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The clinical evaluation of hearing loss in adult patients is usually performed by perceptual 
assessment through audiometer tests. This evaluation requires cooperation of the evaluated 
subjects. On the other hand, it is not possible to perform a perceptual audiometer test in 
newborns, and due to the need of an early audiological management of deafness in newborns 
-with hearing aids or cochlear implants-, modern medicine requires early diagnosis of hearing 
loss, preferably before the age of three months. Several electrophysiological clinical tools have 
been developed in audiology that allow us to make early diagnosis of hearing loss in those 
who are unable to respond an audiometry. The electrophysiological evaluation of the auditory 
system includes cochlear potentials, auditory brainstem responses, and cortical auditory 
evoked potentials. On the other hand, the electrophysiological evaluation of the vestibular 
system includes the cervical and ocular myogenic vestibular potentials (cVEMPs and oVEMPs). 
This article also includes a brief description of otoacoustic emissions, which are not an electric 
measure of the central nervous system, but are widely used as a diagnostic tool in pediatric 
audiology. The physiological advances in the knowledge of the auditory system allowed the 
early diagnosis of hearing loss in the newborn. However, none of these electrophysiological 
tests replaces the perceptual evaluation of hearing thresholds with audiometric tests.
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introdUcción

Los estímulos sensoriales que nos rodean son 
detectados por receptores especializados del 

sistema nervioso como la retina en los globos ocu-
lares, el órgano de Corti en el oído interno o el epi-
telio olfatorio en la cavidad nasal. En las células de 

los receptores sensoriales se produce la transduc-
ción sensorial de los estímulos, esto es un proceso 
fisiológico en que por la presencia de un estímulo 
externo, cambia el potencial eléctrico de la mem-
brana plasmática de la célula receptora. Además 
existen vías neurales que conectan estos recepto-
res con el cerebro y que conducen potenciales de 
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acción hacia la corteza cerebral. Finalmente, la 
corteza cerebral permite a los sujetos construir las 
experiencias perceptuales, como ver, oír u oler(1-2). 

Esta simplificación de la fisiología de los sistemas 
sensoriales nos permite separar en forma concep-
tual dos procesos diferentes: (i) respuestas electro-
fisiológicas del sistema sensorial y (ii) percepción 
de estímulos. Frente a un paciente que presenta 
un posible déficit sensorial, como disminución 
de la agudeza visual o sordera (hipoacusia), en la 
práctica clínica habitualmente se utiliza un exa-
men que mide umbrales perceptuales, como una 
audiometría en el caso de la hipoacusia o la prue-
ba de Snellen en la agudeza visual. Es importante 
destacar que para realizar estos exámenes se ne-
cesita de un paciente despierto, capaz de entender 
órdenes y colaborador. Muchas veces no es posible 
realizar una evaluación perceptual de un paciente 
con un probable déficit sensorial. En el caso de la 
hipoacusia, si nuestro paciente es un recién nacido 
o un lactante menor a 6 meses, no será capaz de 
comunicar si escucha o no un estímulo particular. 
Por otra parte, un paciente con un deterioro cog-
nitivo importante o con compromiso de su nivel 

de conciencia, tampoco será capaz de responder 
un examen perceptual como una audiometría. En 
audiología se han desarrollado una serie de exáme-
nes electrofisiológicos que nos permiten estudiar 
posibles hipoacusias en los pacientes que por diver-
sas razones no logran responder una audiometría. 
En las siguientes páginas se revisan los exámenes 
electrofisiológicos disponibles en la práctica clínica 
audiológica.

