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RESUMEN
Ensayos clínicos recientes han demostrado 
la mayor prevalencia de acúfenos en 
pacientes diagnosticados de desórdenes 
temporomandibulares. A día de hoy el mecanismo 
fisiopatológico del acúfeno aún no se ha 
confirmado y las distintas teorías planteadas 
para relacionar ambas entidades tampoco se han 
podido demostrar en su totalidad. El objetivo de 
este trabajo es realizar una revisión bibliográfica 
del tema, exponiendo aquellas hipótesis que se 
consideran más relevantes en la actualidad.
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Temporomandibular joint 
disorders and tinnitus

ABSTRACT
Recent clinical trials have demonstrated the 
greater prevalence of tinnitus in patients 
diagnosed with temporomandibular disorders. 
To date the physiopathological mechanism of 
the tinnitus has not yet been confirmed and it 
has not been possible to demonstrate completely 
the different theories proposed to relate the two 
entities. The objective of this work is to perform a 
bibliographical review of the subject, setting out 
the hypotheses that are considered more relevant 
at present. 
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INTRODUCCIÓN

Distintos ensayos clínicos con grupo control paralelo, pu-
blicados recientemente, ponen en evidencia la mayor pre-
valencia de acúfenos en pacientes con D esórdenes T em-
poromandibulares (DTM),1-4 así como otras alteraciones 
otológicas entre las que estarían los vértigos, sensación de 
pérdida auditiva, plenitud ótica, dolor preauricular y/o re-
troauricular, hiper o hipoacúsia.5-6 
El acúfeno es la percepción de un sonido en ausencia de un 
estímulo acústico aparente, sin ser una entidad sindrómica 
específica es, más bien, un síntoma con muchas causas po-
tenciales.7 Existen distintas teorías con respecto a la fisiopa-
tología del acúfeno, aunque el mecanismo exacto precisa 
ser encontrado en la actualidad. El acúfeno puede ser cau-
sado por alteraciones otológicas, neuronales o traumáticas, 
efectos adversos medicamentosos, déficit nutricional, alte-
raciones metabólicas, alimentación, depresión y desórdenes 
temporomandibulares o cervicales. 
Estudios en la población general8,9 han revelado que la 
prevalencia media de todas las formas de acúfenos oscila 
entre el 15 y el 20%. Otros estudios epidemiológicos,10,11 
demuestran que en la sociedad industrial, el 31% de los 
adultos sufren o han sufrido acúfenos en algún momento 
de su vida. 
Por otro lado los DTM hacen referencia a un conjunto de 
patologías y situaciones clínicas, de distinta etiología, pero 
que tienen en común la posibilidad de provocar algún tipo 
de alteración funcional del aparato masticatorio.12 A fec-
tan al 40-75% de la población en algún momento de su 
vida.13,14 
Como se ha insinuado anteriormente, los síntomas otológi-
cos son más frecuentes en pacientes con DTM15-17 que en 
pacientes asintomáticos control.1,18 
Es innegable que embriológica, fisiológica y anatómica-
mente la vecindad de la A rticulación T emporomandibular 
(ATM) y el oído las compromete.6 A pesar de lo que se ha 
progresado en el conocimiento de la filogenia y el desarro-
llo de la región craneomandibular, las relaciones específicas 
entre forma, función y adaptación mandibular siguen sin 
comprenderse bien.19 
El primer arco branquial en el que se encuentra el Cartílago 
de Meckel forma la mandíbula y el maxilar, del primero y 
segundo arco se forma la cadena osicular.6 El martillo posee 
un doble origen: el proceso anterior se origina de células 
mesenquimales por osificación intermembranosa y el resto 
del Cartílago de Meckel por osificación endocondral.20 

