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Introduccion

El acufeno es un sintoma que se asocia a numerosas patologias, una parte importante de las cuales ni siquiera
son otorrinolaringologicas. El tratamiento de este sintoma tan prevalente es habitualmente frustrante, lo que se
correlaciona con las dificultades existentes para diagnosticar su presencia y cuantificar su intensidad, y también
con el pronostico de la patologia causante. Por todo ello es frecuente que el paciente con acufeno sea sometido
a un estudio diagnodstico somero y a un esfuerzo terapéutico limitado. Sin embargo, la realidad es que el estudio
del acufeno con frecuencia merece estudios mas exhaustivos que los que realizamos y que nuestros tratamientos
pueden beneficiarse de una mayor dimension cientifico técnica.

Interesa, por tanto, revisar periodicamente el estado de la cuestion en lo referente al diagnostico y tratamiento del
acufeno para actualizar nuestras capacidades profesionales.

La presente monografia, la mas reciente entrega en una ya larga y prestigiosa serie, supone una breve y amena
actualizacion de la situacion actual del diagndstico y tratamiento del tinnitus, que nos permitira mejorar nuestros
conocimientos sobre la cuestion mediante un enfoque practico y de inmediata aplicacion clinica.

Los autores son profesionales ampliamente reconocidos en lamateria que, compartiendo con todos nosotros sus am-
plios conocimientos, demuestran una vez mas su implicacion con la Otorrinolaringologia de la Comunidad de Ma-
drid y, por tanto, no cabe otra cosa que expresarles nuestro agradecimiento y nuestro respeto por su magnifica labor.

Eduardo Raboso (Presidente)
Eusebio Bullido (Secretario General)



1.

Introduccion. Importancia del tema

M.? Luisa Mozota Nunez

Los tinnitus clasicamente denominados objetivos
porque podian detectarse por auscultacion o simple
escucha del médico explorador, hoy la mayoria se
etiquetan como somaticos y somato sonidos porque
tienen causas vasculares, mioclonicas o tubaricas
objetivas que pueden diagnosticarse por pruebas de
imagen si se buscan. También son somato sonidos los
derivados de latigazos cervicales y contracturas de la
articulacion temporomandibular. Constituyen el 10%
de las causas de acufenos.

Pero la mayoria, el 90% de los acufenos son tinni-
tus subjetivos y tienen su origen en enfermedades
de oido interno, como el hidrops o la otosclerosis,
o bien, son clasificados como esenciales, sin enfer-
medad otica etiquetada, y producirse por lesion de
células ciliadas externas, irritacion de la via auditiva
aferente o reorganizacion neuronal con memoriza-
cion del ruido. Se ha estudiado y objetivado también
un disbalance en los neurotransmisores en los pa-
cientes con ruidos de oido con predominio del exci-
totoxico glutamato.

El problema del aciifeno es que se llama igual a
distintas formas que tienen diferentes caracteris-
ticas, severidades y causas.

El origen en el oido interno del actfeno es la lesién de
las células ciliadas externas por una agresion hacia
la coclea. Al tiempo, cuando si se cronifica, se provo-
ca una irritacion en la via auditiva aferente, que es
un padecimiento similar al dolor neuropatico central y
que algunos autores han llamado “epilepsia” del oido,
por ser continuo y afectar a las fibras amielinicas de la
via espinotalamica lateral. Cuando se afiade un com-
ponente emocional muchas veces en el paciente con
acufeno, y se demuestra activacion del sistema limbi-
co en resonancia magnética funcional.

Por otra parte, cabe destacar que los neurotransmi-
sores que intervienen en estas vias son esencialmente
el glutamato y la acetil colina.

—

Todos estos hechos dan lugar a las cinco teorias de
etiologia del acufeno, que describiremos mas adelante.

Los tinnitus han sido clasificados subjetivamente
segun: intensidad, localizacion (uno, ambos oidos o
medio de la cabeza) y caracteristicas (alta baja fre-
cuencia, continuo o pulsatil y agudo o cronico, conti-
nuo o intermitente).

Algunos acufenos son sintoma de sindromes o le-
siones tumorales, como ocurre con el Méniére y con
la otosclerosis, ruidos que presentan unas caracte-
risticas concretas. La otosclerosis se ha asociado al
hidrops endolinfatico como consecuencia de los pro-
pios cambios anatémicos que puede provocar y que
repercuten en los liquidos laberinticos, dando lugar
en etapas tardias a un tipo de acufeno.

Los acufenos son también un sintoma del schwano-
ma vestibular. Cacace en 1994 ya presentd algunas
caracteristicas especiales de los tinnitus postcirugia
de schwanoma, achacandolos a la desaferentizacion
inducida por plasticidad.

Algunos pacientes con tinnitus asocian otros sinto-
mas como ansiedad, insomnio, depresion, fonofobia
por la llamada hiperacusia, que les provoca mala ca-
lidad de vida.

Un tema importante es que uno de cada dos pacien-
tes con acufenos que acuden a la consulta, es decir,
un 50% de los tinnitus clinicos, van acompafiados de
la llamada “hiperacusia” presentando una baja tole-
rancia al ruido, o hipersensibilidad excesiva para los
sonidos. Esta entidad es un problema mas resistente
a tratamiento que el propio ruido de oido, y puede
estar relacionada con bucles vasculares compresivos
de nervio cocleovestibular, y aunque algunos autores
lo diferencian del recruitment, hay otros que lo han
intentado estudiar y relacionar con este fenomeno.

Epidemiologicamente los estudios presentan variabi-
lidad y no clasifican las distintas causas. Si que coin-
ciden en que la incidencia de aciifenos aumenta con



la edad entre 7,6 y 20,1% en individuos de 50 afios.
Coinciden también en que se dan mas frecuentemen-
te en personas que han sufrido exposiciones al ruido.

Existen diferentes protocolos para diagnosticar y dis-
tinguir entre las distintas formas de tinnitus, pero no
estan unificados. Esto ha provocado problemas a la
hora de plantear estudios y de implantar los diferentes
tratamientos, porque ademas los actfenos no consti-
tuyen una enfermedad unica, sino muchas diferentes.

Las pruebas audiométricas son esenciales para el
estudio, aunque el 50% de los pacientes que acuden
presentan unos umbrales en audiometria tonal basica
normales o por encima de lo normal. Més relevancia
tiene la audiometria de alta frecuencia y las emisio-
nes otoacusticas. Las emisiones otoacusticas pueden
detectar alteraciones cocleares, las espontaneas se han
postulado como medicion del propio ruido del actfe-
no, las provocadas transitorias como las mas estables
intrapersona y los productos de distorsion como reflejo
de la lesion en las células ciliadas externas.

El TAC reconoce otosclerosis y un 70% de neurino-
mas vestibulares. La resonancia magnética diferencia
hidrops, vasos aberrantes y bucles neurovasculares y
la resonancia funcional activa zonas limbicas de es-
tos pacientes. La eco doppler de troncos supraaorti-
cos puede confirmar estenosis y turbulencias de flujo
que pueden ser causa de acufenos en pacientes hiper-
tensos, con hiperlipidemias y fumadores.

Se utiliza el electroencefalograma para estudio y con-
trol de modificaciones de las ondas delta de relaja-
cion y estudio de terapias para los sintomas asociados
de acufenos de ansiedad y depresion.

Respecto al tratamiento, el primer escalon debe diri-
girse hacia los tratamientos farmacoldgicos, con los
dos grupos para oido interno, que son: 1- mejorado-
res de riego para un primer momento y 2- sedantes si
es resistente o se empieza a cronificar.

Si no se soluciona con tratamiento médico, se po-
dria indicar si EVA mas de 7, medidas mas invasi-
vas como son las terapias intratimpanicas, como
la corticoterapia it y los tratamientos quiruargicos.

Presentamos también las terapias para el actufeno cro-
nico de larga evolucion, como son: 1- los amplifica-
dores auditivos o audifonos, si existe hipoacusia aso-
ciada y 2- los habituadores enmascaradores y otros
difuminadores del ruido cuando no existe pérdida au-
ditiva asociada (o en algunos casos siempre que ésta
sea menor de 40 dB).

Finalmente, nombramos las nuevas terapias y
ensayos en estudio, asi como el apoyo integral
psicologico e informativo y revisamos el papel
relevante de la prevencion, dieta y habitos del
paciente con acufenos.



2.

Definicion y prevalencia

M.? Luisa Mozota Nunez

El 17% de las personas hemos percibido ruidos en
el oido temporalmente, pero solo el 7% busca ayuda
médica y del 0,5 al 1,6% son insoportables y graves.

Una peculiaridad es que el grado de molestia no
esta relacionado con la intensidad, son con la per-
cepcion del individuo.

Se decia que “los nifios sordos no tiene acufenos”,
pero hoy se sabe que con 7 afios la incidencia del
acufeno es del 7%, similar entonces a la el adulto.
Este porcentaje asciende al 25% en nifios hipoacusi-
cos. Ha sido infravalorado, posiblemente porque el
nifio lo considera normal y por una menor ansiedad
asociada que no le hace quejarse (1).
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3.

Fisiopatologia: cinco hipotesis
etiologicas

M.? Luisa Mozota Nunez

LESION CELULAS CILIADAS EXTERNAS

La lesion de las células ciliadas externas (CCE), mu-
cho mas fragiles y sensibles a las agresiones que las
internas, es la lesion fisica coclear que se ha demos-
trado en el acufeno. Se pueden registrar por emisio-
nes otoacusticas transitorias, y medir productos de
distorsién como prueba habitual para diagnostico de
acufenos en la consulta ORL.

Las células ciliadas externas son células inhibidoras-
moduladoras de las células ciliadas internas y al le-
sionarse o destruirse van a dejar hiperactuar y desin-
cronizarse a las células ciliadas internas (Figura 1).
Al fallar este mecanismo protector e inhibidor hacia
las células ciliadas internas (CCI) se produce una hi-
perexcitabilidad de éstas (Figura 2).




HIPEREXCITABILIDAD ViA AUDITIVA
CENTRAL AFERENTE. CRONICIDAD

Para otros autores, la desincronizacion y/o hiperex-
citabilidad que transmite la via auditiva central
aferente es la que provoca el actifeno que ya queda
como patologico y que hace acudir a la consulta médi-
ca. Algunos lo denominan tinnitus central funcional.

La irritacion proviene de las células ciliadas exter-
nas lesionadas, que no inhiben ni modulanlas inter-
nas y se transmiten impulsos desincronizados por la
via auditiva aferente hacia coliculo inferior, cuerpo
geniculado medial y corteza auditiva primaria. La
lesién puede también provocarse directamente en la
via auditiva, como en los acufenos retrococleares y
somatosensoriales.

El dafio central va a provocar reordenacion neuronal
mediante la llamada neuroplasticidad. Se manifiesta
entonces como una hiperactividad sincronizada de
la corteza auditiva con una disritmia talamocortical,
similar a una irritacion cronica tipo epilepsia auditi-
va, produciéndose asi el tinnitus neurosensorial
central organico (Figura 3).

Cuando nuestro cerebro no inhibe la hiperestimula-
cion, aunque estd desaparezca, el paciente continta
percibiendo el ruido tal y como ocurre en el sindrome
del miembro fantasma. Esto se debe a una reordena-
cion neuronal (Figura 4).

Esta hiperestimulacion también puede producirse
tras latigazos cervicales, golpes cefalicos, o incluso
maxilares, por la interconexion entre el sistema ner-
vioso cervical y el central, lo cual provoca el mismo
efecto.

Un sonido se hace consciente o no segun su relevan-
cia en nuestra vida y lo repetitivo y tiempo que esté
en el ambiente. Algunos ruidos pueden ser elimina-
dos por las neuronas subcorticales. Esto es importan-
te para la habituacion de algunos sonidos uniformes
y constantes como por ejemplo el tic tac de un reloj,
pero si no logramos controlarlo, provoca que focali-
cemos en ¢l nuestra atencion y se perpetie.

El area auditiva primaria de las areas 41 y 42 de
Brodman de la cisura de Silvio detecta ruidos bur-
dos como clicks o zumbidos. Recibe las aferencias
talamicas del cuerpo geniculado medio. Su lesion,

Area auditiva, Conteza cerabral,

Cuarpo gam:_:i.lladn madial an diancéfalo.
1

Colleubs infanor dal masancafalo.
i
M. lamnisco lataral,

Complejo olivar superior.
Nicleos cocleares ventraly dorsal.

11

Ganglio espiral de Corti, CGoclea.

— Dl

—

Figura 3. Esquema sobre hiperactividad del sistema via auditiva aferente (en amarillo) tipo “epilepsia auditiva”. Via eferente (azul).

