generacién del sintoma, pero del porcentaje restante existen varias circunstancias sin poder

concretar la causa principal implicada (27).

El tapén de cerumen es una de las causas mas frecuentes de aparicién de acufeno, este se

resuelve realizando la extraccion del mismo, aunque el barotrauma ejercido por la presion de la
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limpieza con agua puede generar acufeno en algunos pacientes. Las otitis externas agudas
provocan un proceso descamativo en el timpano y un fenédmeno de oclusion por el edema vy la
otorrea del conducto auditivo. Todas estas remiten con el tratamiento especifico de la infeccién

(32).

En el oido medio, los procesos inflamatorios-infecciosos pueden desarrollar acufeno, sin embargo
desaparece tras la mejoria 0 mediante el tratamiento farmacolégico o quirdrgico, en algunos
pacientes permanece cronificandose y desarrollando un componente asociado al sistema nervioso

central (1).

La otoesclerosis presenta acufeno, al ser intervenida quirdrgicamente puede mejorar o permanecer
sin cambios, con mejor resolucion del acufeno grave. Entre el 3 y 9% de las series refieren un
incremento de la intensidad tras la estapedectomia, volviendo al acufeno incapacitante y mas grave

que el previo a la cirugia (29).

Las enfermedades alérgicas respiratorias deben ser controladas inmunolégicamente vy/o
farmacoldgicamente ya que la ototubaritis es ampliamente compatible con la génesis del acufeno

por alteraciones ventilatorias (30).

Cuando la etiologia proviene del oido interno como en el caso de ototoxicidad, el dafio puede
mejorar e incluso solucionarse al suspender la medicacion. El control médico, dietético y de calidad
de vida en pacientes con Enfermedad de Meniére e hydrops endolinfatico puede mantener al
sujeto asintomatico ya que limita la frecuencia e intensidad de la crisis. El tratamiento esteroideo de

la hipoacusia autoinmune puede controlar las reagudizaciones del proceso (22).

El tratamiento de la enfermedad central responsable del acufeno es efectivo al reducir la molestia,

sin embargo éste tiene peor prondstico dada su complejidad. Las neoplasias benignas por el efecto
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de masa y la relacion con la hipertensién intracraneal, neoplasias malignas, enfermedades

desmielinizantes o migrafia requieren tratamientos dirigidos (22).

La articulaciéon temporomandibular desempefa un papel muy importante en la generacion del
acufeno, ya que se ha descrito una asociacion entre las fibras somatosensoriales de la zona
cervical y la articulacién temporomandibular con los nucleos cocleares, de forma que alteraciones
de uno de los dos sistemas (sindrome de latigazo, sindrome de Costen) provocan sefales neurales
aberrantes que es el acufeno. El tratamiento debe estar dado por un control osteomuscular,

técnicas de rehabilitacion o electroestimulacion (29).

Las alteraciones hematologicas pueden requerir tratamiento individualizado, mejorando la
sintomatologia del acufeno. Las anemias o la porfiria puede agravarse por la ingesta de farmacos
que incrementan su potencial neurotoxico (griseofulvina, barbitdricos, anticonvulsionantes,

antidiabéticos, etc.) (29).

La deficiencia de oligoelementos como el zinc o el magnesio se ha relacionado como factores
agravantes de la enfermedad neuro-otoldgica. Niveles bajos de zinc se benefician de un tratamiento
con sulfato de zinc (100mg 2 o 3 veces al dia) durante 2 semanas. El papel del magnesio es
profilactico para evitar lesiones neurosensoriales posteriores por exposicion a ruidos intensos o

profesionales (22).

Las fluctuaciones en las hormonas reguladoras del ciclo menstrual pueden incrementar los
sintomas audiolégicos. La reimplantacion de terapias estrogénicas sustitutivas tras la menopausia

pueden contribuir a la mejoria del acufeno (1).

El tratamiento de la crisis de hipoglucemias debe ser muy controlado. Se descartara enfermedad de

hiperinsulinemia que suele provocar acufeno matutino hasta que se administra el desayuno o
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aportes de glucosa. La dislipidemia también requiere cuidados para evitar una progresion en

arterioesclerosis (1).

7.3 Tratamiento sintomatico

Farmacolégico: Actualmente no existe tratamiento validado que haya demostrado su efectividad en

el acufeno. Sin embargo existen farmacos que son mas utilizados, conociendo su eficacia y efectos
secundarios. El placebo puede ser un elemento positivo e incluso se han propuesto estrategias

para incrementar esa eficacia (22).

Vasodilatadores y Antivertiginosos: La base para el usos de los farmacos vasodilatadores es el
papel que desempefia el sistema nervioso auténomo en el control de la circulacion coclear y la

aparicion del acufeno (22, 30).

Nimodipino: es un antagonista del calcio que bloquea sus canales, reduce la contraccion de las
células de las musculatura lisa e incrementa el flujo cerebral. Su efecto benéfico se ha visto a través
de la modulacién del flujo de calcio intracelular en la coclea o en la neurona, junto con un efecto
vasodilatador que incrementa el aporte sanguineo al cerebro (3). Sin embargo los estudios no son

estadisticamente validados (1).

Histamina: actia como analogo de los receptores H1, provocando vasodilatacion de los vasos finos.
Se ha visto mejoria hasta en 65% de los pacientes tratados con este farmaco y en la hipoacusia
subita de hasta 76%. Los resultados no cumplen criterios estadisticos de validacion, por lo que su

efecto terapéutico no se ha comprobado estadisticamente (22).
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Antihistaminicos: Los antihistaminicos inhiben la accion de la histamina sobre los receptores
centrales y periféricos H1. Modula el acufeno por sus efectos sedativos, anticolinérgicos y

vasodilatadores (22).

Betahistina: es un analogo de la histamina la cual se ha usado en Enfermedad de Meniéere, algunos
autores demuestran mayor control de acufeno y vértigo a dosis mayores (24 mg o 32 mg tres veces

al dia) (29).

Otros vasodilatadores: la papaverina actia como relajante de la musculatura lisa y por lo tanto
reduce la resistencia vascular cerebral. Incrementa la circulacion en areas de isquemia por

vasoespasmo o por arterioesclerosis. Su papel en el acufeno aun no esta validado (29).

El ciclandelato también es vasodilatador a través de su acciéon sobre la musculatura lisa (22). El

dioxido de carbono también como vasodilatador usado en hipoacusias subitas (30).

Antiisquémicos Cerebrales:

Ginkgo Biloba: Debido a la variabilidad de estudios en la evaluacion del efecto sobre el acufeno es

recomendable tomar con precaucion la efectividad de esta sustancia (29).

La trimetacidina actia como antiisquémico, limitando la acidosis intracelular y la accién de los
radicales libres. Morgon y Lacome en 1998 (5) muestra mejoria del 26% de pacientes a corto plazo,

en comparacion con el placebo, a través de la utilizacion de una escala analégica visual.

La flunarizina presenta efecto antiisquémico y antihistaminico. Se ha utilizado en hipoacusia subita

con mejoria significativa del acufeno en los casos con componente vestibular (29).

Otros farmacos son la dihidroergocristina, piracetam, cinarizina, vinburnina o loratadina, sin

embargo los estudios no se han validado estadisticamente (22).
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Agentes hemorreoldgicos

Pentoxifilina: Derivado de las xantinas, con efecto reductor de la viscosidad sanguinea (22).

