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ABREVIATURAS

ADC: Convertidor Analégico-Digital
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1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

1.1. JUSTIFICACION

En la dltima década se ha producido un gran desarrollo de
una serie de nuevos conceptos en el campo de la fisiologia
coclear que han supuesto una gran variacidén en las antiguas

teorias de funcionamiento de este. érgano.

El conocimiento de que la Cdéclea es capaz de comportarse
como un amplificador biomecanicamente activo, y la posibilidad
de objetivar cualitativa y cuantitativamente esta propiedad a
traves del registro de las Otoemisiones Acilsticas, nos permite
disponer de un sistema de determinacién de algunas
caracteristicas de esta actividad coclear, con nmiGltiples
aplicaciones en el campo de la investigacién audioldégica basica

Yy en la clinica diaria.

Aceptado el origen coclear de las Otoemisiones Aclsticas
(OEA), y mas concretamente en las Células Ciliadas Externas
(CCE), hay que tener en cuenta un hecho importante, la mayoria
de las sinapsis que se establecen en el polo basal de estas
células se realizan con los axones que integran el Sistema
Eferente Olivo-Coclear Medial originado en el complejo Olivar

Superior contralateral.

En la actualidad conocemos con bastante exactitud 1la

configuracién anatdémica de estas fibras descendentes,
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consideradandose que constituye la porcién mds periférica de un Haz
Cértico-Coclear de funcién no completamente establecida, pero que
sugiere la posibilidad teérica de la existencia de un control del
Sistema Nervioso Central sobre la Cbclea, fundamentalmente a
través una modulacidén ejercida sobre los Mecanismos Cocleares

Activos originados en las CCE.

La relacidén existente entre OEA - CCE - Sistema Eferente
Medial nos permite realizar una aproximacidén al papel modulador
ejercido por el SNC sobre los Mecanismos Cocleares Activos a
través de las variaciones que se producen en las OEA tras la

estimulacién de este Sistema Eferente.

Por lo tanto, el conocimiento de las variaciones que se
producen en las OEA registradas en el Conducto Auditivo Externo
(CAE) tras la activacién del Sistema Eferente Olivo-Coclear
Medial, en nuestro estudio con un estimulo sonoro aplicado en la
Céclea contralateral, nos permitira disponer de un sistema de
exploracién funcional de este sistema que nos puede aportar
algunos datos sobre el papel ejercido por éste sobre la actividad
coclear e indicarnos en que medida su integridad o su alteracidn
es fundamental en la etiopatogenia de algunas hipoacusias u otras

patologias neuroldgicas que afecten esta via.
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1.2. OBJETIVOS

En nuestro estudio nos proponemos realizar una aproximacién
al papel modulador ejercido por el Sistema Eferente Olivo-Coclear
Medial sobre la mecdnica coclear a través de las variaciones que
se producen en las OEA tras la activacidén de este Sistema

Eferente.

Para ello, en un grupo de normooyentes, hemos analizado las
caracteristicas de las Otoemisiones Aclsticas Provocadas por
Clicks (OEAp), Yy respecto a este grupo patrén comparamos las
variaciones que se producen en los distintos parametros que
componen la OEAp tras la activacidén del Sistema Eferente con
distintos estimulos sonoros emitidos con wuna intensidad

supraumbral (80 dB HL).

Nuestro objetivo es verificar y cuantificar la existencia
de un Efecto Supresor de la OEAp, mediado por la activacién del
Sistema Eferente Medial, fundamentalmente a traves de las
reducciones que se producen en la Amplitud y en las distintas
bandas del espectro frecuencial de 1la Otoemisidén. Ademas,
intentamos precisar si existe algin tipo de especificidad
frecuencial en este efecto supresor intentando relacionar las
reducciones de amplitud de las distintas porciones del espectro
frecuencial con las caracteristicas del sonido empleado para

estimular la Céclea contralateral. La existencia de este Efecto
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Supresor de la OEAp en sujetos normooyentes nos indicaria 1la
integridad del Sistema Eferente Olivo-Coclear Medial, mientras
que su ausencia nos orientaria hacia la existencia del algin

proceso patoldégico a nivel de esta via.
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2. INTRODUCCION

2.1. BASES ANATOMOFISIOLOGICAS DE LA
AUDICION

2.1.1. ANATOMIA DE LA COCLEA

Las estructuras sensoriales encargadas de la audicién forman
el Laberinto Membranoso y se encuentran alojadas en un conjunto
de cavidades unidas unas entre si en el espesor del hueso
temporal, constituyendo el Laberinto Oseo o Capsula Otica, el
cual se puede subdividir en dos partes anatémica y funcionalmente

bien diferenciadas:

- Laberinto Posterior o Estatocinético compuesto por el
Vestibulo, los Canales Semicirculares y el Acueducto

del Vestibulo.

- Laberinto anterior o Auditivo formado por el Caracol o

Céclea y el Acueducto del Caracol.

A. LABERINTO ANTERIOR OSEO

La Céclea o Caracol es una estructura tubular osea arrollada
en dos vueltas y media de espira, en una helice decreciente,
alrededor de su eje mayor situado en el plano horizontal, de

aproximadamente 35 mm. de longitud en el hombre. Histolégicamente
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estd constituido por hueso de densidad muy elevada de osificacién
encondral. En su estructura se pueden individualizar las

siguientes porciones:

A.l. COLUMELA - MODIOLO - NUCLEO

NGcleo central oseo con forma de cono truncado de 4 mm. de
élturé[ y'uh'gtan'éje oblidub'hécia delante y latefaimehté,
perpendicular al eje del pefiasco. Su base estd constituida por
la Foseta Coclear que se corresponde con la porcidén anterior del
fondo del Conducto Auditivo Interno, por bajo de la Cresta
Falciforme. Esta foseta se encuentra perforada por orificios que
dan paso a las fibras cocleares al interior de unos conductillos
excavados en el espesor de ésta estructura, formando la Criba
Epiroidea del Caracol. Los conductillos finalizan en un gran
conducto central de disposicién espiral, denominado Conducto de

Rosenthall, que aloja en su seno el Ganglio Espiral de Corti.

A.2. CANAL ESPIRAL

Esta estructura es una formacidén tubular arrollada en
espiral alrededor de la Columela, adoptando una disposicién de
2’5 vueltas de espira alrededor del eje columelar. La 12 vuelta
de espira constituye la Espira Basal, la 22 forma la Espira
Apical, mientras que la vuelta incompleta reposa sobre el vértice
de la Columela constituyendo el Vértice o Clipula del Caracol. La
pared osea externa de este canal constituye la Lamina de 1los

8



2. INTRODUCCION

Contornos. El1 diametro de esta estructura disminuye de la base

al apex.

A.3. LAMINA ESPIRAL

~Lamina osea situada en el interior del cCanal Espiral,
dividiéndolo en toda su longitud. Por su borde interno se
encuentra insertada en el Modiolo, mientras que su porcidn
externa presta insercién a la Membrana Basilar, la cual al
alcanzar la Lamina de los Contornos completa la divisién del

canal espiral en 2 rampas:

- Rampa Vestibular (Scala Vestibuli): situada por encima de
la lamina espiral, se abre directamente en el suelo del

vestibulo a traves de un orificio.

- Rampa Timpanica (Scala Tympani): rampa inferior que

comunica con el oido medio a traves de la ventana redonda.

Esta lamina es mas ancha en la base que en el apex,
inversamente a 1o que acontece en la Membrana Basilar. A estas
variaciones en las dimensiones se le atribuye un importante papel

en el desarrollo de la micromecanica pasiva del Organo de Corti.

La Lamina Espiral finaliza en el apex del Canal Espiral

adoptando una disposicién en forma de gancho (Rostrum), a nivel

9



2. INTRODUCCION

del cual las rampas vestibular y timpanica se comunican a traves

de un orificio denominado Helicotrema.

A.4. CNDUCTILLOS DE INERVACION COCLEAR
(SISTEMA CANALICULAR DEL CARACOL)

‘Las fibras nerviosas que se originan en el Organo de Corti
adoptan una disposicién compleja, en un sistema de canaliculos,
para su salida del Laberinto Oseo a través de la Foseta Coclear

formando el Nervio Coclear.

La Lamina Espiral estd surcada por finos canaliculos que se
abren a nivel de su borde libre y que desembocan medialmente en
el Canal Espiral de Rosenthall gque recorre la columela con un
trayecto espiroideo. E1 canal espiral estd unido a la Foseta
Coclear por los Canales Longitudinales de 1la Columela,
denominandose Canal Central de la Columela al conducto que sigue

el eje central de ésta.

A.5. CAVIDAD SUBVESTIBULAR

La porcién basal del Canal Espiral se corresponde con la
porcidén basal del Caracol. Esta es una porcién no arrollada, de
3-4 mm. de longitud, que adopta la forma de un fondo de saco en
cuya profundidad se abre la Ventana Redonda y el Acueducto del

Caracol. Consituye el suelo del Vestibulo con el cual se

10



2. INTRODUCCION

encuentra comunicado a traves de la Hendidura Vestibulo-Timpédnica
situada en la cara superior de esta cavidad. La existencia de
esta comunicacién vestibulo-coclear tan solo ha sido descrita en
el cadaver, en el ser vivo se encuentfa cerrada por el Laberinto

Membranoso.

A.6. ACUEDUCTO DEL CARACOL - ACUEDUCTO COCLEAR

Esta estructura es un conducto estrecho, de aproximadamente
12 mm. de largo, que tiene su origen en el fondo de la Cavidad
Subvestibular, y pone en comunicacién los espacios perilinféaticos
de la Rampa Timpdnica con el espacio subaracnoideo de la Fosa
Posterior, abriendose en este espacio a través de un orificio
situado por bajo del poro aclstico interno en la cara inferior
del Pefilasco. En su interior no se contienen estructuras del
Laberinto Membranoso, estando relleno de tejido conjuntivo que
se continua con las meninges por un lado y con el periostio por

su otro extremo.

Su funcién es discutida, al estar cuestionada su
permeabilidad en la espécie humana. Algunos autores consideran
gue seria una via de transmisién de presiones entre =21 LCR y la

perilinfa.

11



2. INTRODUCCION

B. LABERINTO ANTERIOR MEMBRANOSO - CARACOL MEMBRANOSO -
CANAL COCLEAR

El Caracol Membranoso es una estructura tubular, de
aproximadamente 30 mm. de longitud, situado en el interior del
Laberinto Oseo. Ocupa el espacio existente entre la Léamina
Espiral y 1la de 1los Contornos, separado de éstas por un
'éompéftimehtolliQuidbvréilénbrde Perilinfa. En él1 se pueden

distinguir dos porciones:

1) Porcidén Basal, no enrrollada y corta, con forma de fondo
de saco, que cubre la Hendidura Vestibulo-Timpanica, Yy
comunica con el Vestibulo a traves del Ductus Reuniens de

Hansen originado en su cara superior.

2) 22 Porcion, prolonga a la anterior, y se enrolla dando
2,5 vueltas de espira en el interior del Laberinto Oeo, en
el que tan solo ocupa la porcidédn medial constituyendo el

Canal Coclear propiamente dicho.
Este canal junto con la Lamina Espiral Osea completa 1la
divisién del canal éseo en otras dos porciones, una superior o

Rampa Timp&nica, y otra inferior o Rampa Vestibular.

El canal Coclear adopta una disposicidén triangular al corte

en la que se distinguen 3 paredes:

12



2. INTRODUCCION

B.1. PARED EXTERNA

Esta pared estd formada por la Estria vascular y la porcién
del Ligamento Espiral situada entre la insercién de la Membrana

Basilar por bajo y la de la Membrana de Reissner por arriba.

El Ligamento Espiral, derivado de .estructuras
mesenquimatosas, histoldégicamente esta compuesto por fibras
elasticas y reticulares. No forma parte del' Canal Coclear
propiamente dicho, considerandose que representa una zona de
adherencia entre el Caracol Membranoso y el endostio de la Lamina
de los Contornos, adoptando la disposicién de una estructura

esponjosa repleta de perilinfa.

La Estria Vascular es el Gnico epitelio vascularizado del
organismo. Estd& constituido por 3 tipos celulares (células
marginales, células intermedias y células basales) y una

importante red capilar que se distribuye entre ellas.

Las Células Marginales forman una capa celular continua
enfrentada al espacio endolinfatico, unidas unas con otras por
"Gap junctions". Es caracteristico de estas células la existencia
de una membrana basolateral con numerosas invaginaciones en las
que se encuentran gran cantidad de mitocondrias. Este polo basal
se encuentra en contacto con las redes capilares sin
interposicién de membrana basal, siendo esta una caracteristica

de las células especializadas en el transporte de liquidos y con

13



2. INTRODUCCION

una alta actividad metabdélica (Tran Ba Huy et al., 1988). En 1la
actualidad se considera que estas Células Marginales son las

encargadas de la secreccidén de Endolinfa (Avan y Bonfils 1991).

Las Células Intermedias forman una capa discontinua, con la
peculiar caracteristica, en los animales pigmentados, de poseer

grénulos de melanina intracitoplasmaticos de funcién desconocida.

Las Células Basales forman una capa continua
poliestratificada que separa las Células Intermedias de 1la
Perilinfa contenida en el Ligamento Espiral. Estas células emiten
proyecciones que alcanzan las Células Marginales, y por medio de
las "Tight Junction" que se establecen, determina que la Estria

Vascular se constituya como un compartimento cerrado.

En la porcién inferior de esta pared externa se encuentra
un relieve producido por un canal venoso denominado Prominencia

Espiral.

B.2. PARED SUPERIOR O VESTIBULAR

Esta pared esti constituida por la Membrana de Reissner, que
forma el techo del Canal Coclear al extenderse desde el Limbo
Espiral Interno hasta el borde superior de la Estria Vascular y
del Ligamento Espiral, separando la Endolinfa del Canal Coclear

de la Perilinfa de la Rampa Vestibular.

14



2. INTRODUCCION

Estructuralmente esta formada por una doble capa celular;
por .el 1lado endolinfatico encontramos una capa de células
poligonales, y en contacto con la perilinfa una capa de células

mesoteliales aplanadas.

En la actualidad no se encuentra plenamente definido el
' papel que desempefia esta membrana en el mantenimiento de 1los
gradientes quimicos, eléctricos y osméticos entre la endolinfa
y la perilinfa. Algunos autores consideran que debido a su escasa
rigidez y masa es transparente a los estimulos hidrodinamicos,
siendo igual la presién existente en la Rampa Vestibular y el

Canal Coclear (Békésy, 1960).

B.3. PARED INFERIOR O COCLEAR

El suelo de esta Canal Coclear estd constituido por 1la
Membrana Basilar, sobre la cual se dispone el Organo de Corti que

contiene las células sensoriales auditivas.

La Membrana Basilar se extiende desde la Lamina Espiral désea
hasta la cresta basal del Ligamento Espiral, a lo largo de toda
la extensién del Canal Coclear. Posee una longitud de 30 mm., Yy
una anchura que varia de 150 a 450 um. de la base al apex, con
una disminucién progresiva de su espesor, determinando un
gradiente de rigidez baso-apical, fundamental en las propiedades

necédnicas pasivas de esta membrana.
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En ella se pueden distinguir 2 partes, una medial y otra
lateral. La Porcién Medial o Pars Tecta se extiende desde el
Modiolo al Pilar Externo del Tunel de Corti, mientras que 1la
Porcién Lateral o Pars Pectinata lo hace desde este Pilar Externo
al Ligamento Espiral, siendo su espesor mayor que la Pars Tecta.
Ambas porciones contienen fibras radiales incluidas en una
- sustancia fundamental que contiene Colageno Tipo IV, Fibronectina

y Laminina.

Una fina capa de células mesoteliales se encuentra tapizando

la cara timpadnica de esta Membrana, y un vaso no perforado, el

Vaso Espiral, discurre por la cara inferior de ésta.
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2.1.2. ANATOMIA DEL ORGANO DE CORTI

El oOrgano de Corti es 1la estructura neuro-sensorial
fundamental para la audicién. Est& formado por la diferenciacién
del epitelio coclear constituido por células sensoriales y de
sosten dispuestas a lo largo de toda 1la 1ongitud de}la_Membrana

Basilar.

Clasicamente se considera que este érgano estad formado por
dos vertientes, interna y externa, determinadas por la existencia
de dos filas de células de sosten, los Pilares de Corti Internos
Y Externos, que delimitan entre si un espacio triangular

denominado Tunel de Corti que contiene la Cortilinfa.

Por fuera y por dentro de estos Pilares se disponen las
células neurosensoriales o ciliadas junto con las células que les

sirven de sosten:

1. Células del S8Surco Espiral Interno: constituyen las
células mas internas del Organo de Corti, en la contiguidad
del Sulcus Interno. En su polo apical se distinguen gran

cantidad de microvellosidades.

2. Células Falangicas Internas: son las células que se
disponen entre 1las células Bordeantes Internas y las

Células Ciliadas Internas. Se caracterizan por 1la

18
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insinuacién de su prolongacién superior entre las caras
laterales de las CCI. El polo basal de estas células y de
las anteriores, se disponen englobando fibras nerviosas no

mielinizadas provenientes de las CCI.

3. Células Ciliadas Internas (CCI): células con formé de
‘botella dispuestas en una sola hilera en 1la vertiente
interna de los Pilares de Corti. En un nGmero de 3500-4000.
Constituyen los verdaderos receptores sensoriales de la

audiciédén.

4. Células de los Pilares Internos y Externos: son células
de forma piramidal dispuestas en 2 hileras. que se unen por
sus vértices delimitando entre ellas el Tunel de Corti, que
se encuentra repleto de Cortilinfa. El1 nicleo celular se
encuentra en el polo basal que reposa sobre la Membrana
Basilar, mientras que el citoplasma se caracteriza por su
riqueza en microtibulos y filamentos de F-Actina (Tran Ba Huy,
1990). Los Pilares Internos son de mayor altura, y su cara
superior constituye el espacio de Lamina Reticular que
separa las CCI de las CCE. El polo apical de los Pilares
Externos se insinua entre la primera hilera de 1las CCE,
delimitdndose entre ambos tipos celulares un espacio

denominado Espacio de Nuel.

5. Células cCiliadas Externas (CCE): células de forma

cilindrica, con altura variable de 1la base al apex,
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dispuesta la mayor parte de las veces en 3 hileras. Existen
en ndimero aproximado de 12000. En la actualidad se
considera que su funcién estd 1ligada con los procesos

activos de la mecanica coclear.

6. Células de Deiters: células de sosten caracterizadas
por poseer un polo apical con forma cupuliforme para alojar
el polo basal de las CCE. De su citoplasma emerge una
prolongacién falangica, que atravesando el Espacio de Nuel
alcanza la Lamina Reticular insinuandose entre las células

ciliadas.

7. Células de Hensen: situadas por fuera de las Células
de Deiters, se caracterizan por la presencia de gré&nulos
lipidicos intracitoplasmaticos que le confieren un aspecto

nacarado.

8. Células de Bottcher: son células que se situan sobre
la Membrana Basilar, siendo mads abundantes en la base. A
estas células se les asigna un papel fisioldégico de
secreccién o transporte por 1la existencia de canales
intracelulares repletos de un material de alta densidad

electrdénica y una actividad elevada en fosfatasa &acida.

9. Células de Claudius: células que se situan entre las

de Hensen y la Eminencia Espiral.
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Para completar la descripcién del Organo de Corti, hay que
detallar la morfologia de una estructura celular y fibrosa
dispuesta sobre 1la cara superior de este O6rgano denominada
Membrana Tectoria. En ella se distinguen 3 estructuras de dentro

afuera: Zona del Limbo Espiral, Zona Media y Zona Marginal.

La Zona del Limbo Espiral es la que se inserta en el polo
superior de las células interdentales del Limbo Espiral. La Zona
Media, que recubre el Organo de Corti, estd compuesta por una red
superior de fibras radiales, una capa media fibrilar de col&geno
y una capa inferior fibrosa. Finalmente, la 2Zona Marginal estéa
constituida por una red de filamentos de fibrina para la unién
del borde lateral de la Membrana Tectoria a la cara superior de
las células de Hensen. Entre 1las mallas .de esta red se
establecera la Gnica comunicacién existente entre la endolinfa
del Canal Coclear y la Endolinfa subtectorial (steel, 1986). En la
cara profunda de esta zona marginal se encuentra una fina capa
densa, 1la Membrana de Hardesty, que recubre las CCE. En la
actualidad se considera que tan solo la hilera de estereocilios
mads alta de las CCE entrarda en contacto con esta Membrana
Tectoria, determinando en ella una indentacién caracteristica

(Tran Ba Huy, 1990).
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Figura 2.2: Visidén Esquematica del Organo de Corti (tomado de
Tonnaers y Weijers, en Duphar, 1983).
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2.1.3. ANATOMOFISIOLOGIA DE LAS CELULAS
CILIADAS DEL ORGANO DE CORTI

Clasicamente se ha considerado que las Células Ciliadas
constitulan los receptores sensoriales fundamentales para 1la
audicidén, siendo a partir de los ﬁrabajos de Von Békésy cuando
‘se éétéblécé‘qﬁeVSefié‘ei hovimiéntd vibratorio de la Membrana
Basilar el elemento fundamental para la excitacién de estas
células (Békésy, 1960). Investigaciones realizadas en la dltima
década han determinado la existencia de importantes diferencias
micro-anatémicas entre los dos tipos de células ciliadas del
Organo de Corti, de lo cual se deriva una transformacién de
algunos conceptos clasicos de la fisiologia coclear,
clarificandose algunos interrogantes gque se crearon tras el

desarrollo de las teorias de Von Békésy.

En la actualidad se considera que las Células Ciliadas
Internas (CCI) son los verdaderos receptores sensoriales que
aseguran la transduccidén mecano-bioeléctrica de las vibraciones
sonoras. Las Células Ciliadas Externas (CCE) no se consideran
como verdaderos receptores, pero debido a sus propiedades
mecénicas contractiles son capaces de reaccionar ante un estimulo
sonoro y amplificar la vibracién de la Membrana Basilar, de lo
cual se derivan determinadas propiedades de las CCI como son la

sensibilidad y la discriminacién fina de frecuencias.
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A. CELULAS CILIADAS INTERNAS

Estas células constituyen 1los verdaderos receptores
sensoriales cocleares encargados de 1la transduccidén mecano-
bioeléctrica que asegura 1la transformacién de un estimulo
mecdnico en un impulso nervioso que se harad consciente como

sensacién sonora en el SNC.

Se disponen en una sola hilera a lo largo del Organo de
Corti, en un nGmero aproximado de 3500, reposando en la cara
medial de 1las Células del Pilar Interno y adoptando una
morfologia piriforme. Es caracteristico de este tipo de células
la existencia en el polo apical de una estructura denominada
Placa Cuticular sobre la cual se disponen los Estereocilios,
alineados en 3 o 4 hileras, de talla decreciente desde la hilera
externa a la mas interna. Esta disposicién en hileras adopta en
conjunto morfologia de una "V" abierta hacia el modiolo, sobre

todo en las células localizadas en el apex.

La Placa Cuticular es una condensacién glicoproteica en la
que se encuentran proteinas contractiles, como la actina, alfa-
actina, miosina, tropomiosina, fimbrina .o calibdina, ligadas a
la motilidad de estos estereocilios (Flock, 1983). La Regién
infracuticular contiene gran cantidad de mitocondrias y un
reticulo endoplasmatico muy desarrollado, lo cual es sugestivo

de la alta capacidad energética de estas células.
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Los Estereocilios presentan un gradiente de 1longitud
variable de la base al apex (4 um en la base; 7 um en el apex)
(Wright, 1984), asi como también un gradiente de rigidez. En la
regién vecina de los pilares internos, no se encuentra cuticula,
y si un corpisculo basal vestigio de un kinocilio embrionario

(Bredberg, 1972).

Estructuralmente, la capa externa de estas formaciones esté&
recubierta por una capa de glicolipidos y glicoproteinas,
formando el Glicocalix, al cual se le atribuye un importante
papel en la funcién de transducciédn, considerandose que su
integridad es fundamental para que ésta se desarrolle en
condiciones adecuadas. Su estructura interna esti formada por
filamentos de F-Actina de disposicién axial, densamente
empaquetados, que establecen puentes cruzados con moléculas de
Fibrina, y se anclan en la placa cuticular, fundamentalmente por

medio de su unién con moléculas de Tropomiosina.

Los Estereocilios se encuentran unidos por dos tipos de
uniones interciliares (Pickles, 1984). Una de ellas son uniones
laterales entre los distintos cilios dispuestas paralelamente a
la placa cuticular, atribuyendose a este tipo de unién
propiedades mecénicas al permitir que los diversos estimulos
mecénicos aplicados sobre un cilio se transmitan a los contiguos.
El otro mecanismo de unién interciliar se establece desde el
vértice de un estereocilio corto a la porcidén lateral del cilio

adyacente de longitud mayor. Este tipo de unién se ha implicado
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en la apertura de canales idénicos ligados con los mecanismos de

transduccién.

El Nicleo de este tipo celular es redondeado,
encontrandose infranuclearmente un rico Reticulo Endoplasmatico
y gran cantidad de mitocondrias. En el Polo Basal se establecen
‘gran cantidad de sinapsis con las dendritas de las Neuronas Tipo
I del Sistema Aferente. En este complejo sindptico se pueden
distinguir 3 porciones (Nadol, 1983): en el polo basal de las CCI
se encontraria la Porcidén Presindptica formada por un cuerpo
sindptico rodeado de microvesiculas; La Hendidura Sindptica
constituiria la 28 porcién; la 38 porcién estaria formada por las
dendritas de las Neuronas Ganglionares Tipo I que adoptan una
disposicidén Radial en su conexidén con el polo basal de estas CCI
(Spoendlin, 1969, 1971). Cada neurona Tipo I establecerd sinapsis
con de 1 a 3 CCI (Nadol, 1983), mientras que cada CCI recibira de
10-20 dendritas de las Fibras Radiales Tipo I (Liberman, 1988),
adoptando un patron de inervacién denominado de Tipo Divergente.
La disposicién de esta inervacidén aferente varia a lo largo del
canal coclear, siendo menor la densidad de las fibras en la base

Y en el apex coclear.

Se considera que existen 2 tipos de Fibras Radiales (Liberman
,1982; Liberman y Oliver, 1984); unas serian fibras de gran diametro
y elevada capacidad de descarga espontanea que  establecen
contacto con la cara externa de las CCI, mientras que el segundo

tipo, menos numeroso, estaria formado por fibras de pequefio
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didmetro y escasa capacidad de descarga espontdnea que contacta

con la cara interna de las CCI.

Figura 2.3: Visidén Esquemdtica de una CCI
(tomado de Moller, 1983).
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En la actualidad aGn no estd precisada con exactitud 1la
naturaleza del neurotransmisor existente en este tipo de
sinapsis, pero en la mayoria de investigaciones (Eybalin,1983;
Eybalin y Pujol, 1989; Altschuller, 1989) se considera que éste podria
ser el Glutamato, al haberse identificado un ciclo glutamato-

glutamina-glutamato a nivel de estas CCI.

Las dendritas de estas Neuronas Ganglionares Tipo I
establecen Sinapsis (axo-dendriticas) con los axones no
mielinizados del Sistema Eferente Lateral cuyos cuerpos celulares
se encuentran situados en el Nicleo Lateral del Complejo Olivar
Superior esencialmente ipsilateral. Cada fibra de este Sistema
Eferente establece sinapsis con mads de una dendrita aferente,
pero en cambio, cada una de estas dendritas de las neuronas Tipo

I contacta tan solo con una fibra eferente.

En. las Células Ciliadas Internas se cumplen los postulados
de todos los sitemas sensoriales por los que la transformacidn
de un estimulo fisico en un potencial de accién nervioso se
realiza en 4 etapas: transduccién mecano-eléctrica; generacién
por la célula ciliada de un potencial de receptor; liberacidén de
neurotransmisores y excitacién de las fibras postsindpticas (uziel

y Pujol, 1990).

Se han realizado trabajos de investigacién que analizan los
mecanismos de transduccién mecano-eléctrica en 1las Células

Ciliadas de vertebrados inferiores, y a partir de éstos, se han
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elaborado hipdétesis sobre como acontecerian los mecanismos
iénicos de esta transduccidédn en mamiferos (Hudspeth, 1986) : tras
la estimulacién de los estereocilios por un sonido se produce una
apertura de los canales idbénicos situados en la porcidén apical de
los estereocilios, produciéndose la despolarizacidn de la célula
como consecuencia de la entrada masiva de K+ al interior de la
misma. Cuando el potencial intracelular supera los -60 mV se
produce la apertura de los canales de Ca++ voltage-dependientes
en la membrana basolateral con la consecuente elevacidén de la
concentracién intracelular de Ca++, lo cual activa los canales
de K+ sensibles al calcio, también situados en la membrana
basolateral, que provocan la salida de este K+ y la
repolarizacidén celular. Tras este fendmeno, y para finalizar el
proceso, se producird la salida de los iones Ca++, retornando la

célula a su equilibrio idénico inicial.

Figura 2.4: Mecanismos 1ibénicos en la transduccidn
mecano-bioeléctrica (tomado de Hudspeth, 1986).
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La consecuencia de todos estos flujos 1ibnicos es 1la
produccién de una serie de cambios en la actividad eléctrica de
las CCI, 1lo cual gqueda claramente demostrado mediante 1los
registros de los Potenciales Intracelulares de estas CCI del
Organo de Corti (Russell y Sellick, 1978). En reposo, es decir, en
ausencia de cualquier estimulo sonoro, 1las CCI presentan un
Potencial de reposo negativo de -32 mV en el apex y de -40 mV en
la base. Tras la estimulacién sonora de la célula se produce una
respuesta eléctrica con un doble componente: un componente
continuo que reproduce la morfologia del estimulo actlstico, y un
componente alterno a la frecuencia de un sonido puro. Cada CCI
presenta una respuesta electrofisiolégica que depende de su
posicién en la Membrana Basilar. De esta forma es posible trazar
las curvas isoléctricas en las gque queda representada 1la
intensidad necesaria para obtener una respuesta determinada. Las
curvas obtenidas en la base o el apex de la Cbclea son
comparables a las curvas de desplazamiento de 1la Membrana
Basilar, aprecidndose una gran diferencia en 1los registros
obtenidos en una y otra localizacién. Las CCI de 1la base
responden fundamentalmente a las frecuencias medias o elevadas"
y producen esencialmente la componente continua del potencial
intracelular. Esta variacién continua de potencial puede ser
considerada a este nivel como el verdadero Potencial de Recepcién
capaz de iniciar la neurotransmisién. Por el contrario, las CCI
del apex, que responden a las frecuencias graves, producen
esencialmente un potencial alterno acoplado en fase sobre la

frecuencia del estimulo.
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B. CELULAS CILIADAS EXTERNAS

Las Células Ciliadas Externas (CCE) del Organo de Corti son
consideradas en la actualidad ccmo un elementc fundamental en la
fisiologia de la audicién al desempefiar un papel de amplificacién
mecdnica de la vibracién de las estructuras cocleares, de lo cual
ée‘ dérivé ‘ﬁnl éuhehfo‘ de 1la selectividad frecuehcial; Eétas
células se encuentran dispuestas en 3-5 hileras a lo largo del
Tunel de Corti, en un nGmero de 12000-16000. No reposan
directamente sobre la Membrana Basilar, ya que su polo basal se
encuentra anclado en las Células de Deiters. Por su polo apical
se encuentran unidas a la Lamina Reticular, por lo tanto, se
encuentran fijas por sus dos extremos, pero se encuentran libres
lateralmente, en relacidédn con los Espacios de Nuel, hecho este
relacionado con los fendémenos contractiles que se producen en su

interior.

Poseen una forma cilindrica alargada, con una variacién de
longitud de 28 um en la base a 66 um en el apex. Ademas de este
gradiente de longitud, existen grandes diferencias en la mayor
parte de propiedades anatémicas de las CCE situadas en la base
o en el apex, de lo cual se derivan importantes consecuencias
funcionales (Tabla 2.1). Estudios con microscopia electrdnica
(zenner, 1986) han detallado la estructura molecular de estas
células, destacando la existencia de un nidcleo en.posicién basal,

con interposicién de mitocondrias entre éste y el polo basal. La
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estructura molecular gque la caracteriza es la peculiar
disposicién del Reticulo Endoplasmico a lo largo de toda 1la
longitud de 1la membrana lateral. Este reticulo adopta una
morfologia de cisternas aplanadas dispuestas paralelamente a la
membrana lateral, y unida a ella por pilares, aparentando que
ésta estd compuesta por varias capas con fenestraciones que
‘comunican unas cisternas con otras. En el polo basal se
individualiza una cisterna, Cisterna Subsindptica, directamente
enfrentada con ias sinapsis que se establecen entre las CCE y las

fibras del Sistema Eferente.

BASE APEX
Longitud de la Célula (um) 20 90 (cobaya)
Longitud de Estereocilios (um) 2,5 7,2 (hombre)
Insercidén Membrana Tectoria - Sélida Inconstante
f.resonancia Cil/mb.Tect. (KHz) 22 1.2
Rigidez de los Cilios (dina/cm) 10 3
Densidad de inervacién Eferente 14 % 2 %
(Proyecciones NOC mediales) (12-20 KHz) | (0.5-1 KHz)
Potencial de Receptor (dc) < 5 mV > 10 mV

Tabla 2.1: Diferencias entre las CCE segin su localizacidn
en la Céclea.

Se han desarrollado estudios que comparan la estructura
molecular de estas células ciliadas con la existente en las
células musculares que poseen un reticulo endoplasmico semejante

(Lim y Melnick, 1971). La existencia de gran nimero de mitocondrias
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adosadas a estas cisternas apoya esta semejanza estructural, y
sugiere la existencia de procesos metabélicos con elevado gasto

energético a dicho nivel.

El otro elemento que caracteriza a estas células es 1la
existencia de Estereocilios en su polo apical en un nimero de 30
a 150 por célula (Nielsen y Slepecky, 1986). Estos son evaginaciones
cilindricas de la membrana celular, de 0.2 a 0.8 um de longitud,
dispuestos perpendicularmente a la placa cuticular en la que se
implantan. Se disponen en 3 hileras en forma de "W" con &angulo
abierto hacia las CCI que varia de 60° en el apex hasta 120° en
la base (Ross, 1971). Existe también un gradiente de longitud entre
las hileras de estereoéilios, que presentan una longitud
creciente de la hilera interna a la mds externa. Finalmente, se
distingue también un gradiente baso-apical por el que la longitud
de los cilios es 4 veces mayor en el apex que en las espiras
basales (Wright, 1984), Yy en cambio la rigidez de éstos se comporta
de una forma inversa, ya que los esteeocilios de las CCE de la
base son mas rigidos que los del apex. Los estereocilios de mayor
longitud, los de la hilera mas externa, se insertan en la
Membrana Tectoria, siendo el anclage mds solido en la base. En
preparaciones que analizan las impfontas de los cilios en esta
membrana se demuestra que éstas son menores, o incluso estéan

ausentes en las espiras apicales de la céclea.
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Figura 2.5: Esquema de una CCE
(tomado de Moller, 1983).
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Estructuralmente los estereocilios estédn constituidos por
un esqueleto proteico cuyo elemento fundamental serian 1los
filamentos de Actina (Flock, 1977), estando constituido cada
filamento por la asociacidén en hélice de monémeros de Actina-G
que se disponen paralelos unos a otros, unidos entre si por
bandas de Fibrina perpendiculares al eje de los filamentos (Flock,
1982). " Los filamentos de Actina son caracteristicos de las
células musculares lisas con capacidad contractil, siéndolo
también la presencia de una proteina relacionada con los procesos
de fosforilaciédn de la Miosina, la Calmodulina. En las CCE se ha
demostrado la presencia de esta proteina (Avan y Bonfils, 1991),
pero en cambio no se ha conseguido demostrar la existencia de
Miosina en los estereocilios, aunque si que se han aislado varias
proteinas contractiles en la placa cuticular sobre la que éstas
se implantan, tales como Actina, Miosina y Tropomiosina (Flock,

1983) .

Las uniones entre si de estos estereocilios son semejantes
a las descritas en las CCI, siendo estas intimas relaciones 1lo
que le confiere su rigidez a estas formaciones. Fundamentalmente
se han identificado uniones horizontales entre los diversos
cilios, y uniones que discurren desde el extremo apical de un
cilio a la pared lateral de un cilio de mayor longitud situado
en la pared adyacente. La densidad estas uniones determina un
gradiente decreciente de rigidez baso-apical muy marcado, en
relacién inversa con el gradiente de 1longitud de los cilios

(Sterlioff y Flock, 1984).
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Figura 2.6: Mecanismo de unidén interciliar.

A partir de los trabajos de Spoendlin (Spoendlin, 1966, 1969,
1972), se han establecido 1las grandes diferencias existentes
entre ambos tipos de células ciliadas, tanto en numero, como en
funcién y estructura, gue hacen gque sean elementos con funciones
muy diferenciadas en el proceso de la audicién. Existe un numero
3 veces mayor de CCE que CCI, y en cambio, tan solo establecen
sinapsis con 5-10% de las Fibras Aferentes del Nervio Coclear.
Las Fibras Aferentes que establecen sinapsis con las CCE son las
prolongaciones dendriticas de 1las células Tipo II cuyo soma
neuronal se localiza en el Ganglio Espiral (Liberman, 1982),

de las neuronas alli

o°

constituyendo aproximadamente el 5

localizadas. Las prolongaciones dendriticas, no mielinizadas, de
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estas Células Ganglionares Tipo II se ramifican a lo largo de
toda la céclea, estableciendo sinapsis cada una de éstas células
con 10-20 CCE (Brown, 1987). En cambio, cada una de las CCE
recibira inervacién de 5-9 Fibras Aferehtes. Las sinapsis que
se establecen entre estas fibras y las CCE son terminaciones en
botén de pequefio tamafio y escaso nidimero de estructuras
especializadas en 1la transmisién'nerviosa. La naturaleza del

neurotransmisor no es conocida con exactitud.

En contraste con el escaso nGmero de sinapsis con las Fibras
Aferentes, encontramos que el polo basal de estas CCE estd en
intima relacién con un gran namero de terminaciones axdénicas de
fibras mielinizadas del Sistema Eferente Medial, que tienen su
origen en los Nicleos Mediales del Complejo Olivar superior,
fundamentalmente contralateral. Se ha determinado la existencia
de un neto gradiente de densidad decreciente del nuamero de
sinapsis desde la base al apex. Una neurona eferente estableceréa

sinapsis con aproximadamente 25-50 CCE.

"En las terminaciones axénicas de estas Fibras Eferentes se
encuentran gran nGmero de estructuras especializadas en 1la
transmisién nerviosa y en los procesos energéticos que requiere
esta funcién (vesiculas sindpticas y mitocondrias) directamente
enfrentadas a la Cisterna Subsindptica localizada en el polo
basal de las CCE. Actualmente se considera que el neutotransmisor
implicado en estas terminaciones nerviosas es la Acetilcolina

(Altschuller y Fex, 1984; Eybalin y Pujol, 1987). Otros estudios (Fex y
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Altmﬂmller,j984); han determinado que un pequefio nimero de Fibras
Eferentes que contacta con las CCE localizadas en la Céclea a

nivel apical utilizan como neurotransmisor el GABA.

El gran aporte a la fisiologia coclear se ha producido tras
el descubrimiento de la capacidad de las CCE para producir
energia mecanica a traves de su contraccién de una forma activa.
Este concepto ya fue expuesto por Gold (Gold, 1946), quien atribuyd
a esta propiedad coclear la'capacidad de analisis frecuencial
fino, pero su confirmacidén no llegaria hasta el descubrimiento

de las Otoemisiones AclGsticas por Kemp en 1978 (Kemp, 1979).

La capacidad contractil de estas CCE ha sido demostrada por
mdltiples investigaciones in vitro de células aisladas del Organo
de corti, comprobandose que se produce una contraccién del cuerpo
celular a lo largo de su eje mayor tras la aplicacidén de diversos
estimulos eléctricos, quimicos o sonoros. Brownell fué el primero
en demostrar que CCE aisladas poseian capacidad para contraerse
tras la aplicacién de estimulos eléctricos con corriente alterna
(Brownell et al., 1985). Otros autores demostraron este mismo
fenémeno aplicando a las CCE diferentes tipos de estimulos como
la introduccién de las preparaciones en soluciones enriquecidas
en K* (Zenner et al., 1985), el crecimiento de Ca** en presencia de
ATP (Flock et al., 1988), aplicacidén de Actecilcolina (Slepecky et al.,
1988), aplicacidén de fosfoinositidos (Schacht y Zenner, 1987), O
incluso tras la exposicidén de la membrana basolateral a uh sonido

transmitido a traves del medio de cultivo (canlon et al, 1988).
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De el resultado de todas estas investigaciones se ha
propuesto la existencia de 2 tipos de movimientos contractiles
de las CCE, con propiedades y funciones distintas: uno seria una
contraccién lenta, y el otro una contraccidén con constante de
tiempo muy corto. Las caracteristicas de ambos tipos de

contracciones quedan reflejadas en la tabla 2.2.

La Contraccién Lenta es un fendmeno similar al gque se
produce en las contracciones musculares. Posee una constante de
tiempo lento, del orden de decenas vde milisegundos hasta 1
segundo, asociado principalmente a estimulaciones de naturaleza
guimica. Tras desencadenarse se produce un acortamiento
reversible de la longitud que puede superar el 10% de la altura
del cuerpo celular en reposo. Este acortamiento celular se
acompafia de otros cambios en la morfologia, fundamentalmente un
cambio en la inclinacién de la placa cuticular en relacién con
el eje celular, que provoca un cambio pasivo en la posicidén de

anclaje de los estereocilios sobre ella.