IMPOSIBILIDAD DE CONTROL POR
CENTROS SUPERIORES

Esta teoria, reflejada en el modelo neurofisiologico
modulador de Jastregoff y Hazell, sugiere que todo
acufeno con independencia de su origen tiene un
componente regulador central que es el responsa-
ble de su perpetuacion, tolerancia o adaptacion.

10
— L3}

puede producir dificultad en la localizacion del
sonido en el espacio y pérdida del procesamiento
central de la audicion.



ALTERACION DE NEUROTRANSMISORES

Diferentes autores han estudiado las bases bioquimi-
cas de estas lesiones que provocan acufenos, tanto
en la coclea como en las neuronas de la via auditi-
va. Hoy se sabe que cualquier lesion de las células
cocleares y cualquier inflamacion neuronal provoca
una liberacion excesiva de glutamato en sus sinapsis.
Los neurodlogos estudian el glutamato como el mas
potente excitotoxico del sistema nervioso.

Hay que recordar que el Sistema Auditivo Eferente
(SAE) esta constituido por el complejo olivar su-
perior que envia los axones en el fasciculo olivo
-coclear para controlar las contracciones y elonga-
ciones de las CCE, utilizando la acetilcolina como
neurotransmisor para regular la rigidez de la mem-
brana basilar.

DISBALANCE GABA-GLUTAMATO

El glutamato es un neurotransmisor importante en
neurologia por su fuerte funcion excitatoria en el sis-
tema nervioso central y esta implicado en patologias
como el Alzheimer y el Parkinson. Por otra parte, el
glutamato es el neurotransmisor mas importante de la
via auditiva AFERENTE coclear. Una descarga ma-
siva de glutamato puede provocar dafio y muerte de
células cocleares.

Los neurotransmisores de la via EFERENTE coclear
son la dopamina (DA), el GABA, la acetilcolina y la
serotonina (Figura 5).

- La acetilcolina: inhiben la rigidez de las CCE y
aumentan su excitabilidad.

- La serotonina modula la acetilcolina y el GABA
puede inhibir el impulso del glutamato.

- DA y GABA: inhiben y protegen la coclea de
exotoxicidad.

En pacientes con actfenos hay un disbalance GA-
BA-glutamato del sistema auditivo aferente a favor
del glutamato, lo que provocaria una hiperexcitabi-
lidad neuronal. Algunos tratamientos como la carba-
macepina se basan en la actuacion sobre el GABA, lo
que hace que en actfenos cronicos pueda tener cierta
utilidad. No existen sin embargo metaanalisis con
este farmaco y si con pregabalina, antiepiléptico que
actua via canales del calcio, y que por lo tanto no es
esperable un efecto tan positivo.

Este aumento de glutamato se puede producir por
cualquier causa que lesione el oido, como son trauma
acustico, isquemia u ototdxicos.



Glutamato
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Figura 5. Neurotransmisores de via eferente auditiva.

Si la agresion al oido es intensa, la toxicidad por el
glutamato ya no solo dafa las células ciliadas exter-
nas y provoca ruido de oido, sino también dafiara las
células ciliadas internas provocando una hipoacusia
coclear y si la agresion se prolonga, también afecta
la via neuronal auditiva aferente (Figura 6).

Otra teoria implica que debido al dafio neuronal,
existen descargas inconexas en varias localizacio-
nes de la via auditiva dafiada, con lo cual se perci-
ben varias sefiales incoherentes e incoordinadas que
la corteza cerebral interpreta como un ruido. Se ha-
cen presentes cuando tienen mas intensidad que la
del ambiente que nos rodea.

Figura 6. Esquema que representa que el exceso de
glutamato es toxico para las células cocleares y para las
neuronas por apertura masiva de los canales de calcio.
En rojo glutamato, y azul y amarillo células ciliadas
internas y externas lesionadas ante un exceso de bolas de
glutamato.

e

ACTIVACION SISTEMA LIMBICO

Algunos autores han detectado en resonancia
magnética funcional una activacion del sistema
limbico en los pacientes con acufenos por lo que
consideran esta zona implicada en la molestias
asociada al acufeno.

La ansiedad y depresién que asocian algunos pa-
cientes podria ser la responsable de esta activacion.
Asi mismo, la focalizacion de la atencion y las emo-
ciones asociadas negativas también se localizan en
esta zona (Figura 7).

>

& teamparal

Figura 7. Sistema limbico responsable de emociones
como miedo y también en la atencion. Se observa la inti-
ma relacion del sistema emocional con el 16bulo temporal.




4.

Estudio diagnodstico de las
causas: Cocleares, retrococleares,

somatosensoriales

M? Luisa Mozota Nunez y José Ramon Mozota Nunez

Debe ir dirigido al orientar la causa del actfeno
somatosensorial (por latigazo cervical), coclear
por agresion inflamatoria (catarro, otitis virica) por
ototoxicidad, por dafio acustico, o por enfermedad
de oido, asi como para determinar sus caracteris-
ticas (uni o bilateral, pitido o zumbido, tiempo de
evolucion, sintomas asociados y gravedad). Las
escalas de gravedad y percepcion del acufeno maés
utilizadas son el THI y la escala analogica visual
EVA del 1 al 10.

CAUSAS DEL ACUFENO
1. Causas cocleares

Siempre hay que descartar el hidrops endolinfati-
co y la otosclerosis, pero en algunos casos, el vér-
tigo posicional paroxistico benigno puede ir aso-
ciado a un Méniére, con lo que el paciente acaba
desarrollando actfenos.

Enfermedad de Méniére (EM): mas del 50% de
los pacientes con actfeno refieren sintomas
vestibulares (1).

Ultraestructuralmente, en la enfermedad de Méniére,
se demuestra desaferentizacion de células ciliadas
cocleares. En estadios iniciales, la mayoria presentan
las células ciliadas del laberinto y de la coclea intac-
tas, tan solo hallando alteraciones del saco endolinfa-
tico y acueducto vestibular o, segiin algunos estudios
fibrosis periacular y en platina del estribo. Pero en
enfermedad mas avanzada, existen pérdida de células
cocleares, atrofia de su soporte y atrofia de membrana
tectorea (2). El recuento neuronal en ganglio de es-
carpa y en ganglio espiral parece normal al microsco-
pio optico, pero en alta resolucion se hallan con fre-
cuencia disminuidas las neuronas de Scarpa respecto
a la poblacion normal (Figura 8).

Figura 8. Mujer con actfeno de caracteristica coclea-
riformes. No se objetiva en este caso una dilatacion de
laberinto posterior como en un Méniére, pero puede ser un
caso en los que a los aflos se desarrolle.

El VPPB: aunque por definicion no presenta actife-
nos, a veces pueden coexistir hidrops endolinfatico
con un VPPP. Un 10% de los pacientes con EM defi-
nida asocian VPPB con frecuencia presentando unos
sintomas mas intensos que en los casos en que apare-
ce de forma aislada (3).

Hipoacusia subita idiopatica: mas de 50% asocian
acufenos, un 45% vértigo y un 10% sensacion de ple-
nitud otica. Entre 1,9 y un 8,8% acaban con el tiempo
cumpliendo criterios de EM definitiva tras un periodo
de seguimiento. El tratamiento en estos casos debe
de ser precoz, sugiriendo la mayoria de autores cor-
ticoide oral o intratimpanico como tratamiento. Los
vasodilatadores a dosis alta asociados consiguen re-
sultados para la hipoacusia y para el actfeno.

Otosclerosis: en estudios histologicos se ha encon-
trado asociacion entre oclusion otosclerética y apa-

#
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ricion de un hidrops del saco endolinfatico y otros
han propuesto un posible predisposicion genética
comun (5,6,7). El acufeno en la otosclerosis es de
tono grave no guarda relacion con la evolucion de
la enfermedad.

2. Causas somaticas y
somatosensoriales

Somatosensorial: el acifeno somatosensorial es se-
cundario a un latigazo cervical, a manipulacion den-
taria o a alteraciones de la articulacion temporoman-
dibular y se da en la interaccion del sistema somato-
sensorial y el auditivo.

El criterio diagndstico exige que sea ipsilateral a
la lesion y que exista una relacion causal temporal.
Una caracteristica es que varia con los movimientos
orofaciales y/o cervicales, tactiles o de la extremi-
dad superior (1).

Somaticas: tienen causas vasculares (pulsatiles en el
glomus), miocloénicas o tubdricas. Es importante un
estudio de los factores de riesgo cardiocirculatorios,
y sobre todo estudio vascular cervicocraneal ya que
por ejemplo, una estenosis de 60% de la luz vacular
en la arteria carotida comun se ha relacionado con
acufeno ipsilateral (2). Las mioclonias del musculo
tensor del timpano y estapedial asi como del mtsculo
palatino se asemejan a ruidos tipo clic “maquina de
escribir” (2). Se postula tratamiento con 4 y 1 U de
toxina botulinica en casos severos o con TENS (esti-
mulacion nerviosa transeléctrica) (Figura 9).

Figura 9.1. Musculos y trompa de Eustaquio pueden ser
causa de actfenos.

3. Causas retrococleares

Schwanoma del vestibular. La clinica otologica que
presenta es: hipoacusia asimétrica en tonos agudos en
casi todos en el momento del diagnostico, acufenos
unilaterales en un 73% y mareos en el 50% de los
casos (4).

La clinica neurologica focal fuera del VIII par cra-
neal se da en lesiones avanzadas pudiendo aparecer
dolor, alteraciones del lenguaje, alteraciones motoras
del trigémino y facial, ataxia, incoordinacién moto-
ra, etc siendo la cefalea sugestiva ya de hipertension
intracraneal. Si ya se afecta la deglucion y la voz por
alteracion del X, IX y XII par craneal indica un tumor
de gran tamafio.

Cuando el acifeno es el principal motivo de con-
sulta se percibe por el paciente como severo. Este
tinnitus se asocia a mayores pérdidas auditivas y
pruebas caléricas alteradas.

Como tratamiento en los tinnitus en paciente con
schwanoma vestibular se puede proponer:

- TRATAMIENTO CONSERVADOR. En pacien-
te con tumores pequefios, aunque entre un tercio
y un cuarto de los pacientes desarrollan mas pér-
dida auditiva con el tiempo con agravamiento del
ruido. No existe un factor predictivo en esta evo-
lucion.

- TRATAMIENTO MICROQUIRURGICO. Des-
pués de la cirugia el ruido desaparece entre el
0-45%, mejora entre el 16-17% de los pacien-
tes y entre el 30-60% de los pacientes no sufre
cambios. No existen tampoco predictores sobre
si se le va a quitar el ruido con la cirugia, pero los
pacientes que no tienen ruido pueden desarrollar
casi la mitad acufenos posteriormente.

- RESECCION RETROSIGMOIDEA (SUBOC-
CIPITAL). Después de la cirugia, el ruido des-
aparece en casi un tercio de los casos, mejora
en casi otro tercio y en aproximadamente otro
tercio queda igual. En un 9,9% de los casos
empeora. Si no tiene acufenos preoperatoria-
mente, pueden desarrollar hasta 8,5%. Esto
estd relacionado con el factor de riesgo de
caida subita de la presion sanguinea durante o
después de la cirugia.

- RESECCION TRASLABERINTICA. Después
de la reseccion los acufenos mejoran en un 6,5%
de los casos, persisten igual en un 87% y empeo-
ran en otro 6,5%. Si no presenta acufenos, el ries-



Figura 9.2. Causa somatica de actfenos: bucle vascular que se acerca y comprime el VIII par.

- RADIOCIRUGIA. Con este tratamiento el ruido

go de desarrollarlos en el postoperatorio es del ~ Por tanto el tinnitus es un sintoma muy frecuente en
35%. En este caso los pacientes que sufrieron una  esta patologia. Utilizando la radiocirugia o la via de
seccion nerviosa tuvieron unos acufenos menos  abordaje para su reseccion translaberintica, el ruido
SEVeros. no se modifica significativamente, sin embargo, por
la via retrosigmoidea parece que disminuye la severi-
dad del ruido salvo si se asocia a cirugia de preserva-

solo cambia en un 4% de los pacientes. . o
cion de la audicion.
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5.

Pruebas diagnosticas

M? Luisa Mozota Nunez y José Ramén Mozota Nunez

AUDIOMETRIA

Las pruebas de audiometria tonal para descartar hipoa-
cusiay las curvas de enmascaramiento de Feldman para
encajar en uno de los cinco tipos el origen del actifeno,
asi como planificar su posible terapia sonora son prue-
bas habituales que deben realizarse (Figuras 10 y 11)
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AUDIOMETRIA DE ALTA FRECUENCIA
(AAF)

Estudia la audicion en tonos a partir de 8000Hz. La
caida en tonos 8000 Hz, 12500 Hz y 23000 Hz esta
demostrado que se dan en expuestos a ruidos, como
en nifios de incubadora.

