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Artículo de revisión

Neuropatía auditiva
Peñaloza López YR,1 Arias Velásquez M,2 Altamirano González A,3 García-Pedroza F4

RESUMEN
Introducción: El objetivo de esta revisión es discutir el estado de conocimiento actual sobre la neuropatía auditiva.
Desarrollo: Se consideran las controversias que existen actualmente en torno a la definición y conceptos inherentes al
término neuropatía desincronización auditiva. Se comentan sus manifestaciones clínicas y la relación hasta ahora cono-
cida con otras entidades clínicas auditivas y extraauditivas. Se justifica el no considerar a la neuropatía propiamente en
el grupo de los trastornos del procesamiento central auditivo. Se hacen algunos señalamientos por cuanto a su frecuen-
cia y se mencionan algunas orientaciones para su atención y manejo rehabilitatorio. Conclusión: En esta revisión se
analizan los elementos clínicos y audiológicos hasta ahora considerados para identificar y rehabilitar la neuropatía
auditiva.
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Auditory neuropathy

ABSTRACT
Introduction: The objective of this review is to discuss the state of current knowledge on the auditory neuropathy.
Development: We consider the controversies that exist at the moment around the definition and inherent concepts to
the term neuropathy or auditory dys-synchrony. Their clinical manifestations are commented as well as the relationship
with other auditory and extra-auditory clinical entities. It is justified not considering properly the neuropathy in the
group of the dysfunctions of the auditory central processing. Some aspects about their frequency are remarked and
some guidelines for their attention and handling rehabilithy are mentioned. Conclusion: In this review the current
clinical and audiological features are analysed in order to identify and t rehabilitate the auditory neuropathy.
Key words: Audiology, auditory dys-synchrony, auditory neuropathy, rehabilitation, auditory dysfunction.
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Objetivo
El objetivo de este trabajo es discutir el estado

del conocimiento actual acerca de la neuropatía
auditiva.

Antecedentes
La neuropatía auditiva es una condición anor-

mal de la audición que ha sido posible evidenciar
en los últimos años del siglo XX. Al momento ac-
tual, se está trabajando sobre el concepto y deno-
minación apropiados de la neuropatía auditiva. Ha
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sido descrita con diversos patrones de hipoacusia y
caracterizada por la preservación de la función de
las células pilosas externas, a pesar de la ausencia o
anormalidad en las respuestas en los potenciales
provocados auditivos del tallo cerebral (PEATC).1

La denominación más aceptada actualmente si-
gue siendo de neuropatía auditiva. Es evidente que
se trata de una denominación muy genérica que
puede incluir diversas anormalidades que afecten
al nervio auditivo a lo largo de la vida del indivi-
duo y no sólo existe esa generalidad, sino que tam-
bién es posible que el nervio se encuentre alterado
en diferentes partes de su extensión, por múltiples
etiologías. Ambas condiciones generan cambios y
subcategorías que seguramente requieren de múl-
tiples acuerdos y de profundizar en su estudio.

Definición
Es frecuente que también se denomine como

desincronía auditiva con la consecuente implicación
fisiológica en superación al concepto anatómico.2

Rapin recientemente comentó que considera que
el término neuropatía es inadecuado porque deno-
ta un proceso desmielinizante axonal con algunas
variantes, a menos que se tenga evidencia de que

www.imbiomed.com.mx


Rev Mex Neuroci 2005; 6(1) 79

el daño se encuentre en las células ganglionares, en
sus axones o en la totalidad del octavo par craneal
en su conjunto. Rapin3 también opina que el térmi-
no neuropatía está excluyendo lo que acontece en
el sistema nervioso auditivo central.

