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INTRODUCCION

La sordera es una de las dolencias mds
comunes en la ancianidad; su causa mas
frecuente es la presbiacusia, que afecta al 25% de
los ancianos entre 65y 74 anos, y al 50% de los
mayores de 75 anos. Diversos estudios han
demostrado que la pérdida auditiva influye
significativamente en la situacion de aislamiento de
los ancianos, debido a que sélo una minoria de
ellos recibe el fratamiento adecuado. Los ancianos
que tienen sordera manifiestan Mdas sinfomas de
depresion, tienen una menor capacidad funcional,
aguejan una menor cdalidad de vida, y fienen
mayores probabilidades de ser institucionalizados.

Considerando todo o antedicho sobre el
impacto de la pérdida auditiva en los ancianos, un
grupo especialmente vulnerable es el constituido
por personas que, ademads, padecen un trastorno
cognitivo, por lo que se puede concluir que la
sordera se asocia con un deterioro cognitivo
superior en los ancianos.

Se ha constatado la eficacia de la terapia
de estimulacion sensorial auditiva en el fratamiento
de la enfermedad de Alzheimer, por la que se
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estimula el cerebro del enfermo por medio de
sonidos y de musica. No estamos hablando de
curar pero si de mantener a los enfermos con un
nivel de activacion alto.

Lla estimulacion  auditiva, es una
estimulacion sensorial de uno de los érganos que
mMas tarde perdemos y uno de los primeros en
desarrollar: el oido.

Con la estimulacion auditiva se pretende
enfrenar los receptores sensoriales y promover
procesos de plasticidod neuronal, Generando
reacciones en la persona, ya sea a nivel motriz,
cognitivo, emocional y / o social.

Dicha infervencion va dirigida a personas
con Alzheimer cuyo deterioro cognitivo es
mModerado-severo, severo 0 muy severo; también
se puede emplear con personas con deterioro leve
O sin deterioro, para reforzar la capacidad de
atencién y reconocimiento entre otras.
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PERDIDA AUDITIVA EN EL
ALZHEIMER

El aumento en la esperanza de vida
humana, que ofrece la medicina moderna, ha
revelado una crisis de salud emergente: un nimero
creciente de personas con pérdida auditiva
relacionada con el envejecimiento y la
enfermedad de Alzheimer.

Estos frastornos despojan a los pacientes de
la capacidad de conectarse con sus seres
queridos, ya sea a fraves de la comunicacion
verbal o relatando experiencias compartidas.
(Llano et al. 2021)

La presbiacusia o pérdida auditiva, afecta
aproximadamente a unas 466 millones de
personas en todo el mundo. Un tercio de los adultos
de 61 a 70 anos y mds del 80% de los mayores de
85 anos fienen presbiacusia. Después de Ia

hipertension y la artritis, es el trastorno de salud mds
|
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comun en pacientes mayores. (Fortunato et al.
2016, 155-166)

La demencia por su parte, cuyo mayor
representante es la enfermedad de Alzheimer, que
abarca mas del 80% de todos los casos de
demencia, representa uno de los desafios mds
grandes de salud publica a nivel global en nuestros
fiempos.

Se estima que para 2030 habrd 66 millones
de personas con demencia y para 2050 mds de
115 millones, principalmente en paises de ingresos
medios a bajos, como es el caso de los paises
latinoamericanos. (Prince, Guerchet, and Prina
2013)

Estas cifras, hacen gque se investiguen formas
de controlar la escalada de ambas enfermedades.
Uno de los principales dmbitos de estudio en los
ultimos anos, ha sido identificar si existe una relacion
entre ambas patologias y como influye cada una

en el desarrollo de la ofra. En este documento
|
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desarrollamos cudles son esos aspectos que
relacionan la presbiacusia con la enfermedad de

Alzheimer y viceversa.
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PERDIDA AUDITIVA EN LA VEJEZ

La presbiacusia se define por un umbral de

deteccion de tonos puros promedio superior a 20

dB. A menudo afecta primero a las frecuencias

mas altas, antes de progresar a frecuencias mas

bajas, asi como a la dificultad auditiva con ruido de

fondo (Bowl and Dawson 2019). También se pueden

presentar sinfornas como tinnitus o acufenos

(Zumbidos o pitidos en el oido).

Segun el valor de los umbrales de tonos

puros, se puede clasificar en

Perdida auditiva leve (20-35 dB),
Perdida auditiva moderada (35-50
dB),

Perdida auditva moderadamente
severa (50-65 dB),

Pérdida auditiva severa (65-80 dB),
profundo (80 dB). =95 dB) y

Perdida auditiva total (=95 dB).




La pérdida auditiva relacionada con el
envejecimiento es un trastorno  multifactorial,
complejo, con factores ambientales (ruido,
farmacos ototdxicos, aterosclerosis, diabetes,
hipertensién) y genéticos que contribuyen a su
etiologia.

El oido, al igual que los ofros sentidos,
estimula al cerebro y lo mantiene procesando l0s
sonidos que percibe del medio externo. A medida
que avanzan los anos, el oido se va deteriorando,
perdiendo su capacidad funcional y con esto
puede fraer diversas consecuencias para la salud
fisica (mareos, veértigo e inseguridad para la
marcha) y mental (depresion, adislamiento social,

etcéterq).
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FUNCIONAMIENTO DEL OIDO

El sistema auditivo consta de dos
componentes clave, el sistema auditivo periférico
(oido externo, medio e interno y nervio auditivo) y la
via auditiva central (del nucleo coclear a la corteza
auditiva), que estan involucrados respectivamente
en la deteccion y el procesamiento de las senales
audifivas entrantes. (Katz 2015).

