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Tinnitus: Una patologia cerebral

Tinnitus: A brain pathology
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RESUMEN

El tinnitus es un sintoma caracterizado por la percepcion de un sonido en ausencia
de un estimulo externo. Si bien su fisiopatologia puede involucrar una alteracion a nivel
del funcionamiento del oido interno, la percepcion de éste y el grado de molestias aso-
cladas dependen de modificaciones de redes cerebrales cognitivas y emocionales. En la
presente revision, se abordan los cambios que existen a nivel coclear, de tronco encefa-
lico, tdlamo y la extensa red cerebral que dan cuenta del tinnitus, discutiendo como esta
nueva conceptualizacion tiene importantes implicancias clinicas, permitiendo una mejor
comprension de los sintomas asociados al tinnitus, sus comorbilidades, y el desarrollo
de nuevas estrategias terapéuticas.

Palabras clave: Tinnitus, cerebro, fisiopatologia del tinnitus, cerebro predictivo, te-
rapia de desincronizacion.

ABSTRACT

Tinnitus is a symptom characterized by the perception of a sound without an exter-
nal stimulus. Although the pathophysiology of tinnitus initially involves an alteration of
the inner ear function, the perception of it and the degree of distress associated with
it depends on changes in cognitive and emotional brain networks. In this article, we
review the changes that exist at the cochlea, brainstem, thalamus and a widespread
cerebral networks that account for tinnitus, discussing how this new conceptualization
has significant clinical implications and allows a better understanding of the symptoms
associated with tinnitus, its co-morbidities, and how this view has allowed the develop-
ment of new therapies.

Key words: Tinnitus, brain, tinnitus physiopathology, predictive brain, desynchroni-
zation therapy.
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INTRODUCCION

El finnitus es un sintoma caracterizado por la
percepcion de sonidos que, en la mayoria de los
€asos, no se originan en una fuente sonora externa’.
Cerca de 15% a 20% de la poblacion general
presenta en algin momento de su vida tinnitus y
esta cifra aumenta con la edad?. De éstos 5% busca
tratamiento, y 1%-3% presenta una disminucion
significativa en su calidad de vida, asociandose
a trastornos del suefio, mayor prevalencia de
depresion, irritabilidad, ansiedad, problemas de
atencion, y mayores tasas de suicidio?2.

A pesar de la gran prevalencia del tinnitusy las
comorbilidades que acarrea, aln existen importan-
tes incognitas respecto a su fisiopatologia, y por
ende no hay consenso en sus pautas de manejo*.
Sin embargo, existen nuevas teorias fisiopatolo-
gicas que intentan entender al tinnitus como una
enfermedad que involucra cambios estructurales
y funcionales en el cerebro que han dado pie a
medidas de tratamiento innovadoras. La evidencia
actual motiva a desechar la antigua nocion que se
entregaba a pacientes: “Lo siento, para el tinnitus
no hay nada que hacer, mejor acostimbrese”. En
la presente revision se presentan modelos con-
temporaneos de la neurobiologia del tinnitus y su
eventual impacto en esquemas terapéuticos.

Para comenzar, es importante clasificar clini-
camente al tinnitus en pulsatil (cardiosincronico o
no) o no pulsatiles (los que pueden ser tonales o
no tonales), los que tienen diferentes etiologias®.
En la presente revision nos centraremos en el tinni-
tus cronico no pulsatil (TCNP), tonal o no-tonal, ya
sea uni o bilateral. Esta es la forma mas frecuente
de tinnitus en todo tipo de poblacién®. Mds adn,
para un paciente el sintoma de tinnitus, puede
ser superfluo o molesto, con un amplio espectro
de impacto en calidad de vida e intensidad de su
percepcion’.