Conceptos anatomopatológicos
Rapin (2003) y Ohwatari y cols. (2001)3,4 discuten

el caso de un niño de cinco años de edad, con sor-
dera profunda unilateral para tonos puros y ausen-
cia de potenciales del tallo cerebral, pero con muy
adecuadas emisiones otoacústicas transitorias y por
productos de distorsión del lado problema. Con
base en lo anterior, plantean que el daño debe es-
tar localizado entre las células pilosas internas, las
fibras primarias aferentes o sus sinapsis, las células
ganglionares espirales de la cóclea y las fibras acús-
ticas, o puede estar basado en una combinación de
todas esas áreas. Lesinski-Schiedat y cols. (2001)5

coinciden en las apreciaciones sobre las posibles
localizaciones de las alteraciones estructurales.

Conceptos fisiopatológicos
Atendiendo a que las emisiones otoacústicas es-

tán presentes, se asume que las células pilosas ex-
ternas no tienen manifestaciones de daño. Al mo-
mento de conocimiento sobre esta entidad
patológica no es posible precisar sobre el estado
funcional de las células pilosas internas ni es posi-
ble descartar una localización presináptica. En un
modelo experimental, Harrison (1998)6 provocó una
pérdida selectiva de las células pilosas externas en
animales tratados con ototóxicos. En este modelo
Harrison registró la microfónica coclear, así como
las emisiones otoacústicas con normalidad mientras
que los potenciales provocados del tallo cerebral se
obtenían alterados.7-11

Manifestaciones clínicas
Los síntomas predominantes son los defectos en la

discriminación de la palabra, el individuo afectado se
comporta como hipoacúsico. La evaluación audiológica
revela diversas complejidades, que han connotado a
esta entidad clínica en forma muy particular.

La conducta auditiva del paciente se manifiesta
más comprometida que lo que denuncia el
audiograma. Este hecho se refleja también en la
discriminación de la palabra en el estudio
audiológico que denuncia resultados más precarios
de los esperados respecto al audiograma tonal.8

Es frecuente que existan como antecedentes con-
diciones perinatales o posnatales, a lo largo de la
vida del sujeto afectado que denuncien la posible
participación de agentes nocivos para el nervio au-
ditivo, tales como agentes metabólicos, hipoxia,5

hiperbilirrubinemia neonatal,12 algunos agentes

ototóxicos, carboplatino o infecciosos como pue-
den ser agentes virales (parotiditis), así como
genéticos.13

Se han reportado familias de gitanos con
neuropatía auditiva, vestibular, motora y sensorial.
El patrón de herencia se determinó con base en los
estudios realizados como de tipo autosómico
recesivo en estos casos. El locus del gene se localizó
en el brazo largo del cromosoma 8 (8q24), la enfer-
medad comenzó con una discapacidad motora pro-
gresiva desde la infancia, manifestándose la
hipoacusia en la segunda década de la vida.11,14

En relación con la etiología, la relación causa-
efecto no siempre es evidente, particularmente
cuando se trata del niño. Shivashankar y cols. (2003)
en un estudio de 24 casos de una institución de ter-
cer nivel en la India, en los que realizó evaluación
audiológica que fue característica para la conclu-
sión diagnóstica de neuropatía auditiva, pero sin
lograr evidencia de alteración neurológica. Asimis-
mo, no localizó los agentes etiológicos por lo que
hizo la propuesta de denominar a esta condición
como neuropatía auditiva primaria. Sheyholeslami
y cols. (2001)15 considera que aunado a la presen-
cia aislada de esta entidad audiológica se aprecia
que parece no ser parte de una condición
neuropatológica generalizada.

La neuropatía auditiva, sin embargo, puede pre-
sentarse también relacionada con procesos
desmielinizantes que afectan otros nervios, tenien-
do así expresiones además de auditivas, también
vestibulares, oculares o motoras.16,17 Entre estos ca-
sos de neuropatía desmielinizante sistémica se adu-
cen factores de herencia alterada localizados en el
brazo largo del cromosoma 811 e incluso se plantea
la mayor sensibilidad al daño neural auditivo por
hiperbilirrubinemia en proporciones no usualmen-
te agresivas para casos en que por factores heredi-
tarios tienen mayor sensibilidad al daño.

