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1. INTRODUCCIÓN 

El acúfeno o tinnitus es un sonido subjetivo, percibido sólo por el paciente, 

sin haberse producido por una fuente sonora externa o interna. Su frecuencia, 

intensidad y ancho de banda son variables presentándose, generalmente, en 

forma de silbido, zumbido o tono puro.  Puede ser temporal o crónico y se 

acentúa cuando hay silencio absoluto en el ambiente.  Se estima que el 18% de 

la población padece acúfenos, de los cuales un 1% presenta molestias severas 

(1). Según Herráiz y Hernández (2), el 17% de los pacientes que acuden a la 

consulta de ORL presentan este síntoma.  

Existen evidencias de que el acúfeno está relacionado con alteraciones del 

funcionamiento neural del sistema auditivo central. Parece estar vinculado a 

readaptaciones neurales anómalas ante una entrada de información sensorial 

deficitaria (3).  

Según Jastreboff (4) y Eggermont (5), se considera que el acúfeno se 

desencadena cuando el sistema auditivo cortical o sub-cortical intenta 

compensar, por un mecanismo aberrante de plasticidad cerebral, una falta de 

información periférica. Dicha compensación se manifiesta en forma de alteración 

en la distribución tonotópica frecuencial del área cortical primaria, 

descompensación de la actividad excitatoria/ inhibitoria sináptica o incremento 

de la tasa de disparos espontáneos de las neuronas.  

El acúfeno es, por tanto, un síntoma, no una enfermedad, desencadenado 

por una actividad neural anómala, que se dispara por un deficiente 

funcionamiento del sistema auditivo periférico (5).  

Hace unos años, los acúfenos se clasificaban en “objetivos” (ruidos que 

pueden ser detectados por el médico en la exploración clínica) y “subjetivos” 

(ruidos que sólo percibe el paciente). Sin embargo, actualmente, el concepto de 

“acúfeno objetivo” ha sido sustituido por el de “somatosonido”, al considerar que 

todos los acúfenos son, inherentemente, subjetivos.  

Los somatosonidos son ruidos producidos por el organismo, aunque no en 

la cóclea, con capacidad de provocar una estimulación coclear y ser percibidos 

tanto por el paciente como por el explorador; su etiología es generalmente 

vascular. También pueden también ser resultado de alteraciones 
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neuromusculares (mioclonias) o del mal funcionamiento de la trompa de 

Eustaquio (trompa de Eustaquio abierta o patulosa).   

Los acúfenos subjetivos, sólo son percibidos por el paciente y sus causas 

son muy variables: exposición prolongada a ruidos intensos, trauma acústico, 

efectos secundarios de medicamentos, vascularización etc., aunque la mayor 

parte de las veces, su etiología es desconocida (idiopática).  

El tinnitus condiciona de forma notable la calidad de vida y el bienestar de 

quienes lo padecen. Dependiendo de su duración e intensidad, puede provocar 

problemas de ansiedad, insomnio, estrés… llegando, en los casos más graves, 

a problemas de salud mental (6).   

El sistema auditivo neural está vinculado a estructuras del sistema nervioso 

autónomo y límbico, principalmente, al hipocampo y a la amígdala. Cuando la 

señal del tinnitus activa estos sistemas, se evocan una serie de reacciones 

negativas, principalmente ansiedad, depresión y estrés (7).  

Para los acúfenos, debido a sus múltiples etiologías y su frecuente carácter 

idiopático, no existe ningún medicamento específico aprobado por las agencias 

americana o europea que los cure (8).  

En los últimos años, se han desarrollado distintas terapias sonoras que 

proporcionan alivio y enmascaran el acufeno. La más utilizada en hospitales y 

clínicas, por sus resultados positivos, es la Terapia de Reentrenamiento del 

Tinnitus, en inglés Tinnitus Retraining Therapy (TRT), basada en el modelo 

neurofisiológico de Jastreboff; quien evidenció que el sistema nervioso central 

(SNC) tiene una capacidad de aprendizaje, o plasticidad, que permite enseñarle 

a dejar de procesar el acúfeno a nivel cortical para hacerlo en un nivel 

subconsciente, consiguiendo que, al disminuir la señal, la percepción del ruido 

sea menor.  

Se trata de una terapia sonora con ruido de banda ancha que, unido al 

consejo terapéutico, donde se informa y enseña al participante sobre qué le 

ocurre y el porqué de su molestia, conseguirá ayudar a restar importancia al 

acufeno y a desactivar sus reacciones negativas (8). En esta terapia, el proceso 

de habituación puede requerir un periodo mínimo de un año, pudiendo 

prolongarse hasta dos años.  
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El Grupo de Investigación en Acúfenos del ITEFI (CSIC) ha propuesto 

recientemente una terapia sonora, personalizada para cada participante, basada 

en el diseño de un Ambiente Acústico Enriquecido (EAE) a partir de las curvas 

de Pérdida de Audición, o audiometrías, del paciente (10,11). Se trata de una 

versión mejorada de la TRT, que ha sido ensayada previamente, con una mejora 

clínicamente relevante en un alto porcentaje de ellos en un tiempo mucho más 

reducido, de sólo cuatro meses (10,12). Difiere de la TRT habitual en que se trata 

de un sonido personalizado, acorde a la pérdida auditiva el paciente, y que la 

mejora se produce en un tiempo muy inferior a la TRT estándar, pasando de 

entre un año y dos a cuatro meses.  

Dentro de la terapia EAE, existen dos tipos de estímulos. El primero se trata 

de una secuencia de tonos con frecuencia aleatoria comprendidos dentro de la 

banda auditiva del paciente y, el segundo es en un ruido de banda ancha con 

espectro adaptado a las curvas de pérdida de audición.  

El objetivo fundamental de este estudio analizar  y comparar, en la literatura, 

la novedosa terapia EAE con la de uso clínico habitual, la TRT, analizando las 

características propias de cada una y los resultados obtenidos.  

En esta revisión, el Tinnitus Handicap Inventory (THI), que es un cuestionario 

de 25 preguntas de cuyas respuestas se puede estimar la angustia emocional 

(distress) producida por el acúfeno, constituye la variable principal a analizar 

debido a que es el método de evaluación del acúfeno más extendido.  

2. METODOLOGÍA 

En este trabajo se ha realizado una revisión bibliográfica durante el periodo 

comprendido entre marzo y mayo de 2022, donde se analizan y comparan dos 

terapias sonoras para los acúfenos. Las principales fuentes y bases de datos 

consultadas han sido: Pubmed, SciELO y Google Scholar. Los principales 

artículos y documentos consultados van desde el año 2015 hasta el 2022, con 

alguna excepción como la Tesis Doctoral del Dr. Carlos Herráiz (2006), referente 

internacional en el estudio de los acúfenos.   

Se ha incidido principalmente en aquellos artículos centrados expresamente 

en las terapias TRT y EAE, habiendo muchos más de la primera que de la 
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segunda, por su antigüedad. La búsqueda ha sido realizada principalmente en 

inglés, por ser la lengua vehicular en biomedicina, aunque también hay 

información disponible en castellano. Las palabras clave utilizadas han sido: 

tinnitus, hearing loss, tinnitus handicap inventory, plasticity, enriched acoustic 

enviroment, mapping, tinnitus retraining therapy, acúfeno, terapia sonora, 

ambiente acústico enriquecido.  

 

- Criterios de inclusión y exclusión. 
En esta revisión se han incluido artículos que cumplen los siguientes requisitos: 

 - El diseño de los artículos son meta-análisis, revisiones sistemáticas, 

estudios observacionales o ensayos clínicos aleatorizados, realizados en 

humanos y animales, libres de pago, o pedidos directamente al autor, 

escritos en castellano y en inglés.  

- Artículos cuyos estudios no combinen al mismo tiempo tratamientos 

alternativos además de la terapia sonora. 

    

Se han excluido: 

 - Artículos que combinan tratamiento farmacológico o de otro tipo en 

conjunto con la terapia sonora.  

 
- Límites en la búsqueda.   

No se han encontrado ensayos clínicos que comparen directamente las dos 

terapias sonoras (TRT y EAE), que componen el núcleo de estudio de este 

trabajo.  