Farmacos anestésicos:

Lidocaina: Los anestésicos deprimen el sistema nervioso central disminuyendo la hiperactividad
espontanea anormal y el potencial de accién. La lidocaina actua a través de su unién con la
melatonina, inhibe la transduccién coclear y altera la micromecanica de las células ciliadas. Varios
autores (23) han publicado mejoria con efecto superior al 50 % en el 50% de los pacientes aunque

es temporal en la mayoria. Otros autores reportan mejoria en el 73% de los casos (29).

Tocainida: Solamente en un estudio se demuestra mejoria significativa (23), sin embargo los

efectos adversos son frecuentes como el exantema, alteraciones nerviosas y gastrointestinales.

Benzodiacepinas: Su mecanismo de accion se basa en su efecto potenciador de la inhibiciéon neural
mediada por el acido gamma aminobutirico (GABA), bloqueando la transmision sinaptica excitatoria
en todo el neuroeje. El efecto anticonvulsionante atribuido a estas sustancias puede ser
responsable de la reduccion de la tasa de disparo del VIII par craneal, que se ha relacionado con la
persistencia del acufeno. El componente emocional y de estrés asociado a este sintoma puede
modularse gracias al efecto ansiolitico, reduciendo significativamente la percepcién del mismo. Los
efectos secundarios mas frecuentes son la cefalea, somnolencia, mareo y la dependencia que
puede ser responsable de la aparicion de acufeno en los sindromes de retirada brusca de

benzodiacepinas (23,27).

Clonacepam: es la primera benzodiacepina de eleccion en el tratamiento del acufeno, ya que tiene
efecto sedante, ansiolitico y anticonvulsionante, refiere que un tercio de los pacientes mejoran

significativamente, Lechtenberb y Shulman refieren la mejoria hasta 69% (28).
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Alprazolam: Johnson publico el tratamiento en un estudio casos-control, aleatorizado y doble ciego.
El 76% de los pacientes mejord significativamente la molestia generada por el acufeno, atendiendo

a una dosis creciente e individualizada. (29)

Se mostré mejoria en los pacientes tratados con oxacepam (52%) y clonacepam, pero no se obtuvo

mejoria con diacepam y fluracepam (28)

Antidepresivos: Estos farmacos se han utilizado para el tratamiento del acufeno y de sus
componente emocional. El efecto acufenolitico esta basado en su mecanismo de accién analgésico
y anticonvulsionante. Actian como anticolinérgicos, por lo que reducen la produccion de endolinfa y
desinhiben las fibras aferentes y el haz olivococlear. La accion antihistaminicas provoca
vasoconstriccion de la arteria coclear. Algunos farmacos asocian actividad adrenérgica, reduciendo

el potencial endococlear (28).

Los pacientes con componente emocional asociado pueden ser controlados , ya que les ayuda a
mejorar el suefio y menor percepcion de acufeno ademas de mejorar su estado de animo. La
indicacion debe ser valorada en cada paciente en funcion de la afectacién psicoemocional que
presente. Por lo que es importante aplicar cuestionarios de valoracion de ansiedad, depresion

como la escala de Beck (29).

La mayoria de los antidepresivos estudiados son triciclicos. La fluoxetina, sertralina y paroxetina ha
sido poco estudiado en el acufeno, pero no existen criterios que indiquen un efecto terapéutico

menor (28).

Nortriptilina: Es un antidepresivo triciclico, bien tolerado y con efecto sedativo que puede beneficiar
en la induccién del suefio. En los estudios se ha visto que el mayor beneficio es para pacientes que
cumplen con los criterios de depresion mayor, en el sexo femenino, con insomnio y en los que no

presentaban una enfermedad cervical musculoesquelética (23).
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Trimipramina: Lo han utilizado a dosis de 150 mg cuatro veces al dia durante 6 semanas con

mejoria del 47% en la percepcion del acufeno, aunque en el 37% empeora el sintoma. (23)

Amitriptilina: se reporta mejoria en la interferencia del acufeno con el suefio en 28% de los
pacientes y con otras actividades en el 16%, ambas cifras significativamente superiores al placebo

pero con menor eficacia que el grupo tratado con biorretroaccion (47% de mejoria)(28).

Anticonvulsionantes: Su mecanismo de accion es la inhibicion de la propagacion de la crisis
convulsiva mediante la reduccion de la transmision postsinaptica. Asocian efectos sedativos,

anticolinérgicos y antidepresivos .

Carbamazepina: Se utiliz6 ampliamente en los afos 80 sin embargo solo entre el 8 y 15% de

sujetos se beneficiaron con un alto nimero de efectos adversos como la mielosupresion (22).

Acido Aminooxiacético: Su mecanismo de accién es gabaérgico, bloquea su catabolismo y aumenta
su concentracién e incrementa su poder inhibitorio sobre el Sistema Nervioso Central. Actua
reduciendo el potencial endococlear y la tasa espontanea de disparo del VIII par craneal,
incrementada en algunos pacientes con acufeno, 20% fueron resultados positivos, pero 70%

presentaron efectos secundarios por lo que no es recomendable su utilizacion (22).

Lamotrigina: Es un anticonvulsionante de nueva generacion que suma un efecto inhibitorio sobre la
liberacion del glutamato y un antagonista de los canales de sodio. No se ha visto mejoria respecto

con el placebo (22).
Barbituricos:

Amilobarbitona Sédica: Tiene efecto antiepiléptico, sedativo e inductor del suefo en el sistema
nervioso central. Los resultados son variables (0-65% de mejoria) pero con efectos secundarios,

por lo que se desaconseja su uso (28).
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Baclofeno: Es un analogo selectivo de los receptores GABA-b en los nucleos cocleares y el coliculo
inferior, por lo tanto, provoca un efecto supresor de la hiperactividad de la via auditiva ascendente.

Su respuesta fue minima respecto al placebo y el 26% presentd efectos adversos (28).

Acido glutédmico y antagonistas del glutamato: Actia como neurotransmisor en el sistema aferente
coclear y central. El uso de acido glutamico o del diéster de acido glutamico (GDEE) (31) mostro
mejoria significativa en varios pacientes la cual fue vista durante varios meses y sin efectos

secundarios.

La caroverina se comporta como un bloqueante de ambos tipos sin embargo los resultados son

variables (23).
Diuréticos de asa:

Furosemida: A pesar de su efecto ototdxico tiene la capacidad de reduccion del potencial
endococlear y por lo tanto de la tasa de disparo del VIl par craneal, pero sin llegar a afectar el
SNC. El lugar de accion del farmaco es periférico por lo que podria ser una prueba valida de

diagndstico topografico del origen del acufeno (29).
Corticoterapia

Los corticoides son usados en varias enfermedades otoneuroldgicas. El efecto antiisquémico y
neuroprotector reduce la lesién cerebral en situaciones de hipoxia. El efecto antiisquémico y
neuroprotector reduce la lesién cerebral en situaciones de hipoxia. Se ha descrito un efecto
inhibitorio sobre la produccién de radicales libres oxigenados y la lipoperoxidacion de la membrana
celular, reduciendo el dafo en el sistema nervioso (29,32). La aplicacion de corticoide a través de
la via intratimpanica puede proporcionar mayor concentracion de éste en el laberinto, evitando los

efectos secundarios sistémicos adversos.
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Otros agentes:

Melatonina: es una neurohormona secretada en la glandula pineal como hipnético natural. No se ha
mostrado mejoria significativa respecto a la reduccién del acufeno aunque los pacientes referian
mayor control sobre los trastornos del suefo. Sin embargo este resultado no fue significativo por lo

que actualmente no es aplicable (23).

