
INTRODUCCIÓN

En este capítulo tratamos sobre registros electrofi-
siológicos de gran importancia en la clínica otorri-
nolaringológica: la electrococleografía (Ecg) y los

potenciales evocados auditivos del tronco cerebral
(PEATC). Tras la clasificación llevada a cabo por Näätä-
nen1, nos referiremos a los componentes desencadena-
dos por ambas pruebas como componentes obligatorios
sensoriales específicos (COSE), y ciertamente lo son, toda
vez que el estímulo físico desencadena un fenómeno intra-
craneal, de carácter obligatorio, que es respuesta de la
activación de un sistema sensorial concreto. La Ecg, lle-
vada a cabo mediante electrodos transtimpánicos, nos
permite registrar, de forma estrictamente monoaural, la
actividad intracoclear, mientras que los PEATC, registra-
dos mediante electrodos de superficie, representan acti-
vidad bioeléctrica que se origina dentro del cerebro. Aun-
que la relación exacta entre la actividad cerebral y los
registros llevados a cabo en la superficie craneal (far field
potentials) no se comprende con exactitud, se pueden esta-
blecer algunos puntos respecto a estos componentes:

a) Los PEATC registrados en la superficie craneal
representan la asociación de barridos de campos
eléctricos producto de una población cuantifica-
ble de neuronas.

b) Estas neuronas, que dan forma a estos campos
eléctricos, deben ser activadas sincrónicamente y
presentar una configuración bipolar.

c) Tales configuraciones se conocen como campos
abiertos con una alineación de neuronas orienta-
das en paralelo.

d) Por último, es generalmente aceptado, desde el
punto de vista neurológico, y biofísico, que los
componentes que registramos en superficie refle-
jan básicamente actividad postsináptica. 

En el estudio de la sensabilidad auditiva es importan-
te tener en cuenta que los PEATC no miden audición en
un sentido estricto, sino que establecen la competencia
y la intergridad del sitema auditivo periférico hasta un
determinado nivel. Esto implica que puede haber poten-
ciales evocados absolutamente normales, en pacientes
con hipoacusia profunda (lesiones en áreas corticales
auditivas), y por otra parte puede haber pacientes con
audición normal y PEATC totalmente distorsionados
(esclerosis múltiple).

INSTRUMENTACIÓN Y PROCESAMIENTO
DE LA SEÑAL

La identificación de los componentes que conforman
un potencial evocado requiere cierta instrumentación que
permita la visualización y tratamiento posterior de la señal
bioeléctrica registrada. Esto es así debido a que la mag-
nitud eléctrica de estos potenciales es relativamente
pequeña (entre los 0,001-1 μV, en el caso de los PEATC).
De otra parte es necesario distinguir los PEATC y la res-
puesta electrococleográfica de otra actividad no deseable
como es la actividad eléctrica cerebral de fondo, la activi-
dad muscular y la posible contaminación de artefactos. 

El sistema de registro de los potenciales evocados
tiene como objetivo mejorar la relación entre la respues-
ta biológica desencadenada por el estímulo usado y la
actividad no deseada. El aparato convencional de regis-
tro (Fig. 1) está compuesto por el generador de estímu-
los (A), cuya función es desencadenar clics e impulsos
tonales u otro tipo de estímulos más complejos, como
palabras o frases, dependiendo de las demandas de la
tarea. El sistema de tratamiento de la señal (B), está com-
puesto por el amplificador, cuya misión es aumentar la
amplitud de la actividad eléctrica cerebral registrada; los
filtros, que nos permiten limitar el registro a un rango de
frecuencias predeterminado; y el promediador (C), cuyo
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objetivo es llevar a cabo la suma algebraica de la activi-
dad biológica registrada que de forma sincrónica se des-
encadena tras la presentación del estímulo. 

Electrodos y montaje

Con el término electrodo se define al conductor que
transmite la corriente eléctrica desde la fuente biológica
hacia el preamplificador del sistema de registro. Los elec-
trodos se disponen sobre la superficie craneal u otras
localizaciones, con una configuración específica a la que
llamamos montaje. Los montajes más usuales consis-
ten en uno o varios pares de electrodos, que de forma
diferencial registran la actividad neurológica. Un tercer
electrodo actúa como tierra o masa reduciendo las inter-
ferencias eléctricas y artefactos que podrían contaminar
el registro de la señal bioeléctrica.

La colocación y tipo de electrodo dependerá del pro-
pósito de la exploración. En el caso de registros electro-
cocleográficos, existen dos tipos de electrodos: transtim-
pánicos y extratimpánicos. Los electrodos transtimpánicos
tienen forma de aguja, y a través de la membrana timpá-
nica recogen actividad eléctrica de las proximidades de la
cóclea (Fig. 2). Los electrodos extratimpánicos se colo-
can en el conducto auditivo externo, en la vecindad de la
membrana timpánica. 

Para llevar a cabo registros de PEATC se utilizan elec-
trodos aplicados a la superficie craneal. Los electrodos
tienen forma de disco y están recubiertos con una ligera
capa de cloruro de plata. Este tipo de electrodos son de
baja impedancia y presentan pocas reacciones alérgicas.
La superficie del electrodo se rellena con una pasta que
facilita la conducción bioeléctrica. Antes de adherir los
electrodos a la superficie craneal se eliminan la grasa e
impurezas de la piel.

Una vez aplicados los electrodos debemos registrar
la impedancia (resistencia al paso de la corriente alter-
na). La mayoría de los aparatos comerciales permiten lle-
var acabo una comprobación de la impedancia median-

te el paso de una corriente, de baja intensidad, entre pares
de electrodos. Una impedancia baja aumenta la calidad
del registro porque ayuda a eliminar el ruido interno de
los amplificadores y reduce las interferencias eléctricas
externas. Convencionalmente se considera 5 kΩ como la
impedancia óptima para llevar a cabo registros de PEATC.
En el caso de la Ecg, debe esperarse impedancias de apro-
ximadamente 20 kΩ, dada las características de la dis-
posición del electrodo. Es conveniente obtener niveles
de impedancia similares en todas las derivaciones. 

En los registros de PEATC, la disposición de los elec-
trodos en la superficie craneal sigue una normativa espe-
cífica, conocido como el Sistema Internacional de
Nomenclatura de Electrodos 10-20 (Fig. 3). Bajo este sis-
tema, el electrodo situado en vértex es denominado Cz,
la frente Fz, el lóbulo de la oreja A (A1 para el lóbulo
izquierdo y A2 para el derecho) y la mastoide M.

Amplificación y filtrado

La amplificación de los registros de potenciales evo-
cados se lleva acabo mediante amplificadores diferencia-
les. El amplificador, aumenta la señal de entrada unas
100.000 veces (105). Posteriormente la señal es filtrada
mejorando la relación señal-ruido. La frecuencia de corte
de los filtros se define como el punto en el que el filtro
atenúa la señal en 3 dB. Las características de un filtro vie-
nen determinadas por la pendiente (roll-off) definida como
el porcentaje de atenuación de la frecuencia de la señal
hasta la frecuencia de corte del filtro. El roll-off se mide en
decibelios por octava (Fig. 4). En los registros electrofi-
siológicos se utilizan filtros de paso de banda. Éstos están
formados por filtros de paso alto y bajo, encargados de
excluir de la señal las bajas y altas frecuencias. 

Promediación de la señal

La actividad cerebral registrada está contaminada
inevitablemente por ruido de fondo. Cuando el ruido de
fondo es menor que la amplitud de los potenciales evo-
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Figura 1. Representación esquemática de un instrumento de regis-
tro de potenciales evocados. Generador de estímulos (A), amplifi-
cadores y filtros (B) y promediador de la señal (C).