Este fendmeno es desencadenado por 1la exisﬁencia de
proteinaé contractiles en algunas regiones de las CCE como la
placa cuticular, 1la membrana basolateral y las cisternas
lameladas que contiene actina. El mecanismo de contraccién es
cat*t dependiente (similar al de la contraccidén muscular como ya
hemos dicho anteriormente), éncontrandose en las CCE todas las
estructuras éspecializadas para tal fin: cisternas lameladas para
la reserva de Ca** intracelular y gran cantidad de mitocondrias
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generadoras de la energia necesaria para la contraccidén en forma

de ATP.

Estas contracciones 1lentas se han felacionado con 1la
modulacién ejercida por el sistema Eferente Medial sobre los
mecanismos activos cocleares. A éste se le ha asignado una
funcién de control o modulacién sobre este tipo de contracciones,
fundamentalmente a traves de la estrecha relacién existente en
el polo sinaptico de las CCE entre las cisternas lameladas alli
existentés y laé terminaciones sindpticas eferentes enfrentadas

a ellas.

El otro ﬁipo de movimientos serian unas Contracciones
Rédpidas, con constantes de tiempo del orden de 10-100 usg,
desencadenados fundamentalmente por estimulaciones eléctricas.
Este tipo de contracciones son capaces de seguir a estimulaciones
eléctricas de hasta 30 kHz (Zenner et al.A, 1988). La contraccién se
produce debido a la peculiar disposicién de 1la membrana
basolatefal de las CCE, junto a las que se dispone el complejo
Cisternas ﬁameladas, las cuales tras la aplicacidén del estimulo
eléctrico sufren un movimiento oscilatorio del cual se derivan
una serie de fuerzas longitudinales que provocan una contraccién
o alargamiento del cuerpo celular de estas CCE, mantenidas en su
polo apical por la Placa Cuticular y en el polo basal por las

Células de Deiters.
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CONTRACCION: LENTA RAPIDA
Estimulo Quimico Eléctrico
Desencadenante (K*,Ach,Ferritina) (corriente alt.)

Sonoro? Sonoro?
Fc (Hz) 30 30.000
(video) (fotodiodos)
Amplitud (um) 7 : 1-2
10-14% cuerpo cel.
_ Mecanismo .| . Actomiosina Electroosmosis
It . Fuerza Osmética : At

Fuente de Energia Ca**/ATP (intrac.) |V .doinf=V intracel

Fragilidad 81 No

Tabla 2.2: Caracteristicas de las contracciones de las CCE
(tomado de Avan y Bonfils, 1991). .

Actualmente existen 2 hipdtesis para la explicacidén de este
fenémeno: la primera de ellas consideraria que la contraccién se
produciria por fendmenos electroosméticos (Kocher et al., 1986); la
segunda propone que los movimientos contractiles se producirian
por la transferencia de cargas transmembranarias debido a 1la
pecdliar disposicidén de las estructuras intracitoplasmaticas y
a la existencia de proteinas cargadas electricamente a lo largo

de la membrana basolateral de las CCE (Ashmore, 1987).

La capacidad contractil de las CCE, y fundamentalmente su
capacidad de contraccién-elongacién, con una constante de tiempo

muy rapida, se consideran la base de los Mecanismos Activos

Cocleares, que intervienen en 1la audicién ante débiles

intensidades de estimulacién, en la amplificacidén de la vibracién
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de la membrana basilar y en los fendémenos de selectividad fina
en frecuencias. Se considera también que estas contracciones
rapidas serian el origen de las Otoemisiones Acusticas (Brownell,

1990).

Una vez determinada la capacidad contractil de las CCE, el
Gdltimo punto que queda por conocer es determinar si estas células
desempeﬁanvalgﬁn papel como receptor sensorial, o siendo mas
concretos, cual es el papel que desempefian en la transduccidn
mecano-bioeléctrica, ya que un factor anatémico incuestionable
es que los estereocilios de algunas CCE son las fGnicas

estructuras que se anclan en la Membrana Tectoria.

Existen grandes dificultades técnicas en la colocacién de
microelectrodos que permitan el registro individualizado de los
Potenciales Intracelulares de las CCE, pero en la tltima decada
se han conseguido realizar registros fragmentarios de éstos
(Dallos, 1985; Russell y Sellick, 1983), determinadndose que el
potencial de reposo intracelular de las CCE es mas elevado que
el de las CCI, variando de -70 mv en el apex a -53 mv en la base.
cuando un estimulo sonoro alcanza la Céclea, los cilios de las
CCE sufren una serie de deflexiones alternativas hacia el
interior y el exterior en relacién con el eje celular, lo que
provoca modificaciones de la polarizacién celular. Las CCE se
comportaran de un modo diferente segiGn se localicen en la base
o en el apex. En las éspiras basales las CCE no generan ningin

Potencial de Receptor continuo excepto ante intensidades sonoras
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muy elevadas; en cambio, en el apex, las CCI y las CCE presentan
entre ambas caracteristicas de respuestas similares. De estos
hechos podemos concluir que las propiedades bioeléctricas de las
CCE la hacen poco apta para una funcidén normal como receptor

sensorial, excepto en el apex (Avan y Bonfills, 1991).

43



2. INTRODUCCION

2.1.4. FISIOLOGIA COCLEAR

En los dltimos 15 afios se han producido una serie de
hallazgos que han modificado algunos conceptos clasicos que
existian en fisiologia coclear. El1 papel desempefiado por este
érgano en 1a_pércepcién de los sonidos siempre ha despertado un
gran interes, y a 1lo largo de 1la historia de la ciencia se han
desarrollado miltiples teorias sobre su funcionamiento. Algunas
de éstas fueron tan solo meras especulaciones, mientras que otras
estaban sustentadas en compiejos modelos matemdticos, de todos
modos, todas ellas presentaban algunos puntos oscuros que no
permitian explicar algunos fenémenos implicados en el proceso de

la percepcidén del sonido.

En la antiguedad, Aristoteles establecid la teoria del "Aer
Implantus'" para explicar el fenémeno de la audicidén. Seglin esta
teoria la vibracidén del aire resultante de la colisidn entre dosv
cuerpos seria reconocido como sonido.al producir una vibracién
en el aire contenido en el oido. De esta forma se consideraba que

la cdéclea actuaria a modo de caracola.

‘Esta teoria se mantuvo Vigente hasta el siglo XVIII, mas
concretamente, hasta el afio 1760, cuando Cotugno describid que
en el ser humano el caracol estaba repleto de liquido y no de
aire. A partir del desarrollo de una metodologia cientifica de

investigacién se multiplicaron los avances en el campo de la
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ciencia, y por lo tanto se alcanzo un conocimiento mis exacto de
la anatomia e histologia de la céclea, coincidiendo ademas con
una importante clarificacién de conceptos en acﬁstiéa. Algunos
de estos hallazgos claves fueron las descripciénes que realizé
Corti (1851) sobre la anatomia microscdépica del caracol, y los
trabajos de Fourier (1830) y ohms (1843) en aclistica que permiten
suponer que la cbclea es capaz de analizar los diversos

componentes de sonidos complejos a traves de su descomposicién.

Helmholtz (1863) integrara todos estos nuevos conocimientos
y elaborari la "Teoria de la Resonancia" que considera que la
Membrana Basilar estd constituida por un conjunto de resonadores
o cuerdas tendidas desde la base hasta el apex coclear, cada una
de ellas con una 1ongitud y tensién diferentes. De esta forma,
el 0Oido Interno funcionaria como un instrumento de cuerda que
entraria en vibracién en funcidén de la frecuencia del sonido que
lo estimula. Cada frecuencia sonora poseerd una cuerda
determinada que entrard en resonancia. Dado que la longitud de
estas cuerdas es diferente, los sonidos agudos excitarian la
porcidén bﬁsal de la cbéclea donde se localizan las fibras de menor
longitud, ‘en cambio, los sonidos graves lo harian en 1los

resonadores localizados en el apex.

A medida que se alcanza un conocimiento mis exacto de la
‘Céclea, y fundamentalmente de la Membrana Basilar se pone en
entredicho la validez de esta teoria, fundamentalmente porque no

se puede determinar la existencia de los resonadores tal como los
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habia dispuesto Helmolthz en su modelo tedérico.

En 1886 Rutherford elabora la "Teoria Telefdnica' de la
audicidén, en la que se le resta importancia a la capacidad de
analisis de los sonidos por la‘C6clea, cdnsiderandose que es la
distribucién temporal de los impulsos nerviosos el elemento
fundamental para que.se origine una determinada sensacién de
sonido, siendo estés sensaciones variables con el nimero de
impulsos recibidos. El oido funcionaria como un transductor que
convertiria las ondas sonoras en impulsos nerviosos que
posteriormente serian transformados por el SNC en una sensacién

sonora.

Esta teoria también fue cuestionada en los afios siguientes
debido a que el nervio, por su comportamiento fisioldégico, no es
capaz de transmitir todos los impulsos que recibe, ademas el
nimero de impulsos transmitidos tan solo traduce la intensidad
de la futura sensacidén sonora, no interviniendo para hada en la
codificacién de la frecuencia que poseerd un sonido determinado.
Por 1lo tanto, seria imprescindible 1la existencia de una
estructura que anaiizara las distintas frecuencias y provocara

la estimulacién de unas fibras nerviosas determinadas.

La explicacién definitiva parecia 1llegar cuando Békésy
realiza observaciones estroboscépicas directas de los movimientos
de la Membrana Basilar y elabora la “Teoria de la Onda Viajera",

la cual a pesar de presentar algunos puntos controvertidos se
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mantuvo inalterable hasta esta Gltima década (Békésy, 1960).

SegGn esta teoria cuando las vibraciones sonoras aicanzan
la Cbclea, a traves de su transmisién por 1la cadena de
huesecillos, y finalmente por intermediacién de las vibraciones
del Estribo sobre la Ventana Oval, se crean variaciones de
presién'eh‘la perilinfa contenida en la Rampa Vestibular, lo cual
determina la aparicidén de diferencias de presién entre la Rampa
Vestibular y la Rampa Timp&nica que son transmitidas al Organo
de Corti, donde por las peculiares caracteristicas mecanicas de
la Membrana Basilar se origina un movimiento oscilatorio de ésta

que se propaga de la base al apex, conocido como Onda Viajera.

Como ya se ha mencionado en otros apartados, la Membrana
Basilar posee unas determinédas propiedades anatdémicas que
determinan la existencia de un gradiente baso-apical por el que
la anchura aumenta y el espesor disminuye progresivamente de la
base al apex, de lo cual se deriva una disminucién progresiva de
la rigidez. Estas caracteristicas mecénicas son determinantes
para que las variaciones de presién perilinfaticas producidas por
una determinada vibracién sonora sean transformadas en una serie
de movimientos de 1la Membrana Basilar cuyas caracteristicas
temporo-espaciales semejdrén una onda que se propaga de la base
al apex. En funcién de 1la frecuencia del sonido que ha
determinado su aparicién variarév el punto de maximo
desplazamiento de la membrana. Cuando se produce una estimulacién

por sonidos agudos el punto de maximo desplazamiento se
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localizard en las espiras mas basales, mientras que cuando se
trata de sonidos de frecuencia grave, este punto se localizara
mds cerca del apex. Ademas, también variara el conjunto del
desplazamiento de  la onda ("envelope") en funcién de 1la
frecuencia, ya que se extinguen antes en su desplazamiento a
traves de la Membrana Basilar las ondas que han sido provocadas
por sonidos de frecuencias agudas. Segin este modelo se puede
considerar que la Membrana Basilar se comporta como un analizador
‘mecénico de frecuencias, compuesta por un sistema de filtros que
se reparten tonotopicamente a lo iargo de ella, para las
»frecuencias agudas en la base y para las frecuencias graves mis
cerca del apex. Este sistema acfuaré de tal forma que, cuando sea
estimulado por un sonido peridédico no sinusoidal el conjunto de
filtros de la Membrana Basilar realizard un andlisis espectral
individualizado de 1los diferentes sonidos puros que 1lo

constituyen.

Ccontinuando con los principios desarrollados por Békésy en
su teoria, los movimientos de la Membrana Basilar sefian seguidos
de forma pasiva por el Organo de Corti. Este O&rgano esta
caracterizado por su peculiar disposicién entre dos membranas que
se comportan como dos laminas rigidas, la Membrana Basilar y la
Membrana Tectoria (zwislocky, 1953). Cuando las diferencias de
presién entre las rampas Vestibular y Timpanica imprimen
movimiehto a la Membrana Basilar esta vibrara alrededor de un eje
constituido por la extremidad mas externa de la Lamina Espiral,

mientras que la Membrana Tectoria lo hara alrededor de un eje
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paralelo al anterior pero con un cierto decalage, de forma quev
las células ciliadas sufren un cizallamiento entre la Membrana
Tectoria y la Lamina Reticular que se encuentra firmemente unida
a la Membrana Basilar, generandose el fendémeno de Transduccién
mecano-bioeléctrica. Estas teorias fueron sustentadas en diversos
modelos matemdticos (zZwislocky, 1953; de Boer, 1983) que intentan
evaluar la forma en que se propaga un sonido en un medio
constituido por wuna membrana eldstica separada por dos

compartimentos liquidos.

Inicialmente 1los principales inconvenientes que se le
encontraron a esta teoria fue que la organizacién tonotépica no
explicaba los fenémenos de emmascaramiento psicoactGstico, asi
como las respuestas unitarias del Nervio Auditivo. Esta teoria
le asignaba a la Membrana Basilar una cierta selectividad
frecuencial, pero siempre inferior a la que se encontraba en las
fibras del Nervio Auditivo (kiang, 1965). La explicacién tedrica
a estas discordancias fue la elaboracién de una hipétesis en la
que se consideraba que debia existir un "22 filtro'" intercalado
entre la Membrana Basilar y el Potencial de Accién del nervio,
que afinaria la respuesta y la haria m&s selectiva (Evans, 1972).
La existencia de este hipotético 292 Filtro nunca llegé a ser

demostrada.

-Con el desarrollo y perfeccionamiento de diversas técnicas
que determinan la respuesta mec&nica de la Membrana Basilar en

un punto dado, sobre todo cuando ésta era estimulada con sonidos
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de baja intensidad, se comprobd que existian grandes
discordancias con los resultados obtenidos por Békesy que
atribuian una escasa selectividad frecuencial a 1la Membrana
Basilar, siempre inferior a la del Nervio Auditivo. Este hecho
se atribuydé a razones metodoldégicas, ya que Békésy realizd sus
experiencias en cocleas disecadas de cadaveres due eran
estimuladas con intensidades sonoras elevadas, siempre superiores"

a 90 4B SPL.

Esta mayor exactitud en la medicién de los movimientos de
la Membrana Basilar se ha debido a la aplicacién de la Técnica
de Mossbauer para evaluar la velocidad de desplazamiento de esta
membrana cuando entra en vibracidén (Rhode, 1971; Russell y Selick
1982). Otros autores han perseguido el mismo fin utilizando
sondas de capacidad (Le Page y Johnstone, 1980) o interferdmetros
heterodindmicos sensibles al desplazamiento (Khana y Leonard, 1982;

Khana, Ulfhendahl y Flock, 1990).

De el conjunto de todas estas experiencias se ha llegado a
la conclusién que se pueden detectar movimientos muy debiles de
la Membrana Basilar, del orden de 0.1 nm, o con velocidades de
desplazamiento de 0.04 mm/seg., con intensidades de estimulacidén
menores de 70 dB SPL en todo el espectro de frecuencias, y de tan
solo 10 dB SPL para la Frecuencia Caracteristica (Fc), lo que
signiﬁica que la capacidad sintonizadora de la Membrana Basilar

es andloga a la de las fibras nerviosas.
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Figura 2.7: Comparacién de las curvas de sintonizacidn de
una Fibra Nerviosa y las curvas de iso-velocidad (0.05
mm/sg) de la Membrana Basilar (modificado de seilick, 1982).

Recientemente también se ha puesto en evidencia que las
curvas de selectividad frecuencial (de Iso-desplazamiento o de
Iso-velocidad), son superponibles a las curvas de sintonia de una
fibra nerviosa de frecuencia caracteristica similar (Robles, 1985).
Cuando las mediciones se realizaron con intensidades sonoras
elevadas (> 90 dB SPL) o cuando la Cébclea se encuentra dafiada,
la selectividad frecuencial disminuye y se asemeja a la obtenida
por Békésy en sus experiencias. En la figura siguiente (Figura 2.8)
se muestran las respuestas de la Membrana Basilar determinadas
mediante la Técnica de Mobssbauer en la chinchilla. En ella se

muestran las curvas de Iso-velocidad (0) y de Iso-desplazamiento
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(*) de la Membrana Basilar, y la curva de sintonia de una fibra

nerviosa (@) superpuesta a la curva de iso-desplazamiento de la

Membrana Basilar (Robles y Ruggero, 1986).
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Figura 2.8: Respuestas de la Membrana Basilar determinadas

por el Efecto de Mossbauer en la Chinchilla (modificado de
Robles y Ruggero, 1986).

Cuando se consiguieron registrar los potenciales eléctricos
intracelulares de las CCI (Russeii y sellick, 1977) y CCE (pallos,
1985), se comprobd que las curvas de Iso-amplitud de éstos eran
idénticas a las curvas de Iso-velocidad de la Membrana Basilar,

siendo menos selectivas las curvas obtenidas en el apex.
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Al demostrarse esta alta selectividad frecuencial de 1la
Membrana Basilar, la Cbéclea se considera como el érgano que
realiza la codificacién frecuencial, estando ésta basada en el
principio de Tonotopia, con una relacién logaritmica entre 1la
Frecuencia Caracteristica en un punto de la Céclea y la distancia
de este punto a la Ventana Oval (Avan y Bonfils, 1991). La Tonotopia
presentara su mayor exactitud a nivel de la Membrana Basilar,
siendo la selectividad frecuencial encontrada en las fibras del
Nervio auditivo tan solo una consecuencia de esta tonotopia

coclear.

La evidencia de esta alta selectividad frecuencial de 1la
Membrana Basilar entra claramente en contradiccién con 1la
hipétesis que suponia la existencia de un 22 Filtro interpuesto
entre el Organo de Corti y el Nervio Auditivo, y ademas esta en
franca discordancia con los resultados obtenidos por Békésy,
sobre todo cuando los estimulos sonoros son de una intensidad
inferior a 70 dB SPL. En cambio, los postulados de Békesy
continuan siendo vélidos‘siempre y cuando la estimulacidén sonora
sea de intensidad elevada (> 70 dB SPL). Al ponerse en entredicho
lé importancia de la dnda Propagada de Békésy vuelven a surgir
defensores de los antiguos conceptos de Helmoltz (Dancer y Franke,
1987) que consideran a la Cdéclea como un conjunto de Resonadores
independientes que se excitan por las variaciones de presidén
existentes en los liquidos laberinticos, correspondiendose cada
frecuencia de resonancia con una frecuencia de excitacidén. SeglGn

este modelo la Onda Propagada tan solo seria un reflejo de 1la
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imagen de la vibracién de los distintos resonadores situados uno

al lado de otro.

En todos los modelos cocleares descritos hasta ahora se
distingue un punto en comun, la Membrana Basilar se comporta de
una forma pasiva ante cualquief intensidad vy frecuencia de
excitacién. Los modelos matemdticos que reproducen estos sistemas
pasivos no han obtenido curvas de selectividad frecuencial
'similares a las obtenidas en las investigaciones en animalés de
experimentacién, y ademas, en estos modelos se observa que en los
distintos resonadores de la Membrana Basilar se produce una
amortiguamiento mecédnico por friccidén viscosa con los liquidos
labefinticos, de lo cual se deriva una perdida de selectividad

frecuencial.

Llegado a este punto en la investigacidén del COmportamiento
coclear, se elaboran las hipdétesis que introducen un concepto
revolucionario: la Céclea no es un 6érgano que actua de una forma
pasiva, ya que existen una serie de fenémenos intracocleares
capaces de amplificar los movimientos de la Membrana Basilar para
compensar el amortiguamiento que se produce por friccién viscosa

(De Boer, 1990).

La existencia de estos procesos mecanicos activos
intracocleares fue predicha por GOLD (Gold, 1948) en unos trabajos
en los que sugiere que la selectividad frecuencial de la Céclea

estd basada en un sistema de retrocontrol que reintroduce

54



2. INTRODUCCION

parcialmente a un resonador pasivo la_seﬁal de salida que este
emite, compensiandose de esta forma el amortiguamiento del
sistema, y aumentando la calidad de la resonancia, sobre todo en
las frecuencias préximas a la caracteristica, y confiriendo a

todo el sistema una tendencia clara a la oscilacién.

- En la actualidad se consideran plenamente confirmados la
existencia de estos mecanismos cocleares activos que mejoran la
selectividad frecuencial (Neelly y Kim, 1983; Wilson, 1984; Mountain,
1986; Ulfendahl, 1990), pero todavia no se encuentra completamente
determinado el lugar de origen y la naturaleza exacta de estos
procesos, aungque la mayoria de investigaciones implican a las CCE
en la génesis de» estos mecanismbos (Brownell, 1985; Zenner, 1986,
1988,1990,1992), fundamentalmente por su capacidad contréactil que
se considera suficiente para producir la energia mecdnica capaz
de amplificar lbs movimientos de 1la Membrana Basilar. El
descubrimientds de las Otoemisiones Actusticas (Kemp, 1978) vendria
a confirmar la existencia de estos mecanismos al considerarse un
producto de ia actividad contractil de 1las CCE, y en
consecuéncia, un reflejo valido que objetiva la existencia de

estos procesos activos.
Recopilando los conceptos expuestos hasta ahora, se ha

propuesto un modelo de funcionamiento coclear que se apoya sobre

una serie de pilares basicos (Avan y Bonfils, 1991):
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- La sensibilidad y selectividad frecuencial de las Fibras
Aferentes del Nervio auditivo viene determinada por 1la
forma en que el Organo de Corti, y mas concretamente, 1la

Membrana Basilar, entra en vibracién.

- Son necesarios mecanismos cocleares generadores de
"energia mecanica capaces de amplificar las vibraciones de
la Membrana Basilar para compensar el amortiguamiento
mecénico pof friccién  viscosa con los liquidos

laberinticos.

- La objetivacién de estos mecanismos cocleares generadores
de energia mecdnica se produce tras el descubrimiento de

las Otoemisiones Acusticas

- E1 papel desempefiado por ambos.tipos de células ciliadas
es muy diferente, pero complementario para un buen
funcionamiento coclear. Las CCI actuaran, de una forma
pasiva, en los fenbmenos de transduccién mecano-
bioeiéctricas, mientras que las CCE desempefiardan una

funcidén esencialmente mecanica.

Analizando el funcionamiénto de la Céclea seglin 1la

intensidad de estimulacién se observa una saturacién de 1los

mecanismos activos cuando se alcanzan los 40-60 dB SPL, por 1lo

que cuando el estimulo sonoro es de intensidad elevada (> 70 dB

SPL) la Céclea adoptara un comportamiento similar al descrito por
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Békéssy en los modelos pasivos. En cambio, ante estimulos de
intensidad moderada o debil el comportamiento de la céclea seré
muy distinto y bastante mds complejo. Un sonido de intensidad
moderada provoca una vibracién en la Membrana Basilar que es
transmitida a las Celulas Ciliadas, siendo de  especial
importancia la vibracién de los estereocilios de las'CCE que se
encuentran estrechamente acoplados a 1la Membrana Tectoria,
desencadenandose una excitacién eléctrica de estas células o
- Potencial de Receptor. Todo este proceso constituye el fendmeno
de Transduccién Mecano-Eléctrica. Pero aqui no finalizan 1los
fendémenos que acontecen en el interior de la Cbéclea tras ser
estimulada por una vibracién sonora, ya que en las CCE se
disponen una serie de estructuras mecénicas, de las cuales las
mas importantes son los estreocilios, que entran en resonancia
a la Frecuencia Caracteristica de cada célula, hecho este que
puede ser controlado por los Potenciales de Receptor generados
en la transduccidén mecano-eléctrica, configurando el proceso de

Transduccidén Electro-Mecdnica generador de energia.

Seqgln este modelo; el proceso de Transduccidn se realiza de
forma bidireccional en 1las CCE al existir un sistema de
retrocontrol activo. capaz de alterar 1la mecanica coclear
amplificando selectivamente las vibraciones de la Membrana
Basilar en la Frecuencia Caracteristica, de forma que las CCI
sean eficazmente exéitadas y la tasa de descargas de las fibras
aferentes sea la adecuada. Este Feed-Back tan solo serd activo

en aquellas células cuya FC coincida con la frecuencia del
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estimulo sonoro, mientras que el sistema no actuara en aquellas

frecuencias de excitacidén diferentes de la FC, no existiendo en

estos casos ningun refuerzo del movimiento vibratorio del Organo

de

Corti. En este ultimo caso, su funcionamiento vendréa

determinado tan solo por las propiedades mecdnicas pasivas de la

Membrana Basilar, y en consecuencia, no se producird una adecuada

excitacidén de las CCI.

base.
Mecanica Mecéanica
Coclear Coclear

©ME

Figura 2.9: Funcionamiento de la céclea en funcidén de la
intensidad y frecuencia de estimulacién. A intensidades
moderadas, los desplazamientos de la Membrana Basilar
adoptan una resonancia caracteristica en el punto donde la
FC coincide con la del estimulo, siendo en este punto donde
funcionan los procesos de Transduccidén bidireccional dque
desencadenan una amplificacidén selectiva de las vibraciones
del Organo de corti (tomado de Avan y Bonfils, 1991).
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En todos los casos, sea cual sea la intensidad y 1la
frecuencia de excitacién, las CCI se comportaran como simples
detectores pasivos de las vibraciones del Organo de Corti que
seran transmitidas a las Fibras Aferentes, mientras que las CCE
actuaran limitando la excitacién las CCI que poseen una FC
determinada, sobre todo cuando la intensidad del estimulo sonoro
es debil. Una alteracién del Feed-Back de retrocontrol,
fundamentalmente en patologias localizadas a nivel de las CCE,
provocara una menor amplitud de excitacién de las CCI, y una
pérdida de selectividad frecuencial de estas células, de forma

que se excitaran ante frecuencias alejadas de la FC.

La confirmacién plena de la existencia de estos procesos
mecanicos activos ha llegado cuando se ha conseguido disponer de
un método directo de estudio de la capacidad contractil de las
CCE in vivo, o en medios con condiciones similares a las
fisidlogicas (Ulfendahl, 1989; Reuter y Zenner, 1990). En estos
estudios se ha podido determinar que al medir la amplitud de
vibracién de 1los distintos elementos celulares del Organo de
Corti se observé que ésta es mucho mayor en las CCE (Khana, 1989),
de forma que prévocén la amplificacién de las vibraciones de la
Membrana Basilar. Estos autores también han comprobado de una
forma directa que tras la administracién de diversas sustancias
toxicas se prbduce una alteracién de la capacidad contractil de
las CCE, y de forma paralela, una perdida de selectividad

frecuencial de todo el conjunto del sistema.
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Como conclusién de todos los nuevos conceptos desarrollados
sobre el modo de funcionamiénto coclear, en la actualidad se
considera que los dos tiposAde Células Ciliadas desempefian un
papel diferente pero complementario (las CCI seran esencialemente
transductoras, mientras que las CCE desempefiardn una funcidn
mecénica). La organizacidén de las vias nerviosas auditivas en 2
sistemas (aferente y eferente), y la forma de distribucién de las
sinapsis de cada uno de ellos, han venido a prolongar 1la

existencia de esta dualidad funcional.

La evidencia de esta capacidad contractil de las CCE, capaz
de generar energia mecanica, ha supuesto una revitalizacién de
las antiguas teorias de la resonancia de Helmolthz, o las méas
recientes de Gold (1948), quedando restringido el modelo de
funcionamiento coclear creado por Bekessy a aquellos casos en los
que la intensidad de excitacidén es muy elevada. Estas nuevos
conceptos estan sustentados por sé6lidos fundamentos anatémicos
y funcionales de feciente publicacidén (Khana, Ulfendahl y Flock, 1990;

Ulfendahl, Flock y Khanna, 1990; Zenner et al., 1990; Zenner y Reuter, 1990;

Aran, 1990) que confirman plenamente la existencia de estos
mecanismos cocleares activos, siendo el registro de los distintos
tipos de Otoemisiones Actsticas uwﬁp,1978)1u1fie1 reflejo de su
existencia, y de cuya integridad se derivaradn fendmenos tan
importantes para la audicién como es la discriminacién fina de
frecuencias o 1la audicién ante a debiles intensidades de

estimulacidn.
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Todévia queda por determinar plenamente la existencia de un
sistema de control ejercido por el SNC sobre la percepcidén de los
sonidos, pero tras el progresivo éonocimiento de las distintas
acciones moduladoras que el Sistema Eferente Medial es capaz de
ejercer sobre las CCE, cada vez es mds evidente la existencia de
un control de las porciones mds periféricas del sistema auditivo
por los centros superiores. Actualmente una gran parte de la
investigacién basica en audiologia esta dirigida a determinar las
caracteristicas de la influencia ejercida por el SNC sobre el
funcionamiento coclear con el fin de relacionar los conceptos
psicoacisticos desarrollados para interpretar el fendémeno de
percepcidén de una sensacidén sonora con loé fendmenos fisioldégicos

que realmente acontecen.
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2.1.5. ANATOMIA DE LAS VIAS AUDITIVAS

El desarollo de las técnicas de marcage axonal ha permitido
precisar con exactitud la estructura de los nucleos que componen
la porciébn central del Sistema auditivo, vy las interacciones
sindpticas que se establecen entre ellos, distinguiéndose
fundamentalmente 2 tipos de vias segUn la direccidén del impulso
nervioso: - Via Ascendente o Sistema Aferente

- Via Descendente o Sistema Eferente

MJ.

CCl CCE

GLU ? ACh N.v

S.EM.
ENK+ACh

S.EL.

OLS

CTVM

Figura 2.10: Esquema de la porcién periférica de las Vias
Nerviosas auditivas Ascendentes y Descendentes (tomado de
Charachon et al., 1986).
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A. SISTEMA AFERENTE

El Siétema Aferente ésté constituido por el conjunto de
nlGcleos y vias nerviosas a traves de las cuales se transmite el
impulso nervioso, resultante de 1la transducciédn mecano-
bioeléctrica, desde la Cdclea hacia el Sistema Nervioso Central,

para su transformacién en sensacidén sonora.

A.1. GANGLIO ESPIRAL

En el Ganglio Espiral se encuentran los cuerpos celulares
de las primeras neuronas de la via auditiva, cuyas dendritas
establecen sinapsis con las células ciliadas del Organo de Corti,

y cuyos axones constituyen el Nervio Auditivo.

Esta estructura se encuentra situada en el Conducto de
Rosenthal, en el interior del Modiolo, conteniendo en el hombre
de 30.000 a 35.000 neuronas, fundamentalmente de 2 tipos: Tipo

I y Tipo II.

Las Neuronas Tipo I constituyen la poblacién celular mas
numerosa (90-95%). Estas son células bipolares de grandes
dimensiones, con el soma celular recubierto de Mielina. Poseen
un ndcleo redondeado central con un nucleolo prominente y un rico

reticulo endoplasmatice. Las prolongaciones dendriticas de estas
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células penetran en el Organo de Corti a traves de la Habenula
Perforata para establecer sinapsis con las CCI. Cada Célula tipo
I normalmente contactarda con una dnica CCI, en cambio, 1la
caracteristica disposicién radial divergente de »estas CcCI
permitird que cada una de ellas establezca contacto con

aproximadamente 20 neuronas ganglionares Tipo I.

La Frecuencia Caracteristica (FC) de cada una de estas
neuronas estad correlacionada con la localizacidén en el Organo de
Corti de la CCI con la que contacta (Liberman, 1982b). Células de
~este Ganglio Espiral con baja FC establecen sinapsis con CCI
localizadas en regiones apicales de la Céclea, mientras que lés
poéeen una FC elevada lo hacen con las CCI localizadas en las

espiras basales.

Las Neuronas Tipo II son de menores dimensiones y tan solo
representan el 5-10% de las células del Ganglio Espiral. Poseen
una estructura pseudomonopolar o bipolar con abundantes
neurofilamentos, caracterizandose por la ausencia de nticleos de
Mielina en el soma celular (Spoendlin, 1981; Pujoi, 1986). Reciben
aferenciaé procedentes de las CCE. En el gato se establecen
sinapsis entre 5-28 CCE por cada célula ganglionar Tipo II. Las
terminaciones dendriticas que establecen dichos contactos son

pequefias y contienen escasas mitocondrias en una densa matriz.

Las Proyecciones Centrales de estas neuronas se realizan a

traves del Nervio Auditivo formado por los axones de ambos tipos
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celulares. Estos adoptan una disposicién en forma de haz,
organizado tonotopicamenté, que discurre a traves del CAI. En el
centro se localizardn los axones de las células del Ganglio
Espiral que contactan con las células ciliadas_localizadas en el
apex, mientras que en la periferia se situaridn los axones que
establecen sinapsis con las células ciliadas localizadas en las

espiras basales cocleares (Arnesen y Ossen, 1978).

El nervio emerge a traves del Poro AclGstico Interno y se
introduce en el Nucleo Coclear (NC) homolateral donde cada axon
se divide en una rama ascendente y otra descendente (Rouiller,
1985). La Rama Ascendente se dirige hacia el Niacleo Coclear
Anteroventral (NCAV), mientras que 1las Ramas descendentes,
atravesando este NCAV, alcanzardn los Nicleos Cocleares Postero
ventral (NCPV) y Dorsal (NCD). A lo largo de su trayecto a traves
del NCAV ambas ramas, ascendente y descendente, establecen

sinapsis colaterales entre ellas.

Tras la bifuracién del nervio en sus dos famas, los axones
mantienen su disposicién tonotépica, la cual se mantiene en la
proyeccién de cada subdivisién sobre los NiGcleos Cocleares. La
porcidén ventral de cada subdivisién recibe 1as‘fibras aferentes
procedentes de 1la regidén apical de la Céclea, y responde mejor
a estimulos de baja frecuencia. En cambio, la porcidén dorsal
estard formada por las fibras procedentes de las espiras basales

cocleares que poseen una FC mas elevada (Leake, 1989).
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En el momento actual se considera que Aminoacidos con accién
excitadora, como el Glutamato o el Aspartato, pueden desempefiar
un papel de neurotransmisor en las células ganglionares Tipo I
(Caspary, 1986). Sin embargo, no se ha identificado en el Nervio
Auditivo ninguna sustancia que claramente realice esta funcién
de neurotransmisién. Igualmente, todavia no se ha determinado
cual es el neurotransmisor de las células ganglionares Tipo II

(Helffert et al, 1991).

A.2. NUCLEOS COCLEARES

La Via Auditiva Central se inicia a nivel de los Nicleos
Cocleares del Tronco Cerebral, localizados en la cara
anterolateral del Pedidnculo Cerebral Inferior, siendo a este
nivel donde obligatoriamente realizan sus sinapsis las fibras del
Nervio Auditivo tras penetrar en el Tronco Cerebral a traves de

la Foseta Lateral del Bulbo.

Como ya hemos mencionado anteriormente tras penetrar el
Nervio auditivo en el NGcleo Coclear se subdivide en dos ramas
para los nGcleos anteriores y posteriores. En el interior de
estos nlcleos encontramos una cantidad de células 2 a 3 veces
mayor que fibras componen el nervio. Cada fibra establecera
sinaﬁsis con 75-100 células nﬁcleares, mientras que cada una de

éstas también contactara con varias fibras nerviosas, adoptando
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el conjunto un patrén convergente-divergente.

Se han descrito gran variedad de células en cada una de las
subdivisiones de este Nicleo Coclear. Lorente de No describe més
de 50 tipos celulares (Lorente de No, 1981), pero se suele tener en
cuénta la descripcién establecida por Osen , empleando 1los
‘métodos de Nissl y Glees, que considera la existencia de 9 tipos
de células mayores'(Osah 1969), o la realizada por Brawer que
establece la existencia de 22 tipos celulares (Brawer et al, 1974).
Cada uno de estos tipos celulares presentaré unas caracteristicas
distintivas en su morfologia y en sus proyecciones dendriticas
y axonales, distinguiendose ademas por su distinta capacidad

funcional excitadora o inhibidora.

Clasicamente, por sus caracteristicas estructurales, el

NGcleo Coclear se ha subdivido en 3 porciones:

- NGcleo Coclear Dorsal (NCD)
- Nlicleo coclear Anteroventral (NCAV)

- NGcleo Coclear Posteroventral (NCPV)

A.2.1. NUCLEO COCLEAR DORSAL

En la descripcidén estructural de este niGcleo se suele
considerar como modelo la descrita en algunos mamiferos no

primates que presentan una estructura laminar compuesta por 4
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Capa Molecular, Capa Granular, Capa

Profunda. En estas capas se distinguen 5 tipos de células mayores

especificas (Helfert et al,

N.CO

Figura 2.11:

Células
Células
Células
Células

Células

19991) :

Fusiformes o Piramidales
en Abanico

Radiadas

en Rueda de Carro

Estrelladas Pequenas

DC

VCN

CO.F

Esquema de los NC (tomado de osen, 1969).
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Las células mas caracteristicas de esta estructura son las
Fusiformes o Piramidales, siendo éstas de gran tamafio (25 up), con
prolongaciones deﬁdriticas en ambos polos celulares. En la
porcidén proximal de estas prolongaciones dendriticas, asi como
en el soma, serd el lugar donde contactaréan las fibras del NerQio
Auditivo. Este tipo celular se encuentra situado a lo largo de
las distintas capas de la estructura laminar: las dendritas
basales se localizan a nivel de la capa profunda, el soma celular
en la capa dgranular y las dendritas apicales en 1la capa

molecular.

" En la capa Profunda y Granular se distribuir&n los axones
de las fibras aferentes, compuestas fundamentalmente por las
fibras del Nervio Auditivo, manteniendo su disposicién
tonotdépica: los axones que provienen de las espiras basales
cocleares se distribuyen por la regidén dorso-medial, mientras que
las fibras que proceden del apex lo haran fundamentalmente en la
regidén ventro-lateral (Kane, 1974). Las fibras emergentes de estas
células estaran constituidas por 1los axones de 1las células

fusiformes que se originan en la capa granular.

A.2.2. NUCLEO COCLEAR VENTRAL

El Nacleo coclear Ventral (NCV) se subdivide
estructuralmente en Anteroventral y Posteroventral, sin que esto

signifique que existan grandes diferencias histoldégicas entre
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ambas porciones.

En su citoarquitectura se distinguen 4 tipos de células
exclusivas: Esféricas, Globulares, Multipolares o Estrelladas y
"Octopus". Las diferentes celulas presentan la distribucién y

tipo de sinapsis expuesta a continuacidén (Tabla 2.3).

TIPO CELULAR LOCALIZACION TIPO DE SINAPSIS

Multipolares o difusa , Botdén sinaptico

Estrelladas

Esféricas 1/4 anterior nGcleo | Cdlices de Held

Globulares Zona penetracién Bulbos sinapticos
del nervio

Octopus Zona posterior del Botones sinapticos
ndcleo

Las Aferencias cocleares variardn en funcién de la

porcién del nucleo a la que se dirigen (Tabla 2.4).

NUCLEO TIPOS CELULARES AFERENCIAS
ANTEROVENTRAL Globulares (o{o}]
Esféricas N.Lemnisco Lateral
Coliculo Inferior
otros NC
POSTEROVENTRAL Multipolares COS ipsilateral
Octopus NC contralaterales
Coliculo Inferior
N.Lemnisco Lateral

Tras la realizacidén de registros eleCtrofisiclégicos se ha
determinado 1la existencia de una organiéacién tonotépica
frecuencial a nivel de los diferentes niGcleos cocleares; se han
registrado modelos de descarga eléctrica que se corresponden con

determinadas frecuencias caracteristicas: las frecuencias graves
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en las porciones ventral, rostral y lateral, y las frecuencias

agudas en las porciones dorsal, caudal y medial.

Empleando como estimulo del Nervio Auditivo un Tono Burst,
y estudiando los histogramas post-estimulo de las respuestas de
las células del Nicleo Coclear, se obtienen distintos modelos de
‘respuesta, algunas de ellas muy diferentes a las registradas en

el nervio (Kiang, 1975):

- Respuesta tipo "primary-Like'": histograma de respuesta post-
estimulo similar al obtenido en las fibras del Nervio Auditivo.
Es producido por una aferencia excitadora de una fibra del nervio

sobre una célula del NCAV.

- Respuesta tipo "off": producida por fibras aferentes

inhibidoras.

- Respuesta tipo '"on': respuesta compuesta por una activacién
creada por una fibra excitadora, acompafiada por una inhibicidén

lateral producida por una interneurona.

- Respuesta tipo "chopper": se produce una activacién acompafiada
de wuna autoinhibicién retrdégrada o una inhibicién lateral

retroégrada.

- Respuesta. tipo "pancer“:' respuesta producida por 1la

convergencia sobre la célula del nicleo de 2 tipos de neuronas;
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la primera ejerceréa una actividad ténica excitadora, mientras que
la segunda ejercera una actividad fasica inhibidora por

intermediacién de una interneurona.