 

- Metodología de búsqueda: 



 

5 
 

 
 

- Características de los principales estudios incluidos: 
 

Autor/es Población Metodología/Intervención Resultados 
 

P.J. Jastreboff 

(8) 

Población 

en general 

con 

acúfenos. 

Revisión sistemática y 

meta-análisis sobre las 

bases de la TRT propuesta 

por Jastreboff y su eficacia 

en comparación con otras 

terapias.  

El THI tiene una 

disminución 

estadísticamente 

significativa a 

partir del tercer 

mes, siendo el 

método más 

eficaz en 

comparación 

con los otros 

estudiados. 
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Alrededor del 

80% de los 

participantes 

presentan una 

mejora 

significativa.  

C. Herráiz (3) Población 

en general 

con 

acúfenos. 

Estudio observacional en 

116 pacientes tratados con 

TRT.   

Bajada promedio 

del THI de 16 

puntos en un 

82% de los 

pacientes. 

Barozzi et al. 
(34) 

Población 

en general 

con 

acúfenos. 

Ensayo clínico para 

evaluar los efectos de los 

sonidos de la naturaleza 

en comparación con los de 

banda ancha en 37 

sujetos.    

Se obtuvieron 

mejoras 

significativas en 

los grupos de 

ruido natural y 

de banda ancha 

a los tres y seis 

meses de la 

adaptación, pero 

no se 

encontraron 

mejoras 

significativas 

entre ambos 

grupos.  

Cuesta et al. 

(13) 

Población 

general con 

acúfenos. 

Estudio observacional en 

83 participantes tratados 

con terapia EAE de banda 

ancha.  

El 96% de los 

participantes 

presentan una 

disminución 

significativa en 

el THI al 

terminar la 
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terapia, con una 

disminución 

media de 23 

puntos.  

Cuesta et al. 

(12) 

Población 

general con 

acúfenos. 

Estudio observacional en 

25 participantes tratados 

con terapia EAE de banda 

ancha. 

El 88% de los 

participantes 

presentan una 

disminución 

significativa en 

el THI al 

terminar la 

terapia, con una 

disminución 

media de 29 

puntos.  
Cobo et al. 

(60) 

Población 

general con 

acúfenos.  

Análisis de los estímulos la 

terapia sonora EAE 

secuencial y de banda 

ancha y efectos positivos 

de la terapia en sujetos 

con tinnitus.  

Esta 

terapia sonora 

proporciona un 

alivio de la 

discapacidad 

clínicamente 

relevante en 

sólo cuatro 

meses. 

Cobo et al. 

(59) 

Población 

general con 

acúfenos. 

Revisión de varias terapias 

sonoras para acúfenos. 

La más 

apropiada es 

una estímulo 

secuencial de 

tonos gamma de 

frecuencia 

aleatoria dentro 

de la banda de 

audición del 
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sujeto, con 

amplitud y 

frecuencia 

proporcional a la 

pérdida auditiva. 

 

3. CAPÍTULOS TEÓRICOS 

3.1 ACÚFENO Y NEUROPLASTICIDAD 

Existen evidencias fisiológicas de que las alteraciones en el sistema auditivo 

periférico producen cambios funcionales en las vías auditivas y el cerebro de 

humanos y animales (14).  

En la Figura 1 se muestran dos mapas tonotópicos cerebrales, extraídos 

mediante técnicas de radiodiagnóstico, donde se aprecia un notable 

desplazamiento frecuencial en el paciente con acúfeno respecto al normoyente.   

 

 

 

Figura 1. Mapa tonotóptico cerebral para paciente con acúfeno (corte superior) y con audición 

normal (corte inferior) (15).  
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Las afectaciones en el sistema auditivo periférico, tales como el trauma 

acústico, síndrome de Ménière, ototoxicidad, neurinoma del acústico, infección, 

etc., provocan una de-aferenciación en el sistema auditivo central, que inducen 

una reorganización neural como compensación del déficit sensorial. Esta 

capacidad de reorganización es denominada “plasticidad neuronal”. Kaltenbach 

et al. (16) describen cuatro tipos de plasticidad relacionadas con el tinnitus: 

- Plasticidad inducida por daños. Se desencadena por pérdidas 

traumáticas en la entrada normal en el sistema auditivo. El acúfeno se 

dispara por una reacción anómala ante una reducción de la entrada 

funcional o anatómica desde el oído interno.  

- Plasticidad temporal. Cambios en la percepción del acúfeno (intensidad, 

frecuencia y timbre) sin causa externa objetiva. Parecen ser producidos 

de forma espontánea, aunque es posible que estén relacionados con el 

estado piscosomático del sujeto, o por solapamiento o interacción con 

otros tipos de plasticidad.  

- Plasticidad dependiente del estímulo. Se trata de cambios en el acúfeno, 

producto de una estimulación sonora previa, que se evidencian al cesar el 

estímulo. La habituación o inhibición residual son ejemplos de este tipo de 

plasticidad.  

- Plasticidad modulatoria. Cambios en la percepción del acúfeno 

resultantes de la estimulación de otras vías no auditivas.  

  

La de-aferenciación de la entrada periférica normal desencadena una 

secuencia de cambios plásticos, como el incremento de la actividad neuronal 

espontánea, hipersincronía o reorganización del mapa tonotópico cerebral, que 

origina acúfenos (17).  

Esta de-aferenciación puede ser funcional, que involucra sólo la 

disminución de la actividad espontánea u originada por el estímulo, o anatómica, 

que involucra pérdida de las células ciliadas y/o reducción del número de fibras 

del nervio auditivo.  
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La pérdida auditiva es un factor de riesgo para el desarrollo de acúfenos. 

En los últimos 30 años, debido al envejecimiento y la sobreexposición al ruido de 

la población, los problemas relacionados con la pérdida de audición se han 

incrementado exponencialmente. Asimismo, investigaciones actuales apuntan a 

que la incursión del COVID-19 ha generado un incremento de los acúfenos en la 

población, aunque todavía se desconoce si la relación entre el tinnitus y el virus 

es directa o provocada por el estrés y ansiedad generado por la pandemia (18).  

Estudios recientes hablan de que la pérdida auditiva en altas frecuencias 

(alrededor de 8 kHz) y la pérdida auditiva oculta, un tipo de daño coclear sin 

incremento de los umbrales auditivos, pueden producir acúfenos (19,20). Otras 

investigaciones, basadas en técnicas de imagen en animales y humanos, 

vinculan los acúfenos a actividades cerebrales anormales, que probablemente 

están causadas por señales auditivas ausentes o desordenadas y que pueden 

ser moduladas por el sistema límbico (21).   

Normalmente, las fibras nerviosas auditivas periféricas se activan 

espontáneamente en silencio (22). Este disparo espontáneo del nervio auditivo 

se debe a la liberación continua y no impulsada de neurotransmisores por la 

sinapsis de las células ciliadas internas.  Las teorías precursoras que tratan el 

origen periférico del tinnitus, sugieren que el deterioro del patrón normal de 

actividad espontánea puede conducir a una actividad auditiva central anómala 

percibida en forma de sonido. Desde este punto de vista, la actividad espontánea 

puede considerarse como un "código del silencio" (5). Esta teoría es coherente 

con el hecho de que la mayor parte de los acúfenos están asociados a la pérdida 

auditiva, y la mayoría de las pérdidas auditivas se asocian a la alteración de la 

actividad espontánea.  

Según Kaltenbach (23), la sonoridad del acúfeno se incrementa con la 

severidad de la pérdida. La pérdida auditiva priva al sistema auditivo central de 

tener una entrada sonora correcta, lo que produce una serie de reajustes 

plásticos en la excitabilidad neural que finalmente, originan el tinnitus.  

Sin embargo, no todos los pacientes con acúfenos presentan pérdida 

auditiva. La incidencia del tinnitus en pacientes con pérdida auditiva 

neurosensorial se sitúa entre el 10% y el 79% con un timbre de acúfeno por 
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encima de 3 kHz; mientras que, en pacientes con pérdida conductiva, el 

porcentaje es inferior al 50% con timbre por debajo de 1 kHz.  

Estudios realizados por Eggermont y Roberts en 2004 (24), demostraron 

la reorganización del mapa tonotópico cerebral de un gato tras ser expuesto a 

un ruido traumatizante. En la Figura 2 se muestra la comparación del cortex 

auditivo de un gato con audición normal y el de otro con una reorganización de 

su mapa tonotópico cerebral por la pérdida auditiva causada por el ruido.  

