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La Tinnitus Retraining Therapy (TRT) es un método clinico basado
en el modelo neurofisiolégico de acufenos, descrito por Jastreboff PJ
(1990). Este método se basa en dos componentes fundamentales, el
consejo médico y la terapia sonora, y tiene como objetivo la habituacion a
las reacciones provocadas por el acufeno, es decir, la habituacién a la
percepcion del acufeno.

MODELO NEUROFISIOLOGICO DE ACUFENOS

Postulados

El principal postulado del modelo neurofisiolégico del acufeno
defiende que existen otros sistemas cerebrales, ademas del auditivo,
involucrados en la relevancia clinica del acufeno. Ademas, estos
sistemas, principalmente el limbico y la parte simpatica del sistema
nervioso auténomo, son los responsables de las reacciones negativas
provocadas por el acufeno [Jastreboff y Hazell, 2004].

El segundo postulado, donde se defiende que el acufeno es una
percepcion auditiva “fantasma” [Jastreboff, 1990], esta actualmente
aceptado por la mayoria de los clinicos e investigadores. Este postulado
sefala que la percepcion del acufeno resulta de la deteccién y percepcion
de la actividad neuronal en la via auditiva, sin que exista ninguna
actividad mecanica o vibratoria en la coclea, a diferencia de lo que se ha
denominado “acufeno objetivo” donde la percepcién esta causada por un
sonido fisico generado por el propio organismo. EIl reconocimiento de
que en el acufeno no hay actividad vibratoria en la céclea supone un
cambio trascendental en el enfoque del tratamiento de esta patologia. Por
ejemplo, la supresion de la percepcion del acufeno debe conllevar una
supresion neuronal y no un enmascaramiento auditivo.

Esta naturaleza “fantasma” de la percepcion del acufeno explica
por qué en numerosas ocasiones es imposible suprimirlo a pesar de
aplicar altos niveles de sonidos y por qué los niveles necesarios para la
supresion son mayores a los inicialmente previstos. Estas observaciones
tienen una importante repercusion en todos los tratamientos que utilizan
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el sonido para interferir en el acufeno, incluyendo el enmascaramiento y
la terapia sonora de la TRT.

El tercer postulado de este modelo diferencia entre los mecanismos
involucrados en la percepcion del acufeno y los responsables de las
molestias provocadas (ansiedad, alteraciones en el sueno, falta de
concentracion). Estos mecanismos son comunes para las personas que
sblo experimentan el ruido (80%) y para aquellos que lo sufren, ya que no
se han detectado diferencias en las caracteristicas psicoacusticas del
acufeno entre estos dos grupos.

Se han propuesto muchos mecanismos responsables de la
generacion de la actividad neuronal anormal causante del ruido [Kiang et
al., 1970; Salvi y Ahroon, 1983; Mgaller, 1984, 1999; Tonndorf, 1987; Pujol,
1992; Jastreboff, 1995; Eggermont y Roberts, 2004; Eggermont, 2005,
2006; Heinz et al., 2005; Weisz et al., 2005; Ma et al., 2006; Zenner et al.,
2006; Mazurek et al., 2006b; Sanchez et al., 2007]. Aunque el modelo
neurofisiologico del acufeno no tiene en cuenta los mecanismos
involucrados en la generacion del acufeno, se propuso uno especifico
llamado darfo discordante (disfuncion) de las células ciliadas internas y
externas [Jastreboff, 1990].

Disfuncién de células ciliadas internas y externas

Las células ciliadas internas (CCl) son las células que convierten el
estimulo mecanico vibratorio, en la coéclea, en un estimulo eléctrico que
se transmite a través de las fibras nerviosas. Las células ciliadas externas
(CCE) estan involucradas en la amplificacion del sonido. Las CCE son las
que primero se daian en las agresiones al oido pero, incluso con un 30%
de estas células inutilizadas, el impacto sobre la audiciéon es minimo
[Chen y Fechter, 2003].

La teoria del dano discordante postula que cada area de la
membrana basilar donde exista una disfuncién parcial o total de las CCE,
con funcion normal de las CCI, crea un desbalance en la actividad del
nucleo dorsal coclear, es decir, una desinhibicion causada por una
disminucién de la actividad de las CCE [Jastreboff y Hazell, 2004]. Esto,
por el contrario, incrementa la actividad espontanea [Kaltenbach, 2006]
procesada en las vias auditivas [Chen y Jastreboff, 1995; Jastreboff,
2004]. Actualmente los datos disponibles apoyan la teoria de la disfuncion
discordante, incluyendo el hecho de que el aumento en el dano de las
CCl, manteniendo el de las CCE, podria disminuir la intensidad del
acufeno [Kaltenbach et al., 2002; Jastreboff y Hazell, 2004].

