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Electrofisiologia auditiva clinica:

del diagnostico topografico al diagnostico
fisiopatologico y la medicina de precision
Clinical auditory electrophysiology: from topographic diagnosis
to pathophysiological diagnosis and precision medicine
Eletrofisiologia auditiva clinica: do diagnodstico topogrdfico

ao diagnostico fisiopatologico e a medicina de precisdo

Prof. Dr. Carlos Augusto Curet®

Resumen

La electrofisiologia auditiva clinica ha experimen-
tado una profunda transformacion conceptual y
metodologica durante las ultimas décadas. Desa-
rrollada originalmente como un conjunto de herra-
mientas objetivas destinadas a la estimacion burda
de umbrales auditivos y a la localizacidon anatomica
de lesiones macroscopicas a lo largo de la via aérea
y neuronal (diagndstico topografico), en la actuali-
dad se ha consolidado como una sofisticada plata-
forma de biomarcadores funcionales. Esta transi-
cion paradigmatica permite caracterizar con rigor
cientifico los mecanismos fisiopatolégicos molecu-
lares, sindpticos y celulares intrinsecos que afectan
al sistema auditivo tanto periférico como central. La
integracion sistematica y el andlisis cruzado de la
electrococleografia (ECochG), los potenciales evo-
cados auditivos de tronco cerebral (ABR), las res-
puestas de latencia media (MLR), los potenciales de
estado estable (ASSR), las respuestas de seguimien-
to de frecuencia (FFR) y los potenciales corticales
auditivos tardios viabilizan una diseccion objetiva
y multinivel de las funciones coclear, neuroepite-
lial, sinaptica, neural y cortical. Impulsada por los
avances en genética molecular, neurorradiologia
cuantitativa de alta resolucién y neurociencias cog-
nitivas auditivas, la audiologia de precision permi-
te hoy diferenciar fenotipos clinicos complejos que

antes eran agrupados bajo entidades genéricas. Este
enfoque adquiere una relevancia critica en la prac-
tica otorrinolaringologica actual para el correcto
diagndstico y diseno terapéutico del espectro de la
neuropatia auditiva, la sinaptopatia coclear (u «hi-
poacusia oculta»), los trastornos del procesamiento
auditivo central (CAPD), el hidrops endolinfatico
subclinico y la seleccion fenotipica y predictiva de
candidatos a implante coclear. La presente revisién
exhaustiva analiza de forma critica los fundamen-
tos neurofisiologicos analiticos, los pardametros
normativos universales, las técnicas vanguardistas
de registro, las variables de confusion clinica y las
perspectivas futuras de esta disciplina en el ecosis-
tema de la medicina personalizada.

Palabras clave: electrofisiologia auditiva, electroco-
cleografia, potenciales evocados auditivos de tron-
co cerebral, sinaptopatia coclear, neuropatia auditi-
va, implante coclear, medicina de precision.

Abstract

Clinical auditory electrophysiology has under-
gone a profound conceptual and methodological
paradigm shift over recent decades. Originally
developed as an objective toolkit for basic hearing
threshold estimation and macroscopic lesion loca-
lization along the auditory pathway (topographic
diagnosis), it has now matured into a sophisticated
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platform of functional and molecular biomarkers.
This transition enables the precise characteriza-
tion of underlying pathophysiological mechanisms
affecting both peripheral and central auditory sys-
tems at the synaptic, cellular, and network levels.
The systematic integration and cross-analysis of
electrocochleography (ECochG), auditory brains-
tem responses (ABR), middle latency responses
(MLR), auditory steady-state responses (ASSR),
frequency-following responses (FFR), and late cor-
tical auditory evoked potentials allow an objective,
multi-level dissection of cochlear, neuroepithelial,
synaptic, neural, and cortical functions. Driven by
breakthrough advances in molecular genetics, high-
resolution quantitative neuroradiology, and cogni-
tive auditory neuroscience, precision audiology can
now differentiate complex clinical phenotypes that
were previously misclassified. This comprehensi-
ve framework has become crucial in contemporary
otolaryngology for managing auditory neuropathy
spectrum disorders (ANSD), cochlear synaptopathy
(«hidden hearing loss»), central auditory proces-
sing disorders (CAPD), subclinical endolymphatic
hydrops, and the predictive phenotypic selection of
cochlear implant candidates. This comprehensive
review outlines the analytical neurophysiological
basis, universal normative datasets, cutting-edge re-
cording techniques, clinical confounding variables,
and future directions of auditory electrophysiology
within the personalized medicine landscape.

Keywords: auditory electrophysiology, electroco-
chleography, auditory brainstem responses, cochlear
synaptopathy, auditory neuropathy, cochlear im-
plant, precision medicine.

Resumo

A eletrofisiologia auditiva clinica passou por uma
profunda transformagdo conceitual e metodologica
nas ultimas décadas. Desenvolvida originalmente
como um conjunto de ferramentas objetivas destina-
das a estimativa aproximada de limiares auditivos e
a localizagdo anatomica de lesdes macroscopicas ao
longo da via aérea e neuronal (diagndstico topogra-
fico), na atualidade consolidou-se como uma sofisti-
cada plataforma de biomarcadores funcionais. Essa
transicdo paradigmatica permite caracterizar com
rigor cientifico os mecanismos fisiopatoldgicos mole-
culares, sindpticos e celulares intrinsecos que afetam
o sistema auditivo, tanto periférico quanto central.
A integracdo sistematica e a analise cruzada da ele-
trococleografia (ECochG), dos potenciais evocados
auditivos de tronco encefdlico (PEATE/ABR), das
respostas de laténcia média (MLR), dos potenciais
evocados auditivos de estado estavel (PEAEE/ASSR),

das respostas de seguimento de frequéncia (FFR) e
dos potenciais corticais auditivos tardios viabilizam
uma dissecgao objetiva e multinivel das fungdes co-
clear, neuroepitelial, sindptica, neural e cortical. Im-
pulsionada pelos avangos na genética molecular, na
neurorradiologia quantitativa de alta resolucao e nas
neurociéncias cognitivas auditivas, a audiologia de
precisdo permite hoje diferenciar fendtipos clinicos
complexos que antes eram agrupados sob entidades
genéricas. Essa abordagem adquire relevancia critica
na pratica otorrinolaringoldgica atual para o correto
diagnostico e delineamento terapéutico do espectro
da neuropatia auditiva, da sinapotopatia coclear (ou
«perda auditiva oculta»), dos disttirbios do proces-
samento auditivo central (DPAC), do hidrops endo-
linfatico subclinico e na selegdo fenotipica e predi-
tiva de candidatos ao implante coclear. A presente
revisdo exaustiva analisa de forma critica os funda-
mentos neurofisioldgicos analiticos, os parametros
normativos universales, as técnicas vanguardistas de
registro, as varidveis de confusdo clinica e as pers-
pectivas futuras dessa disciplina no ecossistema da
medicina personalizada.

Palavras-chave: eletrofisiologia auditiva, eletroco-
cleografia, potenciais evocados auditivos de tronco
encefalico, sinapotopatia coclear, neuropatia auditi-
va, implante coclear, medicina de precisao.

Introduccion

Desde los reportes fundacionales y los trabajos
pioneros liderados por figuras de la talla de Ha-
llowell Davis, Haim Sohmer, Don Jewett y Teren-
ce Picton, la electrofisiologia auditiva se ha erigido
como un pilar insustituible para la valoracion fun-
cional y objetiva del sistema auditivo humano.
Durante las primeras décadas de su desarrollo e in-
sercién en la practica médica, el vector principal de
estas tecnologias se orient6 de forma casi exclusiva
a mapear la topografia lesional —es decir a discri-
minar mecanicamente si la patologia residia en la
cdclea o en el espacio retrococlear— y a estimar los
umbrales auditivos en poblaciones no colaborado-
ras, tales como neonatos, lactantes o individuos con
graves afecciones del neurodesarrollo.

La introduccién protocolizada de los potenciales
evocados auditivos de tronco cerebral (ABR) en la
década de 1970 transformo sustancialmente el diag-
nostico otoneuroldgico. E1 ABR ofreci6 la capacidad
de detectar el compromiso funcional del nervio au-
ditivo y de las vias del tronco encefalico de forma
previa a la disponibilidad clinica y la posterior ma-
sificacion de la resonancia magnética nuclear con
contraste de gadolinio®. De manera complementa-
ria, la electrococleografia (ECochG), restringida en
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sus inicios al estudio electrofisioldgico de la presion
hidromecanica endolinfatica en la enfermedad de
Méniere, expandidé notablemente su horizonte hacia
la caracterizacion de las afecciones del nervio au-
ditivo distal, el monitoreo intraoperatorio dinamico
y la optimizacién funcional de la implantologia co-
clear moderna®.

No obstante, la revolucién contemporanea en
biologia molecular, genética y neurociencias audi-
tivas ha puesto de manifiesto que la mera cataloga-
cién anatomica de una lesidn resulta a todas luces
insuficiente para explicar la complejidad y hetero-
geneidad de los fenotipos clinicos observados en la
consulta otorrinolaringolégica. El descubrimiento
de mutaciones especificas que afectan canales i6ni-
cos en células ciliadas, proteinas de anclaje vesicu-
lar en la sinapsis neuroepitelial o la mielinizaciéon
de las fibras axonales ha catalizado un cambio de
paradigma hacia el diagndstico fisiopatologico”'?.
Bajo esta nueva Optica, las herramientas electrofi-
sioldgicas no solo delimitan el sitio presumible de
la lesién, sino que desvelan el mecanismo molecu-
lar y bioeléctrico alterado, proporcionando la base
cientifica indispensable para la implementaciéon de
la medicina de precision en la practica otorrinola-
ringolégica y otoneurologica actual. En una era
donde las terapias celulares, la terapia génica y los
dispositivos bioelectronicos avanzados estan emer-
giendo, el mapeo electrofisioldgico ultrapreciso es
el tnico camino para emparejar la terapia correcta
con el paciente correcto.

1. El cambio de paradigma: del diagnos-
tico topografico al diagndstico fisiopato-
légico

La clasificacion de las hipoacusias y las afecciones
de la via auditiva ha operado tradicionalmente bajo

Tabla 1. Matriz de integracion diagndstica anatomo-fisiopatoldgica en el sistema auditivo

un esquema rigidamente anatémico. El dafio se estra-
tificaba de manera lineal en compartimentos estancos:
coclear, retrococlear (nervio auditivo), tronco encefa-
lico o cortical central. Si bien este mapa simplificado
conserva su utilidad clinica e idoneidad para la iden-
tificacion de patologias estructurales macroscdpicas,
tales como el schwannoma vestibular, meningiomas
del angulo pontocerebeloso, infartos de la arteria ce-
rebelosa anteroinferior (AICA) o placas de desmielini-
zacion por esclerosis multiple, resulta obsoleto frente
a los hallazgos de la audiologia molecular y genética.

La integracion de la dimension fisiopatologi-
ca permite desglosar un sitio anatomico aparente
en multiples entidades funcionales con etiologias,
prondsticos y respuestas terapéuticas radicalmente
disimiles. Por ejemplo, una disfuncién localizada
topograficamente en la coclea puede responder a
un fallo sensorial (pérdida de células ciliadas exter-
nas), a un defecto presinaptico en el mecanismo de
exocitosis de la célula ciliada interna o a una disrup-
cion puramente estructural de los receptores postsi-
napticos. La Tabla 1 esquematiza esta convergencia
conceptual que define la practica neurootoldgica
moderna.

Esta sofisticacion diagndstica impacta de mane-
ra directa en las decisiones terapéuticas. Un pacien-
te con afectacion coclear de perfil presinaptico por
mutacién de otoferlina posee un nervio auditivo
intacto; por ende, el uso de audifonos convenciona-
les fracasara debido a la falta de sincronia sinaptica,
mientras que un implante coclear ofrecera resul-
tados excelentes al despolarizar eléctricamente el
terminal postsinaptico directamente, eludiendo la
compuerta molecular dafiada.

fusion vesicular o liberacién del neurotransmisor en el polo
basal de la CCI.

Diagndstico topografico Dimension fisiopatoldgica Mecanismo fisiopatoldgico intimo Modelos y ejemplos clinicos

Coclear Sensorial Periférico Disfuncion, dafio ultraestructural o pérdida de células ciliadas Presbiacusia sensorial clasica, ototoxicidad inducida por amino-
externas (CCE) o internas (CCl). glucésidos o cisplatino, trauma actstico agudo o cronico.

Coclear Presinaptico neuroepitelial Falla en los mecanismos de acoplamiento de calcio, anclaje, Espectro de la neuropatia auditiva por mutacion exémica en

el gen de la otoferlina (OTOF, CACNA1D) o sinaptopatias
congénitas™9,

Coclear/neural distal Sinaptico (Sinaptopatia)

Pérdida selectiva, desacoplamiento o desaferentacion de los
terminales aferentes (ribbon synapses) sin muerte celular de
la CCl.

Hipoacusia oculta (hidden hearing loss) secundaria a sobreex-
posicion crénica a ruido recreacional/industrial o envejecimiento
metabolico®.

Retrococlear Neural conductivo

Bloqueo de la conduccion axonal por compresién mecénica
extrinseca, desmielinizacion inmunomediada o compromiso
intrinseco del axon.

Schwannoma vestibular, neuropatias auditivas de perfil postsinap-
tico, mutaciones del gen de la atrofia optica 1 (OPA7), esclerosis
mdltiple™.

Tronco Encefalico Central de conduccion rapida

Disrupcion de la sincronia neural de campo lejano, retraso
sinéptico y alteracion de la transmision bioeléctrica en nicleos
del tronco.