Relación con otras
patologías auditivas

En Beijin, Wang y cols. (2003)13 estudiaron cua-
tro pedigríes de familias con casos de neuropatía
auditiva. En esta experiencia se concluyó, en una
de las familias, que la forma de transmisión fue li-
gada al cromosoma X en tanto que fue de tipo
recesivo en las otras tres familias. El comportamiento
audiológico en ambos casos es el típico de
neuropatía auditiva. La instalación del trastorno
auditivo en estos casos tuvo lugar entre los 10 y los
16 años. Ninguno de los casos tuvo otra patología
asociada. En estos casos se apreció evidente hetero-
geneidad clínica y genética.

Varga y cols. (2003)18 han reportado cuatro fami-
lias con neuropatía auditiva recesiva no sindrómica,
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en las que los estudios de biología molecular repor-
tan mutaciones en el gen otoferlin (OTOF).19

Es interesante observar que en otros casos que
hemos conocido por las implicaciones frecuentes y
relacionadas con daño en el receptor coclear, como
es en el síndrome de Waardenburg. Jutras (2003)20

reportó dos casos de este síndrome de hermanos de
tres semanas y 11 meses de edad, respectivamente,
portadores de hipoacusia de severa a profunda bi-
lateral, con EOA robustas de ambos lados, sin po-
tenciales del tallo cerebral en un caso, en tanto que
en el segundo, los potenciales auditivos centrales
no fueron concluyentes.

Expresiones audiológicas
En el niño, la instalación temprana ocasiona li-

mitación para el desarrollo del lenguaje como en el
caso de los trastornos auditivos de tipo coclear. Sin
embargo, existen algunos patrones particulares por
cuanto a que el niño logra discriminar con mayor
facilidad algunos estímulos no verbales. Los umbra-
les tonales se encuentran alterados en grado varia-
ble, por hipoacusia que puede ser superficial hasta
severa e incluso hay algunas observaciones de
hipoacusia profunda.4,5 Los umbrales tonales pue-
den mostrar evolución hacia el deterioro progresi-
vo o bien mostrar fluctuaciones.

Lesinsky y cols. (2001), así como Starr y cols. (l996)
reportaron el comportamiento de la audiometría
tonal en 10 casos, en que observaron la variación
de los umbrales. Así mismo, en esta casuística en
cinco pacientes se afectaron predominantemente las
frecuencias graves, en tres pacientes el perfil fue
plano y en dos pacientes el patrón mostró altera-
ción predominante para las frecuencias altas. La
condición de neuropatía auditiva puede ser unila-
teral o bilateral e incluso puede coexistir con un
trastorno totalmente coclear contralateral.11

La captación de la palabra muestra franca dis-
crepancia respecto a los umbrales tonales, especial-
mente si la información se aporta inmersa en rui-
do.15,21

Son dos las pruebas audiológicas que han dado
una evidencia contundente sobre esta entidad clí-
nica: las emisiones otoacústicas y los potenciales
auditivos provocados del tallo cerebral (PPATC). Si
bien es indispensable para el diagnóstico
audiológico integral contar con la audiometría
tonal, la discriminación de la palabra, las pruebas
de la imitancia acústica, especialmente los reflejos
acústicos, la electrococleografía y los potenciales de
latencia media.22

Las emisiones otoacústicas (EOA) utilizadas para
el diagnóstico de esta entidad clínica son las transi-
torias y/o por productos de distorsión23 que están
presentes como corresponde a la función adecuada

de las células pilosas externas del órgano de Corti.
Las EOA descritas por Kemp en 1978, son sonidos
débiles emitidos por la cóclea, ya sea en forma es-
pontánea o en respuesta a una señal acústica. Estas
emisiones son generadas por movimientos activos
de las células pilosas externas y permanecen intac-
tas aun después de la sección del nervio auditivo.
Antes de que se describieran estas emisiones y se
hiciera su aplicación para la evaluación de la fun-
ción de las células pilosas, se utilizaron los poten-
ciales microfónicos cocleares generados en respues-
ta a señales acústicas. Pero como la microfónica
coclear en los sujetos humanos es difícil de deter-
minar por la susceptibilidad de contaminarse con
artefactos electroacústicos, no se han usado como
pruebas clínicas de uso rutinario.24