Las altas frecuencias son las que primero se alteran en
distintas patologias como ototdxicos, ruido intenso,
catarros, etc por lo que la prueba nos ayuda a detectar
lesiones auditivas de manera precoz (Figura 12).
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Figura 12. Paciente con acufeno de oido derecho en 125
Hz a 35 dB. Audiometria tonal normal. Audiometria de
alta frecuencia: tono 8000 Hz a 30 dB y tono 12500 Hz 75
dB en oido derecho y 45 dB en oido izquierdo (reflejados
los tonos como prolongacion en los mismos graficos de la
audiometria tonal).

Lopez Gonzalez y col la proponen para detectar
acufenos que ocurren en altas frecuencias, aunque
en nuestro estudio, también las encontramos altera-
das en acufenos de tonos graves.

ACUFENOMETRIA

Aun siendo una prueba subjetiva, detectar el tono e
intensidad del acufeno tiene importancia diagndsti-
ca y pronostica, siendo de peor prondstico los mas
agudos y verificando su “agravamiento” al ir mejo-
rando tras un tratamiento (Figura 13)

Algunos autores promulgan diferencias estadistica-
mente significativas entre la frecuencia del acufeno
efectuadas con audidmetro convencional y audio-
metro de alta frecuencia (1).

IMPEDANCIOMETRIA

El Reflejo estapediano estudia el reclutamiento y se
utiliza también en casos de baja tolerancia al ruido
en algunos estudios. La estimulacion unilateral 75-80
dB por encima del umbral auditivo provoca una con-
traccion bilateral de los musculos del estribo que au-
menta la rigidez de la cadena osicular. El umbral del
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Figura 13. Audiometria tonal normal en paciente con
acufenos bilaterales. La Acufenometria (en fluorescente
amarillo) muestra acufenos bilaterales en tono 250 Hz.
Audiometria de alta frecuencia: en tonos 8000 Hz 55 dB y
perdido en 12500 Hz en oido derecho y en tono 8000 Hz
75 dB y perdido en 12500 Hz en oido iquierdo.

reflejo estapediano ipsilateral es ligeramente mayor
que el contralateral en individuos normooyentes. Si
se produce con menos de 70 dB existe reclutamiento.
Si hay cofosis se abolen los dos lados.

PEATC

Un estimulo sonoro produce una respuesta eléctrica
que procesamos e identificamos.

Davis en 1939 se di6 cuenta de que el electroencefa-
lograma al oir sonido intenso variaba. Ya en la déca-
da de los 60 aparecen aparatos que permiten desechar
ondas continuas del cerebro y filtrar la respuesta ante
este sonido que le ponemos al paciente. En 1970,
Jewet estandariza su registro y pone la base de nues-
tras pruebas mucho mas rapidas y faciles de realizar.

Podemos diferenciar varios tipos, segun las latencias,
que son de latencias tardias 100-300 ms, de latencias
medias 10-100 ms y de latencias precoces.

Los potenciales evocados auditivos son especialmente
utiles en lactantes y nifios menores de 4 - 6 afios, en hi-
poacusias en oligofrénicos, simuladores o nifios malos
respondedores en la audiometria, en mas mayores si tie-
nen alteraciones psiquicas y para descartar neurinoma
VIII par y tronco. Asi pues, podemos ver la conduccion
desde la coclea hasta centros superiores. Esto nos ayu-
dard junto a las pruebas de imagen a ratificar o descar-
tar ciertas patologias organicas de los tinnitus.

En los PEATC de pacientes con acufenos se ha publi-
cado una disminucion de la amplitud de la onda I
con diferencias significativas respecto a pacientes sin
acufenos, aunque esta amplitud debe estudiarse con
cautela pues también varia dependiendo de caracte-
risticas anatdmicas del paciente como diametro cra-
neal. Algunas publicaciones con cambios en latencia
de onda I y onda III no han sido replicados.

#
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OTOEMISIONES ACUSTICAS (OEA)

KEMP (1978) introduce en el conducto auditivo ex-
terno una sonda con emisor de estimulos sonoros y
micréfono muy sensible. Recoge el ruido originado
por células ciliadas externas de la coclea.

Las caracteristicas de las mismas son la no linealidad
de la respuesta, esto es la respuesta se satura a partir
de los 30 dB, susceptibilidad a la anoxia, susceptibi-
lidad a los ototdxicos, el umbral de las otoemisiones
es menor que el umbral neural psicoacustico, es un
proceso activo con una respuesta mayor al estimulo,
y tiene una latencia que descarta el eco al rebotar las
ondas sonoras en el timpano.

Figura 14. OEA transitorias.

Figura 15. OEA PD normales en oido izquierdo.

Tiene utilidad en el screening sorderas en nifios, en
hipoacusia y actifenos por ototoxicidad o traumas
acusticos, en estudio o investigacion acufenos y en
sordera subita. Asi pues nos orienta en los acufenos
de la indemnidad de la céclea, ayudandonos a dife-
renciar si es acufeno coclear o retrococlear.

e

Figura 16. OEA PD alteradas en oido derecho en posible
relacion con lesion en células ciliadas externas.

Las otoemisiones espontaneas aparecen entre el 38-
62% de normooyentes. Se ha postulado que en pa-
cientes con acufenos aparecen aumentadas.

Como refiere el libro de la SEORL “Se estima que
entre un 1 y un 9% de los actfenos son causados por
otoemisiones acusticas espontaneas. Varios autores
han desarrollado una serie de criterios para valorar la
asociacion causal del actfeno con las otoemisiones.
La importancia de esta asociacion es que las otoemi-
siones actsticas espontaneas pueden ser suprimidas
con acido acetil salicilico”.

Las otoemisiones provocadas sin embargo aparecen
en el 100% de los normooyentes y son especificas a
un estimulo de un tono puro (Figura 14).

En los productos de distorsion el estimulo son dos
tonos puros contiguos apareciendo en el 100% de
los normooyentes. Aparecen con frecuencia alte-
rados en el tono del actfeno, signo probablemente
de lesion en células ciliadas externas. Tras un mes
de tratamiento con vasodilatadores, puede ser que
mejoren las OEA—PD en el tono 1000 Hz de los pa-
cientes con acufenos (Figuras 15y 16).

VNG Y VEMPS

Es preciso tener estas pruebas en cuenta, pues inte-
rrogando a los pacientes con acufenos, con frecuen-
cia hallamos antecedentes de episodios de vértigo, en
muchos csos incluso padecidos afios atras.



Figura 18. Resonancia magnética mostrando en rojo
arteria que pasa muy cerca del conducto auditivo interno y
en verde nervio VIlIp en el conducto auditivo interno.

BIBLIOGRAFIA
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PRUEBAS DE IMAGEN. RNM Y TAC

La RNM es esencial a la hora de descartar tumores
de angulo cerebeloso y también detecta los acufenos
relacionados con bucle vascular.

En un estudio reciente presentado por nuestro hospi-
tal, detectamos mayor porcentaje de hiperacusia en
pacientes con bucles o seno sigmoide procidente en
mastoides, ain en ausencia de tinnitus (Figura 18).

La RNM detecta las dilataciones del hidrops endo-
linfatico y es la prueba objetiva para verificar esta
patologia (Figura 17).

El TAC descarta malas ventilaciones de la caja tim-
panica, que en muchas ocasiones puede ser el punto
de origen de un actifeno, sobre todo tras un catarro
vias altas. También describe fijaciones de platina y
otras patologias cronicas de caja timpanica.

Figura 17. RNM midiendo oido interno ante sospecha
de hidrops.

Medicién de acufenos con audiometro convencional frente a audidometro de alta frecuencia. MA Lopez-
Gonzalez, E Cambi, A Abrante, R Lopez-Fernandez, E Barea, F Esteban. Acta orl esp orl 23 n.° 2. Marzo
- Abril 2012. 79-164.

Garcia Bartual, E; Marco Algarra, M; Armengot Carceller. Identificacion de la cocina. Estudio audiométrico.
An Otorrinolaringol Ibero Am 1990. Pag 127 -136.
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6.

Tratamiento farmacologico
etiologico. Vasodilatadores de la
microcirculacion: Gingo Bilova

Julio Lopez Moya

FACTORES PRONOSTICOS
Los factores de mal prondstico son:

- Tiempo de evolucion, mayor de 2 o 4 afios se-
gln autores.

- Tono agudo en acufenometria.

- Bilateralidad, o peor, referirlo “en el centro de
la cabeza”.

- Asociados a pérdidas auditivas.
Los factores de buen prondstico son:
- La posibilidad de enmascaramiento.
- Cambios de tono tras el masaje sonoro.

- Frecuencia del actifeno menos aguda en acufeno-
metria tras el tratamiento farmacologico.

El enmascaramiento del Feldman, o las pruebas con
el masaje sonoro auditivo que modifica el tono del
acufeno, nos orientan a la posible resolucion de un
acufeno, ya que el cambio de tono tras un ruido po-
dria indicar cambios funcionales y no plasticidad
neuronal, por menos afectacion en la via eferente au-
ditiva.

TRATAMIENTO MEDICO DE LOS
TINNITUS

No existe un tratamiento unico del tinnitus.

CLASIFICACION

Los farmacos, segin su mecanismo de accion, se cla-
sifican en dos grupos:
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A. Los farmacos o sustancias vasoactivas que me-
joran el flujo sanguineo al oido (aunque pueden tener
accion secundaria en los neurotransmisores de la via
auditiva aferente y/o eferente).

B. Los sedantes de oido interno, que modulan los
neurotransmisores de via auditiva aferente y/o efe-
rente, o son anestésicos que estabilizan las mem-
branas, o tipo antiepilépticos que mejoran el um-
bral neuronal.

1. Vasoactivos

Aunque la circulacion de la arteria auditiva interna o
laberintica es terminal sin colaterales o anastomosis
con los vasos de la capsula otica, se estima una me-
joria del acufeno de un 20% a 30% de los pacientes
tratados, al mejorar la microcirculacion por accién
directa vasodilatadora o al aumentar la flexibilidad
de los eritrocitos. Algunos asocian ademas una ac-
cion central y una inmunopotenciadora que, para al-
gunos autores, es la que produce mayor efecto.

Ginkgo biloba.
Betahistina.

Cinarizina y flunarizina ademas de mejorar la irri-
gacion, inhiben la sintesis de la dopamina. El proble-
ma es que acaben desencadenando un parkinsonismo
si se usan de manera cronica, mas frecuente si el pa-
ciente es mayor de 60 afios.

Trinitrina o nitroglicerina, han sido utilizadas como
prueba diagndstica del hidrops endolinfatico (Deluc-
chi). Sin embargo la accion de la trinitrina no se ejer-
ce sobre las arterias sino que principalmente sobre
la capa muscular de las vénulas, particularmente
sobre la estria vascular, que al aumentar su volumen
baja transitoriamente la presion sobre la endolinfa.



Igual accion sucede sobre las coronarias en que al
dilatar las vénulas mejoran el retorno venoso, facili-
tando asi la perfusion arterial del misculo cardiaco.

2. Sedantes de oido interno

Anestésicos. Lidocaina. La lidocaina es un estabi-
lizador de membranas. Se puede utilizar por via in-
tratimpanica y por via endovenosa. Via endovenosa,
parece que suprime casi totalmente el tinnitus en el
80% a 90% de los pacientes, aunque su efecto es tran-
sitorio durante una hora. Bajo nuestro criterio, hacer
desaparecer un rato el actufeno en algunos pacientes
conlleva una predisposicion a la curacion y podria
mejorar la adherencia al tratamiento.

Carbamacepinas.

Dado que la perpetuacion del impulso nervioso del
acufeno cronico camina por la fibras nerviosas finas,
caracteristicas de la via espinotalamico lateral, se uti-
lizan farmacos como la carbamacepina para inhibir
los impulsos. La via espinotalamica lateral es una via
muy fina, afectada también en la epilepsia y por el
dolor crénico como el de la neuralgia del trigémino
tras una infeccion herpética y transmiten un dolor
cronico continuo.

Estas vias del dolor son amielinicas al igual que el
10% de las del haz olivo coclear eferente que inerva
las células ciliadas externas. Algunos autores, consi-
deran asi el acufeno neurosensorial como una “epi-
lepsia auditiva” y estos farmacos anticonvulsivantes
deben a este mecanismo de accion su efecto.