Como detallaremos en los siguientes parrafos,
aparentemente todo TCNP tiene su origen en alguna
forma de pérdida auditiva periférica (o desaferenta-
cion), ya sea objetivable mediante una audiometria
tonal clasica o no (ver mas adelante los conceptos
de pérdida auditiva oculta o sinaptopatia coclear)?.
Independiente de su origen esta desaferentacion
auditiva generaria una respuesta de hiperactividad
a nivel de estructuras del tronco encefalico, como
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fendmeno compensatorio a la baja de la actividad
neural del oido interno, aumentando la ganancia
de la via auditiva central, principalmente a nivel del
ndcleo coclear dorsal y coliculos inferiores®. Este
aumento de ganancia central no solo amplificaria la
“haja” senal auditiva externa, sino que aumentaria la
intensidad de distintos “errores” o actividad neural
espontanea sin correlato en el mundo externo. Esta
sefal es considerada por diversos autores como un
“precursor de tinnitus™. Sin embargo, la mayoria
de los pacientes con pérdida auditiva no perciben
tinnitus. Para que el “precursor de tinnitus” sea
percibido como un tinnitus molesto, deben ocurrir
una serie de alteraciones a nivel cortical y subcorti-
cal en el cerebro que transforman esta sefial en una
percepcion “fantasma” persistente (independiente
de lo que ocurra a nivel periférico), y mas adn que
esta percepcion tenga una interpretacién como un
fendmeno molesto, invasivo y que afecte la calidad
de vida del individuo. Dentro de estas alteraciones
cerebrales se han visto activaciones patoldgicas en
pacientes con TCNP tanto en distintas areas cor-
ticales relacionadas habitualmente con funciones
cognitivas superiores como la atencidn, la alerta y
el procesamiento emocional, como en la interaccion
con el control sensorial auditivo con estructuras
subcorticales, en un fenémeno de “hipersincronia”
conocido como disritmia talamocortical™.

Estos cambios son los que hoy se conocen
como la “red cerebral de tinnitus”, que es donde
parece “habitar” el fendmeno del TCNP, lo confi-
guran como una percepcion fantasma persistente
independiente de lo que ocurra a nivel periférico
en la via auditiva. Comprender estos mecanismos
parece ser clave en la aproximacion terapéutica del
TCNP no como una patologia exclusiva del oido,
sino también del cerebro.

Tinnitus y funcionamiento cerebral

En la actualidad, desde las neurociencias, existe
cada vez mas evidencia que apunta a que el TCNP
seria una patologia que posee un correlato de una
disfuncién a nivel cerebral, en la que se afectan
regiones sensoriales auditivas, pero también
areas de procesamiento cognitivo y emocional''2,
Entender que los pacientes con tinnitus crénico
tienen disfuncion de areas cerebrales, méas alld de las
regiones auditivas, amplia nuestro entendimiento
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del tinnitus como una patologia que muchas veces
se origina en el oido, pero que se perpetda en un
disfuncionamiento cerebral. Esto se condice con
la gran variedad de sintomas y comorbilidades
neuropsiquiatricas asociadas al tinnitus (Tabla 1).

Para entender como surge el tinnitus y como
éste genera cambios a nivel del funcionamiento ce-
rebral global, debemos comenzar por describir las
implicancias de que el tinnitus sea una percepcion
de un estimulo sonoro, sin que este estimulo exista
en el ambiente. De aqui se desprende que el con-
cepto de percepcion sea central para comprender
la fisiopatologia del tinnitus.

Percepcion auditiva

En condiciones normales, las células ciliadas
cocleares responden a los estimulos acusticos,
lo que es transmitido a través del nervio auditivo
a los ndcleos cocleares en el sistema nervioso
central. Las estrias acusticas a su vez envian esta
informacion a los ndcleos olivares superiores y
coliculo inferiores en el tronco encefalico, para
luego sinaptar a nivel talamico en los cuerpos
geniculados mediales, desde donde existen
proyecciones a la corteza auditiva primaria'® (Figura
1). Todo el proceso descrito hasta ahora no es

