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Unilateral hearing loss: neurobiological basis of amblyaudia
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Resumen
La hipoacusia unilateral es una alteración prevalente e importante en la po-
blación infantil que puede llevar a un deterioro del procesamiento auditivo. 
Cualquier patología que cause hipoacusia asimétrica (conductiva o sensorio-
neural) durante ventanas críticas del desarrollo cerebral, puede dar lugar a 
déficits del procesamiento auditivo que podrían persistir incluso después de 
la rehabilitación audiológica. Este proceso fisiopatológico se ha denominado 
“ambliaudia” y los niños que la presentan tienen un mayor riesgo de sufrir 
retraso en el desarrollo del lenguaje, así como de padecer dificultades académi-
cas, sociales y cognitivas. Por esto, la ambliaudia se presenta como un desafío 
en audiología, siendo necesario comprender los mecanismos neurobiológicos 
que la subyacen. Entender de mejor manera cuáles son las consecuencias que 
tiene la pérdida auditiva asimétrica sobre el desarrollo del sistema nervioso po-
dría ser clave para guiar de mejor forma las intervenciones terapéuticas. En este 
artículo se revisan trabajos en humanos y en modelos animales que describen 
las consecuencias neurobiológicas de la deprivación auditiva unilateral durante 
el desarrollo del sistema nervioso y su posible aplicación a la práctica clínica.
Palabras clave: hipoacusia unilateral, procesamiento auditivo, ambliaudia, 
vías auditivas.

Abstract
Unilateral hearing loss is a prevalent and important disorder in children that can 
lead to an impairment of auditory processing. Any pathology that causes asymme-
tric (conductive or sensorineural) hearing loss during critical brain development 
windows can lead to hearing deficits that may persist even after audiological re-
habilitation. This pathophysiological process has been referred to as amblyaudia, 
and children are at greater risk of experiencing language developmental delays as 
well as academic, social and cognitive impairments. For this reason, amblyaudia 
presents itself as a challenge in audiology, and it has become necessary to unders-
tand its neurobiological mechanisms. A better understanding of the consequences 
of asymmetric hearing loss on the development of the nervous system may be key 
to better guiding therapeutic interventions. This article reviews studies performed 
in humans and animal models that describe the neurobiological consequences of 
unilateral hearing deprivation during the development of the nervous system and 
its possible applications to clinical practice.
Keywords: unilateral hearing loss, auditory processing, amblyaudia, auditory pa-
thways alterations.
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Introducción

La hipoacusia es un diagnóstico relevante 
en la población infantil. Su incidencia al nacer 
fluctúa entre 0,5 a 3 casos por cada 1.000 recién 

nacidos1-3. Más aún, esta cifra se incrementa 
en niños de edad escolar, estimándose una 
ocurrencia entre 4 a 10 de cada 1.000 niños4,5. 
Dentro de este universo, la pérdida auditiva 
unilateral suele pasar desapercibida como un 
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problema de salud importante, pese que has-
ta el 12% de los niños menores de tres años 
pueden llegar a experimentar una pérdida 
auditiva unilateral temporal6. Un niño presenta 
pérdida auditiva unilateral cuando manifiesta 
algún grado de disfunción auditiva en un oído, 
mientras que su otro oído tiene un nivel normal 
de audición. Las razones de que esta condición 
suela pasar por alto son multifactoriales. En 
parte, se pueden explicar debido a que esta 
condición suele no ser detectada por los adultos 
responsables, los propios niños, o incluso por 
los profesionales de la salud. Además, de los ca-
sos identificados, algunos se pierden durante el 
seguimiento o se tratan de forma insuficiente7-9. 
Esta falta de tratamiento, en algunos casos se 
debe a la idea de que el oído contralateral con 
audición normal puede compensar una pérdida 
auditiva unilateral8,10. Sin embargo, hace ya más 
de treinta años que existe evidencia de que la 
hipoacusia unilateral no resulta inocua. Los 
niños con pérdida auditiva unilateral tienen un 
mayor riesgo de sufrir retraso en el desarrollo 
del habla y del lenguaje, así como de padecer di-
ficultades académicas, sociales y cognitivas11-15. 
Es por estas consecuencias que en la actualidad 
es cada vez más común que la pérdida auditiva 
asimétrica sea tratada mediante amplificación 
o intervención quirúrgica16. 