Misoprostol (prostaglandina Sintética E): La funcion de las prostaglandinas en la coclea es actuar
como neuromoduladores de la transmision coclear aferente. La hipétesis es que un descenso de las
concentraciones de estas sustancias en la coclea es responsable de la apariciéon de acufeno, los

reportes han mostrado mejoria de 33% de casos (30).

7.4 Tratamiento Quirurgico

Mc Fadden y Coles sugieren que la cirugia no es un tratamiento recomendable cuando la Unica
indicacion es el acufeno. Los resultados de la cirugia son impredecibles en su evolucion e incluso
algunos acufenos incrementan su intensidad gravemente tras el abordaje quirirgico. La ablacion
del receptor auditivo periférico puede dificultar tratamientos de reentrenamiento posterior con

sonido ambiental y reducir la capacidad de habituacion (29).

La cirugia de somatosonidos puede ser indicacion cuando se hace diagnodstico etiologico
dependiendo de la capacidad de resolucién de la causa, sera el prondstico (embolizacion de fistulas

arteriovenosas, cirugia del glomus, etc.).

Aproximadamente entre el 7 y 10 % de las hipoacusias conductivas refieren acufeno como primer

sintoma de consulta. Algunos autores afirman que la restauracién de la audicion y la eliminacién del
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efecto de taponamiento en la miringoplastia consiguen mejoria del acufeno por incrementar el nivel

sonoro medioambiental y por lo tanto el enmascaramiento del sintoma (31).

La cirugia de la otosclerosis presenta resolucion o mejoria del acufeno en porcentaje elevado de
caso por la mejoria de la fisiopatologia o por la mejoria auditiva que incrementa el efecto

enmascarador del sonido ambiental (29, 31).

La cirugia del saco endolinfatico es controversial respecto a la efectividad en el tratamiento del
vértigo incapacitante en la enfermedad de Meniére, se ha comprobado que el efecto de la cirugia
sobre el acufeno y el vértigo fue similar (1). La neurectomia vestibular en la enfermedad de

Meniére mejora el acufeno en la mayoria de las series.

La presencia de acufeno previo a cirugia de neurinoma se ha citado aproximadamente entre el 60-
70% (29). La mejoria del acufeno tras la mejoria se ha reportado variable entre un 10-62%, el
riesgo de desarrollar acufeno tras la cirugia cuando no esta preoperatoriamete es del 30-40% (35) y

el riego de que se incremente va de 7.6% (30).

Laberintectomia

La laberintectomia esta indicada en la cirugia de vértigo incapacitante de la enfermedad de Meniére
o en la fistula perilinfatica con restos auditivos. La indicacién para el acufeno es controvertida ya

que los resultados son impredecibles. Los resultados varian desde el 44% hasta el 90% (10).

Neurectomia Coclear

Se ha propuesto para el acufeno severo originado en la coclea o en el nervio coclear. Debido a las
teorias sobre el componente central del acufeno pone en debate este abordaje ya que no garantiza
un resultado satisfactorio y si una cofosis, lo que demuestra que esta cirugia no es benéfica

cuando existe una audicion util presente (4).
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Descompresion microvascular del VIII par craneal:

La compresion vascular del nervio coclear y vestibular es una entidad de dificil diagnéstico. Debido

a ésto la cirugia es aplicable en casos muy seleccionados (4).

7.5 Terapia de reentrenamiento (TRT)

El modelo de Jastreboff conlleva el desarrollo de nuevas perspectivas y anordajes, que en los 90°s
ha evolucionado y perfeccionado. El tratamiento del acufeno y de la hiperacusia propuesto por
Jastreboff, y desarrollado clinicamente por el y Hazell, se conoce con el término de terapia de

reentrenamiento para acufeno (33).

El objetivo es alcanzar un estado en el cual el paciente no es consciente de la presencia de su
acufeno, excepto cuando focaliza su atencion en este, pero no debe provocar una reaccion aversiva
ni malestar. El objetivo es anular el impacto en la calidad de vida del individuo. La sefal sera
reclasificada como un estimulo neutral y gradualmente sera habituada de forma similar al resto de
estimulos no significativos. El abordaje esta basado en un reentrenamiento de los centros
corticales y subcorticales relacionados con el procesamiento de la sefial del acufeno, sin el objetivo
de eliminar la fuente de generacion. Por lo que la meta es la habituacién a la reaccion que genera el
acufeno a través del sistema limbico y el sistema nervioso auténomo. Los niveles muy altos de
habituacion no suponen una cura del acufeno, puesto que el paciente puede percibirlo en cualquier
momento cuando focaliza su atencién en él, incluso con el mismo timbre e intensidad que al

principio del tratamiento (35).

La habituacion es el principio de la TRT, la cual es una funcion fisioldgica continua y fundamental

del cerebro. Su funcionalidad radica en la habilidad cerebral para realizar un comportamiento
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multifuncional. La corteza consciente Unicamente puede percibir una sensacion en un instante
determinado, pare ello el sistema nervioso central es capaz de seleccionar aquel estimulo
significativo y bloquear el resto de informacion aferente que carece de importancia en ese momento
concreto. El bloqueo se lleva a cabo a nivel subcortical. Las sensaciones inducidas por el acufeno
estan ligadas a su sefal, de acuerdo con el principio del reflejo condicionado. Cualquier tipo de
reflejo condicionado puede ser modificado o anulado a través de técnicas adecuadas de
reentrenamiento. El fendbmeno de habituacion fue descrito por Paviov “Cuando un estimulo es
sucesivamente presentado sin provocar ninguna consecuencia que mantenga la atencién al mismo,

sus efectos son gradualmente atenuados e incluso alguno de ellos totalmente abolidos” (35).

Los criterios para validar un tratamiento como TRT son acorde a los principios propuestos por
Jastreboff en 1990 y su desarrollo clinico posterior, se establecen unos requerimientos minimos

para considerar un tratamiento como TRT. Los criterios son los siguientes:

1. Aceptacion del modelo neurofisioldgico del acufeno como base para el diagnéstico y
tratamiento. Adaptaciéon de protocolos a las categorias de la teoria neurofisioldgica.

2. Absoluta necesidad de aplicar una o varias sesiones individualizadas de consejo terapéutico
dirigido durante un periodo que puede abarcar 2 anos. El consejo debe ser exhaustivo,
protocolizado y basado en el modelo neurofisiolégico.

3. Uso adecuado de terapia de sonido en funcion de las categorias clinicas y terapéuticas:

sonido natural, generadores de ruido y audifonos (35).

7.6 Terapia Cognitiva Conductual: El primer objetivo es la evaluacion psicolégica, con el fin de
averiguar que factores psicolégicos como ansiedad, depresion, estrés, etc., que puedan tener

relacion con el inicio o mantenimiento del acufeno
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El procedimiento consiste en la aplicacion de cuestionarios como el inventario de depresion de
Beck, Inventario de Ansiedad de Beck, Inventario de preocupacion, test de incapacidad del

Acufeno, autorregistro de pensamientos y entrevista semiestructurada (31).