Hay muchas hipótesis que intentan explicar por qué se generan los 

acúfenos. Algunas de ellas, están relacionadas con el deterioro en la función de 

las células ciliadas externas, que provoca una reducción o pérdida en la entrada 

aferente primaria tipo II y, como consecuencia, generan un crecimiento en la 

actividad de las neuronas auditivas centrales. Otras afirman que, el daño en las 

células ciliadas externas afecta a la sensibilidad de las células ciliadas internas, 

se reducen los niveles de activación de las aferentes tipo I y, todo ello, 

desencadena un incremento de actividad neuronal.  

 

 

Figura 2. A) Mapa tonotóptico cerebral normal (izquierda) y reorganizado (derecha).  

B) Efecto de la pérdida auditiva en frecuencias altas en el ingreso a las células piramidales (1-

13) de la corteza auditiva (24).  

 

El acúfeno también está asociado a patologías del nervio octavo, como la 

compresión microvascular, lo que sugiere una relación entre las anomalías del 
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nervio auditivo y los acúfenos. El 40% de los pacientes que fueron sometidos a 

una descompresión de este nervio presentaron una mejoría en su molestia.  

Además, la sobreestimulación sonora del nervio auditivo puede provocar 

una liberación excesiva del neurotransmisor glutamato, que es excitotóxica para 

las neuronas auditivas. Si la sobreestimulación es ligera, el daño es reversible; 

sin embargo, si la sobreestimulación se extiende en el tiempo o presenta mucha 

intensidad, puede causar importantes afectaciones, como la degeneración de los 

axones del nervio auditivo tipo I o de las células del ganglio espiral. 

Según Kaltenbach et al. (16), Figura 3, los mecanismos expuestos 

anteriormente, generan cambios plásticos a largo plazo, provocando una 

hiperactividad del núcleo coclear dorsal, originando acúfenos. Además, el autor 

halla relación entre los cambios plásticos relacionados con la hiperactividad del 

núcleo coclear dorsal y los asociados al acúfeno. 

 

Figura 3. Disparadores de plasticidad con origen periférico (16).  

 

Mediante una estimulación acústica apropiada, es posible revertir la 

reorganización del mapa tonotóptico cerebral causado por el acúfeno, que ha 

demostrado no sólo enmascarar al acúfeno, sino producir diversos grados de 

inhibición residual (25). Estudios recientes en sujetos humanos han demostrado 
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que el entrenamiento acústico adecuado puede modificar la dinámica neural de 

la corteza auditiva, lo que sugiere la terapia sonora como tratamiento para los 

acúfenos. Cuando se entrena a sujetos en la discriminación de tonos utilizando 

tonos puros en la región de pérdida auditiva, Figura 4, la percepción del acúfeno 

puede disminuir para las frecuencias entrenadas, mientras permanece intacta la 

percepción en frecuencias cercanas al acúfeno (24, 26). 

 

 

Figura 4. Organización tonotópica de la corteza auditiva en ratas.  A y B) Organización 

tonotópica normal, grupo control.  C y D) Ejemplo de plasticidad en respuesta a la estimulación 

del núcleo basalis con un paradigma oddball de 9 kHz (27).  

 

 

3.2 BASES DE LA TERAPIA SONORA 

El tratamiento más extendido para los acúfenos está basado en la teoría 

neurofisiológica de Jastreboff (8), que hace referencia a la importancia del 

sistema límbico y autónomo en el acúfeno; mientras que, el sistema auditivo, 

desempeñaría un papel secundario.  

Cuando la señal del acúfeno se extiende a otros sistemas del cerebro y, 

concretamente, activa los sistemas nerviosos límbico y autónomo, produce una 

serie de reacciones negativas y el acúfeno se vuelve molesto. En consecuencia, 

según este modelo, para lograr la habituación de la percepción del tinnitus, el 
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tratamiento debe ir dirigido a bloquear las conexiones funcionales que transfieren 

la señal del tinnitus desde el sistema auditivo a otros sistemas del cerebro, Figura 

5. La plasticidad del cerebro es crucial para que se produzca el reentrenamiento 

y, en consecuencia, la habituación. 

 

 

Figura 5. Diagrama del modelo neurofisiológico de tinnitus (8). 

 

Según Knipper et al. (28), los mecanismos implicados en la patogénesis 

para el tinnitus podrían ser: 

1. Los trastornos auditivos pueden estar relacionados con el daño coclear 

sin una elevación de los umbrales auditivos. 

2. El daño coclear inducido por el ruido puede causar una de-aferenciación 

persistente y progresiva de los nervios auditivos sin una elevación 

detectable de los umbrales de audición. Una mayor extensión de la de-

aferenciación puede desencadenar acúfenos. 

3. El sistema nervioso central puede responder con una falta de 

adaptación adecuada de la ganancia de respuesta central, lo que puede 

provocar acúfenos. 

4. La reorganización cortical puede no ser un prerrequisito esencial para 

la generación del tinnitus, al igual que la pérdida de sensibilidad umbral 
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no es una condición necesaria para esta etiología. La reorganización 

cortical funcional es posiblemente un fenómeno concomitante y un factor 

de riesgo para el tinnitus, más que parte de su origen. 

5. En este contexto, los niveles elevados de cortisol (estrés) pueden 

producir un impacto en la vulnerabilidad de las sinapsis de las células 

ciliadas internas (IHC), cambiando así el riesgo para la generación de una 

respuesta del circuito central no adaptativa (tinnitus), incluyendo la 

influencia posterior en la vía emocional/memoria. 

6. La alteración de la adaptación homeostática central y la influencia del 

cortisol (estrés) en el lado de la entrada de un circuito funcional combinado 

puede ser también un modelo para otros trastornos cerebrales. 

 

Rauschecker et al. (29), propusieron un modelo testable para el tinnitus, 

basado en los hallazgos de imagen recientes que se centran en las áreas 

cerebrales de la corteza, el tálamo y el estriado ventral. Se cree que las áreas 

cerebrales límbicas y auditivas interactúan a nivel talámico. Mientras que la señal 

del tinnitus se origina en la plasticidad inducida por la lesión de las vías auditivas, 

puede ser sintonizada por las conexiones de retroalimentación de las regiones 

límbicas, que bloquean la señal del tinnitus para que no llegue a la corteza 

auditiva. Si las regiones límbicas se ven comprometidas, este mecanismo de 

"cancelación del ruido" se rompe y se produce el tinnitus crónico. 

Como demuestran los distintos enfoques, la reorganización a largo plazo 

de las vías auditivas centrales tras la pérdida de audición neurosensorial parece 

consistir en cambios tanto a nivel cortical como talámico. Es muy posible que el 

tinnitus, al igual que muchos síndromes neurológicos aparentemente 

heterogéneos, sea el resultado final de varias causas diferentes. Parece que, 

además de los cambios en las vías auditivas, existe un "interruptor" en otra parte 

del cerebro que puede activar o desactivar la sensación de tinnitus. En términos 

neurofisiológicos, este interruptor puede denominarse “mecanismo de 

compuerta inhibidora”. 

Leaver et al. (30), evaluaron las anomalías funcionales y anatómicas 

relacionadas con el tinnitus en las redes auditivas y límbicas de los pacientes 
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con tinnitus. Se observó una hiperactividad moderada en las cortezas auditivas 

primarias y posteriores de los pacientes con tinnitus. Sin embargo, el núcleo 

accumbens mostró el mayor grado de hiperactividad, específicamente a los 

sonidos cuya frecuencia se ajustaba al tinnitus de los pacientes. Se identificaron 

diferencias estructurales complementarias en el córtex prefrontal ventromedial, 

otra estructura límbica fuertemente conectada al núcleo accumbens. Además, 

las anomalías relacionadas con el tinnitus estaban interrelacionadas en las dos 

regiones límbicas y entre las áreas límbicas y auditivas primarias, lo que indica 

la importancia de las interacciones auditivo-límbicas en el tinnitus. 

