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1. RESUMEN

El acufeno consiste en la percepcion de un sonido en ausencia de una fuente externa
que lo origine. Se estima que alcanza una prevalencia del 15% en la poblacion general,
y en un porcentaje no desdefable de esta se asocia con problemas animicos, cognitivos
y altera en mayor o menor medida la calidad de vida.

La evidencia apunta a que el proceso se inicia con un agravio a nivel de la céclea o
en algun otro punto de la via auditiva, al cual se sucede una fase de promocion que
asienta y perpetia el acufeno, localizada a nivel central. Esta segunda fase se
caracteriza por la alteracién de las oscilaciones neurales abordada en la teoria de la
disritmia talamocortical, asi como una disfuncion en la actividad inhibitoria talamica y
una activacion inadecuada de las redes atencionales, que impiden la cancelacién y
habituacion a ese percepto.

En este TFG describiremos todos estos pasos de la secuencia generadora del
acufeno en base a la evidencia actual mediante una revision sistematizada de la
bibliografia.

2. ABSTRACT

Tinnitus could be defined as the perception of a sound without an external source.
The estimated prevalence of tinnitus is up to 15% of the population and in some of them
it can be associated with affective and cognitive deficits, as well as an alteration in the
quality of life.

Evidence supports the fact that the process starts with a damage in the cochlea or in
a different point within the auditive pathway, which is followed by a promotion phase that
stablishes and perpetuates the tinnitus, located at a central level. This second phase is
characterized by the alteration of neural oscillations, assessed in the thalamocortical
dysrhythmia theory, as well as a dysfunction of the thalamic inhibitory activity and an
inadequate activation of the attention networks, which do not allow a proper cancellation
and habituation to this perception.

In this TFG every step of the sequence that creates the tinnitus will be described, all

based in the actual evidence and through a systematic review of the bibliography.

3. PALABRAS CLAVE / KEY WORDS

Acufenos, cerebro bayesiano, oscilaciones neurales, disritmia talamocortical, redes
atencionales. Tinnitus, bayesian brain, neural oscillations, thalamocortical dysrhythmia,

attention networks.



4. INTRODUCCION

4.1. Acufenos

El acufeno, también denominado “tinnitus” por la literatura anglosajona, puede
definirse como la percepcién auditiva que resulta exclusivamente de la actividad dentro
del sistema nervioso, sin que exista ninguna correspondencia con estimulos mecanicos
dentro de la céclea y que no esta relacionada con una estimulacion externa de ningun
tipo [1]. El umbral de cronicidad para los acufenos se encuentra en los 3 meses de
duracién [2]. A lo largo del trabajo nos centraremos en los acufenos crénicos.

Se estima que hasta un 10-15% de la poblacién padece acufenos crénicos,
afectando hasta en un 20% de estos a la calidad de vida del sujeto [1]. Se ha demostrado
que pueden causar deprivaciéon de suefio, dificultades para concentrarse y socializar, y
tendencias suicidas [3]. Es algo mas frecuente en varones que en mujeres, y en el oido
izquierdo respecto al derecho [2].

Dos hechos clave estan precipitando un aumento en la incidencia de acufenos
crénicos, siendo el primero de ellos el envejecimiento de la poblacion y el segundo la
contaminacion acustica [4].

Se ha reportado una prevalencia cercana al 40-50% en el personal de combate
militar, puesto que esta patologia tiene un claro vinculo a la exposicion ocupacional a
ruidos de alta intensidad [5]. También se asocia al uso de sustancias ototdxicas como el
salicilato de sodio [3].

El curso natural es desfavorable; sélo cerca de un 18% de los casos se resuelve de
forma espontanea en un periodo aproximado de 4 anos, pero en los demas persiste,
con cierta mejoria en un 9% y empeorando en la misma proporcién [2].

Estos datos reflejan que se trata de un sintoma auditivo de elevada prevalencia en
la poblacién general. A pesar de esto, actualmente se carece de una estrategia
terapéutica claramente efectiva para ofrecer al paciente que lo padece.

A lo largo de las ultimas décadas han ido surgiendo investigaciones centradas en
intentar aclarar su etiopatogenia, la cual a dia de hoy sigue siendo en gran parte una
incognita, por lo que el acufeno representa un obstaculo a la hora de lograr un control
holistico de la sintomatologia de los pacientes.