Esta teoria puede explicar numerosos hechos, hasta ahora dificiles
de demostrar. Por ejemplo, la presencia de acufeno en pacientes con
audicion normal puede deberse a alteraciones en la funcion de las CCE,
efecto que no puede detectarse en la pruebas audiométricas habituales,
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pero si con las otoemisiones acusticas. Esto explica la asociacion entre la
presencia de productos de distorsion (OEAPD) y acufenos [Ozimek et al.,
2006]. De hecho, los resultados de las OEAPD realizados por Jastreboff et
al., desde 1992, indican una mayor alteracion de dicha prueba en
pacientes con acufeno. Por otro lado, la ausencia de acufeno en el 27% de
los pacientes con cofosis [Hazell et al. 1995] se puede explicar porque la
actividad neural que provoca acufenos se basa en la diferencia de
funcionalidad entre las CCE y CCIl. Asi, si ambos sistemas estan
completamente destruidos, la actividad anormal sera menor porque existe
menor diferencia entre la funcion de ambos tipos de células. Por otra
parte, sabemos que la hipoacusia por exposicion a ruido es un factor
importante para la presencia de acufeno [Hoffman y Reed, 2004]. La
exposicion al ruido provoca un dafo, en primer lugar, en las CCE vy, sélo
en niveles muy altos, danan a las CCl [Chen y Fechter, 2003]. Asi, de
acuerdo con la teoria de la disfunciéon discordante, el ruido provoca la
situacion optima para inducir el acufeno. Por ejemplo, la exposicidon a
musica de volumen alto provoca una disfuncion en los cilios de las CCE
que, si no se danan de forma irreversible, vuelven a su situacion basal en
horas/dias, lo que justifica el acufeno temporal.

Los salicilatos, quininas y cisplatino son las drogas mas potentes
que inducen acufenos [Mongan et al., 1973]. Estas sustancias, aunque
actuan mediante mecanismos bioquimicos distintos, danan a las CCE con
poco o ningun efecto sobre las CCI.

Existen otros mecanismos potenciales que inducen actividad
neuronal anormal; sin embargo, la teoria de la disfunciéon discordante
puede aplicarse a la mayoria de los individuos con acufenos y es muy util
en el consejo médico.

Desarrollo de un acufeno

Se pueden distinguir tres estadios en el desarrollo de un acufeno:
(1) generacion de una actividad neuronal anormal que genera el ruido; (2)
interpretaciéon de esa actividad anormal; y (3) percepcion y evaluaciéon de
la sefal en determinadas areas del sistema nervioso central. Para los
acufenos clinicamente significativos (es decir, aquellos que provocan
molestias) existe un cuarto estadio adicional que conlleva la activaciéon de
otras regiones cerebrales como el sistema limbico y el sistema nervioso
auténomo.

Estos pasos se muestran en las figuras 1A-D. Inicialmente, la
actividad neuronal anormal que causa el acufeno se genera en la periferia
del sistema auditivo (Fig. 1A), quizas en el nucleo coclear dorsal
[Jastreboff y Hazell, 2004; Kaltenbach, 2006]. La senal se detecta y
procesa en la region subconsciente del cerebro [Chen y Jastreboff, 1995;
Jastreboff, 2004] (Fig. 1B). Finalmente alcanza los niveles corticales del
sistema auditivo, donde la senal se percibe. La actividad neuronal
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anémala que causa el acufeno es tratada como otro sonido cualquiera y
no conlleva ninguna reaccion. Sin embargo, en condiciones reales,
cuando el acufeno se percibe como una nueva senal, ésta se evalua, se
compara con la informacién almacenada en la memoria y atrae la
atencion. En este momento son posibles dos situaciones. Si el acufeno
es interpretado, por el consciente y subconsciente, como un estimulo
neutro, se produce una habituacion de la percepcion y no se activa
ningun otro sistema cerebral (limbico y nervioso auténomo), por lo que
no se desencadena respuesta a su presencia (Fig. 1C). Esto ocurre
espontaneamente en la mayoria de las personas con acufenos.

Sin embargo, si esa actividad neuronal adquiere connotaciones
negativas es clasificado como un estimulo desagradable, e incluso
peligroso, activando los sistemas limbico y autébnomo que desencadenan
una respuesta a su presencia (Fig. 1D). Si la persona no posee suficiente
conocimiento acerca de la naturaleza benigna del acufeno, como ocurriria
con cualquier estimulo desconocido, éste se interpreta como un
problema, centra su atencién y comienza el proceso de analisis del
mismo.