Los mas frecuentemente utilizados son tres:

El primero y mas utilizado es la carbamazepina. Estu-
dios a doble ciego con placebo no demuestran mejo-
ria significativa a dosis convencionales. Sin embargo,
nuestra experiencia sugiere que es un farmaco efecti-
vo para el actfeno cronico agudo bilateral. También
es cierto que el efecto se alcanza sobre todo a dosis
altas, lo que obliga a controlar higado y hemograma
de manera estricta, asi como conlleva efectos secun-
darios incoémodos como la sequedad de boca. Esto ul-
timo parece que mejorara con la eslicarbamacepina.

El resto de estudos controlados se han centrado en la
gabapentina y en la pregabalina, pero estos no son tan
extrapolables, puesto que actuan con diferente meca-
nismo de accion.

Benzodiazepinas: disminuyen la ansiedad y angus-
tia asociada, mas que las caracteristicas acusticas del
ruido. Gran nimero de pacientes son consumidores
de benzodiacepinas, incluso antes de padecer acufe-
nos. El alprazolam es uno de los mas estudiados sin
llegar a evidenciar mejorias.

Antidepresivos: Se ha publicado sobre la caroveri-
na, la memantina y en general sobre todos los antide-
presivos, como la amitripilina, fluoxetina y sertralina.
Si que existen cuatro ensayos en Cochrane en 2009
que examinan el efecto de antidepresivos triciclicos
con 405 pacientes y aprecian una leve mejoria en el
tinnitus. También un ensayo (el de mas alta calidad)
con Inhibidor de la recaptacion de la serotonina en
120 pacientes, aunque no encuentra mejoria en gene-
ral, muestra que salen mas beneficiados el grupo de
mas dosis.

La fluoxetina en la actualidad es el mas recetado y el
que sugiere mejores efectos, debido a su relacion con
la serotonina. Podria tener un papel importante en la
hiperacusia o baja tolerancia al ruido.

3. Accion sobre los neurotransmisores

Actuan sobre los neurotransmisores de la via auditiva
aferente, regulando el disbalance GABA-glutamato,
sea como:

GABA-miméticos.

- Bloqueando los receptores postsinapticos NMDA
del glutamato.

- Inhibiendo la liberacion del glutamato, o blo-
queando sus receptores postsinapticos.

- Mediante los neurotransmisores de dopamina,
serotonina, inhibiendo también la hiperactividad
neuronal auditiva central.

VASODILATADORES PARA 0IiDO
INTERNO

4. EGb 761° en el tratamiento de los
acufenos

El tratamiento de los acufenos continia siendo un
reto para el otorrinolaringdlogo ya que nos enfren-
tamos a varias interrogantes que todavia no ha sido
claramente resueltas:

1. Desconocemos cual es el mecanismo fisiopato-
logico de la génesis de los actfenos.

#
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2. No existen consensos clinicos debidamente
refrendados y validados desde el punto de vista
cientifico para la valoracion y exploracion de los
mismos.

3. Lamayoria de los protocolos utilizados se basan
en la expresividad clinica de la sintomatologia.

4. Los tratamientos son muy variados, desde los
que se apoyan en evidencias y estudios cientificos,
hasta los que bordean la demagogia y se acercan al
curanderismo.

Definicion

Uno de los tratamientos mas prometedores lo cons-
tituyen los medicamentos basados en la mejora de la
microcirculacion de la coclea, entre los que se en-
cuentra el EGb 761%, que es un extracto estandariza-
do de Ginkgo biloba registrado en Espafia con indi-
cacion aprobada en acufenos y vértigo por la Agencia
Espafiola del Medicamento y Productos Sanitarios
(AEMPS) (1).

Presentaciones

Aunque existen multiples extractos de Ginkgo biloba
(Gb) en el mercado, solo EGb 761® esta registrado
en la AEMPS como medicamento ya que es el Unico
que cumple con las especificaciones establecidas por
la farmacopea internacional para que un extracto de
Ginkgo biloba sea considerado medicamento (24%
de derivados flavonoides, 6% de derivados terpénicos
y < 5 partes por millon de acidos ginkgdlicos ya que
son los que aportan la toxicidad al extracto) 2,3. Es
importante sefialar por tanto que la composicion de
los diferentes extractos disponibles en el mercado es
diferente al producirse a través de diferentes procesos
de extraccion, y que por lo tanto no son comparables
en cuanto a la eficacia y seguridad se refiere, maxime
cuando los ensayos clinicos presentados estan reali-
zados con EGb 761®, no habiéndose demostrado la
eficacia en el tratamiento de acufenos con el resto de
extractos de Gb.

Eficacia y dosis

En una revision reciente sobre la eficacia y seguridad
de extractos de Gb en pacientes con acufenos, solo
los estudios llevados a cabo con EGb 761® cumplie-
ron los criterios de calidad exigidos para la misma,
de forma que se incluyeron ocho estudios. En tres
de ellos el objetivo primario era medir su eficacia
en acufenos y, en otros cinco, éste era un objetivo
secundario en pacientes con deterioro cognitivo (4).
Los ocho estudios tenian una metodologia homogé-
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nea, de forma que todos eran aleatorizados y tenian
un disefo doble ciego y controlado con placebo. EGb
761® mostr6 superioridad frente al placebo en los
ocho estudios en las variables evaluadas: cambio en
la intensidad/volumen del tinnitus (evaluado en tres
estudios) asi como en el cambio en la severidad del
mismo (en 5 de los 6 estudios en los que se evaluaba).
El rango de la dosis utilizada en estos estudios oscilo
entre 120 y 240mg/dia. En todos los estudios con
EGb 761" analizados en dicha revision se demostro
superioridad frente al placebo en el tratamiento del
tinnitus. En esta misma revision se identificaron otros
estudios con otros extractos de Gb y ninguno de ellos
demostrd diferencias con respecto al placebo, aunque
fueron dificiles de evaluar por la deficiente metodo-
logia de los mismos.

En uno de los tres estudios que tenian como objetivo
primario analizar la eficacia en tinnitus, se inclu-
yeron 57 pacientes que fueron tratados con 160 mg/
dia por via oral de EGb 761® durante 12 semanas, de
forma que al final del estudio se encontr6 una dismi-
nucién del volumen de los actfenos de 3,5 dB frente
al 1,9 dB en el brazo placebo (p<0,05) y una mayor
reduccion de la molestias producidas por estos en el
brazo con medicacién activa (5). En otro de los estu-
dios, en el que se utilizé una dosis de 120 mg/dia por
via oral durante 12 semanas en 49 pacientes de los
99 incluidos se encontré una reduccion significativa
del volumen de los actfenos de -3,2 dB vs +0,8dB
en el brazo tratado con placebo (p=0,015), al igual
que una superioridad en cuanto a la mejoria percibida
por los pacientes en el brazo tratado con medicacion
actival3. En el tercer estudio centrado en los acufe-
nos como objetivo primario, en el que se incluyeron
un total de 100 pacientes con actifenos, en el que la
mitad fue tratada con EGb 761® a dosis de 160 mg/
dia por via oral durante 3 meses y la otra mitad con
placebo, se encontr6 al final del estudio una reduc-
cion significativa de la intensidad de los actfenos en
el grupo de pacientes tratado con EGb 761® frente al
grupo tratado con placebo (p=0,03) asi como un por-
centaje mayor de pacientes que refirieron una “gran
mejoria” en el grupo tratado con medicacidén activa
(40% frente al 24%, p=0,05) (6).

Entre los 5 estudios con disefio doble ciego y contro-
lados con placebo, en deterioro cognitivo en los que
se evalud la eficacia de EGb 761® por via oral en la
reduccion de los acufenos, en tres de ellos se utilizd
una dosis de 240 mg/dia (22-24 semanas, un total de
878 pacientes) y se utiliz6 una escala analogica de
11 puntos para medir la eficacia, de forma que en to-
dos ellos se demostré la superioridad de EGb 761%



frente al brazo sin medicacion activa (p<0,05) (6-8).  tuvo la superioridad del EGb 761® frente al placebo
Los otros dos estudios restantes llevados a cabo en  tanto en la escala de intensidad del tinitus como en el
pacientes con deterioro cognitivo utilizaron una do-  porcentaje de pacientes en los que desaparecieron al
sis de 120 mg/dia por via oral y un seguimiento del  final del estudio 10-11.

tratamiento de 1 y tres meses, de forma que se man-
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7.

Tratamiento farmacologico
etiologico. Vasodilatadores de la
microcirculacion: Beta Histina

J. Pablo de la Fuente Coca

DEFINICION

La betahistina, o dihidrocloruro de N-metil-2-(piri-
dina-2-il) etanamina, es un principio activo analogo
de la histamina que se comporta como un agonis-
ta débil de los receptores H1 con actividad sobre
todo como antagonista parcial H3 y sin efecto so-
bre los receptores H2. Tras administrarlo por via
oral atraviesa bien la barrera hematoencefalica, por
lo que ejerce su accion en el sistema nervioso central
ademas del sistema nervioso auténomo.

En estudios farmacologicos, demuestra una
inhibicion de la generacion de impulsos en las
neuronas de los nucleos vestibulares medial y
lateral, que es dosis dependiente.

MECANISMO DE ACCION

Produce un descenso de la presion endolinfatica a
través de un aumento de la microcirculacion en la
estria vascular de la coclea y una reduccion en la
asimetria de las aferencias vestibulares. Ademas,
da lugar a una potenciacion de la actividad histami-
nérgica en los nucleos vestibulares que facilitaria la
compensacion vestibular central modulando la libe-
racion de neurotransmisores como glicina y GABA.
Debido a estas propiedades, la betahistina también se
ha empleado en la cefalea en racimos, la demencia
vascular y el manejo de la obesidad.

PRESENTACIONES

En su comercializacion, existen distintas presenta-
ciones en las que cada comprimido puede contener
8, 16 0 24 mg de betahistina dihidrocloruro. La
solucion oral se presenta en la concentracion de
8mg/ml. Los demas componentes o excipientes son:
manitol (E-421), celulosa microcristalina, acido ci-
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trico anhidro, hidroxipropilcelulosa de baja sustitu-
cidn, silice coloidal, talco y macrogol 6000.

MODO DE ADMINISTRACION Y DOSIS

Se administra por via oral, en comprimidos o en so-
lucion. Los alimentos no influyen en el efecto de
betahistina, por lo que puede tomarse antes, durante
o después de las comidas, sobre todo si se produce al-
gun tipo de molestia digestiva. Generalmente se reco-
mienda una dosis maxima de 48 mg al dia, repartidos
en 2 o 3 tomas, variando dicha dosis en funcién de la
respuesta del paciente. Para obtener buenos resulta-
dos se necesita seguir un tratamiento prolongado. El
efecto del medicamento no suele manifestarse hasta
las 2 semanas de tratamiento. En caso de superar la
dosis recomendada, es necesario proceder al alivio
sintomatico ante sus posibles efectos secundarios, ya
que no existe un antidoto especifico. Si el paciente
olvida tomar una dosis, debe esperar hasta la proxima
toma y seguir con el tratamiento normalmente.

EFICACIA Y EVIDENCIA CIENTIFICA

Existe una revision (Murdin, 2016) en la que se in-
cluyeron 16 estudios con 953 pacientes con vértigo
por diferentes causas, que comparaban betahistina
con placebo. Analizando todos los estudios en con-
junto, la proporcion de pacientes que informo sobre
una reduccion en los sintomas de vértigo fue signi-
ficativamente mayor en el grupo de betahistina que
en el de placebo. Sin embargo, hubo una variabilidad
significativa en los resultados de los estudios y por
tanto un elevado riesgo de sesgos.

Una de las ultimas publicaciones sobre la eficacia
de la betahistina en los sintomas de vértigo expone
los resultados obtenidos con VIRTUOSO (Parfenov,



2017). Se trata de un estudio prospectivo realizado
en 305 pacientes ucranianos y rusos, que investiga
la efectividad de betahistina (48 mg/dia) durante 2
meses y el curso del vértigo 2 meses después de la in-
terrupcion del tratamiento. El 74,1% de los pacientes
con vértigo obtuvieron una respuesta clinica califica-
da como buena, muy buena o excelente (p <0.001).
Solamente se documentd un caso de hipersensibili-
dad. Esta respuesta aumentd durante el seguimiento
de 2 meses hasta el 95,4%, lo que sugiere que la be-
tahistina puede facilitar una compensacion vestibular
duradera con una buena tolerancia.

Otro estudio (Zamergrad, 2017), un ensayo clinico
doble ciego, comparo la eficacia y los efectos secun-
darios de betahistina oral con prometazina inyectable
en el tratamiento del vértigo periférico agudo en 162
pacientes. A las 2 y 3 h después de la intervencion, la
puntuacion de EVA en pacientes que tomaban betahis-
tina fue significativamente mayor que la prometazina,
concluyendo que la betahistina es un farmaco seguro y
efectivo en el control de pacientes con vértigo agudo.