Puesto que toda solucion requiere primero un correcto entendimiento del problema,
este TFG busca armonizar el conocimiento actual sobre cada paso de la cascada de
eventos neuroldgicos que dan lugar a los acufenos cronicos. Conociendo las redes
neuronales implicadas y la actividad cerebral responsable de este estimulo fantasma,
seremos capaces de proponer actuaciones dirigidas a su modulacion o supresion, y con

ello al alivio del sujeto.



4.2. Via auditiva

Siguiendo una secuencia ascendente desde la periferia hasta areas centrales, la via
auditiva (Figura 1) se compone de las células ciliadas del érgano de Corti, en la céclea,
que se despolarizan ante estimulos auditivos de una frecuencia concreta, lo cual libera
glutamato y genera potenciales de accién en la primera neurona de la via auditiva, cuyo
soma esta en el ganglio espiral. Esta proyecta su axén a la raiz coclear del octavo par
craneal o nervio vestibulococlear, que alcanzara los nucleos cocleares ventral o dorsal
ipsilaterales, segun la frecuencia sonora del estimulo [6].

De este punto en adelante se recibe informacién de ambas cécleas, lo cual permite
localizar la fuente emisora del sonido. Los nucleos cocleares proyectan ipsilateral y
contralateralmente hacia el nucleo olivar superior, a nivel de la protuberancia, después
por la via del lemnisco lateral a cada lado alcanzan el coliculo inferior, un centro de
procesamiento auditivo en el mesencéfalo.

La siguiente estacion es el nucleo geniculado medial del tAlamo, y de aqui ascienden
a la corteza auditiva primaria, en el giro temporal transverso o giro de Heschl, en el
I6bulo temporal, correspondiente a las areas 41 y 42 de Brodmann [7]. La corteza
auditiva secundaria coincide con el area 22 de Brodmann y recibe aferencias mas
difusas desde el nucleo geniculado medial, asi como de la corteza auditiva primaria.

Es importante recalcar que a lo largo de su trayecto, la aferencia auditiva
correspondiente a una frecuencia sonora concreta se transmitira segun una estricta

organizacion tonotépica que se mantiene a lo largo de toda la via [8].
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Figura 1. Via auditiva en humanos, desde la céclea hasta la corteza auditiva. Modificada
de [8].



4.3. Oscilaciones neurales

Las ondas cerebrales u oscilaciones neurales son patrones electrofisiolégicos de
actividad eléctrica neuronal repetitiva, ritmica y sincronizada en el sistema nervioso
central. Ocurren durante la activaciéon sincrénica de agrupaciones de neuronas [5].

Mediante técnicas de electroencefalografia (EEG) podemos obtener un registro de
la actividad oscilatoria cerebral, caracterizada por distintas bandas de frecuencia de
oscilacion, que clasicamente se han agrupado en: delta (0.5-4 Hz), theta (4—8 Hz), alfa
(8—-12 Hz), beta (12—-30 Hz) y gamma (30-90 Hz). Asi, las dos de menor frecuencia son
tipicas de estados de bajo nivel de consciencia, como el suefio y la obnubilacién, la
banda alfa se corresponde con estados de vigilia en reposo, y las dos de mayor
frecuencia reflejan actividad cerebral mas intensa y atencién selectiva [8].

Las regiones corticales se caracterizan por presentar oscilaciones neurales de baja
frecuencia y relativamente amplias, lo cual contribuye a conexiones a larga distancia en
redes extensas como la red neuronal por defecto (“Default mode network” o DMN). Esta
formada por varias areas corticales, entre las que destacan la corteza prefrontal medial,
la corteza del I6bulo parietal inferior y la corteza cingulada posterior, y su actividad es
maxima durante el reposo y la introspeccién, cuando no se esta atendiendo a estimulos
exteriores [9].

Las regiones subcorticales presentan oscilaciones de mayor frecuencia que se
corresponden con eventos locales rapidos, que son modulados por las oscilaciones

corticales lentas de amplio campo de actuacion [5].

5. OBJETIVO

El propdsito de este TFG es revisar el conocimiento acumulado a lo largo de los
ultimos anos sobre la fisiopatologia de los acufenos y trabajar con las distintas hipotesis
sobre su origen, poniendo el foco en aquellas con mayor respaldo experimental y mas
aceptadas dentro de la comunidad cientifica.