Como ya sabemos, las reacciones negativas inducidas por el
acufeno dependen de la activacion de los sistemas nervioso auténomo y
limbico. El reflejo condicionado que provoca una reaccioén se crea cuando
existe una coincidencia temporal entre el estimulo sensorial y el refuerzo.
La relacion causal entre el estimulo y el refuerzo no es suficiente para
crear el reflejo, pero si lo es la coincidencia temporal. Por ejemplo, la
percepcion del acufeno mientras una persona se encuentra bajo fuertes
emociones negativas es suficiente para crear el reflejo condicionado. Una
vez que el reflejo esta establecido, sélo el estimulo sensorial es necesario
para provocar la reaccidon negativa (sin la participacion del refuerzo).

La mayoria de los tratamientos para el acufeno tienen como
finalidad reducir la actividad neuronal relacionada con el mismo
(medicamentos, estimulaciéon eléctrica o magnética, enmascaramiento,
etc) o disminuyendo las reacciones provocadas por el acufeno (terapia
psicolégica, distraccion de la atencion, medicamentos psicotropos que
actuan sobre el sistema limbico, etc). La TRT se diferencia de estos
abordajes en que su objetivo es cambiar las conexiones entre el sistema
auditivo y los sistemas limbico y nervioso auténomo, sin actuar sobre la
actividad neuronal o las reacciones provocadas (Figura 2).

Aspectos fisiolégicos del padecimiento de un acufeno

La hipétesis propuesta por el modelo neurofisiolégico donde se
defiende que los problemas inducidos por el acufeno involucran a otros
sistemas ademas del auditivo, se basa en datos clinicos. Existe una gran
diferencia entre tener un acufeno y padecer un acufeno. Estos son sélo
molestos en el 20% de la poblaciéon que los padece [Coles, 1996; Davis y
El Refaie, 2000; Hoffman y Reed, 2004]. También se ha visto que la
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severidad del acufeno y su tratamiento no dependen de las caracteristicas
psicoacusticas del mismo [Jastreboff et al., 1994]. Esta observacién va
en contra de que el sistema auditivo sea la localizacion anatomica donde
se procesa e interpreta los aspectos relacionados con las molestias

A B

Areas de Corteza Audiiva
Percepcidn

|

Sistema Awditivo
Subconsciente
DeteccidniProcesamiento

I

istema Auditivo istema Auwditivo

Periférico Periférico

Fuente Fuente
C D

Areas Coiticales Audiivas y Otras Areas Coiticales AudRivas y Otas

Percapcion y Evauadon (conciercia, memonia, Percepeion y Bvauacion (conciercia, memoria, atencidn)
atencion)

Audicion Sisterma Audicion — Sistema —
Subconsciente Limbico Subconsciente Limbico »
DeteccidrdProcesamien Emocicnes DetecciéniProcesami | <— Emeccicn | = | Reaecion

erto

T TR TIEEY

Istema wiltivo Sistema Sistema Auwdrtivo
Periférico Hervioso Periférico Sistema llervioso Autonomo
Fuerte Autonomo Fuerte

Figura 1
Desarrollo de las conexiones que producen reacciones negativas
inducidas por acufenos. (A) Primer estadio, la fuente del acufeno se
encuentra tipicamente localizada en la periferia del sistema auditivo. (B)
La actividad neuronal anémala es detectada y procesada en las vias
subconscientes del sistema auditivo y procesada en el cértex auditivo. (C)
La valoracion de esa actividad anormal como un estimulo neutro previene
la activacion de los sistemas limbico y autébnomo; esto es lo que ocurre
en la mayoria de las situaciones, cuando se produce habituacion al
acufeno. (D) La clasificaciéon del acufeno como un estimulo negativo
provoca el desarrollo de reacciones basadas en los principios del reflejo
condicionado [Jastreboff PJ, 2007 ].
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provocadas por el acufeno. De ser asi, se podria deducir que los ruidos
de mayor intensidad fueran mas molestos y mas dificiles de tratar que los
de menor intensidad.

PERCEPCION REACCION

1 1
I

ESTIMULO TRT
PERCEPCION REAGGION PERCEPCION I REAGGION
o ESTIMULO
Figura 2

Mecanismo de accion de la TRT comparado con otros tratamientos. La
TRT no tiene como objetivo ni modificar la actividad neuronal anormal
que causa el acufeno ni cambiar las reacciones provocadas por el mismo,
sino bloquear las conexiones entre el sistema auditivo y los elementos
que desencadenan las reacciones (sistema limbico y nervioso auténomo)
[Jastreboff PJ, 2007].