Krauss y Canlon (31) establecen que la experiencia acústica, como el 

sonido, el ruido o la ausencia de sonido, induce cambios estructurales o 

funcionales en el sistema auditivo central, pero también puede afectar a regiones 

límbicas como la amígdala y el hipocampo. La amígdala es especialmente 

sensible al sonido con significado, como las vocalizaciones, el llanto o la música. 

Desempeña un papel central en el condicionamiento auditivo del miedo, la 

regulación de la respuesta acústica de sobresalto y puede modular la plasticidad 

de la corteza auditiva. Un estímulo acústico estresante, como el ruido, provoca 

la liberación de hormonas del estrés mediada por la amígdala a través del eje 

hipotalámico-putuitario-adrenal (HPA), lo que puede tener efectos negativos en 

la salud, así como en el sistema nervioso central. Por el contrario, la exposición 

a corto plazo a las hormonas del estrés provoca efectos positivos, como la 

protección del oído.  

El hipocampo puede afectar al procesamiento auditivo al añadir una 

dimensión temporal, además de ser capaz de mediación de la detección de la 

novedad a través de la fase de bloqueo de las ondas theta. La exposición al ruido 

afecta a la neurogénesis del hipocampo y la plasticidad a largo plazo (LTP) de 

manera que afecta a la plasticidad estructural, el aprendizaje y la memoria. 

Los acúfenos, generalmente inducidos por un mal funcionamiento de la 

audición, se asocian con el estrés emocional, la depresión y los cambios 

anatómicos del hipocampo. A su vez, el sistema límbico puede intervenir tanto 

en la generación como en la supresión del tinnitus, lo que indica que el sistema 

límbico puede ser esencial para el tratamiento del tinnitus. La comprensión de 
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las interacciones auditivo-límbicas contribuirá a las futuras estrategias de 

tratamiento del tinnitus y el traumatismo por ruido. 

La Figura 6 esboza los efectos del ruido en las estructuras límbicas. La 

exposición al ruido activa la amígdala, que a su vez inicia la liberación de 

hormonas del estrés (corticoides como los glucocorticoides) a través del eje 

límbico-HPA. Las hormonas del estrés, así como la actividad neuronal en la 

amígdala o en el sistema auditivo, afectan al hipocampo reduciendo la actividad 

neuronal, alterando la LTP, modificando la plasticidad sináptica, las propiedades 

de la memoria e induciendo cambios a largo plazo y la disminución de la 

neurogénesis. 

 

 

 
Figure 6. Efectos del ruido en estructuras límbicas. ACTH, hormona 

adrenocorticotrópica; BNST, núcleo de la estría terminal; CRH, hormona 

liberadora de corticotropina; HPA, hipófisis suprarrenal; PVN, núcleo 

paraventricular (31). 
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3.3 TRATAMIENTOS DEL ACÚFENO 

El acúfeno se desencadena por una respuesta anómala de la actividad neural 

del sistema auditivo como compensación a un déficit de entrada periférico. Con 

el fin de modificar esta compensación aberrante, surgen los distintos 

tratamientos, que podemos dividir en farmacológicos y neurofisiológicos.  

Los tratamientos farmacológicos no han arrojado resultados favorables en 

humanos, por lo que no es posible recomendar ningún medicamento específico 

para el tratamiento del acúfeno crónico. Sin embargo, cuando el acúfeno cursa 

con depresión y ansiedad, los antidepresivos y ansiolíticos pueden ser de utilidad 

para tratar estas comorbilidades, aunque no reducen los acúfenos. 

Los tratamientos del acúfeno con base neurofisiológica, incluyen métodos 

compensatorios que sustituyen la actividad perdida en las vías aferentes 

cocleares, como ambientes específicamente diseñados a la pérdida auditiva, o 

prótesis que amplifiquen el ambiente sonoro, tales como audífonos o implantes 

auditivos. Existen otros tratamientos basados en la estimulación de la corteza 

auditiva con arrays de electrodos o de estimulación magnética transcraneal.   

3.3.1 TERAPIAS SONORAS  

Dentro de los tratamientos con base neurofisiológica, están las terapias 

sonoras, las cuales son el núcleo de estudio en este trabajo. Como se explica en 

apartados anteriores, con una estimulación sonora adecuada, es posible revertir 

la dinámica neural de la corteza auditiva con el objetivo de producir habituación 

y/o inhibición del acúfeno.  

La habituación consiste en eliminar las connotaciones negativas que genera 

el acúfeno, aunque su percepción no desaparezca. Mientras que, la inhibición, 

es la eliminación o reducción de la sonoridad del acúfeno después de que el 

ruido enmascarador cese. 

Estudios con modelos animales han confirmado que un entrenamiento 

acústico apropiado puede modificar la dinámica de la corteza auditiva, sugiriendo 

el uso del sonido como una terapia para el acúfeno (5). Esto ha propiciado la 

aparición de un gran número de terapias que tratan de conseguir el alivio del 

acúfeno mediante distintos tipos de estímulos (32, 33), Figura 7.  Algunas de 

estas terapias no están personalizadas y sirven para todos los pacientes, como 
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la terapia de reentrenamiento del acúfeno (TRT) (8). El estímulo puede ser un 

ruido de banda ancha (8) o sonidos naturales, tales como olas del mar o lluvia 

(34).  Algunas están adaptadas a la frecuencia (pitch) del acúfeno, como la 

terapia de discriminación auditiva (ADT) (26), la terapia por cambio de fase (PST) 

(35), la terapia de música con muescas (36), la neuromodulation (17) o los tonos 

fractales (37). Otras están personalizadas para cada paciente en función de sus 

pérdidas auditivas, como Neuromonics (38) o el Ambiente Acústicamente 

Enriquecido (EAE) (39). Por último, las multimodales, combinan distintos 

métodos para reducir o eliminar la sonoridad del acúfeno, tales como 

estimulación eléctrica del nervio vago y sonora (40).  

 

 

Figura 7. Clasificación de las terapias sonoras.  

 

De todas estas terapias, la que más se ha aplicado en clínicas audiológicas 

es la terapia TRT, debido a que numerosos estudios clínicos han demostrado 

que aproximadamente el 80% de los pacientes que se someten a ella encuentran 

algún alivio de su acúfeno (8). La TRT combina el consejo terapéutico con una 

terapia sonora, que consiste en un ruido de banda ancha reproducido a un 

volumen justo por debajo de la sonoridad del acúfeno (punto de mezcla, Figura 
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8). Cuando el paciente escucha este sonido de banda ancha entre 2-4 horas al 

día, durante 9-12 meses, consigue una bajada clínicamente relevante (más de 

20 puntos) del Tinnitus Handicap Inventory (THI) (8,41). El THI se trata de un 

cuestionario de 25 preguntas de cuyas respuestas se puede estimar la angustia 

emocional (distress) producida por el acúfeno (42,43,44). 

 

3.4 TERAPIAS SONORAS DE REENTRENAMIENTO (TRT) Y DE 
AMBIENTE ACÚSTICAMENTE ENRIQUECIDO (EAE) PARA EL 
ACÚFENO 

El objetivo principal de este estudio analizar y comparar, en la literatura, la 

novedosa terapia EAE con la de uso clínico habitual, la TRT. Ambas comparten 

base neurofisiológica, aunque difieren en el estímulo sonoro.  

3.4.1 TERAPIA TRT 

La terapia TRT, propuesta por Jastreboff y desarrollada clínicamente por este 

autor y Hazell, ha supuesto una constante afirmación de las teorías 

neurofisiológicas como bases del mecanismo y persistencia del acúfeno (44).  

El objetivo de la TRT no es curar del acúfeno, sino que el paciente no sea 

consciente de su presencia, excepto en el momento que focaliza su atención en 

él. La finalidad del tratamiento es anular las connotaciones negativas que afectan 

a la calidad de vida del individuo, siendo la señal reclasificada como un estímulo 

neutral, al que gradualmente se habituará de forma similar al resto de estímulos 

sonoros no significativos.  

La terapia está basada en el reentrenamiento de los centros corticales y 

subcorticales vinculados al procesamiento de la señal del tinnutus, sin que sea 

el objetivo eliminar la fuente generadora del acúfeno. De forma secundaria, es 

posible obtener una habituación a la percepción del estímulo.  