La disfuncidon del procesamiento auditivo
cenfral es muy evidente en personas con
enfermedad de Alzheimer (Idrizbegovic et al. 2011),
asi como los cambios patoldégicos en el sistema
auditivo. Los pacientes con enfermedad de
Alzheimer muestran evidencia de disfuncion
auditiva mds central que periférica, aungue ambos
se ven afectados en este trastormno.

La via auditiva central es responsable de las

habilidades de comunicacion clave, como la

extraccion de caracteristicas y la deteccion de




pequenos espacios en el habla, lo cual es crucial
en la discriminacion del habla y en la integracion y
separacion de la informacion auditiva  binaural
(capacidad de percibir el sonido por ambos 0idos).

La combinacion de estas habilidades de
procesamiento  auditivo central, facilita la
comprensidon del habla en ruido de fondo vy laos

habilidades de procesamiento espacial, asi como

el lenguaije y el procesamiento de la informacion.




RECORRIDO ANATOMICO DE
LA VIA AUDITIVA

La via nerviosa auditiva se origina en las
células del ganglio espiral en la coclea. Luego, los
axones de las células del ganglio espiral se
proyectan hacia el complejo del nlcleo coclear. A
continuacién, la mayoria de los axones del
complejo del nlcleo coclear cruzan la linea media
y ascienden por el lemnisco lateral contralateral,
terminando en el coliculo inferior y el cuerpo
geniculado medial.

Otra parte de los axones se proyecta al
nucleo olivar superior y luego termina en el coliculo
inferior y el cuerpo geniculado medial. Finalmente,
fodas las neuronas ascendentes forman una
radiacion auditiva y terminan en el centro auditivo

de la circunvolucion temporal  transversa.

(Ballenger and Snow 2003)




ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer es una
enfermedad neurodegenerativa progresiva,
caracterizada por el depdsito de placas de
amiloide-B (AB)., agregacion de proteina Tau vy
pérdida neuronal.

El depdsito de beta-amiloide y ovillos
neurofibrilares conduce a la pérdida de sinapsis y
neuronas, lo que provoca una  atrofia
nmacroscopica de las areas afectadas del cerebro,
por lo general desde el |6bulo temporal. (Huang
2019)

La primera manifestacion comudn de la
enfermedad de Alzheimer es la pérdida de
memoria a corfo plazo. Otros déficits cognitivos
tienden a afectar multiples funciones, como

deterioro del razonamiento, dificultades para el

manejo de tareas complejas y falta de criterio,




disfuncion del lenguaije y disfuncion visuoespacial.
(Huang 2019)

Por lo general, la enfermedad de Alzheimer,
de igual forma que ofras demencias, comienza
graduaimente, empeora con el tiempo y afecta las
capacidades de la persona en el trabagjo, las
interacciones sociales y las relaciones.

La pérdida de memoria normal relacionada
con la edad, no impide vivir una vida plena vy
productiva. Estos cambios en la memoria, son
generalmente manejables y no interrumpen la
capacidad de frabaijar, vivirindependientemente o
mantener una vida social. (Mayo Clinic 2019)

Ademds del deterioro cognitivo, la
enfermedad de Alzheimer también se asocia con
enfermedades secundarias, como enfermedades
cardiovasculares, tumores vy disfunciones del
sistema sensorial, como la pérdida de la vision y la
audicion (Masters et al. 2015), lo que impone una

pesada cargaq, fanto a los pacientes, como a sus
|
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familiares, cuidadores, sistemas de salud vy la

sociedad en general.
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COMO FUNCIONA LA MEMORIA

La memoria se describe como la
capacidad o poder mental que permite retener y
recordar, mediante Procesos asociativos
inconscientes, sensaciones, impresiones, ideas y
conceptos previomente experimentados, asi como
foda la informacion que se ha aprendido
conscientemente. (Guerri 2021)

El cerebro humano tiene diversos fipos de
memoria. Una es la memoria a corto plazo, que
permite retener solamente durante unos segundos
ciefa informacién. Ofra es la denominada
memoria a largo plazo que sirve para conservar la
informacién duranfe minutos, horas, semanas o
iNCluso anos.

La memoria semdntica guarda dafos
concretos, como que la capital de Francia es Paris,

2% 2 son 4, etc. Mientras que la memoria episddica,

conserva los recuerdos de hechos vividos




directamente y los relaciona con diversos
elementos.

La primera guarda informacion consciente
sobre o que se desea recordar. La segunda retiene
recuerdos de forma inconsciente, como por
ejemplo los detalles de un paisaje 0 anuncios sin
mucho interés y que posteriormente se pueden
recordar.

Existe tambieén otro tipo de memoria llamada
procedural, que es la que permite readlizar
actividades después aprendidas, sin necesidad de
nmantener constantemente la atencion. Una vez se
ha aprendido e interiorizado la técnica, se realiza
sin casi pensar en todos Ios movimientos. Estas
actividades se realizan de forma inconsciente y no
requieren la atencion permanente.

Los recuerdos se pueden recuperar gracias
a la excitacion eléctrica de ciertfas neuronas. La
activacion de un grupo concreto de éstas, permite

recuperar un recuerdo y la transmision de las
I —
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senales eléctricas a fravés de las neuronas, viene
provocada a su vez por los neurotransmisores.

El proceso por el cual la memoria humana
es capaz de almacenar nuevas informaciones,
parece ser el de la plasticidad de las singpsis O
contactos neuronales.