mas que el proceso aferente de enviar informacion
auditiva desde la cdclea hasta la corteza. Hasta este
punto no podemos hablar de percepcion, sino sélo
de respuestas fisioldgicas al estimulo actstico. Para
que exista la percepcién de un estimulo sonoro, es
necesario que la actividad neuronal desencadenada
a nivel de la corteza auditiva sea enviada a otros
centros de procesamiento cerebral, las que ademds
de la corteza auditiva incluyen a cortezas de
procesamiento cognitivo, emocional, y de memoria
entre otras'. La actividad de todas estas areas en
su conjunto, asi como el nivel de comunicaci6n
entre ellas, es lo que genera la percepcion
auditiva. Por otro lado, el proceso perceptual no es
unidireccional, sino que las dreas de procesamiento
cerebral actdan sobre regiones subcorticales e
incluso sobre la cGclea a través del sistema eferente
auditivo™ ", Asi, la percepcion auditiva no surge de
lo que ocurre en una region cerebral especifica, sino
de la actividad de esta red neuronal de percepcion
auditiva aferente y eferente™ (Figuras 1, 2y 3).

Tinnitus: Incremento de ganancia en la via
auditiva central

En el tinnitus crénico generado por trauma acus-
tico, se propone que existe inicialmente una

Tabla 1. Sintomas asociados al tinnitus.

Sintomas Asociados al Tinnitus

Sintomas depresivos
Sintomas ansiosos

Insomnio

Drogodependencias
Dolor / Cefalea

Aislamiento social

Mayor tasa de suicidio

Comprensién del habla
Irritabilidad, Incapacidad de Relajarse
Concentracién, Confusion

Problemas de memoria
Evitacion de ambientes ruidosos

Trastornos del Balance, Cabeza abombada
Comprender Programas de Televisién
Evitacién de ambientes silenciosos
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Figura 1. Modelo fisiopatoldgico del tinnitus. La
des-aferentacion parcial del oido interno genera
una sefal aferente disminuida, que se refleja en
una reduccion de amplitud en la respuesta del
nervio auditivo (representado en celeste), lo
que modificaria la actividad a nivel del nicleo
coclear dorsal, el cual aumenta su actividad
espontanea y modifica la actividad en el resto
de la via auditiva central, generando un aumento
en la ganancia (vias en rojo). Esto produce
que la sefial que llega a la corteza auditiva
primaria sea de mayor amplitud y mas ruidosa
(actividad precursora de tinnitus). Diferentes
areas corticales de la red auditiva envian una
copia eferente que predice la actividad sensorial
aferente (vias en naranjo). La diferencia entre
esta prediccion y la actividad aferente real
sera procesada como una percepcion auditiva
por el sistema auditivo (imagen en verde). A1,
corteza auditiva primaria; Cl, coliculo inferior;
CGM, cuerpo geniculado medial; COS, complejo
olivar superior; NCD, niicleo coclear dorsal; NCV,
ndcleo coclear ventral.

Figura 2. Sintomas asociados al tinnitusy redes
neuronales asociadas. La des-aferentacion
parcial del oido interno genera cambios a nivel
de los diferentes nticleos a nivel de troncoy en la
corteza auditiva primaria y cortezas de asociacion
auditiva (representado con letras rojas). Estas
interacciones ocurren de forma bidireccional.
Anivel de tronco, el sistema auditivo interactda
con el sistema somatosensorial (representado
con letras grises). Las cortezas auditivas
influyen sobre redes cerebrales relacionadas
con la alerta (representado con letras verdes),
funciones ejecutivas (representado con letras
amarillas), emociones (representado con
letras moradas), y de memoria (representado
con letras celestes), lo que se relacionaria
con los sintomas relacionados al tinnitus
(cuadros superiores del esquema). Estas redes
cerebrales, a su vez, actuarian sobre la via
auditiva (flechas de colores), modificando la
actividad relacionada al tinnitus. A1, corteza
auditiva primaria; Cl, coliculo inferior; CGM,
cuerpo geniculado medial; COS, complejo olivar
superior; NC, ndcleos cocleares.