El maléolo o martillo se encuentra estrechamente relacio-
nado con el blastema condilar (primero en aparecer) y el 

blastema temporal (primero en calcificarse) por medio de 
conexiones fibrosas que pasan a través de la fisura petro-
timpánica originando el ligamento discomaleolar.6 
Anagnostopoulou et al21 concluyen recientemente, tras un 
estudio de disecciones de cráneos humanos frescos, que las 
dos fisuras escamotimpánicas (petrotimpánica y petroes-
camosa) presentan un cierre incompleto en el adulto, exis-
tiendo tres estructuras anatómicas importantes que atra-
viesan estas fisuras y cualquier alteración de cualquiera de 
ellas podría producir síntomas relacionados con el oído y la 
lengua. Estas estructuras son: el ligamento maleolar ante-
rior, la arteria timpánica anterior y el nervio cuerda del tím-
pano (que surge del nervio facial-VII). 
Numerosos autores han llamado la atención a este res-
pecto. Como antecedentes históricos resaltar a: Monson y 
Wright22 en 1920 que relacionaron la posición mandibu-
lar y la ATM con la hipoacusia, también Goodfriend,23 en 
1933 vinculó la ATM y los síntomas otológicos. Pero fue en 
1934, cuando la profesión odontológica prestó por primera 
vez atención al campo de las DTM a través de un artículo 
de James Costen,24 otorrinolaringólogo que sugirió que 
alteraciones de la oclusión fueran responsables de diversos 
síntomas del oído. 
Posteriormente, en 1961, Klockhoff25 comprueba mediante 
electromiografía (EMG) la contracción simultánea del tensor 
del tímpano y los músculos masticadores. Pinto,26 en 1962 
y más tarde Komori,27 comprueban mediante disecciones 
en humanos la existencia del ligamento discomaleolar a tra-
vés de la fisura petrotimpánica, estableciendo así un vínculo 
mecánico entre ambas estructuras. 
Myrhaug28 continuando los trabajos del Klochoff denomina 
esta patología ótica como Síndrome Otognático, en 1964. 
Ulteriormente, Bernstein y cols,29 en 1969, lo describieron 
como Síndrome Otomandibular. Más recientemente, Miller 
y Wyrwa30 plantean la teoría de "La Convergencia Neuro-
nal" para explicar estos síntomas. 
Parker y Chole,31 en 1995 postulan la teoría de la "Preocu-
pación Somática Excesiva". Bjome,32 en 1996, encuentra 
una fuerte afinidad entre el Síndrome de Meniere y los DTM. 
Siendo en 1997 cuando Mérida-Velasco y cols. publican la 
existencia de vasos que relacionan la ATM con oído medio. 
Para reforzar aún más los vínculos entre ambas entidades se 
ha observado que el tratamiento conservador de los DTM 
mejora el acúfeno, así Rubistein y Carlsson33 observaron 
en 1987 mejoras del 50 % únicamente con tratamiento 
de férula. Wright y Biffano34 mediante tratamiento global 
también redujeron la sintomatología ótica, así como Tuz y 
cols.18 Tullberg y Enerberg7 mediante tratamiento con láser 
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y global (férula, ejercicios, información…) redujeron el acú-
feno en un 73%. 
Mediante tratamientos invasivos Wright,35 en 2007, en-
cuentra una mejoría del 86%. Bjome36 obtiene una me-
jora del 60% mediante infiltración con lidocaína. Felicio 
y cols.4 obtiene resultados positivos al aplicar la terapia 
miofuncional orofacial (OMT), así como algunos de estos 
autores2,7,35 coinciden al afirmar que el acúfeno empeora 
con la severidad del los DTM. Peltola y cols.37 y Griffits y 
cols.38 obtienen mejorías mediante tratamiento quirúrgico 
de la ATM. 

OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión biblio-
gráfica en la literatura científica de la sintomatología 
ótica, haciendo especial mención al acúfeno por su alta 
incidencia clínica, y analizar su posible relación con los 
DTM. A sí como profundizar en la comprensión de los 
síntomas, comparando las distintas hipótesis planteadas 
hasta la fecha. 

MATERIAL Y MÉTODO: 

Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica en distintas 
bases de datos electrónicas: Pubmed, SciELO, Blackwellsi-
nergy, Cochrane Library; utilizando como palabras clave: 
Tmj, tinnitus, Orofacial Pain en los últimos 10 años en in-
glés, castellano y portugués. Se revisaron libros relaciona-
dos con el tema y revistas especializadas en Dolor Orofacial 
en la hemeroteca de la Universidad Complutense de Madrid 
(UCM). 