La distribucién de los distintos modelos de respuesta queda

refejada en la siguiente tabla (Tabla 2.5):

NUCLEO MODELO DE RESPUESTA
NCAV "primary like"
NCPV "primary like"
. "on"
"chopper"
NCD ‘ "on"
"chopper"
"pancer"

Las principales conexiones que establece la via auditiva a
este nivel serrealizan entre el Nervio Coclear y las diferentes
porciones de 1los nilcleos cocleares, y suelen ser de tipo
excitador, pero también se establecen otros tipos de conexiones

secundarias que suelen ser de tipo inhibidor:

- Conexiones intranucleares: NCD
- Conexiones internucleares: NCAV - NCD
NCPV - NCD

- Proyecciones descendentes

Mediante este tipo de conexiones secundarias se modifica
considerablemente 1la respuesta a nivel de 1las distintas
subdivisiones del NC. Debido a 1la complejidad de estas
interacciones sindpticas es posible la integracién de sonidos
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complejos, consiguiendose ya a este nivel un analisis de 1los
sonidos muy avanzado, excepto en la binauralidad que se inicia

a nivel del Complejo Olivar.

A.2.3. PROYECCIONES DE LOS NUCLEOS COCLEARES

Se distinguen 2 ©proyecciones ascendentes principales
originadas en los nilicleos cocleares. La primera es una proyeccidn
bilateral desde el NCV hasta el Complejo Olivar Superior (COS),
mientras que la segunda son proyecciones desde el NCD y NCV
hasta el Coliculo Inferior (CI) contralateral y el Nicleo del

Lemnisco Lateral (LL).

El NCAV se proyecta siguiendo el Cuerpo Trapezoide (Estria
AclGstica Ventral) sobre la Oliva Superior Lateral ipsilateral y

sobre la Oliva Superior Medial de ambos lados.

El NCPV se proyectara esencialmente sobre el el Complejo
Olivar superior y los NlGcleos Peri-olivares a traves del Cuerpo
Trapezoide. La porcién central de esta nlicleo, que contiene las.
células Octopus, lo hara a traves de 1la Estria Aclstica

Intermedia hasta alcanzar los Nidcleos Peri-olivares.

Finalmente, las proyecciones que se originan en el NCD seréan

diferentes segin el tipo celular en el que se originen. Las
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Células Fusiformes se dirigen directamente al Coliculo Inferior

contralateral a través de la Estria Acustica Dorsal, mientras que

las Células Gigantes se proyectaradn sobre el Nucleo Ventral del

Lemnisco Lateral.

SD

NCD XNVLL

QSM

Lemnis
lat >
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NPeOPV NPeOVM e
NVCT
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NCV NPeODM
NPeOP v5 /
" NPeOVM

Figura 2.12: Esquema de las principales eferencias en el
gato (tomado de Warr, 1982).
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A.3. COMPLEJO OLIVAR SUPERIOR

El complejo Olivar Superior (COS) es un conjunto de grupos
nucleares interpuestos entre los Nucleos Cocleares y el Coliculo
Inferior. En 1la actualidad se considera que desempefia un
importante papel en el control de 1la transmisién de 1la
informacién acistica desde la Céclea hasta los NC a traves de la
accidn ejercida por el Sistema Eferente, ya que es el nucleo mas
inferior de origen de las vias descendenteé que constituyen esté
sistema. Ademés también se considera como el centro de la
audicién binaural.(Hellferth,1§91). Por la peculiar disposicién de
los nGcleos que componen este complejo, y por el tipo de
inervacién aferente que reciben, constituyen el primer nivel de
la via auditiva en el que convergen fibras procedentes de ambos
oidos, constituyendo una estructura esencial para la localizacidn
del sonido y en la identificacidn de las diferencias interaurales
de tiempo, fase e intensidad. Otra relacién importante a este
nivel son las conexiones que se establecen con los nGcleos
motorés situados en su proximidad (VI, VII), origen de los
reflejos de desviacidén de la mirada hacia una fuente sonora y el
reflejo aclstico estapedial. E1 Complejo Olivar Superior
clasicamente se ha subdividido en 3 ndcleos principales:

. Nicleo Olivar Superior Lateral (OLS)
. NiGcleo Olivar Superior Medial (OSM)

. Niicleo Medial del Cuerpo Trapezoide (NMCT)
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Estos nlcleos principales se encuentran rodeados por una
serie de nflicleos accesorios compuestos por un conjunto de
neuronas de gran variabilidad histolégica, fisiolégica vy
neuroquimica. En conjunto estos grupos nucleares difusos reciben

la denominacién de Nacleos Periolivares.

A.3.1. NUCLEO OLIVAR SUPERIOR LATERAL

El Nicleo Olivar Superior Lateral (OSL) generalmente adopta
una forma de "S" alargada con dos concavidades. Las neuronas
principales que 1lo constituyen son 1las Células Fusiformes
(stotler, 1953). Estas son neuronas que poseeh un soma central y
prolongaciones dendriticas en ambos polos celulares con
organizacién discoide, disponiendose en 1laminas con su eje

celular paralelo al eje del Tronco Cerebral.

Este niGcleo recibe aferencias ipsilaterales que provienen
fundamentalmente de los Ndcleos Cécleares, y mas concretamente,
de las Células Esféricas del NCAV (stotler, 1953; Cant, 1986), chos
axones contienen terminaciones presindpticas en forma de bulbo
que contactan con las prolongaciones dendriticas de las neuronas
que componen el OSL. Estas terminaciones sinapticas son similares
a las que se establecen en el Nﬁcleq Olivar Superior Medial. En
la actualidad se considera que ambos tipos neuronales recibiréan
el mismo tipo de impulsos excitatorios procedentes del mismo tipo

de Células Esféricas, siendo el Glutamato el aminodcido con
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actividad excitadora que actuar& como neurotransmisor.

La principal fuente de aferencias contralaterales se situa
en las Células Globulares del NCV del lado opuesto que alcanza
el OSL previo paso por la via inhibidora glicinérgica constituida
por 1las neuronas principales del Nicleo Medial del Cuerpo
Trapezoide. En este NMCT se identifican vesiculas sindpticas que
contactan directamente con el soma y dendritas proximales de las
neuronas del OSL, apreciandose en estas terminaciones una
inmunoreactividad elevada a 1la Glicina. Todo esta circuito
formara una via que transmitird impulsos inhibitorios cruzados

procedentes del oido contralateral (Helfert et al., 1988).

El 90% de las Neuronas que componen este LSO estarian
sometidas a esta doble inervacién, una activadora homolateral
directa y otra inhibidora contralaterai. Ambos conjuntos de
fibras poseerian las mismas caracteristicas, siendo este un
elemento fundamental para la audicidén binaural, ya dque 1la
respuesta de las células que componen este niicleo esti en funcién
de la relacién de intensidad entre los dos lados. En el interior
de este nficleo se ha descrito una cierta organizacién tonotépica,
auhque coh-una mayor representacién de las frecuencias agudas

(Tsuchitani, 1977).

Las eferencias que se originan en el OSL son proyecciones
rostrales, bilaterales y con organizacién tonotépica, que via el

Lemnisco Lateral alcanzan el NGcleo Central del Coliculo Inferior
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(Adams, 1979; Casseday, 1987). Una elevada proporcién de estas
eferencias neuronales suelen poseer actividad inhibitoria. En
determinados animales de experimentacidén (cobayas) la mayoria dé
las proyecciones de las neuronas del OSL presentan una intensa
reactividad a los marcadores de GABA y moderada a la Glicina
(Helfert et al.,1989). En gatos, estudios inmunohistoquimicos
muestran que muchas' neuronas utilizan la Glicina como
neurotransmisor (saint Marie et al., 1989), fundamentalmente en
aquelias que se proyectan en el CI ipsilateral. De el conjunto
de estas investigaciones se ha desarrollado el concepto por el
que a partir del OSL se emiten eferencias excitadoras hacia el
CI contralateral, y excitadoras e inhibidoras, con predominancia
dé estas Gltimas, hacia el CI ipsilateral. El efecto final seria
una facilitacién de la actividad en el CI contralateral y una

reduccidén en el ipsilateral.

A.3.2. NUCLEO OLIVAR SUPERIOR MEDIAL

Constituye el nGcleo del Complejo Olivar mas desarrollado
en la especie humana, adoptando una estructura histolégica
similar a 1la del Niacleo Olivar Superior Lateral,‘ con 1la
diferencia envla orientacidén del cuerpo celular, que en este caso
es perpendicular al eje del Tronco Cerebral (stotler, 1953). Este
nGcleo desempefid un papel muy importante en la localizacidén de
los sonidos ya que interviene en la deteccién de diferencias

interaurales de tiempo, fase e intensidad. En una seccidn
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transversal se distingue una banda de células centrales apiladas
entre si y entrelazadas por sus prolongaciones dendriticas
axiales y mediales. Estas neuronas, bipolares o multipolares, se

encuentran rodeadas por un pequefio niGmero de neuronas marginales.

Las neuronas que componen este nicleo poseen capacidad para
responder en el rango de frecuencias detectable por la mayoria
de especies, sin embargo, su organizacidén tonotépica presenta una
representacién mds importante en las frecuencias graves (Guinan,
1972a,b). Las neuronas dgque responden preferencialmehte a
frecuencias mas bajas estan localizadas en la porcidn medial del
OSM, mientras que las que lo hacen a las altas frecuencias se

situan en la porcidén ventral.

Las principales aferencias penetran a traves de su cara
medial y lateral, y estan constituidas por los axones procedentes
de las Células Esféricas de ambos NCAV, que contactan con las
dendritas de la banda de células centrales. Las dendritas
laterales 1lo haran con 1las fibras procedentes del NCAV
ipsilateral; Y las mediales establecerdn el mismo numero de
terminaciones sindpticas con los axones procedentes del NCAV
contralateral. Las neuronas marginales también recibiran
aferencias bilaterales, las situadas en la cara medial del NCAV
ipsilateral, y las que se situan en la cara lateral las recibiréan
de su.homénimo contralateral (Helfert, 1991). La mayoria de estas
aferencias procedentes de ambos NCAV poseen caracteristicas

excitadoras, ya que emplean un aminodcido excitador como
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neurotransmisor, y desarrollan su maxima actividad sobre 1las
células centrales cuando los impulsos excitadores procedentes de
ambos nﬁcleps llegan simultaneamente (Guinan, 1972b). Si ambos
impulsos se presentan en diferente fase puede producirse 1la
inhibicién de algunas neuronas, por lo tanto, segin la secuencia
én que se presente un estimulo binaural puede producirse la

inhibicién a este nivel en alguno de los dos lados.

También se ha identificado un circuito neuronal inhibidor
mediado por neuronas localizadas en los Nicleos Medial y Lateral
del Cuerpo Trapezoide, que reciben aferencias procedentes de las
Ccélulas Globulares del NCV contralateral e ipsilateral
respectivamente. Se considera que la Glicina ,y en mehor medida
al GABA , son los neurotransmisores inhibidores que intervienen

en esta via (Helfert, 1988, 1989).

Las principales eferencias que se originan en las neuronas
centrales de este OSM se proyectan sobre el Nicleo Central del
Coliculo Inferior ipsilateral y sobre el NGcleo del Lemnisco
Lateral, pero también algunas fibras lo haran sobre el Coliculo
Inferior contralateral (Henkel, 1983). Estudios inmunoreactivos y
bioquimicos han identificado a aminodcidos excitadores, Yy
principalmente al Glutamato (Helfert, 1991), como los
neurotransmisores existentes en las terminaciones sindpticas de
estas fibras, siendo por 1lo tanto una via de transmisién-de

impulsos excitadores.
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A.3.3. NUCLEO MEDIAL DEL CUERPO TRAPEZOIDE

El Nicleo Medial del Cuerpo Trapezoide (NMCT) recibe este
nombre por su peculiar disposicién entre 1los axones que

constituyen Cuerpo Trapezoide (Estria Aclistica Ventral).

Histologicamente esta constituido por 3 tipos celulares
(Morest, 1968): el tipo celular predominante son las denominadas
Células Principales de Morest; que adoptan una forma esférica u
ovalar de aproximadamente 20 u de diametro, con 2-4
prolongaciones dendriticas que se ramifican profusamente. Cada
~una de estas células principales se ve envuelta ﬁor una
estructura con forma de caliz (caliz de Held) constituida por 1la
porcién terminal de fibras mileinizadas procedentes del cuerpo
Trapezoide. El resto de células que componen este nlGcleo se
caracterizan por su cuerpo celular alargado o estrellado, con
dendritas que se entrelazan formando un plexo organizado en capas

horizontales.

En el interior de este nicleo, las distintas neuronas que
lo componen adoptan una organizacién tonotdpica con unidades que
responden a las frecuencias agudas en su porcidén ventromedial,

y a las frecuencias graves en la dorsolateral (Guinan, 1972a,b).

Las Células Principales recibiran aferencias procedentes
de las Células Globulares del NCV contralateral, y sus eferencias

se proyectardn ipsilateralmente sobre el OSL, y también sobre
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algunas neuronas del OSM, constituyendo uno de los lugares de
origen de las fibras descendentes que éonstituyen el Haz Olivo-
Coclear. En conjunto, consituiran una serie de interneuronas
inhibidoras glicinérgicas, que recibiran impulsos procedentes de
los NC contralaterales y los transmitiran sobre el resto de
nicleos que componen el Complejo Olivar Superior de ese mismo

lado.

A.4. NUCLEO DEL TRACTO ACUSTICO CENTRAL

El Tracto Acustico Central discurre medial y paralelo al
Lemnisco Lateral y Coliculo Inferior. Esta constituido por axones
que cortocircuitan el CI y finalizan directamente en el Cuerpo

Geniculado Medial.

Estudiado fundamentalmente en el murciélago (casseday, 1989),
se considera que las neuronas multipolares.que constituyen el
NiGcleo de origen de este Tracto Aclstico Central (NTAC) se
localizan en posicién rostral al OSM y ventromedial al NGcleo del
Lemnisco Lateral. En conjunto, por su estructura histolégica,
aferencias y localizacidén, algunos autores consideran que este
NTAC se corresponde con la divisién posteromedial del NVLL

descrito en los gatos (covey, 1979; Henkel, 1983).

En el murciélago este nficleo recibe aferencias bilaterales
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procedentes del NCAV, con una mayor significacién en 1las de
origen contralateral, y se proyecta ipsilateralmente sobre 1la
capa profunda e intermedia del Coliculo Superior (CS) y el NGcleo
Suprageniculado adyacente al Cuerpo Geniculado Medial. De esta
forma se crea una entrada al circuito que conecta el CS y CGM con
el Cortex Auditivo Frontal, relacionandose asi 1las areas
auditivas, visuales y motoras esenciales para los movimientos
combinados de 1la cabeza y cuello, fundamentales para la

identificacién de fuentes de sonido en los animales.

A.5. NUCLEO DEL LEMNISCO LATERAL

El Lemnisco Lateral (Cinta de Reil Lateral) (LL) forma parte
de las grandes vias ascendentes de la sensibilidad que se dirigen

alvTélamo atravesando el Tronco Cerebral.

En su origen esté constituido por axones procedentes del NC
contralateral y COS ipsilateral que, siguiendo un trayecto
rostrodorsal a traves de la Protuberancia, se dirigen hasta el
Coliculo Inferior (Ci). Algunas de estas fibras finalizan en unos
pequefios nicleos localizados en este trayecto, de los cuales,
también partiran proyecciones axonales que se incorporarén a este
LL. Parte de las fibras aqui originadas atravesaran el Coliculo
Inferior, sin realizar sinapsis en él, y finalizardn en el

Coliculo Superior (CS) y el Cuerpo Geniculado Medial (CGM)
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(Henkel, 1983).

Estas agrupaciones celulares constituirdn el Nucleo del
Lemnisco Lateral (NLL), en cuyo interior los distintos elementos
que lo componen presentan importantes diferencias histolégicas
y de relacidén, de las cuales se derivan funciones muy distintas
en el proceso de la audicidén. Clasicamente se ha subdividido en

3 nicleos:

.« NGcleo Dorsal del Lemnisco Lateral (NDLL)
. N@cleo Intermedio del Lemnisco Lateral (NILL)

. Nicleo Ventral del Lemnisco Lateral (NVLL)

El NVLL y NILL recibe aferencias procedentes del NC
contralateral y se proyecta ipsilateralmente, en cambio, el NDLL
recibe aferencias contralaterales procédentes del NC, vy
bilaterales de ambos COS, siendo sus proyecciones también
bilaterales, lo cual hace que éste sea uno de los centros
especializados en el proceso de la audicién binaural. Ambos NDLL

se encuentran unidos por la Comisura de Probst.

En la actualidad continuan siendo escasos los conocimientos
que se poseen sobre el papel funcional desempefiado por el LL y
sus ndcleos en la audicién (Helffert, 1991). El estudio de 1los
modelos electrofisiolégicos de respuesta muestra modificaciones
en funcién de la frecuencia y la intensidad, variahdo el patrdn

de respuesta de una misma neurona segin las condiciones de
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estimulacién. En estudios recientes en murcielagos (&wey,i98&
1989) se establece que’esta estructura seria esencial para la
codificacién temporal de las sefiales sonoras utilizadas por‘estos
animales para su localizacidén espacial. Por esta propiedad.de
detectar variaciones temporales de la sefial audiolégica, se
considera que puede ser un elemento fundamental en los circuitos
neuronales. implicados en la percepcién del lenguaje (Helffert,

1991).

A.6. COLICULO INFERIOR

El Coliculo 1Inferior, también denominado Tubérculo
Cuadrigémino Posterior, es una zona de la via auditiva donde
convergen miltiples haces ascendentes originados en los Nicleos
Cocleares. Este conjunto de nGcleos establece sinapsis de 2¢
orden con aferencias procedeﬁtes de ambos NC, y de 32 y 42 orden
con las que proceden del COS y NLL. Algunas fibras procedentes

del NLL cortocircuitan el CI y finalizan diréctamente en el CGM.

Histolégicaménte ‘est&d constituido por un conjunto de
agrupaciones celulares, identificadas con tincidén de Nissl,
situadas en el techo del IV veﬁtriculos, Yy que se subdivididen
en una serie de nGcleos denominados: Nicleo Central, Cortex
Dorsal y Nicleo Paracentral. Ei NGcleo Central del CI es la

subdivisién de mayor tamafio y mis estudiada (oliver y Morest, 1984).
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Estd constituido por células de pequefio y mediano tamafio (15-30
k) agrupadas en zonas de una elevada densidad celular, cuya
principal caracteristica es su organizacidén en una. estructura
laminar. Este nGcleo recibe aferencias procedentes del NC ipsi
y contralateral, siendo mas numerosas las procedentes de este
Giltimo. Estas aferencias se originan fundamentalmente en 1las
células multipolares del NCV, células fusiformes del NCD y las
células gigantes de ambos nficleos. También recibirén fibras
procedentes del COS y NLL: bilaterales de OSL y NDLL e

ipsilaterales de OSM y NVLL.

Las proyecciones eferentes ascendentes originadas en este
NGcleo Central se dirigiran fundamentalmente hacia ‘el CGM
talamico, sobre todo en su porcidén ventral (Moore, 1963). Tan solo
algunas proyecciones ascendentes finalizardn en el CI

contralateral o el Coliculo Superior.

El Cortex Dorsal es 1la régién del CI que rodea dorsal y
caudalmente al Nicleo Central. Recibe el mismo tipo de aferencias
procedentes del NLL y de los NC, mientras que del COS tan solo
se proyectaran sobre esta area fibras originadas en los Nicleos
Periolivares. Las proyecciones aferentes también se dirigirén

hacia CGM.

En la Transformacién de la organizacién de las distintas
regiones del CI clasica de Breman, realizada por Oliver y Morest,

se establece la existencia de una divisidén Tectal, constituida
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por 1los clasicos Nacleo Central, Cortex Dorsal y Nicleo
Paracentral, y una divisidén Tegmental constituida por una serie
de Areas pericoliculares con una estructura histoldgica similar
a la de la Sustancia Reticular del SNC, con amplias conexiones
intercoliculares, que recibe aferencias procedentes del Cortex

Auditivo, Somatoestésico y Visual, Médula Espinal, Sustancia

Reticular y también del Coliculo Superior e Inferior.

Estudios electrofisiolégicos (Aitkiﬁ, 1984) han puesto en
evidencia frecuencias caracteristicas mas estrechas para las
neuronas del Nidcleo Central, mientras que 1las células que .
componen el resto de nicleos presentaradn curvas de respuesta mas
alargadas, pero también una habituacién méds rédpida, de forma que
ante repeticiones de un mismo estimulo cesan su actividad
quedando en condiciones de reiniciarla cuando se produzca un

cambio de la frecuencia del estimulo.

En conjunto, se considera que las células que componen el
ColiculérInferior poseen un grado mayor de especializacién que
otros nicleos mds inferiores de las vias auditivas. Responderén
fundamentalmente a‘cambiosvde periodicidad, de direccidén, de
frecuencié y de amplitud del estimulo. Por su localizacién a
nivél mesencefalico, las distintas respuestas neuronales se veréan
influidas por la actitud en el momento de recibir el estimulo
sonoro, y también se puede considerar como una de las zonas de
origen de los diversos actos reflejos desencadenados ante la

presentacién de diversos sonidos.
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A.7. CUERPO GENICULADO MEDIAL

El Cuerpo Geniculado Medial (CGM) constituye la estaciédn
talamica de las vias auditivas ascendentes en su trayecto hacia
el cortex. Se encuentra situada en la porcidén mas caudal del
diencéfalo, en una regidén de 5 mm. de diametro. Clasicamente se
han establécido en su interior 3 subdivisiones: Ventral, Medial

y Dorsal (Winner, 1991).

La Regidén Ventral estd formada por 2 tipos de neuronas que
adoptan una estructura laminar, las Células Principales, de gran
tamafio, y 1las Células Estrelladas. Esta células reciben
aferencias procedentes fundamentalmente del NiGcleo Central del
CI. Las proyecciones eferentes, formadas fundamentalmente por los
axones de las Células Principales, ascienden hacia el Cortex
Auditivo Primario, constituyendo las Radiacionés Aclisticas en
la porcién sublenticular de la Capsula Interna. También se han
identificado gran cantidad de fibras descendentes que finalizan

sobre las mismas dendritas de las células principales.

La Regidon Medial esta compuesta por neuronas grandes Yy
pequefias de formas variables. El principal aspecto diferencial
respecto a otras regiones es el tipo de aferencias que recibe,
ya que estas son multisensoriales, ’procedentes del Coliculo

Superior, de las vias somatoestésicas, y del Coliculo Inferior.

La Regidn Dorsal estad constituida por neuronas aplanadas de
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mediano tamafio, gque se agrupan en cinco niGcleos: Ndcleo
Superficial Dorsal, Ndcleo Profundo Dorsal, Ndcleo
Suprageniculado, NGcleo Limitante Posterior y NGcleo Dorsal.
Reciben aferencias procedentes del CI, esencialmente del Cortex
Dorsal, para 1los nlcleos mas profundos, mientras que 1los
superficiales recibiréan fibras procedentes del Coliculo Superior,

el Cortex Auditivo y de las vias somatoestésicas.

El estudio electrofisolégiéo de los modelos de respuesta
muestra esencialmente los mismos patrones de respuesta‘que el CI
(Aitkin 1972, 1984), con algunas caracteristicas diferenciales:
tiempos méds largos de excitacidén, inhibicién y latencia de las
descargas peribdicas; 1los estimulos sonoros modulables en
frecuencia o amplitud son mds eficaces que los sonidos puros;
existen neuronas que tan solo responden a estimulos sonoros
complejos, no observandose respuesta cuando se estimulan con

algunos de los componentes individualizados.

De estas caracteristicas se puede aproximar que ya a nivel
subcortical se inicia el andlisis de los sonidos complejos,
siendo esta zona talamica una regién de integracidén de las vias
auditivas ascendentes especificas y no especificas, y de las vias
descendentes, contribuyendo ademas a la creacidn de una serie de
reflejoé comportamentales que presentan algunas especies ante

determinados sonidos.
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A.8. CORTEX AUDITIVO

La Via Auditiva finaliza, a traves de 1las radiaciones
aclisticas talamo-corticales, en el Cortex Auditivo, localizado
en la superficie lateral cerebral, a nivel del 16bulo temporal,
por bajo de la Cisura de silvio, en la denominada Circunvolucién
Témpctal'Trén$versé dé ﬁelsch,‘dorrespondiendbée‘cén‘las.afeéé

22 , 41 y 42 de Brodman.

Estudiado principalmente en el gato (Rose, 1949; Rose y Wooler,
1949; Winer, 1984), siguiendo criterios electrofisiolégicos,

clasicamente se ha subdividido en varias areas:

- AREA AI: Cortex Auditivo Primario. Localizado a nivel de
la circunvolucién ectosilviana media y el borde del surco

ectosilviano posterior.

- AREA AII: localizada en posicién mas ventral, ocupa la
regidén situada entre el surco ectosiliviano anterior, el

-surco ectosilviano posterior y el surco pseudosilviano.

- AREA A: abarca 1la porcién mds anterior de 1la

circunvolucidn ectosilviana anterior.

- AREA EP: situada en la regidén mas posterior de 1la

circunvolucidn ectosilviana.
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AREA SSF: pequefia regidén localizada en el borde

suprasilviano.

Estudios que intentan determinar la representacidn
tonotdépica en el cortex auditivo (Mezernich, 1974; Imig y Reale, 1980) ,
han redistribuido estas areas, y han subdividido las regiones méas
caudales: denominan Area P (posterior) y VP (ventroposterior) a
las gue estéan localizadas en posicidn caudal y ventral respecto
a AI, y Area T (temporal) vy DP (dorsoposterior) a la zona del
cortex que rodea a las precedentes. Estos autores diferenciaréan
de esta forma las areas del cortex con organizacidén tonotdpica
(Areas AI, A, P, VP) respecto a las que no disponen esta

organizacién (Areas AII, DpP, V).

PAF

NT-2/IB 1
NI-3I VPAFy

Figura 2.13: Esquema de la organizacidén del Cortex auditivo
en el gato: tradicional y actual.
(tomado de Mezernich y Kaas, 1980).

91



2. INTRODUCCION

Si estudiamos esta regién desde un punto de vista
estructural (wWrong, 1951), esta adopta la tipica organizacién
laminar en 6 capas neuronales, numeradas de I a VI desde la
superficie a la profundidad, caracterizadas por la fusidén de las
capas II, III y IV, y el elevado espesor de la capa V. Cada una
de estas capas recibira aferencias especificas procedentes de
los nicleos del tdlamo, de otras areas del mismo hemisferio y de

las areas homélogas del hemisferio contralateral.

Wrong resume en 10 puntos los conocimientos actuales sobre

la organizacién morfofuncional del cortex Auditivo (Wrong, 1991):

1. El Cortex Auditivo en el gato esta localizado en 1la
superficie lateral cerebral, ocupando la circunvolucidén
ectosilviana y el surco asociado a ella. En &l se pueden
distinguir areas organizadas tonotopicamente (Area AI, A,
P, VP) y areas que no presentan esta organizacidén (Area

AII, DP, V).

2. Arquitecténicamente se distinguen 6 capas con las
tinciones de Golgi y Nissl. La disposicién columnar
caracteristica de las neuronas del cortex cerebral esta
especialmente desarrollado en la capa IV del area AI,
siendo en esta zona donde las dendritas neuronales adoptan

una pronunciada disposicién vertical.

3. Las distintas subregiones del cortex auditivo pueden ser
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definidas por los modelos de interconexidén con el CGM y el

CI.

4. Desde la capa IV de AI se origina una importante red de
proyecciones cortico-taldmicas ipsilaterales , mientras
que de la capa V emergerdn, en menor cantidad, proyecciones

corti-colliculares bilaterales.

5. Las regiones que tonotépicamente codifican las mismas
frecuencias estdn conectadas intrahemisféricamente por
fibras de asociacidén, e interhemisféricamente por fibras

callosas.

6. Los cuerpos celulares de 1las fibras callosas de
asociacién interhemisféricas se localizan fundamentalmente
en la capa III de AI, y en menor cantidad en las capas V y
VI. Los somas neuronales de las fibras de asociacién
intrahemisféricas se situan en todas las capas, pero con

una mayor representacidédn en las capas III y V.

7. La organizacidén funcional que proporciona la interaccién
binaural y la codificacién de la frecuencia caracteristica

se dispone de forma organizada en AI.

8. Las columnas celulares que contienen neuronas con
respuestas excitadoras (EE) para la estimulacidén binaural

estan mas densamente inervadas por fibras callosas que por
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fibras de asociacidén; al contrario, las neuronas con
respuestas inhibidoras a 1la estimulacién binaural (EI)
estan mds profusamente inervadas por fibras de asociacién

intrahemisféricas.

9. Las células piramidales y no piramidales de las capas
IIT 'y IV de AI ‘emiten fibras intracorticales,
fundamentalmente destinadas a regiones del cortex que

codifican sonidos con frecuencias similares.

10. Estudios .en animales de experimentacién han
identificado diferentes papeles en el proceso de la
informacidén auditiva en cada una de las regiones del Cortex
Auditivo. Estos modelos suponen una aproximacién a 1los
verdaderos mecanismos corticales de la audicién que

continuan sin ser conocidos con exactitud.

A.9. ORGANIZACION FUNCIONAL DEL SISTEMA AFERENTE

Para finaiizar el estudio de este Sistema Aferente vamos a
analizar el papel funcional de cada una de estas estructuras, a
traves de las consecuencias que se producen en la deteccidén e
identificacién de los sonidos cuando lesionamos selectivamente

puntos concretos de esta via (Charachon, 1986).

94



2. INTRODUCCION

La lesidén bilateral del Cortex Aﬁditivo no altera de forma
permanente ni el umbral de percepcién, ni la discriminacién de
frecuencias o de intensidad. Sin embargo el cortex resulta
indispensable para el reconocimiento de una sucesidén organizada
de sonidos puros de frecuencias y duracién diferentes o para el
reconocimiento de sonidos complejos. Ademas , en las lesiones
bilaterales del Cortex Auditivo se produce una  a1teraci6h
importante en 1la localizacién de 1los sonidos. Las lesiones
unilaterales del Lobulo Temporal implican wuna alteracidn
importante en la localizacidén de sonidos contralaterales. Como
consecuencia de la observacidén de estos hechos se considera que
las areas auditivas corticales desempefian un papel esencial en
la memoria a corto plazo de secuencias sonoras Yy en la
identificacién de su orden cronoldégico, ademas de participar en

la localizacién de los sonidos en el espacio.

La seccién bilateral de las vias auditivas a nivel del CI
no altera la discriminacién de intensidades sonoras, pero si que
afecta a la discriminacidén de las variaciones de intensidad. La
destruccidén bilateral del CI o del LL supone una elevacidén del
umbral hasta 80 dB HL, sin embargo la seccidén unilateral del LL
no éntraﬁa alteraciones de este umbral. De esto se deriva que tan
solo las lesiones bilaterales de la via auditiva por bajo del CI
son capaces de modificar el umbral auditivo. La discriminacién
de frecuencias se altera fundamentalmente por 1las 1lesiones

bilaterales del CI.
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corp cali

cortex
. audit.

HO— CGM

NCD

ganglio NCV
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=]

1 OSL 2 OSM 3-NMCT

Figura 2.14: Esquema simplificado de las vias ascendentes
La localizacién de los sonidos se altera de forma importante
con las lesiones del CT, COS y LL. Para una correcta localizacidn
de una fuente sonora se precisa la integridad de la estria

aclistica intermedia y dorsal y del Cuerpo Trapezoide.

De estos hallazgos se puede concluir que la discriminacién
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de intensidad y frecuencia finaliza a nivel del CI, y que la
localizacidén de 1los sonidos se produce, ademas de a nivel
cortical, a nivel de 1los distintos componentes del COS,
necesitando la integridad de 1las comisuras que permiten 1la

integracién de mensajes procedentes de ambos oidos.

Esquematicamente se puede clasificar funcionalmente la via
auditiva en 3 niveles, seglin el papel desempefiado en el

tratamiento de la informacidn sonora:

1. En la porcidén de la via auditiva que transcurre desde
los Nilcleos Cocleares hasta el Colliculo Inferior se
produce un andlisis de 1las distintas dimensiones del
mensaje sonoro (intensidad, frecuencia, 1localizacién,
duracidén), existiendo ademas a este nivel, una via auditiva

no especifica en la que se originan reflejos simples.

2. A nivel del Colliculo Inferior y del Cuerpo Geniculado
Medio se inicia el analisis de los sonidos complejos y de
una serie de reflejos mas elaborados, los cuales son la
base de ciertas conductas observadas en los animales ante

estimulos sonoros.

3. A nivel cortical se produce la combinacién de todas las
informaciones y se dota de unidad al mensaje sonoro,
integrandose ademas con la funcién de memorizacién y con

otras funciones desarrolladas a nivel cortical.
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B. SISTEMA EFERENTE

Se puede determinar la existencia de un control por parte
del SNC a distintos niveles del proceso de la audicidén, estando
especialmente implicadas en esta funcidén las vias descendentes
centrifugas, que ejercen una modulacién de los nucleos centrales

de la audicién y del Organo de'Corti.(Spahgler)rWair}1991j.

A partir de los trabajos de Rasmussen (Rasmussen, 1946) se
conoce la existencia del Haz Olivococlear, constituido por una
serie de axones que proporcionan inervacidén eferente a la Céclea,
estableciendose su origen a nivel del Complejo Olivar Superior
del Tronco de Encéfalo. En la actualidad se considera que este
haz es uno de los elementos fundamentales en la creacién de un
Feed-Back de retrocontrol de los receptores auditivos periféricos
(Wiederhold, 1970), siendo éste uno de los distintos Feed-Back
regionales de control que se establecen a distintos niveles de
las vias descendentes del sistema auditivo desde el cortex hasta
la céclea, con gran cantidad de interconexiones entre las vias

ascendentes y descendentes.

En contraposicién a la existencia de estos circuitos de
Feed-Back, algunos autores establecen que la via descendente
conformaria un Haz Coértico-Coclear integrado por una cadena
ininterrumpida de neuronas desde las areas auditivas corticales

hasta el Organo de Corti (Bonfils y Uziel, 1990). Este concepto se
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ve reforzado por la existencia de un efecto similar al obtenido
tras la estimulacidén eléctrica del Haz Olivococlear, cuando se

estimulan algunos centros auditivos a nivel central.

En conjunto, podemos considerar que las vias auditivas
descendentes estarian integradas por los distintos haces con
proyeccidén descendente, originados a nivel del Complejo Olivar
Superior, Coliculo Inferior, Cuerpo Geniculado Medial y Cortex
Auditivo, y las distintas vias de interconexidn, tanto
ascendentes como descendentes, que se establecen entre los

distintos elementos que integran esta via.

TALAMO CORTEX

I

I

! TRONCO
NUCLEO
COCLEAR » ENCEFALO

OMPLEJO OLIVAR
SUPERIOR

COCLEA

Figura 2.15: Representacidén esquemadtica de la asociacidn
entre las vias ascendentes y descendentes de un lado (tomado
de Spangler y Warr, 1991).
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B.1. SISTEMA EFERENTE OLIVOCOCLEAR

Como ya se ha definido anteriormente, desde hace varias
décadas se conoce la existencia de un Haz Olivococlear originado
a nivel del Complejo Olivar Superior que se proyecta de forma
homo y heterolateral sobre ambas Cécleas, Yy que establece
éonﬁactoé éinépﬁiéds a.niQei de laé CCE y de las fibras aferentes

radiales que inervan las CCI.

warr y Guinan establecen la existencia de 2 subsistemas
completamente diferenciados, Medial y Lateral, que reciben esta
denominacién por las respectivas localizaciones de los somas
neuronales en las regiones medial y lateral del COS (Warr y Guinan,

1979) .

Empleando técnicas de transporte axonal retrégrado con HRP
("Horsedarish peroxidase") o técnicas de reaccién histoquimica
a la acetilcolinesterasa se ha determinado la distribucién de las
Neuronas Olivo-Cocleares (NOC) de las cuales se originan los
axones que constituyen ambos subsistemas. En el gato (warr, 1984;
Warr, Guinan y White, 1986), si inyectamos HRP en una Cbéclea, se
identificaran 1las NOC distribuidas alrededor del COS, con
especial concentracidén en posicidén dorsal al nicleo, siendo la
distribucidén mayor en el lado ipsilateral a la cdéclea que ha sido
marcada. Las NOC mediales se distribuyen medial, ventral y

rostralmente al OSM con mayor concentracién en el polo rostral,
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y con una proporcién 2.5:1 en el lado contralateral a la Céclea

inyectada.

En otros animales de experimentacién como cobayas (Brown,
1989) o ratas (White y Warr, 1983) se confirma la existencia de 2
poblaciones neuronales localizadas en el COS, en el origen de las
2 subdivisiones que constituyen el Haz Olivococlear, existiendo
minimas variaciones en cuanto a la extensién que ocupan los somas
neuronales en la regién medial y lateral de este Complejo Olivar
Superior. En todas la especies estudiadas se ha demostrado la
existencia de Neuronas Olivococleares, en mayor o menor cantidad,

en el Nicleo Ventral del Cuerpo Trapezoide.

En la actualidad se considera que las regiones del COS que
contienen las Neuronas Olivococleares constituyen los Nicleos
Periolivares (NPO), que se situan rodeando a 1los nicleos
principales lateral y medial. Estos han sido identificados en
todas las especies, recibiendo diferentes denominaciones en cada
una de ellas. Para simplificar, estas agrupaciones celulares se
subdividen en NPO Lateral y NPO Medial en relacién a la linea que
coincide con el eje del COS (Spangler y Warr, 1991). Estos NGcleos
Periolivares contendran fibras que se poyectaran sobre la Céclea,
NGcleos Cocleares, Coliculo Superior e Inferior y NGcleo del
Facial, siendo los responsables de los reflejos y funciones de
feed-back realizados a este nivel, mientras que los nfcleos
principales desempefiardn su funcién como elementos integrantes

de la via auditiva ascendente.
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En el origen del Sistema Eferente Lateral, las NOC Laterales
son pequefias y fusiformes y se localizan en relacién con el
Ndcleo Lateral del Complejo Olivar Superior. De éstas,
aproximadamente 1000 se proyectaran sobre cada una de las cécleas
(Warr, 1975). Los axones no mielinizados originados de estas
neuronas adoptan una proyeccién esencialmente ipsilateral (90%)
y forman la mayor parte de las fibras que discurren é traves del
Canal Espiral de Corti (Brown, 1987), para establecer siﬁapsis con
las dendritas de las Células Tipo I del sistema Aferente, en la
proximidad de las Células Ciliadas Internas. Cada una de estas
Células Tipo I establecerd de 5 a 30 contactos sindpticos con las
fibras eferentes. La proyeccién sobre el Organo de Corti
ipsilateral sera homogénea a lo largo de toda la Céclea, mientras
que las escasas fibras que se distribuyen por 1la Céclea

contralateral lo haré&n principalmente por el apex.

La zona del COS donde se localizan las NOC Laterales recibe
proyecciones aferentes a partir de las Células Multipolares y
Esféricas del Niacleo Cdéclear Ventral ipsilateral que establecen

sindpsis con el soma o las dendritas proximales (cant, 1986).

La funcién que ejerce esta porcidén del Sistema Eferente es
todavia desconocida, pero por el tipo de conexiones que establece
se sugiere la posibilidad de que posean un efecto directo sobre

las fibras del Nervio Coclear.

Las neuronas a partir de las cuales se origina el Sistema
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Eferente Medial son células estrelladas de gran y mediano tamafo,
que se distribuyen en la mayoria de las especies en la regiédn
donde se localizan los NPO Mediales, rodeando parcialmente el
NdGcleo Medial del COS. Algunas de estas células se pueden
extender hasta el NiGcleo Ventral del Lemnisco Lateral (Warr, 1975).
Las dendritas de estas neuronas forman una malla a traves de las
cual discurren axones del Cuerpo Trapezoide. Las NOC Mediales
reciben aferencias ﬁrocedentes de ambos NCV, pero preferentemente
del contralateral, y también del CI ipsilateral. El mayor ndmero
de 1las terminaciones sindpticas que se establecen estéan

compuestas por vesiculas redondeadas u ovales.

La mayoria de estas neuronas se proyectan sobre el lado a
partir del cual recibe sus aferencias, es decir, son cruzadas en
el 60-70 % (wWarr, 1975), produciendose la decusacién a nivel del
suelo del 492 ventriculo. El 30-40 % de las proyecciones son no
cruzadas, y representan un via de enlace intercoclear por la cual
estimulos en un oido pueden afectar el funcionamiento de el otro

(Warr, Guinan y White, 1986).

Los axones descendentes, esencialmente contralaterales,
estdn mielinizados, y pasardn a integrar el Haz Olivococlear en
su trayecto a traves del Tronco de Encéfalo, donde emiﬁe
colaterales destinadas al NVC. Abandona el Tronco de Encéfalo
junto con el Nervio Vestibular, integrandose despues en el Nervio
Coclear a traves de las anastomosis de Oort, con el cual alcanza

la céclea estableciendo sindpsis axo-somdticas con el polo basal
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de las Células Ciliadas Externas.

Debido a 1la disposicién que adoptan este tipo de
proyecciones, en la actualidad se se considera que ejercen un
efecto supresor sobre la actividad de las fibras del Nervio
Coclear de una forma indirecta, a traves de una modulacidén de la
actividad mecanica contractil de las CCE. A continuacién se
éxponen las difereﬁcias mds importantes entre las subdivisiones
que integran el Sistema Eferente Olivococlear

(Tabla 2.5) (Warr,

Guinan y White, 1986).