El objetivo final es tratar de conciliar los diversos hallazgos de la bibliografia actual
en una secuencia de eventos en la que converjan los distintos componentes de la
experiencia perceptual, cognitiva y en ocasiones afectiva que representa esta
percepcion fantasma.

Asi, describiremos cada etapa del proceso desde el evento inicial que lo

desencadena hasta los pasos finales que permiten que se perpetue.



6. METODOLOGIA

El presente trabajo consiste en una revision sistematizada basada en busquedas en
PubMed y asistida por la herramienta Litmaps [10] para ampliar el acceso a
publicaciones similares a aquellas mas destacadas (Tabla 1).

Partimos de una visiéon global de la magnitud del problema orientando la
busqueda hacia la etiologia y fisiopatologia de los acufenos. Al obtener una gran
cantidad de resultados (busqueda n°3), decidimos acotar el abanico de opciones.

En vistas de que el acufeno crénico se alza como un problema funcional, y no
tanto localizado en un area anatémica concreta, nos centrarnos en los circuitos
involucrados (busqueda n°4). Una vez revisados esos articulos, ahondamos en aquellas
teorias que se repetian de manera mas consistente, que serian las busquedas n°5 y
n°6, que se corresponden con revisiones que abordaban la teoria de la disritmia

talamocortical y la red de saliencia, respectivamente.

Orden Busqueda Filtros Resultados
1 (Tinnitus) 16.538
2 (Tinnitus [Title]) 7.251
3 (Tinnitus [Title]) AND (Etiology) 2.896
4 (Tinnitus [Title]) AND (Etiology) AND (circuit) 20
5 (Tinnitus) AND (thalamocortical dysrhythmia) Review 9
6 (Tinnitus) AND (salience network) Review 5

Tabla 1. Secuencia ordenada de las busquedas en PubMed, desde una primera vision
global de la dimensién de la patologia, hasta una busqueda dirigida y acotada. Los

articulos leidos aparecen resaltados en amairillo.
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Figura 2. Diagrama de busqueda sistematizada y criterios de inclusion de trabajos para

lectura y citas.

7. RESULTADOS

7.1. Cerebro bayesiano

La teoria del cerebro bayesiano postula que éste funciona en base a un sistema de
inferencias obtenidas a partir de la informacion que recibe de su alrededor gracias a las
aferencias sensitivas, y de las cuales se sirve para construir modelos del mundo que le
rodea, denominados mapas cognitivos. Luego utiliza estos modelos para realizar
predicciones y actuar tomandolas como referencia [Revisado en 11].

La alostasis consiste en un proceso activo de adaptaciéon constante al cambio
mediante una actualizacion del estado basal hacia el cual tienden los mecanismos de
homeostasis. Este estado basal o punto de equilibrio no es siempre el mismo, sino que
se adecua a la circunstancia y el entorno.

Como nuestro medio es cambiante, el cerebro debe poseer mecanismos alostaticos
que le permitan ir actualizando sus modelos constantemente. Para esto dispone de una

jerarquia de estimulos a los que recurrir, eligiendo en primer lugar los que demuestren



ser mas fiables, es decir, aquellos que informen con mayor precision sobre la realidad
externa [11].

Los estimulos que coinciden con las predicciones no provocan ningun cambio. Sera
todo aquel estimulo discordante respecto a lo predicho lo que el cerebro utilice para
actualizar sus mapas cognitivos [12].

Lo que mas puede alterar este modus operandi es la incertidumbre. Por eso
poseemos numerosas estrategias capaces de suplir cualquier ausencia de informacion
que resulte en una incégnita sobre qué esta sucediendo en derredor. En el siguiente

apartado se explicaran las correspondientes al sistema auditivo.

7.2. Pérdida de aferencias auditivas

Todo comienza con una lesién que reduce las aferencias auditivas, cuya etiologia
puede ser la exposicion a ruidos de alta intensidad, el envejecimiento u otras causas.
Podemos afirmar que esta pérdida esta presente en todos los sujetos con acufenos
cronicos, a pesar de que no en todos seamos capaces de objetivar hipoacusia. Varios

factores apoyan esta aseveracion:

1. Los métodos de medicion de umbrales auditivos de los que disponemos son
imperfectos. En estos pacientes las pérdidas auditivas suelen afectar a
frecuencias elevadas, muchas veces no exploradas en las pruebas
convencionales [9,13,14]. Esto implica una menor sensibilidad a la hora de

detectar déficits auditivos.

