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Acufenos, hiperacusia, fonofobia
y misofonia: aspectos clinicos
y terapeuticos

Nuria Gonzalez Garcia

El acufeno se define como la percepcién de un sonido en ausencia de un estimulo acustico externo. Se trata de un
sintoma muy frecuente que puede condicionar gran afectacion de la calidad de vida. Se divide clasicamente en objeti-
vo, aquel que puede ser percibido por el examinador, y subjetivo, que solo escucha el paciente. En su evaluaciéon son
fundamentales la historia clinica, la exploracion y el audiograma, pues se asocia con mucha frecuencia a hipoacusia.
Sus posibles teorias fisiopatolégicas incluyen la implicacion de éreas corticales auditivas y no auditivas, con gran rele-
vancia del sistema limbico. El actfeno podria compartir bases biolégicas con la intolerancia auditiva, que incluye nume-
rosos sintomas, entre ellos la hiperacusia y la misofonia, aunque siguen siendo un enigma clinico. La hiperacusia es una
intolerancia a un sonido ambiental normal que se acompafia de reacciones exageradas o inapropiadas ante ruidos que
no representan molestias para los individuos sanos. Un tipo especifico de hiperacusia es la misofonia, donde la reaccién
asociada es de desagrado. Cuando la reaccién es de miedo se habla de fonofobia. En neurologia, el término fonofobia
se emplea para nombrar la hipersensibilidad al sonido asociada a las crisis migrafiosas.
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Tinnitus is defined as the perception of a sound in the absence of an external acoustic stimulus. It is a very frequent
symptom that can greatly affect the quality of life. It is classically divided into objective, which can be perceived by the
examiner, and subjective, that which only the patient hears. Clinical evaluation, examination and audiogram are es-
sential in its evaluation since it is very often associated with hearing loss. Its possible pathophysiological theories include
the involvement of auditory and non-auditory cortical areas, with great relevance to the limbic system. Tinnitus could
share biological bases with auditory intolerance, which includes numerous symptoms, including hyperacusis and
misophonia, although they remain a clinical enigma. Hyperacusis is an intolerance to a normal ambient sound that is
accompanied by exaggerated or inappropriate reactions to noise that do not represent discomfort for healthy individu-
als. A specific type of hyperacusis is misophonia, where the associated reaction is unpleasant. When the reaction is
scary, one speaks of phonophobia. In neurology, the term phonophobia is used to name the hypersensitivity to sound
associated with migraine attacks.

Key words: Tinnitus. Tinnitus Hyperacusi. Misophony. Phonophobia.

ACUFENOS dad, no se considera una enfermedad en sf misma,

El acufeno o tinnitus se define como una per- sino un sintoma que se asocia a multitud de enti-

cepcion auditiva en ausencia de estimulo externo. ~ 9ades. , o ,
La descripcion mas frecuente es en forma de zum- Aungue su prevalencia no esta bien estableci-
bido y puede escucharse tanto dentro como fuera da, es una de las quejas auditivas mas frecuentes
de la cabeza, en uno o ambos ofdos. En la actuali- y se estima que hasta un 10-25% de los adultos
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lo padece o0 ha padecido, aunque el porcentaje
con afectacion grave es entre el 1y el 7%. Alcan-
Za su maximo de aparicion en torno a los 70 afios,
aunque se estd describiendo un incremento en
personas mas jovenes en probable relacion con la
exposicion a ruidos intensos en contextos recrea-
tivost-2.

Lo mas frecuente es que se manifieste en forma
de zumbido, pero puede presentar otras muchas
caracteristicas sonoras como silbidos, rugidos, so-
plido, etc. Ademas, se puede clasificar en funcion
de si es unilateral o bilateral, pulsatil o no pulsatil,
intermitente o constante3.

Etiologia

Se ha relacionado con multiples causas o fac-
tores de riesgo. Las mas frecuentes son el trauma
acustico y la hipoacusia crénica, sobre todo la
relacionada con la edad y los traumatismos cra-
neoencefalicos. Otras causas pueden ser algunas
enfermedades frecuentes del oido, como la enfer-
medad de Méniere, la otosclerosis, las enferme-
dades inflamatorias y las enfermedades tumorales
del oido, sobre todo el schwanoma vestibular. En
estos casos es mas tipico que el acufeno sea
unilateral, pulsatil y que pueda asociarse a otros
sintomas como vértigo o hipoacusia. También se
atribuye su aparicion al uso de farmacos ototoxi-
cos como los aminoglucdésidos, salicilatos, algunos
antiinflamatorios no esteroideos, diuréticos y algu-
nos quimioterapicos, fundamentalmente los deri-
vados del platino34.