128

dB 4

Prediccié
de Silendi

Senal Aferel
dBy

b

Disminuida

A T T
e

n
0

4 (Senal - Prediccion)

f

nte
Amplificada ‘
—

4 B\

f

Senal Aferente

Coclea
Actividad Aferente Di
Actividad Aferente A
Copia Eferente
Inatencion Alerta Ansiedad
Irritabilidad Insomnio Depresién
v v v v

CortezaParietal <€ Cortezafrontal <€  CortezaCingulada <€

Corteza Insular

1A
l Tronco Cerebral 41
Nudeo Basal de Meynert

Cortezas de
Asociacion Auditiva

(6dea == NC

(I
l 1—> Hipocampo

Amigdala = Hipotdlamo

Sistema Limbico

e

€

Sistema Trigeminal
Sistema Lemniscal




TINNITUS: UNA PATOLOGIA CEREBRAL - J Wimmer, R Donoso, A Leiva, H Breinbauer, P Délano

Figura 3. Red cerebral del tinnitus crénico. La actividad neuronal precursora de tinnitus es enviada a la corteza auditiva primaria
(A1) y se distribuye en una amplia red neuronal, afectando la actividad de regiones implicadas en el procesamiento emocional
y cognitivo. Am, amigdala; CCA, corteza cingulada anterior; CFPdI, corteza prefrontal dorsolateral; CPFvm, corteza prefrontal
ventromedial; CPH, corteza parahipocampal; CPI, corteza parietal inferior; Prec, prectneo.

desaferentacion a nivel periférico con una pérdida
de las sinapsis entre las células ciliadas internas y
fibras del nervio auditivo. Debido a lo anterior, dicha
desaferentacion también recibe la denominacion
de “sinaptopatia coclear”, sin evidenciar dafio a
niveles macroscopicos de células ciliadas internas
0 externas'®?. Esta desaferentacion puede no
alterar los umbrales audiométricos pese a las
quejas auditivas del paciente por presencia de
tinnitus o de tener cada vez mayores dificultades
comunicacionales en ambientes con presencia de
sonidos competitivos, ruidos y reverberacion?!,
condicién conocida como hipoacusia oculta. La
sinaptopatia coclear se podria evidenciar a través
de la disminucion de la amplitud supraumbral (a 80
dB nHL) de la onda | en los potenciales evocados
auditivos de tronco?.

En tinnitus con hipoacusia, al existir un déficit
en la actividad aferente desde la cdclea lo esperable
es que se genere una disminucion en la actividad
en el resto de la via auditiva. Sin embargo, lo que
ocurre es precisamente lo contrario, generandose
una hiperactividad a nivel de los nlcleos subcorti-
cales de la via auditiva central, lo que desencadena
plasticidad neuronal a nivel de todo el sistema
auditivo contribuyendo al desarrollo del tinnitus®.

Esta hiperactividad se expresa como un aumen-
to en la amplitud supraumbral de la onda V de los

potenciales evocados auditivos de tronco (PEAT),
lo cual seria representativo de un incremento en la
capacidad de repuesta del sistema auditivo central
para compensar la actividad reducida del nervio
auditivo® y en consecuencia genera un aumento
de la ganancia. Se ha planteado que los nucleos
cocleares ventrales y dorsales serian centrales en
la modificacion de la ganancia a nivel de tronco?2,
Los nucleos cocleares dorsales presentan una es-
tructura muy similar a la que existe en el cerebelo,
por lo que podrian jugar un papel de ajuste del
sistema auditivo tal como lo realiza el cerebelo a
nivel del sistema vestibular®. Aunque escapa al
proposito central de esta revision, es interesante
comentar dos aspectos del aumento de ganancia
centrados en el ntcleo coclear dorsal. Por un lado,
muchos pacientes con tinnitus se quejan ademas
de hiperacusia, la percepcion incdmoda de sonidos
de baja intensidad como de alta intensidad. Es facil
comprender este fendmeno como secundario a un
procesamiento no filtrado de este aumento de ga-
nancia®. Por otro lado, diversos autores plantean
una importante relacion entre alteraciones soma-
ticas en tejidos blandos faciales (particularmente
en la musculatura masticatoria y articulacion tem-
poromandibular) y la exacerbacion del tinnitus. De
hecho, un porcentaje importante de sujetos sanos
pueden percibir tinnitus transitoriamente al realizar
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un mordida intensa y sostenida (“apretar los dien-
tes”). Este fendmeno parece tener relacion con el
hallazgo de proyecciones trigeminales directas
desde drganos de percepcion tactil y de presion en
las zonas musculares comentadas hacia el nicleo
coclear dorsal®. En términos terapéuticos, tratar
alteraciones somaticas faciales podria contribuir
entonces a disminuir la intensidad de TCNP en
algunos casos.