eXÁmenes electrofisiológicos QUe 
permiten estUdiar al sistema aUditiVo

La evaluación electrofisiológica del sistema auditi-
vo incluye a los potenciales cocleares, los potencia-
les evocados de tronco encefálico y los potenciales 
corticales, tanto evocados como oscilaciones ce-
rebrales inducidas. Además, se incluye a las emi-
siones otoacústicas, que si bien no corresponden a 
una respuesta eléctrica del sistema nervioso, sino 
a una mecánica, son ampliamente utilizadas en la 
evaluación audiológica (Tabla 1). Es importante 
destacar que ninguno de estos exámenes reempla-
za a la evaluación perceptual de la audición. Así, 
siempre que sea posible, se debe realizar un examen 

tabla 1. potenciales evocados auditivos

registro fisiológico latencia (ms) fuente de origen

Potencial microfónico coclear (CM) Duración del estímulo Células ciliadas externas de la cóclea

Emisiones otoacústicas Duración del estímulo Células ciliadas externas de la cóclea

Potencial de sumación (SP) 1 ms Endolinfa de la cóclea

Potencial de acción compuesto del nervio 2-5 ms Nervio auditivo
auditivo (CAP)

Potencial evocado auditivo de tronco < 10 ms Vía auditiva central incluyendo: nervio auditivo, núcleo  
encefálico (ABR)  coclear, complejo olivar superior, lemnisco lateral,  
  colículos inferiores

Potencial evocado de corteza auditiva (P1-N1-P2) 50-100 ms Corteza auditiva primaria

Mismatch negativity (MMN) 100-200 ms Corteza auditiva primaria

p300 300-500 ms Cortezas auditivas primaria y secundarias

Potencial evocado de estado estable (ASSR) Duración del estímulo Tronco encefálico y corteza auditiva
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audiométrico, por ejemplo, al crecer un lactante de 
más de 6 meses de edad probablemente podrá con-
testar una audiometría conductual o condicionada 
por juego o cuando un paciente adulto mejore de 
un compromiso de conciencia, podrá responder 
un examen audiométrico(3).

electrococleografÍa

Los potenciales cocleares fueron descubiertos por 
Wever y Bray en 1930, quienes realizaron experi-
mentos en gatos y registraron las corrientes eléctri-
cas que se generan al colocar un electrodo cerca de 
la ventana redonda de la cóclea(4). Posteriormente, 
se ha descubierto que los potenciales cocleares pro-
vienen de las células ciliadas de la cóclea y de neu-
ronas del nervio auditivo y que reciben modulación 
por el sistema eferente auditivo(5-6). A nivel clínico, 
se utiliza el término de electrococleografía, para re-
ferirse al examen que permite medir los potencia-
les cocleares por medio de un electrodo colocado 
cerca de la ventana redonda de la cóclea. Específi-
camente se pueden utilizar técnicas de registro no 
invasivo, colocando el electrodo de registro en el 
conducto auditivo externo o en la membrana tim-
pánica, o técnicas de registro invasivo, colocando 
electrodos transtimpánicos sobre el promontorio o 
en el nicho de la ventana redonda. Las técnicas no-
invasivas permiten registrar potenciales pequeños 
del orden de los micro-Volts (10-6), mientras que 
las técnicas invasivas, permiten registros del orden 
de centenas de micro-Volts o incluso de mili-Volts 
(10-3)(7). La electrococleografía permite registrar 
la corriente alterna (extracelular) que se genera en 
las células ciliadas cocleares en respuesta a un es-
tímulo auditivo. Esta es casi idéntica al estímulo 
acústico, por lo que se conoce como potencial mi-
crofónico coclear (CM), y corresponde al potencial 
de receptor del órgano de Corti. Existe también 
una respuesta electrofisiológica de la suma de los 
potenciales de acción del nervio auditivo, conocida 
como potencial de acción compuesto del nervio audi-