Todo esto indica que el sistema auditivo no juega un papel
fundamental en las caracteristicas molestas del acufeno, sino que existen
otros sistemas cerebrales mas dominantes, como son el sistema nervioso
auténomo y el sistema limbico [Jastreboff 1990, 1995]. En concreto, la
activacion de la parte simpatica del sistema nervioso auténomo determina
la severidad del acufeno. El sistema limbico controla la expresion
emocional, la motivacion y el humor, influyendo directamente en las
funciones neuroendocrinas. El sistema nervioso autonomo controla la
accion glandular, respiratoria, circulatoria, digestiva, hormonal vy
genitourinaria [ Mgller, 2003, 2006; Brodal, 2004].
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Origen de la TRT

El acufeno fue un problema al que no se le presto atenciéon durante
anos, tanto desde el punto de vista clinico como investigador. Aunque la
percepcion es real, no hay ningun estimulo externo que corresponda con
la percepcion del paciente. Por lo tanto, no hay ninguna medida objetiva
del acufeno.

Se han realizado muchos esfuerzos para describir Ilas
caracteristicas psicoacusticas del acufeno, como su intensidad, si se
percibe en uno o los dos oidos o en la cabeza, el minimo nivel de ruido
para enmascararlo, etc. Uno de los resultados obtenidos por estos
estudios es que las caracteristicas psicoacusticas del acufeno no
guardan relacion con el nivel de malestar que provoca. Es decir, dos
personas con ruido de similares caracteristicas psicoacusticas pueden
diferir en el nivel de molestias que éste les produce.

Aproximadamente el 75-80% de las personas que padecen tinnitus
no sufren malestar, y lo consideran como otro sonido al que se habituan.
Lo mas importante es que no existen diferencias, en cuanto a las
caracteristicas del acufeno, entre aquellas que experimentan un ruido y
aquellas que lo sufren. Este hecho fue fundamental para plantear el
desarrollo de un nuevo modelo de tratamiento del problema, basado en
principios neuropsicologicos y fisiolégicos bien conocidos, que son:

- El procesamiento de la informacién tiene lugar en distintos puntos del
sistema sensitivo, hasta llegar al estadio final en el cortex cerebral.

- El sistema auditivo esta intimamente conectado con la parte del cerebro
que controla las emociones y las respuestas del organismo al peligro.

- Las conexiones dentro del sistema nervioso estan sometidas a
continuas modificaciones, de manera que hay sefales que se potencian y
otras, irrelevantes, que se ignoran.

- Los sonidos nuevos o asociados a experiencias negativas se comportan
como elementos gatillo que preparan al cuerpo para una situacion de
peligro. La repeticion de dicho sonido conlleva una potenciacion de su
percepcion y a una resistencia de la supresion de esa seial por otros
sonidos. La repeticion de una sefhal que no se asocia con ningun
refuerzo positivo o negativo termina en la desaparicion de la respuesta
provocada, es decir, en la habituacion.

Basandonos en estos principios se concluye que los sistemas no
auditivos, principalmente el sistema limbico (involucrado en Ilas
emociones) y el sistema nervioso auténomo (involucrado en la reaccion
del organismo ante determinadas situaciones) son una parte esencial de
la problematica del acufeno, jugando la via auditiva un papel secundario.

En muchos casos, el acufeno se asocia a una emocion negativa.
Los pacientes lo interpretan con un indicador de que “algo va mal” en el
oido o en el cerebro, de manera que focalizan su atencion en él. A veces
esto es consecuencia de un mal consejo profesional, donde se advierte al
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paciente que “no hay ningun tratamiento para los ruidos” y que tiene que
“empezar a saber vivir con él”’. Este refuerzo negativo potencia la
respuesta generada por el sistema nervioso auténomo.

En un porcentaje significativo de pacientes, el sistema auditivo
compensa generando hiperacusia. Modelos animales revelan que la
pérdida de audicion conlleva un incremento en la sensibilidad del 25% en
las neuronas de los centros auditivos subcorticales. Estos datos
concuerdan con los resultados en humanos, mostrando que una
privacion de la audicion conlleva un aumento en la sensibilidad auditiva,
desarrollando un 94% de los pacientes un acufeno temporal. Esto
demuestra que el acufeno puede ser el resultado de una mayor
sensibilidad del sistema auditivo. Para estos pacientes, hiperacusia y
acufeno son dos manifestaciones del mismo problema. En la practica, la
contribucion de la hiperacusia en el acufeno varia desde su ausencia
completa hasta convertirse en el problema dominante.

Desde el punto de vista del paciente, la cuestion primordial es qué
se puede hacer para eliminar el malestar creado por el acufeno.
Actualmente, no existe ningun farmaco, procedimiento o intervencion
quirargica que elimine la fuente del acufeno sin producir efectos
secundarios. Incluso en aquellos casos en los que existe un componente
claro de oido interno, la destruccion de la coclea o del nervio auditivo no
ayuda significativamente. Ademas, se ha visto que la secciéon del nervio
auditivo puede provocar la aparicion de acufeno en casi el 60% de
pacientes que no lo tenian previo a la intervencion.