En estos casos de neuropatía auditiva, las emi-
siones otoacústicas están presentes como correspon-
de a una función adecuada de las células pilosas
externas del órgano de Corti.

El grupo del Kresge Hearing Research Laboratory,
del Departamento de Otorrinolaringología en la Uni-
versidad del Estado de Luisiana en los Estados Uni-
dos,25,26 ha realizado las descripciones audiológicas
de la neuropatía auditiva. Ellos, a través de nume-
rosas publicaciones, han hecho evidente que en es-
tos casos existen emisiones otoacústicas y
microfónica coclear, pero pueden no existir reflejos
musculares del oído medio a pesar de que los
timpanogramas sean normales y en los potenciales
provocados del tallo cerebral se identifica la caren-
cia de organización sincrónica a estímulos de tipo
click, así como la carencia de MLD (masking level
differences) o sea el nivel diferencial de los umbra-
les enmascarados entre So-No y S180- No.

Hood (2003) reporta en estos casos las deficien-
cias en el reflejo olivococlear en suma a las altera-
ciones anteriores, evidenciada por la precaria supre-
sión de las emisiones otoacústicas transitorias. Los
cambios en las emisiones en presencia de ruido su-
presor se presume que son modulados a través de la
vía eferente del reflejo olivococlear. Las fibras
eferentes viajan desde el complejo olivar en el tallo
cerebral a través del nervio vestíbulo coclear (VIII
par craneal), hacia la cóclea. De este haz, la fracción
de origen medial termina en las células pilosas ex-
ternas. El efecto supresor que estudiaron Berlin y su
grupo (2003) se fundamenta en que el haz medial
olivococlear tiene fibras cruzadas y no cruzadas.

La mayoría de los estudios de supresión de las
emisiones otoacústicas transitorias (EOAT) han usa-
do ruido contralateral26 y ha mejorado el efecto su-
presor empleando algunas variantes al método de
enmascaramiento. En éste, el enmascarador prece-
de al click o el estallido tonal que evoca la emisión
otoacústica. Además, para el estudio del efecto su-
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presor se ha empleado enmascarador ipsilateral,
contralateral y binaural. Las pruebas de estos auto-
res sobre las EOAT en sujetos normales han hecho
evidente que el efecto supresor es mayor sobre el
haz olivococlear medial, cuando el estímulo se aplica
en forma binaural.

Sobre los casos de neuropatía auditiva unilate-
ral y su comportamiento en las pruebas de supre-
sión de las emisiones otoacústicas, Hood 2003,27 hace
referencia al caso de un niño de 12 años de edad,
en quien se sospecharon alteraciones en los proce-
sos centrales de la audición. Él manifestaba en el
audiograma audición normal derecha y anacusia
izquierda, sin captación fonémica del lado afecta-
do, siendo ésta normal del lado opuesto. Las EOA
fueron normales de ambos lados, así como las
microfónicas cocleares. Los potenciales del tallo
cerebral fueron normales para el lado derecho y
ausentes del lado izquierdo. En la evaluación de la
supresión de las EOAT, se apreció que siempre que
se evaluó el oído derecho en la modalidad binaural,
ipsilateral derecha o contralateral izquierda, se hizo
evidente la supresión de las EOAT, en tanto que la
supresión estuvo modificada sólo cuando se regis-
traron las EOAT en el oído izquierdo, para estímulo
binaural y ligeramente con el estímulo ipsilateral.
Comenta Hood que la similitud en la amplitud entre
las condiciones en que se evalúa la supresión en el
oído izquierdo para la aplicación del enmascarador
en forma contralateral y la binaural sugieren que en
este caso sólo el oído derecho está procesando el
estímulo supresor efectivamente, por lo que conclu-
ye que la condición fisiopatológica que subyace a la
ausencia del reflejo olivococlear probablemente se
debe a una deficiencia aferente.