El tratamiento se centra en el aprendizaje de una serie de técnicas cognitivo-conductuales para
reducir el malestar emocional y los problemas de adaptacion psicosocial que se derivan del
padecimiento del acufeno, se utilizan distintas técnicas como brindar informacién sobre el acufeno,
entrenamiento en relajacidbn muscular progresiva de Jacobson, entrenamiento en respiracion,
reestructuracion cognitiva, entrenamiento en inoculacién al estrés, entrenamiento en solucion de

problemas, programas de autocontrol.

El resultado muestra el aprendizaje del paciente de habilidades y estrategias de afrontamiento
dirigidas al autocontrol, incrementando sus expectativas. Se siente mas capaz de resolver sus
problemas y es consciente de sus conductas inadaptadas interpersonales e intrapersonales, asi
como de que la naturaleza y el contenido de sus pensamientos son los responsables de la

persistencia y generalizacion del acufeno (31).

7.7 Adaptaciéon Audioprotésica

La indicacion del uso de auxiliares auditivos en pacientes con acufeno esta determinada por la
amplificacion de sonido externo para conseguir la habituacion al acufeno, aun cuando el déficit
auditivo no cree una seria dificultad al paciente, pero la percepcion del acufeno le incapacite social

y psicologicamente (1, 29).
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7.8 Otros Tipos de Terapia

Electroestimulacion transcutanea y promontorial

Actualmente el acufeno puede ser tratado con electroestimulacion en algunos casos. Shulman
elaboro unos criterios de inclusidén para protocolo de estimulacion eléctrica que incluyen el acufeno
periférico, enmascarable, que no presenta enfermedad activa auditiva y/o vestibular, no presentan

enfermedad auditiva de origen central (36).

El estimulo debe proporcionarse lo mas cercano posible al oido interno, y dando corriente directa
hay mejores resultados que la corriente alterna. Aun no esta claro si el beneficio es gracias a la

electricidad o a un efecto de enmascaramiento (37).

Implante Coclear

Desde los afios 70°s House y colaboradores estudiaron el fenédmeno de la mejoria del acufeno en
pacientes sordos implantados, con respuesta satisfactoria en el 81% de pacientes. El mecanismo
fisiopatologico que justifica la mejoria del acufeno en pacientes implantados no esta claro. No se
sabe si es debido a una estimulacién directa del nervio coclear o si es por el enmascaramiento que
proporciona el hecho de que los pacientes oigan el sonido ambiente. Aun no esta clara la inhibicion
residual que se produce en estos pacientes y la mejoria del acufeno en el oido no implantado. Es
posible que el sistema eferente produzca una inhibicion del acufeno sobre el nervio auditivo y el

tronco encefalico (29).
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Implantes de tronco encefalico

La indicacion para este tipo de implante es la hipoacusia secundaria a cirugia por neurofibromatosis
tipo 2 y por agenesia del nervio coclear. Aunque no es aceptable éticamente esta terapia en el

tratamiento del acufeno (1).

Estimulacion cerebral profunda

Esta estimulacion se ha utilizado con éxito en el tratamiento de las alteraciones del movimiento
como la enfermedad de Parkinson y el temblor esencial, ademas del control del dolor crénico. Se
ha planteado que la estimulacion de estructuras auditivas talamicas podria mejorar el control del
acufeno por la disrupcién de actividad anormal reverberante en los nucleos auditivos. La diana es el
cuerpo geniculado medial, ya que esta organizada tonotdépicamente y conduce la mayoria de las

sefales auditivas desde el tronco del encéfalo hasta la corteza auditiva primaria (12).

Técnicas de enmascaramiento del actfeno

La mejoria del acufeno por enmascaramiento con ruido externo se basa en dos principios, en el
primero, el sonido del enmascarador es un sonido mas aceptable que el del acufeno y, ademas, el
acufeno puede ser sustituido por él; el segundo un pequefio niumero de pacientes logra controlar el
acufeno por la inhibicion residual posterior a su utilizaciéon. Primero se busca el umbral del estimulo
enmascarador basado en una audiometria previa y después se va incrementando hasta que el
acufeno del paciente queda enmascarado, a este nivel se denomina nivel minimo de
enmascaramiento. Los dispositivos para aliviar el acufeno son las protesis auditivas, generadores

de ruido e instrumentos de acufeno (1,29).

Las protesis auditiva se emplean en los pacientes con hipoacusia y acufeno. Ademas de aumentar

la inteligibilidad se refiere mejoria del acufeno.
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Los enmascaradores son dispositivos que generan ruido blanco, se recomienda en pacientes con
audicion normal o préxima a la normalidad, y pueden ser manejados por los pacientes en cuanto al

ajuste de frecuencia y otros parametros (30).

Instrumento del acufeno: es una unidad que combina la amplificacién y el enmascaramiento y son
los aparatos de eleccién debido a que resuelve tanto la hipoacusia y el acufeno. Este dispositivo
incluye la unidad de amplificacién y de enmascaramiento, las cuales se pueden ajustar con
controles de volumen independientes. También es util en los pacientes con dificultad en el suefio,
ya que puede usar el enmascaramiento sin la amplificacién. Este dispositivo ha mostrado tener

mayor respuesta (71%vs 61% de las protesis auditivas y 35% de los generadores de ruido) (32).
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CAPITULO 8- JUSTIFICACION:

En algunos paises como en Alemania se estima que aproximadamente 1.5 millones de
la poblacién presentan acufeno y 800,000 personas de estas lo consideran patolégico
por lo que acuden a atencién médica (13). Sin embargo, en México no hay reportes
estadisticos que nos permitan describir cuales son las patologias mas relacionadas en
pacientes con acufeno, es por esto que se decidid realizar un estudio en pacientes en
edad productiva de (20 a 45 afos de edad) que presentaran acufeno unilateral o bilateral
y que acudieron al servicio de Audiologia y Otoneurologia en el Instituto Nacional de
Rehabilitacion durante un afio comprendido entre enero a diciembre de 2013, esto con la
finalidad de conocer los factores de riesgo y patologias mas asociadas y poder

brindarles o referirlos para una atencién y tratamiento de ser ameritable.
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CAPITULO 9- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

9.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢, Cuales son las principales patologias asociadas al acufeno en la poblacién mexicana

de entre 20 y 45 afios de edad que acudieron al servicio de audiologia en un afo?

9.2 OBJETIVO GENERAL:

- Describir los hallazgos asociados entre el acufeno, patologias audio-vestibulares, y

factores de riesgo en adultos entre 20 y 45 afios de edad.

- Incluir en la guia clinica de acufeno las comorbilidades encontradas y tratar de

prevenirlas o en su caso tratarlas.

9.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Describir las patologias y factores de riesgo mas asociados en pacientes que presentan
acufeno.

9.4 VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

VARIABLE TIPO ESCALA
Género Independientes Cualitativa
Edad Independientes Cuantitativa
Audiometria Independientes Cualitativa
Patologias Asociada Independientes Cualitativa
Acufeno Dependiente Cuantitativa
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CAPITULO 10- MATERIALES Y METODOS

10.1 TIPO DE ESTUDIO:

Retrospectivo, Descriptivo

10.2 TIPO DE MUESTREO

Muestreo Censal

10.3 TAMANO DE LA MUESTRA:

Para el estudio se incluyeron a todos los pacientes que acudieron a la division de
Audiologia y Otoneurologia con presencia de acufeno de tiempo de evolucion indefinido,
presentacion unilateral o bilateral con audiometria y timpanometria en el tiempo

comprendido de enero del 2013 a diciembre de 2013 por lo que n=42 pacientes.