2. Los sistemas sensoriales son redundantes. Un estimulo auditivo de una
frecuencia concreta no es recogido por un Unico receptor, con su campo
receptor, sino que los campos se solapan para protegernos de la pérdida de
informacion en el caso de que uno de los receptores se lesione [11]. Esto puede

enmascarar la lesion.

3. Existe evidencia de que una seccion parcial del nervio auditivo puede no
conllevar cambios en los umbrales de audicion del sujeto [5], denotando que

puede existir una lesion en ausencia de repercusion clinica [14].

El tamafo del area danada es lo que define el mecanismo adaptativo del que se
servira el cerebro para suplir esa falta de informacion. En pérdidas discretas es

suficiente con un descenso en la inhibicion lateral, que permite que se exprese la



actividad solapada de las neuronas vecinas. Si el area es superior, se requiere la
ampliacion de campos receptores. Si fuera aiin mayor se promoveria la reorientacion de
dendritas y axones [11].

Por ultimo, si todo esto resultara insuficiente y el sistema auditivo no fuera capaz de
aportar suficiente evidencia para apoyar las creencias previas sobre las que se basan
sus mapas cognitivos, el cerebro recurrird a la memoria auditiva alojada en el giro
parahipocampal para actualizarlos [9,15].

Estas reorganizaciones y nuevas conexiones contribuyen a un exceso de células
representando un area tonotdpica muy restringida, correspondiente con el area
desaferentada [16]. Esto es consistente con el hecho de que el tono dominante del
acufeno caiga dentro de las frecuencias que recogia el area dafada [9,16,17].

Hasta este punto hablariamos de mecanismos fisiolégicos que tratan de compensar
una lesion, pero es el fallo a la hora de limitar y controlar esta actividad excesiva lo que
sienta las bases para la génesis de percepciones aberrantes. Asi, el acufeno surge como

una solucién subdptima a la incertidumbre generada por la deprivacion auditiva.

7.3. Disritmia talamocortical y sincronizacién con el

parahipocampo

El nucleo geniculado medial (NGM), también llamado talamo auditivo (Figura 1), se
encuentra en un punto de la via auditiva que le permite regular el paso de los estimulos
sonoros hacia la corteza auditiva [18].

De manera fisioldgica existe una actividad inhibitoria tonica, mediada por GABA,
desde el talamo hacia la corteza auditiva [18].

En los pacientes con acufenos se ha evidenciado un descenso en esa actividad
supresora talamica, posiblemente por hiperpolarizacion de las neuronas que disparan
de forma tonica, pasando entonces a disparar en rafagas a baja frecuencia [12].

Explicandolo en términos de actividad oscilatoria cerebral, una lesiéon en la via
auditiva, que proyecte a un area concreta del NGM, reducira su frecuencia de disparo
desde la banda alfa (8-12 Hz), propia de la actividad ténica de estas neuronas talamicas,
hasta la banda theta (4-8 Hz), codificada por las rafagas lentas. A este cambio de
frecuencias se le denomina disritmia talamocortical.

Esto se traduce en dos fendbmenos. Por un lado, la actividad de baja frecuencia que
asciende a la corteza auditiva explica la sintomatologia negativa (hipoacusia) limitada a
las frecuencias desaferentadas [19]. Por otro lado, una caida en la actividad cortical
impide que se lleve a cabo adecuadamente la inhibicién lateral por las interneuronas e

induce una actividad aumentada para las frecuencias adyacentes. Asi, a nivel de la
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corteza auditiva se aceleraria desde la banda beta (12-30 Hz) a la gamma (>30 Hz) en
las neuronas que rodean el foco inactivo. A esto se le denomina efecto borde o “edge
effect’ [15,18].

La actividad gamma se interpreta como un cambio respecto a la referencia, que seria
la actividad beta, por eso esta actividad gamma normalmente es breve y repentina,
vinculada a la aparicion de un estimulo externo novedoso [15]. Como la lesion auditiva
es permanente, el foco de actividad gamma estara constantemente activo, dando lugar
al acufeno.

Se ha postulado que, si la pérdida auditiva es muy extensa, el generador principal
del acufeno, en lugar de ser la corteza auditiva, es el parahipocampo. En él se aloja la
memoria auditiva y se caracteriza por trabajar con frecuencias en el rango de las ondas
lentas theta.

