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Introduccion

La neuropatia auditiva constituye un tipo de hipoacusia
neurosensorial en la que se produce una alteracion im-
portante de la comprension del lenguaje. Desde el punto
de vista etiologico se ha relacionado con la hipoxia, la hi-
perbilirrubinemia, trastornos metabélicos o enfermeda-
des degenerativas que afectan la via auditiva.

Pacientes y métodos

Se presentan 5 nifios afectados de esta enfermedad que
fueron remitidos para estudio otorrinolaringolégico, 2 ca-
sos por no superar el cribado auditivo neonatal, 1 nifio por
antecedentes de hipoxia perinatal y en los 2 nifios de ma-
yor edad (7 y 9 afios) por retraso escolar y alteraciones en
el lenguaje. Se realizé exploracién audiolégica en todos
los nifios con potenciales auditivos de tronco cerebral, oto-
emisiones acusticas evocadas por click, estudio del reflejo
estapedial, timpanometria, audiometria tonal liminal o re-
flejo de orientacion condicionado.

Tras el diagndstico se realizo el seguimiento audiologi-
co durante 3 afios consecutivos.

Resultados

En todos los nifos, el timpanograma fue normal, el re-
flejo estapedial estaba ausente, las otoemisiones eran nor-
males y los potenciales auditivos de tronco cerebral esta-
ban ausentes con estimulos de intensidad de 80-90 dB. Los
potenciales de latencia media, corticales y cognitivos fue-
ron normales en el dinico nifio (el de 9 afios) en el que se
pudieron realizar.

La discriminacion verbal (en los pacientes de 7y 9 afios)
se encontraba por debajo de los valores normales para su
edad.

Todos presentaban por audiometria una hipoacusia bi-
lateral de grado leve-moderado que no se modificé duran-
te el seguimiento.

Conclusiones

La neuropatia auditiva es un proceso detectable con el
uso combinado de las técnicas empleadas en el cribado au-
ditivo neonatal, potenciales auditivos de tronco cerebral y
otoemisiones acusticas.
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El interés de la deteccion y diagnoéstico precoces radica
en el claro beneficio que supone para el desarrollo del len-
guaje la instauracién temprana del tratamiento y rehabili-
tacion en estos ninos.
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AUDITORY NEUROPATHY

Introduction

Auditory neuropathy is a type of neurosensorial hypoa-
cusis that produces significant impairment in language
comprehension. Etiologically, this neuropathy has been
related to perinatal hypoxia, hyperbilirubinemia, meta-
bolic disorders and degenerative entities that affect the au-
ditory pathway.

Patients and methods

We report five children with this disorder. Two of the
children were referred for otorhinolaryngeal assessment
after failing the neonatal hearing screening and one was
referred because of a history of perinatal hypoxia. The
two eldest children were referred because of schooling
problems and language impairment. In all the children,
auditory brainstem response, otoacoustic emissions, tym-
panometry stapedius reflex were examined and liminal
and condition-orientation reflex audiometry were perfor-
med. After diagnosis, the children were followed-up for
3 consecutive years.

Results

In all five children, tympanogram and otoacoustic emis-
sions were normal. The stapedius reflex and auditory
brainstem responses with 80-90 dB stimuli were absent.

Medium latency and cortical and cognitive potentials
were normal in the only child (aged 9 years) in whom
they could be performed. In two children (aged 7 and 9 ye-
ars), verbal discrimination was within the normal range
for their age.
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In all the children, audiometry revealed bilateral mild-
to-moderate hypacusia, which did not change during fo-
llow up.

Conclusions

Auditory neuropathy can be detected by the combined
use of neonatal hearing screening techniques, auditory
brainstem responses and otoacoustic emissions.

Interest in the early identification and diagnosis of this
disorder is due to the clear benefit to language develop-
ment secondary to the early treatment and rehabilitation
of these children.

Key words:
Auditory neuropathy. Hearing loss. Auditory brainstem
responses. Otoacoustic emissions.

INTRODUCCION

Entre las hipoacusias infantiles existen déficit auditivos
caracterizados por una importante afectacion de la com-
prension del lenguaje, como sucede en la llamada neu-
ropatia auditiva.