Se han descrito como posibles factores de
riesgo la obesidad, el consumo de tabaco y alco-
hol, la HTA o la artritis reumatoide. La depresion
y la ansiedad son las comorbilidades mas frecuen-
tes en estos pacientes. Ademas, mantenidos a lo
largo del tiempo, los acufenos pueden conllevar
alteraciones en la concentracion, el suefio e inclu-
so se ha descrito un incremento del riesgo de
suicidio®.

Fisiopatologia

Aunque el acufeno puede nacer de cualquier
punto de la via auditiva, desde la céclea a la cor-
teza auditiva, una de las principales hipotesis fisio-
patolégicas es que el acufeno nace como una sen-
sacion auditiva «fantasma» como respuesta a la
privacion sensorial, ya que la hipoacusia, especial-
mente para frecuencias altas, constituye el factor
de riesgo méas importante. El sintoma se mantiene
incluso con la seccion completa del nervio auditi-
vO; es decir, aunqgue al inicio exista un desequilibrio
de la informacion y frecuencia de descarga desde
la céclea afectada, con el tiempo se producen una

serie de cambios en el sistema auditivo central que
perpetlan dicha condicién. Una posible teoria
plantea que el sintoma aparece por la descarga
espontanea de dichas neuronas. La hipoacusia co-
clear reduce la actividad del nervio ipsilateral y
dicha disminucién de la actividad periférica reduce
el control inhibitorio central. Esto conllevaria una
hiperexcitabilidad de las estructuras centrales, in-
cluido el coértex auditivo primario. Aunque estos
cambios en el mapa tonotdpico parecen una op-
cién plausible, no se conoce el mecanismo Ultimo
que genera el actfeno. Asi mismo, se han descri-
to alteraciones en cortex no auditivo y alteraciones
en su conectividad que implican areas de circuitos
del procesamiento emocional o de la consciencia.
Esto explicaria la facilidad o dificultad para supri-
mir la percepcion del aclifeno en algunos indivi-
duos frente a aquellos con mas estrés o ansiedad
por el sintoma*®.

Diagnéstico

No existen test para objetivar el acufeno, por lo
que el diagnostico es clinico y se basara en una
buena historia clinica y exploracion (Fig. 1). La
anamnesis debe recoger en primer lugar las carac-
teristicas del sonido:

— Lateralidad: unilateral o bilateral. Es méas pro-
bable que los acufenos unilaterales sean se-
cundarios a lesiones focales.

— Cualidad: una de las preguntas clave es si el
sintoma es pulsétil o ritmico.

— Inicio: subito o progresivo.

— Duracion: persistente o intermitente.

— Factores agravantes o atenuantes.

— Consecuencias en la vida diaria: estado de
animo, ansiedad, suefio, dificultades de con-
centracion, etc.

— Sintomas asociados.

Ademas, se debe realizar una historia otoldgica
completa que incluya la coexistencia con hipoacu-
sia, vértigo, otalgia, plenitud o6tica y autofonia; ante-
cedentes de afecciones 6ticas como otitis de repe-
ticion en la infancia, cirugias, exposiciéon a ruidos
intensos u ototéxicos; y otras enfermedades, sin
olvidar los trastornos ansiosodepresivos, muy fre-
cuentes como antecedente, comorbilidad y como
consecuencia del propio acufenos.