Figura 2. Colocación del electrodo transtimpánico en un registro
electrococleográfico.
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cados, la presencia de esta contaminación es irrelevante
para el registro de la señal; sin embargo, los potenciales
evocados auditivos son señales muy pequeñas y el ruido
de fondo suele ser, aproximadamente, unas 10 veces
mayor. El cociente entre el potencial evocado y el ruido
de fondo determinará la relación señal y ruido:

PERSR = [1]
PF

RSR: relación señal ruido
PE: potencial evocado
RF: ruido de fondo

Esta relación suele expresarse en decibelios (dB). La
función del promediador es precisamente mejorar este
cociente señal-ruido, mediante el proceso de promedia-
ción de la señal. El promediador muestrea la actividad
electroencefalográfica de forma sincrónica a la presenta-
ción del estímulo y almacena pos-
teriormente este dato en la
memoria del ordenador. Este
muestreo tiene lugar un número
de veces determinado (N). Una
vez alcanzado el valor de N, se
obtiene el promedio de todos los
registros almacenados, mediante
la suma algebraica de las mues-
tras y su división por el valor de
N. Si asumimos que los potencia-
les evocados son invariantes
(constantes en morfología y
amplitud) y son desencadenados
exactamente al mismo tiempo en
cada muestra, podemos estable-
cer que la señal promediada es un

potencial evocado por la presentación de un determina-
do tipo de estímulo. El ruido de fondo, sin embargo, es
diferente de muestra a muestra, de carácter aleatorio, no
sincrónico a la presentación del estímulo y tras el proce-
so de promediación tiende a la cancelación. Evidentemen-
te, cuantas más muestras se lleven a cabo menor será la
contribución del ruido al registro y mejor definición adqui-
rirán los componentes del potencial evocado. La influen-
cia del número de muestras sobre el ruido de fondo queda
expresado por la siguiente ecuación:

RFRFpro = [2]
√N

En la que el ruido de fondo promediado (RFpro) es el
resultado del cociente del ruido de fondo por la raíz cua-
drada del número de muestras. A partir de este punto,
podemos establecer la relación señal-ruido en función
del número de muestras:
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PE RF PERSRpro = = PE = � √N [3]
RFpro

( √N ) ( RF )
RSRpro = RSR � √N [4]

La ecuación 4 es, sin embargo, verdadera únicamen-
te si las características del ruido de fondo no cambian
durante el registro. Esta demanda se consigue solicitán-
dole al paciente que se relaje durante la prueba. Si el
paciente se mueve, producirá actividad miogénica, que
contaminará el registro. Muchos sistemas incorporan un
rechazador de artefactos en orden a eliminar estas res-
puestas no deseadas. Mediante este método, la ampli-
tud de la señal registrada es medida on-line, y al exceder
un valor preestablecido, esa muestra no será incluida en
la promediación. 

Procesamiento y almacenamiento
de los registros

El ordenador, encargado del almacenamiento y pro-
cesamiento de los registros, está compuesto por el con-
vertidor analógico-digital (A-D) que transforma la res-
puesta bioeléctrica en un número que representa la
amplitud de un punto concreto del registro. Este punto,
junto con otros, es almacenado en la memoria del orde-
nador creando una representación virtual del registro.
Cuanto mayor sea el número de puntos capaz de obte-
ner el convertidor A-D mayor será la similitud entre el
registro analógico obtenido y la representación virtual
almacenada. En el registro de componentes de latencia
corta es vital conocer el tiempo de muestreo del prome-
diador. El número de bits en el promediador determina-
rá la exactitud y menor amplitud a la que un componen-
te puede ser registrado. En la tabla 1 se observa la relación
existente entre el número de bits y la resolución digital.
Suponiendo que el convertidor A-D tiene 4 bits, el rango
de voltaje del registro estará dividido en 16 partes. Por
ejemplo, si un componente tiene una amplitud de 1 μV,
el potencial más pequeño que podrá registrar el ordena-
dor es 1/16 ó 0,06 μV. Es decir, para un ordenador de
4 bits de muestreo, las señales inferiores a 0,06 μV no
serán promediadas.

ELECTROCOCLEOGRAFÍA (ECG)
A partir de los trabajos de Wever y Bray en 19302-7 es

posible registrar actividad intracoclear en el hombre. Los
orígenes de esta técnica se remontan a la descripción de
los potenciales presinápticos o microfónicos cocleares
(MC). En la actualidad, mediante la Ecg, obtenemos tam-
bién la promediación de la actividad electroencefalográ-
fica hasta 5 ó 10 ms tras la presentación del estímulo. En
esta base de tiempo se identifica, a parte del MC, el poten-
cial de sumación coclear (PS) y el potencial de acción del
nervio auditivo (PA). Todos ellos pueden ser registrados
conjuntamente o por separado. El MC es una respuesta
de corriente alterna que reproduce en morfología y pola-
ridad al estímulo. Mientras que el PS es una respuesta
de corriente continua, de polaridad positiva o negativa,
que emerge desde la línea base. El PA es registrado como
una deflección producto de la descarga sincrónica de un
gran número de fibras del nervio auditivo (Fig. 5).

Los parámetros con los que usualmente se cuantifican
los registros Ecg son la amplitud del PS y el PA, el ratio de
amplitud PS/PA y la latencia del componente N1 del PA8.
Otros parámetros también utilizados son la diferencia en
intensidad entre los picos de N1 para clics con diferente
polaridad9 y la duración del complejo PS-PA10, 11. 

Parámetros de estimulación y registro

La Ecg puede ser llevada a cabo tanto con impulsos
tonales como con clics. El estímulo más apropiado para
la elicitación de un PA es el clic, ya que desencadena una
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Tabla 1. Relación entre el convertidor analógico-
digital y el tiempo de muestreo o resolución
digital

Número de bits Resolución digital

1 1 parte en 2
2 1 parte en 4
4 1 parte en 16
8 1 parte en 256

10 1 parte en 1.024
12 1 parte en 4.096
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Figura 5. Registro Ecg en un normoyente en respuesta a un clic
presentado a 95 dB HL. Parámetros que componen la respuesta:
el potencial de sumación (PS) y el potencial de acción (PA).
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respuesta de gran sincronía en un gran número de fibras
nerviosas12. Los registros suelen llevarse a cabo presen-
tando clics de rarefacción y condensación alternativa-
mente en orden a provocar la cancelación de los MC y
obtener una mejor definición del PS13. El uso de impul-
sos tonales presenta la ventaja de poder derivar mayor
información de la especificidad tonotópica de la parti-
ción coclear14-17. Los registros electrococleográficos cuen-
tan con dos limitaciones importantes: en primer lugar,
la parte apical de la cóclea, correspondiente a las fre-
cuencias graves, produce una descarga eléctrica relati-
vamente asincrónica que conlleva a registros de com-
ponentes de pobre definición; en segundo lugar, el PA
elicitado a altas intensidades, independientemente del
contenido frecuencial del impulso tonal, está represen-
tado en gran parte por la actividad de la zona más basal
de la cóclea. En la práctica, esto significa que sólo pode-
mos obtener información sobre la especificidad en
frecuencia de la partición coclear, a intensidades de
presentación de los estímulos por debajo de los 90 dB
pe SPL (60 dB nHL).

Otro parámetro que afecta a la respuesta Ecg, cuan-
do es desencadenada mediante tonos, es la duración del
estímulo. Ampliando la duración del estímulo, podemos
examinar el PS sin la superposición del PA, ya que el PS
persiste mientras el estímulo esté presente, en cambio,
el PA sólo aparece en el onset y offset de la respuesta18. 

Aplicaciones clínicas de la Ecg

Determinación del umbral
Los registros Ecg pueden ayudar de forma sustancial

en la estimación del umbral auditivo (hasta 30 dB pe SPL
aproximadamente). Tanto la latencia como la amplitud del
PA se ven afectadas por cambios en la intensidad del estí-
mulo. En la figura 6 se observa cómo, a medida que la
intensidad del estímulo disminuye, decrece la amplitud,
mientras que aumenta la latencia de los PA19. La función
que define la relación intensidad-amplitud podemos obser-
var cómo la recta está dividida en dos partes: una recta
con una pendiente muy pronunciada, en el rango de las
altas intensidades, y una recta de menor pendiente, en el
rango de las intensidades más bajas, con un punto de infle-
xión alrededor de los 80 dB p.e. SPL. La razón de este
punto de inflexión es que los estímulos a altas intensida-
des generan una mayor actividad sincrónica de las fibras
nerviosas de la parte basal de la cóclea, mientras que a
bajas intensidades la respuesta Ecg está formada por la
actividad de las fibras nerviosas en la región más sensiti-
va de la cóclea en el hombre, alrededor de los 2 kHz20-22. 

Diagnóstico y seguimiento de la enfermedad
de Ménière

La Enfermedad de Ménière (EM) es un trastorno del
oído interno que conlleva fluctuaciones en el umbral audi-
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Figura 6. Representación gráfica de la función intensidad-amplitud e intensidad-latencia de los registros Ecg en sujeto con audición normal.
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tivo, vértigo, acúfenos y sensación de taponamiento en
el oído23. Aunque no se conoce la patofisiología especí-
fica de la EM, su asociación con el hidrops endolinfático
(HE) está bien establecida24. El registro Ecg de un HE
conlleva un aumento de la amplitud del cociente PS/PA,
por aumento de la amplitud del PS (Fig. 7)25, 26. 