CARACTERISTICAS

S.E. LATERAL

Soma neuronal

S.E. MEDIAL

mecanica coclear

104

Localizacién Cerca OSL Alrededor OSL
Tamafio y forma Pequefia, fusiforme Grande, poligonal
Axones Pequefia Tamafi® medio
No mielinizada Mielinizada
Lateralidad > No cruzada > Cruzada
Distribucién
Ipsilateral Uniforme > Espiras Mediales
Contralateral > Apex Espiras mediales y
basales
Postsinapsis
Estructuras Dendritas Aferentes | CCE
Especializacidén | No Membrana/cisternas
Desarrollo Formado al Formado a 10-14
nacimiento dias postnatal
Inicio Signos 4-5 dias 1-2 dias
Degeneracién
Neurohistoquimia Colinérgico Colinérgico
Met-enkephalin AATase
Relacién con la No Si
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IV Ventrlcle
Inferior
Cerebellar
Peduncle
. Uncrossed
Oilvocochlear Ventral
Ollvocochlear
Bundle -f Cochlear
Bundle -8 i i Nucleus
Vestlbulo-cochlear
Anastom osis (Oort)
Medial Ollvocochlear
Neurons
Lateral Saccular
Ollvocochlear Ganglion
Neurons >
Medial '

Superior Cochlear

Ollvary N

Nuci. erve
Intragangllonlc
Splral Bundle
*mjna

Figura 2.16: Dibujo del trayecto,
Haz Olivococlear
Guinan y White, 1986)

origen y distribucidén del
(modificado del original de Rasmussen por Warr,

B.2. INTERCONEXIONES ENTRE NUCLEO COCLEAR /
PERIOLIVARES / COLICULO INFERIOR

NUCLEOS

B.2.1. PROYECCIONES DE NPO A NC

Estudios utilizando marcadores de transporte retrdgrado y
anterédgrado han demostrado la existencia de gran cantidad de

proyecciones descendentes se dirigen hacia los Nucleos

que

Cocleares. En el gato (spangier, 1987), aproximadamente 6800

neuronas de los NPO proyectan sus axones sobre todas las

subdivisiones del NC (NCAV, NCPV, NCD). En este nuUmero pueden

estar 1incluidas algunas Neuronas Olivococleares dque emiten
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colaterales sobre los NC.

La mayoria de las neuronas de los NPO que se proyectan sobre
los Nicleos Cocleares estan localizadas en el Nicleo Lateral del
Cuerpo Trapezoide y NPO posterior y anterolateral ipsilateral y
también, aunque en menor medida, en el Ndcleo Ventral del Cuerpo
Trapezoide contralateral ' (Adams, 1983; Spangler, 1987). Estudios
inmunohistoquimicos han evidenciado en algunas de estas neuronas
inmunoreactividad a anticuerpos especificos a la Glicina y GABA.
Ademas, también se demostrado capacidad para transportar de forma
retrdgrada GABA[H’] (ostapoff, 1985). Estos hallazgos indican que
estas neuronas desarrollan una actividad inhibitoria sobre 1la

estructura sobre la que se proyectan (Spangler, 1991).

B.2.2. PROYECCIONES DESCENDENTES DEL COLICULO INFERIOR

Algunas neuronas del CI proyectan sus axones en direccién

descendente y establecen sinapsis a 3 niveles (Spangler, 1991):

. NGcleos Periolivares
. NGcleos Cocleares

NGcleos del Puente

Desde 1las investigaciones de Rasmussen se conoce 1la
existencia de las proyecciones coliculococleares, originadas en

el Nicleo Central del Coliculo Inferior, que finalizan en los
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Nicleos Periolivares dorsomediales y en el Nicleo Ventral del
Cuerpo Trapezoide (Moore, 1966; Anderson, 1980). En la actualidad no
se sabe con exactitud 1la funcién que ejercen estos axones
descendentes sobre las regiones sobre las que establecen sus
contactos sindpticos, ya que con las técnicas de transporte
axonal retrdégrado y anterdégrado no se ha podido determinar con
exactitud 'sobre que tipo célular concreto establecen sus

contactos.

Otros axones descendentes, procedentes de neuronas
localizadas en la porciones mads profundas del Niacleo Central del
CI, finalizaran a nivel de 1los Nicleos cocleares, Yy mas

concretamente, a nivel del NCD contralateral.

Finalmente, el tercer tipo de proyecciones coliculares
descendentes configuraridn el Haz Coliculopontino, ya que 1los
axones que lo integran finalizardn en los Nicleos del Puente
(Hashikawa, 1983), en la misma regidén donde finalizan 1las
proyecciones descendentes originadas en Cortex Auditivo vy
Coliculo Superior. Este Haz tiene su origen en las neuronas

situadas en la regién intercolicular.

B.2.3. ORGANIZACION FUNCIONAL

En conjunto, las interconexiones que se establecen entre NC-

NPO-CI nos permite establecer la existencia de un asa o circuito
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de feed-back a nivel de estas regiones mads inferiores de la via

auditiva (Spangler y Warr, 1991).

La funcién que desempefilan estos feed-backs no esta
completamente determinada, pero si que disponemos de algunos

datos que nos orientan sobre algunas caracteristicas funcionales:

. La estimulacién eléctrica de las regiones laterales del
COS produce un efecto inhibidor de algunas neuronas de los
Nldcleos Cocleares ipsilaterales. En cambio, la estimulacién

en las regiones mediales produce un efecto excitador.

. Estos accidén inhibidora o excitadora estd mediada por 1la
Acetilcolina y se modifica tras la aplicacién de

anticolinérgicos (Comis, 1968).

. Estimulaciones contralaterales con sonidos producen un
efecto modulador de la actividad neuronal en los Nicleos

Cocleares.

Estos hallazgos nos proporcionan datos sobre el
posible papel desempefiado por las vias descendentes que
cierran un circuito de feed-back que modula la actividad neuronal
a nivel del NC, estando este efecto mediado por la Acetilcolina

(Spangler y Warr, 1991).
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B.3. PROYECCIONES DESCENDENTES DESDE EL CORTEX AUDITIVO

B.3.1. ORGANIZACION ANATOMICA

Estudios realizados en gatos y otros mamiferos han
demostrado la existencia de proyecciones descendentes que desde
el Cortex Auditivo (capas V y VI) se dirigen hasta el Cuerpo
Geniculado Medial y Coliculo Inferior. Sobre el CI se proyectaran
los axones.de las Células Piramidales de la capa V, y sobre el
CGM los que se originan en las Células Pequefias de las capas V

y VI (Wong, 1981; Mitani, 1986).

Rouiller (Rouiller, 1987) cuantifica el nimero de proyecciones
corticales que se dirigen al CGM e indica que el nGmero de éstos
es similar al nuimero de neuronas que en las mismas regiones
emiten fibras ascendentes dirigidas al cortex, lo cual sugiere
la existencia de un feed-back cértico-talamico (Bonfils y Uziel,

1990).

A partir de su origen en las neuronas corticales, los axones
adoptaran un trayecto descendente incorporados en la Capsula
Interna. Algunos axones dejaradn ésta y se proyectaran sobre el
cuerpo Estriado y 1los Nidcleos Talamicos Suprageniculado Yy
Reticular. E1 resto de fibras sique su trayecto atravesando el
CGM entre las divisiones Medial y Lateral, para posteriormente
alcanzar el Coliculo Inferior donde la mayoria de las fibras del
haz finalizardn en los nicleos del CI y en otras estructuras

vecinas como el coliculo Superior (Diamond, 1969; Anderson, 1980).
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Escasas fibras continuaran su trayecto descendente a traves del
Pedinculo Cerebral para finalizar en las estructuras tegmentales

dorsolaterales de los Nicleos del Puente.

En el CGM algunos axones establecen contactos sindpticos con
las Células Principales de la regidén Ventral, y en menor medida
con -los cuerpos neuronales y dendritas proximales de las Células
de Golgi Tipo II. A este nivel establecen sinapsis de pequeiio de
tamafio (< 0.5 um) y disposicién asimétrica, constituidas por

vesiculas pleomérficas.

En el CI los axones corticales descendentes contactaran con
la porcidén Dorsomedial del Nicleo Central, donde 1las
terminaciones sindpticas adoptan una disposicién asimétrica.
Algunos de estos axones atravesaran la Comisura Intercolicular

para alcanzar la regidén Dorsomedial del CI contralateral.
Spangler resume en 4 puntos los conocimientos actuales que
se disponen sobre estos haces descendentes corticales (spangler y

Warr, 1991):

. Cada subdivisién del Cortex Auditivo se proyecta

principalmente sobre una subdivisién del CGM.

. La mayoria de las areas corticales pueden establecer

conexiones con otras subdivisiones del CGM.
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Las subdivisiones corticales poseen una escasa

proyeccidén sobre las regiones Mediales del CGM.

Existe una relacién reciproca entre areas del cortex y

del CGM con organizacidén tonotédpica.

B.3.2. ORGANIZACION FUNCIONAL

Las conexiones ascendentes y descendentes que se establecen
entre el Cortex Auditivo y el Cuerpo Geniculado Medial y/o el
Coliculo Inferior nos permiten definir la existencia de unos
circuitos feed-back de interconexién a distintos niveles de esta

porcidén central de la via auditiva (Spangler y Warr, 1991):

* Corticogeniculadas

* Corticocoliculares

* Coliculogeniculadas

* Corticoreticulogeniculadas

* Corticoestriadas

La funcién desempefiada por estos haces descendentes
corticales es todavia desconocida. Se conoce que la estimulacidn
eléctrica del area cortical AI produce en la mayoria de las
ocasiones un efecto inhibidor de la actividad neuronal en el
Nidcleo Ventral del CGM, sin embargo, en algunas ocasiones se

observa un efecto netamente excitador (Wantanabe, 1966). También se
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ha evidenciado que un gran nimero de células de CGM no responden

de ninguna forma a la estimulacién eléctrica cortical.

La actividad de las neuronas del CI también se afecta por
la estimulacién cortical, ya que se ha demostrado una modulacién
cortical de la actividad de las neuronas que se proyectan sobre
el CGM (Rouiller, -1985). -Estos hallazgos sugieren que de una forma
directa o indirecta existe un control cértical sobre las

estructuras auditivas talamicas.

B.4. ORGANIZACION GLOBAL DE LAS VIAS DESCENDENTES

Spangler y Warr resumen en 3 puntos los conocimientos
actuales que se disponen sobre la organizacidén anatomo-funcional

de las vias auditivas descendentes (Spangler y Warr, 1991):

1. Las vias auditivas descendentes pueden ser descritas
como una serie de bucles que unen varids circuitos
regionales de feed-back. Las neuronas descendentes se
proyectan de una forma directa o indirecta sobre 1los
nicleos y poblaciones celulares que transmiten los impulsos

ascendentes excitadores.

2. Solo se conocen unas pocas interconexiones entre los

distintos feed-backs regionales, aunque es posible 1la
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existencia de estos. Algunas poblaciones neuronales
descendentes no transmiten sus impulsos a 1los centros
auditivos superiores, y pueden formar una via descendente

desde el cortex auditivo hasta el oido interno.

3. La actividad en casi todas las poblaciones neuronales

de la via auditiva se puede ver afectada, de forma directa
o indirecta, lpor la gran cantidad de proyecciones
descendentes existentes. Las 2zonas gque reciben mayor
cantidad de proyecciones eferentes son la Céclea, NGcleos
Cocleares y Cuerpo Geniculado Medial. En cambio, existen
zonas como el Nicleo Central del CI y los Nicleos Medial y

Lateral del COS que no reciben proyecciones descendentes.
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2.2. LAS OTOEMISIONES ACUSTICAS

2.2.1. INTRODUCCION

La evidencia de que la Cbéclea, ademas de recibir y analizar
los sonidos, es capaz de producir energia acistica de una forma
activa fue demostrada por Kemp en 1978 (Kemp, 1978, 1979). Esta
capacidad coclear ya fue predicha por Gold en 1948, el cual
determind que para alcanzar el nivel de discriminacidén subjetivo
que posee el oido humano es necesario un elevado valor "Q" de
resonancia de la Membrana Basilar, para lo cual seria necesario
la existencia de alglin proceso activo gque anulara 1la
amortiguacién de esta membrana por los liquidos cocleafes, con
produccién de emisiones sonoras por parte de la Cdéclea como
consecuencia de algin producto lateral de este proceso (Gold,
1948). Esta teoria fue inicialmente rechazada y cay® en el

olvido.

Kemp retomd estas ideas y comprobdé la existencia de estas
emisiones en humanos, tras la estimulacién de la cdéclea con un
estimulo tipo click, registrandolas con un micréfono implantado
en el CAE, tras un periodo de latencia entre 5-15 msg. Como ya
hemos dicho, Kemp demostrd la existencia de este fendémeno en el
ser humano, confirmandose su existencia en animales de
experimentacién en estudios posteriores (Anderson, 1979; Kim, 1980;

Wilson, 1980; Ziwcker, 1980).
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Multiples trabajos de investigacién han confirmado 1la
existencia de estas Otoemisiones Acisticas, su origen biolégico
y mas concretamente, su origen en las CCE cocleares,
relacionandose su existencia con una audicién dentro de los
limites de la normalidad, expresando.un buen funcionamiento de
los mecanismos cocleares activos, elementos fundamentales en la
audicidén de sonidos de escasa intensidad. Por 1lo tanto, la
existencia de este fendémeno, inicialmente controvertido, ha sido
finalmente aceptada por la comunidad cientifica internacional,
definiendose la Otoemisidén Acuistica como la fraccién de sonido
generada por la actividad fisioldégica de la Céclea que puede ser

registrada en el CAE (Kemp, Ryan y Bray, 1990).

La importancia de este descubrimiento radica en que a traves
del estudio de las OEA disponemos de un método de evaluacidn
objetivo del feed-back de la mec&nica coclear por el que las CCE
y las fibras del Sistema Eferente son responsables de las curvas
de sintonia y de discriminacién frecuencial asociadas a 1la
audicidén normal (Lonsbury-Martin, 1990). Los bidos sanos emplean las
contracciones activas de las CCE para intensificar 1la
sensibilidad a un sonido, generandose en este proceso una energia
sonora retrdgrada que se transmite hacia el Oido Externo en forma

de Otoemisidén Acistica.

Una vez confirmada la existencia de estas emisiones y su
importancia en el campo de la investigacién audiolégica béasica,

los esfuerzos se dirigieron a simplificar los sistemas de
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registros experimentales existentes en los distintos laboratorios
de investigacién (Kemp, 1978; Stevens et al., 1986; Bonfils, Uziel y
Pujol, 1988; Johnsen et al., 1988; Rodriguez Gomez, 1989), con el fin de
realizar los registros de una forma rapida en la clinica diaria.
Tras varios afios de investigacién en el Instituto de Laringologia
y Otologia UCL de Londres se disefio el Analizador Otodinémico
ILO88 para el registro de Otoemisiones Aclsticas (Kemp et al., 1986;
Bray y Kemp, 1987; Bray, 1987). En la actualidad este es el sistema
de registro mds difundido entre 1la comunidad cientifica
internacional, y con el que en se estan realizando la mayoria de
los trabajos de investigacién basica, siendo también el més
empleado en la clinica audiolégica. El empleo de un Gnico sistema
de registro de OEA facilita la comparacidén de resultados y el
trabajo coordinado de los distintos grupos de investigacién y

desarrollo de las Otoemisiones Actsticas.

2.2.2. ORIGEN

En sus trabajos iniciales, ya Kemp establece el posible
origen coclear de las OEA, al definir éstas como la energia
acistica generada, tras la aplicacién de un estimulo sonoro,
presumiblemente por la motilidad activa generada en el interior

de las CCE (Kemp, 1978).
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Tras la confirmacidén de la existencia del fendémeno fisico
de la emisidn aclGstica en humanos, animales de experimentacién,
e incluso en modelos analégicos computarizados, su origen

biolégico queda confirmado por una serie de hechos:

- Las caracteristicas acisticas dinamicas de 1las OEAp
indican que éstas tienen su origen en una sistema no’
lineal, ya que la progresidén de la respuesta a medida que
se incrementa 1la intensidad del estimulo no sigue un
crecimiento lineal, alcanzandose la saturacidén a partir de
una determinada intensidad (Kemp, 1978). Este comportamiento

no lineal es caracteristico de los sistemas bioldgicos.

- Las OEap se presentan con una latencia mayor de lo que un

Eco fisico produciria (Ruten, 1980: Neely, 1988).

- Cuando se detectan OEa en animales de experimentacién,

éstas desapareden tras la muerte del animal (Avan, 1990).

Como ya se ha mencionado anteriormente, el sistema biolégico
no lineal en el que se originan las OEA desde un principio se
considerd que era la Céclea, al ser este un 6érgano en el que se
encuentran una serie de estructuras susceptibles de activarse
mecanicamente tras las estimulacién sonora, y con capacidad de
produqir energia aclstica tras esta activacién. Se han realizado
mGltiples trabajos experimentales con el fin de confirmar el

origen coclear de las OEA, existiendo en -la actualidad gran
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cantidad de argumentos en favor de este origen:

- Es posible generar OEA en modelos analdgico-digitales
computarizados que reproducen las condiciones del Oido

Interno (Furst y Lapid, 1988; Zwicker y Peisl, 1990).

- En humanos, las OEAp estan ausentes en todos aquellos

casos en los que existe patologia coclear (Kemp, 1979).

- En animales de experimentacién, desaparecen las OEA

cuando se aplican injurias cocleares (Kollar, 1991).

- Las OEAp estéan presentes en 96-100 % de sujetos con
audicién normal (Martin, Probst vy Lonsbury-Martin, 1990),
desapareciendo en todos aquellos casos de patologia coclear
que provocan pérdidas auditivas superiores a 35 dB HL (Kemp,

1986; Probst, 1987; Bonfils, 1989; Uziel, 1991).

- Todos los'tipos de OEA sufren reducciones de amplitud
tras traumas acisticos. Cuando se producen elevaciones
temporales del umbral tras estimulos sonoros se produce una
disminucién de la amplitud de la OEAp (Kollar, 1991). En
animales de experimentacidén se verifica la existencia de
este mismo fendémeno tras la inducciéh de lesiones cocleares
localizadas, producidas por estimulos sonoros con

especificidad frecuencial.
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- Las OEA se pueden modificar con ruidos de emmascaramiento
(Bonfils, 1989): la amplitud de la OEAp puede ser reducida por
un sonido de frecuencia vecina a la frecuencia de 1la
~emisién. Este fendmeno es especialmente identificable en

las OEAe (Clark, 1984).

= - El empleo de farmacos  ototdéxicos, - como los
aminoglucésidos o la furosemida, provoca la desaparicidén de

las OEA (Bonfils, 1989).

- La ingesta de altas dosis de Acido Acetilsalicilico
produce aboliciones reversibles de las OEA (Mc Fadden, 1984).
Las OEAe son mads sensibles a estos farmacos al desaparecer
con menores dosis de A.S.S. y tardar mas tiempo en

reaparecer (Long, 1989).

- Existe una relacidén clara entre la latencia de las ondas
y la frecuencia de la OEA, de forma que las emisiones con
frecuencias mis elevada poseen una latencia mds corta
(Grandori, 1983). Este hecho guarda relacién con 1la
codificacién de 1las frecuencias agudas en las espiras

basales de la Céclea.

- En aquellos casos en los que existe unaalteracién e 1la
transmisién de los sonidos a traves del 0Oido Medio no se
registran OEA. Este efecto es reversible cuando se subsana

la alteracidén que dificultaba la transmisidén directa de 1la
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onda del estimulo y la inversa de la emisidén, como ocurre
tras la realizacién de una estapedectomia con recuperacién

de umbrales (Collet, 1989).

Todos estos argumentos en favor del origen coclear de las
OEA nos introducen plenamente en otra cuestidén: ¢ en que lugar
de la Cdéclea se originan estas emisiones?. A la luz de los
conocimientos adquiridos en esta Gltima década en el campo de la
fisiologia coclear, y fundamentalmente derivados del conocimento
mids intimo de los mecanismos cocleares activos, dos estructuras
se destacan como el posible lugar de origen de las Otoemisiones
AcGsticas: las Células Ciliadas Externas y la Membrana Basilar.
Progresivamente se han conocido una serie de hallazgos en favor

de las CCE como el lugar de origen de las OEA:

- Se han registrado OEA procedentes de cultivos de CCE en
cavidades tras estimulaciones con sonidos (Edmond y Ross,

1986) .

- Las CCE se anclan por sus dos polos entre la Membrana
Basilar y la Membrana Tectoria, de lo cual resulta una
capacidad de transduccién de la energia mecdnica o
eléctrica de forma bidireccional, siendo 1las OEA un
subproducto de este fendémeno, transmitido de forma

retrdégrada (Norton, 1989).

- En animales de experimentacidn la presencia o ausencia de
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OEA estd en funcidén de la existencia de CCE. Las cepas de
ratones mutantes w/w, que solo poseen CCI, no generan OEA;
en cambio, en las cepas homocigéticas "Bronx Waltzer", en
las que solo se idientifican CCE, si que se registran OEA
a pesar de existir una hipoacusia de percepcién con
ausencia de Potencial de Accidn y reduccidn del Potencial

Microfénico Coclear (Horner, 1985; Schrott, 1991; Uziel, 1991).

- Las OEAp adoptan un comportamiento no lineal similar al
que presentan las contracciones de las CCE in vivo (Brownell,

1991).

- La administracién de ototéxicos que lesionan
selectivamente las CCE provocan hipoacusia y desaparicién

de las OEA (Laurell, 1989; Mc Alpine, 1990; Norton, 1991).

- La desaparacién temporal de las OEA tras la
administracién de altas dosis de Acido Acetilsalicilico
estaria en relacién con la pérdida del turgor celular de

las CCE (Brownell, 1990).

- Las CCE establecen la mayoria de sus contactos sindpticos
con las fibras del Sistema Eferente Medial. Se ha
comprobado la existencia de un efecto moduladof de la
mecdnica coclear tras 1la activacién de este Sistema

Eferente, que puede ser objetivado a traves de las

121



2. INTRODUCCION

variaciones que se producen en la amplitud de las OEAp tras

la estimulacidén aclistica contralateral (cCollet, 1990).

- Los umbrales visuales de deteccién de OEAp son menores
que el umbral psicoacistico de percepcién del Click, 1lo

cual apoya el origen preneural de las emisiones (Kemp, 1978).

Como resultados de todas estas experiencias, en 1la
actualidad se considera que las OEA tienen su origen en 1la
actividad contractil de las CCE, expresando su existencia la

integridad de la funcidén mecdnica de la Membrana Basilar y las

CCE, quedando todavia por determinar el mecanismo intimo de

origen de esta energia acistica.

Las OEA serian un reflejo de la existencia de los mecanismos
cocleares activos derivados de la contraccién de las CEE que
amplifican la vibracién de la Membrana Basilar y modulan 1la
excitacién de las CCI, siendo el resultado de este fendmeno la
propiedad de la discriminacién frecueﬁcial fina que posee 1la
Céclea humana (audicién de sonidos de intensidad debil,
selectividad frecuencial). En esta contraccién activa de las CCE
se originarian las OEA, en forma de una onda sonora gque se

propagaria a lo largo de la Membrana Basilar en sentido inverso

-a la Onda de Békéssy, y posteriormente a traves de la cadena de

~huesecillos y la Membrana Timpanica hasta alcanzar el CAE donde

puede ser registrado (uziel, 1991).
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2.2.3. TIPOS DE OEA

Definidas las OEA como todo sonido generado en la Céclea que
puede ser registrado en el CAE, las podemos clasificar segGn el

tipo de estimulo empleado para evocar su aparicién:

. Otoemisiones Aclisticas Espontaneas: sonidos de frecuencia

pura emitidos por la Céclea en ausencia de estimulacién

acustica externa.

. Otoemisiones AcGsticas Provocadas: emisiones cocleares
generadas tras la estimulacién con distintos estimulos

sonoros.

. Por estimulos transitorios: Click o Tono Burst

. Por estimulos continuos:
. Otoemisiones Sincronizadas: como consecuencia
dé la estimulacién de la Céclea con un tono puro
continuo ésta emite una sefial acistica en 1la

misma frecuencia del estimulo.

. Productos de Distorsién: cuando se estimula la
Céclea con 2 tonos puros de frecuencias f1 y f2,
como consecuencia de la -no linealidad coclear se

genera un tercer tono <con una frecuencia
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resultante de 1la aplicacién de 1la funcién

matematica 2F1-F2.

Por lo tanto, segin el tipo de estimulo que empleamos se

distinguen 4 tipos de Otoemisiones Aclsticas:

* Otoemisiones Acisticas Espontaneas (OEAe)
* Otoemisiones Aciusticas Provocadas (OEAp)

* Otoemisiones Acusticas Sincronizadas (OEAs)

»

Productos de Distorsidén Acustica (PD)

En nuestra experiencia hemos empleado sistematicamente las
Otoemisiones Acilisticas Provocadas por Click, siendo este tipo de

OEA el que vamos a exponer mas detalladamente.

2.2.4. OTOEMISIONES ACUSTICAS PROVOCADAS POR
CLICK

A. DEFINICION

Las Otoemisiones Acilsticas Provocadas (OEAp) son las
seflales aclsticas originadas en la Cbéclea tras la estimulacién

de ésta con Cliks o Tonos Burst (Martin, 1990).
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B. CARACTERISTICAS GENERALES

Para provocar la aparicién de la Otoemisidn generalmente se
emplea como estimulo un Click no filtrado de 80 usg de duracién
(Bray, 1989). La sefial aclstica generada tras la aplicacién de este
estimulo adopta las caracteristicas generales de todas 1las

Otoemisiones Provocadas:

Crecimiento no lineal

Saturacidén con niveles de estimulacidén moderados

Dispersién de frecuencias

- Latencia mayor de la esperada a una resonancia fisica de
la Membrana Basilar

- Latencia variable en funcién de la frecuencia de 1la
emisidén

- Se puede modificar con emmascaramiento

- Invierte su fase y polaridad cuando se invierte la fase
y polaridad del estimulo

- Buena feproductibilidad y estabilidad

- Umbral de aparicién menor que el umbral psicoacistico de

percepcién del click

C. CARACTERISTICAS DE LAS OEAp EN ADULTOS

Las OEAp estan presentes en practicamente todos los
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La Incidencia de aparicién de

estas emisiones varia entre el 96-100% de oidos testados tal como

queda reflejado en la siguiente tabla.

N2 OIDOS N2 0IDOS $ OIDOS
TESTADOS CON OEAp CON OEAp
KEMP (1978) 35 35 100
GRANDORI (1983) 23 22 96
KEMP et al (1986) 150 150 100
PROBST (1987) 29 27 96
BONFILS (1988) 262 262 100
STEVENS (1988) 36 35 97

Tabla 2.6: Incidencia de aparicién de las OEAp

De estos resultados se extrae un valor promedio de una

incidencia de aparicién de las OEAp en un 98 % de oidos con

audicién normal, por lo que quedaria un 2 % de normooyentes en

los que no se registrarian, siendo este un fendémeno de etiologia

no aclarada, para cuya explicacién se han propuesto varias

hipdétesis:

- Variaciones anatémicas en oido externo y/o medio.

- Capacidades individuales de general niveles elevados de
Ruido Biolégico.

- Defecto en 1la técnica de registro, generalmente
imposibilidad de un correcto ajuste de la sonda.

- Incapacidad de un estimulo determinado de evocar 1la
aparicién de la OEA en un oido, lo cual se subsanaria
variando las caracteristicas de dicho estimulo.
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No se aprecian variaciones en la incidencia de aparicién de
las OEAp entre nifios y adultos con audicién normal (Bonfils, Uziel
y Pujol, 1988; Stevens, 1987). Donde si existiradn ligeras diferencias
es en la amplitud de la OEAp debido a las menores dimensiones del

CAE de los nifios (Kemp y Bray, 1987)

Con. la edad, 1la incidencia de aparicién de 1las OEAp
disminuye progresivamente (Bonfils, 1988a, 1988b; Collet, 1991), hasta
situarse en un 35 % cuando la poblacidén supera los 60 afios,
considerandose que es a partir de los 40 afios la edad critica en
la que se inicia esta disminucién, produciendose ademas, a partir
de esta edad, un incremento lineal de el umbral de aparicién de
la OEAp con una media de 8 dB HL por década. De todos modos es
dificil considerar que estos individuos mayores de 60 afios, con
niveles de audicién practicamente normales, poseen una Cbdclea
funcionalmente similar a la del adulto joven. Por lo tanto, hay
que pensar que la disminucidn de esta incidencia de aparicién de
la OEAp estaria ligada a procesos de degeneracidédn coclear
relacionados con la edad que se pueden manifestar antes de la

alteracidn de los umbrales auditivos.

La aparicién de la Otoemisién se produce con una Latencia
determinada respecto al estimulo que provoca su aparicién,
dependiendo esta Latencia de la frecuencia de la emisidén. Las OEA
de frecuencias graves presentardn una latencia mas larga que las
de frecuencia mads aguda (Grandori, 1983), de 1lo cual podemos

concluir que las OEA de frecuencias mas bajas se generan en
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regiones mas apicales que las de frecuencia mas elevada.

El estudio de la Latencia de las OEAp es dificultoso debido
al solapamiento entre la sefial multifrecuencial que constituye
la OEAp y el final de la sefial que constituye el estimulo, siendo
frecuente la contaminacién de la respuesta por la cola del
-estimulo (Norton y Neely, 1987). A pesar de estas dificultades la
mayoria de estudioé establecen que la Latencia de las OEA de 1
KHz se situa entre 10-16 msg (Wit y Ritsma, 1980, 1983; Norton y Neely,
1985, 1987; Johnsen y Elberling, 1982; Kemp y Chum, 1988), siendo este
valor superior a la Latencia del pico N1 de la
electrococleografia, atribuyendose esta diferencia al tiempo
necesario para que se produzca la transmisién reversa de 1la

emisidén coclear.

Neely y Norton relacionan la Latencia de la emisién con la
intensidad del estimulo de forha gue la latencia disminuye a
medida que se incrementa la intensidad (Neely y Norton, 1988).
Debido a las dificultades expuestas el parametro Latencia posee

una escasa aplicacién clinica.

El Umbral de deteccidén de la OEap mediante el andlisis
visual es inferior al umbral psicoaclistico de percepcidén del
Click, siendo este un argumento importante para establecer el
origen preneural de la OEAp (Kemp, 1978; Wilson, 1980). Estimulos de
20-30 dB SPL pueden ser utilizados para establecer si aparece una

OEAp, pudiendose extrapolar, ante su presencia, que dicho
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individuo posee unos umbrales auditivos < 30 dB HL (Kemp, 1986;
B}ayeremp,1387). Ademas, como ya hemos indicado anteriormente,
el umbral de aparicidén de la OEAp puede ser util en el estudio
de la evolucidén temporal de una presbiacusia, al producirse una
‘elevacién progresiva y lineal de este umbral a partir de los 40

anos.

Tras su aparicién, la OEAp presenta una Duracidn variable
entre unos pocos msg hasta varios cientos (Wit y Ritsma, 1980),
siendo éste una parametro que ha permitido diferenciar las OEAp

en 2 categorias (Probst, 1986):

- OEAp de corta duracidén (> 20 msg)

- OEAp de larga duracidén (> 20 msg)

Son méds frecuentes las OEAp de larga duracién (67-82 %),
coincidiendo que 1los oidos en los que se registran éstas
presentan un porcentage de aparicién de OEAe en el 50 % de los
casos, en cambio, en aquellos oidos en los que existian OEAp de
corta duracién no se registraban nunca OEAe (Probst, 1986; Bonfils

y Uziel 1989),

Esta clasificacién de las OEAp segin su duracidén posee
escaso valor clinico y se puede considerar arbitraria pues esta
en‘funcién del estimulo empleado para evocar la aparicién de la
emisidén. Ademas, existen dificultades ©para diferenciar

exactamente el inicio de la Otoemisién de la cola del estimulo
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(Martin, 1990).

La OEAp es una respuesta multifrecuencial compuesta por
varias emisiones con distinta latencia, amplitud, duracién vy
umbral, que se puede medir en forma de "Sound Pressure Level" (dB
SPL) (Bray y Kemp, 1988) o en intensidades espectrales de la OEAp
(Probst, 1986). La cuantificacidén de 1la respuesta en forma de
Amplitud de la OEAp depende de una gran cantidad de parametros,
como la intensidad, el tipo y 1la frecuencia del estimulo
empleado, 1la funcién de transferencia del 0Oido Medio, 1las
caracteristicas del andlisis espectral de la OEAp y la técnica
de registro empleada. Por esta razén es muy dificil 1la
determinacién de unos valores normales que nos faciliten 1la

aplicacién clinica.

El andlisis de las curvas de Entrada/Salida o curvas de
intensidad muestra un crecimiento lineal de la Amplitud de 1la
OEAp a medida que se incrementa la intensidad del estimulo entre
-10 y 20 dB HL, produciendose la saturacidén a partir de 30 dB HL
(Probst, 1986; Johnsen, 1988; Bonfils 1988a). La existencia de esta
saturacidén constituye una de las caracteristicas de las OEA que

nos permite su identificacién.

El Analisis Espectral de una OEAp muestra gque ésta es una
seflal compleja multifrecuencial formada por una serie de picos
de banda estrecha (kKemp, 1978), lo cual nos sugiere que una OEAp

por un Click estda compuesta por una serie de OEA cuyas
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frecuencias se cortesponden con las de unos deneradores fijos
repartidos a lo largo de la Membrana Basilar, siendo en estas
localizaciones donde se emitirian estos sonidos de banda estrecha
(Kemp, 1986). El nimero de estos picos varia de 1-7, con una media
de 3, situandose la frecuencia dominante alrededor de 1 KkHz
(Bonfils, 1989). Esta frecuencia dominante aparece solo cuando el
estimulo que la provoca contiene dichas frecuencias especificas
(Kemp, 1986). El1 nimero de picos frecuenciales estari en relacién
directa con la duracién de la OEAp, siendo caracteristico un
mayor nimero de estos picos en las OEAp de larga duracidén. La
persistencia de algunos de ellos en ausencia de estimulacién se
corresponderia con la presencia de una OEAe en dicha frecuencia
(Wit, 1981; Probst, 1986). La morfologia del espectro de la OEAp
estard en funcidén del nimero y sintonizacién de la emisién en los
generadores fijos distribuidos a la largo de la Membrana Basilar,
y de la composicién espectral del estimulo que provoca su

aparicién.

La Gltima caracteristica de las OEAp que vamos a sefialar es
la Estabilidad Temporal: Las OEAp son estables en el tiempo
(Bonfils, 1989), siendo esta una caracteristica que nos permite
commparar los distintos registros, y asi, analizando 1las
variacioneé interindividuales que se producen a lo largo del
tiempo, dispondremos de un método objetivo de monitorizacién de

la audicién.
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6KHz

500uP

Figura 2.17: Espectro y Onda Témporo-Frecuencial de una
OEAp en un adulto normooyente.
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D. CARACTERISTICAS DE LAS OEAp EN EL RECIEN NACIDO

En el Recien Nacido normal las OEAp presentan una incidencia
de aparicién entre el 96-99 % (Elberling, 1985; Bonfils, 1988, 1990;
Dolhen, 1989; Uziel, 199;; Lutman 1991; Sequi, 1992d; Marco, 1992b), cifras
que son similares a las registradas en el adulto. En esta etapa
de la vida' las, OEAp preééntah' élgunas .cafaéteriéticas

diferenciales respecto a las del adulto:

- En el espectro de la OEAp identificamos un mayor nGmero
de picos frecuenciales de banda estrecha (Bray y Kemp, 1987;

Bonfils, 1990).

- E1 espectro de la OEAp en el neonato se extiende
uniformemente entre 1-5 kKHz sin desaparicién de la emisién

en determinadas frecuencias (Kemp, Ryan y Bray, 1990).

- E1 pico de energia madxima en el espectro de la OEAp o
frecuencia caracteristica se desplaza hacia las frecuencias

agudas (Bray, 1989; Johnsen, 1988; Sequi, 1992).°

- La Amplitud global de la OEAp es aproximadamente 10 dB

mayor que en el adulto (Bray, 1987; Bray, 1989; Kemp, 1990).

- El crecimiento de la amplitud de la OEAp a medida que se

incrementa la intensidad del estimulo se produce de una
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forma mds rapida que en el adulto (Bray y Kemp, 1989).

Estas diferencias se han atribuido a las menores dimensiones
del CAE del Recien Nacido que permite un mayor ajuste de la sonda
y un mejor registro de la respuesta (Kemp, Ryan y Bray, 1990), Yy
también a caracteristicas propias de la Cbéclea del RN aun no
‘determinadas, posiblemente relacionadas con 1la aln escasa

exposicidén de este érgano a los sonidos (Norton, 1991).

El umbral de deteccidén de las OEAp en el RN se situa entre
10-14 dB HL, valores que podrian disminuir hasta 0 dB si los
registros se realizasen en cabina insonorizada. Ademas también
se ha comprobado que el umbral de deteccién de las OEAp es
inferior al umbral de deteccidén de la onda V de los Potenciales
Evocados Auditivos del Tronco Cerebral, lo cual sugiere que el
registro de las OEAp es mas sensible que los PEATC para 1la

determinacién de umbrales auditivos en el RN.

Esta propiedad, junto con otras como la rapidez y la no
invasividad, hace que algunos autores consideren que el registro
de las Otoemisiones Aclsticas Provocadas por Clicks tras una
estimulacién supraumbral es en la actualidad el primer método de
despistage de la hipoacusia a desarrollar en los programas de
screening neonatal de la audicidén, cuando estos lo realizamos en
toda la poblacidén de Recien Nacidos (stevens, 1989; White y Johnson,

1991; Sequi, 1992; Marco, 1992).
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E. APLICACIONES CLINICAS DE LAS OEAp

E.l. SISTEMA DE DETECCION PRECOZ DE HIPOACUSIAS EN EL
NEONATO

Desde el desubrimiento de las OEAp se depositaron grandes
. esperanzas en la posible aplicacidén clinica de los registros de
estas emisiones en la deteccidn precoz de hipoacusias en el nifio,
dado que por su capacidad de exploracidén de la actividad coclear
disponemos de un método rapido, objetivo y atraumidtico de
screening de 1la audicién, con posible aplicacién en toda la

poblacidén de Recien Nacidos (sequi, 1992).

Actualmente White y Johnson, en Rhode Island, utilizan el
registro de las OEAp como la técnica inicial de screening
auditivo, aplicandola a todos los RN de su comunidad. Estos
autores establecen que esta es la técnica ideal de despistage
precoz de los defectos auditivos, debido a su sencillez y bajo
coste, factor ligado estrechamente al escaso tiempo necesario
para su realizacién, todo ello con un resultados fiables . En un
estudio en 4000 neonatos han determinado que el test realizado
a las 6 semanas de vida posee una especificidad del 83 % y una
sensibilidad del 86 %, cifras que aln siendo provisionales, nos
aproximan a la validez del registro de las OEAp como la tecnica
inicial de deteccién precoz de hipoacusias cuando se ha de

estudiar toda la poblacidén de RN (White y Johnsen, 1991).
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Las OEap estéan siempre presentes en todos los Recien Nacidos
gue presentan respuestas comportamentales normales o Con umbrales
de aparicidén de la onda V en los PEATC < 30 dB HL, mientras que
su ausencia estaria relacionada con la elevacién de los umbrales
en los PEATC (Bonfils, 1988, 1990). Como consecuencia de estas
afirmaciones podemos establecer que la presencia de OEAp permite
confirmar la ausencia de patologia coclear en las frecuencias
medias, mientras que su ausencia nos haria sospechar 1la
existencia de hipoacusia, sin aportarnos datos sobre su etiologia

o gravedad.

Stevens en un amplio estudio comparativo de las OEAp y los
PEATC como técnica de screening de la audicién establece que el
registro de las OEAp posee una sensibilidad del 76 % y una
especificidad del 86 % cuando se compara con el screening con
PEATc en el nacimiento, cifras que se elevan hasta alcanzar una
sensibilidad del 93 % y una especificidad del 84 % a los 3 meses
de vida. Este autor, como conclusion, establece que el registro
de las OEAp es en la actualidad el método ideal de despistage
inicial de defectos precoces de la audicién, fundamentalmente por
su sencillez y el menor tiempo precisado para su realizacién,
todo ello con muy buenos indices de sensibilidad y especificidad.
En los nifios que no pasasen la prueba se realizarian otras
técnicas de diagnéstico de la hipoacusia (Stevens, 1987, 1988, 1989,

1991).

En la actualidad se considera que ambas técnicas de
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expploracidén de 1la audicién (OEA-PEATC) son perfectamente
complementarias, siendo necesaria su realizacién simultanea en
la poblacién de neonatos de riesgo (Uziel y Piron, 1991; Mir, 1992;

Sequi, 1993).

Como conclusién, podemos establecer que el registro de las
OEAp por clicks constituye el sistema ideal de despistage inicial
de las hipoacusias en el Recien Nacido, siendo sus

caracteristicas esenciales (Bonfils, 1990):

Test simple, objetivo y atraumatico

Alta sensibilidad y especificidad

Evalua las frecuencias medias (1-2 kHz)

Menor tiempo de realizacidén que los ABR

- Bajo coste

B. APLICACIONES CLINICAS DE LAS OEAP EN OTONEUROLOGIA

Con el perfeccionamiento y estandarizacién de los sistemas
de registro, se ha demostrado que las OEAp estan presentes en el
96-100% de sujetos con audicién normal. Aceptado en la actualidad
el origen coclear de las OEAp, ya Kemp en 1978 indica que éstas
estardn ausentes en todos los casos en los que se produzca una
injuria coclear, cualquiera que sea su etiologia (ototéxicos,

ruidos, anoxia...), y de este hecho derivan sus posibles
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aplicaciones clinicas (Kemp, 1978, 1979).