Rosenbaum (2017) intenta dar respuesta a la cuestion
sobre el efecto de la betahistina en la enfermedad de
Méniére a través de Epistemonikos. Esta es la base
de datos mas grande de revisiones sistematicas en
salud, que se mantiene mediante el analisis de mul-
tiples fuentes de informacion, incluidas MEDLINE,
EMBASE y Cochrane, entre otras. Se extrajeron da-
tos de revisiones sistematicas, se realizdo un metana-
lisis y se generd un resumen de hallazgos utilizando
el enfoque GRADE. Se concluyd que la betahistina
podria reducir el nimero de ataques, la intensidad del
vértigo y conducir a una mejoria sintomatica en pa-
cientes con enfermedad de Méniére, aunque el nivel
de evidencia es bajo.

Parece obvio pensar que la betahistina resulta util
para el control de los sintomas de vértigo, debido a
la gran cantidad de estudios con evidencia cientifi-
ca que lo demuestran. No obstante, el efecto de la
misma sobre el control del tinnitus resulta algo mas
controvertido. Algunos estudios recogen una dismi-
nucion de los actfenos tras instaurar tratamiento con
betahistina; sin embargo, la mayoria de los ensayos
clinicos realizados con betahistina tienen serios de-
fectos metodoldgicos. Un estudio riguroso no encon-
tr6 diferencias de la betahistina frente a placebo en
relacién con los acufenos (Schmidt y Huizing, 1992).
En la revision para la Cochrane Library, James y Bur-
ton (2001) concluyen que no hay evidencia suficien-
te para poder afirmar que la betahistina tenga algiin
efecto en la enfermedad de Méniére.

Sin embargo, estudios mas recientes como el de
Gananga (2011) sefalan un efecto beneficioso de la
betahistina sobre el actfeno. Dicho estudio recopild
datos retrospectivos de los registros de pacientes que
presentaban disfuncién vestibular y tinnitus. Los
262 pacientes incluidos habian recibido 48 mg/dia
de betahistina y los resultados se compararon con un
grupo control de 252 individuos con distintas contra-
indicaciones para el uso del farmaco. Los pacientes
se sometieron al control de factores desencadenan-
tes y a los ejercicios vestibulares estandar como base
para el tratamiento. La intensidad, frecuencia y du-
racion del tinnitus se evaluaron el primer dia de la
dosificacion y después de 120 dias de tratamiento. La
mejoria clinica, definida como reducciéon parcial o
total, se observo en el 30,5% de los pacientes tra-
tados con betahistina y el 17,1% de los pacientes
control, de forma significativa.



8.

Tratamiento farmacologico
sintomatico: sedantes vestibulares.
(Antiepiléticos. Antipsicoticos.
Benzodiazepinas. Antidepresivos

triciclicos)

Dario Roitman

No hay para los acufenos un tratamiento farmaco-
légico unico, pues sus resultados estin condiciona-
dos por la diversidad de causas y mecanismos que
pueden originarlos.

Sin embargo, el empleo de medicamentos debe tener-
se en cuenta junto con otras opciones terapéuticas,
dentro de un tratamiento individualizado y multi-
disciplinario del paciente.

ANTIEPILEPTICOS

La fenitoina y la carbamazepina bloquean los canales
de Na+, e inhiben las descargas neuronales de alta
frecuencia.

La carbamazepina, en dosis de 50-400 mgs/dia, es
particularmente util en los actfenos modulados por
compresion vasculonerviosa (ejemplo: un bucle de
la arteria cerebelosa antero-inferior en el conducto
auditivo interno) que produce actfenos llamados “en
maquina de escribir”. En estos casos la carbamazepi-
na es extraordinariamente eficaz y ha venido a reem-
plazar en ocasiones a los tratamientos quirdrgicos en
que se interpone algiin material que separa el bucle
vascular del nervio auditivo.

La gabapentina es un inhibidor andlogo del GABA
que bloquea de modo selectivo los canales de Ca2+
inhibiendo la liberacién de neurotransmisores y la hi-
perexcitabilidad neuronal.

Otro antiepiléptico la pregabalina es andloga del
GABA, disminuye la excitabilidad neuronal y reduce
la liberacion de glutamato, atenuando los acufenos.

Y

Tanto la gabapentina como la pregabalina son anti-
convulsivantes utiles para el tratamiento del acufe-
no. Y ademas en el tratamiento del dolor neurdtico
y las migraiias.

LOS ANTAGONISTAS
DOPAMINERGICOS (ANTIDOPA)

Los neurolépticos o antipsicoticos llamados tran-
quilizantes mayores, actian bloqueando los recep-
tores especificos de la dopamina D2 en el sistema
limbico y cortical (vias meso limbicas y meso cor-
tical). Utilizados en trastornos psicosomaticos, bi-
polares, alucinaciones y esquizofrenia. Dentro de
este grupo se encuentra la sulpirida que junto con
la hidroxicina (antihistaminico H1), mejord en el
81% de los pacientes la intensidad de los actfenos
en un ensayo controlado.

La melatonina también tiene actividad antidopami-
nérgica, lo que podria guardar relacion con sus efec-
tos beneficiosos sobre los acufenos, particularmente
aquellos que padece insomnio.

ANTIHISTAMINICOS H1

Por su efecto sedativo subcortical, la hidroxicina ha
sido usada con éxito combinada con sulpirida en estu-
dios clinicos comparativos. En cuanto a terfenadina,
se ha visto mejoria del actifeno en aquellos pacientes
que ademas tienen una historia previa de alergia.



BENZODIACEPINAS

El alprazolam en dosis de 0,5 mg/dia, disminuye la
intensidad del actfeno en el 76% de los sujetos. El
clonazepam es una benzodiacepina util en los acl-
fenos ritmicos como mioclonias del paladar y de
los musculos del oido medio. Se indica en dosis de
0,25-2,0 g./dia.

Los farmacos indicados para el tratamiento es-
pecifico de enfermedades generales que tienen
actfenos en su constelacion sintomatica, como por
ejemplo entre muchas otras: la hipertension arterial,
hiperinsulinemia, diabetes mellitus, hipercolesterole-
mia, hipotiroidismo, déficits de vitaminas del grupo
B, o de algunos minerales como el zinc, todas ellas
tienen tratamientos farmacologicos eficaces para la
enfermedad en si misma y su utilizacion mejorando
el estado de salud, puede lograr atenuar los acufenos
que las acompaiian.

RESUMEN

Los acufenos se presentan en pacientes originados
en diferentes mecanismos fisiopatologicos y se
agrupan en diversos subtipos, por lo que actual-
mente no hay una sola droga que pueda abarcar tratar,
mejorar o curar todos los actifenos de los diversos pa-
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Tratamientos intratimpanicos.

Corticoides

M.? Luisa Mozota Nunez

CORTICOIDES INTRATIMPANICOS

Chandrasekhar y Parnes demostraron que existe
mayor penetracion y concentracién de corticoes-
teroides en los liquidos cocleares con la aplicaciéon
topica (intratimpanica) del medicamento, en
comparacion con la administracion sistémica;
también comprobaron que los corticoesteroides in-
crementan el flujo sanguineo coclear de manera
significativa. (1)

El efecto antinflamatorio de los corticoesteroides
se propone como primera linea de tratamiento para
pacientes con hipoacusia subita y como tratamiento
alternativo para la hipoacusia fluctuante del Méniere.

Diversos estudios demuestran mejoria significativa
en los umbrales de audicion con el uso de dexame-
tasona intratimpanica como tratamiento de primera
eleccion o terapia de salvamento cuando los cor-
ticoesteroides por via sistémica fracasan o estan
contraindicados.

No han logrado ser demostrados sus efectos para el
acufeno con estudios contrastados, muchas veces po-
siblemente por las dispares pautas de administra-
cion. Lo que si parece claro es que: 1- existen unos
corticoides que tiene mayor capacidad de atravesar
las membranas cocleares y por lo tanto son mas efec-
tivos a menor dosis, y 2- que las dosis que deben ad-
ministrase para conseguir efectos son las “dosis de
uso compasivo”, es decir, de una concentracion en el
caso de dexametasona de 40 mg por ml.

Cabe destacar, que a estas dosis, aplicadas en los oi-
dos, no producen efectos secundarios. Solo estan
descritos aumentos de glucosa en alguna publica-
cion, por lo que se recomienda realizar un glucotest
postinstilacion en la CMA. Solo en un caso de nues-
tra serie resultdo aumentada la glucosa postoperatoria,
y no pudimos demostrar si se debia a predisposicion
colateral del propio paciente.
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En cuanto a la sensibilidad a los diferentes farmacos
corticoideos, hay diferencias. La metil prednisolona
logra mayores niveles para igual potencia antiinfla-
matoria. En general, el pico de concentracion en peri-
linfa se logra a la hora de su instilacion en oido medio
y pasa por transporte activo hacia la endolinfa, donde
alcanza mayores concentraciones todavia.

A 26 pacientes se les administré dipropionato-fosfato
de betametasona (Cronolevel) y a nueve, fosfato de
dexametasona (Alin). La aplicacion fue, en 27 pa-
cientes, a través de puncion directa de la membrana
timpdanica, y en ocho, mediante colocacion de un tubo
de ventilacion con la frecuencia de dos aplicaciones
por semana, durante cuatro semanas.

PAUTAS DE TRATAMIENTO

No existe consenso sobre las diferentes pautas de
tratamiento para aplicacion de corticoides intratim-
panicos. Si parece claro que cuanto mas seguida
es la dosis, y cuanto mas tiempo se tiene inmovil
al paciente, es mas eficaz. Algunos autores postulan
por tener al paciente 24 horas tumbado con el oido
enfermo hacia el techo, defendiendo que solo asi
tiene efecto.

La ventana redonda es la més importante via de di-
fusion del oido medio al oido interno, seguida del
ligamento anular, y los vasos del promontorio. La
permeabilidad de la ventana redonda depende de:
1- el tiempo de contacto, que determina la concen-
tracion en la perilinfa. Por ejemplo, para multiplicar
por 10 la concentracion de la metilprednisolona, se
debe dejar 3-4 veces mas en contacto (en relacion con
tiempo de aclaramiento por trompa de Eustaquio).
2- condiciones de la membrana, tales como tapon
fibroso, moco, etc. Remover la capa epitelial de la
membrana, disminuye el paso (posiblemente por al-
teracion del transporte activo por medio de un recep-
tor). 3- edad facilita el paso de sustancias al cambiar



su composicion y estructura, 4- ventilacion aumenta  carga, osmolaridad, a menor peso molecular, mas
la permeabilidad. En animales de experimentacion.  concentracion en perilinfa (ponencia SEORL).
Y 6- factores propios de la sustancia, como tamaiio,
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AM-101 en el tratamiento

de tinnitus agudo

José Ramon Garcia Berrocal

Dentro de las causas de tinnitus se encuentra la
lesion coclear aguda (trauma acustico, blast au-
ricular, barotrauma, daio coclear por cirugia de
oido medio y tras otitis media aguda), que parece
involucrar a una actividad aberrante de la activi-
dad del receptor de glutamato NMDA.

Durante los pasados afios, el servicio de ORL del HU
Puerta de Hierro ha participado en un ensayo clinico
europeo fase 11, doble-ciego, randomizado, placebo
control en el que se administrd6 AM-101 (esketamine
hydrochloride otic gel) para el tratamiento intratim-
panico del tinnitus por lesion coclear aguda.

Este estudio confirmara la eficacia y seguridad del
AM-101 durante la fase aguda del dafio al oido inter-
no, especialmente durante los 3 primeros meses aun-
que también analizara el periodo comprendido entre
3 y 6 meses.

Los pacientes fueron randomizados para recibir 3
dosis intratimpanicas de AM-101 0,87 mg/ml o pla-
cebo durante 3 a 5 dias. Las visitas de seguimiento
fueron los dias 10, 35 y 84. La mejoria en el Tinnitus
Functional Index (TFI) y en la sensacion subjetiva de
sonoridad del tinnitus fueron anotadas en una escala
numérica (de 1 a 10) durante todas las visitas hasta
la del dia 84. También se incluyeron la escala TFI
sleep y la impresion global de cambio del paciente en
cuanto a la severidad del tinnitus.

La eficacia sera analizada buscando significacion
estadistica y relevancia clinica comparada con pla-
cebo/recuperacion natural y comparada con resul-
tados clinicos previos. También se compararan los
resultados de pacientes tratados durante la fase agu-
da con aquellos tratados en la fase subaguda. Datos
preliminaries muestran que el procedimiento fue
bien tolerado globalmente.