Relevancia de la audición biaural
El correcto funcionamiento del sistema 

auditivo depende de la integración de señales 
sensoriales bilaterales, que resultan clave para 
el procesamiento auditivo de alta complejidad. 
Esta información bilateral permite identificar 
sonidos de interés en ambientes ruidosos y es 
necesaria para poder transformar las señales 
neuronales unidimensionales en una represen-
tación tridimensional del espacio auditivo16,17. 
Junto a esto, existe evidencia que el desarrollo 
del sistema auditivo se ve afectado por estí-
mulos ambientales, por lo que si este se da 
bajo condiciones asimétricas puede llegar a 
provocar alteraciones anatómicas y funcionales 
permanentes en el sistema nervioso central18. 
En efecto, estudios en modelos animales y 
humanos han mostrado evidencia de que, si la 
hipoacusia unilateral no es tratada dentro de 
una ventana de tiempo crítico, las alteraciones 
del procesamiento auditivo sufridos en edad 
temprana pueden persistir incluso después 

de que se haya resuelto la pérdida auditiva 
unilateral6,19. Por ejemplo, en roedores se ha 
observado que la hipoacusia unilateral con-
ductiva tiene como consecuencia la aparición 
de un desbalance entre el lado comprometido 
y el sano, disminuyendo la representación 
neuronal del oído afectado y llevando a la ge-
neración de un lado dominante en los niveles 
de mayor jerarquía de la vía auditiva (como 
la corteza auditiva primaria)19. En humanos, 
luego de la corrección quirúrgica de la pérdida 
auditiva unilateral congénita conductiva, los 
pacientes suelen presentar déficits durade-
ros en la audición binaural (especialmente 
en tareas como localización de sonidos y 
comprensión del habla) a pesar de presentar 
audiogramas prácticamente normales20. Estos 
tipos de hallazgos se han visto asociados con 
la edad de intervención quirúrgica, especial-
mente si esta se retrasa hasta después de los 5 
años21. También, se ha descrito que los niños 
con hipoacusia sensorioneural unilateral que 
son tratados precozmente con un audífono 
presentan mejor procesamiento de señales 
auditivas bilaterales22.

Las alteraciones del procesamiento audi-
tivo bilateral a largo plazo, que surgen como 
consecuencia de una hipoacusia unilateral 
ocurrida durante un período crítico del desa-
rrollo del sistema nervioso han sido definidas 
como ambliaudia16. Moncrieff y cols. (2016) 
postulan que la ambliaudia puede presentarse 
como una asimetría mayor de lo esperado 
en la dominancia de un oído en sujetos con 
umbrales auditivos normales, pero que puede 
ser detectada a través de pruebas de escucha 
dicótica23. De esta forma, cualquier evento que 
cause una pérdida asimétrica de la audición 
(conductiva o sensorioneural) durante las 
ventanas críticas del desarrollo cerebral puede 
dar lugar a dificultades duraderas en entornos 
auditivos difíciles, en particular en la localiza-
ción del sonido en el espacio y en la utilización 
de señales binaurales para procesar el habla 
en situaciones con altos niveles de ruido am-
biental16. La causa de la hipoacusia unilateral 
puede ser de origen congénita (sensorioneu-
ral o conductivo) o adquirida. Sin embargo, 
hay una mayor proporción de estudios de 
ambliaudia en casos de pérdida auditiva con-
ductiva en comparación a la sensorioneural16. 
Esta diferencia se explica porque en humanos 
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resulta más sencillo revertir quirúrgicamente 
una hipoacusia conductiva como la otitis 
media con efusión (OME), y porque también 
es más fácil desarrollar modelos animales de 
hipoacusia conductiva16.

Si bien en forma teórica es posible que la 
ambliaudia se origine en casos de pérdida audi-
tiva unilateral transitoria, como los provocados 
por la OME, resulta de importancia destacar 
que la evidencia al respecto es controversial. 
Existen estudios que sugieren un vínculo entre 
la OME y la ambliaudia24, mientras que otros 
no han encontrado asociación entre ambas 
condiciones25. Entre los factores que puede 
estar influyendo en estos resultados se encuen-
tra el hecho de que el grado de hipoacusia en 
la OME suele no superar los 40 dB de pérdida 
auditiva6,26. Dado que la ambliaudia se genera 
por la pérdida auditiva y no por la OME per se, 
solo los casos de OME con hipoacusia en grado 
moderada y persistente podrían estar en riesgo 
de desarrollar ambliaudia. En este contexto, 
se hacen necesarias más investigaciones para 
tener más claridad de la relación entre el grado 
de severidad de la hipoacusia generada por la 
OME y la ambliaudia. 