Pero antes de considerar que la ausencia de OEAp est& ligada
a existencia de patologia coclear hay que tener en cuenta un
detalle, para la deteccidén de las OEAp en el CAE se necesita la
integridad del 0Oido Medio. E1 registro estara pues alterado
‘'siempre que exista un proceso que modifique la funcién de
transferencia directa o inversa en el oido medio, no detectandose
OEAp siempre que el umbral audiométrico supere los 30-35 dB, por
lo tanto, es conveniente realizar una otoscopia y un timpanograma
en todo individuo, y especialmente en los nifios, en los que no
se detecta la existencia de la OEAP (Bonfils, 1988). Es rara la
existencia de fluidos en el 0Oido Medio durante los primeros dias
de vida, por lo que esta alteracidén en el registro de las OEAp
por alteraciones en el 0Oido Medio no afecta a al screening

neonatal de la audicién.

Se ha comprobado que alteraciones en el equilibrio de
presiones en el Oido Medio producen una reduccién de la amplitud
de la OEAp por bajo de 2 kHz y posiblemente un incremento por
encima de 3 kHz (Kemp, Ryan y Bray, 1990). Para algunos autores, un
predominio de las frecuencias por encima de 2 kHz es un signo

especifico de disfuncidén de la Trompa de Eustaquio (Bonfils, 1990).

En casos de Otosclerosis, nunca se registran OEAp cuando la
media de los umbrales audiométricos en las frecuencias de 0.5 y

1 kHz supera los 30 dB HL, produciendose una reaparicién de las
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OEAp tras la realizacidén de una Estapedectomia, siendo esta
evolucidén paralela a disminucién de los umbrales audiométricos

con cierre del gap a-h (Bonfils, 1989; Collet, 1989).

Como ya hemos dicho anteriormente, Kemp en 1978 ya establece
que las OEAp estaran ausentes cuando exista patologia endocociear
que provoque una hipoacusia que supere los 30 dB HL. Estudios
posteriores determinaron que no era posible registrar OEAp cuando
el umbral subjetivo de percepcidén del click era superior a 45 dB
HL Yy siempre era posible su registro cuando la media de 1los
umbrales auditivos en las frecuencias de 1-4 kHz o el umbral
subjetivo de percepcidén del click era inferior a 15 dB (Bonfils,

1988a, 1988b; Bonfils y Uziel, 1989).

Bonfils establece que el registro de las OEAP puede ser
considerado como un test de screening para umbrales de 30 dB HL,
que nos permite separar a la poblacién en 2 grupos de sujetos

seglin la existencia de OEAP (Bonfils, 1990):

- En aquellos casos en los que se registran OEAP se puede
determinar que existe una media audiométrica para las

frecuencias de 1-4 kHz. inferior a 30 dB HL.
- La ausencia de OEAP seria compatible con patologia del

OM/OI que eleva los umbrales audiométricos por arriba de 30

dB HL.
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Posteriormente seria Collet quien estableceria que nunca se
registrarian OEAP en aquellos casos en los que en la frecuencia
de 1000 Hz se produce una elevacidén de los umbrales por encima
de 40 dB HL. Este autor considera que la presencia de OEAp
provocadas por Clicks precisa de la integridad de las frecuencias
medias, en particular de la frecuencia de 1000 Hz (Collet, 1989).
' Este concepto se ve reforzado por la evidencia de que en algunos
casos es posible registrar OEAP cuando las perdidas auditivas se
producen en frecuencias superiores a 2 kHz (Rutten, 1980, Probst,

1987; Bonfils, 1989).

En un principio se considerd que existia una cierta
correlacién entre el audiograma y el andlisis espectral de 1la
OEAp (Kemp, 1986; Bray, 1989). En algunos casos la presencia de
emisién en algunas porciones del espectro se correspondia con
frecuencias donde los umbrales audiométricos estaban conservados.
Seglin esta idea, tras el andlis espectral de la OEAp podriamos
predecir la morfologia del audiograma. Investigaciones
posteriores han demostrado que existen correlaciones
estadisticamente significativas entre la amplitud de la emisién
en determinadas frecuencias del espectro y 1los umbrales
audiométricos en dichas frecuencias del audiograma. En aquellos
casos en los que se registran un mayor nGmero de picos de banda
estrecha en las frecuencias agudas del espectro de la OEAp
también esta mas conservada la audicidén en las frecuencias agudas
del audiograma (Collet, 1990). Si bién se ha confirmado esta

relacidén entre espectro de la OEAp y Audiograma, al existir
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multiples relaciones entre distintas porciones del espectro con
varias frecuencias del Audiograma, en la actualidad no nos es
posible predecir la morfologia de uno a partir del andlisis del

otro.

En los pacientes diagnosticados de Hidrops Endolinfatico,
inicialmente no existen diferencias en los registros de las OEAp
de los ya referidos anteriormente, estando la incidencia de
aparicién de las OEAp en relacién con los umbrales audiométricos,
pero también se ha evidenciado que tras la realizaciédn del Test
del Glicerol se produce una reduccién del umbral de deteccidén de
la OEAP o una reaparicién de éstas en los pacientes en los que
el test audiométrico ha resultado positivo (Probst, 1987; Bonfils,

1988; Harris y Probst, 1982).

El registro de las OEAp también se altera en aquellos casos
en los que se administran Ototdéxicos, ya que estos farmacos
provocan una lesién puramente coclear, con especial afectacién
de las CCE. A pesar de ello, las alteraciones precoces cocleares
que se producen en las espiras basales, donde se codifican las
frecuencias agudas, no son detectables mediante el registro de
las OEAp dado que la existencia de éstas tan solo nos indica
integridad coclear en las frecuencias medias (1-2 kHz) (Bonfils,

1990) .

Donde si es posible la aplicacién clinica del registro de

las OEAp es en la monitorizacién y control de poblaciones
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expuestas repetidamente a ruidos, ya que se ha determinado que
en estos casos se produce una reduccién de la Amplitud global de
la OEAp y una disminucién del numero de picos frecuenciales de
banda estrecha en el andlisis espectral (Probst, 1987). Algunos
autores consideran que este hecho podria ser util en la deteccién
de alteraciones infraclinicas en poblaciones expuestas a ruidos,
para de esta forma aplicar medidas preventivas destinadas a
evitar el desarrolio de la posterior hipoacusia (Tanaka, 1990;

Uziel, 1991).

También se han reaiizado estudios para. determinar si el
estudio de las OEAp nos puede aportar datos en el diagnéstico
topografico de una hipoacusia; y tras diversos estudios se ha
llegado a la conclusidén de que el registro de las OEAP tiene
poca especificidad en 1la deteccién de Tumores del Angulo
Pontocerebeloso. Cuando se diagnostica un Neurinoma del VIII par
no se registran OEAP en la mayoria de los casos en los que el
umbral audiométrico es superior a los 30 dB HL o el tamafio es
mayor de 2.2 cm, existiendo una correlacién clara entre 1la
presencia o ausencia de OEAp y los umbrales audiométricos. Los
autores que han investigado este fenémeno consideran en el
momento de su diagnésticb, la hipoacusia que provocan la mayoria
de los neurinomas, seria de origen coclear, probablemente por

compresién vascular o atréfia retrégrada (Bonfils y Uziel, 1988).

En el resto de casos en los que existe una patologia del

Tronco de Encéfalo (Hiperbilirrubinemia, Esclerosis en Placas...)
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registran OEAP en la mayoria de los casos independientemente

que produzcan o no hipoacusia (Bonfils y Uziel, 1988; Mir, 1992).

Como resultado de todas las experiencias desarrolladas sobre

aplicacidnes clinicas de los registros de OEAp en el campo de

Otoneurologia podemos concluir:

- La detecciéﬁ de OEAP es uﬁ test de screening para
determinar umbrales alrededor de 30 DB HL para las
frecuencias medias (1-2 KHz).

- Su aplicacién clinica estd limitada en el adulto.

- No aporta informacién sobre 1la etiologia de 1la
hipoacusia.

- No es util en el diagndéstico precoz del Neurinoma del
Aclstico.

- Puede aportar informacidén adicional en algunos casos de

patologia retrococlear.

Las lineas de investigacidén actuales consideran que las

posibles aplicaciones clinicas futuras de las OEAp serian (Uziel,

1991):

- 1 test de despistage de hipoacusias en el nifo
- Control de adultos de riesgo
- Expuestos a Ototdxicos

- Trabajo en ambiente ruidoso

143



2. INTRODUCCION

- Sistema para la evaluacidén objetiva sobre la eficacia u

ototoxicidad de medicamentos.
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2.3. ESTUDIO DE LA INTERACCION ENTRE
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL -
SISTEMA EFERENTE - MECANISMOS COCLEARES
ACTIVOS -OTOEMISIONES ACUSTICAS

La funcién auditiva que ejercen las proyecciones eferentes
cocleares ha permanecido desconqcido»hasta estudios recientes,
en los que partiendo de un conocimiento mas profundo de las vias
auditivas descendentes, de su comportamiento electrofisioldégico
ante determinadas situaciones y de su interrelacién con las CCE,
se ha establecido la posibilidad teérica de la existencia de un

mecanismo de control del SNC sobre la Céclea.

Las investigaciones iniciales sobre el funcionalismo del
Sistema Eferente evidencian que tras la estimulacién eléctrica
del Haz Olivococlear a nivel del suelo del 42 ventriculo se
produce una disminucién del Potencial de Accidén Global del Nervio
Auditivo, asi como incrementos del Potencial Microfénico Coclear
(Galambos, 1956; Fex, 1959, 1962). Los resultados obtenidos en las
investigaciones anteriores no son concluyentes pues las
estimulaciones eléctricas a nivel del suelo del 42 ventriculo no
son completamente selectivas dado la gran densidad de nGcleos y

vias existentes en la zona.

En otras investigaciones se establece que estimulos sonoros
son capaces de estimular el sistema Eferente, y mas

concretamente, que las fibras que integran el sistema Eferente
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Medial poseen capacidad de respuesta frente a estimulos sonoros
ipsi y contralaterales, practicamente con la misma tonotopia y
selectividad frecuencial que las células ciliadas (Fex, 1962; Cody

y Johnstone, 1982; Robertson y Gummer, 1985).

Buno, en experiencias en gatos (Buno, 1978), intenta demostrar
las variaciones que se producen sobre la funcién auditiva tras
la estimulacién de las fibras del Sistema Eferente con estimulos
sonoros, comparando las respuestas de las fibras del Nervio
Auditivo con y sin estimulacién de la Céclea contralateral con
sonidos. Este autor establece que estimulaciones cocleares con
tonos puros de escasa intensidad (30 dB SPL) modifican la
actividad espontanea de las fibras aferentes contralaterales, por
lo que llega a la conclusién que la estimulacién acistica con
Tonos Puros produce un efecto inhibidor con selectividad

frecuencial sobre la actividad del Nervio Auditivo contralateral.

Warren y Liberman continuan las investigaciones en este
campo, Yy realizando estudios en gatos anestesiados con
barbitidricos, confirman la existencia de un efecto supresor sobre
la actividad del Nervio Auditivo, provocado por estimulos sonoros
y mediado por el Sistema Eferente, desapareciendo este efecto
supresor tras la seccién del haz eferente Olivococlear en el
suelo del 4¢ ventriculo. El efecto supresor puede aparecer cuando
se estimula la Céclea contralateral con tonos puros o ruidos de
escasa intensidad (30 dB SPL) (Warren y Liberman, 1989a, 1989b). Tras

estimulacién acistica binaural o tras exposicién a ruidos
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comprueban que se produce un incremento de los porcentajes de
descarga de 1las fibras eferentes olivococleares (> 140
spikes/segundo tras estimulacién con 90 dB SPL) . Liberman
considera que este incremento en el porcentaje de descargas de
las fibras del Sistema Eferente tras la estimulacidn por ruidos
desempefia un importante papel en la identificacién de sonidos en
ambientes ruidosos y también contribuye a crear un mecanismo de
proteccién frente .al ruido (Liberman, 1988a). Las diferentes
respuestas a la estimulacién acistica contralateral entre
animales de distintas especies explicaria 1la variabilidad
interanimal en la susceptibilidad al trauma acGstico (Liberman,

1988b) .

Este mismo autor (Liberman, 1989), establece también en gatos
anestesiados, que el Potencial de Accién Compuesto medido en 1la
Ventana Redonda, en respuesta a Tone-Pips de baja intensidad,
disminuye significativamente tras la estimulacién de la Céclea
contralateral con Tonos Puros o Ruidos, efecto que desaparece
cuando se secciona el Haz Olivococlear. Esta disminucién del
Potencial de Accidén puede ser considerada como un sistema réapido
de registro del Efecto Supresor de la actividad mediado por el
Sistema Eferente, ya que constituye un buen sistema de medida del

nivel de excitabilidad de las fibras que lo componen.

Este Efecto Supresor también ha sido evidenciado en el
hombre, al comprobarse que se produce una reduccidn del Potencial

de Accidén Compuesto (N,) tras la estimulacién de 1la céclea
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contralateral con Tonos Puros (Folsom y Osley, 1987).

Otros hallazgos apoyan y confirman la existencia dé este
Efecto Supresor de la actividad coclear, contribuyendo de esta
forma a esclarecer el papel que desempefia el Sistema Eferente

Medial en el proceso de la audicién:

. La estimulaéién eléctrica del Haz Olivococlear a nivel
del 42 ventriculo produce una disminucién del Potencial de
Accidén Compuesto (N;,) y del porcentaje de descargas
espontaneas o provocadas de las fibras aferentes (Gifford y

Guinan, 1987; Guinan y Gifford, 1988a, 1988b).

. En cobayas, la estimulacién actstica contralateral
produce reducciones de la elevacidédn temporal del umbral

(TTS) inducidas por tonos Puros (Rajan y Johnstone, 1988).

El fenémeno de emmascaramiento del Potencial de Accién
Compuesto se reduce tras secciones a nivel del suelo del 42

ventriculo (Bonfils, 1986).

Todos 1los hechos referidos hasta ahora no pueden ser
atribuidos a la accién de una porcién u otra del Sistema
Eferente. Brown y Nutall desarrollan un modelo experimental por
el que consideran que todas las respuestas que se producen tras
la estimulacién eléctrica del 42 ventriculo estarian mediadas por

el Sistema Eferente Medial (Brown y Nuttall, 1984). Estos autores
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observan que tras esta estimulacidn eléctrica se produce una
modificacién de 1los Potenciales Intracelulares de 1las CCI
equivalente a una atenuacién de la estimulacién ipsilateral entre
9-24 dB. Este efecto tan solo puede ser justificado por el papel
mediador ejercido por el Sistema Eferente Medial sobre las CCE,
y éstas a su vez sobre las CCI, ya que el Sistema Eferente

Lateral no establece ningin contacto sindptico con las CCI.

El descubrimiento de la capacidad coclear para generar una
serie de sonidos que pueden ser registrados en el CAE en forma
de Otoemisiones Acisticas (Kemp, 1979) ha supuesto que se pueda
disponer de un método que permita estudiar de una forma directa
el efecto que se produce sobre 1la funcidén coclear tras la
activacién de el Sistema Eferente Medial. Aceptado que las OEA
son generadas en las CCE (Brownell, 1990), las variaciones que se
producen en estas OEA tras la estimulacién sonora de la Céclea
contralateral serd un reflejo de la accidén moduladora del Sistema
Eferente Medial sobre la mecanica coclear, considerandose como
un método efectivo de exploracién funcional de este sistema

Eferente Olivococlear (Collet, 1990b).

Varios autores han demostrado que tras la Estimulacién
Acistica Contralateral (EAC) se produce una disminucién de la
amplitud y espectro frecuencial de todos los tipos de OEA. Brown,
en experiencias en cobayas, demuestra que tras la aplicacién de
EAC se reduce el porcentaje de registros de Productos de

Distorsién (PD) (Brown, 1988). Puel y Rebillard confirman qué este
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efecto estd mediado por el Sistema Eferente y no por un efecto
protector producido por la contraccién de los misculos del oido
medio. Estos autores demuestran que la estimulacién acistica
contralateral disminuye la amplitud de los PD en cobayas en los
que se han seccionado 1los misculos del oido medio, efecto
supresor que desaparece tras la seccidén del haz olivo-coclear a

‘nivel del suelo del 42 ventriculo (Puel y Rebillard, 1990).

En registros de Otoemisiones Acisticas Espontdneas (OEAe)
en humanos también se observa que tras la estimulacién de la
céclea contralateral con tonos puros se producen variaciones de
la amplitud y en el espectro de estas OEAe. Cuando se mantiene
fija la intensidad del estimulo contralateral y se varia su
frecuencia, la mayor cantidad de cambios en las OEAe se produce
cuando se emplean tonos con una frecuencia 1/2 octava por bajo
de la frecuencia de la OEAe. Las variaciones en la amplitud de
la OEAE apareceran cuando se emplean estimulos contralaterales
de intensidad superior a 60 dB SPL, observandose las mayores
reducciones de esta amplitud cuando la frecuencia del estimulo

contralateral es similar a la frecuencia de la EOAe (Mott, 1989).

Ei mismo efecto modulador mediado por el Sistema Eferente
Medial ha sido objetivado al observar las variaciones producidas
en la amplitud y espectro frecuencial de las Otoemisiones
Aclisticas Provocadas (OEAp) por Clicks o Tone Burst tras la
aplicacidén de distintos estimulos sonoros contralaterales (Collet,

1990a, 1990b,1991a; Veuillet, 1991; Morant 1991a, 1991b, 1992a).
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Inicialmente se comprobd que se producia una disminucién de
la Amplitud de las OEAp cuando el oido contralateral se
estimulaba con un Ruido Blanco de una intensidad por bajo del
umbral del reflejo aclGstico. Este Efecto Supresor aparecia con
estimulos de 30 dB SPL 6 10 dB SL (Collet, 1990a). En algunos casos
de su experiencia en los que ocluyeron el CAE del oido en el que
se aplicaba el estimulo contralateral con un tapén de silicona,
se precisaban intensidades de estimulacién contralateral por
encima de 60 dB SPL para producir las mismas reducciones de 1la

amplitud de la OEAP.

Cuando se emplean Clicks no filtrados como EAC se observan
reducciones significativas de la Amplitud cuando éstos son de una
intensidad superior a 17.5 dB SL. Por encima de esta umbral, la
Amplitud de la OEAp disminuye a medida que la intensidad de
estimulo contralateral se incrementa. Este Efecto Supresor
también estara en funcién del Intervalo Interclicks (ISI). La
disminucién de 1la Amplitud de 1la OEAP cuando el oido
contralateral se estimula con un Click de una intensidad
determinada serd mayor cuando el Intervalo Interclicks es menor
de 14.2 msg, no observando este efecto supresor cuando el

intervalo supera los 49.9 msg (Veuillet, 1991).

Todas estas variaciones en la amplitud de las OEAP siguen
estando presentes en pacientes en los que el Reflejo Actlstico
estd ausente o se ha seccionado quirGrgicamente el misculo del

estribo, en cambio, no se producen en aquellos pacientes en los
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existe una Hipoacusia Neurosensorial en el oido en el que se

aplica la EAC (Collet, 1990b).

También se ha evidenciado la existencia de una especificidad
de frecuencia en el Efecto Supresor Contralateral . Cuando
empleamos Tonos Pip para provocar la aparicién de la OEAp se
produce una modificacién en la amplitud y espectro frecuencial
de esta OEAp cuando la coéclea contralateral se estimula con
Sonidos de Banda Estrecha. Las mayores variaciones apareceran
cuando la frecuencia del estimulo contralateral sea cercana a la
frecuencia del Tono Pip empleado para provocar la aparicidén de
la OEAp (Veuillet, 1991). Este fenémeno se ha explicado al
demostrarse que existe una correspondencia tonotdépica entre las

CCE y las fibras del Sistema Eferente (Brown, 1988).

Otra forma de explorar funcionalmente el Sistema Eferente
Medial ha sido mediante el estudio de las variaciones que se
producen en las OEAp tras la realizacién de esfuerzos de atencidén
auditivos y visuales. Tras los esfuerzos de atencién visual se
producen disminuciones del espectro de las OEAP en la banda de
frecuencias 960-1920 Hz, mientras que la atencién a estimulos
auditivos provoca las disminuciones en la banda de 1920-2880 Hz.
Este autor atribuye este hecho a la existencia de un efecto
periférico de la atencidén ejercido a nivel cdclear y vehiculizado
por una activacién fisiolégica del Sistema Eferente Medial

(Froelich, 1990a, 1990b).
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Los resultados obtenidos en todas estas investigaciones
confirman la hipéteis que considera que el sistema Eferente
Medial ejerce un papel modulador sobre la mecéanica cociear a
traves de la accidén que ejerce sobre las CCE . Esta Hipétesis
establece que es el sistema Eferente Medial quien inicia o requla
una contraccién lenta de 1las CCE, por intermedio de sus
receptores colinérgicos o a traves de 22 mensajeros como los
fosinositidos, sieﬁdo esta contraccién lenta y sostenida de las
CCE el elemento fundamental en 1la modulacién de 1los
micromecanismos cocleares activos, al provdcar una disminucién
del papel amplificador de las CCE sobre la excitacién de las CCI
(Uziel y Pujol, 1990). A esta accidn del Sistema Eferente sobre la
Céclea se le han atribuido propiedades como la deteccién de
sefhales en ambiente ruidoso Y la proteccién ante
sobreestimulaciones sonoras, es decir, esta conexidn intercoclear
vehiculizada por el Sistema Eferente, constituiria un mecanismo
de proteccidén de la céclea frente a los ruidos (Veuillet, 1991).
Sin embargo un Gltimo hallazgo cuestiona este efecto protector
frente al ruido, ya que no se desencadena ante una estimulacién
acistica binaural en gatos a los que se les han éeccionado los
midsculos del oido medio. Los estimulos aclisticos que son capaces
de estimular el sistema eferente son también capaces de
desencadenar el reflejo protector de los misculos del oido medio

(Liberman, 1990).

Nuestros conocimientos actuales sobre el Sistema Eferente

Medial nos indican que este haz es un elemento integrante de una
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via cértico-Coclear que conecta el SNC con la cbéclea, y que a
traves de las sinapsis que establece con las CCE controla y
modula los fendmenos contractiles originados en estas células.
Sin embargo, queda por determinar con exactitud que papel
desempefia esta modulacién de 1la mecdnica coclear sobre la
audicién, y si se confirma la hipdtesis que le atribuye un papel

protector frente a los ruidos.

Las variaciones que se producen en 1las OEAP tras 1la
aplicacién de estimulos sonoros en 1la céclea contralateral
constituye un pilar fundamental en el conocimiento de este
Sistema Eferente, y nos proporciona un método directo de andlisis
de los mecanismos cocleares activos y de los cambios en ellos
producidos cuando se activa la via eferente, siendo por lo tanto,
un método de exploracidédn facil, objetivo y no invasivo de este

Sistema Eferente.
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Figura 2.18: Variaciones de las OEAp tras EAC con un Ruido
Blanco (tomado de Marco et al., 1992a).
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3.1. MATERIAL

3.1.1. POBLACION

El estudio lo hemos realizado en una serie de individuos que
debian cumplir los siguientes requisitos para poder ser incluidos

en la muestra:

Ausencia de antecedentes de otorrea, infecciones
viricas o toma de ototdxicos.

. No exposicidén habitual en ambientes ruidosos.

. Otoscopia: membranas timp&nicas integras y sin signos
de retraccién o esclerosis.

. Impedanciometria: timpanograma tipo A y presencia de
reflejos estapediales ipsi y contralaterales.

. Audiometria: umbrales auditivos < 20 dB HL en todas y
cada una de las frecuencias mads frecuentemente
analizadas en la audiometria tonal liminar, en ambos

oidos (250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz) .

A. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA

- NUMERO: el estudio los hemos realizado en 100 individuos, en
los que hemos realizado registros de OEAp en el oido derecho

(n=100).
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- EDAD: la edad media de los 100 individuos que componen el total
de la muestra era de 28.06 * 7.76 afios, en un rango que abarcaba

desde los 11 hasta los 51 anos.

- SEXO: en la distribucidén por sexos observamos que 56 eran

mujeres, y el resto varones (0= 44 / 9= 56)

- UMBRALES AUDIOMETRICOS: en todos los casos en la audiometria
tonal liminar se determinaban umbrales < 20 dB HL en todas las
frecuencias en ambos oidos. Los resultados promediados de 1los

umbrales audiométricos para cada una de las frecuencias quedan

reflejados en la siguiente tabla:

Hz MEDIA (o4 MAXIMO ;?;IMO

250 10.4 4.50 5 20

500 11.1 4.87 5 20

1000 8.55 3.93 5 20

2000 8.22 3.86 0 20

4000 8.11 4.68 0] 20

8000 8.11 4.68 0 20
I N L TN . J

Tabla 3.1: umbrales audiométricos promediados de ambos
oidos en cada una de las frecuencias.
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AUDIOMETRIA
1S0-1964

ASA
1951

80

110
250 500 1000 2000 4000 8000 125 250 500 1000 2000

Oido Derecho Oido Izquierdo

4000

Figura 3.1: Umbrales Audiométricos.

En conjunto podemos considerar que la muestra esta
constituida por 100 adultos Jjovenes normoyentes sin ningun

antecedente de patologia auditiva.

3.1.2. SISTEMA DE REGISTRO OEAp

Para el registro de las OEAp hemos utilizado un Analizador
Otodinamico IL088 disefiado por David Kemp y Peter Bray en el
Instituto de Laringologia y Otologia (University College London)

y posteriormente fabricado y distribuido por Otodynamics Ltd
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3. MATERIAL Y METODOS

El término de Analizador Otodindmico fué introducido por
estos autores tras el disefio del equipo IL088, y en lineas
generales, se considera que es un sistema capaz, tras estimular
la Cdéclea con un sonido, de analizar los sonidoskque se pueden
registrar en el CAE y extraer de ellos aquellos que son
verdaderamente generados en el oido interno, para poder ser
representados  de una forma eficaz y determinar el estado
otodindmico de los mecanismos periféricos de audicién. Para ello

analiza el sonido que se registra en el CAE en 4 direcciones:

12. Test de acoplamiento de la sonda en el CAE.

22, Validacién de la OEA mediante distintos test que
consideran que la energia acistica captada es
verdaderamente generada en el oido interno.

32. Cuantificacién del grado de contaminacién por ruido.
42, Cuantificacidén de 1la cantidad de relativa de OEA

producida en cada frecuencia.
El Analizador ILO88 estid constituido basicamente por 1los
Siguientes elementos (Bray, 1989) (Foto 1):

- HARDWARE

2 tarjetas de proceso de sefal

. Circuitos analdgicos de atenuacidén del estimulo y
amplificacién de la entrada

. Sonda acistica con un altavoz y un micréfono
miniaturizados
. Ordenador PC compatible

- SOFTWARE: ILO 88 V 3.6
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A. TARJETAS DE PROCESO DE LA SENAL

Este componente del Hardware esta constituido po 2 tarjetas
encargadas de procesar las seflales acisticas. Pueden estar
situadas en una caja individualizada o integrada en el interior
del ordenador. Una ellas es la encargada de genérar el estimulo
capaz de provocar lgvapariciéh de la OEAp, mientras que la otra
tiene como funcidn recoger esta OEAp en forma de energia acGstica
generada por la Céclea y acondicionarla de forma que pueda ser
representada de una forma objetiva y eficaz. Ambas tarjetas
disponen de memoria de acceso aleatoria en -su interior (RAM
local) para su funcionamiento independiente del ordenador (Foto
2).

La Tarjeta Generadora de Estimulos es capaz de producir un
estimulo complejo de 80 ms de duracién. Este se puede descomponer
en 4 estimulos simples de 20 ms, constituidos a su vez por un
pulso unipolar eléctrico (Click) de 80 us de duracidn seguido de
un periodo de silencio de 19 ms En conjunto, estos 4 estimulos
conformardn el Click no 1lineal constituido por 3 estimulos
lineales de igual intensidad y un 492 de intensidad 3 veces mayor
y polaridad invertida, repitiendose todo el conjunto con una
periodicidad de 21 clicks/segundo, siendo éste un parametro que

puede ser modificado.

Los elementos fundamentales en la estructura de esta tarjeta

son un convertidor analdgico-digital (ADC) de 12 bit y una Ram
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local de 16 bit. Su funcionamiento esti basado en la grabacién
del click no lineal en la memoria RAM donde queda almacenado y
puede ser repetido con una periodicidad predeterminada, gracias
a la existencia de un oscilador para el cronometraje y

direccionamiento de la seial.

La Tarjeta Procesadora de la Sefial recoge los datos
sincrénicamente a 1la emisién de estimulos por 1la tarjeta
generadora, digitalizando 1la respuesta, almacenandola Yy
procesandola en la memoria. Est& constituida por 2 ADC, 1
procesador aritmético y 2 buffers de almacenamiento en la memoria
RAM. El elemento fundamental es el ADC de 12 bit y alta ganancia
para el proceso de la informacidén recogida como un sefial aclGstica
biolégica. Las respuestas a los 4 estimulos individuales son
recogidos por esta tarjeta, promediados por el procesador
aritmético y posteriormente almacenados alternativamente en los
buffers de la RAM local, desde donde pueden ser recogidos e
interpretados por el ordenador. El andlisis de la correlacidén
entre las respuestas almacenadas en ambos buffers nos permite
identificar si las sefiales recogidas son verdaderamente una
Otoemisidn Acistica. El1 otro ADC es de 8 bit y baja ganancia
siendo el encargado de captar la energia agﬁstica total existente

en el CAE.
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B. CIRCUITOS ANALOGICOS DE FILTRO Y AMPLIFICACION

En una caja aparte se encuentran integrados todos 1los
circuitos analdégicos gque nos permiten filtrar y atenuar el
estimulo (salida) creado por la tarjeta generadora antes de ser
emitido por el altavoz situado en la sonda, y ademas amplificar
y filtrar la respuesta (entrada) antes de ser captada por la

tarjeta procesadora de la sefial (Foto 3).

La salida es tratada a este nivel nivel por los "pasos
digitales" del ADC que eliminan todos los componentes de alta
frecuencia. En la sefial de entrada se realiza.una amplificacién
de 8500 veces antes de alcanzar el ADC principal de 12 bit de la
tarjeta de proceso, y también se realiza un filtro por el que se
eliminan todos 1los componentes mayores de 1la mitad de 1la

frecuencia de andlisis, que son tratados como artefactos.

C. SONDA ACUSTICA

La sonda aclistica es uno de los elementos fundamentales en
el proceso de registro de las OEAp, al estar constituida por los
elementos que proporcionadn la estimulacidén transitoria y los que

permiten el registro de la respuesta acflistica.

El Analizador Otodiné&mico ILO88 emplea una sonda compacta
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en la que se integran unos transductores miniaturizados (1
micré6fono y 1 altavoz) embebidos en resina epoxi en el interior

de un cono de plastico (otoscopio desechable Heine) (Foto 4).

Al realizar el estudio en adultos, siempre hemos uﬁilizado
'la Sonda Tipo B, ya que ésta es de mayores dimensiones y se
acopla mejor a las dimensiones del CAE, siendo este un elemento
imprescindible para alcanzar una sensibilidad elevada y un
espectro frecuencial de respuesta amplio. Pequefias fugas a
traves de espacios creados por un ajuste defectuoso de la sonda
disminuyen 1la sensibilidad del micréfono para 1las bajas
frecuencias. En los registros realizados en neonatos se emplea
la Sonda Tipo E de menores dimensiones y en la que ademas se ha
reducido 10 veces el voltage del estimulador adecuando de esta
forma las menores dimensiones del CAE a las caracteristicas del

estimulo.

Los transdhctores deben poseer un espectro de frecuencias
plano y amplio para asegurar que la otoemisién sea minimamente
modificada por los elementos que componen el sistema de medida.
Para ello se han seleccionado transductores miniaturizados de la
marca Knowles. El transductor eléctrico que emite la estimulacién
transitoria es un altavoz Knowles BP1712 calibrado para obtener
una respuesta plana * 5 dB entre 120 y 4600 Hz. El micréfono
receptor es un Knowles EA1843 de alta sensibilidad y bajo nivel

de ruido que asegura un amplio espectro frecuencial de respuesta
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y posee ademas un amplicador

Estos transductores estdn conectados separadamente

a un cable eléctrico miniaturizado para minimizar al maximo la

posibilidad de cruces,

cono a través de tubos de

Fn el extremo distal
una oliva de goma, caucho

en impendaciometria) para

y también comunican con el exterior del

pléstico de longitudes diferentes.

del cono de plastico se suele acoplar
o esponja (similares a las utilizadas

facilitar un acoplamiento correcto de

la sonda a las paredes del CAE.

BFj921 2k danper

19nnx_2nn

BP1712
EA1843
10x1.6nn,
Ko
4nn
Figura 3.2: Esquema de la Sonda acustica ILO Tipo B
(modificado de Kemp, Ryan y Bray, 1990).
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D. ORDENADOR

Para el registro de los datos se ha uitilizado un Amstrad
ALT-286 con LCD/CGA conectado mediante una expansién a la caja

que contiene las tarjetas procesadoras de la sefial (Foto 5).
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FOTO 2: Tarjetas de Proceso de la Seial

HO088

Otoacoustic
Emission System

FOTO 3: Circuitos Analdgicos de Filtro y Amplificacion
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FOTO 4: Sonda Acustica

FOTO 5: Ordenador AMSTRAD ALT-286
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E. SOFTWARE

Para el control del Hardware hemos utilizado el programa
ILO88 Vv 3.6 experimental especifico del sistema, escrito en Turbo
pascal. Este es un programa de facil aprendizaje y manejo al
disponer de un sistemavdérmenus extensibles que nos facilita el
proceso de registro de los datos, permitiendonos ademas almacenar
y recuperar los registros del disco del ordenador y modificar

algunos parametros de la prueba seglin nos interese.

En nuestra experiencia hemos preestablecido que el programa
emita por defecto un estimulo transitorio constituido por un
Click no lineal de 80 usg de duracién y de una intensidad entre

80-85 dB SPL.

Previamente al registro de los datos, y ya tras haberse
iniciado la estimulacidén transitoria, el programa realiza una-
rutina de comprobacién del estimulo emitido y del ruido ambiente
existente (check fit routine), suministrandonos datos sobre las
caracteristicas de este estimulo en relacidén con el acoplamiento
de la sonda en el CAE y el ajuste del nivel de aceptacién/rechazo
de las emisiones respecto al ruido ambiente. En la medida que
ambas relaciones se aproximen a un valor ideal se conseguirén

realizar registros de gran calidad en un tiempo minimo.

Cuando el operador considera que las caracteristicas del
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estimulo y el ruido ambiente son adecuados, voluntariamente
inicia el proceso de emisidén de estimulos y de registro de
respuestas que finalizard cuando se alcance el nimero de
respuestas a promediar preestablecido o cuando lo desee el

operador.

El Software controla todo este proceso por medio de una
serie de acciones que realiza sobre el Hardware y que se pueden

resumir en los siguientes puntos:

1. Arranque.

2. Carga la onda del estimulo en la memoria local de 1la
tarjeta generadora.

3. A partir del 22 ciclo de estimulo/respuesta: transporta
las respuestas recogidas por la tarjeta procesadora de la
sefial al interior de la memoria del ordenador ﬁuesped,
dejando las tarjetas libres para iniciar un nuevo ciclo.
Como respuesta se consideran 1las sefiales no 1lineales
residuales que tienen como origen la céclea y que son
captadas por la tarjeta procesadora.

4. Calcula la contaminacién por ruido de la respuesta mas
reciente. Expone el umbral de rechazo de ruido establecido
por el operador.

5. Si el nivel de ruido se situa por bajo del umbral de
rechazo las respuestas se almacenaran alternativamente en
_ambas memorias donde se promediardn las respuestas

individuales.
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6. Se realiza una correlacidén cruzada de las respuestas
acumuladas en ambas memorias y se exponen los valores
numéricos de dicha correlacién en la pantalla.

7. Si se requiere se pueden representar 1los valores
promediados de las respuestas en forma de una onda tempdro-
frecuencial que se manifiesta en la pantalla principal en
tiempo real.

8. Tiempo de espera hasta que el hardware ha completado un
nuevo ciclo de coleccidén de datos.

9. Se repite peridédicamente el ciclo hasta que se alcanza
el namero de respuestas a promediar preestablecido o hasta
que el operador de por finalizado el proceso de registro.
10. Se representan en 1la pantalla ’principal las ondas
- témporo-frecuenciales superpuestas de las respuestas

almacenadas en ambos buffers de memoria.

En pantallas laterales se representaran una serie de valores

numéricos que nos indican las condiciones en que han sido

realizados los registros y también nos cuantifican la respuesta.

Durante todo el proceso de registro estas pantallas nos mostraran

todos estos mismos valores en tiempo real a medida que estéan

siendo promediados.

Todo el proceso de registro tiene como finalidad obtener,

a partir de una estimulacién transitoria, una onda de respuesta

no lineal, de origen coclear, que pueda ser representada en la

pantalla, e identificada por el operador como presencia o
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ausencia de OEAp. Para consegqguir este fin el sistema estéa
normalizado para promediar 260 respuestas Gtiles en cada buffer
(520 respuestas en total), siendo estd energia aclistica filtrada

por el CAD entre 400-6.400 Hz.

Tras completar este registro, a partir de las respuestas
promediadas almacenadas en cada buffer de memoria se calculan dos
Tansformaciones Répidas de Fourier (FFT), realizandose
posteriormente una correlacién cruzada de estos valores que se
representan en una pantalla de frecuencia/intensidad como el

Espectro Frecuencial de la OEAp.

Una de las funciones principales que realiza el software es
la disposicién de una serie de métodos que permiten identificar
la sefial aclstica y extraerla del ruido que la contamina. La
sefial electrica captada por el micréfono, tras filtrage vy
amplificacidén, es extraida de el ruido de fondo por la téénica
de promediar. La respuesta "en bruto" esta compuesta por dos
tipos de sefiales: por un lado, una respuesta de latencia nula y
de gran amplitud, correspondiente al registro directo del
estimulo, y por otro lado, una respuesta de escasa intensidad y
una latencia superior a 5 msg, correspondiente a la OEAp. Cuando
la intensidad del estimulo supera los 60 dB SPL, éste se
superpone a la sefial de la OEAp y dificulta la identificacién de

ésta dltima.

Para conseguir la diferenciacién de la OEAp de este ruido
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contaminante el Software 1IL0O88 emplea varios métodos de

depuraciodn:

1. Para eliminar la contaminacién pof parte del estimulo se ha
disefiado un conjunto de 4 estimulos que componen un click no
lineal promediados a O eﬁ un sistema lineal (3 estimulos de
similar intensidad y un 42 de intensidad tres veces mayor y-
polaridad invertida), de forma que todas las sefiales que son
captadas.por la tarjeta constituyen el componente no lineal de

la respuesta de origen coclear.

2. Para eliminar posibles ruidos intrinsecos existentes en el
sistema se invierte periodicamente el blogque de estimulos,

invirtiendose asimismo los datos de la tarjeta procesadora.

3. El1 software nos permite establecer un umbral de rechazo de
ruido ambiente de forma que tan solo aceptard como validos o
Gtiles aquellas sefiales acisticas que se encuentren por debajo
de este umbral. Por defecto, el sistema establece este umbral de
rechazo del ruido de fondo en 47.3 dB SPL (4.6 mPa), parametro

que puede ser modificado por el operador.
4. La comparacién por correlacién cruzada de las FFT de los datos

almacenados en cada memoria, nos permite considerar como ruidos

todo cruzamiento entre las ondas que no estan en la misma fase.
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E. 1. MANEJO DEL SOFTWARE IL088 v 3.6

El proceso de registro de una OEAp sigue una serie de pasos
todos los cuales estan Dbajo control del operador, siendo
susceptibles de ser interrumpidos en el momento que algunos de
los parametros de control del proceso de registro se alejan de
los valores normales gue nosotros consideramos imprescindibles
para obtener un registro de calidad, en el que facilmente se

pueda distinguir la presencia o ausencia de otoemisidn.

1. Tras acoplamiento y ajuste de la Sonda en el CAE, en la
iniciacién del programa IL088, en un sistema con el hardware
instalado, nos aparece una pantalla introductoria en la que se
nos indica el nombre del software y el de los cientificos que lo
han desarrollado en el Instituto de Laringologia y Otologia (UCL)

de Londres.

ILOS8 Olodynam ¢ Anal yser V3. 5Tr ; al

ENHANCED/SCREENING VERSION3.50 frow May 1990.
Produced by OTODYHAMICS Ltd/ O.A.E. International Hatfield, 15-AL9 5ED, UK
Subject to International Patent and Copyright Protection

Thanks to:P .Bray,D.T .Kenp,J.A.M.Mart in,S .Ryan,D .Brass
Basic Research Supported by I.L.O. (UCMSM) M.R.C, H.R.T, R.N.T.N.E, I.T.

No Boards? Enter Password or TEL (0)707-267540<FAX707-262327)

Figura 3.3. pantalla inicial del Software IL088 v.3.5
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3. MATERIAL Y METODOS

2. Apretando cualquier tecla nos introducimos en la pantalla base
en la que se inscribiran todos los parédmetros y respuestas
durante el registro de la OEAp. Esta pantalla estd compuesta por
miltiples ventanas que en este momento se encuentran en blanco,
y superpuesta a éstas aparece la ventana del ment principal en

la que seleccionamos la opcidén "Test Again".