Enfermedades desmielinizantes del tallo, lesiones vasculares de
la microcirculacion péntica, gliomas de tronco, troncoencefalitis.

Cortical/subcortical Central integrativo

Defectos en el procesamiento temporal de la sefial, la
decodificacion fonémica de la palabra y el andlisis del habla en
ambientes acusticos adversos.

Trastorno del procesamiento auditivo central (CAPD) idiopético
infantil, envejecimiento cognitivo central, secuelas de eventos
isquémicos corticales.
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2. Electrococleografia (ECochG): micro-
fénico coclear, potencial de sumacion y
potencial de accion compuesto

2.1. Dinamica bioeléctrica avanzada de los
potenciales cocleares y neurales distales

La electrococleografia (ECochG) es la técnica
electrofisioldgica disefiada de manera especifica
para captar, aislar y registrar los potenciales bioeléc-
tricos generados en el receptor neuroepitelial co-
clear y en la porcion mas distal e intratemporal del
nervio auditivo (VIII par craneal) en respuesta a un
estimulo sonoro transitorio o continuo. Desde las
observaciones iniciales de las corrientes de accién
cocleares descritas por Wever y Bray en la prime-
ra mitad del siglo XX, la ECochG ha evolucionado
desde el laboratorio experimental hasta consolidar-
se como una prueba clinica de alta resoluciéon tem-
poral y espacial™ '?. La sefial electrofisioldgica ob-
tenida de la ECochG se descompone vectorialmente
en tres componentes bioeléctricos marcadamente
diferenciados en su origen celular:

1.Microfénico coclear (MC): Es un potencial de
corriente alterna (AC) que carece de periodo de
latencia verdadero y reproduce con fidelidad la
frecuencia, la fase y la forma de onda del estimulo
acustico presentado. Es generado primordialmen-
te por las corrientes de transduccion mecanoeléc-
trica que atraviesan los canales de las membranas
de los estereocilios en las células ciliadas externas
(CCE). Su amplitud depende de la integridad es-
tructural de la membrana basilar y de la fuerza
electromotriz de la estria vascular (potencial en-
dococlear). Clinicamente, la persistencia intacta
del MC al invertir la polaridad del estimulo (lo
que cancela los artefactos eléctricos pero mantie-
ne la respuesta bioldgica desfasada 180 grados)
es un indicador inequivoco de la viabilidad de la
electromotilidad y de la amplificacion coclear pe-
riférica.

2.Potencial de sumacion (PS): Es un potencial de
corriente continua (DC) de polaridad dependien-
te de la frecuencia y la intensidad del estimulo,
que representa una respuesta asimétrica, no lineal
y rectificada de la coclea. Refleja la envolvente de
la deformacién mecanica de la membrana basilar
durante el desplazamiento hidrodindmico. Se ori-
gina predominantemente en las células ciliadas
internas (CCI) en respuesta a la flexion de sus
cilios por las fuerzas de cizallamiento de la lin-
fa, y en menor grado, en las CCE. Su amplitud es
directamente proporcional al grado de distorsion
mecdnica o gradiente de presién intrinseco del

sistema hidromecanico coclear, sirviendo como
un sensor electrofisioldgico de la homeostasis de
los fluidos internos.

3.Potencial de accion compuesto (PAC): Es la re-
presentacion bioeléctrica de la descarga sincroni-
ca de las fibras aferentes mielinizadas del nervio
auditivo (neuronas tipo I del ganglio espiral), es-
pecificamente de aquellas localizadas en la espira
basal de la céclea. Aparece temporalmente como
una onda bifasica negativa (denominada NI,
morfologicamente idéntica a la onda I del ABR)
con una latencia de aproximadamente 1.5 milise-
gundos tras un estimulo clic de alta intensidad. El
PAC representa el inicio formal de la codificacion
y transmision neural de la sefal actstica hacia el
sistema nervioso central, y su amplitud esta liga-
da ala cantidad de fibras nerviosas reclutadas y al

grado de sincronia sindptica alcanzado en la hen-
didura.

2.2. Aplicaciones contemporaneas, la opti-
mizacion matematica del indice PS/PACy
variables técnicas de registro

El andlisis clinico clasico de la ECochG se ha fun-
damentado histéricamente en la relacién cuantitati-
va de amplitud o de area entre el PSy el PAC (indice
PS/PAC). En situaciones patoldgicas caracterizadas
por hidrops endolinfatico (como la enfermedad de
Méniere clasica o secundaria), la acumulacion ano-
mala y progresiva de endolinfa altera severamente
las propiedades mecdnicas de la membrana basilar,
sesgando su posicién anatémica de reposo hacia la
rampa timpanica. Este desplazamiento asimétrico
incrementa de forma andmala la distorsion operati-
va de las CCI, provocando un aumento despropor-
cionado en la amplitud del PS.

Clinicamente, el método de registro influye critica-
mente en los valores normativos:

® Registro transtimpanico (TT): Se realiza median-
te la colocacion de una aguja-electrodo de teflon
o platino que atraviesa la membrana timpanica
previa anestesia topica (fenol o xilocaina en spray)
y se asienta directamente sobre el promontorio
coclear, cerca de la ventana redonda. Ofrece la
mayor relacion senal/ruido del mercado electro-
fisioldgico, con amplitudes de PAC que pueden
superar los 20-30 microvoltios. Bajo este método,
se consideran patoldgicos los indices de amplitud
PS/PAC superiores a 0.40 o relaciones de areas in-
tegradas mayores a 1.9.

® Registro extratimpanico (ET): Emplea electrodos
de contacto no invasivos colocados sobre la su-
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perficie externa de la membrana timpanica (elec-
trodos tipo TM-Wick) o en la pared del conducto
auditivo externo (Tiptrode o electrodo de copa). Si
bien elimina el disconfort del paciente, la sefial se
atentia de forma drastica por la distancia y la im-
pedancia de los tejidos, lo que reduce la amplitud
del PAC a menos de 1 microvoltio. En registros
extratimpdnicos, el punto de corte normativo para
la sospecha de hidrops se sittia habitualmente en
un indice de amplitud superior a 0.35. El clinico
moderno debe comprender que la interpretacion
aislada del indice de amplitud puede inducir a
falsos positivos si el PAC se encuentra deprimi-
do por una pérdida auditiva de alta frecuencia de
origen neurosensorial, por lo que el andlisis del
area bajo la curva del complejo PS-PAC ha gana-
do un peso metodologico definitivo en revistas
indexadas.

2.3. El renacimiento de la ECochG: monitori-
zacion dinamica intraoperatoria en la im-
plantologia coclear

La audiologia y la otocirugia contemporaneas
han impulsado un verdadero renacimiento de la
ECochG a través de su aplicacion sistematica en
la monitorizacion intraoperatoria en tiempo real
durante la cirugia de implante coclear®. Tradicio-
nalmente, la insercién del haz de electrodos en la
rampa timpanica se realizaba de manera ciega res-
pecto al estado funcional del oido interno, lo que
conllevaba el riesgo de inducir trauma mecanico in-
tracoclear destructivo (perforacion de la membrana
basilar, luxacion de la escala, disrupcion de la estria
vascular o cizallamiento directo de las CCI rema-
nentes).

Mediante el uso de plataformas integradas de
software, es posible realizar una ECochG intraco-
clear en tiempo real utilizando el propio implante
coclear como electrodo de registro. Mientras el ciru-
jano introduce paulatinamente la guia de electrodos
a través de la cocleostomia o de la ventana redonda,
un auricular de insercidn entrega de forma continua
un estimulo actstico de baja frecuencia (habitual-
mente tonos puros de 250 Hz o 500 Hz a intensida-
des elevadas de 90-100 dB HL). Los contactos meta-
licos del electrodo detectan los voltajes del MC y del
PAC directamente dentro de la rampa timpanica.
Un sistema de telemetria de respuesta neuronal en-
via estos datos a una pantalla en el quiréfano. Cual-
quier caida abrupta o atenuacion progresiva (supe-
rior al 30% de la linea de base) en la amplitud del
MC o del PAC funciona como una alerta temprana
y critica para el otocirujano, indicando un contacto
mecanico indebido contra las estructuras internas

de la coclea. Esta retroalimentacion inmediata per-
mite al cirujano detener la insercidn, aspirar fluidos,
modificar la velocidad de empuje, alterar el angulo
de ataque o cambiar el vector de introduccion del
electrodo antes de que el dano estructural sea irre-
versible. Multiples ensayos clinicos prospectivos
multicéntricos han demostrado de forma inequivo-
ca que la monitorizacion mediante ECochG intrao-
peratoria eleva significativamente las tasas de pre-
servacion de la audicidn residual postoperatoria, lo
que abre las puertas a la estimulacién electroactsti-
ca hibrida (EAS)® 19,

2.4. La ECochG como biomarcador de la
sinaptopatia coclear y diagnéstico diferencial
del espectro de la neuropatia auditiva

La aplicacion de la ECochG al estudio ultraes-
tructural de la sinaptopatia coclear representa uno
de los hitos cientificos mas relevantes de la ultima
década en la subespecialidad. Cuando se produce
una desaferentacion o pérdida selectiva de las cone-
xiones sindpticas entre las CCI y las neuronas gan-
glionares tipo I (generalmente por trauma actstico
créonico acumulativo o por el proceso de senescen-
cia biologica), la sincronizacion bioeléctrica inicial
colapsa. Al registrar una ECochG en estos pacien-
tes, se observa una reduccion drastica y selectiva
de la amplitud del PAC (onda N1), mientras que el
potencial de sumacion (PS) permanece inalterado o
incluso hipertrofiado debido a la falta de retroali-
mentacién inhibitoria neural eferente.

Este perfil electrofisioldgico es la clave para
desentranar la paradoja de la «hipoacusia oculta»
o hidden hearing loss"*'9. Los pacientes acuden a la
consulta refiriendo una incapacidad persistente y
angustiante para discriminar el habla en entornos
ruidosos o restaurantes, pero exhiben una audio-
metria tonal convencional con umbrales rigurosa-
mente normales (0 a 15 dB HL) y otoemisiones acts-
ticas perfectas. Al aplicar la ECochG, el hallazgo de
un indice PS/PAC anormalmente elevado provoca-
do no por un aumento del PS como en el Ménie-
re, sino por una caida critica en el voltaje del PAC,
desenmascara la pérdida de la densidad de fibras
nerviosas reclutables. Asimismo, en el espectro de
la neuropatia auditiva (ANSD), la ECochG permite
un diagndstico diferencial preciso: un microfénico
coclear masivo de configuracién invertida que per-
siste a lo largo de varios milisegundos en ausencia
absoluta de PAC confirma un defecto localizado en
el polo presinaptico de la CCI, aislando la patologia
de los cuadros de desmielinizacion axonal pura del
VIII par craneal®.
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3. Potenciales evocados auditivos de
tronco cerebral (ABR)

3.1. Fundamentos neurofisiolégicos avanza-
dos, biofisica del registro y la teoria contem-
poranea de los generadores multiples

Desde su descripcion inicial e hitos metodoldgi-
cos reportados por Don Jewett y John Williston en
1971, el potencial evocado auditivo de tronco cere-
bral (ABR) se ha consolidado como el estandar de
oro absoluto dentro de la electrofisiologia auditiva
clinica y de investigacion®?. E1 ABR es un potencial
transitorio de campo lejano que registra las fluctua-
ciones sincronas de voltaje electroencefalografico
generadas a lo largo de la porcidn extracoclear de
la via auditiva subcortical dentro de una ventana
temporal critica de 10 a 12 milisegundos inmediata-
mente posteriores a la presentacion de un estimulo
acustico breve de tipo transitorio. La enorme robus-
tez clinica y la ubicuidad diagndstica de esta técnica
residen en su extraordinaria reproducibilidad intra-
individual y en su total y absoluta independencia
del estado de atencidn, alerta, vigilia, suefio o se-
dacién farmacologica del paciente. Esta propiedad
bioldgica tinica lo convierte en el instrumento ideal
e insustituible para la evaluacién audioldgica obje-
tiva de poblaciones complejas o no colaboradoras,
tales como neonatos, lactantes, pacientes con tras-
tornos del espectro autista (TEA), afecciones seve-
ras del neurodesarrollo o cuadros clinicos de simu-
lacién o compensacion laboral.

La biofisica del registro del ABR se fundamen-
ta en la captura de potenciales eléctricos de muy
baja amplitud (del orden de 0.1 a 1 microvoltio)
que se encuentran embebidos dentro de la activi-
dad bioeléctrica cerebral y muscular basal (cuyo
voltaje oscila entre los 10 y los 100 microvoltios).
Para aislar esta sefal, los sistemas contemporaneos
emplean amplificadores diferenciales de alta impe-
dancia con un rechazo de modo comun superior a
110 dB, sistemas de filtrado analégico y digital pa-
sabanda (habitualmente configurados entre 100 y
3000 Hz para minimizar la contaminacion de ondas
lentas corticales y el ruido de la linea de corriente de
50/60 Hz), y algoritmos de promediacién proactiva
que discriminan y descartan aquellos barridos con-
taminados por artefactos miogénicos que exceden
un umbral critico de voltaje (comtiinmente +25 mi-
crovoltios). La tasa de estimulacion es otra variable
biofisica de primer orden: frecuencias de presenta-
cion bajas (entre 11 y 21 estimulos por segundo) op-
timizan la recuperacion metabdlica de las sinapsis
y la nitidez morfoldgica de las ondas, mientras que
tasas elevadas (superiores a 61 u 81 estimulos por

segundo) estresan la homeostasis sindptica y se em-
plean especificamente para evaluar la fatiga neural
y la conduccién central.