tivo (CAP). El CAP se obtiene a partir de la sincro-
nización acústica con clics (sonido tipo chasquido 
de banda ancha) o tonos puros de corta duración 
(tone bursts), pero también se puede obtener con 
sincronización eléctrica, como con la estimulación 
del promontorio de la caja timpánica o a través de 
un implante coclear (E-CAP). La magnitud del 
CAP (o E-CAP) se puede medir utilizando la am-
plitud de N1 o del peak-to-peak N1-P1 y se correla-
ciona con el número de neuronas del nervio audi-
tivo que fueron reclutadas con el estímulo acústico 
o eléctrico. Además del CAP y de las CM, se pue-
de medir el potencial eléctrico de sumación (SP), 
que se considera una medida proveniente de la car-
ga eléctrica de la endolinfa del oído interno(5). En 
la práctica clínica, la electrococleografía se puede 
utilizar en el diagnóstico de la neuropatía auditiva, 
de la enfermedad de Ménière, y en la evaluación de 
niños candidatos a implante coclear. La neuropa-
tía auditiva se caracteriza por presentar potencial 
microfónico coclear normal con alteración de la 
morfología y amplitud del CAP(8). En relación al 
hidrops endolinfático (enfermedad de Ménière) se 
produce una alteración de la razón entre la ampli-
tud del SP/CAP con un índice mayor a 0,4; esto 
sugiere la presencia de un aumento del volumen 
del líquido endolinfático coclear, concordante con 
un hidrops endolinfático(9). Finalmente, el E-CAP 
es ampliamente utilizado en  la evaluación elec-
trofisiológica que se realiza al colocar un implante 
coclear, confirmando la estimulación eléctrica de 
las neuronas del nervio auditivo(10).

potenciales eVocados aUditiVos  
de tronco encefÁlico (aBr o Bera)

Desde el descubrimiento del electroencefalograma 
por Hans Berger en 1924(11) y de que los estímulos 
auditivos pueden modificar las respuestas eléctricas 
cerebrales(12), se han desarrollado diversos métodos 
para registrar la actividad eléctrica del cerebro en 
respuesta a estímulos acústicos. Los potenciales 
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auditivos de tronco encefálico fueron desarrolla-
dos por Jewett y colaboradores en 1970 y 1971. Es-
tos autores descubrieron que al colocar electrodos 
en la superficie del cuero cabelludo, y estimular 
con clics, mediante técnicas de promediación de 
la señal cerebral, es posible obtener ondas estereo-
tipadas con latencias inferiores a 10 milisegundos 
y que corresponden a la actividad eléctrica gene-
rada por los núcleos de la vía auditiva central en 
el tronco encefálico(13-14). Estas ondas fueron deno-
minadas con números romanos del I al VII, pro-
poniendo que la onda I es análoga a la N1 del CAP 
y, por lo tanto, que proviene del nervio auditivo. 
La onda II proviene principalmente del núcleo 
coclear; la onda III, del complejo olivar superior; 
la IV, del lemnisco lateral; la V, de los colículos 
inferiores; la VI, del cuerpo geniculado medial (tá-
lamo auditivo) y la VII, de las fibras tálamo-cor-
ticales que van a la corteza auditiva primaria(15,16). 
En la Figura 1 y 2 se muestran ejemplos de ABRs 

normal y sugerente de hipoacusia. Es importante 
destacar que las fuentes generadoras de cada una 
de las ondas de los ABR pueden ser una mezcla de 
núcleos del tronco encefálico, por lo que su valor 
en topo-diagnóstico es limitado y menor al de una 
técnica anatómica como una resonancia magnéti-
ca cerebral(17). Los potenciales evocados auditivos 
de tronco encefálico han sido ampliamente utiliza-
dos en el diagnóstico clínico de sordera del recién 
nacido(18) y en estudios con modelos murinos(19). 
Actualmente para evocar ABRs se pueden utilizar 
estímulos de banda ancha como los clics o chirps, o 
estímulos de frecuencias específicas como los tone 
bursts (500, 1000, 2000 y 4000 Hz). Más aún, con 
la utilización de estímulos de polaridad alternante, 
se puede estudiar el potencial microfónico coclear, 
y de manera similar a la electrococleografía puede 
ayudar al diagnóstico de neuropatía auditiva(8,20). 
Actualmente, se sugiere realizar estudio con ABR 
a todos los recién nacidos con factores de riesgo 