La primera accidén que realizamos es la introduccidén de los
datos del paciente en una ventana central que hay en la porcidn
superior de la pantalla. En ella escribimos el nombre del
paciente o siglas de identificacidén (Patient) y el oido testado
(Ear), automaticamente también se refleja en esta pantalla el

dia, mes y afio en el que realizamos el test (Date).

S tiMU1US MiL088 OtodynaMicsOAE3.51 NOISE
.3Pa -BPatient: Linit 4.6nPa
HEar. .. Case: <peak) 47 .3dB
No. Lo
No.Hi
-.3Pa IhodeB STIMULUS GftIN dB 100-/
4.. ®@ N°nLin CLIKN 0.0 1 :

Responde Uaveforn

[esc] ,F1-F10,F9 Help 8
f 0.5MP& r
<28dB> r
e
0 i
[ 14 a
n t
0 i
-ve i 0
s n
10MS e
oMSA 20Ms 507.

Figura 3.4: pantalla base del software IL088
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3. Bajo de la anterior encontramos una ventana que nos informa
sobre el tipo de estimulo que elegimos para evocar la aparicién
de la OEAp. El estimulo standard que empleamos en el ILO88 es
denominado Clickn (click no lineal compuestos por una secuencia
de 3 impulsos iguales y otro de intensidad 3 veces mayor y
polaridad invertida). En ningn momento de nuestro trabajo hemos

variado las caracteristicas de este estimulo.

En esta ventana también se nos muestra la desviacién
respecto al estimulo standard que emite el software (Db Gain),
que en nuestra experiencia eé de 0.0 dB, siendo este paréametro
susceptible de ser modificado en la medida que nos interese
emitir distintas intensidades de estimulacién o ante. grandes
variaciones de 1las dimensiones del CAE. En el registro de
Otoemisiones en condiciones standard no se suele actuar sobre
esta pantalla ya que el test se realiza normalmente con Clickn

y Db Gain de 0.0 dB.

4. Apretando "intro" se inicia la emisién del Click por parte del
altavoz miniaturizado integrado en 1la sonda, iniciandose
simultaneamente una subrutina de comprobacién del acoplamiento

de la sonda en el CAE (Check Fit).

En la ventana superior izquierda (Stimulus) aparece
reflejada la respuesta meatal al click en forma de onda. Una
buena respuesta meatal, sugestiva de un correcto ajuste de 1la

sonda, se caracteriza por una deflexidn positiva y otra negativa
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durante el primer milisegundo de estimulacién, oscilando 1la

deflexidén alrededor de 0.3 Pa (1 Pascal= 1 Pa= 94 dB SPL).

En una de las ventanas centrales se muestra el espectro
frecuencial del estimulo entre 0 - 6 KHz. Un espectro sugestivo
de un buen ajuste de la sonda adopta una forma redondeada entre
0 - 4.5 KHz, con un pico entre 30 - 40 dB SPL en las frecuencias
medias. Diferentes variaciones en la morfologia de este espectro
frecuencial son sugestivas, cada una de ellas, de un problema

diferente en la adaptacién de la sonda al CAE (Kemp, 1990).

Simultaneamente, en las ventanas de la derecha se indica el
nivel de ruido en el CAE en forma de una luz centelleante que
oscila en un columna de barras (Noise) por arriba o por debajo
de el umbral de rechazo de ruido que el operador selecciona. Este
umbral de rechazo de ruido suele ser igual o inferior a 4.6 mPa
(47.3 dB SPL), valores numéricos que se muestran en la pantalla
superior derecha (Noise). El sistema tan solo promediara 1los
registros cuando el nivel de ruido se situe por bajo del.umbral

de rechazo.

5. Si apretamos de nuevo "intro" se superpone la pantalla del
mend del estimulo (Stimulus Menu) en la que se nos ofrece las
opciones de retornar a la subrutina de comprobacién o iniciar 1la

recoleccidén de los datos.

6. Si escogemos esta Gltima opcién, se continua la presentacién
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de clicks en el CAE, y se inicia la recoleccidén de respuestas
alternativamente en cada buffer donde se promedian. En la veﬁtana
principal, cada 100 impulsos registrados, se muestran dos ondas
superpuestas témporo-frecuenciales de las respuestas promediadas
en cada memoria. Durante el proceso de registro es posible en
cualquier momento visualizar estas ondas en tiempo real apretando
cualquier tecla. Cuando se han promediado 260 respuestas en cada
buffer finaliza automaticamente la recoleccién de datos. El
operador puede interrumpir en cualquier momento este proceso,
retornando a la subrutina de comprébacién apretando la tecla

" esc" .

El nivel de ruido existente en el CAE se muestra en tiempo
real, en la ventana de la derecha, por medio de un parpadeo en
la barra indicadora de ruido. En esta misma barra el umbral de
rechazo de ruido que hemos seleccionado se identifica por una
flecha blanca. Cuando el nivel de ruido se situa por encima de
este umbral las respuestas seran rechazadas y no se promediaraén,
reflejandose el n® de respuestas rechazadas en la ventana de
ruido (No.Lo), asi como las respuestas que son recolectadas y

promediadas (No.Hi).

En esta misma ventana encontramos el indicador de
correlacién (Repro) en forma de una barra amarilla. En este
indicador se muestra la correlacidn de las respuestas promediadas

en cada buffer de memoria (A y B).
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3. MATERIAL Y METODOS

F. PROGRAMAS COMPLEMENTARIOS

Para el tratamiento de 1los datos, Otodynamics Ltd.
proporciona dos subprogramas que hos permiten analizar 1los

registros obtenidos y posteriormente almacenados en el Software.

El programa Analysis, como su propio nombre indica, nos
permite analizar 1los archivos de ILO88 a traves de su
representacién grafica, con lo cual podemos comparar multiples
registros y confirmar la existencia de OEAp en los registros

dudosos.

El programa Ilostat v 3.0 es un programa experimental que
nos permite realizar cdlculos estadisticos descriptivos de
Multiples registros agrupados segln criterios establecidos por
el operador. A partir de estos resultados promediados podremos
establecer patrones de normalidad para dicho grupo y comparar:

nuevos registros respecto a estos grupos patrén.

Otros programas empleados durante la elaboracién del trabajo

han sido:
- Sigma: para la estadistica descriptiva

- Wordperfect 5.1: para tratamiento de textos

- Harvard Graphic: para la elaboracién de los gréaficos
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En algunos de los registros que presentamos en distintos
apartados del texto la impresidén de las im&genes se ha realizado
empleando el Software ILO 3.92 compatible con los registros

realizados empleando el Software ILO88 v.3.5 (Figura 3.5, 3.6).

4.1.3. ESTIMULACION CONTRALATERAL

Para la estimulacién acdstica de la Céclea contralateral
(EAC) hemos empleado un Audidémetro de diagnéstico Maico MA20 con
el que, a traves de los cascos, se pueden emitir Tonos Puros y

Ruido Blanco a diferentes intensidades supraumbral.
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3.2. METODOS

3.2.1. DISENO DEL ESTUDIO

Cuando nos planteamos la realizacién del presente estudio,
nuestra idea era verificar la existencia de una modulacién
'ejefCida'por la activacién del Sistema Eferente Oiivoéocieéf
Medial sobre la mecdnica coclear. Toda la experiencia estd basada

en 3 ideas fundamentales:

1) La activacién del Sistema Eferente se puede realizar
estimulando 1la Céclea con estimulos sonoros a una

intensidad supraumbral (Cody y Johnstone, 1987).

2) La actividad mecanica coclear puede ser objetivada
mediante el registro de las Otoemisiones Acilisticas

Provocadas por Clicks (Kemp, 1979).

3) La modulacién ejercida por el Sistema Eferente
Olivococlear Medial puede ser comprobada, de forma
indirecta, mediante las variaciones que se producen en las
OEAp registradas en un oido cuando se estimula la Cbdclea

contralateral con distintos sonidos (Collet, 1990a).

Para consequir nuestro objetivo, en una poblacién

normoyente, que cumplia los requisitos anteriormente indicados
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para ser incluidos en la muestra, hemos realizado en cada
‘individuo un registro de una OEAp por un Click en el oido
derecho. Los resultados promediados de estos registros han sido
considerados como el grupo patrén, con los cuales compararemos
estadisticamente los resultados obtenidos en los distintos grupos

en los que aplicamos un estimulo sonoro en el oido izquierdo.

Para la estimulacién aclistica del oido izquierdo hemos
empleado 5 tipos de sonidos distintos, todos ellos con una

intensidad de 80 dB HL:

Ruido Blanco

- Tono Puro 500 Hz
- Tono Puro 1000 Hz
- Tono Puro 2000 Hz

- Tono Puro 4000 Hz

3.2.2. SISTEMATICA EN LA RECOGIDA DE LOS
DATOS

En cada uno de los 100 individuos hemos empleado la misma

sistématica en la realizacidén de los registros:

1. Estudio de antecedentes, otoscopia, impedanciometria y
audiometria tonal liminar. Los resultados eran anotados en

una hoja de recogida de datos (Figura 3.7), Yy si el individuo
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reunia todas las condiciones previamente establecidas para
ser incluido en la muestra pasaba a la fase de realizacién

de registros de OEAp en cabina insonorizada.

2. Registro OEAp en oido derecho, en condiciones normales,

sin ningdn tipo de estimulo sonoro en el oido izquierdo.
3. 3 minutos de descanso.

4. Registro de una OEAp en el oido derecho con estimulacién

del oido izquierdo con un Ruido Blanco
5. 3 minutos de descanso.

6. Registro de una OEAp en el oido derecho con estimulacién

del oido izquierdo con un Tono Puro de 500 Hz.
7. 3 minutos de descanso.

8. Registro de una OEAp en el oido derecho con estimulacién

del oido izquierdo con un Tono Puro de 1000 Hz.
9. 3 minutos de descanso.

10. Registro de wuna OEAp en el oido derecho con
estimulacién del oido izquierdo con un Tono Puro de 2000

Hz.
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11. 3 minutos de descanso.

12. Registro de una OEAp en el oido derecho con
estimulacién del oido izquierdo con un Tono Puro de 4000

Hz.
13. 3 minutos de descanso.

14. Archivo de cada uno de los registros almacenados en el
disco duro, en el grupo que le corresponde segin el tipo de

estimulo contralateral empleado.

3.2.3. TRATAMIENTO DE LOS DATOS

Aplicando la sistemdtica anteriormente expuesta, en cada uno
de los 100 individuos incluidos en la muestra realizamos 6
registros de OEAp. El total de registros realizados (600) son
divididos en 6 grupos segin el tipo de estimulo acGstico aplicado

en el oido izquierdo:

Grupo I: sin Estimulacidn aclistica contralateral (EAC).

Grupo II: EAC = Ruido Blanco

Grupo III: EAC = Tono Puro 500 Hz

Grupo IV: EAC = Tono Puro 1000 Hz
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- Grupo V: EAC = Tono Puro 2000 Hz

= Grupo VI: EAC = Tono Puro 4000 Hz

En cada uno de estos grupos hemos realizado un estudio
estadistico descriptivo de los diferentes items que integran los
parametros especificos de la OEAp (Figura 3.8). En cada uno de
estos items hemos obtenido la media (m), la desviacidén standard
(o), el error standard de la media (Sm), el valor maximo, el

valor minimo y los percentiles 10, 50 y 90 (P10, P50, P90).

Posteriormente, considerando el grupo 1 como el grupo

patrén, hemos intentado correlacionar los distintos parametros

promediados en cada uno de los otros grupos con los obtenidos en
este Grupo I. La comparacién de 1los distintos parametros

cuantitativos respecto al grupo patrén se ha hecho aplicando un

"test t de contraste bilateral de medias, considerandose

- estadisticamente significativo un valor de probabilidad de p <

0.05.
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~ "o=11

ITEM = PARAMETROS ESPECIFICOS DE LA OEAP

1. Estimulo: Nivel de estimulo (dB SPL)

2. Estabilidad: Estabilidad de la sonda (%)

3. Ruido: Nivel de ruido (dB SPL)

4. Echo: Respuesta global (dB SPL)

5. FFT resp: FFT de la respuesta

6. Repro: Reproductibilidad

7. A-B: Diferencia A-B

8. FFT A-B: FFT diferencia A-B

9. R-r: Respuesta menos ruido
10.Tiempo: Tiempo en minutos (min)
11.R500: Amplitud respuesta en 500 Hz
12.R1000: 1000 Hz
13.R1500: 1500 Hz
14 .R2000: 2000 Hz
15.R2500: 2500 Hz
16.R3000: 3000 Hz
17.R3500: 3500 Hz
18.R4 000: 4000 Hz
19.R4500: 4500 Hz
20.R5000: 5000 Hz
21.r500: Amplitud ruido en 500 Hz
22.r1000: 1000 Hz
23.r1500: 1500 Hz
24 .r2000: 2000 Hz
25.r2500: 2500 Hz
26.r3000: 3000 Hz
27.r3500: 3500 Hz
28.r4000: 4000 Hz
29.r4500: 4500 Hz
30.r5000: 5000 Hz
31.b500: Amplitud respuesta neta en 500 Hz
32.0b1000: 1000 Hz
33.b1500: 1500 Hz
34.b2000: 2000 Hz
35.b2500: 2500 Hz
36.b3000: 3000 Hz
37.03500: 3500 Hz
38.b4000: 4000 Hz
39.04500: 4500 Hz
40.b5000: 5000 Hz

Figura 3.8: ITEM = Pardmetros especificos de la OEAp
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4. RESULTADOS
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4. RESULTADOS -

4.1. INTRODUCCION

Los resultados obtenidos en nuestro estudio los exponemos
mostrando inicialmente los valores promediados de los distintos
parametros analizados en el Grupo I, integrado por 100 registros
de OEApv:ealizados en el Oido Derecho en condiciones normales y
sin aplicar ningidn tipo de estimulo sonoro en el Oido Izquierdo.
Este grupo I lo hemos considerado como el grupo patrdén, y los
resultados que 1lo integran los hemos considerado como una
representacién vadlida de las caracteristicas de las OEAp en una
poblacién normooyente, para ello representamos los percentiles

10, 50 y 95 de cada uno de los paréametros.

Los resultados obtenidos en este grupo I, asi como en el
resto (II-VI), 1los hemos agrupado en 4 tablas en 1las que
representamos la media (m), desviacidén standard (o), error
estandard de la media (Sm), el valor maximo (Max) y el minimo

(Min):

13,- Valores promediados de los parametros de la prueba y
de los parametros gque cuantifican la amplitud de 1la

respuesta.

23,- Valores promediados de la amplitud de la respuesta
en las distintas porciones del espectro frecuencial de la

OEAp (en dB SPL).
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3a,- Valores promediados por frecuencias de la amplitud del
ruido ambiente (en dB SPL) captado por el micréfono

miniaturizado situado en la sonda

42,- Valores promediados de las distintas porciones del
espectro frecuencial de la OEAp cuando se le ha sustraido
el ruido de fondo (Respuesta neta) (dB Azules de Kemp) (en

dB SPL).

Los valores promediados en los 5 grupos en los gque hemos
aplicado EAC (II, III, IV, V, VI) los hemos comparado con los
obtenidos en el Grupo I, mediante el Test T de comparacidn de
medias (t de Student para ni+n2-2 grados de 1libertad). Las
variaciones de los distintos par&metros que constituyen la OEAp,
en cada uno de los grupos en los que aplicamos EAC (Grupo II-VI)
respecto al grupo patrén (Grupo I), los consideramos como el
efecto de la modulacién ejercida por el Sistema Eferente Olivo-

Coclear Medial, activado por estimulos sonoros, sobre las OEAp.
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4.2. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO I

A continuacidén exponemos los resultados promediados de los
distintos pardmetros analizados en este grupo en el que no hemos
aplicado ningun tipo de estimulo sonoro contralateral simultaneo

al registro de la OEAp.

VARIABLE m a Sm Min Max
1l.Estimulo 82.98 2.84 0.429 77.1 87.9
2.Estabilidad 94.81 4 .41 0.664 82 100
3 .Ruido 36.62 8.92 1.345 30.9 91.8
4 .Echo 13.38 2.71 0.408 8.8 21.9
5.FFTresp 13.26 2.81 0.423 8.3 21.9
6.Repro 91.79 5.14 0.775 69 98
7.A-B 1.92 2.35 0.354 -2.2 7.1
8.FFT A-B 1.11 2.54 0. 383 -3.4 6.6
9.R-r 12.91 2.97 0.448 7.6 21.9
10.Tiempo 1.22 0.39 0.061 0.9 2.5

Tabla 4.1: valores promediados de los pardmetros de la
prueba y de los pardmetros que cuantifican la amplitud de
la respuesta (Grupo I).

193



4. RESULTADOS

VARIABLE m (@) Sm Min Max
11. R5000 -7.81 5.26 0.792 -21.2 5.4
12. R1000 -1.77 5.57 0.841 -21.7 9.7
13. R1500 -4.92 5. 06 0.764 -13.9 6.3
14. R2000 -8.74 6.78 1.022 -41.3 1.5
15. R2500 -11.16 4 .88 0.736 -22.2 -1.9
16. R3000 -13.33 6.51 0.981 -41.3 1.5
17. R3500 -16.75 6.36 0.961 -32.2 -4.3
18. R4000 -20.51 6.29 0.948 -38.3 -10
19. R4500 -24.61 6.21 0.935 -38.3 -11.6
20. R5000 -30.51 5.58 0.841 -41.3 -18.2

Tabla 4.2: valores promediados de la amplitud de 1la
respuesta en (dB SPL) en las distintas porciones del
espectro frecuencial déla OEAp.

VARIABLE m o Sm Min Max
21. 500 -16.11 3.57 0.539 -24.2 -7.6
22. rl0O00 -16.29 3.21 0.484 =22 .2 -9.5
23. rl500 -16.94 4 .01 0.604 -24.7 -9.4
24. r2000 -18.2 3.84 0.579 -24.9 -9.7
25. r2500 -20.31 3.35 0.506 -25.1 -8.5
26. r3000 -22.16 2.71 0.41 -26.1 -15
27. r3500 -23.17 2.19 0.331 -28.9 -18.3
28. r4000 -23.66 1.95 0.295 -28.4 -19.4
29. r4500 -26.81 2 .09 0.315 -32.6 =22
30. r5000 -28.59 2.56 0.385 -33.2 -22.4

Tabla 4.3: wvalores promediados por frecuencias de la
amplitud de ruido ambiente (en dB SPL) captado por el
micréfono miniaturizado situado en la sonda (Grupo I).
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VARIABLE m o Sm Min Max
31. b500 7.29 5.95 0.898 -8.4 20.6
32. bl0OOO 13.53 5.85 0. 882 -6.9 24.2
33. bl500 11.01 5.43 0.818 0.8 21.7
34. b2000 8 .44 6.85 1.03 -24.3 19.6
35. b2500 8.15 5.06 0.763 -3.6 20.2
36. b3000 7.82 6.55 0.988 -20.9 15.7
37. b3500 5.41 5.59 0.843 -6 16

38. b4000 2.15 6.79 1.024 -17.8 12.4
39. b4500 3.25 16.12 2.431 -17.3 99.9
40. Db5000 -2.92 6.16 0.929 -16.7 ,9'8

Tabla 4.4: valores promediados de las distintas porciones
del espectro frecuencial de la OEAp (en dB SPL) cuando se
le ha sustraido el ruido de fondo (Respuesta neta) (dB
Azules de Kemp) (Grupo 1I).
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4. RESULTADOS

A continuacidén, en las siguientes Tablas (Tablas 4.5, 4.6, 4.7,
4.8) y Gréaficas (rFigura 4.1, 4.2), exponemos la percentilacidn
estadistica (plO, P50, p90) de todos los parametros anteriormente
analizados, considerandose estos valores como representativos de

los registros de OEAp en una poblacidén adulta joven normooyente.

VARIABLE plO p50 p90
l.Estimulo 79.2 83.4 86.3
2.Estabilidad 90 96 100
3.Ruido 32 35.5 38.6
4 .Echo 10.2 12.9 17.3
5.FFTresp 10 12.8 17.3
6.Repro 87 93 97
7.A-B -1.1 2.2 5.2
8.FFT A-B -2.3 1.5 4.5
9.R-r 9 12.4 17.1
10.Tiempo 0.9 1.1 1.7
Tabla 4.5
VARIABLE plO P50 P90
11. R500 -13.6 =7.7 -1
12. R1000 =7 -0.8 3.8
13. R1500 -12.1 -5.4 2.1
14. R2000 -15 -8.2 -1.8
15. R2500 -17.7 -11.1 -4.9
16. R3000 -19.2 -12.9 -7.1
17. R3500 -24.8 =17 -8.8
18. R4000 -29.2 -20 -12.7
19. R4500 -33.5 -24.8 -16.7
20. R5000 -38. 3 -29.8 -23.9
Tabla 4.6
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dB SPL

50

Ruido

-20

-30

-40

KHz

Figura 4.1: Percentiles de los componentes espectrales de
la OEAp. También se presenta la media del ruido de fondo
por frecuencias.
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4. RESULTADOS

VARIABLE plo P50 P90
21. 1500 -20.4 -16.4 -11.3
22. r1000 -20.4 -16.8 -12
23. rl500 -22 .8 -16.4 -12.8
24. r2000 -22 .6 -18.1 -13.5
25. r2500 -23.6 -21.2 -15.8
26. 13000 -25.2 -23 -18.8
27. r3500 -26 -23.1 -20.4
28. r4000 -26. 3 -23.5 -21.4
29. r4500 -29 -27 -24.4
30. r5000 -31.8 -28.7 -22.4
Tabla 4.7
VARIABLES plO P50 p90
31. b500 -0.1 7.3 13.4
32. blO0O 10.3 14.1 18.8
33. bl500 3.9 10.8 17.5
34. b2000 2 9.5 14.5
35. r2500 1.3 8.5 13.1
36. b3000 0.8 8.8 13.8
37. b3500 -1.8 5.2 12.4
38. 14000 -7.8 2.2 9.7
39. 4500 -6.8 0.8 9.3
40. 15000 *o 8 -3.1 4.5
Tabla 4.8
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4.

4.3. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO II

realizados

contralateral con un Ruido Blanco de 80 dB HL de intensidad.

Este grupo estd compuesto por los

VARIABLE

l1.Estimulo

2.Estabilidad

3 .Ruido

4 .Echo

5.FFTresp

26.Repro

7.A-B

8.FFT A-B

9.R-r

10.Tiempo
Tabla 4.9

VARIABLE

11. R5000

12. R1000

13. R1500

14. R2000

15. R2500

16. R3000

17. R3500

18. R4 000

19. R4500

20. R5000
Tabla 4.10
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2.5
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Sm
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RESULTADOS

100 registros de OEAp
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Min
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4. RESULTADOS

VARIABLE m o Sm Min Max
21. r500 -14.28 4.01 0. 605 -20.5 -6.4
22. rl000 -14.25 4.72 0.712 -22.1 -2.4
23. r1500 -16.24 4.42 0.666 -25.6 =-7.2
24. r2000 -17.52 3.99 0. 601 -24.8 -9.8
25. r2500 -19.06 3.35 0.505 -24.2 -6.7
26. r3000 -21.06 3.91 0.591 -25.8 -6.7
27. r3500 -22.71 3.38 0.511 -29.6 -10.3
28. r4000 -22.93 2.65 0.401 -26.4 -12.6
29. r4500 -26.91 2.43 0.366 -32.1 -20.6
30. r5000 -28.49 2.18 0.328 -32.2 -23.5
Tabla 4.11
VARIABLE m a Sm Min Max
31. b500 3.94 7.36 1.123 -20.9 13.3
32. blO0OO 9.67 8.43 1.286 -17.5 21.3
33. bl500 8.81 5.81 0.884 -5.1 18.8
34. b2000 6.57 6.23 0.951 -9.63 17.7
35. b2500 5.81 4.76 0.726 -2.9 16.2
36. b3000 5.62 6.51 0.992 -11.1 14-3
37. b3500 3.06 8.61 1.313 -20.9 17.2
38. b4000 0.562 7.32 1.114 -21.7 12.3
39. Db4500 0.91 6.412 1.977 -18.6 12.2
40. Db5000 -4.21 7.24 1.104 -22.1 7.2
Tabla 4.12
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4. RESULTADOS

4.4. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO III

A continuacidédn se exponen los resultados obtenidos en 1los
registros de OEAp cuando el oido contralateral era estimulado

simultaneamente con un Tono Puro de 500 Hz y 80 dB HL de

intensidad.

VARIABLE m o Sm Min Max
l1.Estimulo 82.73 2.69 0.453 77.7 87.4
2.Estabilidad 94.57 7.96 1.345 58 100

3 .Ruido 35.97 2.49 0.422 31.1 39.6
4 .Echo 12.37 2.80 0.474 8.3 19.9
5.FFTresp 12.12 2.94 0.497 7.9 19.9
26.Repro 87.91 6.74 1.141 66 98
7.A-B 2.81 2.49 0.421 -2.2 6.4
8.FFT A-B 2.09 2.74 0.463 -3.4 5.9

9 .R-r 11.52 3.22 0.545 6.6 19.8
10.Tiempo 1.14 0.322 0.054 0.9 2.1
VARIABLE m a Sm Min Max
11. R5000 -10.58 9.22 1.552 -41.3 -0.9
12. R1000 -4.37 7.98 1.348 -38.3 7.7
13. R1500 -6.16 5.42 0.917 -17.4 3.8
14. R2000 -9.21 6.16 1.042 -27.3 0.3
15. R2500 -12.38 7.36 1.244 -41.3 0.4
16. R3000 -13.87 7.17 1.213 -38.3 -3.9
17. R3500 -17.49 7.19 1.216 -41.3 -4.2
18. R4 000 -21.05 7.76 1.312 -44.3 -9.4
19. R4500 -24.95 7.49 1.266 -41.3 -10.1
20. R5000 -17.51 4.11 0.693 -24.3 -9.8

Tablas 4.13, 4.14
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VARTIABLE
21. 500
22. r1000
23. rl500
24. r2000
25. r2500
26. r3000
27. r3500
28. r4000
29. r4500
30. r5000
Tabla 4.15
VARIABLE
31. 500
32. blO0OO
33. bl500
34. b2000
35. b2500
36. b3000
37. b3500
38. b400¢&
39. DbA3WWE:
40. b5000
Tabla 4.16
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4. RESULTADOS

4.5. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO IV

Los siguientes valores representan los obtenidos tras
aplicar, simultdneamente al registro de wuna OEAp, una EAC
compuesta por un Tono Puro de 1000 Hz y 80 dB HL. Como en el
andlisis estadistico realizado en los grupos anteriores se
exponen la media (m) , desviacidén estandard (@) , erros estadistico
de la media (Sm) y los valores madximo y minimo de cada uno de los

40 parametros de la OEAp estudiados.

VARIABLE m (0] Sm Min Max
1.Estimulo 82.73 2.83 0.427 77.1 89.2
2.Estabilidad 92.56 13.59 2.044 9 100
3.Ruido 36.69 2.59 0.391 32.2 42.8
4 .Echo 12.93 3.14 0.474 8.6 22.6
5.FFTresp 12.66 3.33 0.503 7.9 22.7
26 .Repro 86.88 9.38 1.414 58 98
7.A-B 3.43 2.59 0.391 -1.2 9.6
8.FFT A-B 2.845 2.811 0.423 -2.1 9.6
9.R-r 11.84 3.98 0.601 2.7 22.7
10.Tiempo 1.36 0.56 0.084 0.9 3.5

Tabla 4.17
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VARIABLE

11. R5000
12. R1000
13. R1500
14. R2000
15. R2500
16. R3000
17. R3500
18. R4000
19. R4500
20. R5000

Tabla 4.18

VARIABLE

21. r500

22. rl000
23. rl500
24. r2000
25. r2500
26. r30yQJL
27. r3500
28. r4000
29. r4500
30. r5000

Tabla 4.19
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4. RESULTADOS

VARIABLE m a Sm Min Max
31. b500 4.03 9.24 1.393 -28.5 18.2
32. blO0O 8.31 8 .09 1.221 -25. 4 21.4
33. bl500 9.971 6.01 0.904 -15.1 19.2
34. b2000 6. 57 7.6 1.145 -22.8 19.6
35. b2500 6.57 6.67 1.006 -24.7 16.4
36. b3000 6.88 7.27 1.096 -19. 1 20.5
37. b3500 5.18 7.89 1.189 -20.5 19.1
38. b4000 1.63 7.32 1. 103 -21.2 11.6
39. b4500 0.78 7.452 1.123 -15.4 15.7
40. b5000 -3.72 6.97 1.051 -17.5 9.5
Tabla 4.20
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4.

4.6. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO V

El grupo

Y

e

stéa

integrado

por los

registros

RESULTADOS

de OEAp

realizdos simultdneamente a una EAc con un Tono Puro de 2000 Hz

y 80 dB HL.

VARIABLE

.Estimulo

1
2.Estabilidad
3
4

.Ruido

. Echo
5.FFTresp
26 .Repro
7.A-B
8.FFT A-B
9.R-r
10.Tiempo

Tabla 4.21
VARIABLE
11. R5000
12. R1000
13. R1500
14. R2000
15. R2500
16. R3000
17. R3500
18. R4000
19. R4500
20. R5000
Tabla 4.22
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VARIABLE

21. r500

22. rlO00
23. rl500
24. r2000
25. r2500
26. r3000
27. r3500
28. r4000
29. r4500
30. r5000

Tabla 4.23

VARIABLE
31. b500

32. bl0O0OO
33. bl500
34. b2000
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37. b3500r
38. b40M
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40. b5000

Tabla 4.24
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4.7. RESULTADOS PROMEDIADOS GRUPO VI

A continuacidén se exponen los resultados promediados del
ultimo grupo, integrado por los registros de OEAp realizados con
una EAC con un Tono Puro con una frecuencia de 2000 Hz y 80 dB

HL de intensidad.

VARIABLE m a Sm Min Max
1.Estimulo 82.064 3.03 0.596 78.2 88.9
2.Estabilidad 97.07 3.28 0. 644 88 100

3 .Ruido 35.81 2.84 0.557 31.9 40.3
4. Fcho 12.42 3.17 0.622 6.5 20.6
5.FFTresp 12.16 3.32 0.652 5.8 20.6
26 .Repro 87.57 8.19 1.607 70 98
7.A-B 2 .64 2.82 0.553 2.1 7.1
8.FFT A-B 1.9 2.99 0.586 3.6 6.5
9. R-1 11.54 3.68 0.722 3.9 20.5
10. Tiempo 1.16 0.366 0.071 0.9 2.3
VARIABLE m o Sm Min Max
11. R5000 ~7.74 4.81 0.943 ~13.4 R

12. R1000 ~2.48 4.38 0.86 ~12.1 5.6
13. R1500 6 5.24 1.028 -15.5

14. R200a ~10.83  8.03 1.572 ~41.3 g°
15. R2500 “11.75  4.74 0.931 ~22.8 2.3
16. R3000 ~13.73  7.23 1.419 -38.3 5.1
17. R3500 ~17.15  6.19 1.214 28.5 -3.8
18. R4000 ~22.91  8.78 1.722 443 ~10.7
19. R4500 ~25.41  7.56 1.484 ~41.3 ~10.2
20. R5000 31.67  7.24 1.421 443 -18

Tabla 4.25, 4.26

209



VARIABLE

21. r500

22. rlO00
23. rl500
24. r2000
25. r2500
26. r3000
27. r3500
28. r4000
29. r4500
30. r5000

Tabla 4.27

VARTIABLE
31. b500

32. blO0OO
33. bl500
34. b2000
35. b2500
36. 3000
37. 3500
38. b4000
39. b450m
40. b5000

Tabla 4.28
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4. RESULTADOS

4.8. CONTRASTE DE LOS PARAMETROS DE LA
PRUEBA

Inicialmente hemos comparado los parametros que nos indican
en que condiciones han sido realizados los registros en 1los

distintos grupos:

. Estimulo: nivel de estimulo (en dB SPL)
. Ruido: nivel de ruido (en dB SPL)
. Estabilidad: estabilidad del estimulo (%)

. Tiempo: tiempo realizacidn del registro (minutos)

Para ello, hemos aplicado un test t de contraste hilateral
de medias (t de S8tudent para ni+n2-2 grados de 1libertad).
Considerando que los registros han sido realizados en las mismas
condiciones, excepto en la estimulacién aclstica de la coclea
contralateral, intentamos comprobar si esta EAC influye en el
registro de la OEAp, para de esta forma determinar si 1las
posibles variaciones existentes en las respuestas se deben
exclusivapente a la modulacién ejercida por el Sistema Eferente
Medial tfﬁsisu activacién por un estimulo sonoro contralateral
o si éstas{estan provocadas a consecuencia de una importante
variacién en las condiciones de registro de la OEAp provocadas

por la estimulacién acistica de la Céclea contralateral.
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4. RESULTADOS

SIN EAC EAC EAC FAC EAC
EAC RB TP500 TP1000 TP2000 TP4000
Estim.  82.98 82.70 82.73 82.74 82.87 82.61
(dB) a=2 .8 0=2.7 £72 .6 £72 .8 £7-2 .9 £7-2 .9
p=0.64 p=0.69 p=0.68
Ruido 36. 62 36.26 35.97 36.60 38.15 35.83
(dB) a=2.5 £7=3.1 £7=0.4 £72 .5 £7-4.3 £7-2.7
p=0.80 p=0.64 p=0.99 p=0.45 p=0.51
Establ  94.81 95.20 94.57 92.45 93.48 97.04
3 a=4 .4 £7=5.2 £7-7 .9 £7-13.5  £7-4.7 £7-3.2
p=0.70 p=0.87 p=0.03 p=0.30 p=0.02
Tiempo  1.23 1.27 1.14 1.36 1.44 1.16
min CT=0.4 £7=0. 4 £7-0 .3 £7-0 .5 £7-0.7 £7-0 .3

p=0.64 p=0.31 p=0.20 p=0.31 p=0.47

Tabla 4.29: Resultados promediados y contraste respecto al
grupo I de los parametros de la prueba.

En la comparacidén de los resultados promediados entre los
distintos grupos de registros observamos como estos guardan
bastante similitud, no aprecidndose diferencias estadisticamente
siginificativas ( < 0.05) cuando aplicamos un test t de
contrasta bilateral de medias. La uUnica excepcién la hemos
encontrado en el andlisis de la estabilidad del estimulo en el
grupo VI (EAC = Tono Puro 4 KHz) en el que obtenemos unos valores

superiores (97.04 %) con significacidén estadistica ((p < 0.05).

En el andlisis que estamos realizando hay gque tener en

cuenta un detalle que no queda reflejado en la tabla anterior.
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Cuando realizamos un registro de una OEAp aplicando una EAC con
un Tono Pﬁro de 2000 Hz, en el 36 % de los casos no hemos podido
realizar el registro debido a la elevada intensidad de ruido,
normalmente por encima del Umbral de Rechazo del ruido
preestablecido, que nos impedia alcanzar el nivel de 260
registros promediados. La prueba se‘suspendia cuando no se habia
alcanzado esta cifra de respuestas promediadas los 3 minutos. En
todos estos casos el acople de la sonda y las caracteristicas del
estimulo emitido por el altavoz eran corectas. El mismo hecho
ocurridé en 4 casos en el grupo VI. En cambio, en ningGn caso de
los registros incluidos en los grupos I1I, III y IV se produjo
este fenémeno. Un detalle importante es que en los resultados
promediados de los parametros de la prueba en los 64 registros
incluidos en el Grupo V no se observan diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) respecto a los mismos

parametros en el Grupo I.

A consecuencia de esta contaminacién por el ruido cuando la
estimulacién contralateral se realiza con un Tono Puro de 2000
Hz se prodn?& una variacién en el tamafio de la muestra (n) sobre
la que s;;hip realizados los cilculos estadisticos descriptivos

y analiticos (Tabla 4.30).
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Tamano Muestra

Grupo I (Sin EAQC) 100
Grupo II ( RB) 100
Grupo III (TP 500) 100
Grupo IV (TP 1000) 100
Grupo V (TP 2000) 04
Grupo VI (TP 4000) 96
Total (n) 560

Tabla 4.30: Tamafio definitivo de la muestra

NIVEL DEL ESTIMULO

(dB SPL)
82,98 82,7 82,73 82,73 83 82,64
Sin EAC RB 0.5 KHz 1 KHz 2 KHz 4 KHz

ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

Grafica 4.3: Nivel de estimulo (dB SPL)
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dB SPL
10
0 50
P
-B- Ruido
10
-20
-30
-40
0 1 2 3 4 5 [¢)

Grafica 4.4: Nivel de ruido (dB SPL)
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ESTABILIDAD DEL ESTIMULO

(%)

80-
60 -
40 -

20-

ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

Grafica 4.5: Estabilidad del estimulo (%)
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TIEMPO DE REALIZACION

(Minutos)

,27

,22

1,4 1.16

1,2

0,8
0,6
0,4

0,2

Sin EAC RB 0.5 KHz 1 KHz 2 KHz
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

Grafica 4.6: Tiempo técnico de realizacidén del registro
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4.9. CONTRASTE DE LA AMPLITUD GLOBAL DE LA
RESPUESTA

Para demostrar la influencia de la Estimulacidén Acistica
Contralateral sobre las OEAp analizamos las variaciones que se
producen en la amplitud global del respuesta (Echo Size, FFT de
la respuesta) y en la respuesta tras la sustraccidén del ruido de
fondo (Respuesta - ruido) en los diferentes grupos. Para ello
hemos realizado un contraste bilateral de las medias de cada uno
de estos 3 parametros, en cada uno de los.grupos en los que hemos
aplicado algGn tipo de EAC, con el mismo pardmetro en el grupo

patrén (Grupo I).

En la tabla siguiente (Tabla 4.31) se muestran la media (m),
desviacién estandard (o) y elierror estandard de la media (Sm)
de cada uno de estos parametros en los 6 grupos de registros. En
los grupos en los que hemos estimulado acusticamente la Céclea
contralateral se expone también la diferencia de medias (d), el
error estandard de la diferencia de medias (Sd) y el grado de
significacién estadistica (p) de los valores promediados en dicho

grupo contrastados con los obtenidos en el grupo patrén.

Al analizar 1los resultados obtenidos observamos que la
amplitud de la OEAp (Echo Size) en el grupo I es de 13.38 + 2.71
dB SPL, considerandose que este es un valor representativo de la

amplitud de la OEAp en una poblacidén normooyente .
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SIN EAC
EAC= RB
EAC= TP500

EAC= TP1000

EAC= TP2000

EAC= TP4000

Tabla 4.31:

ECHO SIZE
(dB SPL)
m= 13.384
o- 2.711
Sm= 0.408
m= 12.077
(7= 2.656
Sm= 0.400
d= 1.306
Sd= 0.572
p < 0.05
m= 12.371
a= 2.806
Sm= 0.474
d= 1.012
Sd= 0.623
p > 0.05
m= 12.93
ce= 3.147
Sm= 0.474

d= 0.45
Sd= 0.626
p > 0.05
m= 13.071
o= 3.499
Sm= 0.661
d= 0.312
Sd= 0.734
p > 0.05
m= 12.423
0= 3.175
Sm= 0.622
d= 0.961
Sd= 0.715
p > 0.05

valores y contraste bilateral de la amplitud de

la respuesta.

rFFTXpower
(dB SPL)

m= 13.267
o= 2.807
Sm= 0.423

m= 11.711
o= 2.863
Sm= 0.431

d= 1.556
Sd= 0.604
p < 0.05

m= 12.128
o= 2.942
Sm= 0.497

d= 1.139
Sd= 0.649
p > 0.05

m= 12.661
o- 3.339
Sm= 0.503

d= 0.606
Sd= 0.657
p > 0.05

m= 12.725
o= 3.074
Sm= 0.694

d= 0.543
Sd= 0.766
p > 0.05

m= 12.165
o= 3.327
Sm= 0.652

d= 1.102
Sd= 0.744
p > 0.05
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Resp-Noise
(dB SPL)

m= 12.908
o= 2.975
Sm= 0.44861

m= 10.475
o= 4.2
Sm= 0.633

d= 2.431
Sd= 0.776
p < 0.01

m= 11.525
o= 3.227
Sm= 0.44861

d= 1.381
Sd= 0.699
p > 0.05

m= 11.847
a- 3.982
Sm= 0.6

d= 1.059
Sd= 0.749
p > 0.05

m= 11.567
a- 4.51
Sm= 0.852

d= 1.339
Sm= 0.963
p > 0.05

m= 11.546
o= 3.683
Sm= 0.722

d= 1.3061
Sd= 0.804
p > 0.05



4. RESULTADOS

Tras la aplicacién de Estimulacién AcGstica Contralateral
tan solo apreciamos reducciones significativas de la amplitud de
la OEAp (p<0.05) en el Grupo II, donde se aprecia una disminucién
de este valor de 1.31 dB. En el resto de grupos promediados de
valores, en los que se ha aplicado una EAC con Tonos Puros, no

se aprecian reducciones significativas de la amplitud de la OEAp.

El mismo Efec£o Supresor de la OEAp tras EAC con un Ruido
Blanco lo observamos al analizar la respuesta tras la sustraccién
del ruido de fondo, ya que se produce una reduccidén media de 2.43
dB de este valor, que pasa 12.908 dB SPL en el Grupo I a 10.475
dB SPL en el Grupo II. Tampoco apreciamos este Efecto'Supresor
Contralateral de la Amplitud de la respuesta neta cuando la EAC

estd compuesta por Tonos Puros.