El modelo neurofisioldgico contemporaneo ha
superado definitivamente la antigua concepcion li-
neal y simplista que asignaba de forma matematica
y univoca una tnica estructura anatémica macros-
copica a cada onda individual del trazado del ABR.
Hoy se comprende, gracias a estudios de registro in-
tracraneal directo durante cirugias de fosa posterior
y a modelos matematicos de dipolos eléctricos, que
cada deflexion representa la sumacion espacial y la
interferencia constructiva de voltajes procedentes
de generadores multiples, paralelos y superpuestos
que se activan de manera sincronica a lo largo del
tallo cerebral: %29

® Onda I: Refleja de forma exclusiva y pura el po-
tencial de acciéon compuesto de la porciéon mas
distal y extralaberintica del nervio auditivo (VIII
par craneal) inmediatamente después de su emer-
gencia de la lamina espiral y tras la activacion
sindptica de la CCIL Es el equivalente directo en
registro de superficie del PAC obtenido en la elec-
trococleografia. Su latencia absoluta es el punto
cero de la conduccién neural ascendente.

Onda II: Se genera primordialmente en la porcion
proximal, intracraneal e intraaxial del nervio au-
ditivo, justo en su trayecto dentro del conducto
auditivo interno y antes de su ingreso formal al
tronco encefalico a través del angulo pontocere-
beloso. Posee una alta variabilidad anatémica y
morfoldgica, por lo que su relevancia diagndstica
aislada es limitada, de modo que se fusiona fre-
cuentemente con la onda I en pérdidas periféricas.

Onda III: Representa la actividad sincrénica y
la descarga postsinaptica de la primera estacion
de relevo central del sistema auditivo, localizada
en el complejo de los nticleos cocleares (ventral y
dorsal) en la unién bulbopontina. Las alteraciones
aisladas en su latencia o su desaparicion selectiva
apuntan a patologias que comprometen la entra-
da al tallo cerebral bajo.

Onda IV: Surge de la activacion neural densa del
complejo olivar superior y de las decusaciones
de las fibras ascendentes que conforman el cuer-
po trapezoide y el lemnisco lateral en el puente
bajo. Debido a su extrema proximidad anatomica
y temporal con las estructuras adyacentes, apare-
ce con gran frecuencia fusionada o montada en
el flanco ascendente de la onda posterior, confor-
mando el complejo morfoldgico onda IV-V.
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* Onda V: Es la deflexion mas estable, prominente,
robusta y resistente a la atenuacion del estimulo de
todo el trazado del ABR. Su origen electrofisiolo-
gico principal se localiza en las estructuras neuro-
nales del lemnisco lateral en su porcién alta y en la
terminacion sinaptica dentro del nticleo del colicu-
lo inferior (mesencéfalo). Debido a que esta estruc-
tura procesa informacion de forma bilateral y posee
una densa organizacién tonotdpica, su persistencia
a intensidades criticas sumamente bajas (cercanas
a 0 dB nHL en sujetos normoyentes) la convierte en
la métrica de eleccion indiscutible para determinar
el umbral electrofisiologico subcortical.

3.2. Parametros de analisis cuantitativo, va-
riabilidad normativa y factores de confusion
clinica

La interpretacidn rigurosa de un trazado de ABR
en el contexto editorial de una revista indexada exi-
ge el andlisis estricto y la medicion milimétrica de
cuatro variables cuantitativas interconectadas:

1.Latencias absolutas: Representan el tiempo exac-
to cronometrado en milisegundos desde el inicio
de la entrega del estimulo actstico en el transduc-
tor hasta el vértice superior o pico de cada onda
(Latencia de I, IIl y V). Su prolongacion sistema-
tica es el signo primario de retraso en la conduc-
cién axdnica, desmielinizacién o desincronizacién
neural de campo lejano.

2.Intervalos interpicos o tiempos de conduccion
central: Son restas matematicas directas que eva-
ltan la velocidad de transmisidn entre los dife-
rentes segmentos de la via. El intervalo I-III mide
el tiempo de conduccion periférico-central prima-
rio (desde el nervio distal hasta el tronco cerebral
bajo); el intervalo III-V evalta la conduccién in-
trinseca y el tiempo sindptico del tronco cerebral
superior (desde el puente al mesencéfalo); y el
intervalo I-V representa el tiempo de conduccion
central global del tallo encefalico.

3.Diferencia interaural de la latencia de la onda
V (AILV): Es la comparacién matematica directa
de la latencia absoluta de la onda V entre ambos
oidos tras una estimulacion homologa a igual in-
tensidad. Valores superiores a 0.2 ms en presencia

de una audicién periférica simétrica o corregida
constituyen el criterio de sospecha otoneurologi-
ca unilateral mas sensible y robusto en la clinica.

4.Relacion de amplitud V/I: Evalua el cociente en-
tre la amplitud pico a pico de la onda V (medi-
da desde su vértice superior hasta el fondo de la
onda negativa concomitante, u onda IVa) y la de
la onda I. En condiciones de normalidad fisioldgi-
ca, debido al fenomeno de divergencia y amplifi-
cacion de las vias ascendentes centrales, la onda
V es notablemente mayor que la onda I (relacion
>1.0). Una inversion drastica de este cociente (re-
lacién <0.5) o una reduccion critica y aislada del
voltaje de la onda I con conservacion de la onda V
es un indicador clasico de sinaptopatia coclear o
dafio selectivo de fibras de alto umbral y baja tasa
de descarga espontanea® .

Los valores de referencia universales dependen
intrinsecamente de factores tanto técnicos como
bioldgicos, lo que configura variables de confusion
que el clinico debe controlar rigurosamente. Entre
los factores bioldgicos, el sexo influye debido a las
diferencias en las dimensiones anatémicas del cra-
neo y la longitud del axén: las mujeres exhiben la-
tencias absolutas mas cortas e intervalos interpicos
mas compactos (aproximadamente 0.2 ms menores)
que los hombres. La edad es otra variable de pri-
mer orden: en neonatos y lactantes menores de 18 a
24 meses, debido a la mielinizacién incompleta del
VIII par y del tronco cerebral, asi como a la inma-
durez sinaptica del coliculo, las latencias absolutas
de las ondas Il y V se encuentran fisiolégicamente
prolongadas, y el intervalo I-V puede alcanzar valo-
res normales de hasta 5.0 o 5.5 ms, compactandose
progresivamente con el desarrollo® #. La tempe-
ratura corporal es un factor critico y frecuentemen-
te ignorado en unidades de cuidados intensivos o
quirdfanos: la hipotermia prolonga las latencias de
forma lineal a razén de aproximadamente 0.2 ms
por cada grado Celsius de descenso por debajo de
la temperatura corporal central normal debido a la
ralentizacion de la conducciéon axdnica y al retraso
en la liberacion de neurotransmisores a nivel si-
naptico. La Tabla 2 recoge de forma sistematica los
rangos normativos universales para la poblacién
adulta joven.

Tabla 2. Pardametros normativos universales de latencias e intervalos interpicos para estimulo clic de alta intensidad (80-90 dB nHL) a una tasa de 11.1 c/s

Componente electrofisioldgico | Latencia absoluta esperada (ms)

Intervalo interpico analizado

Rango clinico normal (ms) | Significado fisioldgico

Onda | 15-1.8 Intervalo I-I1l 2.0-24 Conduccion en el segmento periférico y entrada al tronco bajo.
Ondal lll 3.5-39 Intervalo IlI-V 1.8-2.2 Conduccion sinaptica e intrinseca en el tronco medio y superior.
Onda V 5.5-6.0 Intervalo |-V 4.0-4.5 Tiempo de conduccion central global (nervio coclear a mesen-

céfalo).
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3.3. Diagnéstico neurootolégico avanzado
de lesiones retrococleares estructurales: del
schwannoma vestibular a las enfermedades
desmielinizantes

Durante mas de tres décadas de practica clinica,
el ABR representd la técnica de cribado de primera
linea e insustituible ante la sospecha clinica de un
schwannoma vestibular (neurinoma del actistico)
u otra masa ocupante de espacio localizada en el
angulo pontocerebeloso o en el conducto auditivo
interno. Los criterios electrofisiolégicos clasicos de
patologia retrococlear estructural de perfil conduc-
tivo incluyen de forma mandatoria: la prolongaciéon
del intervalo interpico I-V o I-III por encima de dos
desviaciones estandar respecto a la norma del labo-
ratorio; el aumento patologico de la diferencia inte-
raural de la latencia de la onda V (AILV > 0.2 ms); o
la desorganizacién destructiva completa del traza-
do electrofisioldgico a altas intensidades, caracteri-
zada por la persistencia tinica y aislada de la onda
I (que confirma la indemnidad del receptor coclear
periférico) con la desaparicion abrupta y total de las
ondas tardias Il y V@,

No obstante, en el ecosistema actual de la medici-
na de precision y la alta disponibilidad tecnoldgica,
la sensibilidad del ABR decae de forma drastica (si-
tuandose por debajo del 45-50%) cuando se enfren-
ta al desafio diagndstico de tumores milimétricos,
de perfil puramente intracanalicular o con tamafios
inferiores a 1 cm de diametro mayor. En estos es-
cenarios microtumorales, las fibras nerviosas rema-
nentes y no comprimidas son capaces de mantener
una sincronia de descarga de campo lejano suficien-
te como para generar un trazado morfoldgicamen-
te normal, induciendo a falsos negativos. Por esta
razon, la resonancia magnética nuclear (RMN) de
alta resolucion enfocada en conductos auditivos
internos con secuencias ponderadas en T2 de capa
fina (FIESTA o CISS) y secuencias T1 con contraste
paramagnético de gadolinio se mantiene firmemen-
te como el estandar de oro para el diagndstico y de
certeza absoluta.

El ABR clinico ha sido reubicado y revalorizado
en los algoritmos actuales como una herramienta
complementaria de un valor funcional incalcula-
ble: permite objetivar el impacto fisiopatoldgico
real de la compresion tumoral sobre la conducciéon
nerviosa, monitorizar de forma intraoperatoria la
preservacion funcional del nervio coclear durante
la reseccion tumoral por abordajes de fosa media o
retrospectivos, y realizar el mapeo de la integridad
neural y de la sincronizacién sinaptica en pacien-
tes que presentan asimetrias audiométricas marca-

das pero cuyas imagenes de neuroimagen resultan
negativas o dudosas, lo que orienta el diagndstico
hacia neuropatias o enfermedades desmielinizantes
centrales como la esclerosis multiple.

3.4. E1 ABR en la hipoacusia neonatal e
infantil: del cribado universal automatizado
al diagndstico por frecuencias especificas
mediante estimulos chirp y tone burst

El papel estratégico del ABR en la practica oto-
rrinolaringoldgica y pediatrica contemporanea
es fundamental y constituye el eje de las politicas
de salud publica orientadas a la prevencion de la
discapacidad auditiva y el retraso del lenguaje. El
ABR automatizado (AABR), que utiliza algoritmos
matematicos avanzados basados en la deteccion es-
tadistica de ondas mediante comparacion de plan-
tillas preestablecidas y analisis de coherencia de
fase, constituye el nticleo técnico indiscutible de los
programas de deteccion temprana de la hipoacusia
neonatal (cribado auditivo universal) implementa-
dos en las maternidades modernas. Su aplicacién
obligatoria antes del primer mes de vida permi-
te identificar de forma oportuna no solo pérdidas
auditivas neurosensoriales de perfil coclear, sino,
de manera critica, cuadros del espectro de la neu-
ropatia auditiva que escaparian por completo si el
cribado se realizara de forma exclusiva mediante
otoemisiones acusticas (OEA)®@),

Cuando un neonato falla en las pruebas de criba-
do repetidas, el algoritmo clinico exige la transicion
inmediata hacia el ABR diagndstico de alta resolu-
cién para la caracterizacion fenotipica de la hipoa-
cusia y la posterior seleccion y adaptacion precisa
de audifonos convencionales o la planificacién de
un implante coclear antes del sexto mes de vida. En
este escenario reconstructivo, el estimulo clic con-
vencional —un pulso eléctrico transitorio de 100
microsegundos de duracion— resulta clinicamente
insuficiente para dibujar una curva audiométrica
atil. Debido a su perfil actistico de banda ancha y
a la hidrodindmica de la cdclea, el clic estimula de
forma global y preferente el sector de las frecuen-
cias agudas (entre 2000 y 4000 Hz) localizado en la
espira basal, dejando las frecuencias medias y gra-
ves sin evaluar.

Para solventar esta limitacion metodoldgica, la
audiologia moderna emplea dos familias de esti-
mulos avanzados:

e Estimulos tone burst: Son tonos breves y sinto-
nizados que constan de un numero fijo de ciclos
(habitualmente ciclos configurados en meseta y
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rampas con ventanas matematicas de Blackman o
Linear) que concentran la energia actstica en una
banda de frecuencia especifica. Permiten determi-
nar los umbrales electrofisiologicos individuales
para las frecuencias esenciales del espectro lin-
giiistico: 500, 1000, 2000 y 4000 Hz. Su principal
limitacion técnica es que, al estrechar la banda
frecuencial, el estimulo pierde definiciéon tempo-
ral en el dominio del tiempo, lo que degrada la
sincronia neural y reduce la amplitud de la onda
V a intensidades cercanas al umbral.