Se observa en ambos oídos curvas con onda I, II, III y V a 80 dB nHL de buena morfología y amplitud, latencias dentro de normalidad. 
El umbral de onda V se encuentra a 20 dB nHL bilateral con un nivel de audición estimado en las frecuencias de estimulación del clic 
de 10 dB nHL bilateral. Note que al disminuir la presión sonora (dB) la latencia de las ondas aumenta.

figura 1. potenciales evocados auditivos de tronco encefálico normales
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para hipoacusia, siendo esta evaluación parte del 
protocolo de la garantía GES para prematuros o 
menores de 1.500 gramos vigente en Chile(21-22).

potenciales de corteza aUditiVa

Los potenciales de corteza auditiva se pueden cla-
sificar en tempranos o sensoriales y en tardíos o 
cognitivos. Los potenciales evocados corticales 
tempranos corresponden al complejo de ondas 
P1-N1-P2 que se producen alrededor de los 50 a 
100 milisegundos(23-24). Estos potenciales miden 
las respuestas electrofisiológicas de la corteza au-
ditiva primaria y secundaria, pudiendo realizar 
estudios de umbrales auditivos con estímulos 
complejos como fonemas(25). Ya que el potencial 
evocado de corteza puede ser evocado con estímu-
los tonales de baja frecuencia, de larga duración 

o con fonemas, es una herramienta que permite 
evaluar entrenamiento auditivo o el uso de dis-
positivos auditivos. Por ejemplo, los potenciales 
evocados de corteza auditiva han sido utilizados 
para evaluar la efectividad de un tratamiento de 
entrenamiento audiológico(26) y para evaluar la efi-
cacia del uso de audífonos e implantes cocleares 
en niños(27). Los potenciales evocados de corteza 
auditiva tardíos corresponden al potencial de dis-
paridad o Mismatch negativity (MMN) y al p300. 
El MMN tiene una latencia de 100 a 200 mili-
segundos y aparece en forma automática frente a 
la presentación de estímulos auditivos novedosos, 
que rompen la monotonía de un estímulo presen-
tado en forma regular y constante(28). El MMN 
se correlaciona con la habilidad perceptual para 
discriminar la frecuencia de un estímulo como di-
ferente de la frecuencia de otro. Se sugiere que el 

Se observan ondas III y V a 80 dB nHL de regular morfología y baja amplitud en el oído derecho. Latencias absolutas dentro de 
normalidad. El umbral de onda V se encuentra a 65 dB nHL con un nivel de audición estimado en las frecuencias de estimulación del 
clic de 55 dB nHL. En el oído izquierdo se observan onda I, II, III y V a 80 dB nHL de regular morfología y amplitud levemente disminuida. 
Latencias absolutas dentro de normalidad. El umbral de onda V se encuentra a 65 dB nHL con un nivel de audición estimado en las 
frecuencias de estimulación del clic de 55 dB nHL. Este examen sugiere hipoacusia bilateral simétrica moderada a severa.

figura 2. potenciales evocados auditivos de tronco encefálico anormales
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MMN se generaría en la corteza auditiva prima-
ria(29), aunque existe evidencia de que dependería 
de las vías descendentes que van de la corteza au-
ditiva primaria a los colículos inferiores(30). Estos 
potenciales pueden resultar de utilidad en la esti-
mación de la sensibilidad auditiva y también en la 
evaluación del entrenamiento auditivo(25). Por otra 
parte, el p300 se obtiene con un paradigma similar 
al del MMN, pero en este caso el sujeto debe estar 
despierto y colocar atención al estímulo auditivo 
novedoso o desviante.