Percepcidn: Actividad cerebral interna y
gatillada por estimulos

La percepcion de un estimulo sonoro no solo
guarda relacion con las respuestas neuronales
gatilladas por estimulos externos. Existe abundante
evidencia que muestra que nuestra percepcion
surge de la interrelacion entre la actividad cerebral
internay la actividad gatillada por los estimulos?”2,
En una situacion extrema, la percepcion de un
estimulo sonoro sera diametralmente opuesta
si la actividad basal del cerebro de un individuo
corresponde a un estado de vigilia 0 a un estado
de suefio®, siendo en el primer caso mucho mdas
probable que el estimulo sea percibido por el
sujeto. Lo mismo ocurre durante la vigilia con
otros procesos que modifican la actividad cerebral
interna, como los procesos de atencién®', estados
emocionales®? o conductas motoras®. El modificar
la actividad cerebral interna no sélo incluye una red
sensorial que se encuentra con diferentes niveles
de receptividad ante estimulos externos (ejemplo:
suefio), sino que, ademas, se ha visto que el sistema
nervioso se encuentra constantemente prediciendo
la actividad sensorial que espera recibir, lo que se
conoce como el cddigo predictivo®, y que seria
central en la fisiopatologia del tinnitus®.

Cerebro predictivo y tinnitus

El modelo del cerebro predictivo da cuenta de
que la percepcion de un estimulo no es solo la
actividad sensorial gatillada por el estimulo, sino
que la diferencia entre la actividad sensorial que se
espera (la prediccion), y la actividad que realmente
existe®, lo que, en el caso de haber un estimulo
externo, generara un error en la prediccion. Esta
prediccion se llevaria a cabo comparando una sefal
corolaria hacia los sistemas sensoriales (Figura 1).
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Existe evidencia de que el sistema auditivo funciona
de forma predictiva, es decir, segtn los estimulos
acusticos recientes el sistema nervioso puede
predecir qué estimulo es el siguiente, y comparar
estas predicciones con los estimulos sonoros que
esta recibiendo. Lo anterior es la base, por ejemplo,
del potencial de disparidad o mismatch negativity,
que se produce en la corteza auditiva cuando la
prediccion difiere del estimulo que se recibe®.
En este modelo predictivo, el tinnitus surgiria
de la discrepancia que existe entre aquello que
predecimos como silencio, y la sefal del sistema
nervioso central relacionada a la percepcion del
tinnitus®.

Red cerebral del tinnitus:
Implicancias clinicas y comorbilidades

Al estudiar la actividad cerebral relacionada con la
percepcion del finnitus a través de neuroimagenes
surge un cuadro complejo, en el que, si bien
se activa la corteza auditiva primaria, ademas
existe una activacion de una extensa red de areas
cerebrales entre las que se incluyen las cortezas
prefrontal dorsolateral y ventromedial, la insula,
la corteza cingulada anterior, la amigdala y la
region parahipocampal' (Figura 3), todas areas
clasicamente relacionadas con funciones cognitivas
y emocionales. Esta vision es concordante con
la amplia gama de sintomas asociados a esta
patologia como insomnio, depresion, irritabilidad,
ansiedad, problemas atencionales, cefalea, miedo y
aislamiento® (Tabla 1y Figura 2).

Si bien la descripcion de la red cerebral del
tinnitus es relativamente reciente, en el campo
del estudio del dolor se ha descrito también una
red cerebral que comparte gran parte de las areas
de la red del tinnitus®, por lo que es probable
que las funciones de las diferentes regiones ce-
rebrales involucradas sean aplicables tanto para
dolor como para finnitus. Por ejemplo, la corteza
prefrontal dorsolateral explicaria las alteraciones
cognitivas observadas en pacientes con finnitus,
la amigdala se relacionaria con componentes emo-
cionales relacionados al tinnitus, asi como la cor-
teza cingulada anterior con una toma de decision
emocional relacionada con el desagrado, ademas
de la deteccion de incongruencia entre la actividad
predicha y la actividad recibida, lo que reclutaria
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redes cerebrales atencionales, alterando también
su funcionamiento®.