El estudio, ya finalizado, aunque ha demostrado
una mejoria estadisticamente significativa respec-
to al impacto del tinnitus, no ha podido objetivar
una eficacia mayor que el placebo respecto al TFI.



10.

Tratamientos quirurgicos

José Ramon Mozota Ortiz

Cirugias de las diferentes patologias auditivas como
la de la otosclerosis, la del saco endolinfatico para
los tinnitus menieriformes, la del schwanoma vesti-
bular, y los implantes cocleares como curativos de
hipoacusia y de actfenos deben aplicarse segun las
diferentes causas. La neurectomia no ha tenido bue-
nos resultados en actifenos intensos, posiblemente al
aumentar la desaferentizacion coclear. Abordaremos
a continuacion cirugia especifica para modificar la
percepcidn de los actifenos cocleares.

LA MICROCIRUGIA DE LOS ACUFENOS
DE 0iDO INTERNO. CAMBIO DE
IMPEDANCIA EN LA VENTANA
REDONDA CON GRASA

La bibliografia de los actifenos se ocupa tedricamente
de las impresiones clinicas sin experimentacion por
no tener modelo animal ni objetivacion exacta huma-
na. Los variados y discutibles enfoques terapéuticos
no tienen eficacia demostrada. Estudiamos la clinica,
audiometrias, otoemisiones acusticas y productos de
distorsion y BERA en los actifenos, diferenciando los
de oido interno y los de nervio auditivo. En los casos
operados con consentimiento informado del pacien-
te realizamos la microcirugia con anestesia local. La
técnica que hemos realizado se basa, actuando des-
de la ventana redonda, en cambiar la impedancia
del oido interno, el cual es en ultimo término el
efector por sus células ciliadas cocleares de los actli-
fenos en tono grave del oido interno. Tras la cirugia,
persiste curacion o mejoria del acufeno al afio de ope-
rados en casos seleccionados.

Acufeno o tinnitus aurium es una falsa sensacion ilu-
soria de percibir por el oido un ruido que realmente
no existe en el exterior de la persona. Clasicamente
se dividieron los actfenos en la mayoria subjetivos
solo percibidos por el enfermo y objetivos que se per-
ciben por el ORL auscultando el oido del paciente.

Algunos autores postulan que con las otoemisiones
del Dr. Kemp se objetiva que el 95% de las personas

tenemos otoemisiones espontaneas de acufenos des-
de las células ciliadas del oido interno y que cuando
la energia rebasa los 15 decibelios de intensidad se
percibe como acufeno subjetivo. Por encima de 25
decibelios el acufeno se hace insoportable. A mas de
30 decibelios el actufeno pulsatil se puede objetivar
por auscultacion del oido afectado. Esta teoria esta
hoy cuestionada por autores pues no ha podido ser
publicada.

Modificamos las clasificaciones de WOGEL y de
FOWLER con la del Profesor FRACHET de Paris,
distinguiendo dos tipos diferentes de acufenos:

- Acufeno de tono grave del oido interno: meca-
nicos o vibratorios, originado en las células cilia-
das del 6rgano de Corti, por factores etioldgicos
hasta el oido interno, en patologia del oido ex-
terno (cuerpos extrafios animales o inanimados,
oclusiones, otitis externas, tumores o tapones),
del oido medio (otitis medias) o de la trompa de
Eustaquio y sus alrededores del oido (trasmision
de ruidos respiratorios, circulatorios, de la articu-
lacion temporomaxilar en el sindrome de Costen)
o del propio oido interno. Se transmiten hasta
centros auditivos desde el oido interno por las
vias auditivas directas en las fibras retrogradas
de ARAN y PORTMANN ascendentes hasta la
corteza temporal.

- Acufenos retrococleares de tono agudo, no vi-
bratorios: no tienen ninguna base mecanica y
onomatopéyicamente semejan el pitido del vuelo
de un mosquito; aparecen en las irritaciones neu-
rales, como sucede en la disfuncion de las fibras
del nervio coclear, vias acusticas o centros cere-
brales auditivos.

Sabemos que la adrenalizacion laberintica coclear
desde las ventanas, realizada en las estapediectomias,
relaja la excitacion y resonancia de las células cilia-
das del organo de Corti y modifica la impedancia en
oido interno, cesando en producir acufeno.
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El “taponamiento de la ventana redonda” al cambiar
favorablemente la impedancia del oido interno evita
las otoemisiones espontaneas de acufenos. También
evita el paso de los ruidos que se originan en oido
externo o en los alrededores del oido, como ruidos
respiratorios o circulatorios; si se sella bien la venta-
na redonda no pasa al oido interno el timpanismo y
resonancia en la trompa de Eustaquio que no cierra, o
la autofonia en las sorderas de transmision. Disminu-
ye la audicion por menor descompresion en el juego
de ventanas en casos de hiperacusia, modificando la
impedancia en la coclea.

Estos avances de biofisiologia del oido interno sien-
tan las bases de nuestro proceder microquirargico para
ayudar a estos enfermos con actfenos de oido interno.



11.

Terapias de apoyo. Terapias

psicologicas

M.? Luisa Mozota Nunez

TERAPIAS PSICOLOGICAS

El paciente con acufenos puede terminar sufriendo
ansiedad y considerarse un tema grave en el 7% de
la poblacion. No existe nada peor para decir a un
paciente con acufeno que su patologia no tiene nin-
guna solucion o que su vida no va a mejorar. Las
terapias psicologicas van dirigidas a contrarrestar
efectos nocivos la ansiedad y depresion asociadas
al acufeno, asi como a una mejora en la calidad de
vida del paciente.

Las técnicas de neuroimagen apoyan el efecto de
este tipo de terapias, habiendo objetivado cambios
metabolicos segun el trastorno que se estudie. Asi, en
el TOC o trastorno obsesivo compulsivo, se detecta
actividad en el ntcleo caudado y en la zona orbito-
frontal, (circuito orbitofrontal medial y el circuito
del cingulado anterior). En la fobia, se aumenta el
metabolismo en la insula, el area orbitofrontal y la
amigdala izquierda. En el estrés postraumatico, la
amigdala derecha y el cingulado anterior. Y en la de-
presion mayor, el cortex cingulado anterior, el cortex
prefrontal medial izquierdo y la amigdala izquierda.

Las terapias psicolégicas producen cambios en la
actividad metabdlica del cerebro.

Se utilizan esencialmente tres estilos de terapias, que
son la relajacion, el mindfullness y la terapia cogniti-
vo conductual.

Se ha hablado de relajacion por medio de respira-
cion, de relajacion muscular alternando estiramientos
y contracciones de miembros del cuerpo (método de
Jacobson), hasta la propia hipnosis y acupuntura.

El mindfulness utiliza la visualizacion con imagenes
mentales de situaciones que producen emociones po-
sitivas y negativas, maximizandolas o minimizando-
las segun le interesen, consiguiendo que el individuo
se haga duefio de sus sensaciones.

La terapia cognitivo conductual nace como mezcla
de la escuela conductual que pretende modificar un
comportamiento y de la escuela cognitiva, que hace
racionalizar al sujeto sus pensamientos y sentimien-
tos. Se trata de hacer primero consciente al enfermo
de sus déficits, informandole de su patologia, para
que, tras asumirla, pueda posteriormente cambiar su
conducta.

El tinnitus provoca un pensamiento negativo en el
paciente como “no se me va a curar nunca’” y ese pen-
samiento provoca unas emociones de angustiay con-
ducta agresiva o defensiva, el paciente esta irritado y
presta mas atencion a su ruido, lo cual retroalimenta
su pensamiento y detiene su curacion.

Estas pautas psicologicas se recomiendan asociadas
al resto de tratamientos y son mas utiles si el paciente
asocia ansiedad.

Cochrane incluye ocho ensayos (468 participan-
tes) referente a esta terapia. El analisis de los da-
tos no mostro efectos significativos en el volumen
subjetivo del tinnitus pero encontré una mejoria
significativa en la depresiéon asociada con el tinni-
tus y la calidad de vida. 2010 Martinez-Devesa P,
Perera R, Theodoulou M, Waddell A.



12.

Terapias sonoras

José Ramon Mozota Nunez

TERAPIA SONORA: HISTORIA Y
EVIDENCIAS

Se comenzd con enmascaramiento total, que con-
siste en un ruido blanco mas intenso que el acufeno
en Alemania en 1969, posteriormente se objetivan
mejores resultados con enmascaramiento parcial,
que es un ruido blanco menos intenso que el acufe-
no en 1985 (Hazell) y lo contintia apoyando Henry
en 2006. En los afios 90, en Sevilla el Secuencial,
variando la intensidad. El masaje sonoro auditivo
varia tono e intensidad sin sobrepasar el umbral mo-
lesto aunque si el auditivo.

Se ha demostrado por Okamoto en 2010 que las
neuronas corticales auditivas que reciben menos
estimulos cortico talamicos, no llegan a inactivarse
porque son estimuladas por impulsos de neuronas
vecinas. También, que la musica y sonidos son ca-
paces de conseguir fenomenos de plasticidad celu-
lar y/o sinaptica.

La supresion de los PD - OEA en oido contralate-
ral es mucho mayor en los pacientes con aciifenos
y/o baja tolerancia al ruido.

Se han comparado en Cochrane audifonos con en-
mascaradores de ruido en 2013, hallando solo un
ensayo controlado que evalua 91 pacientes que
asociaban algin grado de pérdida auditiva, hallan-
do que solo existen pequenas diferencias entre au-
difonos y generadores en estos pacientes. También
refieren que se precisa realizar mas ensayos de alta
calidad para llegar a una conclusion. Los pacientes
no presentaban efectos secundarios, y los efectos
sobre el volumen y gravedad fueron compatibles
con beneficios para audifonos y para generadores,
aunque no hallaron diferencias significativas entre
ambos en los estudios repasados con una calidad
cientifica moderada (1,2).
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TERAPIAS SONORAS

La terapia sonora es una terapia fisica que aun-
que se dejo de utilizar ahora desde hace unos afios
vuelve a estar en boga. Es interesante ya que no
tiene practicamente morbilidad y hay experien-
cia muy variada y extensa desde hace ya cuarenta
afios. Se ha utilizado desde la década de los 60-70
y actualmente se usa combinada muchas veces con
la farmacologica.

Entre un 33% y un 5% de las personas segun rangos
de edad pueden tener un actifeno que supone un pro-
blema, pero en la experiencia clinica, un porcentaje
mucho mayor tiene ruidos que no le dan importancia
y no llegan al médico. Pero haciendo un simil con el
dolor nos podiamos plantear: jun paciente que solo
tiene poco dolor y no condiciona su vida no se debe
dar importancia y no se debe tratar? El dolor cuanto
antes se trata, mejor se controla y es importante siem-
pre estudiar su etiologia. En el ruido, deberiamos
plantearnos hacer lo mismo, ya que el ruido puede
hacerse mayor e insoportable pudiéndose haber evi-
tado por ejemplo controlando la exposicion al ruido.
Ademas puede ser el primer sintoma de enfermeda-
des tratables potencialmente graves.

La audicion y el organo de Corti, receptor de los
sonidos como energia vibratoria y transformador
en energia eléctrica, contiene como actor principal
las células ciliadas internas que trasmiten la sefial,
ya eléctrica al nervio coclear. Cuando se dafan
éstas, clasicamente se da una pérdida auditiva y
frecuentemente un ruido que percibe el paciente.
Como actores clasicamente secundarios estan las
células ciliadas externas, emisoras de sonido que
podemos objetivar en las otoemisiones acusticas
que describio Kemp en 1978 en el articulo publi-
cado en J Acoust Soc Am. 1978 Nov; 64(5):1386-
91 titulado “Stimulated acoustic emissions from
within the human auditory system”. Estas células
ciliadas externas segun multiples estudios pueden
tener un peso mucho mayor en la generacion del



acufeno y pueden explicar una gran cantidad de
pacientes con tinnitus con audicién normal y por
tanto con células ciliadas internas indemnes.

El ruido que refieren nuestros pacientes es un tema
complejo que debemos abordar desde varias ver-
tientes estudiando éstas. Desde el punto de vista
fisico hay que caracterizar la frecuencia y la in-
tensidad del mismo, asi como su lateralidad o lo-
calizacion subjetiva. Desde el punto de vista del
disconfort hay que analizar las repercusiones que
tiene como pueden ser la ansiedad, la atencion que
prestan al mismo, como condiciona su vida, si le
produce insomnio, la actitud hacia el acufeno, e
incluso enfermedades provocadas por esta situa-
cion como la depresion. Un tercer punto a estudiar
antes de cualquier terapia es la funcionalidad y
anatomia del oido y de la via auditiva que puede
explicar muchos mecanismos etioldgicos.