La TRT, desarrollada por PJ Jastreboff a mediados de los 80 y
publicado en 1990 [Jastreboff, P.J. 1990] ofrece una solucion a este
problema.

Bases fisiolégicas de la TRT

El cerebro posee un gran nivel de plasticidad, haciendo posible su
habituacion a cualquier sefial sensorial, mientras que esta sefial no tenga
implicaciones negativas. Por lo tanto, interfiriendo en la actividad
neuronal que se produce en la fuente del acufeno seria posible bloquear
la activacion del sistema nervioso autonomo y limbico (habituaciéon a
reaccidén) previniendo asi que se activasen las areas corticales
correspondientes (habituacion a la percepcion).

La habituacion es una propiedad esencial del cerebro que ocurre
automaticamente en respuesta a cualquier estimulo neutral o de baja
intensidad. El problema es cémo controlar la enorme cantidad de
estimulos sensoriales que se reciben continuamente. La soluciéon es
seleccionar los estimulos importantes y bloquear los banales, a nivel
subconsciente, para que no alcancen niveles mas altos en el sistema
nervioso central.

774 -




LA TRT tiene como finalidad facilitar la habituacion al acufeno
(percepcion y reacciones inducidas por el mismo). El principal objetivo es
controlar las reacciones. Una vez que esto se ha conseguido, la
habituacion a la percepcion del ruido es automatica. LA TRT esta formada
por dos componentes fundamentales, ambos basados en el modelo
neurofisiolégico del acufeno: (1) consejo y (2) terapia sonora. El consejo
médico consiste en hacer ver al paciente que el acufeno es un estimulo
neutro, ya que si se interpreta como una amenaza, la habituacion es
dificil. El papel de la terapia sonora es el de disminuir la intensidad de la
actividad neuronal anormal durante el periodo de tratamiento. Igualmente
se usa para tratar la hiperacusia, presente en aproximadamente el 30% de
los pacientes con acufenos [Jastreboff y Jastreboff, 2002].

Como el tratamiento no actua sobre la causa del acufeno, la
etiologia es irrelevante, por lo que la TRT puede usarse en cualquier tipo
de acufeno. El objetivo final de la terapia es alcanzar un nivel en el que el
acufeno no interfiera en la vida del paciente.

Funcionamiento de la TRT

De acuerdo con la terapia, los pacientes se dividen en categorias
especificas, en funcion de la sintomatologia. Esto incrementa
enormemente las posibilidades de éxito. Asi, tenemos Categoria 1,
pacientes con acufeno significativo clinicamente, Categoria 2, pérdida de
audicion mas acufeno, Categoria 3, hiperacusia, Categoria 4, hiperacusia
con mejora de los sintomas por exposicion a sonido ambiental y
Categoria 0, minima sintomatologia que no requiere intervencion. Cada
una de estas categorias requiere un abordaje diferente y un tratamiento
erroneo puede hacer que los pacientes empeoren, sobre todo en la
categoria 4. En la clasificacion de los pacientes se busca el factor
dominante de manera que, por ejemplo, ante una perdida de audicion en
frecuencias agudas sin repercusion clinica, no se clasifica al paciente en
categoria 2.

Consejo Terapéutico

Este es un elemento crucial ya que informa, enseia y establece
unas expectativas reales del problema. Cuando el paciente comprende los
mecanismos del acufeno y su posible impacto, se reduce el nivel de
molestia y, por tanto, su reacciéon negativa.

Reentrenar (retraining) al sistema auditivo subconsciente para que
acepte el acufeno como algo que ocurre de manera natural y que no
constituye una senal de alarma ni de peligro, puede llevar meses y, en
algunos casos, afnos. En aquellos pacientes en los que ademas coexisten
cuadros de ansiedad o depresion, puede llevar mas tiempo cambiar sus
pensamientos sobre el ruido.
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Entender las causas que provocan el acufeno es el primer paso de
la terapia. Esto, junto con la terapia sonora, hace que la intensidad de la
reaccion frente al ruido se reduzca gradualmente. En ausencia de
reaccion se produce la habituaciéon, que es lo que ocurre con cualquier
sonido, sin significacion clinica, que esta constantemente presente. Es
decir, se consigue una habituacion a la reaccion del acufeno y una
habituacion a su percepcion.