Los recuerdos son registrados en el cerebro,
gracias a los nuevos circuitos creados. Cuantos
mas detalles diferentes se tengan de una imagen'y
de su entorno, mas fdcil serd que se recuerde todo
el conjunto. NO hay una sinapsis activada para
cada recuerdo, sino un conjunto de sinQpsis que,
activada al mismo tiempo, proporcionan el
recuerdo.

Los recuerdos son una red de tejido neuronal
que a medida que se almacenan recuerdos se
hace mds y mds tupida. Esta red cambia de forma,
porque las neuronas que la componen se van
asociando entre ellas de una forma u ofra segun

llegan nuevos recuerdos que almacenar.
|
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En la enfermedad de Alzheimer se afectan
las neuronas del hipocampo (estructura del cerebro
relacionada con la memoria y aprendizaje), 1o que

causa que la persona vaya perdiendo memoria.




PODA SINAPTICA

La poda sindptica o poda neuronal es el
proceso no pafolégico, que elimina las sinapsis
excesivas gue se producen en ciertos periodos de
vida. Esto sucede, cuando se eliminan las neuronas
que no se utlizan 0 NnO son necesarias y Ssus
conexiones, lo que aumenta la eficiencia de las
fransmisiones neuronales. (Pelta 2020)

La sinapsis es el contacto entre neuronas,
que transmite impulsos nerviosos. La célula emisora
segrega neurofransmisores, que se depositan en el
espacio sindptico llegando a la neurona receptorq,
excitando o inhibiendo su accion. Actualmente se
considera por la neurociencia que la formacion de
neuronas y singpsis en el cerelbro, ocurre desde la
etagpa embrionaria hasta la edad avanzada a un

ritmo acelerado y continuo.
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El nino tiene muchas mds neuronas y sinapsis
de las que necesita, por ello se desarrolla el
proceso de destruccion desde ese momento que
permite mejorar las conexiones mMas fuertes,
aumentando la eficiencia de la red neuronal. Esta
poda sindptica continla  permanentemente,
eliminando datos en desuso para albrir espacios de
almacenamiento.

La microglia seria la encargada de eliminar
el exceso de singpsis 0 en desuso, una vez que las
sinapsis  "sobrantes o sin uso" hubieran sido
reconocidas vy sehaladas por las proteinas
marcadoras del sistema inmune.

Las proteinas marcan las conexiones
sindpticas mas débiles y conducen a los fagos de
la microglia hacia la eliminacion de los ferminales
sindpticas de los axones.

Lo interesante parece ser que este proceso
de supresion de la conectividad anormal no es

desordenado, sino que la microglia elimina
|
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aguellas conexiones sehaladas como las mdas
débiles por las proteinas marcadoras.

En el Alzheimer, el mecanismo de podado
sindptico se manifiesta de una manera aberrante y
las proteinas C3 y Clqg (proteinas marcadoras)
aumentan considerablemente y se sobreactiva su

funcionamiento, ligdndose a conjuntos de sinapsis

de una forma no selectiva. (Pelta 2020)




PRESBIACUSIA O ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER ¢QUIEN APARECE
PRIMERO?

Nos enfrenfamos al dilema del huevo vy la
gallina, quién surgié primero. Acaso la enfermedad
de Alzheimer crea ciertas condiciones que pueden
afectar la habilidad de escuchar o es la pérdida
auditiva, que impide el funcionamiento cerebral, la
que favorece la aparicion del Alzheimer.

El envejecimiento es un factor comun entre
ambas condiciones, con MecanisMmos
inferrelacionados qué llevarian a un deterioro
cognitivo. En principio, el envejecimiento provoca
atrofia cortical, que se acompana de reducciéon de
los volumenes de sustancia gris y blancay aumento
del espacio del liquido cefalorraquideo. (Lemaitre
etal. 2012)

El esfilo de vida y el entorno pueden modular

la neuroplasticidad, incluso en adultos mayores,
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quienes pueden verse afectados por cambios
neurobiolégicos y anatdmicos en el oido como la
hipotonia del conducto auditivo (flacidez de la
oreja que obstruye el oido externo) y desgaste o
esclerosis de los huesecillos del oido medio.
También los vellos abundantes en el oido, la
suciedad y el cerumen pueden bloguear la
percepcion del sonido.

Las principales modificaciones incluyen: la
desmielinizaciéon de la materia blanca y el
encogimienfo de la materia grs, la
neurotransmision alterada y la atrofia neuronal, que
pueden aumentar con la privacion visuadl,
especialmente las cataratas y auditiva que genera
problemas de percepcion, que involucra la
conectividad neuronal y la organizacion cerebral.

Las crecientes confribuciones de la
neuroimagen y los hallazgos neurobioldgicos,
sugieren una reorganizacion cortical y neuronal

después de la pérdida auditiva, como
I
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consecuencia de la plasticidod adaptativa o
desadaptativa observada en las enfermedades
neurodegenerativas y presbiacusia inducida por
factores exdgenos o por el envejecimiento. (Fetoni
et al. 2015)

Se ha demostrado, mediante resonancia
magnética, que los sujetos con deficiencia auditiva
fienen tasas aceleradas de atrofia cerebral
completa, asi como disminuciones de volumen
especificas en las circunvoluciones temporales
superior, media e inferior derechas, durante una
media de 6,4 anos de seguimiento. (Lin et al. 2011)

Las regiones temporales son inferesantes,
porgue son importantes no solo para el
procesamiento del lenguaje hablado, sino tambien
para la memoria semantica y la infegracion
sensorial, ademds estdn involucradas en las
primeras etapas del deterioro cognitivo leve o
enfermedad de Alzheimer temprana. (Kantarci and

Jack Jr 2004)
I —
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Durante la Ultima decada, la creciente
evidencia de estudios epidemioldgicos tambien
sugiere que los defectos en los sistemas sensoriales
(desintegracion sensorial), incluidos los sistemas
olfaforio, visual © auditivo, estdn altamente
asociados con la enfermedad de Alzheimer.
(Murphy 2019, 11-24)

Diversos estudios afiman que la pérdida
auditiva aumenta las probabilidades de sufrir
demencia. (Lin et al. 2011).