Exploracion fisica

La exploracion ira dirigida a identificar posibles
causas secundarias y debe incluir una inspeccién
completa de cabeza y cuello. En primer lugar, se
descartara la presencia de puntos gatillo miofas-
ciales, disfuncion de la articulacion temporoman-
dibular y desgaste de las cupulas dentarias. Hay
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Ficura 1. Algoritmo diagnéstico y terapéutico (adaptada de Biesinger E, et al.’).
ORL: otorrinolaringoldgica; TSA: troncos supraadrticos; TC: tomografia computarizada; RM: resonancia magnética; VIII: octavo nervio craneal; ATM: articulacion

temporomandibular; TE: troncoencefélicos; EEG: electroencefalograma.
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gue acercarse al pabellén auditivo y cuello e inten-
tar escuchar o auscultar el acufeno, pues en algun
caso puede oirse el sonido desde fuerad. Si la
queja es un acufeno pulsatil sincrénico con el pul-
S0, palparemos y auscultaremos las drbitas, la re-
gién mastoidea, la zona anterior del trago y las
carotidas. Se exploraran los nervios craneales, en
especial el VIII, realizando los test de Rinne y We-
ber, asi como maniobras de funcion vestibular,
siendo la mas sencilla a pie de cama el test de
impulso cefélico.

Pruebas complementarias
PRUEBAS DE OTORRINOLARINGOLOGIA

Debe hacerse otoscopia a todos los pacientes
para descartar alteraciones del conducto auditivo
externo o de la membrana timpanica, ya que una
de las causas de acufenos son los tapones de ce-
rumen, con facil resolucién y que no requieren ma-
yor estudio. Dado que existe una asociacion funda-
mental con la hipoacusia, el estudio se completara
con una audiometria, que debe incluir®:

— Audiometria tonal pura: es la prueba audio-
l6gica por excelencia para distinguir entre
una hipoacusia neurosensorial y de conduc-
cion, pero se debe completar con las si-
guientes. Mide el umbral de audicion, pero
es una prueba subjetiva que necesita la coo-
peracion del paciente. Un aclfeno con una
hipoacusia de conduccion suele ser de cau-
sa secundaria, por lo que se deberéan solici-
tar mas pruebas.

— Audiometria verbal: explora la discriminacion
auditiva mediante la repeticion de fonemas y
palabras a distintas intensidades.

— Timpanometria y reflejo estapedial o reflejo
acustico: se trata de una contraccién involun-
taria del musculo estapedio tras un estimulo
auditivo ipsilateral o contralateral. El reflejo
estapedial explora la funcion del oido medio,
interno y los nervios VIl (brazo eferente del
reflejo) y VIII (brazo aferente). La timpanome-
tria mide la resistencia de la membrana tim-
panica, y con ello el estado del oido medio,
cuando se somete a diferentes presiones.
Explora por tanto el estado de la trompa de
Eustaquio y del oido medio.

Existe otra serie de exploraciones interesantes
en los acufenos, como la audiometria de enmasca-
ramiento tanto por via ésea como aérea, que detec-
ta el ruido que se necesita para cubrir el que se
estd percibiendo. El resultado podria tener valor
prondstico respecto a las posibilidades del paciente
de adaptarse y que el sonido del acufeno pueda
verse camuflado por ruidos externos3.

OTRAS PRUEBAS

En casos muy concretos serdn necesarios mas
test auditivos o vestibulares, potenciales evocados
troncoencefalicos o vestibulares, estudios de labo-
ratorio o pruebas de imagen. En los pacientes con
acufeno pulsatil o alteraciones en la exploracion
neurolégica se realizara una resonancia magnética
(RM) craneal, con secuencias de angiografia y de
contacto vascular. En los casos con hallazgos anor-
males en los estudios auditivos y si se sospecha
trastornos del oido interno, fundamental en el caso
de acufenos o hipoacusia estrictamente unilateral,
se solicitara tomografia computarizada (TC) o RM
centrada en pefiascos319,

La Academia Americana de Otorrinolaringologia
y Cirugia de Cabeza y Cuello recomienda en sus
guias realizar pruebas de imagen en!h12:

— Acufeno unilateral, que sugiere lesion focal.

— Acufeno pulsétil, que sugiere una lesion vas-
cular subyacente. En estos se recomienda TC
con angio-TC.

— Hipoacusia asimétrica. En estos casos se re-
comienda RM centrada en pefiascos y angu-
lo pontocerebeloso, sobre todo para excluir la
presencia de un schwanoma vestibular.

— Focalidad neurolégica. Se recomienda RM
craneal.

— Si se sospecha otosclerosis, actfeno postrau-
matico y colesteatoma, se recomienda TC
centrada en hueso temporal.