Alteraciones cerebrales en tinnitus:
Evidencia conductual y funcional cerebral

Existe evidencia conductual, estudios imageno-
l6gicos y electrofisiologicos acerca de la estrecha
relacion entre tinnitus y la alteracion de funciones
cognitivas y emocionales. Wang y cols®, aplicaron
un instrumento de tamizaje de capacidades
cognitivas (Cognitive abilities screening instrument,
CASI) a pacientes con finnitus. Este instrumento
evalla atencion, concentracion, orientacion,
memoria de corto plazo, capacidades lingiisticas,
capacidades visuo-constructivas, fluencia verbal,
abstraccion y juicio. Al ser evaluados con esta
prueba, los pacientes con tinnitus mostraron
una relacion inversamente proporcional entre los
resultados en el CASI y la gravedad del tinnitus
medida a través del tinnitus handicap inventory
(THI®,

A nivel experimental en pacientes con tinnitus
se puede utilizar la electroencefalografia (EEG) para
estudiar la actividad eléctrica cerebral, ya sea en
respuesta a un estimulo (por ejemplo, a través de
potenciales evocados), o como actividad esponta-
nea a través de la medicion de oscilaciones de la
actividad eléctrica cerebral a diferentes frecuen-
cias*. La actividad eléctrica cerebral asi medida
puede clasificarse segutn la frecuencia de su 0s-
cilacion en diferentes bandas: delta (<4 Hz), theta
(4-8 Hz), alfa (9-13 Hz), beta (14-30 Hz), gamma
(>30 Hz)41. Utilizando el EEG podemos estudiar
el procesamiento local, el que se ha relacionado
con actividad en alta frecuencia (gamma), y la co-
nectividad entre dreas a través de la coordinacion
de la actividad eléctrica en baja frecuencia (delta,
theta)*. En pacientes con tinnifus se ha encontrado
un aumento de la actividad electroencefalografica
en banda gamma en electrodos temporales ubi-
cados en la proximidad de la corteza auditiva®.
Este tipo de medicion es de especial interés en el
estudio del tinnitus, dado que existe evidencia de
que durante la percepcion consciente de un sonido
se produce un aumento de la actividad cerebral a
nivel local en mdltiples cortezas en frecuencias en
banda gamma* y que para que un estimulo sea
percibido conscientemente, la actividad entre estas

areas debe ocurrir de forma coordinada®. Para
abordar este problema, se han desarrollado técni-
cas de analisis de acoplamiento entre frecuencias,
en las que se evallia como la fase de la actividad en
bandas de baja frecuencia modula la actividad neu-
ronal local en cada area a través de la modulacion
de la amplitud de la actividad en alta frecuencia®,
permitiendo asi estudiar tanto la conectividad
entre regiones de una red, como la actividad local
en cada punto de la red neuronal. Por medio de la
utilizacion de estas herramientas se ha estudiado
la fisiopatologia del tinnitus, observandose que en
condiciones normales durante la vigilia existe una
coordinacion de la actividad entre el talamo y la
corteza cerebral por medio de actividad en banda
alfa¥”. Cuando un estimulo ingresa al sistema
auditivo genera actividad en banda gamma a nivel
cortical. En pacientes con tinnitus se ha obser-
vado un aumento de la actividad en frecuencias
en rango theta durante la vigilia, alterando el rol
de la actividad alfa basal*®, lo que es concordante
con una desaferentacion parcial del sistema, el au-
mento de la ganancia del mismo, y una alteracion
en los ritmos predominantes en la comunicacion
talamo-cortical a nivel auditivo. Esta alteracion en
la comunicacion entre talamo y corteza se ha lla-
mado disritmia tdlamo-cortical, la cual ademas de
haberse relacionado con la presencia de tinnitus,
ha sido relacionada con variadas enfermedades
neuropsiquiatricas, entre ellas enfermedad de Par-
kinson, dolor y depresion®. Adamchic y cols®®
utilizando la medicion del valor de acoplamiento
entre frecuencias demostraron que en pacientes
con finnitus 1a modulacion de la actividad gamma
local comienza a ser modulada mas preferente-
mente por frecuencias en rango theta (asociadas
a desaferentacion), que por frecuencias alfa, y que
estos cambios estan presentes no sélo en la cor-
teza auditiva primaria, sino ademas se extendian a
otras dreas de la red cerebral del tinnitus como la
corteza cingulada y la corteza prefrontal.