Esta entidad puede ser identificada con el uso combi-
nado de las dos técnicas mas empleadas en el cribado
auditivo neonatal, ya que presenta unos potenciales evo-
cados auditivos de tronco cerebral (PEATC) muy distor-
sionados o ausentes, con otoemisiones acusticas evo-
cadas (OEA) normales!-3. Estas pruebas proporcionan
informacion topografica de la lesién, ya que las OEA eva-
IGan la normalidad funcional de las células ciliadas exter-
nas del 6rgano de Corti, mientras que los PEATC, ex-
ploran la porcion periférica del VIII par craneal y su
recorrido por el tronco cerebral.

Sin embargo, en estos pacientes, no esta bien definida
la localizacion exacta de la lesion. En este sentido, Starr
et al3, estudiaron 10 pacientes que presentaban audio-
gramas con una pérdida auditiva de grado leve o mode-
rado, con ausencia de PEATC, reflejos estapediales y de
supresion de las OEA con estimulacion auditiva contrala-
teral. Estos pacientes presentaban ademas unos poten-
ciales microfénicos cocleares y unas OEA normales, por
lo que todo ello indicaba lesion en las células ciliadas in-
ternas, sus sinapsis con el VIII par craneal, las neuronas
del ganglio espiral, el recorrido de sus axones por el tron-
co cerebral o una combinacién de las anteriores. Otros
estudios como los realizados por Hood apoyan que el
origen de esta enfermedad se encuentra en alteraciones
bioquimicas que interfieren en la liberacién de neuro-
transmisores en el receptor periférico?,

Las referencias sobre la neuropatia auditiva en la bi-
bliografia son escasas, aunque Berlin afirma que 5 de
cada 60 hipoacusicos pueden presentar ésta’, y Krauss et
al consideran que el 15% de los pacientes con PEATC
ausentes pueden desarrollar esta enfermedad®.

Su etiologia, se ha relacionado con enfermedades neu-
rolégicas determinadas genéticamente como la enferme-
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dad de Charcot-Marie-Tooth, la ataxia de Friedreich!3, y
enfermedades adquiridas como la hiperbilirrubinemia’*$,
la hipoxia perinatal’ y determinados trastornos metaboli-
cos!?. Existen ademds casos en los que no se ha identifi-
cado ningun factor etiologico, por lo que se denominan
idiopaticas3!1.

Respecto al grado de hipoacusia, en la mayoria de las
series publicadas ésta oscila entre leve y profunda, aun-
que predominan las moderadas que con frecuencia pre-
sentan progresion del deterioro auditivo en su evolu-
cion3 11,

En este trabajo se presentan 5 pacientes cuyos resulta-
dos clinicos, audiolégicos y electrofisiol6gicos eran com-
patibles con el diagnéstico de neuropatia auditiva (ta-
bla 1).

PACIENTES Y METODOS

Pacientes

Paciente 1. Varén de 6 meses con antecedentes de hi-
perbilirrubinemia (28 mg/dl en el periodo neonatal que
precis6 tratamiento mediante exanguinotransfusion. Este
nifo no superé el cribado auditivo con PEATC al alta hos-
pitalaria, por lo que fue remitido al servicio de otorrinola-
ringologia (ORL) para estudio.

Paciente 2. Varén de 9 meses con antecedentes de hi-
poxia perinatal, remitido al servicio de ORL por su pe-
diatra para descartar hipoacusia.

Paciente 3. Varon de 9 meses con antecedentes familia-
res de sindrome de Pierre-Robin e hipoacusia neurosen-
sorial moderada bilateral en frecuencias superiores a
1.000 Hz en su madre y un tio materno, remitido para
estudio otorrinolaringolégico desde la unidad de cribado
auditivo por presentar PEATC patolégicos.

Paciente 4. Varén de 7 anos de edad, que fue remitido
al servicio de ORL para descartar hipoacusia por presen-
tar retraso escolar y dificultades en la comprension de la
palabra. Entre sus antecedentes personales destacaba la
existencia de hiperbilirrubinemia (22 mg/dD en el perio-
do neonatal que precisé tratamiento con fototerapia.

Paciente 5. Varén de 9 anos que fue enviado por su pe-
diatra para descartar hipoacusia por presentar retraso en
el aprendizaje y dificultad en la comprension del len-
guaje.

Métodos

Se utilizaron otoemisiones acusticas evocadas por click
(OEA), para cuyo registro se emplea el equipo de OEA
ILO-88. La respuesta se consideré normal cuando fue
4 dB superior al ruido registrado y una reproducibilidad
superior al 70% en al menos 2-3-4 kHz.