Con este cociente se ha obtenido un criterio de norma-
lidad en un rango entre 0,30 a 0,50 μV para clics10, 27-29. El
aumento de los valores del PS es dependiente del grado
de hipoacusia del paciente10.

Seguimiento intraoperatorio
La Ecg ha sido utilizada para monitorizar la función

coclear durante intervenciones quirúrgicas30. La primera
aplicación quirúrgica ha sido en la cirugía endolinfática.
Los registros Ecg pueden indicar al cirujano sobre posi-
bles riesgos de daño coclear, así como ayudar a la iden-
tificación del saco endolinfático31-34. La descompresión
del saco endolinfático en ocasiones puede conllevar a la
reducción del cociente de la amplitud PS/PA31-33.

La Ecg puede ser de utilidad en la extirpación de neu-
rinomas del acústico. En la práctica se llevan a cabo regis-
tros simultáneos de PEATC y Ecg transtimpánicos y se
monitoriza el tiempo de transmisión central I-V durante
la extirpación del tumor8, 11. 

Identificación de la onda I
Toda vez que la identificación de la onda I mediante

registros de PEATC es confusa, la Ecg puede ayudar de
forma sustancial en el reconocimiento de este compo-
nente8, 11, 35, 36. El registro de la onda I (PA del nervio audi-

tivo) es de mucho interés clínico, sobre todo nos permi-
te establecer el intervalo I-V (Fig. 8). 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS
DEL TRONCO CEREBRAL (PEATC)

Dentro de los registros en campo a distancia (far-field
potentials), los PEATC, descritos inicialmente por Soh-
mer y Feinmesser37 y Jewett y Williston38, representan la
actividad generada por el sistema nervioso auditivo cen-
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tral en el tronco cerebral, tras la presentación de un estí-
mulo acústico. La onda I, en esta secuencia de compo-
nentes, representa el potencial de acción del nervio audi-
tivo, a partir del cual se sucede una serie de ondas que
indican actividad en la vía auditiva aferente hasta las pro-
ximidades del mesencéfalo. En la actualidad, los PEATC
se definen como una serie de fluctuaciones de voltaje
(Fig. 9). Los PEATC son desencadenados por estímulos
instantáneos en tiempo e independientes del estado de

vigilia o sueño a la vez que no son influenciables por
sedación y/o anestesia. 

Factores no patológicos que influencian
los PEATC

La morfología, amplitud y latencia de los PEATC están
influenciados por diferentes variables asociadas con los
parámetros de estimulación, registros y características
del propio sujeto.

Parámetros de estimulación

Clics y tonos
El estímulo más efectivo y más ampliamente usado

es un transitorio acústico o clic. El clic presenta un comien-
zo abrupto y de corta duración, aproximadamente
100 μs, que genera respuestas neuronales sincrónicas.
Pequeños incrementos en la fase inicial de la estimula-
ción, o rise time, incrementan la latencia y disminuyen la
amplitud de los PEATC, a la vez que se producen cam-
bios en la morfología de los componentes. Los clics pre-
sentan un amplio espectro de energía (Fig. 10), mientras
que los impulsos tonales son más selectivos en frecuen-
cia, aunque producen unidades de respuesta del nervio
auditivo menos sincrónicas.

Ratio o tasa de presentación
El aumento de la tasa (número de presentaciones por

unidad de tiempo) del estímulo incrementa la latencia a
la vez que disminuye la amplitud de los diversos compo-
nentes de los PEATC39-45. Este aumento de la latencia de
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los diversos componentes no es significativo hasta que el
ritmo de presentación del estímulo es mayor de 10/s. En
general, cuanto más precoz es un componente, menor es
la influencia del aumento de la tasa de presentación del
estímulo. La amplitud de la onda V permanece estable,
mientras que la presentación del estímulo no sobrepase
los 33 s. Presenta una menor vulnerabilidad al incremen-
to de la presentación del estímulo respecto a los restan-
tes componentes de los PEATC. El aumento de la tasa de
presentación del estímulo afecta de diferente forma a cada
uno de los componentes de los PEATC. El incremento de
la tasa de presentación del estímulo de 10 a 80 s dismi-
nuye la amplitud de la onda V en aproximadamente un
10%, mientras que la amplitud de las ondas I y III dismi-
nuyen aproximadamente un 50%. En conclusión, prime-
ro, que los PEATC son consecuencia de fenómenos neu-
rofisiológicos generados por mecanismos independientes
dentro del tronco cerebral. Segundo, que la onda V apa-
rece como un componente más resistente al fenómeno
de habituación.

Intensidad
La latencia de todos los componentes varía sistemá-

ticamente con la intensidad del estímulo. En la tabla 2
podemos observar las variaciones en la latencia de los
componentes en función de la intensidad de presenta-
ción del estímulo, registradas en varios laboratorios. Para
la onda V este cambio es de aproximadamente 400 a 600
μs por cada 10 dB, entre 10 y 50 dB nHL, y algo menor
(de 100 a 300 μs) por encima de 60 dB nHL (Fig. 11). El
promedio de los intervalos de la latencia entre las on-
das I, III y V se presenta en la tabla 3 para tres intensida-
des. Estos intervalos se conocen como tiempo de trans-
misión central. Generalmente el intervalo es aproxima-
damente de 2 ms para los intervalos I-III y III-V, y de
aproximadamente 4 ms para el intervalo de latencia I-V.

La intensidad del estímulo afecta también a la ampli-
tud de los componentes de los PEATC. La amplitud de

la onda I se incrementa de 90 a 250 nv cuando pasamos
de presentar el estímulo de 65 a 90 dB nHl. La onda III
pasa de 140 nv a 60 dB a 310 nv a 90 dB. La amplitud de
la onda V se incrementa de 140 nv a 60 dB nHL a 230 nv
a 90 dB nHL.

Polaridad o fase
No existe consenso acerca del efecto de la polaridad

o fase del estímulo sobre la latencia o amplitudes de los

1140 Tratado de Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello

Tabla 2. Latencias en ms de las ondas I, III y V de los PEATC según diferentes estudios*

Estudio onda I Estudio onda III Estudio onda V
Estímulos en nHL

A B C D A B C D A B C D

85 a 90 1,4 1,3 3,6 3,6 5,5 5,6
75 a 80 1,4 1,6 1,4 1,9 3,7 3,7 3,6 4,1 5,4 5,6 5,5 5,9
65 a 70 1,6 1,8 1,5 3,8 3,9 3,7 5,5 5,8 5,6
55 a 60 1,8 1,9 1,7 2,3 3,9 4,1 3,9 4,6 5,8 6,0 5.9 6,4
45 a 50 2,2 4,3 4,2 6,0 6,4 6,2
35 a 40 2,7 4,7 4,6 6,6 6,9 6,5
25 a 30 2,9 5,1 5,0 7,1 7,4 7,0
15 a 20 5,9 7,7 7,8 7,8
5 a 10 5,6 8,1 5,9

* (A) Starr y Achor103 10 clics/s. (B) Barajas110 11,3 clics/s. (C) Rosenhamer y cols.46 16,6 clics/s. (D) Beagley y Sheldrake77 20 clics/s.
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Figura 11. Efecto de la intensidad sobre los PEATC. Representación
del efecto de la intensidad sobre la onda V de los PEATC (Bara-
jas45).

Tabla 3. Media de intervalos entre ondas I, III y V
de los PEATC

Estímulo en nHL I-III III-V I-V

85 a 90 2,14 1,85 4.01
75 a 80 2,11 1,85 4.01
65 a 70 2,12 1,88 4,01
55 a 60 1,87
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PEATC. Diversos estudios46-48 no encuentran diferencias
significativas en las latencias y amplitudes de los com-
ponentes I, III y V a los cambios de polaridad del estí-
mulo. En contraste con estos resultados, otras contri-
buciones49-51 encuentran pequeñas pero significativas
diferencias en la latencia de la onda I, que es general-
mente más corta para los clics de rarefacción.