La mayor evidencia respalda la hipdtesis de
que el deferioro cognifivo, puede reducir los
recursos cognitivos disponibles para la percepcion
auditiva, lo que se manifiesta como pérdida de
audicién y comprension reducida del habla. Los
problemas visuales, como las cataratas, también
suelen agregarse a estos pacientes, dejando a

estos como sordociegos.
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Se ha demostrado que el riesgo de
desarrollar demencia es mayor en las personas
afectadas por perdida auditiva, lo que sugiere que
la perdida auditiva conduce al deterioro cognitivo,
debido a la degradacion de las entradas al
cerebro.

Cada eslabdn de la via auditiva puede
mostrar cambios patfoldgicos asociados con la
enfermedad de Alzheimer, lo que llevaria a la
discapacidad auditiva. (Ballenger and Snow 2003)

Tanto la discapacidad auditiva periférica,
como los trastornos del procesamiento auditivo
centfral, se observan muchos anos antes de la
manifestacion clinica de los sinfomas de la
enfermedad de Alzheimer, por o que brindan una
amplia oportunidad para investigar posibles
intervenciones contra los Procesos

neurodegenerativos.
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Se ha demostrado que los cambios
neuropatoldgicos, asociados con la enfermedad
de Alzheimer, comienzan hasta 20 anos antes de
los  sinfornas  clinicamente manifestados.
(Vilemagne et al. 2013)

La patologia de la enfermedad de Alzheimer
aparece, en areas sensoriales asociadas, antes de
aparecer en regiones relacionadas con la
memoria, como las dreas entorrinal e hipocampal.
Estos cambios neuropatoldgicos en las dreas
sensoriales asociadas, pueden identificarse antes
de que se manifiesten los sinfomas cognitivos.

Por o tanto, la investigacion de los cambios
funcionales en los sistemas sensoriales, podria
proporcionar biomarcadores de enfermedad de
Alzheimer tempranos y no invasivos, que seran
cruciales para mejorar el diagndstico, la
prevencion y el fratamiento de la enfermedad.
(Yang et al. 2020)

29
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Las personas mayores con demencia tipo
Alzheimer pueden experimentar deprivacion
sensorial, qQue genera dalteraciones en el
pensamiento, la concentracion, la orientacion en
el tiempo, la conciencia corporal, asi como
frecuentes quejas somdaticas, dificultades para
relgjarse, ilusiones de tipo paranoide y reacciones
emocionales tales como ansiedad. Esta
problemdtica interfiere con la realizacion de las
actividades de la vida diaria y dificulta las
relaciones interpersonales con los cuidadores y la
familia. (Monsalve Robayo and Rozo Reyes 2009)

En estudios previos, se han encontrado
cambios patoldgicos  caracteristicos de  la
enfermedad de Alzheimer (placas AB, agregacion
de protfeina tau y degeneracion neuronal) en el
sistema auditivo humano y en el cerebro de estas
personas. Los cambios degenerativos encontrados

sugieren que la péerdida neuronal puede incluir
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todos los rangos de frecuencia en la enfermedad
de Alzheimer.

Por el contrario, las caracteristicas clinicas de
la presbiacusia en pacientes de edad avanzada,
incluyen solo perdida de alta frecuencia, debido a
lesiones periféricas en la céclea o los nervios
auditivos, en lugar de en los nucleos auditivos
centrales. (Sinha et al. 1993)

Se identificaron placas AB y proteinas tau
positivas en el fronco encefdlico, desde el nlicleo
coclear, el complejo olivar superior, el coliculo
inferior y los nlcleos del lemnisco lateral, hasta el
cuerpo geniculado medial a lo largo del via
auditiva aferente en los pacientes ancianos con
enfermedad de Alzheimer. (Baloyannis et al. 2009)

También se ha identificado una pérdida
generalizada de neuronas y sinapsis, en el ndcleo
central del coliculo inferior y la region ventral del
cuerpo geniculado medial, pero no en Ias

esfructuras no auditivas adyacentes, en pacientes
|

31

www.ascusiaparasordos.com



con enfermedad de Alzheimer de edad avanzada,
por lo que se sospechan problemas en el oido
externo y medio.

Se ha demostrado que las pruebas de
funcidon auditiva pueden  proporcionar un
biomarcador temprano y no invasivo para el
diagnéstico de la enfermedad de Alzheimer. (Yang
et al. 2020)

Ademds, en comparacidén con  otros
sistemas sensoriales, el sistema audifivo fiene la
ventaja de que la disminucion de la funcidn a o
largo del tiempo, en diferentes nucleos, puede
medirse y localizarse facilmente de forma repetida
y cuantitativa mediante registros de potenciales
evocados auditivos y audiometrias.

La prueba de respuesta auditiva del tronco
encefdlico, es una prueba de funcion auditiva de
rutina en la clinica y puede evaluar la funcion y la
integridad de la via auditiva, desde las neuronas del

ganglio espiral hasta los centros auditivos.
I —
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La prueba de respuesta auditiva del tronco
encefdlico, podra servir como un método no
invasivo para el diagnoéstico temprano de la
enfermedad de Alzheimer. (Yang et al. 2020)

Estos datos también sugieren que las
pruebas de funcion auditiva, podrian proporcionar
una herramienta de pantalla simple, sensible y no
invasiva para la deteccidon temprana de

enfermedad de Alzheimer y la localizacion de

lesiones.