En el caso de la carencia de reflejos musculares
del oído medio, que también puede apreciarse en
esta entidad clínica, la fisiopatología parece ser por
limitaciones en la aferencia. Se hace hincapié que
cuando esta contracción muscular es propiciada por
la estimulación no acústica, como la estimulación
táctil facial, en casos de neuropatía auditiva, se apre-
cia la contracción muscular.26

Procesos centrales de la
audición y neuropatía auditiva

En materia de procesos centrales de la audición,
sabemos que en los Estados Unidos consideran a éste
un término superado por el de procesos de la audi-
ción únicamente. La neuropatía auditiva no es con-
siderada como alteración específica de los procesos
centrales de la audición.

La opinión de Kaga y cols. (2002)28 es que no
conocemos las características precisas de la percep-
ción auditiva en los pacientes con neuropatía
auditiva. Kaga y cols.28 reportan sus observaciones

en un niño de siete años de edad, diestro, que aque-
jaba retardo en la adquisición del lenguaje con sos-
pechas de inhabilidad del aprendizaje verbal. Él
podía hablar, repetir y leer, pero no podía compren-
der plenamente lo que se le preguntaba. En la esca-
la de Wechsler calificó V-IQ 53, E-IQ 118 y T-IQ de
81. El audiograma tonal fue normal, la prueba de
discriminación de la palabra estuvo muy deficien-
te. Él pudo discriminar sonidos ambientales con
apoyo visual. Diferenció variaciones de intensidad,
pero no de tiempo. Estas características audiológicas
son muy similares a las de los pacientes con lesio-
nes hemisféricas, concretamente hay parecido con
los pacientes afectados de agnosia auditiva. Los si-
guientes hallazgos audiológicos dieron mayor in-
formación sobre el asunto: en los PPATC no se en-
contró respuesta a 90 dB para estímulos de tipo click
de polaridad alterna ni para burst tonales. Las EOA,
así como el electrococleograma fueron normales.
Estuvieron presentes Pa de los potenciales medios y
N1 de los potenciales corticales. Éste es el caso típi-
co en que con función auditiva periférica adecua-
da, en contraposición se identifica una carencia de
PPATC. Esta particularidad es una evidencia muy
objetiva de la neuropatía auditiva bilateral. Kaga y
cols.28 llaman la atención hacia el cuidado que los
profesionales en el área deben tener en la identifi-
cación de estos casos, cuando los niños son diag-
nosticados con retardo del lenguaje.

Otro punto de controversia se hace evidente res-
pecto al comportamiento de la discriminación de
los dígitos en las pruebas dicóticas. Shivashankar y
cols. (2003)8 apreciaron aceptable discriminación del
material fonético conformado por sílabas en am-
biente silencioso, pero no así para la discriminación
de los dígitos que se apreció notablemente más baja
en su puntuación.8

Otro de los recursos que desde hace varias déca-
das se ha empleado para el estudio de los procesos
centrales de la audición es la prueba de la palabra
inmersa en ruido. Katz hace uso frecuente de esta
prueba como base para el discernimiento de las
cuatro variantes en que él clasifica los procesos
centrales de la audición alterados en el niño.29 Sobre
este particular, Krauss y cols. (2000)30 describen el caso
de una mujer con umbrales para tonos puros norma-
les, en tanto que por diversas pruebas caracterizaba
un estado de disincronía de origen neural. Ellos abar-
can un amplio rango de habilidades perceptuales
auditivas y respuestas neurofisiológicas al sonido
proveyendo nueva información que vincula la sin-
cronía neural con la percepción auditiva e ilustran
que la existencia de un octavo par en función ópti-
ma, aunado a la sincronía observada en el tallo cere-
bral no parecen ser esenciales para la comprensión
de la palabra en ambiente silencioso. Concluyen, sin
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embargo, que la sincronía es fundamental para la
comprensión de la palabra en ambiente ruidoso.