Interaccion entre tinnitus y atencion

Uno de los componentes cognitivos que se
ven alterados por los cambios en la actividad
cerebral producida por el tinnitus es la atencion.
La interaccion entre atencion y finnitus es
bidireccional, ya que la fisiopatologia del tinnitus

131



RevisTA DE OTORRINOLARINGOLOGIA Y CIRUGIA DE CABEZA Y CUELLO

implicaria el reclutamiento de las redes cerebrales
atencionales, permitiendo que sea percibido
de forma consciente®!, sin embargo, al mismo
tiempo, este reclutamiento interferiria sobre el
funcionamiento de la red cerebral atencional,
alterando el desempefio de individuos con finnitus
en tareas atencionales®52%, Fisiol6gicamente, la
presencia de estimulos no esperados reclutaria
la red atencional a nivel cerebral®. En pacientes
con tinnitus, el error de prediccion entre la sefal
corolaria central y la sefial periférica alterada
(Figura 1) generaria este mismo efecto, reclutando
redes atencionales auditivas, lo que se evidencia en
la importante sobreposicion que existe entre la red
cerebral del tinnitus y la red cerebral atencional®
(Figuras 2 y 3), asi como en la activacion basal de
marcadores electrofiosioldgicos de atencion como
es la disminucion de la actividad eléctrica cerebral
en banda alfa®, o el aumento de la conectividad
entre la red atencional y cortezas auditivas®’, en
sujetos con tinnitus. Este proceso facilitaria la
plasticidad neuronal en el sistema®5® modificando
progresivamente el funcionamiento de la red
atencional auditiva®, favoreciendo la percepcion
conscientedel tinnitus,trayendocomoconsecuencia
un mayor malestar®’, y una interferencia en el
funcionamiento cerebral relacionado con procesos
cognitivos y emocionales®2,

Terapéutica en tinnitus

Hace mas de 25 afios, Pavel Jastreboff de mane-
ra algo intuitiva y basandose en los relatos
de pacientes con TCNP, propuso un modelo
operativo de patogénesis del tinnitus, donde una
hipoacusia periférica inicial pasaba a generar una
percepcion fantasma persistente a nivel central
debido a la desregulacion del sistema autonémico
y afectivo cerebral®. En base a esto, el grupo de
Jastreboff propuso una intervencion terapéutica
multidisciplinaria conocida como “terapia de
reentrenamiento de finnitus”, en la cual se le da una
amplia importancia a psicoeducar en la patogénesis
del finnitus como problema del cerebro mas que del
oido, a terapia cognitivo-conductal para modificar
las respuestas afectivas y de atencion asociadas
al tinnitus, para desviar la atencion “fuera” del
tinnitus, y disminuir la valoracion negativa del
tinnitus, aspectos que podriamos comprender
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como intentar “desligar” las areas corticales de la
red de finnitus de este acoplamiento patoldgico, al
mismo tiempo que entregando una terapia sonora-
auditiva que hiciera competir la sefal de finnitus
con una sefial externa. Este modelo se suma a la
ciencia actual en considerar al tinnitus como una
patologia del sistema nervioso central.