La actividad theta permite conectar areas separadas en una red funcional de amplio
rango [15]. De esta manera, el enlentecimiento patolégico con la consecuente aparicion
de estas mismas ondas en el talamo, permite que se sincronicen con las del
parahipocampo [12], logrando una conexion funcional entre ambas regiones especifica
para una frecuencia de sonido concreta.

Todo esto explica cdmo se genera el estimulo auditivo fantasma o acufeno. Para
pérdidas auditivas discretas el generador principal de este percepto sera la corteza
auditiva, y para lesiones mayores, el parahipocampo.

El siguiente paso es describir como logra alcanzar la consciencia, elude su
cancelacion y se perpetua.

Mediante registros de EEG se ha demostrado que los estimulos que alcanzan la
consciencia y aquellos que no lo hacen muestran un aumento muy similar en las
oscilaciones rapidas gamma en la corteza auditiva. Podemos inferir que esta actividad
no esta vinculada a la percepcién consciente en si, pero podria ser una condicién sine

qua non para ello [11,14].

7.4. Redes atencionales

En primer lugar, debemos tener en cuenta que la atencidén es un prerrequisito para
la consciencia. Es decir, un estimulo sélo es percibido de manera consciente cuando se
dirige la atencion hacia él [9].

Tomando “saliencia” como equivalente para el término anglosajon “salience”,
podemos definir red de saliencia (“salience network” como una serie de regiones

cerebrales (principalmente insula anterior y area dorsal de la corteza cingulada anterior)
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encargadas de detectar estimulos relevantes y dirigir los recursos atencionales hacia
ellos. Asi somos capaces de ejercer la atencién selectiva [9].

Ante la ausencia de un estimulo que deberia estar presente, se ejercera una
busqueda activa de aferencias para actualizar el mapa cognitivo que ya no se
corresponde con lo que se esta percibiendo [11]. La actividad neural dirigida a suplir el
déficit auditivo no logra restaurar la actividad tonotépicamente correcta, por lo que el
cerebro va a detectar un error constante entre la percepcion y la prediccion [15]. Cuando
en este contexto el sistema nervioso genera una sefal inesperada, como ocurre con los
estimulos fantasma, la red de saliencia enfoca la atencién hacia esta senal [9,20],
descendiendo la actividad de la DMN. De esta manera, se logra que el acufeno acceda
a la consciencia [14].

Por otro lado, es llamativo y relevante el que los pacientes que padecen acufenos
cronicos refieran que no los sufren en sus suefios [14,21]. Esto puede explicarse debido
a la caida en la actividad aminérgica a medida que se alcanza mayor profundidad del
suefio. Las aminas son las encargadas de informar del error en las percepciones
sensoriales y esta actividad esta suprimida durante el suefio, puesto que los suefos
consisten en constructos que genera el cerebro sin tener en cuenta la percepcion
sensorial concomitante. Al anular las aferencias sensoriales y no prestarles atencién, no
se esta detectando ese error de prediccion en el que se basa la percepcion del acufeno
y por tanto no lo padecen [21].

Por ultimo, el principio de la energia libre trata de explicar como el cerebro intenta
ahorrar energia en todos sus procesos. La activacion de redes atencionales es un
proceso energéticamente costoso, puesto que asocia un aumento en la actividad del
sistema nervioso simpatico. De forma opuesta, la actividad de la DMN esta vinculada a
un mayor tono parasimpatico, el cual es ahorrador de energia [2].

Asi, una forma de minimizar el gasto energético consiste en la formacién de
conexiones neuronales que integren el acufeno en la DMN, haciendo que ese estimulo
persistente se considere parte del nuevo estado de reposo [2,9,20]. Asi, se actualizan
los mapas cognitivos para que coincidan con el estimulo recibido y deje por tanto de
activar las redes atencionales y consumir energia. Esta actualizacion es un proceso
alostatico y, por lo tanto, los mecanismos homeostaticos tenderan a mantenerlo.

Esto se apoya ademas en el concepto de plasticidad hebbiana, por el cual, cuando
existe actividad sincronizada entre dos neuronas, su vinculo tiende a afianzarse. Asi se
consume menos energia que cuando la actividad es asincrona [11]. Este mecanismo
promueve que se consolide la actividad generadora del acufeno, puesto que se basa en
actividad neuronal eléctrica altamente sincronizada, de elevada frecuencia e incesante
[22].