Los potenciales evocados auditivos de latencia media,
corticales y cognitivos (estos dltimos solo se registraron
en el paciente 5), se registraron mediante un protocolo
estandarizado!?13 con el equipo Nicolet Panthfinder II.
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TABLA 1. Descripcion de los pacientes y del resultado de las pruebas realizadas

Exploracion
Neurolégica
Oftalmoldgica
RM

Reflejo estapedial

Timpanograma A

Otoemisiones

PEATC

ROC
Audiometria tonal
Audiometria verbal

Antecedentes familiares

Motivo de remision a ORL

Potenciales latencia media
Potenciales corticales

Grado de hipoacusia

Sin interés

No pasar cribado
auditivo neonatal

Normal
Normal
Normal

Ausente
Normal
Normal
Ausente

No realizados
No realizados
Patolégico
No realizado
No realizado

Leve (30-40 dB)

Sin interés

Estudio ORL por los

antecedentes personales

Hipotonia
Normal
Normal

Ausente
Normal
Normal
Ausente

No realizados
No realizados
Patologico
No realizado
No realizado

Moderada (45-50 dB)

Hipoacusia
Sindrome
de Pierre-Robin

No pasar cribado
auditivo neonatal

Normal
Normal
Normal

Ausente
Normal
Normal
Ausente

No realizados
No realizados
Patologico
No realizado
No realizado

Leve (30-40 dB)

Sin interés

Retraso escolar
y en el lenguaje

Normal
Normal
Normal

Ausente
Normal
Normal
Ausente

No realizados
No realizados
No realizado
Patolégico
48% bilateral

Moderada (45 dB)

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5
Edad diagnostico 6 meses 9 meses 9 meses 7 anos 9 anos
Antecedentes personales  Hiperbilirrubinemia  Hipoxia perinatal Sin interés Hiperbilirrubinemia  Sin interés

Sin interés

Retraso escolar
y en el lenguaje

Normal
Normal
Normal

Ausente
Normal
Normal
Ausente

Normal
Normal

No realizado
Patologico
52 % bilateral
Leve (30 dB)

ORL: otorrinolaringologia; PEATC: potenciales evocados auditivos del tronco cerebral; RM: resonancia magnética; ROC: reflejo orientacion condicionado.

La audiometria tonal liminal y verbal (realizada en los pa-
cientes 4 y 5), estudiando tanto la via aérea (125-8.000 Hz)
como la 6sea (250-4.000 Hz) y la determinacion del
umbral de recepcion verbal y la discriminacion méxima
se llevé a cabo usando listas de 20 palabras con léxico
pediatrico’. Para ello se utilizé un audiémetro Grason
GSI 16.

Timpanometria y reflejo estapedial con tonos puros
(500-4.000 Hz) ipsolateral y contralateral al estimulo, rea-
lizada mediante un impedanciémetro Grason GSI 33.

Reflejo de orientacion condicionado con frecuencias de
estimulacion de 0,5-4 kHz e intensidades de 20-40 dB (en
los pacientes 1, 2y 3), se determiné empleando el esti-
mulador pediatrico PAC-2 de Interacoustics.

RESULTADOS

Los pacientes se diagnosticaron de neuropatia auditiva
cuando se encontraban en edades comprendidas entre
los 6 meses y 9 anos.

El comienzo de su hipoacusia fue en el periodo neo-
natal en los primeros 4 casos y desconocido en el quinto.

El resultado de las exploraciones realizadas en cada pa-
ciente se muestra en la tabla 1.

La exploracién neuroldgica sélo fue patoldgica en el
paciente 2 que presentaba hipotonia generalizada como
secuela de la hipoxia perinatal.

Existia hipoacusia neurosensorial bilateral y simétrica
en todos los ninos. En los nifios 1, 3y 5 era de grado leve
y en los casos 2 y 4 de grado moderado. La discrimi-
nacion verbal fue desproporcionalmente baja en ambos

oidos respecto a la audiometria tonal en los casos que co-
laboraron en su realizacion (casos 4 [48%], y 5 [52%D.

Los PEATC estaban ausentes incluyendo la onda I para
intensidades de 80-90 dBHL. En el paciente 5 se registra-
ron ademas potenciales de latencia media Na-Pa-Nb, po-
tenciales corticales N100-P200 y cognitivos N200-P300, to-
dos ellos normales respecto al grupo control de su misma
edad.

En el seguimiento de estos nifos efectuado durante
3 anos no se han observado cambios desde el punto de
vista audiologico, el grado de hipoacusia se mantiene es-
table, persiste la alteracion de los PEATC y la normalidad
de las OFA.