Habituacién a la reaccion y la percepcion

La presencia de un estimulo de forma continua resulta en un
proceso llamado habituacion, donde el sujeto responde cada vez con
menor intensidad al estimulo hasta que éste no tiene ninguna relevancia
clinica. Por ejemplo: durante la conduccién por carretera, al principio el
sonido de trafico se percibe alto y es desagradable. A medida que la
reaccion disminuye con el tiempo (habituacion de la reacciéon) hay una
reduccion automatica de la percepcion del sonido del trafico (habituacion
de la percepcion). El estado final de la habituacion es cuando no se
detecta mas la senal, de manera que las neuronas corticales no
responden.

De la misma manera, el acufeno no se percibe o sélo en
determinadas situaciones. La diferencia es que, incluso cuando se
escucha, no provoca sensacion de molestia.

La reaparicion del acufeno tras la terapia no es indicativo de fallo
en el tratamiento. El objetivo es controlar la reacciéon al acufeno, no la
percepcion del mismo, de manera que la terapia debe ser siempre
efectiva.

Terapia sonora
1. Generadores de sonido

Los generadores de sonido tienen un importante papel en la
terapia. Inicialmente se pensé que enmascarar el acufeno podria resultar
util, ya que lo hace inaudible. Sin embargo, la habituacién al ruido no
podemos tenerla en ausencia del mismo. Se obtienen mejores resultados
a largo plazo generando sonidos de banda ancha a una intensidad justo
por debajo del umbral de acufeno. Este punto permite la audicion de
ambos sonidos, siendo de maxima eficacia en la TRT. Si aumentamos el
volumen hasta llegar a enmascarar el acufeno, la efectividad de la
habituacion se reduce a cero: si el sistema nervioso central no percibe el
acufeno (por estar cubierto por otra senal acustica), no se produce una
habituacion a éste. La adaptacion binaural es necesaria para evitar la
estimulacion asimétrica del sistema auditivo. No son recomendables los
generadores con frecuencias especificas, asi como los intracanales, ya
que disminuyen la percepcion del sonido ambiental.
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En los pacientes de categoria 1 el volumen se ajusta cercano a la
intensidad del acufeno.

Los pacientes de categoria 2 deben combinar las ayudas auditivas
con el enriquecimiento sonoro en todo momento, de forma binaural
siempre que sea posible.

En los pacientes de categoria 3 la introduccion de sonidos de
banda ancha debe ser muy gradual, incrementando el volumen de forma
progresiva en dias o semanas, para evitar asi las molestias por la
hiperacusia.

En los pacientes de categoria 4, la aplicacion de los sonidos de
banda ancha debe ser incluso mas lenta que en el grupo anterior, en
semanas o meses. Este es el grupo de mayor dificultad terapéutica.

2. Incremento de sonidos ambientales

La mayoria de los acufenos se escuchan por primera vez por la
noche o en situaciones de silencio ambiental. La persistencia del mismo
depende también, por lo tanto, del contraste existente con el ruido
ambiente; de hecho, los programas de reeducacion siempre usan el
enriquecimiento sonoro como parte de la terapia. Es necesario un
enriquecimiento sonoro ambiental las 24 horas del dia, usando sonidos
que no provoquen, por si mismo, sensacion de malestar. La eleccion de
los sonidos mas adecuados no es una tarea trivial. Asi, “dejar la
television puesta” no es un consejo adecuado. Los sonidos mas
favorables son los naturales (aire soplando, agua cayendo, etc.) ya que,
ademas, proporcionan sensaciones de relajacion, calma y bienestar. Los
pacientes deben usar fuentes externas generadoras de sonido y
mantenerlas incluso por la noche, sin molestar al paciente o al
acompanante. Este enriquecimiento nocturno es necesario ya que las
vias subconscientes estan activas durante el sueio y el despertar de
pacientes con acufeno (o hiperacusia) es mas comun en ambientes
silenciosos.

En ningin momento, el inicio o el cambio del sonido ambiental
pueden provocar empeoramiento en la reaccion del paciente, ya que esto
significaria que la terapia se esta haciendo demasiado deprisa.

Ejercicios de Reentrenamiento

Es util pasar varios periodos de tiempo al dia escuchando el
acufeno (en caso de hiperacusia, los sonidos externos), intentando no
tener reaccién, al inicio segundos y posteriormente minutos. Este
ejercicio sirve para convertir, de forma progresiva, un “invitado
indeseado” en un “viejo amigo”. Es importante que el profesional a cargo
monitorice de forma estrecha este ejercicio.
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Terapias Asociadas

Cualquier tratamiento que sea efectivo en la reduccion de la
actividad del sistema nervioso autébnomo, como la relajacién, yoga, etc.,
pueden tener efectos beneficiosos. Pero, al no ser terapias especificas
para acufeno e hiperacusia, no producen efecto a largo plazo a no ser que
se asocien con la TRT.