RELACION ENTRE LA PRESBIACUSIA
Y LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Se ha observado un vinculo entre las dos
condiciones, pero se han propuesto varias
hipdtesis. Estas incluyen las siguientes:

e Mecanismos patoldgicos comunes que
actian sobre la via auditiva y el cerebro,
como factores vasculares (p. €j., diabetes,
aterosclerosis e hipertension) (Fortunato et al.
2016)

e |a carga cognitiva adicional, requerida para
comprender la enfrada auditiva deficiente
con percepciones errdneas, interfiere con
otras funciones cognitivas como el
procesamiento del lenguaje y la memoria
(Peelle 2018) ;

e La privacion a largo plazo de las entradas

auditivas puede conducir al aqislamiento




social, la depresion vy, finamente, la
demencia (Fortunato et al. 2016).

Una explicacion alternativa, podria ser que la
perdida auditiva es una manifestacion
anterior de una capacidad cognitiva
reducida. Sin embargo, los mecanismos
patogenicos especificos que subyacen a

estas enfermedades y la direccionalidad de

la relacion entfre ellos adn se desconocen.
(Zainul Abidin et al. 2021)




AISLAMIENTO SOCIAL EN LA
PRESBIACUSIA

El sentido del oido es sin duda un elemento
principal de nuestra capacidad de conectarnos
con el resto del mundo. Por lo que la pérdida de la
audicion estaria relacionada con el aislamiento
social y la soledad en algunos casos.

La discapacidad auditiva en la enfermedad
de Alzheimer no tiene caracteristicas especificas
que la diferencien de la pérdida auditiva
relacionada con la edad o de otras formas de
discapacidad auditiva neurosensorial; sin
embargo, cierta evidencia sugiere frastornos
cognitivos auditivos en la enfermedad de
Alzheimer.

Por lo g@general, los pacientes con
enfermedad de Alzheimer refieren dificultades para
escuchar y comprender el significado de las

palabras en presencia de ruido de fondo; esto
I —
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confribuye a evitar los entornos sociales. (Infobbae
2017)




VINCULO GENETICO ENTRE
AMBAS ENFERMEDADES

(Zainul Abidin et al. 2021) Estudiaron si existe
evidencia de un vinculo genético compartido,
enfre la pérdida auditiva y la demencia, vy si la
pérdida auditiva estd relacionada de forma
independiente o0 dependiente con la enfermedad
de Alzheimer.

En lugar de una arquitectura genética
compartida, observaron conjunfos de genes no
superpuestos que contribuyeron a las mismas
funciones moleculares, o que implica posibles vias
compartidas que contribuyen a los dos frastornos.

Ademdas, la seleccion sistemdtica posterior
sugiré posibles pleiotropias (cuando un gen afecta
a multiples caracteristicas) horizontales, en las que
una varionte tiene efectos independientes en
multiples rasgos. Esto se observd en variantes

asociadas con  1os niveles de metabolitos
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glutamato, gamma-glutamilglutaminag, citrato y los
rasgos de dificulfad auditiva y enfermedad de
Alzheimer.

El glutfamato es un actor clave en el
mantenimiento de la estabilidad de la senalizacion
sindptica y las células involucradas, incluidas las
células gliales y las neuronas.

La inestabilidad en la via glutamatergica,
generalmente causada por la excitotoxicidad del
glutamato, puede obstaculizar la estabilidad de las
neuronas al permitir el ingreso de altos niveles de
Ca2+, activando asi una serie de enzimas daninas
y provocando la muerte de las células neuronales.
(Shen et al. 2018)

la muerte de ceélulas neuronales, se
corelaciona clinicamente con la  disminucion
progresiva de la cognicidon/memoria y el desarrollo
de atrofia cerebral neuronal, patoldgica observada
en pacientes con enfermedad de Alzheimer.

(Wang and Reddy 2017)
I —
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En el oido envejecido y expuesto al ruido, la
pérdida de células ciliadas sensoriales da como
resultado la degeneracion de la fibra nerviosa
coclear. Sin embargo, recientemente se establecio
que las sinapsis del nervio coclear pueden danarse
incluso cuando las células ciliadas sobreviven, una
de esas vias es a tfravés de la excitotoxicidad del
glutamato.

Esto subyace a la pérdida auditiva oculta o
disfunciones sindpticas en la que los individuos
reportan dificultades para escuchar con ruido de
fondo, a pesar de los umibrales auditivos normales
en los audiogramas de fonos puros. Por lo tanto, la
pérdida neuronal es fundamental en el desarrollo
tanto de dificultad auditiva como de enfermedad
de Alzheimer.

Ademads del vinculo con el glutamato, la
actividad sindptica tambien surgi® como uno de
los procesos bioldgicos compartidos del andilisis de

genes prioritarios en ambos trastornos. También
I —
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estos frastornos estdn  vinculados a genes
asociados con la diabetes y las enfermedades
cardiovasculares, que son factores de riesgo para
ambas enfermedades.