Estimulación biaural. Interacción biaural
Las amplitudes de los componentes de los PEATC

para estímulos biaurales se incrementan de un 29 a un
79% respecto a las amplitudes de las ondas obtenidas
mediante estímulos monoaurales39, 52-56. La interacción
biaural en las respuestas de los PEATC viene definida por
la comparación de la suma de las respuestas monoau-
rales respecto a las obtenidas por estimulación biaural.
Cualquier diferencia resultante se interpreta como efec-
to de la interacción biaural. El ruido blanco aplicado con-
tralateralmente a intensidades de 80 y 90 dB nHL pro-
longa significativamente la latencia de la onda V obtenida
ipsilateralmente a la presentación de estímulos57.

Parámetros de registro

Posición de electrodos
Los PEATC son extremadamente sensibles a la loca-

lización de los electrodos. La posición de los electrodos
determina la latencia y morfología de los componentes
que constituyen la respuesta de los PEATC. Diferentes
estudios51, 38, 58, 73 han registrado los PEATC usando elec-
trodos de referencia en el oído contralateral al oído esti-
mulado. Los efectos de cambiar la posición de los elec-
trodos de la mastoide ipsilateral a la contralateral se
ilustran en la figura 12. Las ondas I y III presentan una
marcada atenuación en la derivación contralateral. La onda
II, contralateralmente obtenida, se registra aproximada-
mente con 0,1 ms de retraso respecto a la derivación ipsi-
lateral, en contraste con al onda III, que presenta una
latencia más corta registrada contralateralmente59, 45.

Influencia de los filtros
Los filtros, usados en conjunción con el sistema de

preamplificación, contribuyen de forma notable a redu-
cir los efectos contaminantes del ruido. En los registros
de los PEATC, la mayor parte del ruido se localiza en la
región de frecuencias graves debido a componentes
musculares relativamente lentos. La amplitud de estos
componentes musculares puede alcanzar amplitudes de
100 μV, o más veces que las amplitudes de los compo-
nentes de los PEATC, haciendo que su eliminación por
técnicas exclusivamente de promediación sea práctica-
mente imposible. Desde el punto de vista clínico, se tra-
baja habitualmente con clics de moderada intensidad y
se registran los PEATC con un paso de banda de entre

150 y 3.000 Hz. Los PEATC registrados mediante impul-
sos tonales a frecuencias bajas, así como los obtenidos
con clics de baja intensidad, contienen energía significa-
tiva por debajo de 100 Hz60. En estos casos se recomien-
da un filtro de paso alto de entre 10 y 20 Hz61, 62. El paso
de banda de los filtros puede alterar significativamente
la morfología del potencial registrado52, 45, 61, 63, 64 (Fig. 13).

Parámetros debidos al sujeto

Edad
Los PEATC pueden ser registrados desde los prime-

ros momentos de la vida65-72. Los PEATC en el recién naci-
do (RN) difieren en morfología respecto a los PEATC del
adulto. En el RN la onda I es mayor en amplitud y algo
más prolongada en la latencia que la del adulto. La onda
V del RN tiene aproximadamente la misma amplitud que
en el adulto, lo que conlleva que, en el RN, el cociente de
la onda V/I sea menor que en el adulto70, 74. La latencia
más prolongada de la onda I se interpreta como una
maduración incompleta en la región de las frecuencias
agudas de la cóclea y/o de la transmisión entre las célu-
las ciliadas y las fibras del nervio auditivo. La latencia de
la onda V está más prolongada en el RN de lo que cabría
esperar por el incremento de la latencia de la onda I. El
tiempo de transmisión central, o latencia interondas I-V,
en el recién nacido es aproximadamente de entre 5 y
5,3 ms frente a 4 ms en el adulto. La disminución con la
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edad de la latencia de los intervalos interondas puede ser
indicativa de la progresiva mielinización de los axones,
del incremento de la sinaptogénesis y del aumento del
diámetro de los axones. Después del nacimiento el inter-
valo I-III, decrece relativamente más rápido que el III-V65.
En el RN la onda V presenta unas latencias de aproxima-
damente 7,1 y 8,5 ms, a 60 dB nHL y a 30 dB nHL, res-
pectivamente70, 75, 76.

Las funciones de latencia-intensidad han sido estu-
diadas tanto en el RN como en el adulto39. Independien-
temente de la edad, podemos distinguir tres segmentos
en esta función. Un primer segmento, de pendiente rela-
tivamente pequeña (entre 90 y 70 dB nHL), donde la pen-
diente de la función es aproximadamente de 5 μs/dB. Un
segundo segmento, de mayor pendiente, entre 70 y
20 dB nHL, donde la pendiente se sitúa alrededor de
30 μs/dB. Y un tercer segmento, de pendiente más acen-
tuada, entre 20 a 0 dB, donde alcanza un valor aproxi-
mado de 70 μs/dB. 

El límite superior de normalidad, en cuanto al umbral
del RN se refiere, se puede establecer en 20 dB nHL. La
diferencia interaural del intervalo I-V es independiente
de la edad, y se establece como límite superior de nor-
malidad 0,4 ms51.

Sexo
Con relación a la variable sexo, numerosas contribu-

ciones demuestran importantes diferencias en los com-
ponentes I, III y V, mientras que hallan pocos cambios
en el intervalo I-V. En general se acepta que existen unas
latencias más prolongadas en los PEATC registrados en

el hombre que en la mujer78-86. Sin
embargo, entre estos estudios
hay importantes diferencias; por
ejemplo, algunos estudios sugie-
ren diferencias significativas aso-
ciadas al sexo en la latencia de la
onda I78, 82, 83, mientras que otros
no demuestran diferencias signi-
ficativas79, 81, 84. En general, las
amplitudes de todos los compo-
nentes son menores en el sexo
femenino que en el masculino y,
en particular las ondas I y V, apa-
recen aproximadamente un 30%
menores en el sexo femenino que
en el masculino81, 87.

Dimensión cefálica
Los PEATC presentan un alto

grado de correlación con el diá-
metro cefálico88-89. Las latencias
de las ondas se incrementan a
medida que el diámetro cefálico
se hace mayor, probablemente
debido a que aumenta la longitud
de la vía auditiva82, 90. Las ampli-

tudes de las ondas I, III y V disminuyen al aumentar el
tamaño de la cabeza. Dos factores pueden ser invocados
para explicar este fenómeno: primero, que al aumentar
el volumen cefálico se incrementa la distancia entre los
generadores neuronales y los electrodos y, segundo, que
los sujetos con mayor volumen cefálico probablemente
presentan estructuras óseas más gruesas que atenúan
la señal eléctrica.

Temperatura
Diferentes contribuciones han señalado que la dismi-

nución de la temperatura corporal conlleva un incremen-
to en la latencia de los PEATC. Este fenómeno ha sido
constatado tanto en modelos animales91-95 como en el
hombre91, 96, 97. Marshall y Donchin98 encuentran una corre-
lación negativa entre la latencia de los componentes I,
III y V y la temperatura corporal durante el ritmo circa-
diano

Atención selectiva
Brix99 encuentra que la atención selectiva disminuye

el intervalo I-V de forma significativa. Sin embargo, la
mayoría de las contribuciones son consistentes con la
idea de que no existe ninguna evidencia de cambios en
los PEATC con relación a los estados atencionales100-102.

Fármacos
Desde hace años ha sido establecido que los sedan-

tes no afectan el registro de los PEATC, sino que al con-
trario, al disminuir los artefactos musculares, mejoran el
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registro de estos componentes103. Algunas contribucio-
nes sobre el efecto de la fenantoína establecen un aumen-
to de la latencia interondas I-III a dosis terapéuticas104, 105.

Aplicaciones diagnósticas de los PEATC

Determinación del umbral auditivo
La aplicación de los PEATC, en la evaluación del

umbral auditivo, es de fundamental importancia en la
población pediátrica. Se han descrito diferentes técnicas
para estimar los umbrales a través de los PEATC. El méto-
do más común es establecer la presencia de los PEATC
desencadenados mediante clics a intensidades progresi-
vamente más bajas. Diferentes investigadores50, 106-110 esta-
blecen que el umbral de los PEATC, en pacientes afectos
de hipoacusia neurosensorial coclear, presenta su mejor

coeficiente de correlación, respecto al umbral obtenido
mediante la audiometría de comportamiento, entre 2.000
y 4.000 Hz (Tabla 4). 