RESULTADOS

En total se obtuvieron un total de 42 artículos científicos, 41 
en revistas internacionales y 1 en una revista publicada a ni-
vel nacional. De este total se seleccionaron 30, desechando 
aquellos que no se ciñesen al tema a tratar. 
Posteriormente estos treinta trabajos fueron clasificados 
cronológicamente por el tipo de estudio encontrando así: 
10 revisiones bibliográficas, 5 ensayos clínicos, 10 estudios 
de cohortes prospectivos y 3 de cohortes retrospectivos. 
(ver gráfico 1) 

DISCUSIÓN

De las numerosas teorías expuestas a lo largo del siglo XX, 
las de mayor relevancia serían, ordenadas cronológicamente: 

1) HIPÓTESIS COMPRESIVA DE COSTEN24: 
Planteó que con la pérdida de piezas posteriores, la dismi-

nución de la dimensión vertical asociada a la sobremordida, 
produciría un retromovimiento de los cóndilos compri-
miendo las estructuras auditivas como la Trompa de Eusta-
quio, los nervios auriculo-temporal y cuerda del tímpano. 
A este respecto es necesario afirmar que en articulaciones 
normales y sanas, el retromovimiento de los cóndilos es li-
mitado por el ligamento temporomandibular que carece de 
fibras elásticas. 
Ya en 1943, Sicher39 y otros anatomistas criticaron esta 
hipótesis por considerarla errónea. En cambio, Johans-
son40 a finales del siglo pasado, mediante estudios histo-
lógicos e imagenológicos corrobora la compresión del ner-
vio auriculotemporal en articulación con el disco luxado, 
comprimiendo en estas articulaciones el paquete vasculo-
nervioso retrodiscal. Señalaba dicho autor que, además de 
tener en cuenta la movilidad anatómica condilar, era nece-
sario considerar la inflamación de estructuras vasculares y 
musculares que puedan alterar y lesionar esta estructura 
nerviosa. 
Por otro lado, Pascoal y cols.41 recientemente no encuen-
tran relación significativa entre los acúfenos y la ausencia 
de piezas dentales. Así en esta línea, Comparis y cols.3 no 
encuentran significación estadística en la disminución de la 
dimensión vertical en los pacientes con acúfenos respecto 
al grupo de control. 

2) HIPÓTESIS DEL ESPASMO MUSCULAR REFLEJO: 
Inicialmente Klochoff25 y posteriormente Myrhang28, se-
guidos por otros, plantearon que la disfunción de los mús-
culos masticadores produciría alteraciones en el aparato 
auditivo, debido a que los osículos o huesecillos del oído 
medio, filogenéticamente tienen un origen común con el 
de la mandíbula, así como los músculos tensores del velo 
palatino y tensor del tímpano tienen el mismo origen que 

Gráfico 1: Tipos de estudios en la revisión bibliográfica.
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los músculos masticadores estando ambos grupos inerva-
dos por el trigémino. 
Malkin42 en 1987, postuló que la hipertonía en el músculo 
pterigoideo medial produciría un reflejo de hipertonía en los 
músculos tensor del tímpano y del velo del paladar. Esto re-
sultaría en una apertura ineficiente de la Trompa de Eusta-
quio y una pobre ventilación de la cavidad del oído medio. 
Vergera43 en 1996 describe la relación filogenética y neu-
rológica de los músculos del oído medio, explicando que 
el músculo tensor del tímpano es un músculo de mastica-
ción, de la misma manera que el músculo estapedial es un 
músculo facial y que están inervados respectivamente por el 
nervio dentario inferior (V3) y el facial (VII). 
Así se explicaría como la contracción de los músculos ten-
sores del velo del paladar y del tímpano sería refleja y se-
cundaria a una contracción de los músculos masticadores. 
Produciéndose así un aumento de la tensión de la mem-
brana del tímpano, y como consecuencia alteraciones en la 
función de la Trompa de Eustaquio. 
Esta teoría fue comprobada electromiográficamente por 
Ogutcen-Toller y Juniper,44 sugiriendo que las estructu-
ras que conducen el sonido en el oído medio pueden ser 
afectadas por la contracción refleja del músculo tensor del 
tímpano en los DT M. Zipfel y cols.45 amplían lo anterior-
mente expuesto, explicando que las causas mecánicas más 
comunes de acúfenos objetivos son el mioclonus palatino 
y el mioclonus del oído medio, que produce movimientos 
rítmicos de la membrana del tímpano, secundaria a la con-
tracción repetida de los músculos tensor del tímpano y es-
tapedial. 
Por último Jung y cols.46 consideran que este comporta-
miento muscular puede corresponder a un patrón reflejo 
por fatiga, originada en el funcionamiento somatomotor 
anormal de estos músculos durante el bruxismo. 
También Travell y Simon47 explican acúfenos unilaterales en 
la presencia de puntos gatillo en el músculo masetero pro-
fundo y el pterigoideo externo ipsolateral. 
Únicamente Penkner y cols.48 concluyeron que esta hipótesis 
no se había confirmado en su trabajo, quedando la pregunta 
de por qué los pacientes con DTM sufren significativamente 
más síntomas con aura sigue todavía sin contestar, aunque 
puede ser un estudio que requiera ser revisado ya que los 
autores reconocen problemas en 2 casos con el transductor 
del EMG siendo el grupo de estudio de 16 pacientes. 