Clasificacion y diagnodstico diferencial

Una de las distinciones mas clasicas que ayu-
da a orientar la etiologia del acufeno es clasificar-
lo en funcién de si es subjetivo u objetivo, y de-
pendiendo de ello dirigiremos diferente las pruebas
complementarias (Fig. 1). El subjetivo es aquel que
solo el paciente puede escuchar; el objetivo, sin
embargo, también puede escucharlo el examina-
dor. Segln su descripcion, puede determinarse si
es reconocible un sonido somatico: por ejemplo,
una etiologia vascular subyacente en un acufeno
pulsatil, sincrono con el pulso; o el sonido tipo
«chasquido», tipico del mioclono palatino y el mio-
clono del oido medio por contracciones esponta-
neas del musculo estapedio'®. En el diagnostico
diferencial se deben incluir los acufenos infrecuen-
tes de causas bien definidas y tratamiento especi-
fico, como los implantes cocleares en una sordera
unilateral, o la carbamazepina o la descompresion
microvascular en los acufenos secundarios a con-
tacto vascular con el nervio estatoacustico, que
suelen compararse con el sonido de una «<maqguina
de escribir»®. A su vez, ambos grupos se pueden
subdividir en pulsatil y no pulsatil, lo que nos per-
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TasLa 1. Principales causas de acdfenos objetivos y subjetivos
Aciifeno objetivo

Causa vascular

Mioclono palatino

Mioclono estapedial o del misculo tensor del timpano
Trompa de Eustaquio patulosa

Sindromes del tercer espacio

Aciifeno subjetivo

Idiopatico o secundario a hipoacusia neurosensorial
Hipoacusia de conduccion

Enfermedad de Méniere

Sindrome de tercer espacio

Sindrome por contacto microvascular

Tumoral

Hipertension intracraneal idiopatica

Psiquiatrico

mitird, junto con los sintomas acompafantes,
orientar la busqueda de su causa (Tabla 1).

Acufeno pulsatil

La prioridad en este grupo es clasificarlos en
origen vascular (arterial o venoso) y no vascular.
Las enfermedades vasculares que pueden produ-
cirlo son variadas, como malformaciones arteriove-
nosas, estenosis carotidea o venosas, anomalias
del bulbo yugular, trombosis de senos, hiperten-
sién intracraneal idiopatica, paragangliomas, enfer-
medades sistémicas que condicionen flujo turbu-
lento como el hipertiroidismo, anemia, embarazo y
otras!3.

Dentro de las etiologias no vasculares destacan:

— Mioclono palatino o del oido medio. El mio-

clono palatino se caracteriza por contraccio-
nes involuntarias del paladar blando que cau-
san un acufeno muy caracteristico en forma
de chasquidos rapidos e irregulares. El secun-
dario, tipicamente se debe a lesiones tron-
coencefélicas localizadas en el triangulo de
Guillain-Mollaret. Existe también un mioclono
secundario a contracciones del musculo ten-
sor del timpano, con sonido tipico en «maqui-
na de escribir». Se da con frecuencia en re-
generaciones aberrantes tras una paralisis
facial de Bell.

— Enfermedades del oido medio, como la otos-

clerosis.

— Causas neurologicas.

— Otras como disfuncién de la articulacion tempo-

romandibular (ATM), sindrome miofascial cra-
neocervical, sffilis, enfermedad de Paget, etc.

Acufeno no pulsatil

Este grupo es mucho més frecuente y para su
orientacion etiolégica debemos guiarnos por la du-
racion, los sintomas acompafiantes y los factores de
riesgo presentes!#15,

— En el aclfeno de inicio agudo acompafiado
de hipoacusia subita, el diagnostico y el tra-
tamiento deben ser urgentes y dirigidos a la
hipoacusia.

— El acufeno paroxistico es poco frecuente y sus
causas mas frecuentes son: enfermedad de
Méniere, dehiscencia del canal semicircular
superior, compresion del nervio craneal VIII,
mioclono palatino, migrafia y epilepsia.

— El acufeno constante se orientara en funcion
de los sintomas que lo acompafien, como:
hipoacusia, de conduccién o neurosensorial;
vértigo; alteraciones funcionales de cabeza y
cuello (disfuncion de la ATM, sindrome mio-
fascial, otras), acufeno postraumatico y sinto-
mas psiquiatricos.