DiscusiON

La neuropatia auditiva se produce por afectacion de la
via auditiva. Parece que el punto de lesién mids probable
se sittia entre las células ciliadas externas del érgano de
Corti y el tronco cerebral, dadas las caracteristicas de las
pruebas electrofisiologicas en las que destacan las OEA
normales con PEATC alterados, como presentan los 5 pa-
cientes de este estudio, al igual que en otras series pu-
blicadas por Starr et al® en 10 pacientes y Doyle et all!
en 8.

La normalidad de las OEA en todos los pacientes tanto
al diagnostico como en su evolucion posterior indica que
las células ciliadas externas del 6rgano de Corti presentan
una funcién normal. La funcionalidad de las células cilia-
das internas no es posible evaluarla con las técnicas dis-
ponibles en la actualidad. En estudios experimentales
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como los realizados por Harrison', provocando la pérdi-
da selectiva de dichas células, se produce una lesion en la
que existen OEA y potenciales microfénicos cocleares
normales con PEATC alterados, por lo que aunque estos
hallazgos no sean extrapolables a los humanos, no puede
descartarse que dicha lesion esté presente en algunos
pacientes con neuropatia auditiva.

En los 5 pacientes existe una discrepancia entre los re-
sultados de los PEATC que estaban ausentes a 80-90 dB
y el nivel detectado tanto en la audiometria por observa-
cion del comportamiento (en los primeros 3 nifios), como
la audiometria tonal (en los otros dos). Esta discrepancia
segdn Picton!® apoya la idea de que la localizacion de la
lesion retrococlear, ya que en las hipoacusias cocleares
existe mejor correlacion.

En el registro de PEATC, la afectacion de la onda I es
indicativa de lesion en la porcion distal del nervio auditi-
vo, aunque la afectacion simultdnea de las ondas 1y V
indica también posible alteracién de las estructuras del
tronco cerebrall’.

La existencia de potenciales de latencia media, larga y
corticales, realizados en el paciente 5, indican en este
caso que la lesion se localiza sin ninguna duda en la por-
cion mas periférica del nervio acustico, con conserva-
cion de las conexiones talamocorticales y de las dreas de
asociacion cortical. Aunque estas pruebas no han podido
realizarse en todos los pacientes, en otros estudios se ha
confirmado este hallazgo3°.

La ausencia de reflejo estapedial en todos los pacien-
tes con hipoacusias neurosensoriales de leve a modera-
das, orienta también hacia la localizacion neural de la le-
sion.

Con respecto al grado de hipoacusia, en los pacientes
de este estudio se detect6 una hipoacusia leve en las fre-
cuencias agudas en el paciente 5, umbral de 45 dB en
todas las frecuencias (250-8.000 Hz) en el paciente 4. En
el resto de los ninos al ser lactantes, no fue posible defi-
nir con exactitud la configuracion audiométrica, pero me-
diante el reflejo de orientacion condicionado (ROC), pre-
sentaban una hipoacusia de grado leve a moderada y
simétrica, acorde con lo publicado en otras series®!1,

El déficit en la comprension del lenguaje, es una de las
caracteristicas de los pacientes con neuropatia auditiva'-3,
con porcentajes de discriminacion maxima verbal en am-
bos oidos por debajo de lo esperado en las hipoacusias
cocleares'®. Dos de los pacientes (pacientes 4 y 5) de este
estudio se remitieron para estudio debido al retraso en el
aprendizaje y deficiente comprension del lenguaje detec-
tada por sus familiares y educadores. En estos ninos la
discriminacién maxima verbal fue del 48 y 52%, respec-
tivamente, en ambos casos inferiores a la de otros pa-
cientes de similar edad e hipoacusias cocleares de igual
intensidad, lo cual apoya también la localizacién neural.
En el resto de pacientes con edad inferior a 37 meses no
fue posible realizar una valoracion de la discriminacion
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del lenguaje de forma fiable por no disponer de logoau-
diometria. Sin embargo, dos de estos nifios (pacientes
1y 3) presentan un lenguaje comprensivo y expresivo
dentro de la normalidad para su edad cronoldgica, si bien
en ambos ninos se estd realizando tratamiento con reha-
bilitacién del lenguaje desde los 6 y 9 meses de edad. El
paciente 2 responde a la voz de sus padres con regulari-
dad, aunque en ocasiones parece presentar una falta de
atencion a los estimulos sonoros siendo dificil diferenciar
si esta reaccion es secundaria a su déficit auditivo o a las
secuelas neurolégicas.