Un nivel alto de habituación al acúfeno no es sinónimo de “cura”, puesto 

que el paciente puede percibirlo en cualquier momento centrando su atención en 

él. De hecho, la sonoridad del acúfeno no tiene por qué disminuir, sino que la 

finalidad de la terapia es que el tinnitus no sea un elemento negativo en la vida 

del individuo. La habituación es una función fundamental y fisiológica del cerebro. 

La corteza consciente sólo es capaz de percibir una sensación en un instante 
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determinado. Para ello, el sistema nervioso central (SNC) es capaz de 

seleccionar el estímulo significativo bloqueando el resto de información aferente 

sin importancia. Este bloqueo, se realiza a nivel subcortical debido a que, si se 

efectuara corticalmente, consumiría toda la capacidad de atención y anularía el 

proceso de selección de estímulos (44).   

Siguiendo los postulados de Pavlov en 1928, “cuando un estímulo es 

sucesivamente presentado, sin provocar ninguna consecuencia que mantenga 

la atención al mismo, sus efectos son gradualmente atenuados, incluso alguno 

de ellos totalmente abolido.” Este fenómeno, inicialmente descrito por Pavlov, se 

denomina habituación.  

La activación del sistema nervioso autónomo (SNA) y límbico, es 

procedente tanto de los circuitos subcorticales como corticales.  

En la práctica, la TRT tiene dos partes: consejo terapéutico y terapia 

sonora. El objetivo principal del consejo terapéutico es reclasificar el tinnitus a 

una categoría de estímulo neutral, anulando la connotación negativa, con el fin 

de “desmitificar” el acúfeno, explicando los mecanismos que lo subyacen y su 

molestia (45). Este paso supone una disminución del sistema nervioso autónomo 

(SNA) por parte del área cortical a través de cambios en las conexiones entre la 

vía auditiva y el sistema límbico-SNA, donde el paciente percibe su acúfeno, pero 

no evoca reacciones negativas al mismo.  

Por otro lado, el objetivo principal de la terapia sonora es disminuir la 

intensidad de las conexiones entre el acúfeno y la actividad neural. El modelo 

neurofisiológico de Jastreboff relaciona el acúfeno con las señales neurales y, 

por consiguiente, con las emociones. El éxito de este proceso ayuda a anular las 

asociaciones negativas con el acúfeno, necesarias para facilitar la habituación a 

la molestia causada por el tinnitus (46). El consejo terapéutico es un aspecto 

crítico para la efectividad de la TRT, sin un buen abordaje en esta primera etapa, 

la terapia sonora no resulta efectiva.  

La terapia sonora tiene como finalidad modificar el procesamiento auditivo 

a niveles subconscientes, de modo que los cambios neuronales facilitados 

ayuden a la habituación del tinnitus, disminuyendo la actividad neural producida 
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por el acúfeno en el sistema auditivo y relacionada con los sistemas nervioso 

autónomo y límbico.  

Jastreboff y Jastreboff (47) distinguen las siguientes categorías para el 

tratamiento del acúfeno, en función de que éste curse con hipoacusia (pérdidas 

de audición) y/o hiperacusia (incapacidad de soportar sonidos de intensidad 

elevada): 

• Categoría 0. Pacientes sin pérdida auditiva ni hiperacusia, cuyo acúfeno 

supone mínimo impacto en su vida diaria. Los pacientes con duración del 

acúfeno inferior a dos meses, que no han recibido ningún consejo 

negativo, también pertenecen a esta categoría. Se recomienda consejo 

terapéutico, indicando que debe enriquecer el ambiente sonoro y evitar el 

silencio.  

• Categoría 1. Pacientes que no presentan hiperacusia ni pérdida auditiva, 

aunque sí un acúfeno significativo. Se le aconseja utilizar generadores de 

sonido con un nivel próximo al punto de mezcla (Figura 8), el cual 

corresponde al comienzo de la supresión parcial del acúfeno. La mayor 

parte de los pacientes de acúfenos forman parte de esta categoría.  

• Categoría 2. Pacientes con pérdida auditiva significativa que presentan 

las características de la categoría 1. Se recomienda utilizar audífonos 

para el enriquecimiento sonoro gracias a la amplificación del sonido. 

• Categoría 3. Pacientes que presentan una hiperacusia significativa, sin 

variación durante un largo periodo de tiempo, con presencia o no de 

acúfenos. Se recomiendan los generadores de sonido para ayudar a la 

desensibilización del sistema auditivo del paciente y así, reducir la 

hiperacusia. El protocolo se inicia con un sonido ligeramente por encima 

del umbral auditivo, que irá aumentando progresivamente hasta llegar a 

un nivel adecuado para el tinnitus. Los pacientes de esta categoría suelen 

recuperarse antes que los que tienen sólo acúfenos.  

• Categoría 4. Pacientes que padecen hiperacusia y acúfenos, que 

empeoran progresivamente. Se recomienda utilizar generadores de 

sonido al mismo nivel que el umbral auditivo e incrementarlo 

progresivamente. Esta categoría es la más difícil de tratar. 
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Figura 8. Efectividad en la habituación en la terapia sonora dependiendo de la intensidad 

del estímulo.  
 

La terapia sonora trabaja dotando al sistema auditivo de un estímulo con baja 

intensidad para disminuir el contraste entre la actividad neural asociada al 

acúfeno y la de fondo, reducir la ganancia patológica producida por el acufeno a 

lo largo de la vía auditiva e interferir en la detección de la señal.  

Nuestros sentidos funcionan bajo el principio de gradiente, o diferencia entre 

el estímulo y el fondo. Un estímulo parece más ruidoso cuando no hay sonido de 

fondo. Sin embargo, el acúfeno, que es un ruido relacionado con la actividad 

neural, no puede atenuarse de este modo. El objetivo principal de la terapia es 

aumentar el ruido de fondo y, por tanto, la actividad neural, exponiendo al 

paciente a un ruido de baja intensidad, lo que facilita la habituación.  

Un aspecto beneficioso de la TRT es que trabaja por encima de la fuente del 

acúfeno y en las conexiones que unen los sistemas auditivos con otros 

cerebrales, por lo que la etiología del acúfeno es irrelevante; cualquier tipo de 

tinnitus o somatosonido puede ser tratado con la TRT. Esta terapia no trata de 

atenuar directamente las reacciones negativas provocadas por el acúfeno, sino 

que impide que la señal llegue a los sistemas cerebrales que se activan ante un 

Intensidad sonora (dB) 

Efectividad de la habituación 

Umbral de 
audición 

Supresión del tinnitus 
(enmascaramiento) 

Punto de mezcla 

Margen 
efectivo 
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estímulo molesto. Esta característica diferencia a la TRT de otros métodos 

farmacológicos o psicológicos, orientados a suprimir o aliviar el tinnitus desde su 

origen.  

Aunque la propuesta original de la TRT utilizaba el ruido de banda ancha, se 

han probado variedad de sonidos. Según Jastreboff y Jastreboff (48), cualquier 

clase de sonido es mejor que permanecer en silencio siempre que no moleste o 

dañe la audición.  

Henry et al. (45) usaron tres tipos de sonidos ("E-Water", "E-Nature" y "E-Air"), 

proporcionados por un sistema denominado “Dynamic Tinnitus Mitigation” (DTM-

6ª; Petroff Audio Technologies, Inc.), y siete sonidos coloreados, proporcionados 

por el “Moses-Lang CD7” (Oregon Hearing Research Center). Teniendo en 

cuenta los datos del grupo, todos proporcionaron una disminución significativa 

de la molestia del tinnitus en relación con la molestia del tinnitus solo. DTM E-

Water  y E-Nature, dos sonidos comerciales, fueron considerados 

significativamente más eficaces que el resto. Barozzi et al. (34) obtuvieron 

mejoras significativas del tinnitus con los grupos de ruido de la naturaleza y de 

banda ancha a los tres y seis meses de la adaptación. No se encontraron 

diferencias significativas entre los dos grupos que utilizaban uno u otro tipo de 

sonido. Kim et al. (49) aplicaron la terapia de sonido de 3 formas diferentes: TRT 

de ruido de banda estrecha (nTRT); TRT de ruido de banda mixta (mTRT); y TRT 

de ruido de banda ancha (bTRT). Aunque los tres sonidos proporcionaron alivio 

a los pacientes con acúfenos molestos tras la TRT, hubo diferencias en el efecto 

terapéutico según los tipos de sonido. El sonido de banda ancha parecía ser 

mejor que el sonido de banda estrecha o el sonido mixto para aliviar el tinnitus 

de los pacientes. Por lo tanto, la terapia de sonido con ruido de banda ancha 

debería ser más apropiada para la TRT. 