Por otra parte, si bien existe menor eviden-
cia al respecto, este fenómeno también puede 
surgir en pacientes con sordera profunda 
bilateral y con implante coclear unilateral. El 
implante coclear bilateral impediría el desa-
rrollo de ambliaudia, y cualquier retraso entre 
la recepción del primer y segundo dispositivo 
coclear resulta en un período de pérdida au-
ditiva asimétrica, ya que sólo se estimula un 
oído. En niños congénitamente sordos, existe 
evidencia de que pasada una edad crítica el 
segundo oído implantado tiene muy pocas 
posibilidades de proveer niveles adecuados de 
percepción auditiva27. Sumado a esto, se han 
observado mayores beneficios en la compren-
sión del habla en los individuos con menor 
desfase temporal entre los dos implantes que, 
según estos autores, el intervalo de tiempo 
entre el primer y segundo implante debiera ser 
menor a 5 años28. Además, el uso de implantes 
bilaterales después de períodos prolongados 
de implantación unilateral puede provocar 
alteraciones en la percepción de claves bi-
naurales29 y activación cortical lateralizada30. 
Es así como esta evidencia apoya la idea de 
que, en los períodos críticos del desarrollo 

auditivo cerebral, la audición asimétrica alte-
raría de forma prolongada las vías auditivas 
centrales, generando alteraciones perceptuales 
permanentes y comprometiendo las posibles 
intervenciones futuras. Estas alteraciones 
funcionales y morfológicas estarían asociados 
tanto a la severidad de la disfunción como a 
la edad de aparición6,16, por lo que un pronto 
diagnóstico y tratamiento serían claves en su 
prevención. Esto recalca la importancia clínica 
de tratar a los recién nacidos con hipoacusia 
unilateral (de grados moderados o más seve-
ros) y de efectuar seguimientos en los casos 
de hipoacusia unilateral leve, como también 
el promover el desarrollo de exámenes audi-
tivos universales al ingresar a la etapa escolar 
o incluso antes en etapas preescolares31. 

Como consecuencia de estas alteraciones 
morfofuncionales del sistema nervioso, se es-
pera que en un niño que presente ambliaudia 
existan dificultades en la localización espacial 
de sonidos y en la separación entre la señal 
auditiva de interés y el ruido de fondo. Esto 
tendría un impacto negativo en las capacida-
des de comprensión del habla, en especial en 
ambientes ruidosos. Por lo mismo, se espera 
observar efectos negativos en el ámbito educa-
cional y en el desarrollo de sus comportamien-
tos sociales. Lo anterior también sugiere que 
los pacientes con ambliaudia probablemente 
no manifiesten problemas auditivos (conside-
rando que el evento de hipoacusia unilateral 
ya está resuelto), sino más bien fatiga y altera-
ciones psicológicas16.

Todo esto pone en evidencia la importancia 
clínica de la ambliaudia y, también, lo relevante 
que puede resultar comprender los cambios a 
largo plazo que ocurren en el sistema nervio-
so producto de la hipoacusia unilateral. Sin 
embargo, las bases neurales específicas de esta 
patología siguen siendo poco claras. En este 
contexto, mejorar nuestra comprensión acerca 
del efecto que tiene la hipoacusia unilateral 
sobre el sistema auditivo podría ayudar en el 
diseño de nuevas intervenciones terapéuticas 
como también a predecir de mejor manera 
el potencial efecto de las estrategias de trata-
mientos actuales. En los próximos párrafos 
se revisan datos obtenidos en humanos y en 
modelos animales que describen las conse-
cuencias neurobiológicas de la deprivación 
auditiva unilateral.
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Mecanismos neurobiológicos 
de la ambliaudia