Con respecto a la etiologia, en todos los pacientes de
este estudio se descarto la etiologia tumoral, desmielini-
zante o degenerativa (neurofibromatosis tipo I o ID), al
presentar una resonancia magnética (RM) normal. La hi-
poacusia de conduccion fue descartada en todos los ca-
sos al presentar otoscopia y timpanogramas normales.
En ninguno de ellos existia antecedentes familiares ni
personales de neuropatia hereditaria. En los pacientes 3 y
5 no se evidenci6 ningtn factor etiol6gico hereditario ni
adquirido. En el paciente 2, la hipoxia perinatal seria el
factor etiolégico mas relevante. En este sentido, Leech y
Brumback®, al estudiar el efecto que provoca la hipoxia
perinatal sobre el sistema nervioso central observan que
se produce una lesién importante del tronco cerebral au-
ditivo con preservacion de las areas corticales.

Dos de los nifios de este estudio (pacientes 1y 4) pre-
sentaron hiperbilirrubinemia grave durante los primeros
dias de vida que requiri6 fototerapia en el paciente 4 y
exanguinotransfusion en el paciente 1. La vulnerabilidad
de la via auditiva a la hiperbilirrubinemia ha sido refleja-
da por Chisin et al®, con evidencia de lesiones del VIII par
craneal y normalidad en la funcién coclear. Esto se hizo
patente en 13 pacientes con edades comprendidas entre
los 9 meses y los 22 anos con hipoacusias neurosenso-
riales de moderadas a graves y antecedentes de hiperbi-
lirrubinemia. Otros estudios en recién nacidos con hiper-
bilirrubinemia’” han demostrado que las alteraciones en
los PEATC durante el periodo neonatal se resuelven sin
secuelas durante el seguimiento, lo cual indicara que la
toxicidad es transitoria; sin embargo, los pacientes de este
estudio con antecedentes de hiperbilirrubinemia presen-
taron PEATC y el reflejo estapedial ausentes en el mo-
mento del diagndstico y persistieron alterados durante el
seguimiento, lo cual hace sospechar que en estos casos la
lesién auditiva puede ser irreversible.

Dado que los PEATC dependen de la sincronizacién
neural del VIII par craneal en el tronco cerebral, todas
las enfermedades que afecten dicha sincronizacion pue-
den provocar la alteracion o ausencia de éstos, aunque
los mecanismos periféricos estén indemnes®81°, En este
sentido, Kraus et al® presentan varios lactantes con hi-
perbilirrubinemia, asfixia perinatal y lesion cerebral difu-
sa, en quienes los PEATC estaban ausentes, con poten-
ciales de latencia media normales. En nuestros casos, el
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paciente 5 presenta ausencia de PEATC, con potenciales
de latencia media y potenciales corticales presentes, y
los 2 casos con hiperbilirrubinemia (pacientes 1y 4) y el
que presentaba en sus antecedentes hipoxia perinatal
(paciente 2) retinen una similitud diagndstica respecto a
otros estudios publicados con ausencia de PEATCO!8 que
no se corresponden con sus pérdidas auditivas por lo que
se clasifican de paradéjicos®.

Cabe destacar que aunque en las hipoacusias neona-
tales existe un predominio de la lesién coclear con res-
pecto a la retrococlear, esta enfermedad plantea la necesi-
dad de realizar en primer lugar los PEATC automatizados,
y ante cualquier alteracién de los mismos, realizar las
OEA como complemento diagndstico, para aumentar la
efectividad del cribado neonatal, permitiendo asi la iden-
tificacion de los nifilos con hipoacusia en los primeros
meses de vida, con lo que la intervencion y tratamiento
precoces logran tener resultados mas favorables, como
en los pacientes 1, 2 y 3 de nuestra serie. Cabe destacar
que el cribado restringido a poblacién de riesgo no per-
mite detectar las neuropatias auditivas hasta edades tar-
dias, con la merma que ello supone para el posterior
desarrollo del nifio, por ello seria preceptivo realizar el
cribado universal.

Con respecto al tratamiento de estos pacientes, todos
ellos estin siendo rehabilitados con logopedia. Conside-
ramos que esta es la terapia de eleccion y que la preco-
cidad de su instauracion influye de forma positiva en la
adquisicion del lenguaje de estos nifos, como se confir-
ma en los lactantes de este estudio (pacientes 1, 2'y 3).
Sin embargo, la neuropatia auditiva puede desarrollarse
en etapas tardias posgestacionales precoces como en los
pacientes 4 y 5, aunque el diagnéstico no se hizo efectivo
hasta edades posteriores con la consecuente repercusion
negativa sobre el lenguaje, aprendizaje y escolaridad.