Se han utilizado otros métodos en un intento de
reconstruir el audiograma71, 111, 112. En una primera aproxi-
mación se han utilizado clics presentados simultánea-
mente con ruido de enmascaramiento113, 114 (Fig. 14). El
ruido blanco de banda ancha es filtrado, de forma que
deja sin enmascarar una porción del audiograma en la
región de las frecuencias de interés. El nivel del umbral
de los PEATC se corresponde relativamente bien con el
nivel auditivo de comportamiento en la región frecuen-
cial no enmascarada115. 

Stapells y cols.116 utilizan impulsos tonales presenta-
dos simultáneamente con enmascaramiento ipsilateral
en el cual el ruido de banda ancha es filtrado alrededor
de la frecuencia del impulso tonal toda vez que sólo las
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Tabla 4. Análisis de regresión de la relación entre el umbral de los PEATC y el umbral audiométrico

Análisis de los datos Jerger y Mauldin Barajas Coats y Martin Bellman y cols. Van der Drift y cols.
de regresión 1978 1992 1984 1984 1987

Máximo coeficiente de 0,48 0,61 0,65 0,85 0,93
correlación entre los A 1-2-4 kHz A 3 kHz A 4-8 kHz A 2-4 kHz A 2-4 kHz
umbrales de PEATC
Pendiente más favorable 0,63 0,71 0,90 0,90 1,10
de la línea de regresión A 4 kHz A 3 kHz A 1-2 kHz A 4 kHz A 2-4 kHz
Error estándar (dB) 15,8 18,4 19,0 11,1

A 1-2-4 kHz A 3 kHz A 1-2-4 kHz A 2-4 kHz

TONO RUIDO 4 I 25 kHz16

15 ms

-1 μV

ESTÍMULO ACTIVACIÓN COCLEAR RESPUESTA EVOCADA

Figura 14. Uso de ruido filtrado de enmascaramiento. En la parte superior izquierda se presenta el espectro frecuencial de un impulso tonal
de 500 Hz. Este tono activa una gran porción de la partición coclear indicando que la respuesta evocada deriva en parte de la región de las
altas frecuencias de la cóclea. La parte inferior presenta un impulso tonal con ruido enmascarante que restringe la activación coclear a la
región de 500 Hz (Picton y cols.124).
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neuronas con frecuencia nominal correspondiente al
impulso tonal puedan ser estimuladas. Estos registros
selectivos de frecuencias han tenido relativo éxito en suje-
tos con audición normal a baja y moderada intensidad
del estímulo. Sin embargo, otros estudios117, 118 han cues-
tionado la viabilidad de estos métodos en pacientes con
hipoacusias cocleares toda vez que estos sujetos presen-
tan distorsiones en las curvas tonotópicas que reducen
la eficacia del enmascaramiento selectivo. 

Otros intentos para establecer el umbral mediante
PEATC se han llevado a cabo mediante impulsos tona-
les o clics filtrados119-126.

Efecto de la patología auditiva sobre los PEATC

Hipoacusia conductiva
Kavanagh y Beardsley127 establecen la sensibilidad

auditiva, mediante PEATC desencadenados por clics, en
pacientes afectos de hipoacusia conductiva, obteniendo
una pendiente en la función latencia-intensidad para la
onda V semejante a la de los sujetos con audición nor-
mal (Fig. 15a). La magnitud del desplazamiento de esta
función (y por lo tanto el umbral de los PEATC) general-
mente corresponde al grado de hipoacusia de las frecuen-
cias agudas128, 129. McGee y Clemis129 obtienen PEATC, con
diferentes impulsos tonales, en pacientes afectos de hipo-
acusias conductivas, demostrando una falta de correla-
ción entre el desplazamiento de la función y la magnitud

de la diferencia entre el umbral de la vía ósea y aérea (air
bone gap), especialmente en los casos en que la hipoacu-
sia conductiva es el resultado de alteraciones de la cade-
na osicular. Las contribuciones de McGee y Clemis129 esta-
blecen además que el intervalo I-V es igual al de los sujetos
con audición normal, aunque no siempre es posible en
hipoacusias conductivas obtener la onda I.

Dada su posible aplicación a los pacientes afectos de
hipoacusia, especialmente en la población pediátrica, ha
habido cierto interés en establecer la utilidad clínica de
las medidas de los PEATC obtenidos mediante estimu-
lación por vía ósea130. Mauldin y Jerger131 obtienen que las
latencias de la onda V, obtenidas mediante estimulación
por vía ósea, presentan un promedio de 0,46 ms de des-
plazamiento respecto a las obtenidas por estimulación
por vía área a intensidades equivalentes. Boezeman y
cols.132 establecen una diferencia en la latencia de la onda
V entre ambas formas de estimulación de 0,9 ms más
prolongada para los clics aplicados mediante vibrador
óseo. La aplicación mastoidea del vibrador óseo, próxi-
mo al electrodo de referencia, puede dar lugar a artefac-
tos que contaminen la respuesta de los PEATC. Por otra
parte, la máxima intensidad de salida del vibrador óseo
es de 50 a 60 dB nHL, limitando el defecto auditivo que
puede ser cuantificado. 

Kavanagh y Beardsley127, estudiando los PEATC con
clics aplicados a vibrador óseo, establecen que solamen-
te la onda V, y ocasionalmente la onda III, pueden ser
identificadas. Mauldin y Jerger131 sugieren, como posible
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Figura 15. a) Función latencia-intensidad normal. No diferencia del intervalo I-V. b) Función latencia-intensidad con aumento de la pen-
diente de la latencia de la onda V a altas intensidades. No diferencia interaural del intervalo I-V. c) Función latencia-intensidad sin ape-
nas pendiente de la latencia de la onda V. Aumento del intervalo I-V en el lado de la hipoacusia respecto al oído no hipoacúsico contra-
lateral (Hall149).

1-MONTAJE TOMO II-1  4/5/07  07:44  Página 1144



aplicación de la estimulación por vía ósea, la obtención
de PEATC en niños que presentan diversos grados de
malformación del pabellón auricular. 

Diagnóstico diferencial neurosensorial coclear
frente a retrococlear

Con la posible excepción de la estimación del umbral
en niños, la aplicación clínica más importante de los
PEATC consiste en la diferenciación de la disfunción audi-
tiva coclear frente a la retrococlear134, 135. Los PEATC en la
patología coclear son robusto en comparación a los que
se registran en presencia de disfunciones retrococleares.
En la hipoacusia coclear, la función latencia-intensidad,
para la onda V, presenta una fuerte pendiente* en la que
los valores de latencia están prolongados a intensidades
bajas y se aproximan a los valores normales a altas inten-
sidades66, 136 (Fig. 15b). Stapells y cols.116 estudian la fun-
ción latencia-intensidad obtenida en un grupo de pacien-
tes con hipoacusia coclear observando una pendiente
que sobrepasa los 60 μs/dB. La evaluación de la función
latencia-intensidad del intervalo I-V, en pacientes afectos
de hipoacusia coclear, indica que, a medida que aumen-
ta la hipoacusia, el intervalo I-V se aproxima a los valo-
res más bajos de los límites establecidos para este mismo
intervalo, en sujetos con audición normal50, 137. 

Keith y Greville138 estudian a pacientes con diferentes
tipos de hipoacusias cocleares a varias intensidades y
establecen que los pacientes presentan un intervalo I-V
equivalente a los obtenidos en sujetos con audición nor-
mal independientemente de su perfil audiométrico. Sólo
en aquellos casos que presentan una pérdida auditiva
limitada a las frecuencias de 3 y 4 kHz, la latencia del inter-
valo I-V aparece prolongada respecto al grupo control.

Una de las primeras medidas utilizadas para estable-
cer el diagnóstico de hipoacusia retrococlear ha sido la
prolongación de la onda V133, 137 (Fig. 15c). La metodología
consiste en que las funciones latencia-intensidad, para la
onda V, en oídos con hipoacusia retrococleares, se valo-
ren en referencia a los límites (+2 desviaciones estándar)
que establecen las hipoacusias cocleares con una magni-
tud equivalente de pérdida auditiva en la región de 4 a
8 kHz. De esta manera se obtiene una detectabilidad posi-
tiva para hipoacusias retrococleares de un 79%139. 