3) HIPÓTESIS DEL ORIGEN DEL MÚSCULO TENSOR DEL 
VELO PALATINO: 
Surge a raíz de la teoría anterior, y fue descrita por Rood 

y Doyle49 en 1978, estos autores encontraron una porción 
medial (dilatador de la trompa) ya descrito por Gray50 en 
1918, una porción externa y una intratimpánica compuesta 
por el tensor del tímpano, que entremezcla sus fibras con la 
zona externa del músculo tensor del velo palatino. Afirma-
ron que patrones de movimiento como el bostezo, el reír, el 
tragar y el toser involucran músculos faríngeos y laríngeos 
que activan el tensor del tímpano. 
Kamerer51 también en 1978 expresó su extrañeza ante 
la no creación de una teoría unificada para estos múscu-
los que comparten anatomía y función simultánea que 
comprobó electromiográficamente, asistiendo en la ven-
tilación de la Trompa de Eustaquio, similar a una bomba 
de aire. 

4) HIPÓTESIS BIOMECÁNICA LIGAMENTAR: 
A  raíz de las disecciones realizadas por Pinto26 mediante 
estudio histológico de 20 muestras y posteriormente por 
Komori27 se estableció un vínculo anatómico entre la ATM, 
el ligamento esfenomandibular y el oído medio por los liga-
mentos disco-maleolar y el ligamento maleolar anterior que 
se unen al martillo separadamente en el proceso anterior al 
atravesar la fisura petrotimpánica. 
Por tanto, se consideró que la excursión del cóndido y del 
disco durante los movimientos mandibulares podrían in-
troducir movilidad en el maleolo alterando la tensión de la 
membrana del tímpano. 
Esta teoría fue reforzada por Coleman52 y Kim,53 así como 
corroborada posteriormente por Alkofide,54 en 1997, y 
recientemente por Anagnostopoulou y cols,21 en 2008. 
Ekerdal55 matizó, en 1990, que el rango de movimiento de 
estos ligamentos depende de su conexión fibrosa a las pa-
redes de la fisura petrotimpánica. 
No obstante, otros estudios27,56,57,58 refutan esta hipóte-
sis, que no encuentran que la tensión aplicada al ligamento 
cause algún movimiento en las estructuras del oído medio. 