Tratamiento

La orientacion terapéutica del acufeno debe di-
rigirse a reconocer causas con tratamiento especi-
fico y cuando hay repercusion en la calidad de vida.
En las formas leves suele ser suficiente con una
adecuada valoracion, explicacion del sintoma y la
evolucion natural. Pueden plantearse ciertos trata-
mientos en acufenos de mas de seis meses de
evolucion que causan discapacidad en el paciente.
No existen tratamientos concretos o de indicacion
especifica, pero si abordajes que han demostrado
mejorar la calidad de vida de estos pacientes.

Tratamiento psicologico

Una de las medidas con mayor evidencia es el
asesoramiento y la psicoeducacion para proporcionar
informacion y comprension del acufeno y todos los
sintomas asociados (ansiedad, dificultades de con-
centracion, etc.). La terapia cognitivo-conductual es
la estrategia de psicoterapia con mas estudios, y
ayuda a reducir la discapacidad. La mayoria mejoran
en escalas de depresion y ansiedad asociadas al
acufeno, sin mejorar la intensidad de este346:16,
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Dentro de este grupo se incluye la terapia de
reentrenamiento, cuya finalidad es entrenar al cere-
bro y conseguir que el actfeno se perciba como un
estimulo neutro. Incluye medidas de psicoeduca-
cion y terapia auditiva. Aunque se dispone de nu-
merosos estudios con resultados beneficiosos, un
reciente metaanalisis Cochrane concluye que la ca-
lidad de los estudios y la ausencia de estudios a
largo plazo condicionan que la informacién actual-
mente disponible es insuficiente para extraer con-
clusiones346.16,

Estimulacion auditiva
TERAPIA AUDITIVA

Se trata de dispositivos que emiten ruidos blan-
cos relajantes con la finalidad de neutralizar la per-
cepcion del acufeno. Mediante un mecanismo de
inhibicion lateral, se consigue parcial o completa-
mente reducir la intensidad del sintoma314.

AUDIFONOS E IMPLANTES COCLEARES

Es una de las medidas principales en el acu-
feno asociado a la hipoacusia, ya que al incremen-
tar la intensidad del sonido percibido, disminuye la
del acufeno. En muchos dispositivos se pueden
afadir ruidos blancos para incluir terapia auditiva.
Los implantes cocleares son de gran utilidad en las
hipoacusias neurosensoriales graves que asocian
acufenos, pues en una mayoria el sintoma se re-
duce e incluso desaparece al mejorar la audicion,
probablemente al aumentar el input al sistema ner-
vioso central14,

Tratamiento farmacologico

Aunque el uso de algunos farmacos para el
acufeno esta muy extendido, no existe aprobacion
de las agencias regulatorias para ninguno de ellos y
la mayoria no muestran eficacia en los ensayos
clinicos314. Se han empleado antidepresivos, sobre
todo amitriptilina e inhibidores de la recaptacion de
serotonina, que estarian indicados en caso de tras-
torno ansiosodepresivo asociado, y en menor grado,
benzodiazepinas y algunos antiepilépticos, que de-
ben evitarse por su falta de eficacia y multiples
efectos adversos. La betahistina es otro de los pro-
tagonistas del tratamiento de los acufenos, pero
apenas dispone de estudios de calidad. Un recien-
te metaanalisis Cochrane concluye que no se dispo-
ne de suficiente evidencia como para avalar o refu-
tar su uso!’. Otro de los tratamientos mas empleados
es el ginkgo biloba. Aunque existen estudios que
abogan por su eficacia, al menos a corto plazo, los
mas recientes lo equiparan al placebo3®14.

Estimulacion del sistema nervioso central

Aunqgue no se dispone de estudios aleatorizados
ni controlados, la estimulacion magnética transcra-
neal, sobre todo la estimulacion repetitiva, parece
ser eficaz al reducir la actividad neuronal asociada
con la presencia del acufeno. En general, los efectos
son de escasa magnitud y corto recorrido314.

HIPERACUSIA, MISOFONIA Y FONOFOBIA
Definicion

Muchas disfunciones de la percepcién auditiva
se traducen en una disminucién de la tolerancia a
los estimulos auditivos. Dicha intolerancia se puede
subdividir en hiperacusia y misofonia, que en mu-
chas ocasiones se dan conjuntamente. La hipersen-
sibilidad a los sonidos no siempre depende del vo-
lumen o la intensidad de estos, e implica una
reaccién anormal y negativa que no sucede en un
oyente medio sin enfermedad. Ambas se pueden
producir con una audicién normal o asociadas a
hipoacusia. Se traducen generalmente en una im-
portante afectacion de la calidad de vidal®1°.