La ambliaudia se ha estudiado en modelos 
animales en los que se induce experimental-
mente hipoacusia unilateral, incluyendo: (i) la 
pérdida de audición sensorioneural a través de 
la ablación coclear unilateral y (ii) la hipoacusia 
conductiva. Esta última se puede lograr a través 
de la interrupción de la cadena osicular, y la 
ligadura o taponamiento del conducto auditivo 
externo. Las últimas dos estrategias de hipoa-
cusia conductiva resultan completamente re-
versibles, por lo que imitan de mejor forma las 
condiciones de la ambliaudia clínica y su posi-
ble tratamiento. Sin embargo, la mayor parte 
de la evidencia que se tiene sobre la plasticidad 
cerebral con pérdida de audición asimétrica se 
basa en estudios de ablación coclear unilateral 
con hipoacusia sensorioneural permanente32, 
lo que no modela de forma adecuada lo que 
ocurre con el tratamiento de la hipoacusia y la 
ambliaudia. Por esto, conclusiones basadas en 
este tipo de modelos deben ser consideradas 
con cautela. Se ha observado que la hipoacusia 
unilateral en roedores recién nacidos produce 
alteraciones en estructuras claves de la vía 
auditiva (Figura 1). Por ejemplo, la obstruc-
ción crónica del conducto auditivo externo se 
asocia a la reducción del diámetro de los somas 
de neuronas del núcleo coclear33 y a una ma-
duración incompleta de éste y otras regiones 
auditivas del tronco encéfalo como el complejo 
olivar superior y el colículo inferior (CI)34. El 
CI es una estructura clave del sistema auditivo 
central, en la cual convergen las principales vías 
auditivas ascendentes y descendentes bilatera-
les, actuando como una estación integradora. 
En términos funcionales, el CI ha sido involu-
crado en múltiples procesos como la detección 
de tonos y la localización espacial de sonidos. 
Sus características anátomo-funcionales, como 
la convergencia de las vías sensoriales binau-
rales, sugieren que el CI podría estar sujeto a 
cambios plásticos producto de una pérdida 
auditiva asimétrica durante períodos críticos 
de desarrollo. 

En modelos animales, se ha visto que la 
ablación coclear unilateral altera las proyec-
ciones bilaterales hacia el CI35, generando 
un desbalance en la representación de la vía 
afectada y la normal. Esto se manifiesta a tra-
vés de una dominancia o sobrerepresentación 

de las vías que provienen desde el oído sano. 
En particular, las aferencias ipsilaterales hacia 
el CI desde núcleo coclear que aún funciona 
pueden llegar a duplicarse luego de la ablación 
neonatal35. Además, estas proyecciones ipsila-
terales muestran patrones de terminación más 
amplios dentro del CI36, por lo que podrían 
ejercer una influencia generalizada en el pro-
cesamiento binaural. Los registros fisiológicos 
en el CI contralateral a la ablación también 
muestran un aumento en la activación de la 
estimulación desde el oído intacto37, lo cual 
podría deberse a un aumento de la excitación 
o a una pérdida de la inhibición contralateral38. 
Por el contrario, las ablaciones bilaterales no 
provocan cambios en esta relación de proyec-
ción ipsi/contralateral39, reforzando la idea 
que dichas alteraciones se deben a la pérdida 
de audición asimétrica. 