10.4 POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes que acudieron al Instituto Nacional de Rehabilitacion a los servicios de
Audiologia y Otoneurologia con diagnéstico de acufeno en cualquiera de sus
modalidades y que contaran con Historia Clinica completa: anamnesis, otoscopia,
audiometria e impedanciometria, los pacientes que fueron incluidos en el estudio

cumplieron con los siguientes requisitos:

* Ambos sexos
* Edades de entre los 20 y 45 afos de edad

* Presencia o ausencia de hipoacusia/ vértigo o mareo

51



[Escribir texto]

* Ausencia de enfermedades concomitantes cronicodegenerativas como
Hipertension arterial, Diabetes Mellitus.

* Con Expedientes clinicos electronicos completos de los pacientes que acudieron
a la divisiéon de audiologia y Otoneurologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion
que referian acufeno, y/o hipoacusia, vértigo, mareo.

Los pacientes que fueron excluidos del estudio fueron:
* Pacientes que no cubrieran con los criterios de edad.
» Historia de enfermedades crénico degenerativas

* Con expedientes incompletos.

10.5 PROCEDIMIENTO

Se revisaron los expedientes clinicos electronicos de 200 pacientes que acudieron al
Servicio de Audiologia y Otoneurologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion, a través
del Sistema Automatizado de informacion Hospitalaria (SAIH) en el periodo comprendido
entre enero a diciembre del 2013, de estos se seleccionaron a 42 pacientes que
refiieron acufeno unilateral o bilateral sin importar el tiempo de evolucién, inicio,
presentacion y/o intensidad, revisando las historias clinicas audiolégicas para obtener
las caracteristicas del acufeno:el tiempo de evolucion, tiempo de presentacion, periodo
de aparicién, tono, intensidad, cambios en presencia de ruido y/o silencio, interferencia
del acufeno con la audicion y/o con el suefio, en asociacidbn con antecedentes
patologicos y no patolégicos que pudieran estar relacionados con esta patologia, por

ejemplo dosificacion previa de ototdxicos, exposicion a ruido a alcohol y tabaco.
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Para realizar la codificacion de datos se utilizaron las siguientes manifestaciones

clinicas:

1) Audiolégicas, en donde se considerd si presentaban algun grado de hipoacusia y

acufeno;

2) Vestibulares, en los cuales se determind la sintomatologia como mareo y vértigo;

Se elaboré una tabla de contingencia para analizar las variables en cuestion,
posteriormente se realizaron pruebas de estadistica descriptiva y pruebas de estadistica

inferencial.

10.6 RECURSOS MATERIALES:

Computadora de escritorio que contara con el Sistema Automatizado de informacion
Hospitalaria (SAIH) para la busqueda del expediente clinico electrénico en el servicio de
Audiologia y Otoneurologia del Instituto Nacional de Rehabilitacion asi como

computadora personal tipo Netbook.
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CAPITULO 11- RESULTADOS:

La muestra estuvo constituida por 42 pacientes de ambos géneros, de los cuales 18 (42.86%)
fueron masculinos con un promedio de edad (4L o}lde 33.78 + 5.48 afios y 24 (57.14%) del
género femenino con un promedio de edad de 31.29 + 6.84 afios, el rango en el género
femenino fue de 20 afos (20-40), al igual que en el masculino con un rango de 20 anos (22-42).

(Ver Grafica 1).

El indice de asimetria calculado fue -0.419 para los masculinos y -0.127 para los femeninos, lo
cual indica que la distribucién de las edades en ambos grupos eran sesgadas a la izquierda con
respecto a la media, por lo que la mayor concentracion de datos estan por debajo de la media, al
calcular la curtosis para el género masculino se obtuvo un valor de -0.102 y para los femeninos
de -1.421; al estar ambos valores por debajo de 3 resulta que la distribucién no es proporcional

entre el numero de sujetos y el rango, resultando una distribucién plana.

GRAFICA 1. DISTRIBUCION POR GENERO

Género

W Masculino
E Femenino

Se observa la distribucion por género en donde existié una mayor frecuencia en las mujeres
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Al analizar la frecuencia de las comorbilidades de los pacientes con acufeno se encontré: 27
(64.28%) pacientes presentaron hipoacusia, 6 (14.28%) con otoesclerosis, 2 (4.76%) con
hipoacusia  subita; 11(26.19%) alteraciones vestibulares, 11 (26.19%) disfuncién
temporomandibular, 6 (14.28%) disfuncion tubaria, 6 (14.28%) otoesclerosis, 1 (2.38%) patologia de

oido medio y 1 (2.38%) con depresién (Ver Grafica 2)

GRAFICA 2. FRECUENCIA DE LAS COMORBILIDADES EN PACIENTES CON ACUFENO
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Se observa que la hipoacusia, las alteraciones vestibularesasi como la disfuncion temporomandibular son las
comorbilidades con mayor incidencia.
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De los 42 pacientes estudiados, 5 (11.9%) presentaron acufeno sin ninguna comorbilidad asociada,

7(16.66%) pacientes presentaron acufeno e hipoacusia.

22 (52.38%) pacientes ademas del acufeno reportaron cursar con otra patologia audio vestibular,
de estos: 5 (22.72%) pacientes padecian disfuncion temporomandibular, 5 (22.72%) disfuncion
tubaria, 7 (31.81%) alteraciones vestibulares, 4 (18.18%) otoesclerosis y 1 (4.54) otitits media,
8(19.04%) pacientes de la poblacién analizada manifestaron padecer otras patologias aunadas al
acufeno:con base en estos 8, 1 (12.5%) present6é disfuncion temporomandibular y disfuncion
tubaria, 2 (25%) alteraciones vestibulares y otoesclerosis, 2(25%) disfuncion tubaria y disfuncion
temporomandibular, por ultimo 1 (12.5%) presento disfuncion tubaria y alteraciones vestibulares.

(Ver Tabla 1).

TABLA 1. RELACION DE COMORBILIDADES ASOCIADAS AL ACUFENO

Comorbilidad : - - -
=i DTM HliDEEENES Otoesclerosis | Depresion ApeEelE
patologia Vestibulares Subita
Disfuncién Tubaria 5 1 0 0 0 0 6
Disfuncion
Temporomandibular 9 0 2 1 0 2 10
Alt. Vestibulares 7 0 0 1 1 0 9
Otoesclerosis 4 0 0 0 0 0 4
Otitis Media 1 0 0 0 0 0 1
34 1 2 2 1 2 42

La mayor parte de los pacientes solo presentaba una comorbilidad asociada
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Al analizar la audicién de los pacientes con acufeno, se encontr6 que 15 (35.71%) obtuvieron
audicién normal bilateral y 20 (47.61%) presentaron hipoacusia bilateral, de los cuales 14 (70%)
presentaron hipoacusia bilateral sensorial, 1 (5%) hipoacusia bilateral conductiva, 2 (10%)
hipoacusia bilateral mixta, 1 (5%) hipoacusia conductiva derecha e hipoacusia sensorial izquierda, 1
(5%)hipoacusia derecha conductiva e hipoacusia izquierda mixta y 1 (5%) con hipoacusia sensorial
derecha e hipoacusia mixta izquierda; 7 (16.66%) mostraron hipoacusia unilateral, siendo 4
(57.14%) hipoacusia sensorial izquierda y audicién normal derecha, 2 (28.57%) hipoacusia
sensorial derecha con audicién normal izquierda y 1 (14.28%) hipoacusia mixta derecha con
audicién normal izquierda. En esta descripcién se incluyen a los 6 (14.28%) pacientes que
presentaron Otoesclerosis y a los 2 (4.76%) que presentaron hipoacusia subita relacionada al

acufeno.
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Al considerar la pérdida auditiva con el resto de comorbilidades asociadas al acufeno, 15 (35.71%)
pacientes fueron normoyentes: entre los que, 5 (33.33%) conservaron audicidon normal bilateral sin
ningun tipo de comorbilidad, 6 (40%) normoyentes presentaron alteraciones vestibulares, 2
(13.33%) sujetos con audicién normal bilateral fueron identificados con alteraciones vestibulares y

disfuncion temporomandibular, 2(13.33%) normoyentes tenian disfuncion tubaria.