Existe un posible vinculo causal entre el
resgo genético de enfermedad de Alzheimer vy
dificultad auditiva, que fue impulsado por el gen
APOE . Ambos trastornos parecen compartir
algunos  procesos moleculares  subyacentes
comunes, sin embargo, diferentes genes estan
involucrados en estos procesos. (Zainul Abidin et al.
2021) concluyeron, en su andlisis basado en la
genética, que se vinculan los dos trastormnos por una
vulnerabilidod compartida en lugar de una

arquitectura genética compartida.
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DESREGULACION LIPIDICA
COMO FACTOR DE RIESGO

La pérdida auditiva asociada a la edad y la
enfermedad de Alzheimer comparten varios
sustratos  bioldgicos potenciales. Ambos  estdn
asociados con el estrés metabdlico y la
disminucion de la funcion mitocondrial. (Fujimoto
and Yamasoba 2014) (Wang et al. 2014)

La desregulacion de los lipidos también
puede desempenar un papel en el desarrollo de la
pérdida auditiva (Campbell, Rybak, and Khardori
1994) y la enfermedad de Alzheimer. (Kao et al.
2020)

Ademdas, la desregulacion de los lipidos en la
enfermedad de Alzheimer puede conducir a la
peroxidacion de los lipidos, asi como a la
desregulacion de los mediadores inflamatorios
cerebrales, ambos asociados con el depdsito de

beta amiloide (Rojas-Gutierrez et al. 2017). Por lo
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tanto, es posible que un proceso subyacente de
desregulacion metabdlica, incluida la homeostasis
lipidica alterada, pueda explicar la relacion entre
enfermedad de Alzheimer y pérdida auditiva
asociada a la edad. (Llano et al. 2020)

Los lipidos son un componente principal de
las membranas bioldgicas y son parte integral de la
funcion neuronal. Los lipidos corporales se derivan
de tres fuentes: la dieta, el amacenamiento de
tejido adiposo vy la capacidad de sintesis del
higado.

Las grasas, ingeridas en la dieta, ingresan al
fracto gastrointestinal, son digeridas por las lipasas
pancredticas en el intestino delgado y luego se
mueven a fraves de la mucosa intestinal. Luego, 10s
lipidos se empaguetan, junto con el colesterol, en
quilomicrones que permiten que las sustancias no
polares se muevan dentro del entorno acuoso de

nuestros sistemas linfatico y circulatorio.
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Estas grasas luego se oxidan a traves de la -
oxidacion, para la produccion de energia o se
vuelven a esterificar para almacenarlas en el tejido
adiposo. Alternativamente, los lipidos en el intestino
delgado pueden distribuirse al higado, a traves de
la circulacion portal, o al tejido adiposo.

Los lipidos derivados de la sintesis enddgena
en el higado, se empaqguetan en lipoproteinas de
muy baja densidad, que se fransportan a los tejidos
0 se admacenan en el tejido adiposo. Las reservas
de grasa, en el tejido adiposo, s& movilizan para la
produccion de energia, por la acciéon de la lipasa
sensible a las hormonas, segun sea necesario.

Los lipidos tambien forman un componente
clave de las membranas bioldgicas y muchos
tienen propiedades antioxidantes. Como tal, es
probable que las interrupciones en el metabolismo
de los lipidos causen una disfuncion generalizada

en los tejidos metabdlicamente vulnerables.
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La fosfatidilcolina es uno de los principales
fosfolipidos y un constituyente fundamental de las
membranas  celulares 'y puede  activar
antioxidantes ~ enzimdticos  situados en la
membrana celular. También hay evidencia de
alteraciéon del metabolismo de la fosfatidilcolina en
la enfermedad de Alzheimer. (Sanchez-Mejia and
Mucke 2010)

Ademds, los niveles plasmaticos bajos de
dcido fosfatidilcolina docosahexaenoico, se han
asociado con el desarrollo de enfermedad de
Alzheimer asi como con el adelgazamiento de la
corteza prefrontal.

Con respecto a la pérdida auditiva asociada
a la edad, el papel protector de la fosfatidilcolina
en la pérdida auditiva, fue sugerido por el trabajo
de (Seidman et al. 2002), quienes observaron que
la lecitina (una fosfatidilcolina  polinsaturada)
puede profeger contra la pérdida auditiva

relacionada con el envejecimiento en ratas.
I —
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En este estudio (Seidman et al. 2002), los
investigadores  observaron  potenciales  de
membrana mitocondrial mas altos en el grupo
tratado con leciting, lo que sugiere una funcion
mitocondrial preservada. El fratamiento con lecitina
también disminuyd la aparicion de delecion
MtDNA4834  (deleciobn  mitocondrial  comun
relacionada con el envejecimiento) en el cerebro y
el tejido coclear del grupo fratado.

Estos datos apuntan a un papel de Ila
fosfatidiicolina en la proteccion de la funcion
mitocondrial coclear. Ademds, los antioxidantes
activados por la fosfatidilcolina pueden proteger la
membrana celular del dano causado por las
especies reactivas del oxigeno (Kurutas 2016) que
surgen durante la  hipoperfusion  coclear
relacionada con el envejecimiento, que puede
conducir a la degeneracion coclear (Gonzalez-
Gonzalez 2017). Todos estos datos sugieren que los

niveles de fosfatidilcolina pueden reducirse en la
|
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enfermedad de Alzheimer vy la pérdida auditiva
asociada a la edad.

(Llano et al. 2020) observaron que, en el
contexto de la enfermedad de Alzheimer, los
niveles séricos mds bajos de fosfatidilcolina se
asociaron con perdida auditiva asociada a la
edad. El hecho de que esta asociacion se
enconfrara  en sujetos con enfermedad de
Alzheimer, pero no en sujetos sin enfermedad de
Alzheimer, sugiere que existe una interaccion entre
la presencia de enfermedad de Alzheimer y la
relacion entre la fosfatidilcolina y la pérdida auditiva
asociada a la edad.