La hiperacusia se podria definir como la apari-
cion de una reaccion negativa a un sonido que
depende de sus caracteristicas fisicas, no del con-
texto o del contenido®. Es un sintoma bilateral, y
excepcionalmente puede ser unilateral tras un trau-
ma acustico y en contadas lesiones del VIII nervio
craneal?l.

La misofonia es una reaccion negativa y exa-
gerada a un sonido con un patrén especifico y un
contenido con significado para el oyente que lo
padece. Se produce caracteristicamente ante so-
nidos sutiles, como los originados por otra persona
al respirar o masticar. Tiene, por tanto, connota-
ciones emocionales y propias del individuo. Cuan-
do la emocion asociada al sonido es el miedo se
habla de fonofobia, que seria un tipo especifico de
misofonia?®.

Por ultimo, también se ha descrito la hiperacu-
sia dolorosa, donde la hipersensibilidad se asocia
con dolor punzante en el oido e incluso cefalea®?.

Posibles causas y sintomas asociados

La hiperacusia puede asociarse con acufenos
hasta en el 80% de los casos segln algunas series,
aungue es muy variable. Debido probablemente a
ello, una de las teorias fisiopatolégicas esgrime un
mecanismo comun de ambos sintomas!®. La rela-
cion entre hiperacusia y pérdida de audicion es
controvertida y menos establecida. Parece asociarse
sobre todo a sordera neurosensorial leve, que en
ocasiones no se detecta en una audiometria tonal
pura al ser exclusiva de ruidos ambiente cotidia-

N. Gonzalez: Acufenos, hiperacusia, fonofobia y misofonia: aspectos clinicos y terapéuticos

%



%

NNIOM

i | g,
(
~

<]

l
|

‘ Corteza auditiva y otras areas corticales (consciencia, atencion, memoria)

[

N

Vias de procesamiento
auditivo (deteccion
de estimulos,
procesamiento)

Sistema limbico

Y

Reacciones fisicas

(emociones) y psicoldgicas

l

Sistema auditivo periférico

Sistema nervioso auténomo

Ficura 2. Diagrama del modelo neurofisiolégico de la intolerancia auditiva. Gris oscuro: areas con mayor implicacion
en la hiperacusia. Gris claro: areas con mayor implicacion en la misofonia (adaptada de Jastreboff, et al., 2002%).

nos22. Aunque la mayoria de los casos son idiopé-
ticos, se han descrito numerosos motivos que pue-
den desencadenarla, como el desempefio de un
trabajo con ruidos intensos y mantenidos o el shock
acustico. Este ultimo, mas frecuente en nifios, se
define como la exposicion a un sonido intenso e
inesperado que desencadena un condicionamiento
negativo. También parece que los musicos y los
asistentes a conciertos tiene mayor riesgo de desa-
rrollar hiperacusia.

La fonofobia («<miedo a la hiperacusia») es uno
de los sintomas mas frecuentes asociados a la mi-
grafia, apareciendo hasta en el 90% de los pacien-
tes. Es mas frecuente en pacientes con migrafia
cronica o alodinia asociada, situaciones en las que
también se da una disminucién del umbral a deter-
minados estimulos. El sintoma puede presentarse
fuera de los episodios de cefalea en forma de hi-
persensibilidad a estimulos multisensoriales. Otro
grupo de trastornos que presenta dicho sintoma con
mayor frecuencia es el autismo, donde suele existir
una respuesta exagerada a multiples estimulos. Por
Ultimo, existen series que han descrito asociacion
con esclerosis multiple, enfermedad de Méniére,
cuadros de dolor crénico como la fibromialgia o el
sindrome de dolor regional complejo y sindrome
ansiosodepresivo??.