Seguimiento

El seguimiento de los pacientes es esencial. Se advierte a todos los
pacientes la posibilidad de consultar en cualquier momento si aparecen
problemas durante la terapia. En los pacientes de categoria 0, se
programa una visita para evaluar la progresion. En los pacientes con
afectacion clinica, se programa una revisién al mes de la primera visita,
cuando se suelen plantear las primeras dudas sobre la efectividad de la
TRT. La terapia suele tener una duracion de entre 1.5 y 2.5 afnos para
conseguir una mejora significativa y continua. EI numero de visitas
durante toda la terapia varia entre 2 y 12, y se van alternando entre el
médico y el audidlogo/terapeuta.

El Equipo

Los requerimientos minimos son un médico cualificado y un
audiologol/terapeuta capaz de hacer ajustes y mediciones. Ambos deben
estar entrenados en el método de la TRT. Es recomendable la posibilidad
de acceder a psiquiatras y psicélogos para completar el tratamiento en
aquellos pacientes que lo necesiten.
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COMENTARIO EDITORIAL

Miguel A. Lépez Gonzalez

La terapia de reentrenamiento de acufenos (TRT-Tinnitus Retraining
Therapy) al igual que el modelo neurofisiolégico de acufenos supusieron,
en su época, un avance considerable en el entendimiento de los acufenos
y en su tratamiento. Con el paso del tiempo, los descubrimientos de la
ciencia han ido acumulando abundante evidencia cientifica que los han
dejado caducos.

La terapia de reentrenamiento de acufenos es una aplicacion del
modelo neurofisioldgico [Jastreboff y Jastreboff, 2004]. Ya se han dicho
las dos principales carencias del modelo neurofisiolégico, a) que soélo
contempla como generacion de acufenos el sistema auditivo periférico, o
sea, la céclea y las vias auditivas, pasando por alto los acufenos
generados por el sistema somatosensorial y por el sistema nervioso
central; y b) la produccion de las molestias mediante el sistema nervioso
autéonomo, cuando a la vista de la evidencia cientifica, los acufenos se
producen en el sistema nervioso central, que es donde se siente el
sufrimiento producido por los mismos.

Los dos principales componentes de la TRT [Jastreboff y
Jastreboff, 2004] son el consejo terapéutico (retraining counseling), que
son sesiones de ensefanza con el objetivo de reclasificar la sefial de
acufeno a categoria de senal no significante, y la terapia sonora
(enmascaramiento parcial), cuyo objetivo es el progresivo debilitamiento
de la seial de acufeno.

El periodo de entrenamiento de la TRT es de un ano, pudiéndose
prolongar hasta los dos anos. Pasado este periodo, si no se han
conseguido resultados satisfactorios, se consideraria un fracaso [Hazell
JWP, 1995]. Cualquier tratamiento de un proceso crénico, como son los
acufenos, en general, precisan de un seguimiento a largo plazo para
poder ir controlando los periodos de recaida que pueden darse,
normalmente por procesos emocionales, patolégicos o de envejecimien-
to.

La TRT desaconseja la medicacién porque aduce que retrasaria la
habituacion sonora. La evidencia cientifica ha puesto de manifiesto que
hay medicaciones que retrasan la habituacién sonora y medicaciones que
favorecen la habituaciéon sonora. Hay estudios en animales y en humanos.
En experimentos animales se estudié la habituacion sonora con
agonistas y antagonistas dopaminérgicos [Dieu et al., 2005]. Primero
condicionan a los roedores. Las ratas se encuentran en la jaula sobre una
rejilla metalica, las someten simultaneamente a sonido y calambre hasta
que las condicionan. La rata condicionada al oir el sonido da un salto.
Tienen tres grupos de animales condicionados (Figura 1), el grupo A sin
medicacion, el grupo B con medicacion agonista dopaminérgica y el
grupo C con medicaciéon antagonista dopaminérgica.
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Figura 1

El animal del grupo A (sin medicacién) cuando recibe el sonido da un
salto, pero a lo largo del tiempo se va habituando al sonido. El animal del
grupo B (con medicacién agonista dopaminérgica) al oir el sonido, salta,

pero el salto es de mayor cuantia y la habituacién al sonido se produce
mucho mas lentamente que el grupo control A. El animal del grupo C (con
medicacion antagonista dopaminérgica) al oir el sonido, salta, pero su
salto es mucho menos intenso y la habituacioén al sonido se produce
mucho antes que el grupo control A. Representacion grafica realizada por
M.A.L.G., basada en los experimentos de habituacion sonora en ratas
[Dieu et al., 2005].