Las aplicaciones audiológicas del estudio de los
potenciales provocados desde la corteza cerebral son
analizadas por Cone-Wesson y Wunderlich (2003).31

Ellos aprecian que la presencia de potenciales
auditivos corticales en niños con neuropatía auditiva
parece indicar las habilidades auditivas residuales
observadas en estos casos. Enfatizan también la uti-
lidad de estos procedimientos para evaluar la per-
cepción y discriminación del habla.

Frecuencia y
comportamiento por edad

Sininger (2002)22 reporta que uno de cada diez
pacientes con hipoacusia tiene neuropatía auditiva
y tres de cada 1,000 neonatos con factores de ries-
go, que incluye ingreso a cuidados intensivos, su-
fren esta condición. Se ha previsto que aun con los
programas de tamiz auditivo aplicables a los recién
nacidos, algunos casos de neuropatía auditiva se
pueden pasar por alto, con base en los resultados
de EOA normales.

La prevalencia no es conocida con exactitud, pero
existen reportes de acuerdo con diversos estudios
realizados. Por ejemplo, Davis y Hirsh11 reportaron
un caso de neuropatía auditiva por cada 200 pa-
cientes con hipoacusia sensorineural, o bien 0.5 por
100.11

Kraus y col.7 consideran que 15% de los pacien-
tes con PEATC ausentes corresponden a esta patolo-
gía. Mientras que Rance y col. (1999)32 atribuyen esta
condición a 11% de su población con hipoacusia
permanente o bien uno en 433 (0.2%) en niños de
riesgo para hipoacusia. Berlin33 en sus últimos re-
portes, considera que 10% de los pacientes con pro-
blemas de lenguaje e hipoacusia presentan esta
entidad.

Madden y cols. (2002)11 realizaron un estudio du-
rante un periodo de ocho años y encontraron 22
casos de neuropatía auditiva en una población de
428 niños con hipoacusia. En este estudio la edad
media de presentación fue de 17 meses (en un ran-
go de uno a cinco años), nueve de ellos fueron del
género masculino y 13 del femenino, dieciocho ca-
sos fueron de raza blanca y cuatro africanos. La pre-
valencia calculada en este estudio fue de 5.1%, sin
embargo, la casuística total del área de trabajo in-
dica una prevalencia de 10% por año en pacientes
con hipoacusia.

El manejo o el tratamiento
Seguramente, cuando se hayan dilucidado las

características puntuales que caracterizan las varian-
tes patogénicas de esta entidad audiológica, se po-
drán definir también varios de los enfoques a se-

guir en cuanto a lo más adecuado en manejo y tra-
tamiento.

Es útil sobre el particular para los audiólogos el
apreciar los casos en forma individual y en qué
grado una conducta auditiva está limitada. Hay
también la recomendación de apreciar la toleran-
cia o intolerancia que tiene el caso individual al
ruido.