12



Todo esto se apoya en la evidencia de incrementos en la conectividad en reposo
entre las redes antes mencionadas, de saliencia y DMN, en los pacientes con acufenos
respecto a la poblacion sana [9].

Cabe destacar que de entre la multitud de tratamientos explorados para los
acufenos, aquellos enfocados en el control de la atencién, como la terapia cognitivo-

conductual, son los que mejores resultados han obtenido [23,24].

7.5. Cancelacién del ruido

En condiciones fisiologicas, areas como el nucleo reticular taldmico inhibitorio llevan
a cabo un proceso de cancelacion del ruido. Este consiste en una supresion de sefiales
auditivas no deseadas que impide que alcancen la corteza auditiva [16]. Este
desacoplamiento no existe, sin embargo, en pacientes con acufenos.

Este proceso de cancelacion se detiene en el momento en el que se le atribuye
relevancia a esa senal, lo cual se debe a intervencién de la red de saliencia. En sujetos
sin acufenos, la ausencia de activacion de esta red permite la habituacién a los sonidos
inadecuados [14,19].

Por lo tanto, la disritmia talamocortical debe acompanarse de un fallo en estos

mecanismos de inhibicidn [15] para lograr que el acufeno se cronifique [16].

8. DISCUSION

Siendo el acufeno cronico tan prevalente como para afectar a un 15% de la
poblacion, es llamativo lo poco que se sabe sobre él en la practica clinica y la falta de

consenso sobre como debe ser manejado.

Quizas la clave de su complejidad radique en el hecho de que no se trate de una
patologia claramente delimitada: no parece deberse a un déficit en una sustancia, a la

disfuncion de una estructura o ni siquiera a la alteracion en una Unica via.

Una dificultad a la que se enfrentan los estudios sobre los acufenos es el acotar
claramente qué areas cerebrales estan implicadas y hasta qué punto las alteraciones
gue se aprecian en las pruebas funcionales son debidas al acufeno en si 0 a los demas
sintomas y patologias que suelen acompafiarlo, como la pérdida auditiva o la

comorbilidad psiquiatrica.

Una forma de reducir estos posibles factores de confusion seria comparando en
todos los estudios a los sujetos con acufenos, no solo con un grupo control con

normoacusia, sino también con sujetos con hipoacusia pero sin acufenos. Respecto a
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la comorbilidad psiquiatrica, que también puede explicar alteraciones funcionales,

convendria asegurar un correcto diagnéstico de estas patologias en todos los individuos.

La elevada prevalencia de problemas de salud mental en estos pacientes, sobre
todo ansiedad y trastornos depresivos, resulta un tema que esta cobrando relevancia.
Aun no esta clara la relacion entre ambos, y se desconoce si el acufeno precipita estos
problemas o si por el contrario pueden ser estos los que predispongan a la aparicién del
acufeno cronico. Quizas su vinculo simplemente se deba al solapamiento de redes que
participan en la etiologia de todos ellos. Aun asi, ahondar en esta asociacion puede que

acabe aportando informacion critica para entender mejor los acufenos.

El gran vacio de conocimiento que actualmente rodea a los acufenos aboca a una
sensacion de impotencia por parte del profesional que atiende al paciente, y de
resignacion en el que lo padece. Esto hace que las entrevistas clinicas a menudo
finalicen sin poder recomendar una terapia claramente beneficiosa, o recurriendo a
remedios cuya eficacia parece limitarse al mero efecto placebo. Lo alarmante de esta
situaciéon es que representa una oportunidad muy atractiva para entidades cuyo animo
es puramente lucrativo, las cuales ofertan tratamientos basados en técnicas sin respaldo

cientifico, pero que se alzan como un ultimo recurso al que aferrarse.

En cuanto a una posible propuesta de abordaje de esta patologia, uno tiende a tratar
de solucionar el evento inicial que precipita todos los posteriores, pero al tratarse este
de una pérdida neuronal, es poco realista con los conocimientos actuales intentar
recuperar este tipo de células. De este punto en adelante, aun existe un vacio de
conocimiento que aclare qué falla exactamente a nivel de las conexiones entre el talamo
y la corteza auditiva, asi como entre el talamo y el parahipocampo. Se ha visto en
numerosos trabajos que existe una conexion aberrante entre ellos, pero no acaba de
aclararse por qué ciertos sujetos con hipoacusia acaban desarrollando acufenos y otros

no.