Estimulos tipo chirp de banda limitada (CE-
chirp): Representan una de las mayores innova-
ciones biofisicas de los ultimos afios. El chirp es
un estimulo disefiado informaticamente que en-
trega las bajas frecuencias (graves) unos milise-
gundos antes que las altas frecuencias (agudas).
Esta sincronizaciéon temporal compensa de for-
ma exacta el retraso de propagacion de la onda
viajera hidrodinamica dentro de la coclea, lo
que logra que todas las regiones de la membra-
na basilar, desde el apex hasta la base, alcancen
su punto de maxima deflexion e introduzcan sus
descargas neuronales de forma estrictamente si-
multanea®. Como consecuencia directa de esta
alineacion temporal perfecta de campo lejano, la
onda V del ABR registra amplitudes notablemen-
te mayores (hasta el doble de tamano que con un
clic convencional), lo que facilita de forma drasti-
ca la identificacion visual y estadistica del umbral
electrofisiologico real a intensidades criticamente
bajas, reduce a la mitad el tiempo de examen y
optimiza la precision de la adaptacion protésica
infantil en el marco de la audiologia de precision.

4. Potenciales evocados auditivos de la-
tencia media (MLR)

4.1. Neurofisiologia de la transicion talamo-
cortical, cronologia de registro y la caracteri-
zacion analitica de la onda Pa

Los potenciales evocados auditivos de latencia
media (MLR) recogen y analizan los cambios elec-
troencefalograficos sincronos y compuestos que
ocurren en una ventana cronoldgica y temporal
intermedia del procesamiento auditivo, situada de
forma exacta inmediatamente después de las res-
puestas subcorticales del tronco cerebral y antes de
la emergencia de los grandes potenciales corticales
tardios u ondas enddgenas cognitivas. Cronoldgi-
camente, mientras que la electrococleografia opera
entre los 0 y 5 ms y el ABR delimita su actividad en-
tre 1y 10 ms, los MLR despliegan su mapa bioeléc-
trico en un intervalo situado entre los 10 y los 80

milisegundos posteriores a la presentacion del esti-
mulo actistico. Descritos originalmente en la litera-
tura cientifica por Geisler y colaboradores en 1958
y refinados en su caracterizacion y utilidad clinica
mediante los trabajos pioneros de Mendel, Kraus y
Picton, los MLR marcan la transicion formal entre
la conduccién neural elemental periférica y las pri-
meras fases complejas del andlisis y decodificacion
cortical del sonido®7.

A diferencia del ABR, cuyo analisis se limita a
los fendmenos de sincronizacion neural rapida de
campo lejano procedentes de estructuras axonales
subcorticales, los MLR reflejan la activacion bioeléc-
trica integrada y el procesamiento sindptico del ta-
lamo auditivo (especificamente del ntcleo del cuer-
po geniculado medial) de las densas proyecciones
que conforman las radiaciones auditivas talamocor-
ticales y de las capas neuronales profundas (capas
III y IV) de la corteza auditiva primaria (dreas de
Brodmann 41 y 42, localizadas anatomicamente
en la circunvolucion de Heschl)®®. Por esta razon,
constituyen un puente fisiologico y fisiopatologico
invaluable para interrogar la integridad de las vias
auditivas centrales altas.

La morfologia clasica y reproducible de un tra-
zado de MLR consta de una sucesion consecutiva
de deflexiones negativas y positivas que se identifi-
can mediante una nomenclatura estandarizada:

* Onda Na: Es la primera deflexion negativa del
complejo, que aparece con una latencia aproxima-
da de 15 a 30 milisegundos. Marca la llegada ini-
cial del flujo de informacién aferente ascendente a
los niveles talamicos y subcorticales altos. Exhibe
una variabilidad morfologica moderada entre su-
jetos normoyentes.

* Onda Pa: Constituye el componente clinicamente
mas valioso, robusto y extensamente estudiado
de todo el trazado de los MLR. Aparece como una
deflexion positiva prominente con una latencia
media que oscila entre los 25 y los 40 milisegun-
dos. Su amplitud y nitidez morfoldgica estan vin-
culadas de forma directa y univoca al grado de
desarrollo, maduracion estructural y sincronia si-
naptica del eje talamo-cortical. Es el componente
de eleccién para evaluar la integridad de la corte-
za temporal.

Onda Nb: Es la segunda deflexién negativa, con
una latencia situada entre los 40 y 50 milisegun-
dos. Muestra fluctuaciones morfologicas marca-
das impuestas por variables del estado interno
del sujeto, por lo que su utilidad diagndstica in-
dependiente es menor.
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* Onda Pb (u onda P50): Es una deflexion positiva
tardia que aparece entre los 50 y 80 milisegundos.
Se encuentra en la frontera temporal de los po-
tenciales corticales tardios y se correlaciona con
mecanismos de filtrado sensorial o sensory gating,
reflejando la capacidad del cerebro para atenuar
de forma activa estimulos actisticos redundantes
o irrelevantes.

Los generadores neuroatémicos de este comple-
jo bioeléctrico no deben interpretarse de ninguna
manera como nucleos aislados o estructuras ana-
témicas puras; representan la descarga sincrénica
de extensas redes neuronales y bucles de retroali-
mentacion talamo-corticales reciprocos. Estudios
experimentales avanzados que emplearon registros
intracraneales con electrodos subdurales y modelos
matematicos de reconstruccion de fuentes corticales
han demostrado de forma concluyente que el com-
ponente Pa refleja la transicion critica desde una
representacion neural lineal altamente sincronica
hacia una codificacion cortical distribuida y nota-
blemente mas compleja de las caracteristicas acts-
ticas del estimulo.

4.2. Condicionantes técnicos del registro,
montaje electroencefalografico y la severa
susceptibilidad al estado de conciencia y la
sedacion

La obtencion clinica de un trazado de MLR de
alta fidelidad y libre de contaminacidn exige el
cumplimiento estricto de directrices metodologicas
especificas debido a las caracteristicas biofisicas de
la senal. El montaje electroencefalografico estandar
sittia los electrodos activos en el vértex (Cz) o en
areas corticales frontales medias (Fz) siguiendo el
sistema internacional 10-20, ubicando los electro-
dos de referencia en las mastoides ipsi y contrala-
terales (M1, M2) o en los lobulos auriculares (Al,
A2). Debido a que las frecuencias que componen los
MLR son significativamente mas bajas que las del
ABR, los filtros del amplificador deben reconfigu-
rarse ampliando la banda de paso, habitualmente
entre un limite inferior de 10 Hz (para no atenuar
las componentes lentas de la onda Pa) y un limite
superior de 250 o 300 Hz.

Esta configuracion técnica introduce una varia-
ble de confusién y un desafio metodologico mayor:
la extrema susceptibilidad a la contaminacién por
artefactos miogénicos procedentes de la musculatu-
ra craneofacial, especialmente la actividad contrac-
til tonica y fasica del musculo temporal, masetero y
de la musculatura cervical posterior. Una contrac-
cion minima de la mandibula o un parpadeo gene-

ran potenciales miogénicos en la misma ventana de
latencia (20-50 ms) con amplitudes que duplican o
triplican a la onda Pa bioldgica, distorsionando por
completo el registro y provocando falsas interpreta-
ciones de normonivel o patologia. Por ende, el pa-
ciente debe permanecer en un estado de relajacion
muscular absoluta, preferentemente recostado en
una camilla ergonémica en un ambiente en total pe-
numbra y con atenuacién acustica rigurosa.

A diferencia del ABR, cuya estabilidad es inmu-
ne a las fluctuaciones electroencefalograficas del su-
jeto, los MLR muestran una dependencia critica del
estado funcional cerebral y del nivel de conciencia
del paciente®. El grado de sincronia talamo-corti-
cal y la modulacion de las compuertas sinapticas
centrales decaen de forma drastica y predecible
durante el suefio profundo de ondas lentas (fases
N2 y N3 del suefio no REM). Bajo estas condiciones
fisiologicas, la onda Pa experimenta una atenuacion
severa en su amplitud, prolonga sustancialmente su
latencia o puede desaparecer por completo de for-
ma fisiologica en sujetos normoyentes.

Esta misma abolicién o distorsion morfoldgica
ocurre bajo los efectos de la practica totalidad de
los farmacos utilizados habitualmente para la se-
dacion clinica y la anestesia general (tales como el
propofol, los barbitaricos y los gases anestésicos
halogenados inhalatorios como el sevoflurano), con
la inica excepcion relativa de la ketamina en dosis
controladas. Esta caracteristica neurofisioldgica re-
presenta una limitacién metodolédgica y diagnoéstica
mayor que restringe y condiciona el empleo proto-
colar rutinario de los MLR en la practica audiolégi-
ca infantil: dado que los lactantes y nifios pequefios
con sospecha de hipoacusia o trastornos neuroldgi-
cos requieren con gran frecuencia el uso de seda-
cion farmacoldgica para garantizar la inmovilidad
durante las pruebas electrofisioldgicas, el registro
simultaneo de los MLR arrojaria trazados falsamen-
te patoldgicos o ausentes, limitando su aplicacion a
ninos mayores o adultos capaces de mantenerse en
vigilia quieta y relajada.

4.3. Aplicaciones emergentes en la audiolo-
gia de precision: diagnostico del CAPD, mo-
nitorizacion de la plasticidad post-implante
coclear y biomarcadores en investigacion
Pese a las exigencias metodologicas y a las limi-
taciones impuestas por el estado de conciencia, las
aplicaciones contemporaneas de los MLR se posi-
cionan en la vanguardia de la neuroaudiologia y
de la medicina auditiva personalizada, aportando
informacién que ninguna otra prueba subcortical
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puede proveer proveer, de alli que resulta practico
observar la siguiente Tabla 3 para diferenciar el es-
tado actual de conceptos:

1.Evaluacion objetiva y diagndstico de los trastor-
nos del procesamiento auditivo central (CAPD):
En nifios, adultos o pacientes geriatricos que acu-
den a la consulta refiriendo una incapacidad per-
sistente, limitante y angustiante para comprender
el habla en entornos actisticamente complejos
(como restaurantes, aulas escolares o ambientes
con ruido competitivo masivo) pero que exhiben
una audiometria tonal convencional rigurosa-
mente normal, los MLR revelan de forma siste-
matica prolongaciones patologicas en la latencia
absoluta de la onda Pa o asimetrias criticas en la
amplitud interhemisferica al comparar registros
tomados sobre las cortezas temporales derecha
e izquierda (C3 y C4). Estos hallazgos documen-
tan de forma objetiva fallos en los mecanismos
centrales de integracion biaural, discriminacion
de caracteristicas temporales del sonido y deco-
dificacion de sefiales complejas. No obstante, el
clinico debe comprender que ninguna alteracion
aislada de los MLR posee un valor patognomo-
nico por si sola; sus resultados deben integrarse
de forma obligatoria dentro de una bateria diag-
nostica multidisciplinar que incluya pruebas lo-
goaudiométricas con ruido enmascarador, prue-
bas dicoticas y evaluaciones neuropsicolégicas
completas®).

2.Monitoreo de la plasticidad neuronal y valida-
cion de la rehabilitacion auditiva: La onda Pa
posee una notable sensibilidad a los fendmenos
de plasticidad cerebral dependiente de la expe-
riencia y es capaz de modificar su morfologia,
incrementar su amplitud y compactar su latencia
en respuesta directa al entrenamiento auditivo
formal, al aprendizaje perceptivo intensivo y al
uso continuo de proétesis auditivas. En el campo
de la implantologia coclear pediatrica y del adul-
to, los MLR permiten documentar de forma obje-
tiva y longitudinal el proceso neurobiologico de
reorganizacion de la corteza auditiva primaria y
la maduracion funcional de las vias centrales tras
la reinstauracion del input sensorial provisto por
el dispositivo electrénico®. La monitorizacion
de los cambios en la onda Pa sirve como una he-
rramienta cientifica de validacion para evaluar el
éxito de los programas de rehabilitacion logopé-
dica y audiolégica, lo que permite reajustar las es-
trategias de mapeo del implante en pacientes con
bajo rendimiento.

Tabla 3. Conceptos consolidados y emergentes en el andlisis de los MLR

Conceptos consolidados
Reflejo de actividad auditiva
central temprana
Participacion del eje talamo-
cortical

Onda Pa como componente
clinico principal

Conceptos emergentes
Biomarcadores de plasticidad cerebral activa

Monitoreo y seguimiento de rehabilitacion auditiva

Evaluacion de la sinaptopatia coclear en investigacion

Utilidad en la delimitacion
fisioldgica central

Herramienta para la medicina auditiva personalizada

3.Biomarcador emergente en la investigacion de
la sinaptopatia coclear: Estudios experimentales
avanzados sugieren que la pérdida selectiva de
fibras auditivas de alto umbral y baja tasa de des-
carga espontanea — caracteristica de la sinaptopa-
tia coclear inducida por ruido o envejecimiento—
degrada de forma cualitativa la fidelidad de la
senal ascendente que es transmitida hacia las es-
taciones superiores tdlamo-corticales. Al someter
al sistema a tasas de estimulacion aceleradas o al
registrar los MLR en presencia de un ruido blanco
enmascarador continuo, los pacientes con sospe-
cha de sinaptopatia muestran un colapso prema-
turo en la amplitud de la onda Pa en comparacion
con sujetos control, posicionando a esta técnica
como un candidato prometedor para conformar
los futuros criterios diagnosticos universales de la
hipoacusia oculta.

5. Potenciales auditivos de estado estable
(ASSR)

5.1. Fisiologia del dominio frecuencial, biofi-
sica de la estimulacion continua y generado-
res neuroanatémicos modulados

Los potenciales auditivos de estado estable
(ASSR) representan una de las innovaciones tec-
nologicas y conceptuales mas disruptivas dentro
de la electrofisiologia auditiva contemporanea,
fundamentando su operacion de forma exclusiva
en el andlisis matematico en el dominio de la fre-
cuencia. A diferencia de las respuestas electrofisio-
logicas transitorias clasicas (tales como el ABR o la
ECochQG), las cuales requieren la presentaciéon de un
estimulo actstico breve y discreto separado por in-
tervalos de tiempo lo suficientemente prolongados
como para permitir que las poblaciones neuronales
periféricas retornen a su estado bioeléctrico de re-
poso basal, los ASSR se evocan mediante la entrega
continua, ininterrumpida y repetitiva de estimulos
acusticos modulados periédicamente a tasas de
presentacion elevadas® ).