3.4.2 TERAPIA EAE 

3.4.2.1 Antecedentes 

Noreña y Eggermont (50) demostraron que, cuando se introducía a un 

grupo de animales en ambiente EAE con una secuencia aleatoria de tonos pip, 

a los que previamente se les había alterado artificialmente el mapa tonotópico 

con un ruido traumatizante, recuperaban su mapa tonotópico inicial.  
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Noreña y Chery-Croze (39) fueron los primeros en proponer una terapia 

sonora (en este caso para la hiperacusia) que incorporaba la curva de pérdidas 

en su espectro. Este estímulo consistía en una sucesión de tonos burst, con 

frecuencias aleatorias comprendidas en la banda auditiva del paciente, y con una 

amplitud correspondiente a la pérdida auditiva en esa frecuencia. Noreña 

denominaba a esta secuencia un Estímulo Acústicamente Enriquecido (EAE) 

aunque, en realidad, era una versión de la secuencia de tonos pip utilizada 

anteriormente por Eggermont en la Universidad de Nijmegen (51) y la 

Universidad de Alberta (50).  

Por otra parte, Schaette y Kempter (52), demostraron con un modelo 

computacional, que la terapia sonora ideal es la que usa las curvas de pérdida 

de audición (curvas HL) del paciente para filtrar el ruido de banda ancha de la 

TRT. Esto quiere decir que la terapia sonora “ideal” era un ruido blanco filtrado 

por la audiometría del paciente, Figura 9.  

 

Figura 9. (a) Tasa de disparo como consecuencia de una ganancia aberrante en una célula del 

nervio auditivo; (b) con estimulación con ruido blanco; (c) adaptado a las curvas de pérdida 

auditiva (52).  

 

La secuencia de tonos pip dependen de dos parámetros (α,γ) que 

establecen la forma de onda del tono y, por consiguiente, su espectro. La terapia 

EAE sería aquella que usara tonos pip con un espectro similar a la curva de 

respuesta en frecuencia de las fibras auditivas correspondientes del mapa 
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tonotópico. Obviamente, esta curva de respuesta en frecuencia cambia con la 

especie. Sería muy interesante sintonizar estos valores a las curvas de respuesta 

en frecuencia de las células auditivas en humanos.  

El enmascaramiento es el fenómeno por el cual se produce un incremento 

del umbral de audición de un tono en presencia de otro. El enmascaramiento se 

cuantifica midiendo el desplazamiento del umbral de audición como una función 

de la frecuencia. Se obtienen así las curvas de enmascaramiento, Figura 10. En 

la Figura 9a se mantiene fijo el nivel sonoro del tono enmascarador (80 dB SL a 

frecuencias de 250 Hz, 1 kHz y 4 kHz) y se calcula el desplazamiento del tono 

enmascarado como una función de la frecuencia. El rasgo más notable de estas 

curvas de enmascaramiento es su asimetría, con una subida más abrupta y una 

caída más suave. Nótese que un tono suficientemente intenso en baja frecuencia 

es capaz de enmascarar a otro de alta frecuencia, pero no al revés. En la Figura 

10b, por el contrario, se calcula el nivel del tono enmascarante que produce un 

cierto desplazamiento del umbral del tono enmascarado. La frecuencia del tono 

enmascarado se mantiene fija y se varía la del tono enmascarador. De nuevo, 

se observa la diferencia del enmascaramiento a frecuencias bajas y altas.  

 

 

Figura 10. Curvas de enmascaramiento para tonos puros. (A) Se mantiene fijo el nivel del tono 

enmascarador (80dB SL) y se calcula el desplazamiento del umbral del tono enmascarado a 

diferentes frecuencias. (B) Se mantiene fija la frecuencia del tono enmascarado y se calcula el 

SPL del tono enmascarador (53).  

 

Lo interesante es que la curva de enmascaramiento a cada frecuencia 

puede ser considerada como la curva de respuesta del sistema auditivo a cada 

frecuencia. Por tanto, la transformada inversa de la curva de enmascaramiento 



 

27 
 

correspondería al tono pip apropiado para una EAE en humanos. Esto conduce 

de forma natural a los llamados filtros auditivos o filtros gamma (54, 55, 56, 57). 

La contrapartida en el dominio del tiempo de los filtros gamma son los tonos 

gamma. Se trata de una variante de tonos pip, que utiliza unas variables distintas 

en lugar de α y γ. Patterson (58) demostró que los filtros gamma de 4º orden son 

una excelente aproximación a los filtros auditivos humanos.  

La Figura 11 compara los espectros de un banco de tonos gamma entre 

125 y 8 kHz (derecha) con los filtros auditivos de la membrana basilar a distintas 

frecuencias. Ambas tienen una respuesta frecuencial asimétrica, con una 

ascenso más suave y una descenso más pronunciado, como las curvas de 

enmascaramiento.  

 

 

 

Figura 11. Log-espectro de 7 tonos gamma entre 125 Hz y 8kHz (derecha) y filtros auditivos de 

la membrana basilar (izquierda).  

 

3.4.2.2 EAE desarrollada en el Instituto de Tecnologías Físicas y de la 
Información (ITEFI) - CSIC 

Cobo (58) propuso una terapia EAE en la que el estímulo sonoro consistió 

en una secuencia de tonos con frecuencia aleatoria comprendida en la banda de 

audición del paciente, o un ruido de banda ancha, con espectro adaptado a las 
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curvas HL del paciente, que mejora los resultados de la TRT en un tiempo más 

corto (12, 21). 

El estímulo personalizado de la EAE, es diseñado gracias a la Interfaz 

Gráfica de Usuario (GUI) de la Figura 12, desarrollada por ITEFI (CSIC).  Esta 

GUI permite la introducción de la audiometría del paciente en ambos oídos 

(Figura 12, 1) y, con ella, genera dos estímulos (derecho e izquierdo) 

personalizados para cada participante (Figura 12, 2). La elección y 

características del estímulo pueden modificarse en la sección de características 

del sonido (Figura 12, 3). 

 

 

Figura 12. GUI para el diseño de una terapia EAE personalizada del acúfeno. 

Hay que destacar que, aunque los tres tonos propuestos, burst, pip y 

gamma, tengan la misma frecuencia central, tienen unas características 

temporales y frecuenciales distintas, Figura 13. En la Figura 13a se muestran las 

formas de onda de tres tonos a 1000 Hz. Como puede comprobarse, los tonos 

burst tienen una longitud (duración) mayor, los tonos gamma tienen una longitud 

menor, y los tonos pip tienen una duración intermedia entre los burst y gamma. 

Los espectros correspondientes también difieren considerablemente, Figura 13b, 

aunque los tres están centrados en la misma frecuencia (1000 Hz). El espectro 

del tono burst es estrecho, con ramas de subida y bajada muy onduladas. Sin 

1 2 

 

3 
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embargo, los tonos gamma tienen el espectro más ancho, con unas ramas de 

subida y bajada limpias, y es el más parecido al filtro auditivo a 1000 Hz (véase 

la Figura 11b). El tono pip tiene un espectro intermedio entre los de los tonos 

burst y gamma. 

  

 

Figura 13. (a) Tres tonos burst, pip y gamma con frecuencia de 1000 Hz. (b) Los espectros 

correspondientes.  