La diferencia interaural en la latencia de la onda V ha
sido utilizada como un indicador de diagnóstico diferen-
cial de la hipoacusia neurosensorial. En individuos con
audición normal, o en casos de moderada hipoacusia
coclear unilateral, la diferencia interaural para la latencia
de la onda V no excede los 0,30 ms. Sin embargo, las
hipoacusias cocleares con mayores pérdidas auditivas
en las regiones de las frecuencias agudas producen, con
mayor probabilidad, prolongaciones significativas de la

latencia de la onda V. En un intento de hacer más fiable
la comparación interaural de la latencia de la onda V, Sel-
ters y Brackmann140 sugirieron aplicar a las hipoacusias
cocleares un factor de corrección que consiste en restar
la latencia de la onda V, 0,1 ms por cada 10 dB que exce-
dan los 50 dB de umbral a 4.000 Hz. Estos mismos auto-
res establecen que el 46% de sus oídos, con hipoacusias
retrococleares, presentaban prolongaciones significativas
en las diferencias interaurales en la latencia de la onda V. 

En general, si la onda V puede ser medida bilateral-
mente, el porcentaje de detectabilidad de hipoacusias
retrococleares que resultan de la comparación interaural
para la onda V puede ser muy alto, de hasta el 100%, des-
crito por Musiek y cols. 141, o del 90%, como descrito por
Eggermont y cols.142.

El número de falsos positivos en cuanto a la detec-
ción de neurinomas se refiere puede reducirse significa-
tivamente mediante la técnica de los Stacked ABR211. El
procedimiento consiste en la presentación de clics junto
con ruido enmascarante de paso alto. El punto de corte
del ruido se modifica en orden a obtener una respuesta
selectiva de la partición coclear. Aplicando cinco diferen-
tes puntos de corte podemos obtener respuestas deriva-
das de los PEATC que reflejan actividad neural sincróni-
ca de cinco regiones de la partición coclear separada
aproximadamente por una octava. Esta técnica permite
la detectabilidad de tumores que afecten a cualquier sec-
ción del nervio auditivo comprometida tonotópicamente
e independientemente del tamaño del tumor.

La medida de la latencia del intervalo I-V es un impor-
tante parámetro para el diagnóstico diferencial entre las
hipoacusias cocleares y retrococleares. La principal desven-
taja de estudiar el intervalo I-V es que, ante hipoacusias
incluso moderadas, puede resultar difícil registrar la onda
I. Hyde y Blair179 establecen que la onda I se pudo detectar
en solamente el 52% de sus pacientes con hipoacusia neu-
rosensorial. La Ecg permite en ocasiones registrar la onda
I y así poder establecer el intervalo I-V137 ,142. Eggermont y
cols.142 establecen una medida del intervalo I-V de 4,0 ms
con una desviación estándar de 0,2, y concluyen que un
aumento del intervalo I-V por encima de la media +2 des-
viaciones típicas (4,4 ms), así como una diferencia inter-
aural de I-V mayor de 0,4 ms, permite una sensibilidad del
95% en la detectabilidad de disfunciones retrococleares. 

En la diferenciación mediante los PEATC de las hipo-
acusias cocleares frente a las retrococleares existen no
solamente diferencias cuantitativas sino cualitativas. Una
importante indicación de patología retrococlear es la
ausencia de componentes, especialmente de los compo-
nentes III y V, o una respuesta no reconocible (que puede
incluir ausencia del componente I) en oídos con hipoa-
cusias neurosensoriales menores de 50 o 60 dB en la
región de 1 a 4 kHz142, 143. 

En general, puede esperarse que en las lesiones retro-
cocleares presenten las siguientes alteraciones de los PEATC: 

1. Aumentos de la diferencia interaural de la latencia
de la onda V o del intervalo I-V.

2. Prolongación del intervalo I-V.
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* La pendiente es el resultado de la sustracción de los valores de laten-
cia obtenidos a intensidades más altas de los obtenidos a intensi-
dades más bajas y divididos por la diferencia que existe en dB entre
los dos niveles de intensidades.
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3. Cambios morfológicos de la respuesta con ausen-
cia de componentes. 

PEATC en la patología intrínseca del tronco
cerebral

Como ya mencionamos en la introducción, los PEATC
no solamente han demostrado su utilidad en la evalua-
ción indirecta de la sensibilidad auditiva, sino que se trata
de respuestas neurológicas que permiten determinar
lesiones ocultas dentro del sistema nervioso central144.
Especialmente importante es su contribución a las enfer-
medades desmielinizantes.

Enfermedades desmielinizantes: esclerosis múltiple (EM)
Numerosas contribuciones145-162 establecen el papel de

los PEATC en evidenciar objetivamente disfunciones neu-
rofisiológicas en pacientes afectos de EM. Desde un punto
de vista topográfico, las lesiones desmielinizantes pue-
den afectar a la porción periférica de la vía auditiva (cóclea
y nervio acústico) o a la vía auditiva en su aspecto más
rostral (tronco cerebral y mesencéfalo) (Fig. 16). En lo que
a la afectación de la porción periférica se refiere, Hopf y
Maurer163 encuentran que un 10% de los pacientes estu-
diados con EM presenta alteraciones que incluían el gan-
glio espiral y la parte periférica del nervio auditivo. En dos
de estos casos, la alteración inicial de la onda I volvió a
la normalidad durante la fase de remisión de la enferme-
dad indicando que los PEATC pueden ser usados para
monitorizar el curso de esta enfermedad. 

Verman y Lynn164 establecen anomalías en el compo-
nente I en 9 de 40 pacientes con EM y audición normal y
concluyen que aproximadamente uno de cada cinco
pacientes puede tener afectaciones subclínicas en el VIII
par. La disfunción de la vía auditiva del tronco cerebral se

refleja con el aumento del intervalo I-V y, especialmente,
en la prolongación del intervalo III-V145-150 (Fig. 17). Algu-
nos estudios establecen que pequeñas placas desmieli-
nizantes en el sistema auditivo del tronco cerebral son
suficientes para producir marcadas anomalías en la con-
ducción148-150.

Pacientes con EM y oftalmoplejía internuclear pre-
sentaban en su mayoría alteraciones de los PEATC148-150.
El uso combinado de los PEATC y electronistagmogra-
fía produce alteraciones que afectan al 81% de los pacien-
tes afectos de EM176. Los PEATC permiten identificar
lesiones de EM en pacientes sin manifestaciones clíni-
cas148, 161, 162, 165. En pacientes con EM, los potenciales evo-
cados visuales demuestran una mayor incidencia de
anomalías que los PEATC156. Estos resultados son acor-
des con los obtenidos por Miller y cols.157, que demues-
tran que pequeñas lesiones del nervio óptico pueden ser
suficientemente significativas como para producir sig-
nos electrofisiológicos que pueden incluso no ser detec-
tados por la resonancia magnética. En contraste con estos
resultados, Hammond y cols.158 obtienen PEATC dentro
de la normalidad en pacientes de EM con imágenes de
resonancia magnética correspondientes a lesiones exten-
sas del tronco cerebral, posiblemente debido a que las
áreas de anomalías reflejarían tejido edematoso más que
una desmielinización per se. En general, los PEATC son
considerados menos sensibles que los potenciales evo-
cados desencadenados por otras modalidades sensoria-
les en la detectabilidad de lesiones en pacientes con EM,
aunque pueden ser útiles en la confirmación de sínto-
mas y signos clínicamente equívocos y que presumible-
mente pudieran estar asociados a esta enfermedad.

Efectos del tamaño y localización de tumores
sobre los PEATC

El tamaño de un tumor puede correlacionarse con la
vulnerabilidad de los PEATC y ser detectable en el 70 y 29%
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mayores o menores de 25 mm, respectivamente140, 166, 167.
En contraste con estos resultados, otros estudios obser-
van una falta de correlación entre los PEATC y el tamaño
del tumor, sugiriendo que otros factores, como la natura-
leza del tumor, su tasa de crecimiento y el origen exacto
de la lesión tumoral, pueden influir sobre los PEATC141, 143

(Fig. 18).
Diferentes estudios140, 143, 168 indican que tumores de

un cierto tamaño pueden conllevar la prolongación de la
latencia, a la vez que una reducción de las amplitudes
del componente V, en el oído contralateral al lado de la
lesión. Esta prolongación de la onda V es principalmen-
te debida a la prolongación del espacio III-V. 

La prolongación del intervalo III-V del oído contrala-
teral se explica como consecuencia del desplazamiento
que producen los grandes neurinomas del tronco cere-

bral145. Robinson y Rudge150 encuentran que, a diferencia
de los neurinomas del acústico, la alteración de los PEATC
en la derivación contralateral es rara en los casos de
meningiomas, posiblemente debido a distinta relación
anatómica respecto al tronco cerebral.