5) TEORÍA DE LA PREOCUPACIÓN SOMÁTICA EXCESIVA: 
Planteada por Parker y Chole,31 en 1995, y ampliamente de-
sarrollada por Levine,59 en 1999, se basa en la afección del 
ganglio trigeminal mediante la señal sensorial durante el 
bruxismo, lo que alteraría la inervación del núcleo coclear dor-
sal y el complejo olivar. Justificándose así, que el disestrés psi-
cológico se considere factor etiológico en ambos procesos. 
Cada vez más científicos centrados en la comprensión de 
los mecanismos fisiopatológicos de los acúfenos dan mayor 
importancia a esta hipótesis, especialmente tras los estudios 
de Vass,60 Shore y Vass,61 Shore y Zhou.62 
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6) TEORÍA VASCULAR: 
En 1938 fue planteada por Beiker, pero no fue hasta 1997 
que pudo ser demostrada por los trabajos de Mérida-Ve-
lasco y cols.63,64 y Rodríguez-Vázquez.65 Así se consideran 
a los vasos de pequeño calibre que atraviesan la fisura pe-
trotimpánica del oído medio hacia la ATM como responsa-
bles de los síntomas óticos en los DTM. Estos autores, de-
mostraron que las ramas de la arteria timpánica anterior, 
en adultos, irrigan la cavidad timpánica y el meato auditivo 
externo, por tanto una contractura vascular refleja secunda-
ria a un desorden articular podría explicar la sintomatología 
ótica referida. Estos hallazgos han sido comprobados por 
Anagnostopoulou y cols.21 ya comentado anteriormente. 

7) TEORÍA DE LA CONVERGENCIA NEURONAL: 
Fue planteado por Miller y Wyrwa30 en 1992, Okeson66 
también la describe en su texto, pero fue Sessle quien la 
desarrolló ampliamente en distintos trabajos.67-70 Esta se 
basa en una relación neurofisilológica entre el oído y la 
ATM, siendo los síntomas del oído secundarios a una pa-
tología orofacial. Existe evidencia de que muchas neuronas 
del núcleo espinal trigeminal, en el espacio del subnúcleo 
caudal, reciben aferencia nociceptiva de la región orofacial 
e incluso de otros nervios craneales y cervicales. La conver-
gencia de estas fibras aferentes en la entrada del subnúcleo 
caudal podrían producir errores conceptuales en el cerebro, 
en la identificación en la fuente del dolor. 
Existe gran similitud de esta teoría a la planteada como 
base del dolor heterotópico por Cervero et al71 en 1992 y 
Cordere et al72 en 1993. Siendo, al fin y al cabo, un teoría 
complementaria a la planteada por Parker y Chole denomi-
nada "de la preocupación somática excesiva". 

En esta línea, Shore y cols.73 han demostrado recien-
temente en cerdos que, la exposición a un ruido sufi-
ciente produciría un daño en el núcleo coclear dorsal 
resultando de este, además de una pérdida de audición, 
un aumento de la sensibilidad de las neuronas respon-
diendo a la estimulación trigeminal así como una redis-
tribución del tipo de respuesta (ex: excitación o inhibi-
ción). A demás, la exposición de ruido también resultó 
en un incremento del nivel espontáneo de respuesta, 
pero sólo en las neuronas que fueron activadas por esti-
mulación somatosensorial. 
En un estudio reciente, Zhang y Guan,74 han demos-
trado, en hamsters, que la estimulación eléctrica soma-
tosensorial activa directamente las vías que se proyectan 
al núcleo coclear ventral, así como una íntima relación 
entre el sistema auditivo y el somatosensorial. A demás 
los autores han comprobado cómo este tipo de estimula-
ción produce tanto efectos supresores como excitadores 
en la actividad del núcleo dorsal a distintos niveles. A sí 
se demostraría el efecto modulador durante una activi-
dad normal somatosensorial con una hiperactividad en 
el núcleo caudal dorsal, siendo así como la vía somato-
sensorial envuelve, tanto directa como indirectamente, la 
modulación del acúfeno. 
Toda esta línea de trabajos han demostrado la teoría bimo-
dal auditiva-somatosensorial (o plasticidad bimodal), intro-
duciéndose y publicándose el concepto de Síndrome del 
Acúfeno Somático (Somatic Tinnitus Syndrome).75 

CONCLUSIONES

A la vista de los resultados expuestos podemos concluir que: 
Se ha demostrado la mayor prevalencia de sufrir acúfenos 
en pacientes con DTM. 
Existe un vínculo anatómico entre ambas estructuras, for-
mado por: ligamento disco-maleolar, arteria timpánica an-
terior y nervio de la cuerda del tímpano. 
Por último, aunque se desconoce la fisiopatología exacta de 
esta relación, algunas teorías recientes y más estudios en 
esta línea pueden aportar luz a algunos aspectos hasta hoy 
controvertidos.
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Figura 1: Signos de bruxismo en un paciente joven.
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