En el caso de los 3 (7.14%) pacientes con audicién normal izquierda e hipoacusia derecha,
1(33.33%) con hipoacusia sensorial derecha no mostré comorbilidad relacionada, 1 (33.33%) con
hipoacusia sensorial derecha presenté disfuncion tubaria ademas de disfuncion temporomandibular;

1(33.33%) paciente presentd hipoacusia mixta derecha sin otra patologia asociada. (Ver Tabla 1).

TABLA 1. RELACION DE LA AUDICION CON PATOLOGIAS ASOCIADAS AL ACUFENO

Sin Alt. Otoesclerosis | Depresion H.
patologia Vestibulares 2 Subita
Sin patologia 5 0 >
Disf. tubaria 2 0 2
Audiciéon Normal DTM 2 2 4
Derecha Alt.Vestibulares 4 0 4
Audicien fow ] 0w 2 -
Normal Sin patologia 1 0 !
Izquierda H. S el - ’
. Sensoria Disf. tubaria 0 1 !
Derecha
1] 1 z
H. Mixta . Sin patologia 1 !
Derecha 1 !

De los pacientes normoyentes, predominan los que no presentan comorbilidad asociada.
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En los casos de pacientes con hipoacusia conductiva, solo 1 (2.38%) la presenté de forma bilateral
asociada a disfunciéon tubaria; en el caso de las hipoacusias sensoriales, 14 (33.33%) la
presentaron de forma bilateral, en 5 (35.71%) de ellos no se asociaron comorbilidades, 2 (14.28%)
presentaron disfunciéon tubaria, 3 (21.42%) disfuncién temporomandibular, 1 (7.14%) alteraciones
vestibulares, 1 (7.14%) alteraciones vestibulares acompafiado de otoesclerosis, 1 (7.14%)

alteraciones vestibulares y depresion y 1(7.14%) otitis media crénica.

En el caso de los 4(9.52%) pacientes con hipoacusia izquierda sensorial y audicion normal derecha,
2 (50%) presentaron alteraciones vestibulares y 2 (50%) hipoacusia subita relacionada con la
aparicion del acufeno ademas de presentar disfuncion temporomandibular; solo se presenté 1
(2.38%) paciente con hipoacusia sensorial izquierda y conductiva derecha relacionada a

otoesclerosis (Ver Tabla 2).

TABLA 2. RELACION DE LA AUDICION CON COMORBILIDADES DEL ACUFENO

Sin Alt. . . H.
patologia UL Vestibulares Olmzsieletosy | Dispesion Subita
H. H Conductiva L Disf. Tubaria 1 1
Conductiva ’
: Derecha 1 1
Izquierda
Audicién SR 0 2] 2
Normal Alt.Vestibulares 2 0 2
Derecha 2 4
. Conductiva | Otoesdlerosis _ 1 1
Derecha 1 1
H. Sensorial
Izquierda Sin patologia 5 0 0 5
Disf. tubaria 2 0 0 2
H. Sensorial DTM 3 0 0 3
Derecha Alt.Vestibulares 1 1 1 3
1 0 0 1
12 1 1 14

En los casos de hipoacusia sensorial bilateral la mayoria tuvieron relacién con otra comorbilidad.
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En los casos de hipoacusia mixta, 2 (4.76%) la presentaron de forma bilateral la cual se relacion6 a
otoesclerosis, 1 (2.38%) presentd hipoacusia mixta izquierda y conductiva derecha también
relacionadas a otoesclerosis y 1 (2.38%) paciente presentd hipoacusia mixta izquierda y sensorial

derecha relacionada a otoesclerosis ademas de disfuncion temporomandibular (Ver Tabla 3).

TABLA 3. RELACION DE LA AUDICION CON PATOLOGIAS ASOCIADAS AL ACUFENO

Sin patologia Alt. Vestibulares | Otoesclerosis | Depresion | H. Subita
H. Conductiva Otoesclerosis 1 1
H. Mixta | H. Sensorial DTM 1 1
H. Mixta Otoesclerosis 2 2

La hipoacusia mixta es poco frecuente ente los pacientes con acufeno, sin embargo el patron esta
estrechamente relacionado a la otoesclerosis
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Respecto a la asociacion de la lateralidad del acufeno y la audicién, de los15 (35.71%) pacientes
normoyentes 6 (40%) manifestaron acufeno bilateral, 3 (20%) bilateral de predominio izquierdo, 4
(26.66%) en el oido derecho, 2 (13.33%) en el oido izquierdo; de los 3 (7.14%) pacientes con
hipoacusia unilateral derecha, 1 (33.33%) con hipoacusia sensorial derecha y audicion normal
izquierda lo refiri6 bilateral, 1 (33.33%) de las mismas caracteristicas lo refirié6 en el oido derecho y
1 (33.33%) normoyente izquierdo e hipoacusia mixta derecha lo manifesté derecho. El paciente
(2.38%) con hipoacusia conductiva bilateral refirié el acufeno bilateral; en el caso de los 14
(33.33%) pacientes con hipoacusia sensorial bilateral, 3 (21.42%) lo manifestaron bilateral, 5
(35.71%) bilateral de predominio derecho, 2 (14.28%) bilateral de predominio izquierdo; 3 (21.42%)
pacientes expresaron el acufeno en el oido derecho y 1 (7.14%) en el oido izquierdo. Los 3 (7.14%)
pacientes con hipoacusia sensorial izquierda y audicion normal derecha lo presentaron en el oido
izquierdo; el unico paciente (2.38%) con hipoacusia sensorial izquierda e hipoacusia conductiva

derecha refirio el acufeno bilateral.

2 (4.76%) pacientes con hipoacusia mixta bilateral lo refirieron bilateral, 4 (9.52%) presentaron
hipoacusia mixta izquierda, 1 (2.38%) con hipoacusia conductiva derecha e hipoacusia mixta
izquierda lo refirié bilateral de predominio izquierdo y 1 (2.38%) con hipoacusia mixta izquierda y

sensorial derecha lo manifesté bilateral (Ver Grafica 3).
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GRAFICA 3 TIPO DE AUDICION Y ACUFENO
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Se aprecia que el acufeno predomina en las hipoacusias sensoriales y se manifiesta con mayor frecuencia de
forma bilateral
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En relacion al tono del acufeno y el tiempo de evolucién, el tono agudo se presentd en 23 (54.76%)

y el tono grave en 17 (40.47%), en 2 (4.76%) el tono fue variable (Ver Grafica 4).