potenciales de estado estaBle (assr) 
Y oscilaciones cereBrales

Los potenciales cocleares, de tronco encefálico y 
corticales se obtienen utilizando presentación de 
repeticiones de estímulos, para luego promediar la 
señal biológica en el tiempo(31). Este promedio per-
mite visualizar toda la actividad eléctrica sincroni-
zada al estímulo auditivo o a un pulso eléctrico y 
elimina todo aquello que no está sincronizado. Sin 
embargo, existe actividad eléctrica cerebral induci-
da por estímulos auditivos que se pierde utilizando 
técnicas clásicas de promedios. En 1981 Robert 
Galambos demostró que las ondas cerebrales se 
pueden encarrilar a la frecuencia de amplitud mo-
dulada de 40 Hz de un estímulo auditivo(32). Por 
otra parte, un estímulo auditivo simple como un 
clic, tono o ruido blanco también puede generar 
actividad cerebral oscilatoria(33). De esta forma las 
oscilaciones cerebrales encarriladas a una frecuen-
cia de amplitud modulada o potenciales de estado 
estable (ASSR) y las oscilaciones cerebrales induci-
das o no encarriladas, se estudian utilizando técni-
cas que promedian el espectro frecuencias de una 
señal, como por ejemplo el análisis de Fourier o 
wavelets. Los ASSR han sido utilizados para me-
dir respuestas eléctricas cerebrales a distintas fre-
cuencias audibles (ejemplo: 1, 2 y 4 kHz) que son 
presentadas en diferentes frecuencias de amplitud 
modulada (ejemplo 71, 86, 93 Hz correspondien-

temente). Al realizar un análisis frecuencial del 
electroencefalograma del cerebro del paciente, se 
buscan en forma dirigida los peaks en las frecuen-
cias de amplitud modulada (en este ejemplo, 71, 
86 y 93 Hz). De esta forma, si obtengo valores sig-
nificativos para las frecuencias de 71 y 86 Hz, pero 
ausentes en la de 93 Hz, significa que el cerebro 
respondió a 1 y 2 kHz, pero no a 4 kHz. Teóri-
camente este método de análisis podría permitir 
obtener umbrales electrofisiológicos a diferentes 
frecuencias; sin embargo, la variabilidad interindi-
vidual es alta, por lo que no existen valores norma-
tivos válidos entre distintas poblaciones(34). 

emisiones otoacústicas

Las emisiones otoacústicas fueron descubiertas por 
David Kemp en 1978 y corresponden a sonidos ge-
nerados (energía mecánica medido como presión 
sonora en dB SPL) por las células ciliadas externas 
del oído interno(35). Estos sonidos son de muy baja 
amplitud (de -20 a 20 dB SPL), por lo que no son 
audibles y se debe utilizar un micrófono de alta 
sensibilidad para detectarlas. Existen emisiones 
otoacústicas espontáneas y provocadas por estímu-
los auditivos. En la práctica clínica se utilizan emi-
siones otoacústicas provocadas por estímulos tipo 
clic (denominadas transientes) o por dos estímulos 
de frecuencia cercana (f1 y f2, con una razón fre-
cuencial de 1,2 a 1,3) que provocan distorsiones 
cocleares en la frecuencia de 2f1-f2, conocidas 
como productos de distorsión coclear (DPOAE). 
Las presencia (al menos 6 dB sobre el nivel de rui-
do basal) o ausencia de DPOAEs se utiliza actual-
mente en el tamizaje neonatal de hipoacusia en el 
recién nacido sin factores de riesgo(36). Un recién 
nacido que no posee DPOAE tiene mayor riesgo 
de tener hipoacusia, pero ya que ésta puede ser 
conductiva o sensorioneural, el examen debe ser 
repetido y luego ingresa a un protocolo que consi-
dera la evaluación electrofisiológica con potencia-
les evocados auditivos de tronco encefálico.
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eValUación del sistema VestiBUlar

Muchas veces, además de evaluación de la función 
auditiva, es necesario realizar una evaluación del sis-
tema vestibular. Clásicamente esta evaluación se rea-
liza mediante la anamnesis y examen físico otoneu-
rológico, y la prueba calórica clásica (VIII par). Sin 
embargo, en los últimos años han aparecido nuevas 
tecnologías para la evaluación complementaria del 
sistema vestibular como la prueba de impulso ce-
fálico con video (vHIT) para evaluar la función de 
los canales semicirculares y los potenciales evocados 
miogénicos vestibulares (VEMP), que permiten eva-
luar la función otolítica (sáculo y utrículo).