En humanos, los experimentos de habituacion sonora se han
realizado con antagonistas dopaminérgicos [Ahveninen et al., 2000].
Sujetos humanos son sometidos a informacién sonora sin y con
medicacion antidopaminérgica (Figura 2). Se someten a sujetos sanos a
informaciéon sonora por ambos oidos (Figura 2A). A continuacion se les
dice que presten atenciéon al sonido que reciben por su oido izquierdo
(Figura 2B). Al prestar atencion al sonido que reciben por su oido
izquierdo, aparecen en el MEG-magnetoencefalograma y EEG-
electroencefalograma unas ondas de banda gamma de 40 Hz y los sujetos
responden correctamente a preguntas sobre la informacién que han
recibido por su oido izquierdo. Posteriormente, se les suministra
medicacion antidopaminérgica (Figura 2C) y se les indica que realicen las
mismas acciones, que presten atencion, de las dos informaciones que
estan recibiendo, a la informacién sonora del oido izquierdo. En este
caso, los sujetos con medicacion antidopaminérgica no responden
correctamente a toda la informacion que han recibido por el oido
izquierdo, al mismo tiempo que ha desaparecido la onda de banda gamma
del MEG/EEG. Concluyen que la medicaciéon antidopaminérgica suprime
la atencion selectiva sonora y de esta manera se produce la habituacion
sonora.
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Figura 2
Habituacion sonora con medicacién antidopaminérgica [Ahveninen et al.,
2000]. Representacion grafica realizada por M.A.L.G.
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En la literatura se pueden encontrar criticas sobre la TRT. Una de
ellas, asevera que no aporta nada nuevo, consejo terapéutico y terapia
sonora, lo de siempre. Define a la TRT como: “VINO VIEJO EN BOTELLAS
NUEVAS”. [Goebel G, 1997].

Se han realizado criticas a la TRT en relacion con el consejo
directivo [Wilson et al., 1998]. Indican que la TRT puede crear confusion
en relacion con la eliminacion de la percepcion de acufenos. No tiene
claridad en los conceptos como percepcion, atencion y la manera de
afrontar los acufenos. Ponen especial énfasis en la importancia de que
sean psicologos los que lleven a cabo los consejos y la terapia cognitiva.

Criticas sobre la TRT en el sentido de que no es una metodologia
nueva ni esta suficientemente elaborada con respecto a los factores
psicolégicos subyacentes [Kroener-Herwig et al., 2000]. También critican
la oposicion de la TRT contra la participacion de los psicélogos en su
tratamiento. Concluyen que no hay un soporte empirico convincente para
la asuncion de que la TRT es superior a otros tratamientos, en cambio,
hay mas soporte empirico sustancial para la eficacia de las
intervenciones cognitivo-conductuales en reducir las molestias de los
acufenos y el sufrimiento relacionado con los acufenos.

Se ha comparado la terapia cognitiva-conductual y los tratamientos
basados en la habituacion [Zachriat y Kroner-Herwig, 2004]. Ambas
metodologias reducen la incapacidad que produce el acufeno, aunque la
terapia cognitiva-conductual mejora el bienestar y la conducta adaptativa.
La disminucion de la incapacidad permanece estable a través del
seguimiento para ambos tratamientos.

Se ha complementado la TRT con mantenimiento del estrés y
tratamiento psicoterapéutico para conseguir mejoria de los acufenos
[Mazurek et al, 2006]. Se han comprobado cambios significativos en la
escala emocional, trastornos cognitivos, trastornos del suefio, percepcion
auditiva y quejas somaticas.

La TRT toma dos postulados (postulado: proposicion no
demostrable cuya verdad se acepta de modo provisional como punto de
partida previo y necesario para el estudio de un problema, ante la
imposibilidad de encontrar un punto de partida absolutamente verdadero)
como el “mixing point” (punto de mezcla) y la “stochastic resonance”
(resonancia estocastica), imposible de demostrar en el paciente. Tyler R
(2009) en su ponencia sobre “tinnitus assessment” confirma que el
“mixing point” de la TRT no es el punto indicado para conseguir la
habituacion de los acufenos, que la intensidad de la estimulaciéon sonora
debe ser mucho mas inferior para obtener la habituacién a los acufenos.

Para que la TRT funcione se ha tenido que realizar una variedad de
aproximaciones psicolégicas en una terapia multidisciplinaria [Seydel et
al., 2009]. La modificacion de la TRT se ha realizado en relacién con la
relajacion progresiva de Jacobson, fisioterapia, entrenamiento de la
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atencion selectiva, cambios en la conducta sobre la manera de afrontar
los acontecimientos diarios y la aceptacion de los acufenos.
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