220



4. RESULTADOS

(dB SPL)
Sin EAC RB 0.5 KHz 1 KHz 2 KHz 4 KHz
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

cHECHO MFFTresp

Figura 4.7: Amplitud global de la Respuesta
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(dB SPL)

Sin EAC RB 0.5 KHz 1 KHz 2 KHz 4 KHz
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

O ECHO I"FFTresp

Figura 4.8: Respuesta tras la sustraccidén del ruido
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4.10. CONTRASTE DEL ESPECTRO FRECUENCIAL DE
LA OEAp

Al realizar un contraste bilateral de las medias de energia
aclstica en las distintas frecuencias del espectro de emisidn
cuando hemos aplicado algin tipo de estimulo contralateral, con
las obtenidas en el grupo patrén, no observamos reducciones
estadisticamente significativas, aunque en general si que se
observa que las amplitudes son menores en los grupos en los que

se ha aplicado la estimulacidén contralateral.

En la siguiente tabla (Tabla 4.32) exponemos el valor medio
(m) y la desviacidén tipica (o) de las distintas amplitudes
frecuenciales promediadas en el grupo I, y respecto a estos
valores mostramos también la diferencia de medias (d), el error
estandar de 1la diferencia de medias (Sd) y el grado de
significacidon estadistico (p) del mismo valor en el resto de
grupos en los que hemos aplicado 1la Estimulacidén Acistica

Contralateral.

En los resultados expuestos en dicha tabla podemos apreciar
como las mayores reducciones se producen en aquellas porciones
del espectro frecuencial de 1la OEAp que coinciden con la
frecuencia del Tono Puro empleado como estimulo contralateral,
sin que @estas reducciones 1llegquen a alcanzar valores

estadisticamente significativos que nos permitan aportar nuevos
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HZ

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

4000

4500

5000

datos

al concepto de

supresor contralateral.

SIN EAC RUIDO
BLANCO

m=-7.804 d=1.671
(75 .26 Sd=1.194
p > 0.05

m=-1.771 d=1.959
c=5 .579 Sd=1.291
p > 0.05

m=-4.922 d=1.675
(7=5. 069 Sd=1.063
p > 0.05

m=-8.747 d=1.329
(7=6. 781 Sd=1.359
p > 0.05

m=-11.162 d=1.119
=4 .884 Sd=1.053
p > 0.05

m=-13.336 d=1.136
(7=6. 511 Sd=1.301
p > 0.05

m=-16.756 d=1.875
a=6.369 Sd=1.541
p > 0.05

m=-20.515 d=0.988
cr=6.291 Sd=1.381
p > 0.05

m=-24.606 d=0.238
(7=6.203 Sd=1.389
p > 0.05

m=-30.513 d=1.134
(7= 6.848 Sd=1.331
p > 0.05

Tabla 4.32:

TP500

d=2.784
Sd=1.748
p > 0.05

d=2.601
Sd=1.589
p > 0.05

d=1.243
Sd=1.184
p > 0.05

d=0.466
Sd=1.476
p > 0.05

d=1.221
Sd=1.445
p > 0.05

d=0.535
Sd=1.543
p > 0.05

d=0.734
Sd=1.528
p > 0.05

d=0.541
Sd=1.581
p > 0.05

d=0.344
Sd=1.541
p > 0.05

d=-0.405
Sd=1.293
p > 0.05

TP1000

d=1.984
Sd=1.477
p > 0.05

d=1.029
Sd=1.403
p > 0.05

d=1.2159
Sd=1.156
p > 0.05

d=1.072
Sd=1.512
p > 0.05

d=1.113
Sd=1.259
p > 0.05

d=0.325
Sd=1.462
p > 0.05

d=0.147
Sd=1.639
p > 0.05

d=-0.088
Sd=1.389
p > 0.05

d=0.113
Sd=1.441
p > 0.05

d=0.271
Sd=1.325
p > 0.05

la OEAp de los distintos grupos.
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TP2000

d=-0.425
Sd=1.183
p > 0.05

d=0.333
Sd=1.251
p > 0.05

d=1.271
Sd=1.267
p > 0.05

d=3.927
Sd=2.526
p > 0.05

d=-0.135
Sd=1.169
p > 0.05

d=-0.261
Sd=1.631
p > 0.05

d=-2.306
Sd=1.629
p > 0.05

d=-1.223
Sd=1.485
p > 0.05

d=-0.092
Sd=1.498
p > 0.05

d=-0.606
Sd=1.412
p > 0.05

especificidad frecuencial del Efecto

TP4000

d=-0.062
Sd=1.261
p > 0.05

d=0.711
Sd=1.279
p >0.05

d=1.077
Sd=1.269
p > 0.05

d=2.083
Sd=1.797
p >0.05

d=0.591
Sd=1.196
p > 0.05

d=0.398
Sd=1.678
p > 0.05

d=0.423
Sd=1.426
p > 0.05

d=2.395
Sd=1.966
p > 0.05

d=0.797
Sd=1.666
p < 0.05

d=1.159
Sd=1.544
p > 0.05

Contraste de los espectros frecuenciales de
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(dB SPL)

Sin EAC RB 0.5 KHz 1 KHz 2 KHz 4 KHz
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

EZH ECHO H  FFT resp

Figura 4.9: Comparacidédn de los Espectros Frecuenciales de la
OEAp en los distintos grupos.
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Hz

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

4000

4500

5000

SIN EAC RUIDO
BLANCO
m=-16.104 d=-1.818
(/=3 .578 Sd=0.811
p < 0.05

m=-16.295 d=-2.043
(7=3.214 Sd=0.861
p < 0.05

m=16.943 d=-0.702
(7= .010 Sd=0.901
p > 0.05
m=-18.2 d=-0.679
(7=3 .844 Sd=0.835
p > 0.05

m=-20.306 d=-1.238
(7=3.358 Sd=0.715
p > 0.05

m=-22.165 d=-1.104
(7=2 .713 Sd=0.718
p > 0.05
m=-23.177 d=-0.461
a=2.196 Sd=0.0608
p > 0.05

m=-23 .665 d=-0.734
(7=1.9571 Sd=0.497
p > 0.05

m=-26.815 d=0.091
(7=2.093 S5d=0.483
p > 0.05

m=-28.591 d=-0.093
(7=2 .561 Sd=0.507
p > 0.05

Tabla 4.33:

TP500

d=-3.084
Sd=0.832
p < 0.001

d=-0.244
Sd=0.788
p > 0.05

d=0.313
Sd=0.949
p > 0.05

d=-0.691
Sd=0.897
p > 0.05

d=0.481
Sd=0.718
p > 0.05

d=0.185
Sd=0.572
p > 0.05

d=0.251
Sd=0.466
p > 0.05

d=0.259
Sd=0.587
p > 0.05

d=-0.187
Sd=0.452
p > 0.05

d=-0.228
Sd=0.503
p > 0.05
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TP1000

d=-1.284
Sd=0.749
p > 0.05

d=-4.171
Sd=0.841
p < 0.001

d=0.163
Sd=0.847
p > 0.05

d=-0.806
Sd=0.764
p > 0.05

d=-0.461
Sd=0.625
p > 0.05

d=-0.622
Sd=0.604
p > 0.05

d=-0.088
Sd=0.465
p > 0.05

d=-0.611
Sd=0.449
p > 0.05

d=-0.33
Sd=0.457
p > 0.05

d=-0.534
Sd=0.505
p > 0.05

Contraste del Nivel de Ruido

4. RESULTADOS

TP2000
d=-0.265
Sd=0.892
p > 0.05
d=0.704
Sd=0.769
p > 0.05
d=-0.853
Sd=0.994
p > 0.05
d=-7.724
Sd=1.491
p < 0.001
d=-0.192
Sd=0.746
p > 0.05
d=-0.726
Sd=0.631
p > 0.05
d=-0.505
Sd=0.711
p > 0.05
d=-0.094
Sd=0.505
p > 0.05
d=-0.233
Sd=0.539
p > 0.05
d=-1.591
Sd=1.497
p > 0.05

TP4000
d=-1.744
Sd=0.898
p > 0.05
d=-0.259
Sd=0.839
p > 0.05
d=0.192
Sd=1.057
p > 0.05
d=-0.152
Sd=0.943
p >0.05
d=0.101
Sd=0.686
p > 0.05
d=-0.497
Sd=0.625
p > 0.05
d=-0.221
Sd=0.597
p > 0.05
d=-4.509
Sd=1.021
D <0.001
d=-0.455
Sd=0.518
p < 0.05
d=-0.858
Sd=0.588
p > 0.05
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En la tabla anterior se ha realizado un contraste bilateral
del valor medio del nivel de ruido entre los distintos grupos,

respecto al grupo patrdédn (grupo I), aplicando el test t.

Fl analisis de los resultados nos muestra que se produce una
elevacidén estadisticamente significativa (p<0.05) del nivel de
ruido en la frecuencia de 500 Hz y 1000 Hz cuando empleamos un
Ruido Blanco como EAC. Cuando empleamos un Tono Puro esta
elevacién significativa se produce Unicamente en aquellas

frecuencias del espectro de la OEAp coincidente con el Tono Puro

de la EAC.
dB SPL
1 -—r =0 i i i i 1 1 1. .
500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000
Hz
a  Sin EAC iM RB oo 0.5 KHz
g Kz mu 2 KHZ mu 4 KHZ

Fig 4.10: Comparacién del nivel espectral de ruido
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Hz

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

4000

4500

5000

SIN EAC

m=7.295
a=5.95

m=13.538
a=5.851

m=11.011
0=5.431

8 .445
6 .854

9.156
5.063

m=7.821
(7=6.554

m=5.418
<F=5. 592

m=2.156
0=-6.196

m=3.252
a=16.126

m=-2.927
o= 6.165

Tabla 4.34:

RUIDO
BLANCO

d= 3.348
Sd=1.434
p < 0.05

d=3.861
Sd=1.559
p < 0.05

d=2.192
Sd=1.204
p > 0.05

d=1.871
Sd=1.406
p > 0.05

d=2.349
Sd=1.054
p > 0.05

d=2.197
Sd=1.401
p > 0.05

d=2.351
Sd=1.561
p > 0.05

d=1.5%
Sd=1.514
p > 0.05

d=2.343
Sd=2.621
p > 0.05

d=1.291
Sd=1.441
p > 0.05

TP500

d=5.878
Sd=1.868
p < 0.05

d=2 .864
Sd=1.72
p > 0.05

d=0.917
Sd=1.284
p > 0.05

d=1.176
Sd=1.471
p > 0.05

d=0.759
Sd=1.559
p > 0.05

d=0.346
Sd=1.559
p > 0.05

d=0.469
Sd=1.404
p > 0.05

d=0.282
Sd=1.861
p > 0.05

d=2.572
Sd=2.733
p > 0.05

d=-0.195
Sd=1.397
p > 0.05

TP1000

d=3.263
Sd=1.657
p > 0.05

d=5.222
Sd=1.506
p < 0.001

d=1.0409
Sd=1.2201
p > 0.05

d=1.871
Sd=1.542
p > 0.05

d=1.586
Sd=1.263
p > 0.05

d=0.936
Sd=1.475
p > 0.05

d=0.236
Sd=1.458
p > 0.05

d=0.525
Sd=1.505
p > 0.05

d=2.468
Sd=2.678
p > 0.05

d=0.8
Sd=1.403
p > 0.05

Contraste de la Respuesta Neta
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4.12. CONTRASTE DE LA RESPUESTA NETA (R - 1)

TP2000

d=-0.125
Sd=1.389
p > 0.05

d=-0.254
Sd=1.394
p > 0.05

d=2.007
Sd=1.256
p > 0.05

d=11.971
Sd=3.078
p < 0.001

d=-0.0064
Sd=1.227
p > 0.05

d=0.524
Sd=1.657
p > 0.05

d=-1.753
Sd=1.495
p > 0.05

d=-1.275
Sd=1.526
p > 0.05

d=2.195
Sd=2.699
p > 0.05

d=0.197
Sd=1.431
p > 0.05

TP4000

d=2.058
Sd=1.46l
p > 0.05

d=1.355
Sd=1.387
p >0.05

d=0.841
Sd=1.438
p > 0.05

d=1.299
Sd=1.701
p >0.05

d=0.69%4
Sd=1.288
p > 0.05

d=0.507
Sd=1.706
p > 0.05

d=0.734
Sd=1.426
p > 0.05

d=7.577
Sd=2.3966
D < 0.001

d=4.093
Sd=2.878
p < 0.05

d=2.751
Sd=1.711
p > 0.05
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La tabla anterior reproduce los mismos cdlculos estadisticos
que en los apartados anteriores. En ella aplicamos un test t de
contraste bilateral de medias entre los distintos grupos en los
que hemos aplicado algin tipo de EAC, respecto al grupo patrén.
En la tabla se expresa el valor de la media (m) y la desviacién
standar (o) de la respuesta frecuencial neta del grupo I,
respecto a estos valores, en el resto de grupos, calculamos la
diferencia de medias (d), el erros estadisticos de la diferencia

de medias (Sd) y el grado de significacién estadistica.

Los valores obtenidos nos indican que existen reducciones
estadisticamente significativas en determinadas porciones del
espectro frecuencial de 1la OEAp segin el tipo de .estimulo
contralateral empleado. Cuando empleamos un Ruido Blanco se estas
reducciones se producen en las frecuencias mas graves del
espectro de 1la OEAp. En 1las frecuencias de 500 y 1000 Hz
disminuye 1la Amplitud de 1la OEAp 3.348 y 3.861 dB SPL
respectivamente. En el resto de frecuencias, aunque si que se
producen reducciones de la Amplitud de la OEAp, éstas no alcanzan

significacién estadistica.

Cuando empleamos un Tono Puro como EAC las dnicas
reducciones de la Amplitud de la OEAp se producen en aquellas
porciones del espectro frecuencial de‘la OEAp coincidentes con
la frecuencia del Tono Puro empleado como Estimulo Contralateral.

En el resto de frecuencias no se producen reducciones.
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dB SPL

-20
-25
-30
500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000
Hz
di Sin EAC US3 RB d 05K
di 2 KHz d 4 KHZ

Figura 4.11: Anadlisis comparado de la Respuesta Neta

230



5. DISCUSION Y COMENTARIOS

5. DISCUSION Y COMENTARIOS

231



5. DISCUSION Y COMENTARIOS

5.1. SISTEMA DE REGISTRO DE LAS OEAp

5.1.1. EQUIPO DE REGISTRO

Todos los registros de OEap los hemos realizado con el
Analizador Otodinamico 1ILOS8S8, disefiado en el Instituto de
Laringologia y Otologia (UCL) de Londres por Bray y Kemp (Kemp,

1986; Bray y Kemp, 1987; Bray, 1989).

Inicialmente en el registro de 1las OEA se empleaban
complicados sistemas experimentales de posible uso tan solo en
el laboratorio. Los primeros registros de OEA se realizaron con
el "Computer Automation Minicomputer Experimental OAE Measurement
Instrument'" cuyos principales inconvenientes radicaban en las
elevadas dimensiones del equipo de registro y en las complejas
técnicas de tratamiento de la sefial. A pesar de ello, con este
sistema se realizaron los primeros registros en humanos (Kemp,.
1978, 1979) Yy en animales de experimentacidén (Anderson y Kemp, 1979).
También con este sistema, o ya con algunos mas simplificados, se
empezaron a realizar los registros que intentaban determinar las
aplicaciones clinicas de las OEA, fundamentalmente en neonatos
(Stevens 1986; Johnsen, 1988; Bonfils, Uziel y Pujol, 1988; Collet, 1989).
A medida que se avanzaba en el conocimiento fisioldégico de las
OEA, se observaba que los resultados eﬁtre unos y otros grupos
de investigacidn eran dificilmente comparables, fundamentalmente

por 1los distintos criterios empleados para considerar la
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presencia o ausencia de OEA y sobre todo por la inexistencia de

unos pardmetros comunes de cuantificacién de la respuesta.

Con el desarrollo del Analizador Otodindmico ILO88 este
problema queddé subsanado en parte, ya que al ser este el sistema
de registro m&s difundido, la gran mayoria de de equipos de
.investigacién actualmente trabajan en las mismas condiciones y
se han podido establecer una serie de criterios validos sobre los
parametros que nos indican en que condiciones han sido realizados
los registros y si la respuesta es indicativa de la existencia
de OEA, con lo cual se ha avanzado en elidesarrollo de las

aplicaciones clinicas de estas emisiones.

El Analizador 1ILO88 reune los requisitos para ser
considerado como un sistema idoneo para ser utilizado en el

registro de OEA en la clinica (Bray, 1989):

- Escasas dimensiones del equipo

- Facil transporte

- Software de facil manejo

- Capacidad de uso por personal no especializado

- Facil identificacién del nivel de ruido

- Identificacidén clara de la existencia de respuesta

- Capacidad para interrumpir la prueba si ei registro no se
estd realizando en condiciones adecuadas

- Existencia de datos numéricos que cuantifican la OEA y

las condiciones en que ha sido realizada.
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Nosotros, segin nuestra experiencia, consideramos que se
cumplen todas ellas, y creemos que el Analizador Otodinamico
iLO88 es un Gtil éistema de registro de OEA, y nhos permite
comparar nuestros resultados con los obtenidos por otros equipos
de investigacién que emplean el mismo equipo (Sequi, 1991,1993;

Marco, 1992; Morant, 1992d).

Durante toda la investigacidén hemos empleado el Software
ILO88 V. 3.6 experimental, suministrado por Kemp en 1991. Este
programa lo consideramos util para realizar la funcién bdasica
encomendada a todo software de registro de OEA: emitir un
estimulo en el CAE, medir 1la respuesta, identificar 1los
componentes no lineales de ésta y promediar las respuestas a
muchos estimulos para su posterior representacién. Actualmente,
tras la comercializacién del Equipo ILO88 por Otodynamics Ltd.,
se ha desarrollado una nueva versién del software (ILO88 V. 3.92)
que mejora a las anteriores, si bién es similar en cuanto a la
metodologia de registro de OEAp por clicks en condiciones
standard. Esta nueva versién nos aporta posibilidades de
modificar de un modo simple las caracteristicas del estimulo, lo
cual nos permite realizar registros de OEAe, y OEAp por Tonos
Burst o Tonos Pip, nos realiza rapidamente una interpretacién
estadistica de 1los resultados y nos permite exportar los

registros e imagenes a otros soportes légicos.

Creemos que en la actualidad el Analizador Otodindmico ILO8S8

con el Software ILO88 V. 3.92 es el sistema idéneo de registro
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de OEAe y OEAp provocadas por Click o Tonos Burst, y sin variér
el Hardware, tan solo con la instalacién del Software IL092 esti
en nuestra mano realizar registrosrde Productos de Distorsién,
por lo tanto con un Gnico Hardware, de escasas dimensiones, y 2
Software de facil manejo, acoplados a un ordenador Pc portatil,
podremos realizar registros de todos los tipos de OEA con

‘utilidad clinica (OEAe, OEAp, PD).

El principal inconveniente que le encontramos al Equipo de
registro ILO88 radica en la fragilidad de la Sonda Aclistica. Este
elemento, de wvital importancia y dificil reposicién, estéa
constituido por un Otoscopio desechable en el que, incluidos en
Resina epoxi, se adaptan los micréfbnos Knowles miniaturizados.
La frecuente obturacidén por cerumen de los orificios de salida
de ambos transductores hacen necesaria su extraccién mediante la
manipulacién de los orificios con agujas finas, con el riesgo de
rotura que ello conlleva. Nosotros durante la realizacidén de los
registros hemos averiado 2 sondas Tipo B sin realizar maniobras
intempestivés en la extraccién del cerumen, lo cual hubiera
interrumpido la realizacidén de la investigacidén si no hubieramos
tenido la precaucién de solicitar sondas de respuesta, a pesar
de incrementar, en principio innecesariamente, el coste del

equipo.
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5.1.2. SELECCION DEL ESTIMULO

La definicidén de OEAp ya lleva implicito que es necesario
un estimulo sonoro para desencadenar su aparicién, de ahi 1la
importancia que adquieren las caracteristicas del estimulo en
todo el proceso de registro de las OEAp. Desde un principio se
considerd que el estimulo tipo Click era el idoneo para el
registro de OEAp, ya que era capaz de desencadehar una respuesta
global de toda la Coéclea, siendo esta una caracteristica de
especial importancia en la aplicacién del registro de OEA como
técnica de screening de la audicién (Kemp, 1986). En la actualidad
el estimulo més empleado es un Click no lineal de 80-100 usg
duracién, una intensidad entre 80-85 4B SPL, un espectro que
abarque todas las frecuencias entre 0-5 kHz y una frecuencia de
presentacién entre 21-50 Clicks/sg. Estas caracteristicas hacen
que sea el recomendado para un screening de audicién al
aportarnos informacidén en un rango de frecuencias ancho. Pero
también ésta es su principal limitacién, ya que no nos permite
su empleo para la exploracién de regiones especificas de 1la
Céclea. Si necesitamos informacién con especificidad frecuencial
tendremos que emplear otro tipo de estimulos como los Tonos
Burst, para desencadenar la aparicién de OEAp, o 2 Tonos Puros
(F1 y F2) emitidos simultaneamente, para provocar la emisién de

Productos de distorsién.

Un Tono Burst, de una duracidén de 12-16 ciclos por segundo,
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provoca la aparicién de OEAp en porciones muy limitadas de 1la
Céclea (Probst, 1986; Norton y Neely, 1987), por lo que se emplea mucho
tiempo en obtener una serie de medidas separadas, provocadas por
Tonos Burst de frecuencias distintas, que en conjunto nos aporten
informacién sobre la existencia de una audicién normal (Kemp,
1990). Algunos autores consideran que si se unen las respuestas
- producidas por diversos tonos se reproduce, de una forma bastante
aproximada, 1la morfologia del espectro frecuencial de una
Otoemisidn AclGstica Provocada por un Click, con la salvedad de
una mejor respuesta a los tonos en las frecuencias bajas (Prieve,

1991; sSequi, 1992d).

Si exceptuamos a Tanaka, que considera que el mejor estimulo
capaz de desencadenar la aparicién de una OEAp es un Tono Burst
de 1.5 KkHz (Tanaka, 1989), en la actualidad se considera que el
Click es el estimulo iddéneo para provocar la aparicién de una
OEAp, indicativa de umbrales de audicién normal vy con
posibilidades de aplicacién como técnica de despistage de 1la
hipoacusia (Kemp, 1990), y solo en aquellos casos en los due
necesitemos informacidén especifica de determinadas regiones
cocleares emplearemos los Tonos Burst, o lo que consideramos que
nos ofrece ain mayor rendimiento, realizariamos un registro de
Productés de distorsidén en sus 2 posibilidades: PD-Grama Yy/o
Curvas de Entrada/salida o de crecimiento de 1la respuesta

(Lonsbury-Martin y Martin, 1990; Lonsbury-Martin, 1990a, 1990b; Morant, 1992;

Perez del valle, 1992).
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Nosotros hemos realizado todos los registros con la Sonda
ILO Tipo B de Otodynamics Ltd., emitiendo el estimulo standard
que empleamos habitualmente en todo los registros de OEAp desde
el afio 1991 (Sequi, 1991; Morant, 1991; Caballero, 1991; Marco 1992a,
1992b). Como ya hemos dicho, éste estd constituido por un click
no Lineal de 80 usg de duracidén, 80-85 dB SPL (0 Gain) y una

frecuencia de presentacién de 21 Clicks/sg.

En la actualidad se estan desarrollando importantes
esfuerzos en intentar disefiar un estimulo gque nos permita
conseguir una respuesta O6ptima en un minimp tiempo. Existen
lineas de investigacién que consideran que incrementando 1la
frecuencia de presentacidén del Click, por encima de los 1000 o
incluso hasta 2000 clicks por segundo, seria posible obtener OEAp
con unas caracteristicas similares a las obtenidas con técnicas
convencionales, y para ello ya se han desarrollado los equipos
adecuados (Thornton,1992, 1993; Lutman, 1993). A pesar de ser este un
concepto de reciente descripcién ya ha sido rebatido por algunos
autores que consideran que el incremento de la frecuencia de
presentacién por encima de 1000 clicks/sg incrementa 1los
artefactos de estimulacién, pero estos mismos autores consideran
que con una frecuencia de presentacién entre 200-500 clicks/sg
se consiguen registros 6ptimos con una reduccién de 2/3 en el

tiempo empleado (Pickton, 1993).
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5.1.3. TRATAMIENTO DE LA RESPUESTA

Tras una estimulacién adecuada es necesario una correéta
extraccién y analisis de 1la sefial que nos asegure dque 1la
respuesta registrada es una verdadera OEA. La sefial eléctrica
Acaptada_ppr el mic:éfonq,_tras filtrage y amplificacién, es
extraida del Ruido de Fondo por la Técnica de Promediaciones
sincrénicas, y ademas, para una mayor seguridad, las respuestas
se almacenan alternativamente en dos memorias, y se obtienen 2
ondas de OEA independientes que se correlacionan por comparacidn

cruzada (Kemp, 1990).

Esta forma de tratamiento de la respuesta no es suficiente,
y son necesarios otros métodos alternativos que nos diferencien
claramente la OEA bioldgica de contaminaciones por el Estimulo
y/o el Ruido de Fondo. La primera accién que se realiza es
establecer un Umbfal de Rechazo del Ruido, de forma que cualquier
sonido en el CAE que supere dicho umbral, y no sea el estimulo,
es rechazado y no se le aplican las técnicas de tratamiento de
la respuesta. Nosotros empleamos el Umbral de Rechazo
predeterminado por defecto en el Sistema ILO88, que se situa en
47.3 dB SPL (4.6 mPa). Este umbral lo consideramos adecuado y
suficiente para la determinacién de OEAp en adultos. También se
aprovechan las caracteristicas transitorias del Click, y su
repeticidén cada 20 msg, para analizar la respuesta en este

intervalo de tiempo, gracias a la caracteristica de las OEA que
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se presentan con una latencia entre 4 msg para las frecuencias

agudas (5 kHz) y 20 msg para las graves (0.5 kHz).

Para evitar que la revefberacién o cola del estimulo de més
de 5 msg de duracidén se introduzca en los primeros msg de
tratamiento de la respuesta, y asi de esta forma diferenciar
claramente el Estimulo de la OEA, se disefio un tipo de estimulo
que aprovecha las caracteristicas no lineales de la Céclea (Bray,
1989). Los 4 elementos que componen el Click no Lineal provocan
una cancelacidén de todos los elementos lineales no bioldgicos
(Estimulo, artefactos originados en Oido Medio)), y tan solo se
promediardn las respuestas no 1lineales cocleares (OEA).
Finalmente, la inversidén a intervalos regqulares de la polaridad
de todo el conjunto de estimulos cancela los ruidos existentes

en el sistema que podrian ser identificados como OEA.
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5.2. CARACTERISTICAS DE LAS OEAp EN UNA
POBLACION ADULTA NORMOYENTE

Desde que iniciamos el estudio de OEAp y la realizacidén de
registros en la clinica, uno de los principales problemas que que
se nos presentd fue la ausencia de unos pardmetros validos que
nos iﬁdiéaféh‘qﬁé él fégistfo‘efé Qélido y.que la respuesta
obtenido era indicativa de la existencia de OEAp. Por lo tanto
nuestra primera labor se encamind a establecer unos patrones
percentilados de normalidad de las OEAp en neonatos (Sequi, 1991,
1992), nifios en edad escolar (caballero, 1991, 1992) y adultos (Del

Campo, 1990; Morant, 1991, 1992).

5.2.1. PARAMETROS DE LA PRUEBA

Antes de analizar la presencia o ausencia de una -OEAp es
necesario conocer una serie de indices que nos indicaran las
condiciones en que han sido realizados los registros, y en la
medida que éstos se aproximen a unos valores 6ptimos, podremos
considerar que todas los paradmetros que nos identifican la OEA
son verdaderos y no consecuencia de la interferencia de otros

factores.
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A. NIVEL Y ESTABILIDAD DEL ESTIMULO

La emisién de un estimulo adecuado es imprescindible para
obtener un registro en condiciones, estando muchas
caracteristicas de la OEA ligadas a las caracteristicas del este

estimulo (Kemp, 1990a, 1990b).

Para la presentacidén de un estimulo 6ptimo es necesario una
corecta adaptacidén de la Sonda Aclistica en el CAE, 1o cual en
ocasiones es extremadamente dificil y alarga el tiempo de
realizacién de la prueba. A pesar de ello, probando varios
dispositivos de ajuste de la sonda (olivas o esponjas de
impedanciometria) hasta dar con el adecuado a las caracteristicas
individuales de cada conducto, en todos 1los individuos que
componen la muestra hemos podido realizar registros de una

calidad aceptable,

Conéideramos que estamos presentando a la Céclea un estimulo
de caracteristicas adecuadas, cuando en la ventana del andlisis
temporal del estimulo éste adopta una morfologia binodal en el
primer msg, con una intensidad entre +3 y -3 Pa, y en la ventana
de frecuencia/intensidad una morfologia homogéneamente redondeada

entre 0-5 kHz.

En la dltima versidén del Software 1IL088, durante 1la
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subrutina de comprobacién del estimulo podemos ajustar 1la
intensidad de éste lo mads cerca posible a 80 dB SPL, emitiendose
de esta forma un estimulo de intensidad mads homogenea entre los
distintos registros. Ademas, se ofrece la posibilidad de realizar
registros sucesivos con modificaciones automaticas de 1la
intensidad de -6, +6 y +12 dB SPL. Estas variaciones se han
- introducido ante la evidencia de que durante el screening de la
audicién en neonatos muchos nifios falsos negativos se
positivizaban tras incrementos de la intensidad del estimulo, al
compensarse los mecanismos de amortiguacién en el 0Oido Medio y
el CAE (Sequi, 1992a). Ganancias de +30 dB no deben emplearse ya
que producen importantes reverberaciones del estimulo en el CAE

con emmascaramientos que falsean la respuesta.

En nuestra experiencia hemos empleado el Cliék emitido en
condiciones standard por el ILO88 que se presenta con una
intensidad lo mds ajustada posible a 80 dB HL, no modificando en
ningdn caso el nivel de ganancia (0 Gain). De esta forma hemos
conseguido un Nivel del Estimulo con un valor medio de 82.98 (%
2.8) dB SPL, con un valor minimo de 78.2 dB SPL y uno maximo de
88.9 dB SPL, situandose el percentil 50 en 83.4 dB SPL. Estos
valores coinciden con los expuestos en la literatura que siempre
consideran que una intensidad de estimulacién adecuada, para
provocar la aparicién de una OEAp indicativa de umbrales
auditivos normales, debe alcanzar un valor cercano a 80-85 dB SPL
(Hauser, 1989; Kemp, 1990a, 1990b; Sequi, 1992d). Consideramos que un

estimulo presentarid una intensidad adecuada cuando se situe en
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el intervalo comprendido entre 75-85 dB SPL, repitiendo la prueba
y/o incrementando la ganancia cuando no se alcancen estos
valores. En adultos habitualmente no existen problemas para
obtener intensidades de estimulacién &éptimas sin tener que

modificar la emitida inicialmente por el sistema.

Ademas de consequir  emitir un estimulo de . intensidad
adecuada para evocar la aparicién de la emisidén, este estimulo
ha de ser lo mas homogeneo posible durante el tiempo que dure la
promediacién de respuestas. E1 paradmetro que nos indica esta
circunstancia es 1la Estabilidad del Estimulo, que por estar
ligado al mantenimiento de la sonda ajustada sin variaciones,
algunos autores lo denominan Estabilidad de la Sonda (Caballero,
1992; sequi, 1992d). Nosotros hemos obtenido unos valores de
Estabilidad del 94.81 % (+ 4.41), situandose el minimo en un 82%.
A la luz de estos resultados hemos establecido el valor minimo
aceptable en un 85%, valor que en adultos se alcanza sin ninguna
dificultad, siendo tan solo un poco minuciosos al realizar el

ajuste de la sonda (cCaballero, 1992).

B. NIVEL DE RUIDO

Estableciendo el Umbral de Rechazo del Ruido en 47.3 dB SPL,
hemos obtenido un valor medio del Nivel de Ruido de 36.62 (%

8.92) dB SPL, no existiendo ningln registro por encima de 40 dB
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SPL, valor dgque consideramos como el maximo aceptable. No
consideramos vAalido ningin registro con Niveles de Ruido por
encima de este valor si son realizados en cabina insonorizada.
Cuando los registros los realizamos en ambiente clinico habitual
o en neonatos introducidos en incubadoras somos mds permisivos

Y este valor maximo aceptable los situamos en 45 dB SPL.

Estos valores se alcanzan sin dificultad en adultos al
poderse realizar los registros en cabina insonorizada y ser
posible controlar los ruidos bioldégicos voluntarios, y no verse
afectado por los ruidos biolbégicos involuntarios, a diferencia
de lo que ocurre en los neonatos, donde este es uno de 1los
pardmetros de mas dificil control y que en ocasiones obliga a

interrumpir el registro (sequi, 19924).

C. TIEMPO DE REALIZACION DE LA PRUEBA

El tiempo medio empleado en la realizacién de los registros
ha sido de 1.22 (* 0.39) minutos. Como vemos esta es una de las
principales virtudes de esta prueba pues dificilmente
encontraremos una prueba que nos ofrezca semejante rendimiento
en tan poco tiempo, lo cual disminuye endmemente el gasto

econdénmico.

En adultos el principal inconveniente que en ocasiones
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alarga la prueba, no estando este tiempo cuantificado por este
parametro, es el tiempo empleado en realizar un ajuste correcto
de la sonda y su comprobacién mediante la subrutina inicial. En
algunos oidos, como ya hemos indicado anteriormente, se necesitan
muchos intentos y muchos cambios de adaptador para conseguir un

estimulo de morfologia e intensidad adecuada.

En cuanto al tiempo empleado en promediar los 260 impulsos
validos vemos como se situa en valores entre 1-2 minutos, estando
este factor ligado al resto de parametros de la prueba, pero
fundamentalmente, al Nivel de Ruido. Cuanto menor sea el ruido
de fondo, menor sera el nimero de impulsos rechazados, y por lo
tanto, en menor tiempo alcanzaremos el n2 de 260 impulsos

validos.

5.2.2. ANALISIS DE LA RESPUESTA

Tras la finalizacién de la promediacidén de las respuestas
y una vez comprobado que el registro reune los requisitos
necesarios para ser considerado como valido, hemos de pasar a
analizar la respuesta con el objetivo de comprobar la presencia

o ausencia de OEAp.

Este andlisis lo realizamos a dos niveles, inicialmente

comprobamos la morfologia de las ondas en 1las ventanas de
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analisis témporo-frecuencial y en la de frecuencia/intensidad del
espectro de la OEAp. Posteriormente, comprobamos el valor de los
pardmetros de las ventanas laterales que nos cuantifican 1la

respuesta.

En el andlisis visual de la ventana temporo-frecuencial de
-1a OEAp consideramos como positivo la presencia de 2 ondas
superpuestas con abundantes picos y valles durante el tiempo que
se realiza el registro (2.5-20 msg) (caballero, 1992). En los
primeros msg se reflejan las emisiones de frecuencia mas elevada.
En este momento es importante comprobar si en los primeros msg
existe una distorsidén de las ondas por resonancia del estimulo

que falsea la respuesta (Marco, 1992a).

También comprobamos la existencia de respuesta mediante el
andlisis visual de la ventana frecuencia/intensidad, obtenida
tras la realizacién de una Transformacién Radpida de Fourier (FFT)
de las emisiones registradas. Consideramos que existe una OEAp
cuando observamos claramente la existencia de respuesta por
encima del nivel de ruido en todas las frecuencias del espectro.
Algunos autores consideran que la energia aclstica registrada en
una frecuencia debe ser al menos 4 dB SPL mayor que el nivel de
ruido para considerar la existencia de OEAp en dicha frecuencia
(Harris, Probst, Wenger, 1991). La inexistencia de OEAp en alguna
porcién del espectro frecuencial no es indicativa de patologia
auditiva, es decir, no podemos considerar gque existen

alteraciones en aquellas porciones de la céclea que codifican las
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frecuencias que coinciden con 1las porciones del espectro

frecuencial en las que no existe OEA (Kemp, Ryan y Bray, 1990a).

El andlisis cuantitativo de la respuesta nos vendra dado por

una serie de valores numéricos:

.= Amplitud de la Respuesta

- Reproductibilidad

- Diferencia entre los Buffers A-B
- Respuesta Neta (R-r)

- Espectro Frecuencial de la OEAp

A. AMPLITUD DE LA RESPUESTA

Aunque inicialmente parece el paréametro ideal de
cuantificacidén de la respuesta, al estar influenciada por un gran
nimero de factores (tipo e intensidad del estimulo,
caracteristicas espectrales de la OEAp, funcién de transferencia
del 0ido Medio, tipo de sonda, equipo de registro...), es dificil
establecer unos valores normales, y sobre todo, es dificil
establecer cual es el valor minimo por bajo del cual consideramos

que no existe OEAp.

En nuestra experiencia hemos encontrado un valor medio de
la Amplitud de la OEAp (Echo Size) de 13.38 (* 2.71) dB SPL en

un rango comprendido entre 8.8 y 21.9 dB SPL. Los valores de los
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percentiles 10, 50 y 90 se han situado en 10.2, 12.9 y 17.3 dB
SPL respectivamente. Estos valores, aunque no son exactamente
coincidentes, se aproximan bastantes a los referidos en otras
series. Sposetti situa este valor en 14.6 dB SPL en un grupo de
individuos normooyentes con edades comprendidés entre 16-29 afios
(Sposetti, 1990). Harris y Probst establecen que este valor varia
ligeramente. en. funcidén de la  intensidad del estimulo. Cuando
realizan sus registros con intensidades comprendidas entre 75 y
85 dB SPL (m=80 * 2 dB SPL) obtienen unos valores medios del Echo
de 10.8 * 4 dB SPL, en cambio cuando la intensidad se ajusta lo
mas posible a 86 * 1 dB SPL el valor del Echo se eleva a 13.2 %
3.1 dB SPL, en un rango de amplitudes comrprendido entre 7.7 y

21.2 dB SPL (Harris, Probst y Wenger, 1991).

Los valores de la Amplitud de la OEAp obtenidos en el adulto
normoyente son claramente inferiores a los obtenidos en neonatos,
en los cuales normalmente se registran OEAp con unas amplitudes
superiores a 18 dB SPL (Sequi 1992d; Decreton, 1992), apreciandose
una clara disminucién de este parametro a lo largo de la edad
infantil hasta situarse en unos valores similares a los del
adulto a Alos 7-8 afios seglin unos autores (caballero, 1991, 1992;

Marco 1992a) O en la adolescencia segln otros (Norton y Widen, 1990).

En nuestra experiencia consideramos los 7 dB SPL el valor
minimo aceptable, por bajo del cual consideramos dudosa 1la
existencia de OEAp siendo necesario la correlacién con otros

parametros, fundamentalmente 1la reproductibilidad, y si es
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preciso la repeticién del registro, antes de considerar que no
existe OEAp. El esﬁablecimiento de un valor minimo necesario de
Amplitud de la OEAp es de especial importancia en neonatos, donde
por las caracteristicas de las técnicas de despistage es preciso
establecer la presencia de OEAp para considerar que un nifio pasa
la pruebé Yy no necesita ninguna exploracién auditiva
complementaria. Kok establece el limite inferior en 8.3 dB SPL
(Kok, 1991), en cambio Hurley considera este valor excesivo, y lo
situa en 6 dB SPL, al poseer esta cifra un indice de eficiencia
mas elevado, ya que alcanza una especificidad del 95% con una
sensibilidad del 76% (Hurley, 1991). De todos modos como ya hemos
referido anteriormente, el valor de la amplitud de la OEAp no es
suficiente, por si solo, para considerar la presencia o ausencia

de OEAp (Marco, 1992a).

Si realizamos una Transformacidén répida de Fourier de la
respuesta conseguimos eliminar aGn una pequefia porcidén de ruido
contaninante, consiguiendose de esta forma un valor de 1la
amplitud 1ligeramente inferior al del Echo Size. En nuestro
estudio, tras la realizacién de esta FFT, hemos obtenido unos

valores medios de este parametro de 13.26 (+ 2.81) dB SPL.

B. REPRODUCTIBILIDAD

La Reproductibilidad es la correlacidén existente entre las
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dos ondas de respuestas almacenadas en cada buffer de memoria,
expresada en porcentajes. Desde un principio se intuydé que este
valor era uno de los méds importantes para determinar la presencia
o ausencia de una OEAp, considerandose en la actualidad como el
pardmetro aislado que posee una mayor fiabilidad y que mejor
correlacidn presenta con el andlisis visual de la onda témporo-

- frecuencial (sequi, 1992d).-

Inicialmente se considerd que cuando la Reproductibilidad
alcanzaba un valor superior al 50 % era indicativo de 1la
existencia de OEA, y por lo tanto, de unos umbrales auditivos <
30 dB HL (Bray, 1989; Kemp, 1990; Martin, Probst y Lonsbury-Martin, 1990).
En estudios posteriores han ido incrementando dicho valor
numérico para poder conseguir una mayor eficiencia. Diversos
autores, sobre todo en estudios en neonatos, han establecido que
el valor de reproductibilidad minimo para considerar que el

registro es positivo debe situarse entre el 60-60 %:

- Hauser (1989) 60 %
- Kok (1991) 65 %
- Hurley (1991) 70 %
- Johnson (1991) 75 %
- Sequi (1992) 80 %
Exigir valores elevados de reproductibilidad (80 %)

incrementa la especificidad de la prueba a costa de una menor

sensibilidad, lo cual eleva la aparicién de falsos negativos y
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obliga a repetir los registros, e incluso a realizar distintas
exploraciones audioldégicas, en nifios que posteriormente se han
clasificado como normoyentes. De las cifras barajadas en 1la
literatura, y siempre en neonatos, un valor minimo de 1la
reproductibilidad del 70 % posee una mayor eficiencia (90 %), con
una sensibilidad del 76 % y una especificidad del 96 % (Hurley,

.1991).