Para ilustrar el efecto de las curvas de pérdida auditiva en la secuencia de 

los tres tonos (burst, pip y gamma), considérese un paciente con las 

audiometrías mostradas en la Figura 14. Se trata de un paciente con una pérdida 

leve (menos de 30 dB) en el oído derecho y una pérdida leve a 250 Hz y 

moderada a frecuencias superiores a 4 kHz en el oído izquierdo. Las Figuras 15, 

16 y 16 muestran las secuencias (10 segundos) de tonos burst, pip y gamma 

(parte a) así como los espectros de cada una de las secuencias (parte b), 

respectivamente, correspondientes a los estímulos EAE de este paciente. 
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Figura 14. Curvas HL (audiometrías) de un sujeto, mostrando una hipoacusia de alta 

frecuencia en el oído derecho (60).  
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Figura 15. (a) Secuencias de tonos burst, y (b) espectros de todos los tonos de la secuencia 

EAE correspondiente al paciente de la Figura 14.  
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Figura 16. (a) Secuencias de tonos pip, y (b) espectros de todos los tonos de la secuencia EAE 

correspondiente al paciente de la Figura 14.  
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Figura 17. (a) Secuencias de tonos gamma, y (b) espectros de todos los tonos de la secuencia 

EAE correspondiente al paciente de la Figura 14.  
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Los estímulos EAE de las Figuras 15-17 son secuenciales, cada tono tiene 

una duración finita. El sujeto los oye secuencial y separadamente. Sin embargo, 

Schaette y Kempter (52) sugerían un estímulo continuo, un ruido blanco filtrado 

por las audiometrías del paciente (Figura 9c). La GUI de la Figura 12 permite 

también generar este tipo de estímulo EAE continuo. Para ilustrarlo, la Figura 

18a muestra los estímulos continuos para los oídos derecho e izquierdo del 

mismo paciente con las audiometrías de la Figura 14. En la Figura 18b se pueden 

apreciar que los espectros de cada una de estas secuencias están 

perfectamente adaptados a las audiometrías de cada oído. 

Si observamos los espectros de los estímulos EAE de las Figuras 15 -18, 

podemos concluir que: 

• Los estímulos EAE, tanto secuenciales cómo continuos, tienen una 

amplitud mayor a las frecuencias donde la audición es peor. Por tanto, el 

resultado será una audición ecualizada en frecuencias en cada oído. 

• También hay una compensación de la amplitud de los estímulos de los 

oídos izquierdo y derecho: la amplitud es mayor en aquel oído que tiene 

más pérdidas. Por tanto, el estímulo EAE binaural también produce una 

ecualización izquierda/derecha. 

 En resumen, la exposición a estos estímulos EAE produce una 

compensación de la de-aferenciación desde la periferia hasta el sistema auditivo 

central, fomentando la plasticidad dependiente del estímulo de la que hablaban 

Kaltenbach et al. (16), dando lugar a habituación y/o inhibición del acúfeno a 

medio/largo plazo. 
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Figura 18. (a) Estímulos EAE continuos (ruido blanco filtrado por las curvas HL), y (b) 

espectros correspondientes al paciente de la Figura 13.  
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3.4.3 COMPARACIÓN ENTRE TRT Y EAE 
 

La TRT y la EAE comparten base neurofisológica y proceso de aplicación 

práctica: consejo terapéutico + terapia sonora. La principal diferencia reside en 

el estímulo sonoro. Además, la EAE es ecualizada para cada oído y ambos a la 

vez, por lo que se trata de una terapia binaural. En cambio, la TRT, al no ser 

personalizada a la pérdida auditiva y tratarse de un sonido estándar de banda 

ancha, puede ser monoaural o binaural. Sus principales diferencias se 

encuentran en el estímulo sonoro, tiempo de acción y resultados. En la Figura 

19 se describe el diagrama de flujo de las dos terapias:  

 
 

Figura 19. Diagrama de flujo de las terapias TRT y EAE 
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Antes de comenzar cualquiera de las terapias, es necesario realizar un 

análisis audimétrico y acufenométrico completo: 

o Audiometría Tonal 

o Logoaudiometría 

o Timpanometría 

o Umbral de disconfort  

o  Acufenometría donde se analiza: el tipo de sonido, intensidad, y 

capacidad para enmascararse e inhibición residual. 

Además, el paciente ha de rellenar el cuestionario de discapacidad del 

acúfeno, Tinnitus Handicap Inventatory (THI), un estimado psicométrico de la 

severidad del acúfeno. 

En el consejo terapéutico, con una duración aproximada de 60 minutos, 

se le expondrán al participante las bases del funcionamiento del sistema auditivo 

completo (desde el sistema periférico –oídos externo, medio y externo- hasta la 

corteza auditiva), poniendo énfasis en su plasticidad, los fundamentos de la pato-

fisiología del acúfeno (dónde y cómo se origina), los mecanismos del acúfeno 

(hiperactividad, hipersincronía y modificación del mapa tonotópico), la 

epidemiología del acúfeno (prevalencia, lateralidad, tipos de sonidos), y los 

posibles tratamientos. Además, se explicará el modo de realización de la terapia 

y el volumen del estímulo, que ha de ser reproducido justo por debajo de la 

intensidad del estímulo (punto de mezcla). La correcta realización de un consejo 

terapéutico será imprescindible para obtener unos resultados positivos en la 

terapia sonora.  

La TRT es el tratamiento clínico habitual en hospitales y clínicas. El 

estímulo consiste en ruido blanco, que reproduce todas las frecuencias al mismo 

tiempo, sin ser personalizado a la audiometría del paciente. El volumen al que 

debe de ser reproducido el estímulo debe de ajustarse justo por debajo del nivel 

de sonoridad del acúfeno (punto de mezcla).  

En la Figura 20 (derecha) se muestra un estímulo de banda ancha 

correspondiente a la TRT, compuesto por una serie de tonos reproducidos al 
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mismo tiempo, con la misma intensidad para todas las frecuencias. Es por ello 

que, si el sujeto presenta una pérdida auditiva asimétrica, la sonoridad a la que 

percibe el estímulo variará en función de la frecuencia. Por consiguiente, en unas 

partes del audiograma, el estímulo y el umbral auditivo estarán más próximos 

que en otras.  

 

 

Figura 20. Audiogramas con representación de los estímulos EAE secuencial, EAE banda ancha y TRT 

banda ancha.  

 

Por otro lado, el estímulo de la terapia EAE secuencial (Figura 20, 

izquierda), está compuesto por una serie de tonos reproducidos 

secuencialmente de forma aleatoria, con frecuencia e intensidad personalizada 

a la audiometría del sujeto, pero siempre ligeramente por debajo del umbral de 

sensación del acúfeno. La numeración que aparece en la figura, a la izquierda 

del estímulo, corresponde con el orden de reproducción, que será aleatorio.  

El estímulo de la EAE de banda ancha (Figura 20, central), está 

compuesto por una serie de tonos, representados por líneas verticales negras, 

los cuales son reproducidos al mismo tiempo, cada uno con frecuencia e 

intensidad personalizada a la audiometría del sujeto, pero siempre ligeramente 

por debajo del umbral de sensación del acúfeno.  

A priori, no se puede fijar el volumen de reproducción del estímulo, ya que 

el acúfeno suele ser fluctuante (varía tanto a lo largo del día como de un día para 

otro). Por tanto, es el propio sujeto el que ajusta el volumen de reproducción 

cada día. No obstante, nos podemos hacer una idea teniendo en cuenta que ha 
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de ser ligeramente por debajo (pongamos 1 dB) del Nivel de Sensación del 

acúfeno (SL, nivel por encima del umbral de audición en dB) del propio individuo. 

La Oregon Health & Science University (OHSU) tiene una base de datos de 

acceso público donde se pueden ver tabulados los niveles de sensación de 1422 

sujetos. A partir de esos datos, hemos realizado el histograma de la Figura 21. 

Como se puede ver, del orden del 85% de los pacientes de acúfenos tienen un 

SL por debajo de 9 dB. En el peor de los casos, habría un 2-3% cuyo SL sería 

del orden de 19 dB. Teniendo en cuenta que el estímulo, TRT o EAE, debería 

ser reproducido a 1 dB por debajo, estamos hablando de estímulos sonoros 

reproducidos a niveles por debajo de 8 dB en el 85% de los pacientes, y por 

debajo de 18 dB en el 2-3% de pacientes con el acúfeno más alto. En 

consecuencia, esta terapia sonora es completamente inocua y no produce 

ningún efecto nocivo en los pacientes de EAE. 