La posición de algunos audiólogos en relación
con el uso de amplificación es contundente en el
sentido de contraindicarlo,33 por el riesgo de pro-
ducir un daño muy significativo a las células pilosas
externas, las que como se ha puntualizado antes, se
muestran funcionando adecuadamente en estos
casos y conforme a lo que se manifiesta en los re-
gistros de las EOA. Berlin argumenta que el auxiliar
auditivo no mejora la dificultad de sincronización
que manifiestan estos casos, por lo que no se hace
evidente la mejoría en la comprensión de la pala-
bra, reconoce, sin embargo, que mejora la audición
en ambiente ruidoso, mejoran los umbrales tonales
y el estado de alerta. Sin embargo, otras publica-
ciones32 apoyan el uso de auxiliares auditivos por
periodos cortos. En el Instituto de Otorrinolaringo-
logía Antoli Candela, de Madrid, el criterio es el
uso monoaural del auxiliar auditivo con seguimiento
estrecho sobre su beneficio real en torno al desa-
rrollo del lenguaje. Madden y cols. (2002),11 sugie-
ren la práctica de audiometrías seriadas, dos o más
de ellas para determinar la ganancia requerida. Pos-
teriormente la vigilancia y ajustes progresivos con-
forme a la referencia de los padres respecto a la
conducta auditiva del niño.

Respecto a los sistemas de frecuencia modulada,
el aumento de la relación señal ruido que propor-
cionan estos sistemas son beneficiosos para el niño,
principalmente en las escuelas. Son opciones de bajo
riesgo para las células pilosas externas, atendiendo
a que se usan niveles de amplificación mínima.7

Terapia del lenguaje
Es recomendable que todos los pacientes sean

rehabilitados con logopedia, la cual es considera-
da como la terapia de elección. Como en todas las
áreas de la rehabilitación, la precocidad en su ins-
talación influye directamente en los mejores re-
sultados. Todo ello confluye además en un benefi-
cio no sólo en el lenguaje dentro de la expresión
oral del niño, sino también en su aprendizaje es-
colar.7,33

También es recomendable el uso del lenguaje
signado, la lectura labiofacial y la comunicación
vibrotáctil.7

Se requiere de abundar en el estudio de estos
casos para crear criterios eficaces en cuanto a su
manejo y tratamiento.
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Implantes cocleares
o implantes del tallo cerebral

Según Berlin (2003),33 los implantes cocleares son
útiles para activar las fibras nerviosas disponibles a
partir de las células pilosas internas, o para
sincronizar aquellos elementos neurales que no
descargan de una manera apropiada. Agrega que
es muy importante la terapia verbal auditiva previa
y posterior al implante coclear. Existen diversas pu-
blicaciones que apoyan el uso del implante coclear
en pacientes con neuropatía auditiva, incluyendo
un estudio en que se implantaron con este procedi-
miento a pacientes con neuropatía auditiva por di-
versas etiologías, bajo el supuesto de que este pro-
cedimiento provee una estimulación eléctrica
suprafisiológica al nervio auditivo mejorando la
sincronía neural de los impulsos. La desincronía
auditiva en el preoperatorio fue aparentemente
restaurada en algún periodo en cinco pacientes
postimplantados debido a la presencia de N1 en la
telemetría de respuesta neural y la aparición de
ondas II y V en los potenciales provocados del ta-
llo cerebral.23

Colleti y cols. (2004),34 de Italia, han aplicado
implantes del tallo cerebral en casos que han teni-
do resultados no favorables en la aplicación de im-
plantes cocleares, por diversas causas entre las que
ellos reportaron cinco casos, dos de ellos niños. En
uno de los niños se identificó aplasia del nervio
auditivo bilateral y en el otro neuropatía auditiva.
Ellos describen un resultado favorable en la detec-
ción de sonidos y palabras a los dos meses del im-
plante del tallo cerebral a diferencia de los resulta-
dos totalmente negativos observados con el
implante coclear.

CONCLUSIÓN
La neuropatía auditiva continúa estudiándose

para completar su caracterización clínico-
audiológica. Su estudio requiere de un profundo
análisis clínico y de la instauración técnica apropia-
da de los gabinetes audiológicos.

En esta revisión se mencionan los puntos cardi-
nales clínico-audiológicos hasta ahora precisados
para identificarla. A pesar de que la caracterización
audiológica del cuadro clínico se encuentra bien
definida, es necesario realizar más investigación en
todas las áreas que le competen, pero sobre todo
en relación con las medidas de control que inclu-
yen su rehabilitación.
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