En nuestros 100 registros de normoyentes, el valor medio de
la Reproductibilidad alcanzado es de 91.79 * 5.14 %, situandose
los percentiles 10, 50 y 90 en el 87 %, 93 % y 97 %
respectivamente. Nosotros consideramos que un valor minimo de
este indice del 75 % es suficiente para poder determinar 1la
existencia de OEA. Tan solo en uno de nuestros registros hemos
obtenido una cifra inferior (69 %). A la luz de esta experiencia,
y de otras anteriores, y considerando que este es un parametro
gque estd muy relacionado con el Nivel de Ruido (Bray, 1989),
podemos afirmar que en adultos normoo yentes se alcanzan sin
dificultad cifras de Reproductibilidad superiores al 85 %, con
tan solo unas minimas exigencias de calidad en las condiciones
del registro, siempre que éstos se realicen en cabina

insonorizada (Morant, 1992d).
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C. DIFERENCIA ENTRE LOS BUFFERS A-B

La diferencia A-B expresa la diferencia de la intensidad de
la respuesta recogida en ambas memorias, constituyendo un
indicador de contaminacién por ruido, por lo que también se puede
considerar como uno de los parimetros de interpretacién de las

condiciones del test (Bray, 1989).

Nosotros hemos obtenido unos valores medios de este
parametro de 1.92 + 2.35 dB SPL, cifras que son ligeramente
superiores a las que inicialmente Bray consideraba como éptimas
al inicio del desarrollo del sistema ILO88. Este autor establecia
que un valor superior a 0 de este indice era un dato, que afiadido
a otros, podia hacernos considerar como dudosa la existencia de
OEA en el registro obtenido (Bray, 1989). Nosotros consideramos que
esta cifra es muy exigente, y creemos que se pueden aceptar
cifras de hasta 5 dB SPL, sin que tengamos dificultades en
determinar la presencia o ausencia de OEAp (Caballero, 1992). En la
medida que optimicemos las condiciones de registro, podremos
disminuir el valor maximo exigido a este pardmetro y situarlo

alrededor de los 3 dB SPL.

Si realizamos una FFT de esta diferencia se depura
ligeramente el ruido que alGn contamina la muestra y el valor de
este indice disminuye ligeramente. En nuestros registros este

valor se ha situado en 1.11 + 2.54 dB SPL.
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D. RESPUESTA NETA (R-r)

Este pardmetro nos expresa la cantidad de respuesta
existente por encima del nivel de ruido ambiente, expresada en
dB SPL. Son los expresados como dB Azules en el programa Echostat
de tratamiento de los datos. Este valor estéd muy influenciado por
‘las condiciones de la prueba, y dentro de éstas, por el nivel de
ruido ambiente. Algunos autores consideran que este parametro tan
solo tiene interes como medida de la capacidad del sujeto para
elaborar una respuesta por encima de los condicionamientos
ambientales de realizacién de la prueba (sequi, 1992d). En terminos
generales, debemos considerar que debe alcanzar un valor
ligeramente inferior al de la Amplitud global de la respuesta.
En la medida que ambos valores discrepen debemos considerar que
la respuesta estd lo suficientemente contaminada por el ruido
para no considerarla éptima, y en caso de duda, deberemos repetir

el registro.

Nosotros, en cabina insonorizada, hemos obtenido un valor
medio de esta Respuesta Neta de 12.91 * 2.97 dB SPL, cifra que

tan solo es 0.47 dB SPL menor que la Amplitud.

Como resultado de nuestra experiencia podemos afirmar que
este parametro, asi como el anterior, mds que cuantificarnos la
respuesta, son indicativos de las condiciones en que han sido

realizado los registros, por lo que deberén alcanzar unos valores
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minimos, para poder pasar a analizar con garanties los verdaderos
valores que nos cuantifican la respuesta: Amplitud,

Reproductibilidad, Espectro Frecuencial.

E. ESPECTRO FRECUENCIAL DE LA OEAp

El Software ILO88 nos realiza una andlisis frecuencial de
la OEAp, representandose la energia aclistica biolégica registrada
en las distintas frecuencias comprendidas entre 0.5-5 kHz, tras

la realizacién de una FFT.

Como ya hemos expresado anteriormente, el andlisis visual
de este espectro frecuencial, y 1la cantidad de respuesta
existente por encima del nivel de ruido, es uno de los parametros

que mejor se correlaciona con la existencia de una verdadera OEA.

Al cuantificar la fespuesta frecuencial observamos como la
mayor cantidad de respuesta o Frecuencia Caracteristica se situa
en 1 kHz (m= -1.77 * 5.57 dB SPL), produciendose a partir de esta
frecuencia una disminucién progresiva de la intensidad hasta su
alcanzar un valor minimo en la frecuencia de 5 kHz (m= -30.51 ¢

5.58 dB SPL).
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Los valores obtenidos son similares a los descritos en otras
series, donde consideran que la emisién de una determinada
frecuencia es una sefial de escasa intensidad (< 0 dB SPL), con
una frecuencia caracteristica que se situa alrededor de 1-1.5
kHz, y una disminucién progresiva de la intensidad de respuesta
a medida que analizamos las OEA de frecuencias mas agudas (Kemp,

Ryan y Bray, 1990a, 1990b; Nortin .y Widden, .1990; Harris, Probst y Wenger,

1991; Harris y Probst, 1992).

A diferencia de lo expresado por Kemp, no observamos en
nuestra serie una mayor caida en los 3 kHz, con una posterior
recuperacién en 1las frecuencias vecinas, de forma que el
percentil 10 de este valor siempre estd por debajo del Nivel de
Ruido. Nosotros obtenemos una reduccidén progresiva de 1la
intensidad de respuesta desde la frecuencia caracteristica hasta
la frecuencia de 5 kHz, pero si que apreciamos como a partir de
3.5 kHz el nivel medio de ruido se situa por encima del percentil
10 de la intensidad de emisidén de dicha frecuencia, hasta que en‘
las frecuencia de 5 KkHz el nivel de ruido es superior al
percentil 50 de la respuesta. Este fendmeno se produce a expensas
de una reduccidén progresiva de la respuesta en las frecuencias
agudas, mads que a un incremento del Nivel de Ruido, pues éste,
aunque es mayor en las frecuencias agudas, no sufre un
crecimiento tan llamativo como el decrecimiento de la respuesta

(Figura 4.1).

La escasa energia espectral identificable por encima del
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Nivel de Ruido en las frecuencias agudas, a diferencia de lo que
" ocurre en los neonatos, puede ser indicativo de un cierto dafio

coclear.

Si analizamos las Respuesta Frecuencial Neta observamos que
en cierto modo se mantiene la misma morfologia del espectro, con
. un pico madximo o Frecuencia Caracteristica en 1 kHz (m=13.53 *
5.85 dB SPL) vy una disminucién progresiva de la respuesta a
medida que nos desplazamos hacia las frecuencias agudas del
espectro. Si adoptamos el criterio de que deben existir por 1lo
menos 4 dB de diferencia entre la intensidad de la respuesta y
el Nivel de Ruido ambiente existente en una frecuencia para
considerar que la sefial registrada es una verdadera OEA (Harris,
Probst y Wenger, 1991), no identificamos OEA a partir de 4 kHz,
siendo el Nivel de Ruido mayor que la intensidad de la respuesta

en los 5 kHz.

5.2.3. CRITERIOS DE IDENTIFICACION,
CUANTIFICACION Y ESTANDARIZACION DE LOS
REGISTROS DE OEAp

Tras la experiencia acumulada en el registro de OEAp, y a
la luz de los resultados obtenidos en neonatos, nifios en edad
escolar y adultos, creemos que podemos contestar las 3 preguntas

clave que Kemp considera que nos debemos plantear siempre que
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interpretemos un registro de OEA con el fin de establecer
conclusiones sobre el estado auditivo del individuo en el que se

ha realizado el registro (Kemp, Ryan y Bray, 1990b):
12) ¢Hemos realizado un correcto ajuste de la sonda?
23) :Es el regiétro valido?

33) ¢Hay una OEAp presente en el registro?

1°) {HEMOS REALIZADO UN CORRECTO AJUSTE DE LA SONDA?

Un adecuado ajuste de' la sonda es necesario para poder
consequir un buen registro de OEAp, para ello debemos emplear
todo el tiempo necesario con el fin de alcanzar los siguientes

requisitos:

- Morfologia binodal entre 3 y =3 Pa en el primer
nilisegundo del andlisis del estimulo en su ventana

temporal.
- Morfologia del estimulo homogéneamente redondeada (forma

semicircular) entre 0-5 kHz en su ventana de

frecuencia/intensidad.
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- Mantenimiento del indicador de posicién de la sonda en 1la
imagen de correcto ajuste, sin variaciones durante todo el

tiempo que dure la prueba.

2°) (ES EL REGISTRO VALIDO?

para

Las condiciones minimas que debemos exigir a todo registro

ser considerado como valido son las siguientes:

- Una adecuada morfologia del Estimulo en sus dos ventanas

de Analisis.

- Intensidad del Estimulo lo md&s cercana posible a 80 dB

- SPL, y siempre entre 75-85 dB SPL.

- Nivel de Ruido ambiente siempre inferior a 39 dB SPL, no
elevando nunca el Umbral de Rechazo del Ruido por encima de

4.6 mPa.
- Estabilidad del Estimulo superior al 85 %.

- Diferencia A-B lo mds cercana posible a 0 dB SPL, y
siempre inferior a 3 dB SPL, si los registros se realizan
en cabina insonorizada, o a 5 dB SPL si los registros se

realizan en ambiente clinico silencioso.
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- Un valor de la Respuesta Neta (Respuesta - Ruido) lo mas

cercano posible al valor de la Amplitud.

3°) (HAY PRESENTE UNA OEAp EN EL REGISTRO?

Estando claro en la actualidad que la finalidad buscada al
realizar los registros es determinar la presencia o ausencia de
OEAp, con el fin de poder establecer conclusiones globales sobre
el nivel auditivo del individuo sobre el que realizamos 1los
registros, hemos de determinar una serie de criterios de
reconocimiento de las OEA, con el fin de minimizar al maximo el

nimero de registros dudosos.

Nosotros consideramos que existe una verdadera OEA cuando:

- En el andlisis visual de la Onda Temporo-Frecuencial

identificamos 2 ondas superpuestas entre 2.5-20 msg.
- En el andlisis visual del Espectro Frecuencial
identificamos claramente emisiones por encima del nivel de

ruido en la mayoria de las frecuencias.

- Un valor de Reproductibilidad superior al 75 %
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- La Amplitud de la OEAp alcanza un valor superior a 7 dB
SPL y este valor es ampliamente superior a la Diferencia A-

B.
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5.3. VARIACIONES DE LAS OEAp TRAS LA
APLICACION SIMULTANEA DE ESTIMULACION
ACUSTICA CONTRALATERAL

El otro punto en el que hemos centrado nuestro estudio ha
'sido en demostrar que tras la Estimulacién Acistica
Contralateral con diversos estimulos se produce una reduccidén en
la amplitud y Espectro Frecuencial de 1la OEAp registrada
simultaneamente. En nuestra experiencia hemos empleado como EAC
un Ruido Blanco y 4 Tonos Puros de distintas frecuencias y 80 dB

HL de intensidad.

Antes de pasar analizar los variaciones observadas tras la
aplicacién de EAC, en 1los distintos parametros gque nos
cuantifican la OEAp, hemos de considerar si las condiciones de
registro de la prueba se ven alteradas tras la aplicacién de esta.
EAC de elevada intensidad. Si comparamos los valores medios de
los paradmetros de la prueba de los distintos grupos en los que
hemos aplicado EAC con los del Grupo Patrén (Grupo I = Sin EAC)
(Tabla 4.29) no observamos diferencias estadisticamente
significativas. De esta aseveracién es importante resaltar, que
tras EAC de 80 dB HL no se éroducen incrementos significativos
del Nivel de Ruido que podian enmascarar la respuesta, y falsear
la existencia de este Efecto Supresor. Por lo tanto, a la luz de

nuestros resultados, podemos considerar que la EAC no altera las
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condiciones del registro en el oido donde se provoca la aparicién

de la OEAp.

5.3.1. EAC CON UN RUIDO BLANCO

A partir de los trabajos de Collet (cCollet, 1990a, 1990b) se
conoce que tras la EAC con un Ruido Blanco se desencadena un
Efecto Supresor que podemos objetivar a traves de las variaciones

que se producen en la Amplitud de las OEAp.

En nuestra experiencia, estimulando la Céclea contralateral
con un Ruido Blanco de 80 dB HL hemos apreciado una réduccién
media de la Amplitud de la OEAp (Echo Size) de 1.306 dB SPL,
pasando este valor de 13.38 (* 2.71) dB SPL, cuando realizamos
el registro en condiciones normales, sin aplicar ningin tipo de
estimulo contralateral, a 12.07 (+ 2.65) dB SPL cuando
estimulamos la Céclea contralateral con un Ruido Blanco, siendo

esta reducciédn estadisticamente significativa (p<0.05).

Si analizamos otros parametros que cuantifican la respuesta,
como la FFT de la Amplitud o 1la Respuesta Neta, también
observamos como se produce una reduccién de estos valores tras
la EAC con un Ruido Blanco. Al contrastar bilateralmente los
valores promedio de estos parametros, entre los Grupos I y II,

observamos como se produce una reduccién de 1.55 dB SPL de la FFT
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de la Amplitud (rFFTXpower), y de 2.43 dB SPL de la Respuesta

Neta (Resp-Noise).

Estos datos son coincidenﬁes con los expresados en la
literatura que consideran que tras la EAC con un Ruido Blanco se
produce una disminucién significativa de la Amplitud de la OEAp,
.siendo este efecto independiénte del Reflejo. AclGstico y de 1la
Transmisidn Transcraneal de la EAC (collet, 1990a). Es suficiente
una intensidad del Ruido Blanco de 10 dB SL o 30 dB HL para

desencadenar este Efecto Supresor (collet, 1990a, 1990b).

Coincidimos con estos trabajos al identificar que tras una
EAC con un Ruido Blanco se produce una reduccién homogenea de 1la
intensidad de emisidén en las distintas bandas del Espectro
Frecuencial de la OEAp. Las mayores disminuciones se producen en
aquellas frecuencias cercanas a la Frecuencia Caracteristica (1-2
kHz), siendo menores las consecuencias de este Efecto Supresor
en los 4 y 4.5 kHz. Estas reducciones que hemos observado en
todas las frecuencias del Espectro no han alcanzado significacién
estadistica (p > 0.05), a diferencia de lo referido por Collet,
que si que encuentra reducciones estadisticamente significativas
de la intensidad en 1-2 kHz, siendo estas las frecuencias donde
se concentra una mayor cantidad de emisién (collet, 1991a). De
todos modos, las caracteristicas intrinsecas del Ruido Blanco no
lo configuran como el estimulo iddéneo para intentar comprobar la
existencia de especificidad frecuencial en este Efecto Supresor,

tal como ocurre con otro tipo de estimulos (Veuillet, 1991).
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En cuanto a 1la Intensidad del Estimulo Contralateral
empleado, 80 dB HL, en principio consideramos que es valida para
desencadenar este efecto de reduccidén de la Amplitud de la OEAp
(Berlin, 1993; Nielsen, Ryan y Kemp, 1993). De una formav global,
observamos como no se incrementa el Nivel de Ruido , ni el resto
de parédmetros de la prueba. Al realizar un estudio de contraste
entre los resultados obtenidos en el Grupo II con una nueva serie
de 20 casos en los que hemos disminuido la intensidad del Ruido
Blanco a 60 dB HL no observamos diferencias estadisticamente
significativas en esta reduccién de la amplitud de la OEAp (ver
Apendice). A pesar de esto, y fundamentalmente por 1los
incrementos en el Nivel de Ruido que observamos en las
frecuencias graves, creemos que esta intensidad es ligeramente
elevada, y en la actualidad consideramos que una intensidad de
la EAC de 60 dB HL nos permitiria obtener los mismos resultados
con una minimizacién de las escasas interferencias que observamos

con 80 dB HL.

Collet considera que el estimulo 6ptimo para desencadenar
este Efecto Supresor Contralateral es un Ruido Blanco de 30 dB
SL (collet, 1992), aportandonos datos de interes en el estudio de
ciertas hiperacusias, acifenos o patologia tumoral que comprime
el 42 ventriculo, circunstancias en las que no observamos 1la
existencia de este Efecto Supresor, y podemos considerar que el
sistema Eferente Medial estad implicado en la patogenia de estos

procesos (Collet, 1993; Williams, 1993; Prahser, 1993).
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5.3.2. EAC CON TONOS PUROS

Desde las primeras descripciones de la existencia de estas
modificaciones de las OEA tras EAC simultanea, se establecid que
las caracteristicas de este Efecto Supresor estarian relacionadas
directamente con el tipo, frecuencia e intensidad del Estimulo
'Contralateral. En mdltiples trabajos se ha demostrado que es
posible desencadenar este efecto de atenuacidén interaural de las
OEAp, ademas de con el Ruido blanco, con distintos tipos de EAC
como Clicks, Tonos Puros y Sonidos de banda estrecha (collet,
1991c; Ryan, Kemp y Brass, 1991; Berlin, 1991; Veuillet, 1991). Como
resultado de estas experiencias, y dependiendo de 1las
caracteristicas frecuenciales del estimulo contralateral
empleado, se ha descrito la existencia de cierte especificidad
frecuencial en este Efecto Supresor Contralateral de las EAC

(Veuillet, 1991).

Nosotros hemos intentado demostrar la existencia de esta
especificidad frecuencial analizando las variaciones que se
producen en la amplitud y en las distintas bandas del Espectro
de la OEAp tras la EAC con Tonos Puros de distintas frecuencias

(0.5, 1, 2, 4 kHz) y 80 dB HL de Intensidad.

Al comparar las variaciones existentes en la Amplitud de la
Respuesta, entre el grupo patrdédn y los distintos grupos en los

que hemos estimulado la Céclea contralateral con Tonos Puros,
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observamos como se produce una reduccidén de la Amplitud de las
- OEAp, pero sin que esta alcance valores estadisticamente
significativos (p > 0.05) en ninguno de los grupos contrastados.
La mayor reduccidén la obtenemos cuando la EAC es un Tono Puro de
500 Hz, ya que se produce una disminucién de este valor 1.01 dB
SPL. La misma tendencia se observa cuando analizamos 1las
. variaciones existentes en 1la FFT de 1la Respuesta y en la .
Respuesta Neta, donde apreciamos reducciones de estos paréametros,
pero sin que estas disminuciones lleguen a alcanzar significacién

estadistica.

Comprobado que no existe una reduccién global
estadisticamente significativa de los parametros cuantitativos
de la respuesta tras la EAC con Tonos Puros, intentamos
determinar si la especificidad frecuencial del Tono Puro empleado
como EAC influye de alguna manera en las caracteristicas
espectrales de 1la OEAp registrada simultaneamente a su

aplicacién.

Al contrastar la Amplitud de la OEA en similares bandas del
Espectro, con y sin EAC con Tonos Puros, observamos como las
mayores Vreducciones de este valor se producen en aquellas
"frecuencias del espectro que coinciden con la frecuencia del Tono
Puro empleadb como Estimulo Contralateral, pero en ningin caso
esta reduccién ha sido estadisticamente significativa. En cambio
este fenémeno si que ha alcanzado significacién (p < 0.001)

cuando a la respuesta le sustraemos el Nivel de Ruido, ya que en
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este caso encontramos reducciones muy importantes de la energia
espectral en aquellas porciones del espectro que coinciden con
la Frecuencia del Tono Puro empleado como EAC. Hemos obtenido
disminuciones de la Amplitud de esta Respuesta Frecuencial Neta
de 1.86 dB SPL en 0.5 kHz (p < 0.01), 1.51 dB SPL en 1 kHz (p <
0.01), 3.07 dB SPL en 2 kHz (p‘< 0.001) y 2.39 dB SPL en 4 kHz

- (p < 0.001), en los Grupos III, IV, V y VI respectivamente.

Pero como ya hemos explicado anteriormente, la Respuesta
Neta no es un parametro verdadero de cuantificacién de 1la
respuesta, ya que se encuentra muy influido por el nivel de ruido
existente durante la realizacién de los registros. Al analizar
la composicién espectral del ruido que contamina el registro de
OEAp cuando aplicamos simultaneamente una EAC con Tonos Puros de
frecuencias distintas, hemos observado como se producen
incrementos muy importantes (p < 0.05) de este Ruido en aquellas
frecuencias coincidentes con la frecuencia del Tono Puro empleado
como EAC, siendo el resultado de estos incrementos frecuenciales
del Ruido 1los causantes de las importantes atenuaciones
interaurales frecuencialmente selectivas observadas al analizar
la Respuesta Frecuencial Neta, tras la EAC con Tonos Puros de

distintas frecuencias y 80 dB HL de intensidad.

Por lo tanto, en nuestra experiencia, no hemos encontrado
selectividad frecuencial en este Efecto Supresor, aunque
visualizando y comparando, uno a uno, los 6 registros realizados

en cada individuo de la muestra, si que observamos la existencia
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de mayores reducciones en el Espectro de la OEAp en aquellas
frecuencias coincidentes con 1las del Tono Puro, pero esta
tendencia, aunque si que se ha apuntado, no ha alcanzado
significacién estadistica al promediar los 100 registros que

integran cada grupo.

La existencia de esta especificidad frecuencial del Efecto
Supresor ha sido confirmada por Veuillet, el cual, empleando
Sonidos de Banda Estrecha, observa importantes reducciones en laé
bandas del Espectro de la OEAp que coinciden con el Sonido de
Banda Estrecha. Hay que hacer una salvedad, Veuillet en sus
experiencias, para provocar la aparicién de la OEAp emplea como
estimulo ipsilateral un Tono Pip de 1 6 2 kHz. Cuando lo emplea
de 1 kHz, las mayores reducciones de la Amplitud global de 1la
OEAp las obtiene cuando el Sonido de Banda Estrecha est& centrado
en 1 kHz, observando también reducciones estadisticamente
significativas cuando estd centrado en 0.75, 1.5 y 2 kHz (p <
0.001) (Veuillet, 1991). Este mismo autor, establece que
incrementos de 1la EAC por encima de 60 dB SPL provocan

disminuciones en la especificidad frecuencial de este efecto.

En experiencias recientes (Rossi, 1993), en las que se estudia
la influencia de la EAC sobre OEA provocadas por Tonos Burst de
1 msg, se afirma que tan solo los estimulos contralaterales que
contengan la frecuencia empleada pafa evocar la aparicién de 1la
OEAp son capaces de desencadenar este Efecto Supresor

Contralateral, efecto que aparece con mayor significacién en
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determinadas frecuencias del Espectro.

La especificidad frecuencial del Efecto Supresor
Contralateral ha sido atribuida a la existencia de una tonotopia
reciproca entre 1las fibras Aferentes y Eferentes. Se ha
demostrado en cobayas la existencia de una correspondencia
- tonotdépica entre las CCE y las Fibras Eferentes, de forma que
fibras con una Frecuencia Caracteristica elevada inervan CCE

situadas en las espiras basales del Organo de Corti (Brown, 1989).

Nostros consideramos que las caracteristicas del estimulo
ipsi y contralateral empleados para evocar la aparicién de 1la
OEAp (Click) y para desencadenar el Efecto Supresor (Tonos Puros
de 80 dB HL), no son las adecuadas para observar especificidad
frecuenciél en este Efecto Supresor. Estimulos como los Tonos
Pips o Tonos Burst son mads adecuados gque el Click para
desencadenar OEAp en las que posteriomente se pueda desencadenar
el Efecto Supresor frecuencialmente especifico con un adecuado
Estimulo Contralateral, que pueden ser Tonos Puros o Sonidos de
Banda Estrecha, pero siempre que éstos contengan la frecuencia
empleada para provocar la aparicién de la OEAp. Es importante
considerar que la intensidad de la EAC no debe sobrepasar los 60
dB SPL, ya que la especificidad frecuencial disminuye, e incluso
desaparece, con incrementos de la inensidad de la EAC por encima
de este valor (Veuillet, 1991). Esta desaparacién de 1la
especificidad parece estar relacionada con el hecho de que la

especificidad frecuencial de las fibras del Sistema Eferente
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6.1. OEAp EN POBLACION ADULTA NORMOOYENTE

1. El registro de OEAp en adultos es una técnica sencilla

y atraumatica.

2. El1 tiempo de realizacidn de un registro valido de OEAp
en un oido suele ‘'situarse alrededor de 1 minuto. La mayor

cantidad tiempo adicional se emplea en el ajuste de la sonda.

3. La realizacién de los registros en cabina insonorizada

acorta el tiempo medio de realizacién de la pfueba.

4. El1 estimulo idoneo para provocar la aparicién de la OEAp
es un Click no lineal de 80 usg de duracién, y una frecuencia de

presentacidén de 21 clicks/sg.

5. Los vAalores minimos necesarios para considerar que un

registro ha sido realizado en condiciones iddneas son:

- Correcta morfologia del estimulo en las ventanas de
andlisis temporal y frecuencial.

- Intensidad del Estimulo lo mds cercana posible a 80 dB
SPL, y siempre entre 75-85 dB SPL.

- Nivel de Ruido siempre inferior a 39 dB SPL.

- Estabilidad del Estimulo superior al 85 %.
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- Diferencia A - B lo mads cercana posible a 0 dB SPL, y
siempre inferior a 5 dB SPL.
- Valores de Respuesta Neta (R-r) y Amplitud (Echo) lo mas

similares posibles.

6. La verificacién de que la sefial acistica registrada es

- una verdadera OEA viene determinada por:

- El1 analisis visual de la Onda Témporo-Frecuencial de la
OEAp nos muestra 2 ondas superpuestas, de recorrido

variable, entre 5-20 msg.

- El andlisis visual del espectro frecuencial ha de mostrar
emisidnes, claramente identificables por encima del nivel

de ruido, en la mayoria de las frecuencias.

- La Amplitud de la OEAp debe alcanzar un valor superior a

8 dB SPL. El valor medio se situa en 13.38 dB SPL.

- La reproductibilidad minima exigible para considerar 1la
existencia de OEAp ha de stiuarse en un valor superior al
75 %. El1 valor medio en una poblacidén normooyente se situa

en el 91.79 %.

7. La incidencia de aparicién de OEAp en una poblacidn

adulta normooyente es del 100 %.
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8. El pico de mayor intensidad de respuesta o Frecuencia
Caracteristica se situa en la frecuencia de 1 kHz, donde alcanza

valores de -1.77 dB SPL.

9. En las frecuencias agudas del espectro (4-5 kHz) el

nivel de emisién es inferior al Nivel de Ruido ambiente.

10. El parametro que nos cuantifica la respuesta tras 1la
sustraccidén del ruido (Respuesta Neta R-r), al estar relacionado
directamente con el Nivel de Ruido, se considera mds un parametro
indicador de 1la <calidad del registro que un 1indice de

cuantificacién de la magnitud de la OEAp.
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6.2. VARIACIONES DE LAS OEAp TRAS EAC
SIMULTANEA

11. Registros realizados con una EAC simultanea con un Ruido
Blanco de 80 dB HL no provoca variaciones estadisticamente

significativas en los parametros de la Prueba.

12. La aplicacién de un Ruido Blanco de 80 dB HL en un oido
no eleva el Nivel de Ruido en una OEAp registrada simultaneamente

en el oido contralateral.

13. La EAC con un Ruido Blanco provoca reducciones

significativas de la Amplitud de la OEAp (p < 0.05).
14. LA EAC con un Ruido Blanco provoca reducciones
homogéneas en todas las frecuencias del espectro de la OEAp, sin

alcanzar esta reduccidén significacién estadistica.

15. La intensidad de 80 dB HL se considera valida, pero no

éptima, para desencadenar el Efecto Supresor Contralateral.

16. La EAC con Tonos Puros no ha demostrado especificidad

freucuencial en el Efecto Supresor. Contralateral.
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17. Para evidenciar la especificidad frecuencial del Efecto
Supresor Contralateral se necesitarian otras combinaciones de

estimulos ipsi y contralaterales distintas de las empleadas.

18. 80 dB HL se consideran una intensidad demasiado elevada
para verificar la existencia de especificidad frecuencial en el

Efecto Supresor Contralateral.

19. El1 Efecto Supresor Contralateral es un producto de la
actividad neural coclear que activa las Fibras del sistema

Eferente Medial.

20. La Activacién de el Sistema Eferente Medial provoca una
reduccién de la actividad contractil de las CCE, que se refleja

a traves de una reduccién de la Amplitud de las OEAp.

21. Un Ruidos Blanco es el estimulo idéneo para desencadenar

el reflejo supresor contralateral.

22. 30-40 dB SL es la intensidad éptima para desencadenar

el Efecto Supresor.

23. La existencia de este fendémeno de reduccién de 1la
amplitud de la OEAp tras la EAC con un Ruido Blanco se considera
un método objetivo, fiable y no invasivo de exploracién funcional

del éistema Eferente.
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24. El conocimiento de este Efecto Supresor Contralateral
nos aporta informacién sobre el funcionamiento de el Sistema
Eferente, y argumentos UGtiles para consolidar la hipétesis que
considera que estas fibras eferentes inician O regulan una
contraccién lenta de las CCE, lo cual determina un aumento de la
rigidez de las estructuras mecdnicas cocleares y una disminucién

~del papel amplificador de las CCE sobre las CCI..

25. Mediante el estudio de este efecto se ha abierto un
campo de estudio de diversas patologias como, hiperacusias,
acifenos o patologia compresiva del Tronco de Encéfalo o 4@
Ventriculo, en cuya patogenia se considera que estd implicado,

de una u otra forma, el Sistema Eferente Medial.
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- 8.1. ARGUMENTOS EN FAVOR DEL PAPEL EJERCIDO
POR EL SISTEMA EFERENTE MEDIAL EN LA
MODULACION DE LA MECANICA COCLEAR TRAS LA
ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL

A lo largo de nuestro trabajo hemos desarrollado un método
de exploracién funcional del Sistema Eferente Medial, pues en
todo momento, siguiendo 1la 1linea iniciada por  otros
investigadores, hemos considerado que las variaciones que se
producen en la amplitud de las OEAp tras la Estimulacidén Acistica
de la Coéclea contralateral son consecuencia de la activacién de
las fibras del Sistema Eferente por esta EAC. Pero desde 1la
descripcién de este Efecto Supresor Contralateral se han
planteado mdltiples interrogantes que cuestionan la verdadera
existencia de esta supresién, y sobre todo, que cuestionan el

papel ejercido por el Sistema Eferente Medial.

Los detractores de la existencia de este fenémeno tal como
se ha explicado, consideran que esta reduccién de las OEAp tras
EAC puede ser debido a otras causas, sin que el Sistema Eferente
Medial esté implicado en el proceso. Fundamentalmente establecen

3 posibles origenes:
1. Artefacto de la EAC
2. Origen en el 0Oido Medio

3. Lateralizacién Transcraneal de la EAC
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Vamos a intentar rebatir cada uno de estos argumentos, con
el fin de establecer que realmente 1las variaciones gque se
producen sobre las OEAp tras la Estimulacidn Acistica
Contralateral son consecuencia del papel modulador ejercido por
el Sistema Eferente Medial sobre 1los mecanismos cocleares

activos.

8.1.1. ARTEFACTO DE ESTIMULACION

Tras la exposicién de nuestras experiencias, siempre se nos
cuestiona un hecho: si el micréfono (receptor) seria capaz de
registrar la EAC de intensidad elevada (Ruido Blanco de 80 dB HL)
aplicada en el oido contralateral, y en consecuencia, las
variaciones que se producen en las OEAp ser debido a un artefacto

o interferencia de la de la EAC sobre la respuesta.

Nosotros creemos que este fendmeno no se produce cuando
empleamos un Ruido Blanco como EAC, y tan solo se produce
parcialmente cuando empleamos un Tono Puro de 80 dB HL de
intensidad. Si bien no consideramos 80 dB HL como una intensidad
6ptima, si la consideramos valida para desencadenar el Efecto

Supresor Contralateral.

En nuestra experiencia, como ya hemos explicado

anteriormente, no observamos variaciones estadisticamente
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significativas en los parédmetros de la prueba entre los distintos
grupos (Tabla). Lo mAs importante de esta apreciacién es
evidenciar que no se producen variaciones en el Nivel de Ruido
en los grupos de registros en los que simultaneamente hemos
aplicado alguna EAC, por lo que podemos considerar que no se
producen alteraciones en lé calidad de la prueba que puedan ser

- la causa de las variaciones observadas en las respuestas.

En la literatura se establece que 10 dB SL son suficientes
para desencadenar la aparicién del Efecto Supresor Contralateral
(Collet, 1990a), intensidad que es lo suficientemente baja para
considerar que dificilmente puede originar artefactos que
interfieran la sefial registrada por el receptor. A continuacién
mostramos una serie de registros realizados en un mismo individuo
en los que apreciamos como se mantiene el Efecto Supresor aunque
reduzcamos la amplitud de la EAC hasta 20 dB SL (40 dB HL) (Figura
8.1). En eéte caso observamos como la mayor reduccién de 1la
Amplitud de la OEAp (2.3 dB SPL) se obtiene cuando la intensidad
del Ruido Blanco Contralateral es de 60 dB HL, coincidiendo.de
esta forma con Collet que considera que la intensidad éptima de

la EAC debe situarse entre 30-40 dB SL (Collet, 1992).

Como conclusidén de estas experiencias podemos afirmar que
las variaciones de la Amplitud de la OEAp no estan influenciadas
por la EAC, y por lo tanto, no son consecuencia de interferencias
creadas por esta EAC en el micréfono receptor. A pesar de esto,

hay que sefialar que los mejores resultados los obtenemos cuando

315



8. APENDICE

la intensidad del Ruido Blanco Contralateral es de 30-40 dB SL.

12.9 dB SPL 90

BB 80 dB HL

oo

RB 60 dB HL

12.1 dB SPL 90 3

RB 40 dB HL

13.2 dB SPL

Ons

10ns 20 %

Figura 8.1l: Serie de registros realizados en un mismo
individuo en los que observamos como se mantiene el Efecto
Supresor aunque reduzcamos la intensidad del Ruido Blanco
Contralateral hasta 20 dB SL.
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8.1.2. ORIGEN EN OIDO MEDIO

Otro posible origen de este fendémeno es el que lo relaciona
con una activacién de las estructuras contractiles del Oido
Medio. Se pensd que en esta reduccidén de la Amplitud de la OEAp
estaba implicado fundamentalmente el Miasculo del Estribo y los

elementos que integran el Reflejo Acistico.

En contra de este posible origen tenemos 2 argumentos: como
anteriormente hemos comprobado (Figura 8.1), el Efecto Supresor
Contralateral puede ser provocado con intensidades de EAC muy
inferiores a 1las necesarias para desencadenar el Reflejo
Acistico, y ademas, en pacientes en los que hemos seccionado el
Tenddén del Misculo del Estribo al realizar una Estapedectomia,
Yy por lo tanto queda abolido este reflejo, comprobamos como si
que se produce la reduccién de la amplitud de la OEAp cuando
estimulamos la Cbclea contralateral con un Ruido Blanco (Figura

8.2).
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SIN EAC

Echo: 9.7 dB SPL

Repro' 78 %

RB 60 dB HL

Echo: 6.6 dB SI
Repro: 67 X

i > I i-—+%

Registros de OEAp en los que se comprueba

se produce el Efecto Supresor Contralateral en pacient
los que se ha seccionado el Tenddn del Muasculo del Es*
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8.1.3. LATERALIZACION TRANSCRANEAL DE LA EAC

Finalmente, elvﬁltimo argumento empieado para negar la
existencia del Efecto Supresor Contralateral mediado por el
sistema Eferente Medial, fue atribuirle un posible origen en 1la
lateralizacidn transcraneal del sonido empleado cqmo_Estimulo

Contralateral.

Esta explicacién ha sido facilmente anulada al comprobarse
que en los casos en los que existe una HipoacGsia Neurosensorial
unilateral no se produce ninguna variacién en las caracteristicés
de las OEAp cuando la EAC la aplicamos en el oido hipoaciisico.
Esto queda completamente reflejado en los siguientes registros
de OEAp (Figura 8.3) en los que observamos como si estimulamos el
Oido Derecho, en el que existe una Hipoacusia Neurosensorial
severa y tampoco se registran OEAp, con un Ruido Blanco de 60 dB
HL, no se producen reducciones en la Amplitud de la emisién en

el 0ido Izquierdo.
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Oido Derecho

oo

Repro =1

Oido Izquierdo Sin EAC

Oido Izquierdo

Ons iOns 20ns

Figura 8.3: Comprobacién de la inexistencia de Efecto
Supresor Contralateral cuando 1la EAC la aplicamos sobre
oidos con HipoaclUsia Neurosensorial.
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Como conclusidén de nuestra experiencia podemos afirmar que
las reducciones que se producen en la Amplitud de una OEAp tras
estimular la Céclea contralateral con un Ruido Blanco es debido
Gnica y exclusivamente a la accién moduladora ejercida por el

Sistema Eferente Medial tras su activacién por esta EAC.
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8.2. EAC CON RUIDO BLANCO DE 60 dBHL

Para finalizar hemos realizado una serie de 20 casosen los
que hemos confirmado la existencia del Efecto Supresor
Contralateral sobre la amplitud de una OEAp tras la aplicacidn

simultanea de una EAC compuesta por un Ruido Blanco de 60 dB HL.

En la siguiente tabla se expon los valores promediados de
los diferentes pardmetros de la OEAp antes vy después de la

Estimulacidén contralateral.

PARAMETROS SIN EAC EAC: RB
Estimulo (dB SPL) 82.87 (+ 2.79) 82.13 (x 2.60)
Estabilidad (%) 93.45 (+ 4.91) 95.29 (£ 5.22)
Ruido (dB SPL) 34.36 (x 2.12) 34.93 (£ 2.99)
Echo  (dB SPL) 13.32 (£ 2.59) 11.52 (* 2.65)
FFT resp (dB SPL) 13.23 (& 2.67) 11.24 (= 2.80)
Repro (%) 93.24 (= 3.25) 87.75 (= 5.34)
A-B 1.19 & 2.12) 1.76 (& 2.99)
FFT A-B 0.33 (* 2.40) 1.02 (* 3.26)
R-r 12.96 (+ 2.76) 10.52 (= 3.29)
Tiempo 1.07 1.21
Tabla 8.1: Comparacién de los valores medios de 1los

pardmetros de la prueba y los indices de cuantificacidén de
la respuesta de las OEAp registradas antes y después
de aplicar una EAC con un Ruido Blanco de 60 dB HL.
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En esta serie apreciamos como, tras la estimulacidén de 1la
Céclea Contralateral con un Ruido Blanco de 60 dB HL, se produce
una reduccién de la Amplitud de la OEAp de 1.8 dB SPL (p < 0.05),
valor 1ligeramente superior al encéntrado en nuestro estudio
anterior. Si realizamos un contraste bilateral de medias entre
ambos grupos tan solo apreciamos reducciones estadisticamente
significativas (p < 0.05) en aquellos parametros que nos
cuantifican la respuesta como la Amplitud (Echo), FFT de 1la

Amplitud (FFT resp) y la Respuesta Neta (R-r).

Al realizar un contraste bilateral de los valores medios de
cada uno de estos paréametros con los promediados en sus grupos
homénimos en el estudio anterior, es decir, cuando estimulamos
la Cbéclea contralateral con un Ruido Blanco de 80 dB HL (Grupos
I Y I11), no apreciamos diferencias estadisticamente
significativas (p > 0.05). Segln estos resultados podemos afirmar
que el Efecto Supresor Contralateral no se encuentra influido por
las variaciones de intensidad de la EAC entre 60 y 80 dB HL, si
bien, hay que destacar que la reduccién de la amplitud de la OEAp
tras EAC se aprecia mads nitidamente, y alcanza valores
superiores, cuando el Ruido Blanco es de 60 dB.HL (Figura 8.4, 8.5,

8.6).
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VARIACIONES DE LA
AMPLITUD

(dB SPL)

80 dB HL 60 dB HL

UlJsin EAC H rb

Figura 8.4: Comparacién de las variaciones de la Amplitud
de la OEAp con diferentes intensidades de estimulacidn.
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VARIACIONES DE LA

REPRODUCTIBILIDAD
*)

120 4 91’79 84,63 93’24 87,75
100 -
80 -
60 -
40 -
20 -

80 dB HL 60 dB HL

dU Sin EAC M RB
Figura 8.5: Comparacién de las variaciones de la

Reproductibilidad de la OEAp con diferentes intensidades de
estimulacién.
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VARIACIONES DE LA
RESPUESTA NETA

(dB SPL)

12,91 12,96
16

14
12
10

10,47 10,52

o N B o ©

80 dB HL 60 dB HL

[ZH Sin EAC B rB

Figura 8.6: Comparaciédn de las variaciones de la Respuesta
Neta (R-r) de la OEAp con diferentes intensidades de
estimulacién.
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