Hipétesis fisiopatoldgicas

Se especula con que el acufeno y la intolerancia
auditiva son dos caras de una misma moneda que
traduce un aumento de la ganancia de las vias au-
ditivas (Fig. 2). En general, el conocimiento de las
bases fisiopatolégicas de ambas entidades es esca-
S0, no existen modelos animales y se asienta sobre
teorias especulativas al establecer analogias con
otros fendmenos de hipersensibilidad, como la cu-
taneal”. La teoria méas extendida es la del aumento
de la ganancia en las areas auditivas centrales,
donde se produce una hiperexcitabilidad de tal for-
ma que las zonas implicadas en respuestas a soni-
dos de alta intensidad reducen su umbral de des-
carga. Otra posibilidad es una reorganizacion
tonotdpica de los mapas auditivos. Existe una impli-
cacién marcada del sistema limbico y autonémico,
de modo que los niveles de estrés en el proceso
readaptativo central podrian definir el sintoma final:
bien acufeno, bien hiperacusia o misofonia?3.

Diagnéstico

El diagnéstico de los diferentes sintomas de
intolerancia al sonido es complejo, pues no existen
criterios de consenso, ademas de ser un sintoma
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subjetivo. En general, tanto en la hiperacusia como
en la misofonia se acepta que debe existir una dis-
minucién en los niveles de molestia a la intensidad
del sonido, que se establece mediante audiometria
de diferentes tipos. Estas medidas suelen emplear
tonos puros a diferentes intensidades, siendo dificil
extrapolar dichos resultados a la vida real. En la
poblacién general, estos niveles parecen estar entre
90 y 110 dB, valores que pueden caer en los suje-
tos con sintomas a entre 30 y 85 dB. Ambos sinto-
mas suelen ocurrir conjuntamente, y aungue la mi-
sofonia puede aparecer sin hiperacusia, esta siempre
asocia cierto grado de misofonial®2L,

Si bien existen cuestionarios que evallan estos
sintomas, muchos tienen validez limitada a una len-
gua. El estandar mas empleado es el Cuestionario
de Hiperacusia, pero no esta validado en pacientes
con intolerancia acustica, solo en poblacion general
sin queja de estos sintomas. Ademas de determinar
la intensidad y caracterizar los sonidos responsables
de la hiperacusia en cada paciente, es importante
evaluar la calidad de vida y conocer qué aspectos
de la vida diaria se ven interferidos por estos sinto-
mas. La escala méas conocida es la Escala de Mul-
tiples Actividades para Hiperacusia o MASH (del
inglés, Multiple-Activity Scale for Hyperacusis)t82L.

Tratamiento

El tratamiento mas extendido es la terapia au-
ditiva mediante un implante que emite sonidos, pu-
ros o reales, con una intensidad que se ira incre-
mentando a lo largo del tiempo. Se trata de una
exposicion gradual cuya finalidad es la desensibili-
zacion. También se ha empleado la terapia con
«ruido rosa», cuyo espectro de frecuencias es muy
proximo a la mayoria de los sonidos cotidianos. La
idea es similar, manteniendo una exposicion diaria
y progresiva en tiempo e intensidad. También se
pueden emplear la mayoria de los tratamientos des-
critos para el acufeno'®2!. El tratamiento farmaco-
l6gico apenas se ha estudiado, habiéndose sugerido
la posible utilidad de algunos neuromoduladores,
como antiepilépticos o antidepresivos??.

CONCLUSIONES

Los acufenos son un sintoma frecuente, com-
plejo y heterogéneo. Para determinar la etiologia
subyacente son fundamentales la historia clinica, la
exploracion y el audiograma. En funcion de ello se
clasificaran en distintos grupos que nos permitiran
enfocar las causas. Aunque se ha avanzado en su

conocimiento, la fisiopatologia no esta bien estable-
cida y tampoco estan bien respaldadas las opciones
terapéuticas. Con una mejor comprension de los
factores etiologicos y las comorbilidades se podria
avanzar en el tratamiento de un sintoma tan disca-
pacitante. Sin embargo, se necesitan mas investiga-
ciones para dilucidar su fisiopatologia y las posibles
opciones terapéuticas.

La hiperacusia y la misofonia son los principales
sintomas por intolerancia a los sonidos. Al igual que
en los acufenos, se dispone de pocos datos sobre
su mecanismo fisiopatoldgico, generalmente en for-
ma de hipoétesis especulativas basadas en fendéme-
nos de hipersensibilidad de otros sentidos. En con-
secuencia, el arsenal terapéutico es escaso y con
pocas evidencias, si bien parece que la desensibi-
lizacion mediante terapia auditiva podria ser de uti-
lidad.
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