Cuando la frecuencia de modulacién es lo sufi-
cientemente rdpida (generalmente configurada en
el rango clinico entre los 70 y los 110 Hz), los poten-
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ciales de accién transitorios e individuales evoca-
dos por cada ciclo sucesivo del estimulo comienzan
a superponerse en el tiempo de forma exacta con las
respuestas de los ciclos precedentes. Esta conver-
gencia temporal constructiva de campo lejano pro-
voca que las ondas individuales se fusionen, dando
origen a una unica respuesta bioeléctrica continua,
periddica y de configuracion estrictamente sinus-
oidal. Esta sefal sinusoidal permanece estable a lo
largo del tiempo mientras el estimulo actistico man-
tenga inalteradas sus propiedades fisicas de modu-
lacion®@®).

La biofisica de la sefial de los ASSR descansa
sobre una arquitectura dual del estimulo actstico,
compuesta por dos frecuencias esenciales que el cli-
nico indexado debe discriminar con absoluto rigor
metodologico:

1.Frecuencia portadora (carrier frequency): Es un
tono puro continuo (por ejemplo, 500, 1000, 2000
0 4000 Hz) que determina de forma matematica
exacta la region tonotdpica y el sector coclear de la
membrana basilar que va a ser estimulado perifé-
ricamente. Define la especificidad por frecuencia
de la prueba.

2.Frecuencia de modulacion (modulation frequen-
cy): Es la tasa o velocidad a la cual se modifican
de forma periddica las caracteristicas fisicas (la am-
plitud, la frecuencia o una combinacién de ambas
denominada modulacién exponencial) del tono
portador. Esta frecuencia no es percibida de forma
consciente por el paciente como un tono puro, sino
como un zumbido o un batido ritmico continuo.

La relevancia neurofisioldgica de la frecuencia de
modulacién radica en que el sistema auditivo sub-
cortical procesa esta periodicidad y responde de for-
ma sincrdénica generando una descarga bioeléctrica
masiva que replica de forma exacta la frecuencia de
modulacion elegida®. Por ejemplo, si se presenta
una frecuencia portadora de 1000 Hz modulada
en amplitud a una tasa de 90 Hz, las neuronas del
tronco cerebral dispararan sincrénicamente a una
frecuencia de 90 Hz.

Los generadores neuroanatomicos que susten-
tan la emergencia de los ASSR varian de forma pre-
decible de acuerdo con la tasa de modulacion se-
leccionada por el examinador. Cuando se emplean
frecuencias de modulacion bajas (inferiores a los 40
Hz, tipicamente en torno a los 20 Hz), las respuestas
electrofisioldgicas reflejan de manera predominan-
te la activacion integrada, el procesamiento sinap-
tico y los bucles de retroalimentacion de la corteza
auditiva primaria y de los ntcleos talamicos supe-

riores. Si bien estas respuestas de baja frecuencia
poseen amplitudes robustas y conspicuas, exhiben
una severa desventaja clinica: muestran una extre-
ma susceptibilidad al estado de alerta, atencion y
vigilia del paciente, desapareciendo por completo o
sufriendo atenuaciones criticas durante el suefio na-
tural o bajo los efectos de cualquier agente sedante
farmacologico.

Por el contrario, cuando se configuran tasas de
modulacion elevadas (superiores a los 75 u 80 Hz),
el sitio principal de generacion electrofisioldgica se
desplaza de forma selectiva hacia las estructuras
neuronales del tronco cerebral superior e inferior,
reclutando de manera preferente las poblaciones
celulares del coliculo inferior, del complejo olivar
superior y de los ntcleos cocleares®. Estas res-
puestas de alta frecuencia de modulacién poseen
amplitudes menores (del orden de los nanovoltios),
pero exhiben una extraordinaria estabilidad biolo-
gica frente a las fluctuaciones electroencefalografi-
cas del sujeto, manteniéndose inalteradas e inmu-
nes durante el sueno fisioldgico profundo, el sueno
inducido y la sedacion controlada. Esta propiedad
neurofisiologica tnica es la que viabiliza su uso
clinico rutinario para la determinacion objetiva de
umbrales en la poblacion infantil.

La mayor innovacion metodoldgica de los ASSR
reside en la erradicacion definitiva del sesgo y la
subjetividad inherentes a la interpretacion visual
del examinador. En lugar de obligar al clinico a bus-
car «ondas» o picos morfologicos en una pantalla
con ruido de fondo, los sistemas contemporaneos
digitalizan la sefial captada por los electrodos de
superficie y la someten en tiempo real a algoritmos
matematicos avanzados basados en la transformada
rapida de Fourier (FFT). El software extrae la energia
bioeléctrica registrada de forma matematica exacta
en el bin correspondiente a la frecuencia de modula-
cion del estimulo y la compara estadisticamente con
el ruido electromiografico y electroencefalografico
adyacente.

El sistema determina la presencia verdadera de
la respuesta mediante pruebas estadisticas de alta
potencia, tales como el analisis de coherencia de
fase (que evaluta la consistencia del angulo de fase
de la respuesta a lo largo del tiempo) o el estadistico
F (F-test, que analiza la relacion de varianza entre la
sefial bioldgica y el ruido)®”. La respuesta se con-
sidera confirmada y presente de forma automatica
Unicamente cuando la probabilidad estadistica de
que la sefial observada sea producto del azar es in-
ferior al 1% o al 5% (p < 0.01 o p < 0.05), dotando
a la prueba de una objetividad cientifica absoluta
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que cumple con las directrices mas exigentes de las
revistas biomédicas indexadas.

5.2. Modalidad multifrecuencia simultanea,
modelado del perfil audiométrico objetivo y
dinamica del reclutamiento coclear

La principal ventaja estratégica y operativa de
los ASSR modernos en comparacion con los proto-
colos tradicionales de ABR con estimulos especifi-
cos por frecuencia radica en su capacidad intrinseca
para realizar estimulacion multifrecuencia simul-
tanea y bilateral. Los sistemas avanzados permiten
presentar al paciente de forma concurrente en un
solo oido, o de manera simultanea en ambos oidos,
una mezcla o «combo» actstico compuesto por cua-
tro tonos portadores puros correspondientes a las
frecuencias esenciales del mapa audiométrico: 500,
1000, 2000 y 4000 Hz. Para que el procesador mate-
matico pueda aislar las respuestas de forma inde-
pendiente, cada una de estas frecuencias portadoras
se configura con una frecuencia de modulacién tni-
ca y estrictamente diferenciada (por ejemplo, para el
oido derecho: 500 Hz modulado a 82 Hz, 1000 Hz a
86 Hz, 2000 Hz a 92 Hz y 4000 Hz a 98 Hz; apli-
cando tasas ligeramente distintas para el oido iz-
quierdo)®?.

A pesar de que las ocho sefiales actsticas ingre-
san al conducto de forma simultdnea y activan la
hidrodinamica coclear de manera combinada, la
membrana basilar realiza una separacion tonoto-
pica perfecta. Las estaciones neuronales del tronco
cerebral procesan cada frecuencia de forma inde-
pendiente y el analizador matematico separa simul-
taneamente las ocho respuestas mediante la FFT,
aislando la energia de cada frecuencia de modula-
cién en su propio bin espectral®. Esta sofisticacion
técnica reduce drasticamente el tiempo de explora-
cion clinica (hasta en un 75% en comparacion con el
ABR tone burst secuencial), permitiendo delinear un
perfil audiométrico objetivo completo —un «elec-
troaudiograma» bilateral de cuatro frecuencias—
en una Uinica y compacta sesion de registro.

La correlacion matematica entre los umbrales
de respuesta minimos obtenidos mediante ASSR
y los umbrales de la audiometria tonal conductual
convencional ha sido ampliamente validada me-
diante estudios clinicos multicéntricos. Muestra
una precision y fiabilidad sobresalientes en las fre-
cuencias medias y agudas (1000, 2000 y 4000 Hz).
En la frecuencia grave de 500 Hz, la precision diag-
nostica decae ligeramente y muestra una mayor va-
riabilidad (con desviaciones estandar que pueden
ensancharse hasta los 15-20 dB). Esto se debe a la

dispersion de la onda viajera en la region apical de
la céclea, la cual requiere un mayor tiempo de tran-
sito hidrodinamico y recluta una menor densidad
de fibras sincronizadas, sumado a la mayor conta-
minacion por ruido ambiental e industrial de baja
frecuencia que tipicamente penetra en las cabinas
de registro®).

En sujetos con audicion normal o pérdidas audi-
tivas de perfil leve, los umbrales electrofisiologicos
determinados por ASSR tienden a situarse por razo-
nes fisiologicas entre 10 y 15 dB por encima de los
umbrales psicoactsticos conductuales reales (bre-
cha de correccion). No obstante, el clinico moderno
debe comprender una propiedad fundamental de la
dindmica de los ASSR: esta brecha de correccion se
reduce de forma drastica, llegando a ser inferior a
los 5 dB o incluso a 0 dB, en pacientes que pade-
cen hipoacusias sensorioneurales de grado severo
o profundo. Este fendmeno electrofisioldgico esta
condicionado por el mecanismo patoldgico del re-
clutamiento coclear y la pérdida de la sintonia fina
mediada por las CCE danadas. Al desaparecer el
control atenuador micromecanico, el crecimiento
de la funcion de amplitud del ASSR se acelera ex-
ponencialmente a intensidades cercanas al umbral
real, permitiendo una precisién matematica absolu-
ta en la delimitacion de la reserva auditiva residual.

5.3. Aplicaciones criticas en el protocolo pre-
implante coclear pediatrico y adaptaciones
protésicas de alta ganancia

En el escenario clinico de la valoracion de lac-
tantes y nifios pequefos candidatos a implante co-
clear, el ASSR proporciona informaciéon diagndsti-
ca critica e insustituible que el ABR convencional
con estimulo clic o chirp de banda ancha no posee
la capacidad fisica de aportar. Los estimuladores y
transductores clinicos empleados de forma rutina-
ria en las pruebas de ABR presentan limitaciones
biofisicas insalvables cuando se enfrentan a intensi-
dades extremas: por encima de los 90 0 95 dB nHL,
el estimulo transitorio de tipo clic genera distorsion
acustica masiva y saturacion electromagnética del
transductor, induciendo con gran frecuencia a la
aparicion de artefactos eléctricos que imitan res-
puestas biologicas o provocando una ausencia total
de ondas audibles (trazados planos). Esto imposibi-
lita por completo al otorrinolaringo6logo discriminar
si el paciente se encuentra frente a una hipoacusia
de grado severo, una de grado profundo con restos
funcionales, o una anacusia total verdadera.

Los ASSR, al emplear tonos portadores puros
continuos, eluden la limitacién de la saturacion
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transitoria y permiten la estimulacion segura, selec-
tiva y libre de artefactos a intensidades limites su-
mamente elevadas, alcanzando techos de hasta 110
0 120 dB HL®®. Esta propiedad faculta al especialis-
ta para constatar de forma objetiva la presencia de
islas de audicion residual o de reserva neural util
en las frecuencias graves o agudas de forma estric-
tamente aislada.

Este dato posee un valor incalculable para:
* La correcta seleccion del oido a implantar.

¢ La eleccion del disefio y longitud del haz de elec-
trodos (guias flexibles y compactas para la preser-
vacion de restos auditivos frente a guias densas
para osificaciones o anacusias).

¢ La programacion y calibracion inicial de los au-
difonos de alta ganancia durante el periodo obli-
gatorio de prueba protésica preimplante exigido
por los comités editoriales y de regulacion clinica.

La indicacién formal de un implante coclear en la
infancia nunca debe fundamentarse en los hallaz-
gos aislados de una tinica prueba de ASSR, sino en
una validacion cruzada y multimodal que integre el
ABR, las otoemisiones actsticas, la timpanometria
con reflejos estapediales y la evaluacién conductual
observacional. La Tabla 4 sintetiza las divergencias
y complementariedades técnicas esenciales entre el
ABR y el ASSR.

5.4. Limitaciones metodoléogicas actuales y
variables de confusion en hipoacusias com-
plejas

A pesar de su indiscutible potencia analitica, el
ASSR clinico no estd exento de limitaciones metodo-
logicas y variables de confusion que el otélogo debe
ponderar con madurez cientifica para evitar errores
de sobrediagndstico o subadaptacion protésica. La
primera y mas importante limitaciéon conceptual es
que el ASSR estima una respuesta electrofisioldgi-

Tabla 4. Matriz comparativa multidimensional entre ABR y ASSR en audiologia de precision

ca subcortical automatica y no equivale de ninguna
manera a una audiometria tonal conductual verda-
dera. La audiometria conductual evalta la totali-
dad del eje auditivo, ya que requiere la percepcion
consciente del sonido, la integracion en la corteza
asociativa multimodal y una respuesta motora vo-
luntaria del sujeto. E1 ASSR se limita a constatar que
un estimulo modulado genera sincronizacién de
campo lejano en los ntcleos del tronco encefalico.
Por ende, en presencia de afecciones neuroldgicas
centrales severas, disincronias corticales o retrasos
madurativos complejos, el ASSR puede dibujar um-
brales normales en pacientes que funcionalmente se
comportan como hipoactisicos o que padecen agno-
sias auditivas.