Los pacientes con actfeno agudo acudieron a consulta audiologica en promedio (X&) a los

22.57+ 37.38 meses de evolucion, mientras que los que lo presentaron de tono grave acudieron en
promedio a los 18.88 + 30.78 meses, en el caso de los pacientes con tono variable acudieron a los

6.50+ 3.53 meses.

GRAFICA 4. TONO DEL ACUFENO
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El tono agudo y grave del actfeno son los que predominan.
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En relacién a las comorbilidades y el tono del acufeno, de los 12 pacientes sin comorbilidad, 5

(41.66%) lo manifestaron de tono agudo, 6 (50%) de tono grave y 1 (8.33%) de tono variable.

De los 22 pacientes que manifestaron una sola patologia asociada al acufeno, 5 (22.72%) con
disfuncion tubaria, 3(60%) de tono agudo y 2 (40 %) de tono grave; en los 5 (22.72%) pacientes con
disfuncion temporomandibular, 3 (60%) agudo, y 2 (40%) grave; de los 7 (31.81%) pacientes con
alteraciones vestibulares, 5 (71.42%) lo refirieron agudo y 2 (28.57%) grave. Los 4 (9.52%)
pacientes con otoesclerosis, 3 (75%) de tono agudo y 1 (25%) grave; 1 (2.38%) con patologia de

oido medio lo refiri6 como grave.

Los 8 pacientes que presentaron mas de una patologia asociada; 1 (12.5%) con disfuncion tubaria y
disfuncion temporomandibular lo refiri6 agudo, 2 (25%) con disfuncion temporomandibular y
alteraciones vestibulares lo manifestaron agudo, 1 (12.5%) con disfuncion temporomandibular y
otoesclerosis lo expres6é grave, y 2 (25%) que presentaron hipoacusia subita y disfuncion
temporomandibular los reportaron grave, 1 (12.5%) con otoesclerosis y alteraciones vestibulares lo
refiri6 como agudo, 1 (12.5%) con alteraciones vestibulares y depresion lo refirié de tono variable

(Ver Grafica 5).

Para determinar si existia una asociacién etre las variables (patologias asociadas y tono del
acufeno), se realizd la pureba de X? con un valor de confiabilidad de p<0.05 . El valor obtenido fue
6.30 <31.41, lo cual significa que no existe una asociacién entre los antecedentes otolégicos y la

presentacion del acufeno (Ver tabla 5).
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TABLA 5. XI?PARA ASOCIACION ENTRE PATOLOGIAS ASOCIADAS Y TONO DEL ACUFENO

GRAFICA 5. TONO DEL ACUFENO Y PATOLOGIAS ASOCIADAS
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Respecto a los antecedentes audioldgicos que pudieran influir en la presentacién del acufeno, se
encontré que 12 (28.57%) pacientes no tuvieron antecedentes clinicos relevantes, 30 (71.42%) los
exponen, de estos ultimos, 12 (40%) tuvieron mas de un antecedente y 18 (60%) refirieron solo
uno. 11 (26.19%) pacientes de la poblacién total presentaron exposicion a ruido (trabajo con
maquinaria pesada, maquiladoras, choferes, etc), se identificé la exposicion a ototdxicos tales
como amikacina, gentamicina y otros aminoglucésidos en 14 (33.33%), se consideraron como
drogas aquellas sustancias que tienen algun efecto a nivel de sistema nervioso central, tales como
tabaco, alcohol y psicotrépicos prohibidos hallandolos en 11 (26.19%), la infecciones aéreas

repetitivas se presentaron en 4 (9.52%) y el traumatismo craneoencefalico en 2 (4.76%).

18 pacientes presentaron solo un antecedente relacionado al acufeno, encontrando 3 (16,66%)
pacientes expuestos al ruido, 6 (33.33%) con exposicion a ototdxicos en algun momento, 6
(33.33%) con ingesta de algun tipo de droga, 2 (11.11%) que presentaron traumatismos
craneoencefalicos severos. De los 12 pacientes con mas de un antecedente otoldgico, se
identificaron 4 (33.33%) con antecedente de exposicién a ruido y ototéxicos, 3 (25%) con
exposicion a ruido y drogas, 1 (8.33%) con exposiciéon a ruido e infecciones de vias aéreas
recurrentes, 2 (16.66%) con exposicion a ototdxicos e infecciones de vias respiratorias altas, 1
(8.33%) con uso de ototdxicos y drogas, y solo 1 (10%) con exposicién a ruido e infecciones de vias

respiratorias altas repetitivas.

Para determinar si existia una asociacion etre las variables (antecedentes otoldgicos), se realiz6 la
pureba de chi cuadrada (X?) con un valor de confiabilidad de p<0.05 . El valor obtenido fue
9.18<26.29, lo cual significa que no existe una asociacion entre los antecedentes otoldgicos y la

presentacion del acufeno (Ver Tabla 4).
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TABLA 4. ANTECEDENTES OTOLOGICOS Y ACUFENO

Ruido Ototoxicos Drogas IVASR TCE Total

Sin Antecedentes 6(7.2) 6 (5.4) 1(0.6) 2(1.2) 18

Ruido 2(15) | 0(0.16) | 0(0.33)

3(2)

Ototdxicos 0 (0.06) 0(0.13)

Drogas 1(0.4) 0(0.06) | 0(0.13)
IVASR 1(0.6) 2(1.2) 0(0.2)
6 12 2 30

Se muestra que la mayoria de pacientes solo presentan un antecedente relacionado al actifeno
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CAPITULO 12-DISCUSION:

La presencia de acufeno es comun en la poblacién mundial, se estima que del 10 al 15% de la
poblacion mundial lo ha percibido al menos una vez (1,14). La aparicion del acufeno puede
presentarse a cualquier edad y en ambos géneros, sin embargo en México no hay datos
epidemiolégicos que permitan establecer su prevalencia, Martines y Palmer et. al. han reportado
que la presentacion del acufeno es similar en ambos géneros con un ligero pero no significativo
predominio en el género masculino, argumentando que es debido a una exposicién mayor a
ruido; en nuestra poblacion aunque homogénea, prevalecié el género femenino (57.14%), sin
embargo se ha sugerido que la perturbacién causada por la percepcion del acufeno es semejante

para ambos géneros (13,14).

Tanto la etiologia y las manifestaciones clinicas implicadas en la presentacién del acufeno es
multifactorial; Axelsson identifico las causas del acufeno en un 81%, mientras que Sevastano no
logré correlacionar la etiologia o un sitio anatémico con el acufeno en el 26% de los casos (13).
Algunas de las comorbilidades relacionadas a la presentacién del acufeno son la hipertension
arterial, diabetes mellitus, hiperinsulinemia, hipotiroidismo, artritis reumatoide y esclerosis multiple,

pero debido a la poca prevalencia que tienen en la poblacién estudiada, fueron excluidas.