PEATC en el recién nacido y lactantes
Los PEATC en el RN presentan, a partir de la edad

gestacional de 30 semanas, los componentes I, III y V de
forma estable69, 169 (Fig. 19). Los PEATC en el RN difieren
de los PEATC del adulto en que los componentes I, III y
V presentan latencias prolongadas. La amplitud de la
onda V aparece de forma reducida, mientras que la ampli-
tud de la onda I se presenta aumentada en comparación
con la del sujeto adulto. Diferentes contribuciones indi-
can que la maduración auditiva es incompleta al nacer75.
Frías y Doyle170 establecen que las latencias de los com-
ponentes I, III y V disminuyen entre las 32 semanas y 36
meses de edad concepcional. El proceso madurativo se
completa aproximadamente a los 2 años de edad. La
latencia de la onda I decrece desde el nacimiento hasta
alcanzar su maduración aproximadamente a las 4 sema-
nas de edad. Se ha propuesto que la maduración de las
latencias sigue un modelo exponencial171, 210. La constan-
te de tiempo de cada componente se incrementa a medi-
da que la vía auditiva progresa rostralmente. La madu-

Potenciales evocados auditivos 1147

5 10 ms0

A

I

III V

B

I
III V

C

I

V

D
I

V

E
I

Figura 18. Diferentes trazados de tumores extrínsecos del tronco
cerebral (neurinomas del acústico). El tiempo de transmisión entre
componentes I y V está indicado por las líneas discontinuas (Bara-
jas143). a) Normal. b) 20 mm de diámetro. c) 16 mm de diámetro.
d) 25 mm de diámetro. e) 40 mm de diámetro. 

30
semanas

32
semanas

34
semanas

36
semanas

38
semanas

40
semanas

+

ms -

0,1 uV

I
III V

Figura 19. Serie de PEATC en prematuros a distintas edades ges-
tacionales (Krumholz y cols.180).

1-MONTAJE TOMO II-1  4/5/07  07:44  Página 1147



ración de la latencia de la onda I la define una función
única exponencial con una constante de tiempo de apro-
ximadamente 5,3 semanas. 

La maduración de las latencias de las ondas III y V
del intervalo I-V vendría definida por la suma de dos fun-
ciones exponenciales cuyas constantes de tiempo serían
una rápida (con una constante de tiempo de cuatro sema-
nas) y otra más lenta con una constante de tiempo de 33
a 50 semanas210. La mayor constante de tiempo de las
ondas III y V se asocia a la progresiva mielienización y
sinaptogénesis de las vías auditivas del tronco cerebral.
El intervalo interondas I-V en prematuros y RN aparece
prolongado respecto al del adulto y con una gran varia-
bilidad intrasujetos69. La medida del intervalo I-V a 65 dB
nHL (105 dB SPL para clics de rarefacción) presentados
a una tasa de 10 s es de 7,69 a las 30 semanas de edad
gestacional con una desviación estándar de 1,23 que se
reduce a 4,92 con una desviación estándar de 0,29 a la
edad gestacional de 39 a 41 semanas (RN a término). La
gran variabilidad de los PEATC en prematuros hace difí-
cil definir estadísticamente los intervalos de normalidad,
sobre todo si tenemos en cuenta que la prematuridad se
asocia con una mayor incidencia de hipoacusia172-176.

POTENCIALES EVOCADOS DE ESTADO EST
(PEAEE)

Es generalmente admitido que el diagnóstico precoz
de la hipoacusia debe llevarse a cabo antes de los 6 meses
de edad181. En los primeros meses de vida las audiome-
trías de comportamiento resultan poco fiables182. Las emi-
siones otoacústicas evocadas (EOAE) y los PEATC son
las pruebas fisiológicas empleadas para establecer la inte-
gridad de la vía auditiva e indirectamente la audición.

En los años ochenta se establecen los primeros pro-
gramas de detección basados en factores de riesgo. Estos
programas de detección estaban basados en la normali-
dad de los PEATC. Los programas de detección univer-
sal son el procedimiento elegido en la actualidad para el
descubrimiento precoz de la hipoacusia. El procedimien-
to consiste en examinar a todos los niños recién nacidos
con EOAE183. Aquellos casos en los que no se detectan
respuestas serían evaluados posteriormente mediante
PEATC.

Los PEATC obtenidos por estimulación con clics nos
permiten una evaluación general de la audición, pero no
nos permite determinar el umbral de forma selectiva en
frecuencia. El enmascaramiento y filtrado de impulsos
tonales para estimar umbrales específicos en frecuencia
consume mucho tiempo, a la vez que exige personal espe-
cialmente entrenado en la identificación de los compo-
nentes de los registros. 

Los potenciales evocados auditivos de estado esta-
ble (PEAee) son una técnica de registro que puede supe-
rar estas desventajas metodológicas, siendo capaz de
determinar el umbral auditivo específico en frecuencia
desde los primeros meses de vida. Un PEAee es una res-

puesta evocada periódica en el tiempo cuya frecuencia
permanece constante en amplitud y fase184. 

Estos registros son evocados por un estímulo con
una tasa de repetición lo suficientemente rápido para que
las respuestas queden superpuestas por la estimulación
precedente185. El ejemplo típico de un PEAee son los
potenciales de 40 Hz186, 187, que son la versión continua
de la respuesta de latencia media. Si se presenta el estí-
mulo a un ratio igual al recíproco del intervalo, por ejem-
plo a 40 Hz, la respuesta a un estímulo se superpone a
la respuesta del estímulo precedente y registramos una
respuesta constante y periódica.

Con propósitos audiométricos, los PEAee tienen varias
ventajas sobre los PEATC. Primero, el registro de los
PEAee es sencillo184. La amplitud y la fase del estímulo
pueden ser cuantificadas por un ordenador, evitando la
identificación subjetiva de los componentes. Existen
varios procedimientos estadísticos que nos pueden ayu-
dar a determinar la presencia de la respuesta sin necesi-
dad de inspeccionar visualmente el trazado, aumentan-
do de esta forma la fiabilidad y validez de la técnica185.
Segundo, los PEAee nos permiten el uso de tonos espe-
cíficos en frecuencia cuya amplitud puede ser modula-
da. Tercero, los PEAee pueden proporcionar una mejor
evaluación de la audición para la adaptación protésica
en niños de muy corta edad y pacientes no colaborado-
res212.

Fundamentos de los potenciales evocados
auditivos de estado estable

La presentación de un estímulo acústico induce a la
despolarización de las células ciliadas internas (CCI) lo
que causa un potencial de acción sobre las fibras del ner-
vio auditivo. La actividad cerebral registrada sobre la
superficie craneal es una combinación de la respuesta a
la frecuencia de modulación y del ruido producto de la
actividad cerebral de fondo y de artefactos musculares
(Fig. 20a). Con la presentación de un estímulo comple-
jo, la portadora de cada frecuencia tiene su máximo efec-
to en un segmento diferente de la membrana basilar y
estimula a un grupo diferente de CCI. 

Podemos separar en cada oído la respuesta para cada
frecuencia tonal evaluando el componente espectral para
cada estímulo. Dado que las frecuencias de las portado-
ras que constituyen el estímulo combinado están sepa-
radas una octava, no existe superposición de las áreas
activadas en la membrana basilar a intensidades bajas y
moderadas (Fig. 20b). 

Características de estimulación
Esta técnica nos permite valorar varias frecuencias

del audiograma de forma simultánea y en ambos oídos
a la vez, lo cual reduce considerablemente el tiempo de
examen frente a otras técnicas que tratan de establecer
el umbral auditivo de forma selectiva para cada frecuen-
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cia. La estimulación consiste en presentar tonos conti-
nuos modulados en frecuencia.

En la figura 20 observamos cuatro tonos de 500,
1.000, 2.000 y 4.000 Hz cuya amplitud ha sido modula-
da a 77, 85, 93 y 101 Hz, respectivamente. Estas cuatro
frecuencias pueden ser combinadas en un estímulo para
su presentación de forma simultánea en un solo oído.
Se procederá de la misma forma pero con valores de
modulación distintos para presentar los estímulos en el
oído contralateral.