Una segunda variable de confusién critica se
presenta en el abordaje de las hipoacusias asimé-
tricas complejas con perfiles de caida abrupta (por
ejemplo, audiciéon normal en frecuencias graves
que cae a grado profundo en frecuencias agudas).
En estos trazados, cuando se estimula a intensida-
des elevadas en las frecuencias agudas danadas, la
energia actstica masiva puede sufrir un fenémeno
de dispersion hidrodinamica a lo largo de la mem-
brana basilar (upward spread of masking), desplazan-
do la onda viajera hacia las regiones apicales sanas
correspondientes a las frecuencias graves. Las neu-
ronas de la zona apical descargardn sincrénicamen-
te a la frecuencia de modulacion de la sefial aguda,
lo que induce al software estadistico a detectar una
respuesta positiva falsa y a subestimar la severidad
real de la hipoacusia en el sector agudo. Para con-
trolar este artefacto, el clinico debe poseer la expe-
riencia necesaria para aplicar protocolos de enmas-
caramiento selectivo con ruido rosa o blanco en el
oido contralateral y masking ipsilateral con ruido de
banda o notch noise (ruido con muesca), garantizan-
do el aislamiento estricto de la region de frecuencias

Dimension técnica y clinica Potenciales evocados de tronco cerebral (ABR)

Potenciales auditivos de estado estable (ASSR)

Dominio de anélisis sefal

Dominio del tiempo (andlisis de voltajes en funcién de la latencia en ms).

Dominio de la frecuencia (andlisis espectral de energia mediante FFT).

Criterio de identificacion
del evaluador.

Inspeccion visual subjetiva de las ondas (i, iii, v) dependiente de la experiencia

Determinacion estadistica automatica libre de sesgo (coherencia de fase, test
F).

Especificidad por frecuencia
tone burst.

Limitada con clic convencional; requiere protocolos laboriosos y prolongados de

Intrinseca, directa y de alta resolucion; estimulacion selectiva mediante tonos
portadores puros.

Capacidad de estimulacion

Monofrecuencia y por oido (evaluacion secuencial, prolongada y laboriosa).

Multifrecuencia simultanea (hasta 4 frecuencias por oido de forma bilateral
concurrente)®,

Intensidad maxima examen

Limitada a 90-95 dB nHL por distorsion fisica del estimulo transitorio y saturacion. | Elevada, hasta 110-120 db hl; ideal para delimitar restos en hipoacusias

profundas®).

Dependencia del suefio/alerta

Totalmente independiente (inmune a la vigilia, el suefio o la sedacion profunda).

Dependiente si <40 hz; independiente si >80 hz (estable durante el suefio o
sedacion).

Aplicacion ORL preferente

neural (ANSD).

Diagnostico retrococlear (schwannoma), cribado universal (AABR), sincronia

Modelado del perfil audiométrico objetivo, seleccion y mapeo preimplante
coclear pediatrico.
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graves de la cdclea evaluada, con el fin de inactivar
la respuesta apical del mismo oido.

Conclusion

La electrofisiologia auditiva clinica ha comple-
tado una transicién conceptual y metodologica ma-
dura en la practica otorrinolaringolégica contempo-
ranea. Ha dejado de ser una disciplina confinada de
forma exclusiva a la topografia lesional estatica y a
la estimacion lineal y burda de umbrales para trans-
formarse en un pilar dindmico de biomarcadores
funcionales e interconectados de alta resolucion es-
pacial, temporal y molecular. En el contexto actual
definido por el avance de la medicina de precision,
el especialista ya no debe limitar su interrogante cli-
nico a determinar la presencia o el grado cuantitati-
vo de una hipoacusia en el audiograma.

La responsabilidad diagndstica actual exige:

¢ Descifrar el sitio exacto de la disrupcion a lo largo
de todo el eje periferia-centro.

¢ Identificar el mecanismo celular o molecular sub-
yacente (sensorial, presinaptico, sinaptico o post-
sindptico).

¢ Cuantificar la reserva neural periférica reclutable
y el potencial de plasticidad central remanente.

e Disefiar una estrategia terapéutica estrictamente
personalizada.

Esta personalizaciéon abarca desde la microciru-
gia otologica avanzada con preservacion funcional
de la audiciéon y la monitorizacién transquirtrgica
intracoclear, hasta la programacion predictiva de
implantes cocleares y la futura implementacion

Tabla 5. Diagndstico diferencial electrofisiolégico de las alteraciones neurales periféricas

clinica de terapias génicas sintonizadas y regenera-
cién celular neuroepitelial. El clinico moderno debe
abandonar la interpretacién aislada de los parame-
tros electrofisiologicos y adoptar un enfoque inte-
grador y multimodal, consolidando a la electrofisio-
logia como el mapa de ruta indispensable para la
excelencia médica en otologia y neurootologia.

En la siguiente tabla, integradora de los concep-
tos vertidos (Tabla 5), se muestra la diferencia clini-
cay técnica entre el mecanismo celular o molecular
subyacente de los tres tipos de alteraciones: presi-
naptica, sinaptica y postsinaptica.

En conclusion, los hallazgos demuestran que, en la
lesion presinaptica, el modelo clasico esta represen-
tado por las mutaciones en el gen de la otoferlina
(OTOF), proteina esencial para el anclaje y libe-
racion de las vesiculas sinapticas en la CCI. Estos
pacientes exhiben un perfil caracterizado por OEA
y MC preservados junto con una ausencia total de
ondas en el ABR®5),

Por su parte, la lesion sindptica o sinaptopa-
tia coclear destruye selectivamente las conexiones
dendriticas aferentes sin afectar inicialmente los
umbrales audiométricos ni las CCE, dando origen a
la «hipoacusia oculta» (hidden hearing loss). El diag-
nostico electrofisioldgico de la sinaptopatia en hu-
manos se apoya en la reduccién de la amplitud de
la onda I del ABR, la alteracion de la relacién de
amplitud onda I/V, modificaciones (disminucion)
de la amplitud en el PAC de la ECochG y anomalias
en las respuestas de seguimiento de frecuencia co-
nocido por su siglas en inglés como FFR o llamado
c-ABR (Complex ABR) o s-ABR (Speech ABR. D). Se
le llama asi cuando el estimulo que se utiliza es un

Criterio clinico y técnico Alteracion presindptica neuroepitelial

Alteracion sindptica (sinaptopatia)

Alteracion postsinaptica axonal

Sitio anatémico primario Cuerpo celular y mecanismo exocitico de la célula

ciliada interna (CCl).

Interfaz de la sinapsis ribbon (unién CCl-dendrita
aferente).

Axon de la neurona tipo |, ganglio espiral o tronco del
nervio auditivo.

Fisiopatologia intima Preservacion de CCE; falla total en la liberacion

regulada de neurotransmisor®",

Pérdida selectiva de sinapsis de bajo umbral con
supervivencia celular de la CCI®.

Blogueo de la conduccion o pérdida de la densidad
celular axonal por desmielinizacion®).

Modelos clinicos de
referencia

Mutaciones autosémicas recesivas en gen OTOF
(Otoferlina), CACNATD.

Hipoacusia oculta inducida por ruido recreativo,
presbiacusia metabdlica inicial.

Schwannoma vestibular, neuropatia por mutacion OPAT,
hiperbilirrubinemia neonatal. Ototoxica.

Otoemisiones acusticas (oea) | Presentes y estables (Funcion de CCE intacta) e

Presentes y reproducibles dentro de rangos
normales.

Presentes de forma inicial; pueden perderse por compro-
miso vascular retrogrado.

Microfénico coclear (mc) Presente; tipicamente robusto y con inversion de

polaridad caracteristica.

Presente y morfolégicamente normal.

Presente; conservado de manera independiente a la
respuesta central.

Potencial de accion (pac -
ecochg)

Ausente o profundamente deprimido.

Amplitud significativamente reducida; asimetria en el
cociente PS/PAC.

Ausente o con pérdida severa de la morfologia
bioeléctrica.

Respuesta de tronco (abr)

Ausencia completa de trazado o desorganizacion
extrema a intensidades méaximas.

Conservado a intensidades bajas; onda | criticamen-
te reducida en amplitud®.

Ausente, o retrasos extremos y selectivos en los interva-
los interpicos centrales (I-l11).

Audiometria tonal conven-
cional

Variable; desde pérdidas leves hasta perfiles
profundos funcionales.

Normal o casi con caidas minimas no correlaciona-
das con el sintoma.

Variable, con curvas asimétricas y fluctuantes segin la
etiologia del VIII par.

Rendimiento vocal en
ambientes de ruido

Severamente deprimido; desproporcionado respecto
ala curva tonal.

Marcada dificultad selectiva para la inteligibilidad en
ambientes con ruido competente.

Degradacion critica y colapso de la discriminacion de la
palabra.

CCE: células ciliadas externas; CCl: células ciliadas internas; ECochG: electrococleografia; ABR: potenciales evocados auditivos de tronco cerebral; ASSR: potenciales auditivos de estado estable; MLR:
potenciales evocados auditivos de latencia media; FFT: transformada rapida de Fourier; ms: milisegundos.
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sonido del habla complejo (como las silabas /da/, /ba/,
/ga/) en lugar de un simple tono o clic.

Es importante sehalar que aiin no existe un bio-
marcador tnico validado para la clinica®®.

Finalmente, la lesion postsinaptica lesiona direc-
tamente la neurona aferente, el ganglio espiral o el
tronco del nervio coclear, lo que provoca una caida
critica del PAC, la desorganizaciéon del ABR y una se-
vera degradacion en la discriminacion de la palabra,
como ocurre en los cuadros tradicionales de neuro-
patia axonal®”.

El autor no manifiesta conflictos de interés.
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Audiofisiologia clinica: del diagnostico de
precision a la utilidad terapeutica
Clinical audiophysiology: from precision diagnosis to therapeutic

utility

Audiofisiologia clinica: do diagndstico de precisdo a utilidade

terapéutica

Prof. Dr. Vicente Curcio®

Resumen

La audiofisiologia clinica se ha consolidado como
una disciplina fundamental para la caracterizacién
funcional del sistema auditivo, al registrar la acti-
vidad bioeléctrica desde la coclea hasta la corteza
cerebral®. Actualmente, el campo experimenta una
transiciéon que va del diagnoéstico topografico de
precision hacia la determinacion de la utilidad clini-
careal y su valor pronostico. Esta disciplina permite
evaluar, mediante pruebas objetivas —es decir que
no requieren respuesta por parte del examinado— a
aquellos no colaboradores, como es el caso de neo-
natos, nifios pequenos o sujetos con compromisos
concomitantes.

Se expone la bateria de evaluacion que abarca des-
de el tamizaje con otoemisiones actsticas (OAE) y
potenciales de tronco automatizados (aABR), segui-
dos de diagndsticos especializados con potenciales
de estado estable (ASSR), potenciales de tronco
multifrecuenciales (mABR) y potenciales de corteza
(CAEP). Ademas, se indica la clasificacion de acuer-
do con las distintas variables.

El eje de este trabajo es la importancia y la utilidad
clinica de los potenciales de larga latencia/corticales
en la evaluacién de lactantes y nifios pequenos.

También se destaca lo perentorio de diferenciar los
potenciales corticales en exdgenos (obligatorios),
dependientes de las propiedades fisicas del esti-
mulo, de los enddgenos (cognitivos) como el P300,
modulados por la atencion, la Negatividad de la
Discordancia (MMN) destacada como herramienta
preatencional para evaluar la discriminacion corti-

cal y como estas técnicas permiten arribar al diag-
nostico de patologias especificas al correlacionar
con otros estudios auditivos, monitorear dispositi-
vos de amplificacion e implantables y cuantificar la
plasticidad neural. Advirtiendo que la sedacion far-
macologica invalida estos potenciales al deprimir
las redes corticales. Asimismo, como al interpretar
la clinica en pediatria debe considerarse la madura-
cion cortical y el uso de plantillas especificas segtin
la edad del paciente.

Palabras clave: audiofisiologia clinica, potenciales
evocados auditivos, diagnostico objetivo, procesa-
miento cortical, plasticidad neural, utilidad clinica.

Abstract

Clinical audiophysiology has become established as
a fundamental discipline for the functional charac-
terization of the auditory system, recording bioelec-
trical activity from the cochlea to the cerebral cortex.
Currently, the field is undergoing a transition from
precise topographic diagnosis to determining its true
clinical utility and prognostic value. This discipline
allows for the evaluation, using objective tests (i.e.,
tests that do not require a response), of non-coope-
rative patients, such as neonates, young children, or
individuals with concomitant conditions.

The evaluation battery is explained, ranging from
screening with Otoacoustic Emissions (OAE) and
Automated Brainstem Response (aABR), followed
by specialized diagnoses with ASSR, mABR, and
CAEP. The classification according to the different
variables is also discussed.

@ Profesor universitario, doctor en Fonoaudiologia y 1. especialista en Audiologia.
Proyectista e impulsor de la Especializacion en Audiologia en la Argentina.
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Director del Departamento de Audiofisiologia del Instituto Superior de Otorrinolaringologia.
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The focus of this work is the importance and clinical
utility of long-latency cortical potentials in the eva-
luation of infants and young children.

Highlighting the importance of differentiating cor-
tical potentials into exogenous (obligatory) poten-
tials, dependent on the physical properties of the
stimulus, and endogenous (cognitive) potentials,
such as the P300, modulated by attention. Discor-
dance Negativity (MMN) is highlighted as a pre-
attentive tool for evaluating cortical discrimination,
and how these techniques allow for the diagnosis of
specific pathologies by correlating with other audi-
tory studies, monitoring amplification and implan-
table devices, and quantifying neural plasticity. It
is noted that pharmacological sedation invalidates
these potentials by depressing cortical networks.
Furthermore, when interpreting clinical presenta-
tions in pediatrics, cortical maturation and the use
of age-specific insoles must be considered.