La hipoacusia sensorial es la comorbilidad mas prevalente en este estudio, lo que coincide con la
bibliografia (2,14), en donde se refiere una alta presentacién con el acufeno, sugiriendo que la
reorganizacion de la via auditiva por hipoacusia puede ser la causante de la percepcion del acufeno
(13). A pesar de esta asociacion, se ha reportado que la prevalencia del acufeno en pacientes con
audicién normal es entre el 8-10% (14), resultando un porcentaje similar (11.90%) en este estudio,
con esto se soporta la teoria de que existe una alteracion espontanea en la actividad tonotopica

debido a dafio en las células ciliadas externas, sustentando asi la hipétesis de que el acufeno
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puede ser un sintoma inicial y predictor de enfermedad coclear (4,13,38); la disfuncion
temporomandibular es otra comorbilidad relacionada con el acufeno, es frecuente que esta se
manifieste Unicamente con sintomas otoloégicos, se estima que en Estados Unidos
aproximadamente 10,000,000 de personas la presentan y su prevalencia mundial es del 19-69%,
siendo mas frecuente en mujeres 2:1, Delgado et. al. encontr6 que el 36% de pacientes con
disfunciéon temporomandibular referian acufeno, mientras que en este estudié se encontré la
disfunciéon temporomandibular en el 26.19% de pacientes con acufeno; tanto el acufeno como
algunas formas de vértigo (VPPB, disfuncion vestibular y Enfermedad de Meniére), son alteraciones
que pueden involucrar cambios en la plasticidad en estructuras especificas del sistema nervioso
central, resultando en hiperactividad y reentrenamiento de la informacion, tal como sucede en el
acufeno (39), todas estas alteraciones vestibulares fueron halladas en un 26.19% de los pacientes,

cabe destacar que un alto porcentaje estuvieron relacionadas con algun otro tipo de patologia.

Suh Park et.al., identificaron que en los pacientes con disfuncion tubaria el 28.3% presentaban
acufeno, mientras que en la muestra obtenida en nuestra poblacién el 14.28% de pacientes con
acufeno presentaron disfuncion tubaria, este autor denota que no hay bibliografia en donde se haga

correlacion de la disfuncién tubaria con diferentes sintomas otoldgicos incluyendo el acufeno (40).

La Otoesclerosis ha estado asociada con una alta incidencia de alteraciones vestibulares ya que
involucra la capsula ética, por lo que es frecuente que exista conjuntamente hipoacusia sensorial o
mixta, acufeno y vértigo, en este estudi6 la Otoesclerosis prevalecié en el 14.28% de los pacientes,
presentandose las alteraciones vestibulares en el 7% de los pacientes y la hipoacusia que se

presentd en todos los casos fue sensorial y mixta, acorde a la bibliografia (41).

El 16.66% tuvieron como unica patologia asociada la hipoacusia, lo que permite identificar con

mayor facilidad la etiologia probable del acufeno, sin embargo, seria interesante averiguar el estado
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emocional de estos sujetos, ya que las enfermedades psicolégicas tienen un gran impacto en el
paciente con acufeno. 71.44% de pacientes presentaron una o mas comorbilidades sin tomar en
cuenta la hipoacusia, sin embargo los valores no fueron significativos para demostrar una

asociacion entre estas y la apariciéon del acufeno.

El acufeno se define como la percepcion de un sonido sin la presencia de un estimulo sonoro
externo o interno (11). Jastreboff en 1990 (19) propuso un modelo neurofisiolégico en donde esta
implicito el sistema nervioso central, y actualmente es el modelo mas aceptado. Como se
menciond, la hipoacusia es una entidad preponderante en la aparicién del acufeno, y en este
estudio se encontrd que el 64.29% de pacientes presenta algun tipo de hipoacusia, predominando
la hipoacusia bilateral en un 47.61%, el patron sensorial predomindé en un 70%, siguiendo un

patrén mixto en un 10% el cual tiene una relaciéon predominante con la otoesclerosis.

Algunos autores han descrito que el acufeno se presenta con mayor preponderancia en el oido
izquierdo, sin asociarlo a hipoacusia unilateral (2), sin embargo en nuestro estudio se encontré que
del 17% de pacientes con hipoacusia unilateral, predominé la hipoacusia izquierda en un 57.14%,
coincidiendo asi la percepcién del acufeno en el oido hipoacusico en un 75% de los casos y el 25%
de los hipoacusicos izquierdos lo percibieron bilateral de predominio izquierdo. La razén por la que

hay mayor prevalencia en el oido izquierdo es desconocida (2).

Al realizar el analisis de la audicién con la temporalidad del acufeno, observamos que predomina la
bilateralidad tanto en la audicion normal bilateral como en la hipoacusia sensorial bilateral, lo que
denota que el dano a las células ciliadas externas es un factor sustancial para la presentacion del

acufeno (17,18).
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Respecto al tono del acufeno, se encontré que predomina el tono agudo en un 54.76%, el 40.47%
de los casos fue grave y el acufeno variable se encontr6 en el 4.75%. Los pacientes con acufeno
grave tardaron menos en acudir a una valoracion audiolégica en comparacion a los que

presentaron acufeno agudo, sin embargo no es posible explicar esta diferencia.

Al hacer el analisis del tono del acufeno con las comorbilidades se concurrié que los 2 pacientes
que presentaron hipoacusia subita manifestaron acufeno de tono grave, tal y como reportan esta
asociacion en la bibliografia (29), 3 de los 4 pacientes con otoesclerosis refirieron el acufeno de
tono agudo, lo que también es concordante con la bibliografia (29), de igual forma la mayoria de los
pacientes con alteraciones vestibulares expresaron el acufeno de tono agudo, sin embargo la
bibliografia solo menciona a la Enfermedad de Meniére asociada al tono agudo del acufeno, en los

casos en donde hay mas de una comorbilidad no existe tendencia respecto al tono del acufeno.

Los factores de riego referidos en la bibliografia para la aparicion del acufeno incluyen la exposicion
al rudio, siendo este el mas reconocido (42), sin embargo en este estudio la exposicion a ototdxicos
tales como aminoglucésidos han sido ampliamente utilizados en la poblacion estudiada (33.33%),
quedando en segundo lugar la exposicion a rudio (26.19%) sobre todo de tipo industrial, la
exposicion a drogas como el alcohol, el tabaco y otras sustancias psicotropicas no permitidas se
encontraron al igual que la exposicidon a ruido en un 26.19%, en la bibliografia solo involucran
sustancias como el alcohol y el tabaco, sin embargo existe una amplia gama de sustancias que
alteran el sistema nervioso central que podrian implicar mecanismos que inciten a la presentacion
y/o perpetuacion del acufeno, en los casos de antecedente de trauma craneoencefalico el acufeno
se refiere secundario a este, acorde con publicaciones en donde se reporta como desencadenante
del acufeno (11). En el 28.57% de los casos se presentaron mas de dos factores de riesgo que
pudieran predisponer la aparicion del acufeno, sin embargo con la muestra estudiada no se puede

inferir que exista alguna condicion asociada al acufeno.
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CAPITULO- 13 CONCLUSION:

El acufeno es un signo de gran relevancia para el clinico en audiologia, ya que se
presenta en una gran poblacién y puede afectar en gran medida la calidad de vida y
desempeno en aquellos pacientes que lo padecen, principalmente en aquellos en edad
productiva. Debido a la heterogeneidad del acufeno es dificil determinar la etiologia, sitio
de lesion y por consiguiente el tratamiento.

En este estudio se encontraron comorbilidades que son frecuentemente relacionadas a
la aparicion y perpetuacion del acufeno, sin embargo no es posible inferir una condicién
patologica o antecedentes asociados a éste.

Es importante identificar las patologias y factores de riesgo mas relacionados, ademas

de saber el grado de afectacion emocional que los pacientes tienen al percibirlo.
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