Dado que la enfermedad de Alzheimer se
asocia con una funcion mitocondrial cerebral
disminuida y niveles elevados de peroxidacion
lipidica, es posible que las personas con
enfermedad de Alzheimer no tengan la reserva
metabdlica para soportar factores estresantes

metabdlicos adicionales, como la disminucion de
|
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los niveles de moléculas antioxidantes como la
fosfatidilcolina.

Estos datos también sugieren que la
normalizacion de los niveles de fosfatidilcolina en
sujetos con enfermedad de Alzheimer, pero no en
sujetos sin la enfermedad, puede tener un papel en

el tratamiento o la prevencion de pérdida auditiva

asociada a la edad. (Liano et al. 2020)




TRONCO ENCEFALICO Y
CEREBELO

El tronco encefdlico y el cerebelo reciben
informacioén  sustancial del sistema  auditivo
periférico, la pérdida de la entrada acustica
aferente, en el contexto de una patologia de
enfermedad de Alzheimer preexistente, induce la
atrofia de los objetivos sindpticos en el tronco
encefdlico y el cerebelo.

Es probable que esta atrofia no se observe
en sujetos con deterioro cognitivo normal vy
deterioro cognitivo leve, debido a los niveles mas
bajos de patologia de enfermedad de Alzheimer
presentes en estas poblaciones.

La presbiacusia se asocid con volimenes
reducidos del fronco encefdlico y el cerebelo (Nash
et al. 2011), asi como con tasas mds rapidas de

disminucion en estas regiones. Esto sugiere que los

cambios patfoldgicos que ocurren en el fronco




encefdlico y el cerebelo en la enfermedad de
Alzheimer, aumentan la vulnerabilidad de estas
regiones a la patologia relacionada con la
desaferenciacion (Eliminacion o interrupcion de los
impulsos nerviosos aferentes por destruccion de las
vias aferentes) auditiva.

Dados los cambios patoldégicos tempranos
que ocurren en el fronco encefdlico en la
enfermedad de Alzheimer, es posible que la
presbiacusia pueda conducir a una reorganizacion
patoldgica a nivel del tronco encefdlico y el
cerebelo, 1o que, en pacientes vulnerables, puede
conducir a una patfologia de enfermedad de

Alzheimer mas amplia. (Nash et al. 2011)
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RELACION CON LOS NIVELES
DE CORTISOL

La activacion del eje hipotdlamo-pituitario-
suprarrenal, da como resultado la produccion de
glucocorticoides, secretados en forma de cortisol
en humanos, como respuesta al estrés y para
mantener la homeostasis (Russell and Lightman
2019). La liberacion hormonal sigue un ritmo
circadiano, que alcanza niveles maximos despuées
de 30 a 45 minutos después de despertarse en la

Manana.

Los altos niveles de cortisol en la enfermedad
de Alzheimer temprana, pueden tener efectos
particularmente  nocivos en las  estructuras
cerebrales afectadas, contribuir al proceso
fisiopatoldgico y acelerar la progresion clinica de la

enfermedad.
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La exposicion prolongada a niveles elevados
de glucocorticoides deteriora la funcion cognitiva'y
aumenta la vulnerabilidod de las neuronas
cerebrales, en particular del hipocampo, a eventos
toxicos. (Sapolsky 2000)

Ademds, la exposicidon a niveles altos de
glucocorticoides a causa de las experiencias
esfresantes de la vida, puede contribuir al desarrollo

temprano de la patfologia de Alzheimer y el

deterioro cognitivo relacionado. (Sofiropoulos et al.
20171)




MANEJO CLINICO DE PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
E HIPOACUSIA

El tfrafomiento de los pacientes con
enfermedad de Alzheimer e hipoacusia, requiere
un enfoque mulfidisciplinario por parte de
audidlogos, terapeutas del habla, del lenguadije,
otorrinolaringdlogos y neurdlogos.

Debe incluir la coreccion inmediata de
cualquier causa tratable de hipoacusia, como la
eliminacion de cerumen, el uso de audifonos de
fransmision 0sea que crean un bypass del
normalmente danado conducto auditivo y oido
medio y estrategias especificas, como el empleo
de dispositivos electronicos y de comunicacion
escrita, la reduccion del ruido de fondo, evitar
sonidos angustiantes subjetivos y el uso de técnicas

competitivas para las alucinaciones auditivas.

(Barrios Serna et al. 2021)




Actualmente las recomendaciones
profesionales de atencion a las personas con
demencia e hipoacusia, hacen hincapié en la
importancia de la planificacion anticipada de los
cuidados. El trabajo coordinado entre la asistencia
sanitaria y social, y la adaptacion de los marcos y
herramientas de la atencidn paliativa, deberdn
garantizar una atenciéon de alta calidad.

La enfermedad de Alzheimer tiene una larga
fase preclinica, que brinda una rara oportunidad
para la deteccion temprana vy la prevencion de la
enfermedad. Ahora se estima que hasta el 35 % de
los diagndsticos de enfermedad de Alzheimer en
todo el mundo, podrian retrasarse o prevenirse con
una intervencion temprana y haciendo cambios en
el estilo de vida gque reduzcan factores de riesgo
modificables para desarrollar la enfermedad.

La idenfificacion de los marcadores
tempranos de la enfermedad de Alzheimer, asi

como los factores potenciales que ayudardn a
|
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prevenir o refrasar el deterioro cognitivo patolégico
y relacionado con la edad, se vuelve
particularmente importante.

En los ultimos anos, el interés creciente se ha
centrado en la neuroplasticidad del cerebro, que
indica los cambios de su estructura y funcién en
respuesta al entorno y la experiencia que se
produce tanto en los niveles sindptico, de red y
anatémico.