 

Figura 21. Histograma de Niveles de Sensación del acúfeno 

(http://www.tinnitusarchive.org/dataSets/1/tinnitusTestResult/loudnessMatchesAtTinnitusFre

quency/index.html) 

  

Es importante recalcar que en la terapia TRT los estímulos no son 

ecualizados. Sin embargo, en la terapia EAE, el estímulo es ecualizado para 

cada uno y ambos oídos. 
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En el caso de que el paciente no presente pérdida auditiva, la terapia EAE 

con ruido de banda ancha se convertirá en una TRT, debido a que todas las 

frecuencias serán reproducidas con la misma intensidad.  

Una vez generado el estímulo (de TRT o EAE) se entregará al paciente 

en forma de archivo de audio mp3 para que lo oiga en casa con las siguientes 

instrucciones:  

• Usar un dispositivo de reproducción de audio (smartphone, ordenador 

personal, reproductor mp3) conectado a unos buenos auriculares 

(mejor circumaurales), respetando la orientación L/R de los mismos (el 

estímulo es estéreo).  

• Se indica al participante que debe escuchar el estímulo diseñado una 

hora al día a lo largo de cuatro meses.  

• El volumen de reproducción del audio debe de estar justo por debajo 

del volumen del acúfeno (punto de mezcla, Figura 8).  

• Es recomendable escuchar el sonido en casa, realizando alguna tarea 

manual agradable, para que el participante no focalice su atención en 

su acúfeno.  

Según los datos publicados por las series de Jastreboff y Hazell (46), el 

80% de los pacientes tratados con TRT refieren una mejora en la molestia 

generada superior al 30% y una disminución significativa del tiempo de 

percepción del acúfeno al día. Herráiz (3) aplicó en su tesis doctoral la TRT a 

116 pacientes, controlados un periodo mínimo de 24 meses, consiguiendo una 

bajada promedio del THI de 16 puntos en un 82% de los pacientes.  

Por otro lado, Cobo y Cuesta (13) aplicaron la terapia EAE a 83 pacientes, de 

los cuales 80 (el 96%) referían estar mejor de su acúfeno al final del tratamiento 

de cuatro meses, con una bajada promedio del THI de 23 puntos. Además, 

analizaron la bajada del THI como una función de la severidad inicial de los 

pacientes. Los pacientes con acúfeno leve, moderado, grave y catastrófico 

tuvieron una disminución de 14, 20, 31 y 42 puntos, respectivamente.  

3.4.4 DISCUSIÓN 

La terapia TRT y la EAE se aplican combinando consejo terapéutico y terapia 

sonora; su diferencia fundamental radica en el estímulo sonoro. La TRT utiliza, 
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generalmente, un estímulo de banda ancha, aunque también es posible utilizar 

música espectralmente alterada (61), sonidos coloreados (62) o filtrados en una 

banda más estrecha (49). Sin embargo, la EAE basa su estímulo sonoro en las 

pérdidas de audición, siendo personalizado para cada sujeto. Es por ello que, en 

el caso ideal de un sujeto con curvas auditivas “perfectas” (sin pérdida en 

ninguna frecuencia) y lineales, el sonido generado correspondería a una TRT, 

donde todas las frecuencias presentarían la misma intensidad.   

Otra de las diferencias fundamentales se encuentra en el tiempo de actuación 

de las terapias. Según Jastreboff (8), creador de la TRT, el tiempo de aplicación 

recomendado debe ser de mínimo un año. Sin embargo, gracias a las últimas 

actualizaciones, la terapia presenta una clara mejoría obteniendo una mejora 

significativa a los tres meses, aumentando progresivamente hasta su 

finalización.  Aproximadamente, el 80% de los sujetos presentan una bajada 

significativa del THI trascurrido un año de terapia sonora.   

Un estudio de 12 meses de TRT realizado por Jastreboff (8), contabilizó un 

cambio de THI de 23 puntos transcurridos 4 meses. Sin embargo, Henry et al. 

(45), informaron de un ensayo clínico controlado para evaluar la eficacia del 

enmascaramiento del tinnitus y la TRT en veteranos militares con acúfenos y, 

después de los primeros 4 meses, encontraron un cambio de THI de sólo 7 

puntos. 

Otros estudios han utilizado estímulos sonoros diferentes con la finalidad 

de aumentar la eficacia de la terapia. Henry et al. (62), demostraron que la 

eficacia de la TRT puede mejorarse coloreando el típico ruido de banda ancha. 

Kim et al. (49), comparó la eficacia de tres ruidos de banda filtrada en 38 sujetos 

durante 9 semanas; concretamente, TRT de ruido de banda estrecha (nTRT), 

mixta (mTRT) y ancha (bTRT). Los resultados concluyeron que los tres ruidos 

proporcionan alivio al acúfeno.  

Barozzi et al. (34), descubrieron que no había diferencias significativas entre los 

sonidos técnicos y naturales al obtener resultados similares en el tratamiento con 

ambos sonidos a los tres y seis meses.  

Cuesta y Cobo (13) proponen una terapia sonora EAE (1h al día durante 

4 meses), que supone una reducción del tiempo de actuación en más de la mitad 

que otras encontradas en la literatura (11). Un estudio realizado con 83 pacientes 

confirmó que el 96% (80/83) presentó una bajada significativa del THI, 
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obteniendo una disminución media de 23 puntos. La elevada tasa de éxito del 

estudio está relacionada con el estímulo sonoro personalizado utilizado en el 

tratamiento, que es el sonido óptimo para revertir el tinnitus según el modelo de 

Schaette y Kempter (52).   

Este estudio, hace una división en grupos de sujetos dependiendo de su 

THI inicial: catastrófico, severo, moderado y leve. En consecuencia, la bajada del 

THI es muy superior en aquellos que tienen un THI catastrófico (superior a 78), 

que disminuye en 42 puntos, a uno con THI leve (entre 18 y 36), que se reduce 

en sólo 14 puntos. Los resultados corroboran la dependencia del cambio en el 

THI en función de la angustia basal de los individuos (13). Oishi et al. (63), 

evaluaron el efecto de la TRT empleando generadores de ruido monoaural en 95 

pacientes con tinnitus crónico. Descubrieron que el cambio en el THI de los 

pacientes con angustia grave, tras 6 meses de TRT, casi duplicaba el cambio en 

el THI experimentado por los pacientes con angustia moderada. 

Dado que es evidente que los resultados de las investigaciones están 

fuertemente influenciados por el THI basal de los participantes y la experiencia 

de los investigadores, sería interesante realizar un ensayo clínico, estableciendo 

unos criterios de inclusión y exclusión estrictos con la finalidad de obtener dos 

grupos de sujetos similares, para comprobar la disminución del THI utilizando las 

terapias sonoras TRT y EAE.  

El ensayo propuesto, podría dar respuesta a la pregunta de si la TRT, que es 

actualmente la terapia de uso clínico habitual en la mayoría hospitales y clínicas, 

resulta la más adecuada para el tratamiento del acúfeno o la EAE podría obtener 

mejores resultados en un tiempo inferior.  

 

4. CONCLUSIONES 

El acúfeno o tinnitus disminuye notablemente el bienestar y la calidad de vida 

debido a las consecuencias psicológicas que genera. Los pacientes que lo 

padecen, muestran su desesperación ante un síntoma que se acentúa con el 

estrés y la ansiedad produciendo, en muchas ocasiones, exceso de irritabilidad 

y nerviosismo. La impaciencia y búsqueda de una solución inmediata, hasta 
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ahora inexistente, hace que la tasa de abandono de las terapias conocidas sea 

alta.  

Todo ello, crea la necesidad de encontrar una terapia efectiva, que obtenga 

mejores resultados en un menor tiempo, con el fin de aminorar la tasa de 

abandono y aliviar los síntomas.  

La terapia EAE, se presenta como una posible solución a los acúfenos, cuyos 

resultados son optimistas e invitan a indagar más en su estudio y comparación 

con la TRT, con el fin de encontrar el tratamiento más adecuado en eficacia y 

tiempo de actuación.  

Teniendo en cuenta que el modelo neurofisiológico propuesto por Jastreboff 

es el más aceptado por la comunidad científica y que permite tratar el acúfeno 

de cualquier etiología, esta revisión sugiere plantearse si la terapia de uso clínico 

habitual (TRT) es la mejor versión de este modelo o hay otras, como la EAE, que 

suponen una mejora del mismo.  
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6. ANEXOS 

A) Cuestionario Tinnitus Handicap Inventory (THI) 
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