Detenernos aqui parece lo mas razonable, ya que, respecto a las estructuras mas
alla de la via auditiva, la actividad a nivel de las redes superiores es mucho mas
compleja y presenta gran vinculo con otras funciones. Es por ello que actuar de forma

agresiva a este nivel podria mostrar un balance riesgo-beneficio desfavorable.

Por ultimo, cabe mencionar que dentro de las limitadas opciones que han logrado
cierto alivio sintomatico, destacan las terapias cognitivo-conductuales y el
enmascaramiento con sonidos agradables o neutros. Tienen en comun que ambas
técnicas buscan apartar la atencién del acufeno, y asi hacer que su presencia sea

menos intrusiva.
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9. CONCLUSIONES

El acufeno puede definirse como la percepcién de un sonido en ausencia de una
fuente externa que lo origine. Centrandonos en el acufeno cronico, es decir, de duracion
superior a 3 meses, hemos descrito las vias y redes neuronales que parecen estar
implicadas en su etiopatogenia, asi como la relacién entre ellas.

El mapa conceptual de la Figura 3 ilustra todo el proceso.

Empezando por una lesién que origina una pérdida de aferencias auditivas, se
desencadena una actividad talamica inhibitoria anormal, que se traduce en una pérdida
del control inhibitorio sobre la corteza auditiva, la cual mostrara hiperexcitabilidad focal.
Simultaneamente en el tdlamo aparecera una actividad oscilatoria alterada, permitiendo
Su sincronizacion con el parahipocampo, el cual alberga la memoria auditiva. Ambas
respuestas compensadoras representan un intento disfuncional de corregir el error
perceptual debido a la lesion inicial. Esto activa las vias atencionales de manera
mantenida, lo cual logra su acceso a la consciencia. Por ultimo, a fin de reducir el
consumo energético que implica toda esta hiperactividad tan prominente, se promueve
la adaptaciéon a esta nueva situacidn mediante plasticidad neuronal, que integra la

percepcion del acufeno como parte de la experiencia sensitiva en reposo.
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Figura 3. Esquema integrador de la fisiopatologia de los acufenos crénicos.
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INTRODUCCION

El acufeno es la percepcion de un sonido en
ausencia de una fuente externa que lo origine. La
prevalencia de acufenos crénicos es del 10-15%.

Su fisiopatologia es en parte aun desconocida y se
carece de estrategias terapéuticas claramente
efectivas para su supresion.

OBJETIVO

Conciliar los conocimientos actuales sobre la
fisiopatologia de los acufenos en una secuencia
que integre todos los pasos del proceso, desde su
génesis hasta su cronificacion.

Conociendo las redes neuronales implicadas y la
actividad cerebral responsable podremos proponer
actuaciones dirigidas a su modulacién o supresion,
y con ello el alivio del sujeto.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Una lesion en la via auditiva origina una pérdida de aferencias que altera el disparo
ténico inhibitorio talamico sobre la corteza auditiva, que pasa a ser en rafagas lentas.

Esto tiene dos consecuencias: genera hiperactividad cortical focal, causante principal
del acufeno cuando la lesién inicial es moderada. Por otro lado, esta actividad
enlentecida en el tAlamo permite que se sincronice con la memoria auditiva alojada en
el parahipocampo, siendo este el evento mas relevante cuando la lesion es extensa.

Esto activa las vias atencionales de manera mantenida, lo cual permite el acceso del
acufeno a la consciencia e impide que el sistema de cancelacion de sonidos
inadecualdos, ubicado en el nucleo reticular del talamo, anule este percepto.

Por dltimo, a fin de reducir el consumo energético que implica esta hiperactividad, se
integra la percepcion del acufeno en la red neuronal por defecto, pasando a formar
parte de la experiencia sensitiva en reposo, favoreciendo su cronicidad.
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RED NEURONAL
POR DEFECTO

CONCLUSIONES

El acufeno crénico aparece por
alteracion en los ritmos talamo-

corticales y la actividad del
parahipocampo, reorientando
hacia ellos los recursos

atencionales y causando una
disfunciéon en los mecanismos
que tratan de compensar las
lesiones auditivas.

Es sobre estas areas y redes
neuronales donde debe asentar
el foco de futuras estrategias
terapéuticas.