El beneficio de los sistemas de frecuencia modulada,
en el entrenamiento auditivo de estos pacientes, esta
aprobado, dado que el aumento de la relacion senal-rui-
do que proporcionan estos sistemas, es muy beneficioso
para los ninos hipoacusicos prelocutivos y poslocutivos,
por lo que es importante incluir este sistema en la reha-
bilitacion escolar.

Con respecto al resto de tratamientos empleados en otros
tipos de hipoacusia (audifonos, implante coclear, etc.),
existe gran controversia para su aplicacion en esta enfer-
medad. En los nifios de nuestro estudio debe senalarse
que los pacientes 2 y 3 presentan una buena adaptacion al
audifono, favoreciendo la rehabilitacion del lenguaje, se-
gun informan los logopedas y familiares. En el resto de ni-
fos no se ha demostrado una mejoria con la adaptacion
protésica, por lo que se opto por prescindir de la misma
tras un periodo de 3y 6 meses. En este sentido, Berlin® se-
fala que las protesis auditivas no estan indicadas en los
pacientes con neuropatia auditiva, restringiendo su uso a
las hipoacusia de origen coclear de grado leve a modera-

do con normofuncion de la sincronizacién neural, que
puede objetivarse mediante la existencia de latencias ab-
solutas de los componentes I-III-V a 80-90 dBHL. Ademas
se considera que la amplificacion del sonido que se pro-
duce con los audifonos, puede suponer un traumatismo
acustico para las células ciliadas externas, lo cual con-
traindicarfa su uso. Otros autores!! por el contrario, con-
sideran que algunos pacientes presentan ventajas en su re-
habilitaciéon con el audifono, aunque no existe un
evidente beneficio en la comprensién de la palabra. Por
nuestra parte, consideramos que hasta una mejor com-
prension de la etiologia y localizacion de lesion auditiva
en la neuropatia auditiva, debe comenzarse con ambas
opciones terapéuticas, logopedia y adaptacion monoaural
de un audifono, y si la evoluciéon no es significativamente
mejor, optar por la rehabilitacién con logopedia, con el
asesoramiento de los padres sobre las implicaciones que
tiene cada opcion terapéutica en esta entidad tan compleja
que requiere ademds un seguimiento otologico periddico.

La aplicacion de los implantes cocleares en nifios con
hipoacusia profunda bilateral debida a neuropatia auditi-
va estd siendo muy debatida, ya que si las células ciliadas
externas son normofuncionantes, y se desconoce el esta-
do de las internas, ;por qué destruir el receptor periféri-
co con la implantacion? Estarfa indicado en el caso de pa-
cientes con lesién de las células ciliadas internas o de
sus sinapsis?. Se desconoce si la senal eléctrica a través
del implante puede resincronizar la actividad neural del
nervio auditivo que estd comprometida en estos pacien-
tes, y a ello se atribuye el éxito de la misma en algunos
casos>!!, En este sentido, Miyamoto et al?! aconsejan el
implante coclear en los pacientes con neuropatia auditiva
aunque el beneficio que proporciona con respecto a la
rehabilitacion del lenguaje es menos favorable que el ob-
tenido en otros casos cuya lesion neurosensorial es de
origen coclear. No se trata por tanto de un tratamiento
de eleccién en estos casos.

Respecto a la evolucion de estos pacientes se ha comu-
nicado la existencia de un deterioro progresivo? o una
mejorfa de la audicion en el seguimiento?. No existen
cambios en la evolucién de nuestros pacientes en los
36 meses de seguimiento, aunque sigue siendo necesaria
su evaluacion periodica.

En conclusion, los resultados de este estudio confirman
que la neuropatia auditiva en la infancia tiene unas ca-
racteristicas audiologicas y terapéuticas diferentes de
otras hipoacusias neurosensoriales. Es posible diagnosti-
carla con técnicas de uso habitual (PEATC y reflejo esta-
pedial ausentes, y OEA normales), lo cual permite afirmar
que la lesion se localiza entre las células ciliadas exter-
nas y el tronco cerebral. El diagndstico precoz, que es po-
sible mediante el cribado auditivo neonatal con el em-
pleo combinado de dos técnicas PEATC y OFA, posibilita
el inicio temprano de la rehabilitacién del lenguaje, con
la consiguiente mejoria del prondstico.
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