Análisis de las respuestas de estado estable
El análisis de las respuestas se lleva acabo mediante

una transformación rápida de Fourier (TRF). Esta TRF
convierte los componentes digitalizados en forma de
amplitud y tiempo en una relación amplitud-frecuencia
(espectrograma). El espectrograma nos permite cuanti-
ficar la amplitud y la fase de la actividad electroencefalo-
gráfica correspondiente a la frecuencia modulada del
tono presentado. Estos parámetros se presentan en forma
de vectores en un gráfico de coordenadas polares. La lon-
gitud del vector corresponde a la amplitud de la respues-
ta electroencefalográfica y el ángulo vectorial refleja la
fase o el tiempo de retraso entre la presentación del estí-
mulo y la respuesta cerebral.

Identificación objetiva de la respuesta
La determinación de la presencia o ausencia de res-

puestas viene determinada por el análisis estadístico en
tiempo real de la actividad cerebral. El algoritmo de aná-
lisis determina la presencia de respuestas en función del
valor de la probabilidad asignado previamente. Los esta-
dígrafos más utilizados en la identificación de la respues-
ta de PEAee son el CF2, la F de Fisher y la T2 de Hotelling. 

El cuadrado de la coherencia entre las fases (CF2) nos
permite parametrizar la relación entre la fase del estímu-
lo y la fase de la respuesta cerebral elicitada. Este valor
se calcula cada vez que se obtiene una nueva muestra
del EEG con un nuevo vector. Los valores obtenidos de
CF2 van desde 0,0 a 0,1. Un valor cercano a 0 indica una
baja coherencia entre la fase del EEG y la frecuencia del
tono modulado. Valores altos de CF2 cercanos a 1,0 indi-
can una alta correlación entre el EEG y el estímulo189, 195.
La CF2 después de N replicaciones viene dada por la
siguiente ecuación189, 190:

1CF2 = � ( Σ
N

i = 1
cos θi)

2

+ ( Σ
N

i = 1
sen θi)

2

N

Cada valor de CF2 es evaluado en orden a determinar la
probabilidad de que la coherencia entre las fases obtenidas
sea significativamente diferente de aquellas obtenidas en
ausencia de estimulación o por debajo del umbral auditivo
del paciente. Esta probabilidad es calculada a través de la
prueba de T2, la cual permite estudiar la similitud entre fase
y amplitud191, 192 y la F de Fisher193, 194, que compara de forma
simultánea la respuesta en fase y amplitud entre la frecuen-
cia de estimulación y otras frecuencias del espectro. 

El estadístico T2 de Hotelling nos permite evaluar la
relación entre las replicaciones obtenidas a través de los
16 registros que constituyen un PEAee. Las representa-
ciones polares permiten establecer la respuesta tras 16
registros. El intervalo de confianza del 95% se represen-
ta mediante una circunferencia. La media de las medidas
obtenidas en los 16 registros queda representada por los
diferentes puntos. Se considera que una respuesta está
presente si el origen (cero) no está incluido en este inter-
valo de confianza. Este intervalo puede ser usado como
una medida del ruido de fondo a la frecuencia de la res-
puesta.
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El estadístico F de Fisher195 nos permite evaluar cuán-
do una respuesta a la frecuencia de estimulación es sig-
nificativamente diferente del ruido de fondo en frecuen-
cias adyacentes196. Tras la TRF obtenemos una ventana
representando la composición frecuencial de la respues-
ta cerebral segmentada en 60 muestras a cada lado de
la frecuencia de modulación. El estadístico F establece
el ratio entre la amplitud de la respuesta a la frecuencia
de modulación y la amplitud promediada en las 120
muestras adyacentes. 

Estimación del audiograma
El método más utilizado en la práctica clínica con-

siste en la presentación de estímulos a altas intensida-
des capaces de provocar repuestas fácilmente identi-
ficables197-199. Posteriormente se va disminuyendo
gradualmente la intensidad. El umbral electrofisiológi-
co se define como la intensidad más baja a la que la res-
puesta bioeléctrica ha podido ser identificada. 

A partir de los umbrales electrofisiológicos obtenidos
se estiman los umbrales psicofísicos que corresponderí-
an a la audiometría tonal. Se constata en la práctica clí-
nica que, a mayor grado de pérdida auditiva, menores son
las diferencias entre umbrales electrofisiológicos y psico-
físicos. A altas intensidades las respuestas están presen-
tes en la mayoría de los sujetos, incluso en aquellos con
una pérdida auditiva muy profunda. La estimación final
de los umbrales de la audiometría tonal se deriva del estu-
dio de las relaciones entre los umbrales psicofísicos y
electrofisiológicos obtenidos a partir de un grupo de suje-
tos en los que disponemos de ambos valores. 

PRUEBAS ELECTROFISIOLÓGICAS EN LA
EVALUACIÓN DEL PROCESAMIENTO AUDITIVO

El estudio de la audición como fenómeno central
implica una aproximación desde una perspectiva funcio-
nal en el que las bases biológicas, si bien determinan las
competencias de estos procesos, no constituyen el prin-
cipal objeto de estudio200, 201. Un acercamiento de esta
naturaleza exige al clínico un amplio arsenal de pruebas
y el conocimiento de la bondad de los protocolos emplea-
dos. La metodología experimental y clínica en el estudio
de las funciones auditivas centrales hace uso de las prue-
bas electrofisiológicas en la medida que permiten apre-
sar el proceso cerebral in vivo en el momento en el que
éste se produce. Otros procedimientos, como las técni-
cas de imagen, cuentan con grandes limitaciones para
el estudio de estos procesos al tener una pobre resolu-
ción temporal. 

Las técnicas electrofisiológicas más empleadas tradi-
cionalmente en el estudio del procesamiento auditivo
central han sido la P300 y el potencial negativo de dispa-
ridad o Mismatch Negativity (MMN)202-206. Estos compo-
nentes ofrecen la posibilidad de estudiar los procesos
auditivos centrales de forma empírica, permitiendo esta-

blecer inferencias sobre los eventos mentales implícitos
en la resolución de las tareas propuestas. 

P300 

El componente que tradicionalmente se ha asociado
con la evaluación del procesamiento auditivo central ha
sido la P300203. La elicitación de este componente se lleva
a cabo mediante la presentación de estímulos tonales de
dos frecuencias en los que uno de ellos, el tono raro, es
presentado con una probabilidad menor que el tono fre-
cuente. La presentación se realiza de forma diótica y el
registro se obtiene tradicionalmente a partir de electro-
dos colocados en la línea media de la superficie craneal
(Fz, Cz y Pz). 

El componente P300 es provocado como un proce-
so de actualización del esquema mental. Este esquema
es un mapa mental complejo que representa todos los
datos disponibles acerca del contexto del diseño experi-
mental. El esquema es el campo de trabajo en el que se
integran los datos de la memoria a largo plazo con la
memoria a corto plazo. El sistema mantiene una fluidez
constante y tiene un carácter eminentemente dinámico.
Cuando aparece una nueva demanda, el modelo se revi-
sa en orden a crear una representación que incorpore la
nueva información. La P300 refleja este proceso de actua-
lización del esquema o modelo mental. La probabilidad
del estímulo infrecuente ejerce un fuerte efecto sobre la
P300. Este estímulo no es esperado y por lo tanto rele-
vante para el sujeto e impone la revisión y actualización
del esquema. Este componente es sensible a una gran
variedad de trastornos neurológicos y psicológicos así
como al efecto de la edad (Fig. 21). La P300 es muy varia-
ble en cuanto a su morfología, lo cual va en detrimento
de la fiabilidad de la prueba204.

Mismatch Negativity (MMN)

Existen dos componentes de potenciales evocados
estrechamente relacionados con la memoria sensorial
auditiva, los potenciales N1 y la MMN. Los mecanismos
generadores de estos componentes son activados de
forma automática cuando se produce algún cambio en
la estimulación. La MMN es el resultado de un proceso
de comparación entre el nuevo estímulo sensorial y el
esquema mental formado a partir de los estímulos pre-
sentados con anterioridad206. Los procesos centrales audi-
tivos, incluidos los elementos del lenguaje (fonemas),
pueden evaluarse mediante MMN. El mecanismo neu-
ronal de disparidad generador de MMN se localiza en el
córtex supratemporal auditivo207. Sujetos con dificulta-
des de discriminación auditiva, como pacientes con afa-
sia, dislexia u otras patologías, presentan alteraciones en
la amplitud de la MMN. Actualmente se trata de estable-
cer su eficacia en la valoración de la discriminación audi-
tiva en paciente con implante coclear208, 209. 
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