Keywords: clinical audiophysiology, auditory evoked
potentials, objective diagnosis, cortical processing,
neural plasticity, clinical utility.

Resumo

A audiofisiologia clinica consolidou-se como uma
disciplina fundamental para a caracterizacao fun-
cional do sistema auditivo, registando a atividade
bioelétrica desde a coclea até ao cortex cerebral.
Atualmente, a area esta a passar por uma transicao,
da avaliacdo topografica precisa para a determi-
nagado da sua real utilidade clinica e valor prognos-
tico. Esta disciplina permite a avaliagao, através de
testes objetivos (i.e., testes que nao requerem res-
posta), de doentes nao cooperantes, como neonatos,
criangas pequenas ou individuos com comorbilida-
des.

A bateria de avaliacdo é explicada, abrangendo
desde o rastreio com Emissoes Otoacusticas (EOA)
e Potenciais Evocados Auditivos de Tronco Ence-
falico (PEATE), até aos diagndsticos especializados
com Resposta Auditiva de Estado Subito (RAES),
Potenciais Evocados Auditivos de Tronco Encefa-
lico Modificados (mPEATE) e Potenciais Evocados
Auditivos de Tronco Encefalico (PEATE). A classi-
ficacdo de acordo com as diferentes variaveis tam-
bém é discutida.

O foco deste trabalho € a importancia e a utilidade
clinica dos potenciais corticais de longa laténcia na
avaliacao de lactentes e criangas pequenas.
Destaca-se a importancia de diferenciar os poten-
ciais corticais em potenciais exdgenos (obrigato-
rios), dependentes das propriedades fisicas do esti-
mulo, e potenciais enddgenos (cognitivos), como o
P300, modulados pela atengao. A Negatividade de
Discordancia (MMN) é ressaltada como uma ferra-
menta pré-atencional para avaliar a discriminacao
cortical, e como estas técnicas permitem o diagnods-
tico de patologias especificas por meio da corre-
lacao com outros estudos auditivos, monitorizacao
da amplificacdo e de dispositivos implantaveis, e
quantificacdo da plasticidade neural. Observa-se
que a sedacao farmacoldgica invalida estes poten-
ciais, deprimindo as redes corticais. Além disso, na
interpretacao das apresentagdes clinicas em pedia-
tria, deve ser considerada a maturacao cortical e o
uso de palmilhas adequadas a idade.
Palavras-chave: audiofisiologia clinica, potenciais
evocados auditivos, diagndstico objetivo, processa-
mento cortical, plasticidade neural, utilidade clinica.

Introduccion

La audiofisiologia clinica* se define como la rama
especifica de la neurofisiologia que estudia funcio-
nalmente la actividad bioeléctrica del sistema auditi-
vo-vestibular, integrando la anatomia y la fisiologia
con procesos de percepcion, cognicion y aprendiza-
je. Actualmente, la disciplina atraviesa una transi-
cion paradigmatica que desplaza el enfoque desde el
diagndstico topografico de precision, hacia la deter-
minacion de la utilidad clinica real y pronostica®.

1. Abordaje audiofisiolégico en pacientes no
colaboradores

La evaluacion de pacientes que presentan limi-
taciones para participar en pruebas psicoactsticas
tradicionales —neonatos, nifios o pacientes con
comorbilidades—, constituye uno de los mayores
desafios en la practica audiolégica®. La audiofisio-
logia resuelve esta limitacion empleando metodo-
logias objetivas que capturan las respuestas del sis-
tema auditivo-vestibular ante estimulos acusticos
especificos, prescindiendo por completo de la res-
puesta voluntaria del examinado. Componen dicha
metodologia los potenciales evocados auditivos®.

*Se reivindica la denominacion de audiofisiologia clinica por considerar que mejora los actuales conceptos de electrofisio-

logia y neurofisiologia que contienen otros potenciales como son los visuales y los somatosensitivos; tal designacion la
subraya especificamente como disciplina para la identificacion funcional del sistema auditivo.
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Tabla 1. Clasificacion de los potenciales Evocados Auditivos

Tipo de ABR ASSR CAEP/ALR/ACR MMN P300

potencial (PEA de tronco encefalico) (PEA de estado estable) (PEA corticales) (negatividad de la discordancia) (potencial cognitivo/relaciona-
do con eventos)

Clasificacion Exdgeno (obligatorio) Exdgeno (obligatorio) Exdgeno (obligatorio) Mesdgeno o precognitivo (obli- Enddgeno (cognitivo)

(exégeno/endd- gatorio)

geno)

Factores deter-

Parametros fisicos del esti-

Parametros fisicos del estimulo,

Parametros fisicos (estimulos
simples o habla), integridad de
la corteza auditiva primaria y
experiencia auditiva.

Deteccion automatica (preaten-
cional) de cambios en un patrén
acustico (paradigma oddball) en la
memoria sensorial.

Estado representacional inter-
no, atencion activa, memoria
de trabajo y desempefio ante
la tarea.

Complejo primario P1-N1-P2

Desplazamiento negativo (100-250
ms); en nifios puede presentarse
una MMN tardia (300-500 ms).

P3a/P3b; requiere paradigma
oddball (habituacion e
incongruencia).

Vigilia pasiva o estado de alerta
tranquilo. En lactantes la morfolo-
gia es inmadura (bifasica).

Escucha pasiva; no requiere aten-
cion activa, respuesta conductual ni
colaboracion consciente.

Vigilia activa, comprension
de consignas e integridad de
funciones ejecutivas.

Invalida la interpretacion; suprime
procesos corticales, disminuye la
amplitud y prolonga latencias.

Invalida o deprime la respuesta;
el estado de conciencia alterado
dificulta la interpretacion clinica.

Invalida totalmente el registro
al suprimir los procesos de
atencion, memoria y sistemas
talamocorticales.

neonatal, monitoreo de
maduracion y diagnostico de

minantes mulo (intensidad, frecuencia, | estimulos continuos y analisis
tasa, clics, burst, chirps) e estadisticos en el dominio de la
integridad de la via aferente frecuencia.
primaria.
Componentes Ondas del tronco encefalico Respuestas de seguimiento de fase a
principales (I-V) y microfénicos cocleares | la frecuencia de modulacion y analisis
automatizados.
Requisitos del Vigilia pasiva, suefio fisiolégico | Vigilia pasiva, suefio fisioldgico o
paciente 0 sedacion. Registrable desde | sedacion. Aplicable en diagnéstico
el periodo neonatal. neonatal.
Efectode la Se mantiene estable; no afecta | Se mantiene estable; es compatible
sedacion significativamente el registro ni | con la sedacion farmacolégica para el
la validacion de la sefial. registro objetivo.
Utilidad clinica Estimacion objetiva de Audiograma electrofisiologico
principal umbrales auditivos, tamizaje multifrecuencial; delimita grado, tipo y

configuracion de la hipoacusia.

Biomarcador de maduracion
cortical y plasticidad; validacion de
audibilidad real con audifonos e
implantes cocleares.

Exploracion de la discriminacion
cortical y procesamiento de sonidos
en pacientes no colaboradores o con
deterioro cognitivo.

Evaluacion objetiva de la

atencion consciente, memoria
de trabajo y trastornos neuro-
degenerativos o del desarrollo

neuropatia auditiva (ANSD).

(TDAH, Alzheimer).

2. Diferenciacion de los potenciales evocados
auditivos

Es posible mensurar con objetividad la respuesta
a un estimulo desde que este ingresa al oido interno
hasta las regiones mas altas de la corteza a través de
una variedad de estudios especificos conocidos ge-
néricamente como potenciales evocados auditivos.
Es fundamental conocer los distintos tipos de po-
tenciales y qué evaltian especificamente cada uno
de ellos para evitar solicitar estudios innecesarios e
incluso que lleven a errores de diagnostico®™.

Estos potenciales se clasifican segiin diversas va-
riables (ver Tabla 1):

a. Por el tiempo que tarda en aparecer la respuesta
luego de producido el estimulo. Este tiempo de
espera se denomina latencia y se mide en milise-
gundos ms.

Corta latencia: respuestas registradas dentro de
los primeros 10 ms*.

Mediana latencia: respuestas halladas desde los
10 ms y hasta los 100 ms.

Larga latencia: respuestas observadas a partir de
los 100 ms en adelante.

*Los valores mencionados son un valor promedio, a nivel
ilustrativo, ya que aparecen pequefias diferencias en los
protocolos de cada equipos utilizado.

b. Por la region anatémica que evaltan:

Coclea, tronco encefalico, talamo, corteza prima-
ria, corteza secundaria.

c.Por su denominacion:

Electrococleografia, potencial de tronco encefali-
co, SN10, potencial de estado estable, Potenciales
de mediana latencia, potencial cortical (CERA),
potencial cognitivo (MMN, P300) potenciales se-
manticos/sintacticos (N400-P600), relacionados a
eventos (ERP).

d. Por nivel de evaluacion:
Nivel subcortical, bottom-up: percepcion-exoge-
nos.

Nivel cortical, top-down: comprension-enddge-
nos® (ver Tabla 2).

Tabla 2. Generadores anatomicos de los diferentes componentes del complejo
P1-N1-P2 de los PEAC

Componente | Generador

Primario:
-Corteza auditiva primaria (area de Heschl)

P1 Contribuciones:
-Hipocampo

-Corteza temporal lateral
-Areas neocorticales

Principal:

Nt -Corteza auditiva primaria y secundaria

Principal:

-Corteza auditiva primaria y secundaria
P2
Contribuciones:
-Sistema reticular

Este trabajo enfatiza esta tltima clasificacion se-
gun los procesos que evalta y sus factores determi-
nantes.



38° Congreso Argentino de ORL y Actividades Conexas - 2026

23

1. Potenciales obligatorios (exdgenos): Compren-
den las respuestas obtenidas hasta aproximada-
mente los 200 ms posteriores al estimulo®®. Inclu-
yen la electrococleografia, el potencial de tronco
encefalico, la SN10, el potencial de estado estable,
los potenciales de media latencia y el complejo pri-
mario P1-N1-P2, también conocidos como potencia-
les evocados auditivos de corteza.

La denominacion de exdgenos se debe a que va-
lorativamente dependen de los parametros fisicos
del estimulo (intensidad, frecuencia, tiempo de ini-
cio y de la integridad de la via aferente), sin partici-
pacion del paciente.

La prueba por excelencia dentro de esta clasi-
ficacion es el registro del denominado complejo
P1-N1-P2. En esta prueba cada letra representa la
polaridad de la onda (positiva o negativa), mientras
que el niimero indica el orden o el tiempo aproxi-
mado en milisegundos en el que aparece cada onda
luego de la estimulacioén:

*P1 (onda positiva 1): Aparece aproximadamen-
te entre los 80 y 100 milisegundos después del
estimulo. Se relaciona con la maduracién del sis-
tema auditivo.

*N1 (onda pegativa 1): Es la deflexién mas pro-
minente, ocurre alrededor de los 90 a 120 milise-
gundos.

*P2 (onda positiva 2): Se observa cerca de los 150
a 250 milisegundos. Se vincula con el procesa-
miento de las caracteristicas del sonido y la dis-
criminacion acustica.

Este complejo es una herramienta fundamental
en la evaluacion objetiva de la audicién, ya que per-
mite obtener a través de su respuesta:

* Audiometria objetiva: Si bien se ha demostrado
la mayor exactitud en la determinacién de los
umbrales auditivos de los potenciales corticales,
al ser necesario el estado de alerta, dicha utilidad
clinica ha sido desplazada con la aparicion del
ABR, que permite realizar el estudio con el pa-
ciente dormido, sedado o anestesiado.

Evaluacion del procesamiento auditivo: Ayuda
a analizar como el cerebro procesa la informacion
de los sonidos complejos y del habla.

Validacion de audifonos e implantes cocleares:
Se utiliza para verificar si el paciente esta reci-
biendo y registrando correctamente la sefial am-
plificada por el dispositivo de amplificacion o
implantado.

Maduracion cortical e interpretacion clinica: El
sistema auditivo central requiere afios para al-
canzar la madurez integral, la morfologia se va

volviendo mas compleja con el paso de los afios,
alcanzando la madurez total alrededor de los 12
anos. Este hecho debe ser tenido en cuenta, pues
afecta directamente el registro de ondas en pa-
cientes pediatricos. La interpretacion de las ondas
en nifios de entre 1 y 6 afios es compleja debido a
que el sistema auditivo central se encuentra en un
proceso de maduracion significativa, lo que gene-
ra respuestas muy distintas a las de los adultos.
La interpretacion en este rango de edad se basa en
los siguientes aspectos:

Presencia de componentes: El componente P1
suele ser el tinico en aparecer tempranamente a
esta edad, N1 suele estar ausente o presentar la-
tencias inmaduras. A medida que crecen, estos
componentes empiezan a aparecer con mayor fre-
cuencia y presentan una amplitud mayor que los
componentes posteriores (P2 y N2). Debido a esta
variabilidad, es imperativo utilizar indicadores
normativos apropiados para la edad para evitar
diagnosticos erroneos.

Necesidad de plantillas con valores de latencias
etarias especificas: La amplitud, la latencia y la
distribucion de los potenciales cambian conside-
rablemente durante estos primeros afios; la falta
de datos paramétricos especificos para el grupo
de 1 a 6 anos limita (aunque no imposibilita) la
aplicacién clinica rutinaria de los potenciales evo-
cados en estas edades.