Se ha utilizado la terapia sonora teniendo en cuenta
que el acufeno se inicia habitualmente en el oido,
pero luego intervienen el sistema limbico de las
emociones, y la parte simpatica del sistema nervio-
so auténomo, y esto seria importante en la “memo-
rizacion” del actifeno.

Existen dos tipos de acufenos, los objetivos genera-
dos en la cercania del oido y medibles, y los subje-
tivos o sin estimulo.

Los primeros los podriamos tratar con enmascara-
dores aunque su resolucién pasa por el tratamiento
etiologico. Los subjetivos que no tienen estimulo y
ademas de tratar el actfeno, y su memorizacion, de-
bemos tratar las consecuencias provocadas por éste
y que condiciona su vida.

LAS TERAPIAS SONORAS MAS
POPULARES SON LA TRT (TINNITUS
RETRAINING THERAPY), TSS (TERAPIA
SONORA FRECUENCIAL) Y EL MASAJE
AUDITIVO

1. TRT

Esta terapia se centra en dividir los pacientes con
acufenos en grupos especificos seglin sus sintomas.
Las divide en : 0- pacientes con ruido sin repercu-
sion clinica significativa, 1- pacientes con acufeno
con repercusion clinica, 2- pacientes con actufenos y
pérdida auditiva, 3- la hipersensibilidad al sonido ,
mal nombrada hiperacusia y 4- la hipersensibilidad
al sonido con mejora de los sintomas en su vida dia-
ria cuando hay ruido.

Asi pues, mediante la emision de sonidos que en-
mascaremos el acufeno mas una amplificacién de
sonidos ambientales incluso por la noche. Esto se
acompafa de ejercicios de entrenamiento y un con-
sejo terapéutico.

Conseguimos por tanto desde varios puntos de vista
un tratamiento para mejorar a nuestros pacientes.

2. TSS

La terapia sonora secuencial es un tratamiento en
el que intenta abordar desde tres vertientes el trata-
miento del acufeno. Se basa en tres pilares: 1- tra-
tamiento farmacologico variado buscando evitar
las consecuencias del actfeno en el suefio, en la
ansiedad que le produce e intentar bajar la inten-
sidad del acufeno. Se han utilizado antidepresivos,
la betahistina, ansioliticos, sulpiride, melatonina,
y todos los que creamos que pueden beneficiar la
adaptacion del paciente. 2- tratamiento psicoldgico
que puede llevar desde intentar descubrir el origen
del acufeno, la causa de su mala aceptacion, psico-
terapia y 3- tratamiento sonoro que intenta habituar
al paciente al ruido emitiendo un sonido variado a
intensidad decreciente para los acufenos, y si hay
hipoacusia intentar estimular la parte del oido que
estaba dormida.

Posteriormente se ha desarrollado en cinco aspec-
tos complementarios el sonoro, el cognitivo, el fisi-
co-quimico, el social y el patologico.

3. MASAJE SONORO AUDITIVO

El masaje auditivo ha sido utilizado desde hace
muchos afos y se ha ido perfeccionando. Es el mas
sencillo y se puede utilizar en el hospital por el oto-
rrinolaringdlogo sin necesidad de psicdlogos, psi-
quiatras, ni audioprotesistas. Es ademas la terapia
sonora mas econdmica.

Primero se realiza un estudio general ORL con au-
diometria y acufenometria, esencial para tipificar y
caracterizar el actifeno con su frecuencia.

Se le sugiere al paciente que piense en algo agrada-
ble, en habitacién semioscura y en posicion de rela-
jacion, se le pide que no se mueva y se centre en su
respiracion durando cada sesion entre 8-15 minutos.
Asi, a esa frecuencia en la que le empieza molestan-
do por ejemplo a 8000 Hz, se comienza el masaje
sonoro en las frecuencias mas alejadas, serian 250
Hz, luego subiriamos a 500 Hz, y asi hasta llegar a
los 8000 Hz. Cuando se llega tras los 8-15 minutos
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a 8000 Hz ya no le molesta. Al final se realizan fluc-  Se pueden dar 3 situaciones de buen prondstico: 1-
tuaciones y vamos bajando de intensidad. el paciente sale sin oirlo, 2- sale oyéndolo menos, y
3 - sale oyéndolo pero esa tarde le fluctta el sonido.
Por contraposicion, nos indicaria mal prondstico el
que no varie sobre todo después de tres dias.

Frecuentemente al final el paciente sale sin oir el actifeno.
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13.

Terapias fisicas. Estimulacion
magnética transcraneal

José Maria Gomez Arguelles

La estimulacion magnética transcraneal (EMT) es
una técnica novedosa, que consiste en aplicar un
campo magnético en una determinada area cere-
bral o en toda la corteza, para intentar modificar la
frecuencia de trabajo cerebral.

La premisa de la EMT es que puede alterar el cere-
bro y sus vias neurales mas alla de la duracion del
tratamiento, en un proceso que mimetiza la plasti-
cidad normal del cerebro.

Mientras que en corto plazo los cambios produci-
dos por EMT ocurren principalmente a nivel de la
intensidad y de la fuerza de sinapsis, en el medio y
largo plazo, y después de una duracion apropiada
del tratamiento, esta terapia puede accionar cam-
bios mas complejos, sobre todo a nivel de las espi-
nas dendriticas de la corteza cerebral (1).

En este sentido, han surgido varias terapias centra-
das en la estimulacion electromagnética transcra-
neal, a saber, la EMT de alta intensidad y la baja
intensidad, que permiten la estimulacidon segura,
no invasiva y no dolorosa del cerebro, modulando
la actividad cerebral a largo plazo, y, por lo tanto,
que puede ser utilizado en el tratamiento de enfer-
medades cronicas (2) (Figuras 20, 21 y 22).

Por tanto, la EMT consiste en colocar una bobi-
na, por la que circula una corriente eléctrica, sobre
el cuero cabelludo (Figuras 22 y 23). Esto genera
un campo magnético alrededor de la bobina, que
se atentia con la distancia y que atraviesa el cra-
neo, llegando al cerebro sin alterarse. El cerebro
es capaz de recoger el campo magnético generado
y, con ello, transmitir una diferencia de potencial a
las neuronas, induciendo asi cambios en los circui-
tos neuronales y guiar la plasticidad.

La EMT de alta intensidad, o la EMT rapida, aplica
frecuencias de > 1 Hz, generando un campo mag-
nético breve y de alta intensidad que excita o inhi-
be las areas corticales del cerebro, dependiendo si
la estimulacion repetitiva se realiza rapida o lenta-
mente, respectivamente (2).

Sin embargo, se sabe que la actividad cerebral fi-
sioldgica esta en el orden del fT, por lo que es 16-
gico que la estimulacidn transcraneal se realice en
este orden de magnitud, con el fin de evitar dafios
permanentes, es decir, con el EMT soélo se preten-
de la induccién de pequefios cambios que, en ul-
tima instancia, podrian describirse como dafos o
lesiones funcionales reversibles. La EMT de baja
intensidad, o EMT lenta, consiste entonces en esti-
mular con baja intensidad de campo, alrededor de
los 10 pT y los 100 uT, y con una baja frecuencia.

Estos campos magnéticos inducen los campos
eléctricos locales que se transmiten a través de
cualquier estructura conductora adyacente, segun
la Ley de Faraday.

Como cualquier tratamiento, la EMT tampoco esta
exenta de efectos adversos y contraindicaciones.
Los efectos secundarios més importantes y serios
son el calentamiento, el movimiento o el dafio de
implantes ferromagnéticos, en o cerca del lugar de
la colocacion de los carretes. Sin embargo, estos
efectos son facilmente evitables ya que los pacien-
tes con implantes son excluidos categéricamente
como candidatos para este tipo de terapia. Para
los que son admitidos al tratamiento, el efecto se-
cundario mas comun es la cefalea. Otros efectos
secundarios posibles, aunque menos comunes, son
el dolor cervical o en el lugar de la estimulacion,
mareos, nauseas y fatiga (2).
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Figura 19. Jaula de Faraday para la Estimulacién magné-
tica transcraneal.

Figura 20. Jaula de Faraday donde se realiza el tratamien-
to para evitar interferencias externas.

TECNICA Y PROCEDIMIENTO

Uno de los temas mas controvertido en lo escri-
to al respecto es el nimero de sesiones a utilizar.
Aunque varios estudios hayan abordado este tema
(2,3), aun no ha sido posible establecer con cla-
ridad el nimero de sesiones ideales para el trata-
miento de la fibromialgia usando EMT, ni tampoco
se ha llegado a probar la eficacia a largo plazo de
esta terapia.

En cuanto a la duracion del tratamiento, la mayo-
ria de los estudios mencionados sefialan como un
buen tratamiento la induccion diaria de 5 a 10 dias,
con posterior mantenimiento con estimulos men-
suales. Esto se debe a que sea 1 mes el periodo en
el que los efectos de la EMT llegaran a sus niveles
optimos de la analgesia y de mejora de la calidad
de vida, aunque no se sepa si estos efectos se man-
tendran por mas tiempo.

En nuestro centro se ha elaborado un protocolo
para la aplicacion de este tratamiento. Este trata-
miento se aplica dentro de una jaula de Faraday,
para que cualquier estimulo externo sea anulado,
lo que permite una lectura correcta de los equipos,
asi como que todos los estimulos que recibe el pa-
ciente sean aquellos que producen las bobinas del
casco, y no hay interferencias externas.
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Figura 21. Jaula de Faraday donde se realiza el tratamien-
to para evitar interferencias externas.




Figura 22. Cabina con casco para el tratamiento.

|

Figura 23. Cabina con casco para el tratamiento.

APLICABILIDAD EN EL TRATAMIENTO
DE LOS ACUFENOS

Ya existe suficiente evidencia cientifica de la po-
sible utilidad del TMS en el campo de los acufe-
nos (4-12). Los estudios realizados hasta la fecha
muestran en general una buena respuesta al tra-
tamiento con TMS, con minimos efectos secun-
darios, aunque son muy variables los trabajos en
cuando a la técnica aplicada, intensidad y nimero
de sesiones necesarias.

Los estudios comparados a placebo demuestran
eficacia, tanto a corto como al medio plazo. Se
sabe que la aplicacion de TMS modifica el ritmo
cerebral (5), asi como cambios funcionales en el
cerebro de los pacientes con acufenos (6-7). Pero
se requiere saber cuantas aplicaciones son nece-
sarias, asi como cuanto tiempo se debe repetir el
tratamiento (12).

CONCLUSIONES

La TMS puede ser un tratamiento util para los
pacientes que sufren actfenos, aunque ya existe
bastante literatura que apoya su posible uso, atun
hacen falta mas estudios que objetiven si es cierto
esta hipoétesis de trabajo.



BIBLIOGRAFIA

1.
2.

10.

11.

12.

Snell R. Clinical neuroanatomy. 7th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2010.

Rossi S, Hallett M, Rossini P, Pascual-Leone A. Safety, ethical considerations, and application guidelines
for the use of transcranial magnetic stimulation in clinical practice and research. Clinical Neurophysiology.
2009;120(12):2008-2039.

Wasserman E, Epstein C, Ziemann U. The Oxford handbook of transcranial stimulation. Oxford: Oxford
University Press; 2008.

Transcranial magnetic stimulation for tinnitus: using the Tinnitus Functional Index to predict benefit in a
randomized controlled trial. Sarah M. Theodoroff, Susan E. Griest, Robert L. Folmer Trials 2017; 18: 64.

rTMS Induced Tinnitus Relief Is Related to an Increase in Auditory Cortical Alpha Activity. Nadia Miiller,
Isabel Lorenz, Berthold Langguth, Nathan Weisz. PLoS One 2013; 8(2): €55557.

Structural Brain Changes Following Left Temporal Low-Frequency rTMS in Patients with Subjective
Tinnitus. Astrid Lehner, Berthold Langguth, Timm B. Poeppl, Rainer Rupprecht, Géran Hajak, Michael
Landgrebe, Martin Schecklmann. Neural Plast. 2014; 2014: 132058.

Moderate therapeutic efficacy of positron emission tomography-navigated repetitive transcranial magnetic
stimulation for chronic tinnitus: a randomised, controlled pilot study. C Plewnia, M Reimold, A Najib, G
Reischl, S K Plontke, C Gerloff. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007; 78(2): 152—-156.

Short-and long-lasting tinnitus relief induced by transcranial direct current stimulation. Pierre Garin,
Chantal Gilain, Jean-Philippe Van Damme, Katalin de Fays, Jacques Jamart, Michel Ossemann, Yves
Vandermeeren. J Neurol. 2011; 258(11): 1940—-1948.