potenciales eVocados  
miogénicos VestiBUlares 

Los VEMPs corresponden a un examen electrofi-
siológico no invasivo que evalúa la función otolí-

tica (utrículo y sáculo) por medio de reflejos vestí-
bulo-espinales (cVEMP, sáculo) y vestíbulo-ocular 
(oVEMP, utrículo)(37). Estas respuestas se obtienen 
promediando la respuesta miogénica de latencia 
corta evocada por pulsos breves de sonido intensos 
(conducida por aire en el caso de los cVEMP), o 
por vibración (conducida por hueso, en el caso de 
los oVEMP). Ambos exámenes presentan el bene-
ficio de que son no invasivos, y son fáciles y rápi-
dos de realizar, no presentan dolor ni molestias al 
paciente y se pueden realizar en niños pequeños. 
Es importante destacar que una limitación de los 
cVEMPs es que no se pueden aplicar a pacientes 
con hipoacusia conductiva.

Vemp cerVicales 

Los cVEMPs evalúan el reflejo vestíbulo espinal, 
incluyendo al sáculo como el receptor, al nervio 

En esta figura se observa el complejo P1-N1 en forma bilateral, pero disminuido en amplitud en el lado izquierdo, con una asimetría 
mayor a 35%. Según la clínica del paciente, este examen es compatible con neuritis vestibular inferior izquierda. Note que las 
respuestas aparecen a 95 dB nHL lo cual es un umbral normal para los cVEMPs.

figura 3. asimetría de potenciales evocados miogénicos vestibulares cervicales (cVemp)

Vestíbulo derecho Vestíbulo izquierdo
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vestibular inferior como la vía aferente(38), los nú-
cleos vestibulares del tronco encefálico como cen-
tro integrador, al nervio espinal como vía eferente 
y al músculo esternocleidomastoideo (ECM) ipsi-
lateral como efector final. Esta respuesta motora 
puede ser registrada a través de electrodos coloca-
dos sobre el ECM. La actividad electromiográfica 
en respuesta al estímulo es promediada (200 ve-
ces) y se obtiene una curva evocada que conoce 
como cVEMP (Figura 3)(39). Los cVEMP pueden 
ser evocados utilizando un estímulo auditivo de 
alta intensidad (90 a 100 dB nHL) conducido por 
aire (AC), una vibración transmitida a través de 
hueso (BC) o por medio de un estímulo eléctri-
co de corta duración, llamado estímulo galvánico 
(gVEMP). De estos tres estímulos el más utilizado 
es el conducido por aire(40). Se realiza el registro 
utilizando electrodos que deben ser colocados en-
tre el tercio superior y punto medio del ECM y un 

electrodo de referencia sobre o cerca del esternón. 
Cuando se realiza un estímulo AC se produce una 
respuesta principalmente ipsilateral, mientras que 
cuando es BC se produce una respuesta bilateral 
por lo que se requiere registro electromiográfico de 
ambos ECMs(41). Las respuestas eléctricas de estos 
potenciales están compuestas de dos ondas bifási-
cas, la primera es positiva (inhibición) con una la-
tencia de alrededor de 13 ms, conocida como p13, 
seguida por otra onda, negativa (excitación), con 
una latencia de 23 ms, conocida como n23 (Figura 
3). Hoy en día estas ondas son llamadas p1 y n1, 
respectivamente, como una forma de estandarizar 
su nominación, debido a que su latencia es variable 
entre los distintos sujetos y pruebas(39,42-43). En la 
clínica el cVEMP es utilizado para la realización 
de diagnóstico, determinar extensión y seguimien-
to de patologías que afectan el sistema vestibular 
periférico y central. En este contexto, una de sus 

En el lado derecho se observan respuestas presentes hasta 70 dB nHL, lo que según la clínica del paciente puede ser sugerente de 
síndrome de tercera ventana auditiva (por ejemplo, dehiscencia del canal semicircular superior). Por el contrario, el lado izquierdo no 
presenta complejo P1-N1 lo que es sugerente de areflexia sacular izquierda.

figura 4. disminución de umbrales de cVemps y ausencia de respuesta
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ventajas es que el reflejo persiste anormal inclu-
so después de la compensación vestibular central 
(que se asocia a disminución de sintomatología)(44). 
Dentro de las aplicaciones clínicas de este examen 
encontramos la exploración en neuritis vestibu-
lar inferior (Figura 4)(45), síndrome de Meniere(46) 

y la dehiscencia del canal semicircular superior 
(SDCS), en la que se observan cVEMPs con um-
brales disminuidos ≤ 70 dB nHL(47).