* Maduracion cortical en la deteccién del habla: La
maduracién cortical es un proceso determinante
para la deteccién y procesamiento del habla, ya
que permite que el cerebro pase de una simple re-
cepcion de sefiales acusticas a la identificacion y
comprension de sonidos complejos. Este proceso
afecta la deteccién del habla, la evolucién de la
morfologia y la respuesta neuronal.

La capacidad del cerebro para codificar sonidos
complejos cambia drasticamente con la edad:

* Periodo de maduracion: Los potenciales evo-
cados corticales experimentan una maduracion
significativa durante los primeros 6 afos de vida,
proceso que contintia hasta la adolescencia tardia.

¢ Cambio estructural de las ondas: En los lactantes,
la respuesta mas comunmente observada suele
ser la onda P1; esta se vuelve mas compleja con la
edad y da paso a la posterior aparicion de N1y P2
que, con el tiempo, alcanza la madurez total (alre-
dedor de los 12 afos). Las ondas son fundamen-
tales, pues reflejan los cambios y procesamiento
inicial del sonido, estando ausentes en nifios muy
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pequenos y aparecer cada vez con mayor ampli-
tud a medida que el sistema madura.

Impacto en el diagndstico y pronostico clinico:
El estado de maduracion cortical es un indicador
critico en casos de pérdida auditiva para:
a.Monitoreo de dispositivos de amplificacion:
Permite seleccionar de distintos dispositivos de
amplificacion y registrar su beneficio. En pacien-
tes con neuropatia auditiva (ANSD), la presencia
de potenciales corticales se correlaciona con un
mejor beneficio del dispositivo y capacidad dis-
criminativa residual. La presencia de potenciales
corticales en nifios con esta condicion indica una
capacidad auditiva residual y sugiere que el cere-
bro ha mantenido la sincronia neuronal suficiente
para codificar informacién temporal y beneficiar-
se de los audifonos.

b.Monitoreo de implantes cocleares: Esta demos-
trado que nifios que son implantados antes de los
3.5 afos presentan una maduracion del compo-
nente P1 similar a la de nifios con audicién nor-
mal, lo que facilita el desarrollo de la percepcion
del habla. Se deduce que el componente P1 acttia
como indice de maduracion cortical en nifios im-
plantados, lo que valida la eficacia de la interven-
cién temprana.

c. Entrenamiento auditivo: La terapia de discrimi-
nacion puede incrementar la amplitud del com-
ponente N1 y del P2, evidenciando un mayor re-
clutamiento neuronal y sincronia.

En conclusién, la maduracion cortical no solo
mejora la «audibilidad» del estimulo, sino que es la
que permite que el cerebro integre la energia del es-
timulo a lo largo del tiempo, lo cual es esencial para
la percepcion del habla y la comunicacion exitosa.

Importante

Al evaluar el complejo P1-N1-P2, se deben tener
en cuenta las limitaciones a la hora de utilizarlo,
como es la dependencia del estado del paciente. Al
originarse en la corteza cerebral, las respuestas se

Tabla 3. Resumen comparativo

ven fuertemente afectadas por el estado de alerta, el
suefio, la atencion y el uso de ciertos medicamentos,
sedantes o anestesia.

2. Potenciales cognitivos (enddgenos): También
conocidos como potenciales cognitivos, se men-
suran a partir aproximadamente de los 200 ms en
adelante. Se denominan enddégenos porque las res-
puestas dependen de procesos mentales superiores
y de la atencion del sujeto ante el estimulo acustico.

Se activan por significacion del sonido y requie-
ren atencion, memoria o discriminacién activa por
parte de la persona.

El referente clasico de los potenciales cognitivos
es el registro de la P300. Descrito por Sutton et al.
en 1965, la respuesta es una onda positiva que se
obtiene aproximadamente a los 300 ms posteriores
al estimulo, de alli su denominacién P300: P por
positiva y 300 por su latencia.

La estimulacion se realiza mediante un paradig-
ma extrano, conocido como oddball paradigm, que
consiste en reconocer un estimulo-objetivo incrus-
tado en un tren de estimulos frecuentes. Se instruye
al evaluado para que, primeramente reconozca en-
tre un estimulo frecuente (deviant) y otro aleatorio
(target) y luego cuente el numero de apariciones del
estimulo objetivo reconocido. Es necesario que la
persona examinada se involucre en la tarea de dis-
criminacion, ya que este potencial es dificil de regis-
trar en pacientes que no cooperan porque requiere
de su participacion.

La mayor utilidad clinica de la P300 es la eva-
luacién de la discriminacién de sonidos y el proce-
samiento cognitivo. Especificamente, la atencién y
la memoria.

Es importante resaltar que los resultados se ven
influenciados por el estado interno, la atencion y la
carga cognitiva del evaluado ante tareas de detec-
cién de estimulos atipicos. Factores que deben ser
tenidos muy en cuenta al momento de realizar la
evaluacion, al interpretar de los resultados obteni-
dos y en el posterior diagndstico (ver Tabla 3).

Criterio Potenciales obligatorios (exdgenos)

Potenciales cognitivos (endégenos)

Factores determinantes

la via aferente.

Dependen criticamente de los parametros fisicos del estimulo (intensi- Modulados primariamente por el estado representacional interno, la carga cognitiva y el
dad, frecuencia, tasa de presentacion) y de la integridad anatémica de nivel de atencion activa del sujeto ante la tarea.

Componentes y paradigmas

Complejo primario P1-N1-P2. Provocados por estimulos simples (clics, | Componente cardinal P300 (P3a/P3b). Requieren el uso del paradigma de habituacién
tone bursts) o sefiales complejas como estimulos de habla (speech).

e incongruencia (odadball paradigm), con estimulos frecuentes y dianas aleatorias.

Requisitos del paciente

umbral perceptivo.

Registrables en vigilia pasiva, suefio fisiolégico o sedacion.
Estan presentes desde el periodo neonatal. Alta correspondencia con el | dad de las funciones ejecutivas del I6bulo frontal y parietal.

Requieren obligatoriamente una vigilia activa, comprension de la consigna e indemni-

Utilidad clinica principal

Estimacion objetiva de umbrales auditivos; biomarcadores del desarrollo | Evaluacion del procesamiento de la informacion, memoria de trabajo y atencion.
y maduracion de la via central; monitoreo de la rehabilitacion auditiva.

Empleados en la investigacion de trastornos neurodesarrollables (TDAH) y neurode-
generativos.
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Se debe considerar una subclasificacién que re-
sulta de la transicion entre los potenciales exdgenos
y los potenciales endogenos que se denomina po-
tenciales mesdgenos:

Potenciales mesogenos:

Se registran aproximadamente entre los 200 y 250 ms
posteriores al estimulo, su exponente es el poten-
cial denominado negatividad de la discordancia,
mads conocido por sus nombre en inglés mismatch
negativity (MMN). Clasificado como potencial pre-
atencional, también como precognitivo, se genera
ante cambios automaticos en patrones actsticos?.

La prueba de MMN es un hallazgo de Naatanen,
et al. en 1978 que, al igual que la P300, es evoca-
do por un paradigma extrafio en el que los sonidos
aleatorios poco frecuentes estan incluidos en una
serie de sonidos frecuentes, lo que proporciona la
relacion de la discriminacion preatencional a dos o
mas sonidos. Gracias a que la MMN se registra en un
estado de escucha pasiva —no se dan indicaciones
y no es necesaria la participacion del evaluado—,
permite indexar las habilidades de discriminacién
en pacientes de corta edad y/o que son dificiles de
evaluar con métodos comportamentales.

Otro estudio encuadrado dentro de esta clasifica-
cion es el denominado complejo de cambio actstico
(acoustic change complex, ACC, por su denomi-
nacion en inglés). El ACC es un potencial evocado
cortical en respuesta a un cambio producido en un
sonido continuo. Obtener la respuesta ACC revela
que el cerebro ha detectado cambios dentro de un
estimulo y que el paciente tiene la capacidad neu-
ronal para discriminar los sonidos. El ACC indica la
codificacion de informacion contenida discrimina-
ble a nivel de la corteza auditiva.

Ambas pruebas son una herramienta poderosa
para explorar la discriminacion cortical en pacien-
tes pequenos y en no colaboradores, ya que no re-
quieren de atencion activa.

3. Utilidad clinica de los potenciales corticales
Maduracion cortical e interpretacion clinica

La maduracién del sistema auditivo central es
un proceso prolongado que se extiende desde la in-
fancia hasta la adolescencia tardia. Este desarrollo
gradual influye directamente en el registro de los
potenciales evocados auditivos (PEA), especial-
mente los de corteza cerebral, debido factores clini-
cos y fisiologicos:®

3.1. Inmadurez en la mielinizacién y sincronia
neuronal

Durante los primeros afios de vida, las vias au-
ditivas centrales estdan atin completando su proceso

de mielinizacién. La falta de una vaina de mielina
madura reduce la velocidad de conduccién nervio-
sa, mientras que la falta de una total organizacion
sinaptica afecta la sincronia con la que disparan las
neuronas. Clinicamente, esto se traduce en:

* Latencias mas prolongadas:
Las ondas tardan mas tiempo en aparecer en com-
paracién con los adultos.

* Morfologia difusa y cambios estructurales en la
amplitud de las ondas:
Las ondas suelen ser menos definidas, de morfo-
logia difusa y con menor amplitud. Los cambios
estructurales se dan porque a medida que el bebé
crece se produce un aumento en la densidad de
las conexiones sinapticas, ulteriormente, la poda
neural que optimiza las vias de transmisién. Lo
que genera en el registro electrofisiologico varia-
ciones significativas en la amplitud de las ondas.
En etapas muy tempranas, las respuestas cortica-
les pueden tener amplitudes muy bajas o requerir
estimulos de mayor intensidad para ser registra-
das con claridad.

3.2. Plasticidad neuronal y variabilidad interindi-
vidual

El ritmo de maduracién cortical varia significa-
tivamente de un nifio a otro (incluso en un mismo
nifio en disimiles instantes) y esta estrechamente
ligado al tipo de estimulacion auditiva que recibe.
Esto genera una enorme variabilidad interindivi-
dual en los registros normativos de la poblaciéon
pediatrica, lo que dificulta establecer un tinico pa-
tron de normalidad «estandarizado» y exige que la
interpretacion clinica tenga en cuenta la exacta edad
cronologica del paciente.

4. Factores criticos y limitaciones

Impacto de la sedacion farmacolédgica en el regis-
tro electrofisiolégico

La administracion de agentes sedantes ejerce un
efecto diferencial sobre las respuestas bioeléctricas
del sistema auditivo, un factor critico que debe con-
siderarse en el disefio de la bateria de pruebas.

La sedacioén invalida la interpretacion de los po-
tenciales de latencia larga (ALR) y de los potencia-
les cognitivos. Esto se debe a que estas respuestas
corticales tardias no representan una mera conduc-
cién volumétrica de la sefial eléctrica, sino que refle-
jan procesos complejos de sincronizacion sinaptica
cortical, identificaciéon de patrones, habituacién y
procesamiento atencional selectivo.
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Bajo los efectos de farmacos sedantes o anesté-
sicos, se deprimen los sistemas de proyeccion ta-
lamocortical y la formacion reticular de activacién
ascendente. Como consecuencia, las respuestas de
corticales sufren una drastica disminucion en su
amplitud y una prolongacion o aboliciéon de sus la-
tencias. Esto impide diferenciar si una alteracién en
el registro se debe a un déficit en el procesamiento
auditivo central o al efecto depresor del farmaco so-
bre el sistema nervioso central. Ocurre lo contrario
con los potenciales de tronco encefalico (ABR) y las
respuestas de estado estable (ASSR) que con altas
tasas de estimulacion se mantienen estables bajo se-
dacidn, lo que reafirma la necesidad de seleccionar
el potencial adecuado segtin el estado clinico del
paciente.

5. Direcciones futuras

Para superar las limitaciones actuales, se propo-
nen nuevas lineas de investigacién:

1.Sedacion consciente dirigida: Uso de agentes
para preservar la actividad cortical durante el re-
gistro de los potenciales corticales.

2.Inteligencia artificial (IA): Integracion de algorit-
mos para filtrar artefactos y fatiga en tiempo real,
optimizando registros en pacientes inquietos.

3.Estandarizacién de estimulos complejos: Desa-
rrollo de protocolos universales para estimulos de
habla que permitan una evaluacion precisa.

Discusion

La transicion paradigmatica de la audiofisiolo-
gla desde un enfoque netamente topodiagnostico
hacia una herramienta de utilidad clinica real y
prondstica redefine el abordaje de las poblaciones
no colaboradoras. Los hallazgos analizados de-
muestran que la objetivacién de los umbrales me-
diante técnicas combinadas (como los estimulos
chirp en ABR y el analisis automatizado en ASSR)
disminuye drasticamente los margenes de error en
el diagnostico temprano. Asimismo, la diferencia-
cion taxondmica entre potenciales exogenos y en-
dogenos (particularmente el valor preatencional de
la MMN) abre una ventana de exploracién cortical
inédita para la neurologia y la audiologia moderna,
permitiendo mapear la conectividad funcional sin

depender de respuestas voluntarias que muchas ve-
ces estan sesgadas por el neurodesarrollo o el com-
promiso cognitivo.

Conclusion

La integracion de estas herramientas objetivas
redefine el abordaje audiologico moderno al evaluar
a lactantes y nifios pequefios, al permitir mapear la
conectividad funcional y el desarrollo cognitivo sin
depender de respuestas voluntarias a menudo ses-
gadas por el neurodesarrollo o el compromiso cog-
nitivo.

El autor no manifiesta conflictos de interés.
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