La compresion mas profunda de la red cerebral
de tinnitus, asi como de l0s mecanismos que fijan
y hacen persistir el fendmeno del TCNP en la corte-
za auditiva y sus interconexiones con regiones ce-
rebrales involucradas en cognicion y emocion, han
permitido el disefio de nuevas terapias acusticas
que intentan modificar la disritmia talamo-cortical
(terapia de desincronizacion). Estas terapias han
reportado buenos resultados, con una disminucion
en la gravedad del tinnitus, con un correlato en
los ritmos cerebrales, donde las oscilaciones en
rango gamma vuelven a ser moduladas por acti-
vidad alfa'®%, reforzando la idea del tinnitus como
resultado de una disritmia talamo-cortical que lleva
a cambios en la red cerebral del finnitus, la que se
relacionaria tanto con la percepcion consciente del
tinnitus, como con sus consecuencias cognitivas
y emocionales. En la Tabla 2 se presenta una pro-
puesta para el diagnostico y estudio del tinnitus.

CONCLUSION

El tinnitus es un sintoma secundario a madaltiples
etiologias, de complejo estudio y manejo. Los
pacientes con finnitus cronico no pulsatil suelen
tener alta comorbilidad neuropsiquidatrica, inclu-
yendo sintomatologia ansiosa y depresiva. La
evidencia fisiopatologica muestra que los pacientes
con tinnitus tienen hiperactividad en la via auditiva
central, pero también alteraciones en redes
cerebrales que involucran cognicion y emocion. Es
importante entender que la percepcion de tinnitus
puede haber sido gatillada por una patologia del
oido, pero que en su etapa crénica involucra redes
cerebrales, 1o que obliga a considerar manejos
multidisciplinarios que intervengan los aspectos
cognitivos, emocionales y de atencién involucrados
en la red del tinnitus, asi como terapias acusticas
que intenten modificar el estado patoldgico del
cerebro auditivo de este prevalente problema de
salud.
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Parece ser, que la nocion de “no hay nada  que se puede hacer mucho en estos pacientes.
que hacer con el tinnitus, acostimbrese” debe  Ademas, se vislumbran lineas de investigacion
quedar relegada al pasado y que, muy por el prometedoras que permitan entender su fisiopa-
contrario, debemos subir a la altura del desafioy ~ tologia y proponer tratamientos basado en este
complejidad de esta patologia ademds de asumir ~ conocimiento.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas del tinnitus y métodos de estudio

Cuadro Clinico Etiologia probable Estudio
Unilateral Hipoacusia: Sensorio-Neural tonos graves
Vértigo: Intenso Audiometria
Focalidad neurolégica: No SOl TR0 RNM
Curso: Episédica de inicio Agudo
‘ Hipoacusia: Sensorio-Neural
Vértigo: Puede estar presente rﬂee':\rlimr:a ::s?sems:itbr::ar
Inicio Insidioso e
Hipoacusia: Sensorio-Neural
~ Vértigo: Puede estar presente ACV RNM
2 Con otra Focalidad Lesiones desmielinizantes
k) Inicio Agudo
9 § Hipoacusia: Sensorio-Neural
Vértigo: Puede estar presente
‘é (o o Tumores de fosa posterior RNM
< Inicio Agudo
= Antecedente de infeccion, fiebre, otalgia y/o Otitis media, laberintitis, Valoracién
7777777 cefalea meningitis, neurosifilis Clinica
Inicio concomitante con uso de fdrmaco Farmacos (Aminoglicésidos,
Con o sin vertigo e hipoacusia Furosemida, Quimioterapia) Valoracién
Asocido a Fiebre y Taquipnea Intoxicacién por aspirina Clinica
| Historia de Trauma Secundario a TEC
Soplo sobre Craneo MAV Auscultacién
Tumores Vasculares del Oido Estudio
,g Soplo sobre Oido Medio Vascular:
% + AngioTAC
- * AngioRNM
o Soplo Cervical, Alto Riesgo Cardiovascular Flujo turbulento vasos cervicales |« Angiografia
Irregular | Sonido tipo “Click” Mioclonia RNM
MAV: Malformacién Arterio-Venosa; RNM: Resonancia Nuclear Magnética; TAC: Tomografia Axial C: da; TEC: Tra Encéfalo C
(Modificado con autorizacion de Minen y Cols, 2014¢).
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