Vemp ocUlar 

Los oVEMPs son una herramienta más reciente que 
el cVEMP, cuyo propósito es principalmente la eva-
luación del reflejo vestíbulo-ocular que se origina 
en el utriculo(48). El circuito de este reflejo incluye 
al nervio vestibular superior, el cual es responsable 
de la estabilización de la visión, mediante el uso de 
los músculos extrínsecos oculares como efectores, 
durante movimientos cefálicos o corporales(49-50). 
Sin embargo, este reflejo también puede ser gati-
llado por vibraciones o sonidos de alta intensidad, 
siendo transmitidos tanto por vía ósea como área, 
estimulando así al utrículo sin necesidad de los 
movimientos cefálicos(51). Brevemente, un estímulo 
excitatorio utricular genera una respuesta excitato-
ria en el músculo oblicuo inferior y recto inferior 
del lado contralateral(50). Si bien los movimientos 
oculares evocados con sonido o vibración son muy 
pequeños, la actividad EMG puede ser registrada 
por electrodos de superficie colocados cerca de los 
ojos, pidiendo al paciente que mantenga la mirada 
hacia arriba logrando el registro de los oVEMP(48,52). 
El oVEMP se compone de una onda bifásica cuyo 
comienzo es una onda negativa con un peak de la-
tencia promedio a los 10 ms (n10) seguido por una 
onda positiva cuyo peak se encuentra en promedio a 
los 15 ms (p15). La ausencia o atenuación del reflejo 
sugiere pérdida de función, si bien el rango de valo-

res normales de la amplitud de las ondas es exten-
so, un reflejo anormalmente grande suele sugerir la 
presencia de una “tercera ventana móvil” en el labe-
rinto, como la causada por síndrome de dehiscencia 
del canal semicircular superior(53).

El estudio de la función vestibular periférica y 
central con cVEMPs y oVEMPs es relativamente 
reciente, por lo que existen diversas investigaciones 
en curso para demostrar su utilidad en distintas 
patologías. Algunas patologías incluyen el estudio 
de la SDCS, neuritis vestibular inferior, esclero-
sis múltiple y déficit atencional en niños(54). En el 
SDCS se ha visto que el umbral de los cVEMPs 
para obtener respuesta es menor a 70 dB nHL, y 
además, la respuesta registrada en los oVEMPs es 
entre 5 a 20 veces mayor que en grupos control. En 
la neuritis vestibular inferior se reporta una asime-
tría mayor a un 35% entre las respuestas del lado 
derecho e izquierdo. Por otra parte, en sujetos con 
compromiso de las vías vestibulares centrales por 
esclerosis múltiple se reporta un retraso en la laten-
cia de los VEMPs(55-56), mientras que en un grupo 
de niños con déficit atencional e hiperactividad, se 
reportan cVEMPs de amplitud disminuida(57).  

conclUsiones

Los estudios electrofisiólogicos del sistema auditivo 
han permitido el diagnóstico precoz de la hipoacu-
sia del recién nacido y son un pilar fundamental 
de la audiología infantil a nivel mundial. Por otra 
parte el estudio con VEMPs permite evaluar de 
manera objetiva a reflejos vestíbulo-espinales y 
vestíbulo-oculares de los receptores otoliticos. Es 
importante resaltar que ninguno de estos estudios 
complementarios reemplaza a una adecuada y de-
tallada anamnesis y a un meticuloso examen oto-
neurológico y oculomotor.
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