Transcranial Magnetic Stimulation for the treatment of tinnitus: Effects on cortical excitability. Berthold
Langguth, Tobias Kleinjung, Joerg Marienhagen, Harald Binder, Philipp G Sand, Goran Hajak, Peter
Eichhammer. BMC Neurosci. 2007; 8: 45.

Maintenance Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation Can Inhibit the Return of Tinnitus. Mark
Mennemeier, Kenneth C. Chelette, Jeffery Myhill, Patricia Taylor-Cooke, Twyla Bartel, William Triggs,
Timothy Kimbrell, John Dornhoffer. Laryngoscope 2008; 118(7): 1228-1232.

Effects of repetitive transcranial magnetic stimulation on chronic tinnitus: a randomised, crossover, double
blind, placebo controlled study. Simone Rossi, Alberto De Capua, Monica Ulivelli, Sabina Bartalini,
Vincenzo Falzarano, Giovanni Filippone, Stefano Passero. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007; 78(8):
857-863.

Transcranial magnetic stimulation and tinnitus: implications for theory and practice. L Dornhoffer, M
Mennemeier. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007; 78(2): 113.



14.

Prevencion. Dieta

M.? Luisa Mozota Nunez y José Alfonso Plaza Lopez

PREVENCION

No cabe duda de que el mejor tratamiento para cual-
quier enfermedad es la prevencion, y mas, si como
en el caso de oido interno y nervio auditivo, estamos
hablando de células de estirpe nerviosaneuronal que
no se regeneran facilmente.

Cualquier agresion al oido interno puede provocar,
acufenos si afecta a células ciliadas externas (que son
las més fragiles) y/o sordera si afecta a CCI, asi como
vértigo si afecta al laberinto posterior.

La prevencion de complicaciones postcatarrales
esesencial para evitar que se perpetue en una lesion
que deje como secuela un tinnitus.

Dentro de las agresiones al oido, la peor y mas fre-
cuente es el ruido.

Esta demostrado que al alejarse cuatro metros cuando
el volumen es demasiado alto, se reduce el riesgo de
acufenos en nueve veces.

Los tapones pueden atenuar el volumen hasta 15 dB,
pero lo principal es alejarse del ambiente ruidoso.

DIETA'Y COMPLEMENTOS
ALIMENTICIOS

Se ha recomendado la melatonina como suplemento
dada la disminucion en la produccion relacionada con
la edad y los probables efectos beneficiosos que tiene.

Mejora la irrigacion y mejora la inmunidad del oido
interno y act@ia como neurotransmisor GABA-mi-
mético natural. Se ha utilizado mucho para tratar el
acufeno, y parece demostrado que mejora el insom-
nio asociado pero no afecta a las caracteristicas de
los acufenos.

Otro problema es la amplia variabilidad interindivi-
dual que existe, con lo que el efecto es diferente segin
caracteristicas propias de cada persona (Figura 24).
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Figura 24. Cambios de la melatonina con la edad.

El glutamato es una de sustancias mas excitotoxicos
que se pueden encontrar en el organismo. Su uso ex-
terno alimentario estd permitido por la FDA y como
condimento adictivo esta cada vez mas extendido en
la industria ya que es saborizante sabroso, incluso
responsable del sabor umami. El glutamato destruye
ciertas neuronas porque permite una entrada masiva
de calcio en las células. Esta controlado y estudia-
do por neurdlogos porque parece relacionarse con
enfermedades neuroldogicas como el Alzheimer y el
Parkinson.

#

43



La serotonina se sintetiza a partir del aminoacido
triptéfano. Alimentos ricos en triptéfano son leche,
queso, también pavo, pollo, pescado y huevos. Otros
son Tofu, soja y nueces. La absorcion de triptofano
se mejora con los carbohidratos. El aumento de glu-
cosa en sangre aumenta la produccion de insulina.
La insulina hace que las neuronas del cerebro sean
receptivas al triptéfano.

Para sintetizar serotonina ademas de triptdfano, el
organismo necesita acidos grasos omega tres, mag-
nesio y zinc.

Alimentos ricos en magnesio son platanos, nueces,
legumbres, verduras y germen de trigo.

Zinc: tiene un papel en la fisiologia coclear y en
las sinapsis del sistema auditivo y se han realizado
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numerosas publicaciones, sin encontrar evidencias
de su beneficio significativas en estudios controla-
dos, en parte por falta de escalas de medicion de
tinnitus estandarizadas.

Dos estudios en 2003 y en 2013 encontraron me-
joria, pero no demostraron diferencias significati-
vas, excepto en el caso de que exista previamente
una deficiencia en el organismo.

Coenzima Q10. Tiene efectos beneficiosos como
antioxidante en enfermedades neuroldgicas (1) y se
ha estudiado tras tratamiento con el ototdxico cis-
platino, mejorando los efectos de ruidos en la coclea
(2). Por ello, se afiade con frecuencia a preparados
antiacufenos (3).
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Nuevas tendencias
de tratamiento

Dario Roitman

A futuro se esta trabajando en lineas de investi-
gacion muy activas, en particular sobre una con an-
tagonistas de NMDA o AMPA y otra con corticoides
(Otonomy, OTO-311 en fase 1 y OTO-104 en fase
2). Otonomy Inc. de San Diego, California, es una
compaifia biofarmacéutica de areas clinicas, que se
ha centrado en el desarrollo y comercializacion de
terapias innovadoras para enfermedades y trastornos
del oido. En noviembre de 2015, la FDA ha autoriza-
do la aplicacion del nuevo farmaco OTO-311 “para
investigacion clinica” en fase 1, como posibilidad al
tratamiento de actufenos por medio de una tnica ad-
ministracion intratimpanica. Se trata de una formula
que permite la liberacion prolongada en el oido in-
terno de la glacidina, “antagonista” de los recepto-
res N-metil-D-aspartato (NMDA). Datos clinicos y
emergentes parecen apoyar su uso en el control del
tinnitus merced a su accion bloqueante sobre esos re-
ceptores excitatorios.

El1 OTO-104 ha sido probado por Lambert PR, Ngu-
yen S et al. en un estudio a doble ciego contra place-
bo. Se trata de un hidrogel a base de poloxamero fos-
folipidico que contiene dexametasona micronizada
de lenta liberacion, y de aplicacion en una sola dosis
intratimpanica. Se esta probando en fase clinica 2, para
la enfermedad de Méniere reciente o con hidrops, ha-
biéndose extendido la autorizacion a probar sus efec-
tos en casos de ototoxicidad y sordera por cisplatino,
como también en los acufenos que acompafian a las
hipoacusias neurosensoriales.

Otro laboratorio Auris Medical, esta investigando
con un farmaco AM-101 en la administracién in-
tratimpanica de nanoparticulas de liberacion pro-
longada en base a un hidrogel con lidocaina para
suprimir el actfeno. Se encuentra en fase clinica 3.

Por ultimo, Sound Pharmaceutical Institut (SPI) esta
investigando sobre las propiedades de “Ebselen”, un
novedoso farmaco llamado PZ 51, DR3305, mas co-
nocido como SPI-1005. Es una molécula de selenio
sintético con propiedades antiinflamatorias, anti-oxi-
dante y actividad cito protectora. Actlia como un ac-
tivador de la glutation peroxidasa (GPx). Esta siendo
investigado como posible tratamiento para la reper-
fusion en el accidente cerebrovascular, la pérdida de
audicion y tinnitus, y el trastorno bipolar.
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NUESTRO COMPROMISO
CON LOS ESPECIALISTAS DE LA SALUD

En GAES sabemos que la formacion continua es
crucial a la hora de promover avances cientificos.

Por ello, llevamos mas de 65 anos colaborando
activamente con médicos y especialistas, ofreciendo
cursos de formacién, conferencias y seminarios.

FORMACION

Ofrecemos un amplio programa con
los cursos y eventos mas relevantes
nacionales e internacionales.

COMITE CIENTIFICO

Promovemos la difusién cientifica,
tecnoldgica y la formacién continuada
con programas a medida, becas,
congresos Yy jornadas de actualizacion.

Nuestra experiencia en el sector nos permite,
paralelamente, impulsar proyectos propios en el
ambito de la audicién: publicacidon de monogréficos,
manuales practicos y procedimientos médicos
destinados a mejorar la actividad diaria.

DIVULGACION

Publicaciones y Monogréficos sobre temas
de interés cientifico desarrollados por
especialistas en la materia.

CAMPUS GAES

Con todo los recursos al alcance: articulos
cientificos, noticias, imégenes y videos,
biblioteca virtual, casos clinicos, estudios.
www.gaesmedica.com/es-es
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UNA COMPANIA 360°

Estamos comprometidos en ayudar a mejorar la calidad de vida de las personas vy, por ello, contamos con
una atencion 360° con distintos servicios audiolégicos para nuestros pacientes, asi como para los

profesionales del sector:

REVISION Y ADAPTACION

DE AUDIFONOS

Estudiamos cada caso individualmente para
ofrecer la solucion que mas se adapte a las

necesidades personales del cliente.

ATENCION AL
IMPLANTADO
Atencién especializada para
usuarios de implante coclear,
implante osteointegrado e
implante activo de oido medio.

REEDUCACION Y

ENTRENAMIENTO AUDITIVO

Ofrecemos un apoyo para asegurarnos de

una adaptacion auditiva completa con el

mayor confort posible.

AUDIOLOGIA
INFANTIL

Nuestros especialistas en audicién infantil ofrecen
una atencion personalizada al paciente, junto a
un asesoramiento y orientacion a los padres.

TERAPIA INTEGRAL
DEL TINNITUS

Una combinacion de técnicas
de habituacion, alta tecnologia y
asesoramiento individualizado para
reducir los efectos del Tinnitus.
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EQUIPACION COMPLETA
PARA SU CONSULTA

Ponemos a su disposicién una amplia gama de
equipamiento para su consulta, asi como asesoramiento
técnico y de soporte con materiales de primeras marcas.



LO ULTIMO EN
SOLUCIONES AUDITIVAS

En GAES disponemos de una amplia gama de soluciones auditivas de
ultima tecnologia con grandes prestaciones con las que conseguir una
audicién natural ante todos los niveles de sensibilidad auditiva.

AUDIFONOS CASI INVISIBLES

¢ Minimo tamano, imperceptibles a la vista

e Hechos a medida y personalizables

e Ligerosy resistentes

AUDIFONOS RECARGABLES

e Audifonos sin pilas

e 24 horas de autonomia con una sola carga

e Bateria recargable

AUDIFONOS CON
) CONECTIVIDAD TOTAL

e Conexidn via Bluetooth a cualquier Smartphone, TV o
fuente de audio

® Funcién manos libres para realizar llamadas con mayor libertad y comodidad

IMPLANTES AUDITIVOS

e |Implante Coclear: la mejor solucién para las personas que sufren hipoacusia
neurosensorial de grado moderada-severa a profunda y que no tengan
un buen rendimiento con sus protesis convencionales. Estos dispositivos
electrénicos permiten restaurar la funcién auditiva mediante la estimulacion
eléctrica del nervio auditivo

e |mplante osteointegrado: su uso esté indicado para hipoacusias de
transmisién, mixtas y unilaterales. Este sistema esté disefiado para ofrecer
a los pacientes una mejor audicion a través de la conduccion ésea directa

e Implante Activo de Oido Medio: totalmente invisible, indicado para
pacientes con hipoacusia neurosensorial 0 mixta como resultado de un
dano en el oido medio o interno. Convierten el sonido en vibraciones
mecénicas que se transmiten a la cadena osicular, ventana oval o redonda,
imitando la funcién mecénica del oido medio
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UNA EXPERIENCIA COMPLETA
PARA EL CUIDADO AUDITIVO

En GAES evaluamos de la manera mas completa y precisa el estado de la salud auditiva de nuestros pacientes.
Gracias a la més avanzada tecnologia y de la mano de los mejores profesionales, ofrecemos un servicio exclusivo con
una metodologia Unica que incluye un estudio auditivo personalizado completo y de forma gratuita.

UNA PRUEBA GRATIS PARA
ACABAR CON CUALQUIER DUDA

Como expertos en audicion, sabemos lo importante que es realizar un periodo de prueba para que el oido vy €l
cerebro se adapten de nuevo a los sonidos cotidianos.

Por eso ofrecemos a nuestros clientes una prueba totalmente gratis antes de adquirir un audifono, para
comprobar en primera persona como se ajusta a sus habitos y a cualquier situaciéon de su nuevo dia a dia.
Esta prueba le dara mas seguridad al observar cémo mejora su audiciéon y mas tranquilidad al comprobar su
comodidad vy facilidad de uso, sin que su estilo de vida se vea afectado.
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