Recientemente, se ha descrito que el
entorno  enriquecido mejora el aprendizaje, la
neurogeénesis y la ramificacion, la formacion de
sinapsis vy la actividad de los factores neurotréficos.
(Fetoni et al. 2015)

Los estudios demostraron que mejorar la
percepcion auditiva del paciente, lo motiva a
participar en eventos sociales, leer, bailar, jugar
juegos de mesa, crear arte, tocar instrumentos
musicales y otras actividades que requieren un

compromiso mental y social, ayudan a conservar
|
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las capacidades intelectuales en la edad adulta y

reducen el riesgo de padecer y disminuye la

progresion de la enfermedad de Alzheimer.




ACTIVIDAD DEPORTIVA

La practica de actividad fisica es
incuestionablemente beneficiosa para comibatir la
enfermedad de Alzheimer pues el ejercicio fisico
impacta positivamente en la salud del cerebro,
aumenta la funcion cognitiva, favorece la
vascularizacion cerebral, reduciendo el riesgo de
enfermedades cardiovasculares, y afectando
positivamente a la region hipocampal mediante la
reduccion de la produccion de Beta Amiloide.

Ademads, estimula la neurogenesis, mejora la
supervivencia neuronal, incrementa Ia resistencia a

los danos cerebrales y las conexiones sindpticas.

(Barrios Serna et al. 2021)




DIETA BALANCEADA

El consumo elevado de grasas y azdcares
puede provocar un aumento de los acidos grasos
liores y los triglicéridos y una reduccion del suministro
vascular al cerebro y la céclea, lo que promueve
la pérdida de la audicién, la atrofia cerebral y el
deterioro cognitivo. (Dhanda and Taheri 2017), (Lee
et al. 2018)

TERAPIA MUSICAL CON
AUDIFONOS DE TRANSMISION
OSEA

El uso de audifonos de fransmision 6seq, en
esta técnica; se utiliza el canto y la musica como
un medio para acceder a funciones que no

pueden activarse con ofro tipo de estimulacion. A

la vez, se define a la terapia musical como un 1ipo
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de lenguaje complejo, y a la vez estructurado
temporalmente, capaz de generar activacion
cerebral a nivel sensorial, motor, cognitivo vy

emocional.

Esta activacion ocure de manera
simultdnea en el cerebro, generando asi una
estimulacion en las vias neuronales por efecto de
las melodias percibidas. La musica logra integrar
diversas funciones como la percepcion, cognicion
y confrol motor, siendo capaz de estimular redes
cerebrales y generar cambios esfructurales en el

cerebro.

En pacientes con demenciaq, los principales
efectos cognitivos que tiene la terapia musical son
sobre la atencion, memoria autobiogrdfica y fluidez
verbal, sin embargo, sus beneficios estan

restringidos a pacientes con demencia de grado

leve a moderada. (Molina-Ampuero 2021)




Se observd una mejoria significativa de
memoria, orientacion, depresidon y ansiedad en
pacientes leves y moderados;, de los delirios,
alucinaciones, agitacion, iritabilidad y trastornos
del lenguaje en el grupo con demencia
moderada. El efecto sobre las medidas cognitivas
es ya apreciable alas 4 sesiones de musicoterapia.
(Molina-Ampuero 2021)

Lla musica es un estimulo placentero,
especialmente si se adapta a los gustos personales,
y evoca emociones positivas. Incluso, tiene efectos
neuroendocrinos, disminuyendo la activacion
simpdtica y suprarrenal ligada al estrés y con ello
disminuyendo los niveles de cortisol en sangre.
(Suzuki et al. 2004)

En cuanto a la cognicion, cabe destacar la
mejoria sobre la orientacion y memoria, que se

mantiene independientemente de |a severidad de

la demencia. Esto respalda el uso de la




musicoterapia a 1o largo del curso de la
enfermedad.

(Drapeau et al. 2019) atribuyen sus hallazgos,
respecto a la mejoria mnésica, al uso de musica
conocida y estimada por pacientes.  El
procesamiento de emociones asociadas a la
mMusica parece estar preservado en pacientes con
enfermedad de Alzheimer.

Escuchar con calidad la musica por medio
de la transmision ésea, provoca cambios en el
funcionamiento de las redes cerebrales ejecutivas,
asociativas y auditivas que favorecen los
mecanismos de plasticidad implicados en el
aprendizaje. (Trainor, Shahin, and Roberts 2009)

Sin efectos adversos, econdmica vy
placenterq, la musica se perfila como una terapia
emergente y prometedora en el campo de las
demencias. (Gomez Gallego and Gomez Garcia
2017)
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DIADEMAS AUDITIVAS DE
TRANSMISION OSEA

las diademas de transmision  Oseq;
denominadas AEPS, son la respuesta mds
avanzada en Tergpia de Sonido que ha
evolucionado durante un periodo de sesenta anos.
Son dispositivos que han mostrado resultados
evidentes en la mejora de la audicion y desde
luego del habla incidiendo incluso en el equilibrio;
cuando las curvetas “aéreas” o los implantes
cocleares no han tenido exito.

Fortalecen la atencidon y el enfoque por la via
o6sea, que es 10 veces mas rapida en la fransmision
del sonido, dada la solidez del hueso. El dispositivo
proporciona al usuario retroalimentacion
instantédnea de su propia voz, 10 que crea un
feedback auditivo, mejorando la capacidad del
emisor de reconocer los errores del habla vy

corregirlo de inmediato. Ademds, ayuda a las
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personas a mejorar la atencion, el enfoque, la
memoria, el procesamiento auditvo y la

integracion sensorial.
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