La hipoacusia unilateral también provoca 
alteraciones anátomo-funcionales en regiones 
corticales asociadas a la vía auditiva. Por ejem-
plo, en modelos de sordera unilateral en gatos, 
si bien las respuestas corticales a estímulos no 
se ven disminuidas en comparación a animales 
con audición normal se observa una extensa 
reorganización hemisférica de la dominancia 
auditiva y de las interacciones corticales binau-
rales40,41. En roedores también se ha descrito 
una alteración de la actividad de las neuronas 
de la corteza auditiva primaria, contralateral al 
oído afectado, siendo más severa en animales 
que adquirieron la hipoacusia unilateral a 
menor edad42. En la misma línea, estudios de 
resonancia magnética cerebral en humanos, 
han asociado a la hipoacusia unilateral con 
atrofias y cambios funcionales en áreas cor-
ticales, incluyendo cortezas involucradas en 
memoria, atención y funciones ejecutivas43-46. 
Si bien estos resultados evidencian los efectos 
que tiene la hipoacusia unilateral sobre las vías 
auditivas y el sistema nervioso central, como se 
mencionó anteriormente, la mayoría de estas 
investigaciones no pueden considerarse mo-
delos adecuados de ambliaudia. Idealmente, 
un modelo experimental de esta condición 
debería contemplar el estudio de los cambios 
anátomo-funcionales de los circuitos auditivos 
en animales con antecedentes de pérdida au-
ditiva unilateral, pero con umbrales auditivos 
normales en el momento de la prueba. A pesar 
de que existen muchos menos estudios que 
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Figura 1. Vías auditivas centrales en audición normal (a) y en ambliaudia (b). a: Umbrales auditivos normales bilaterales. Se 
grafican la cóclea y núcleo coclear derecho en rojo, los izquierdos en azul. El resto de la vía se grafica en morado representando 
el aporte biaural en cada una de las regiones de la vía auditiva. Los mapas tonotópicos se representan por la coloración en 
degradado dentro de cada región. Los cuerpos neuronales se grafican como círculos en cada área. Las fibras se representan 
como líneas rojas o azules representando la inervación relativa desde cada núcleo coclear al resto de la vía. En los casilleros se 
representa a la izquierda la codificación a nivel del complejo olivar superior de diferencias interaurales de intensidad de sonido, a 
la izquierda la respuesta electrofisiológica a nivel del colículo inferior, destacando una mayor respuesta la estimulación del oído 
contralateral, representado por el gráfico azul, versus la actividad del oído ipsilateral representado en color rojo. b: Ambliaudia 
del sistema auditivo central por hipoacusia unilateral del oído derecho. La cóclea y núcleos cocleares se grafican igual que en el 
panel A. Se representan alteraciones secundarias a privación auditiva temprana de oído derecho (rojo). Note que el degradado 
de color dentro de cada región es diferente a los graficados en el panel A, representando la alteración de los mapas tonotópicos 
secundarios a la privación auditiva unilateral (5). A nivel del núcleo coclear derecho se observa una disminución del diámetro de los 
somas neuronales (1). Existe una mayor representación del oído intacto a nivel de las diferentes áreas a lo largo de la vía, graficado 
por un mayor número de fibras desde el oído izquierdo (6) y por patrones de terminación más amplio de las aferencias hacia el 
colículo inferior (2). Existe una alteración en la codificación de intensidad interaural representada en el casillero izquierdo (4) y un 
aumento de la actividad electrofisiológica en respuesta a la estimulación del oído intacto (ipsilateral) (3). NC: núcleo coclear, COS: 
complejo olivar superior, CI: colículo inferior, CGM: cuerpo geniculado medial, A1: corteza auditiva primaria.
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cumplan esta condición, los que lo hacen tam-
bién han encontrado alteraciones en el balance 
biaural de los campos tonotópicos de neuronas 
del CI y de la corteza auditiva primaria, incluso 
cuando el oído que estuvo desprovisto de de-
sarrollo actualmente tiene umbrales auditivos 
normales47. En particular, se han observado 
distorsiones en los mapas tonotópicos de la vía 
auditiva, donde se debilita la representación 
del oído privado, se fortalece la representación 
del oído normal y se interrumpe la integración 
biaural de las diferencias interaurales de in-
tensidad y latencia30,47. Registros con arreglos 
de multielectrodos implantados en el CI y en 
la corteza auditiva primaria obtenidos tras 
la corrección de una hipoacusia conductiva 
asimétrica prolongada muestran una reduc-
ción en las representaciones neurales del oído 
ocluido, la que perdura a pesar de tener una 
audición periférica normal19,47. Este tipo de al-
teraciones pueden persistir hasta años después 
del uso de implantes cocleares bilaterales30. En 
relación con esto, un estudio reciente evaluó 
la actividad cortical en niños con pérdida de 
audición asimétrica que utilizaban dispositivos 
auditivos bimodales48. De forma similar a los 
casos descritos, se encontró que la audición 
asimétrica prolongada altera las cortezas au-
ditivas creando una preferencia por el mejor 
oído. Se observó que esta preferencia por el 
oído implantado ocurría con el uso continuo 
del implante, cuando la audición era defi-
ciente en el oído no implantado. De hecho, 
las alteraciones no se manifestaban si es que 
de forma temprana había una estimulación 
biaural equilibrada.

Sumado a todo lo anterior, es importante 
mencionar que cualquier discusión sobre la 
plasticidad auditiva y cerebral no puede dejar 
de lado la contribución de las numerosas pro-
yecciones descendentes de los centros auditivos 
superiores a los núcleos inferiores49. Aunque el 
papel de estos circuitos en el procesamiento au-
ditivo no es del todo conocido, existe evidencia 
de que juegan rol importante en el ajuste de las 
señales auditivas ascendentes en función de la 
memoria, el contexto y las expectativas50. Se ha 
observado que el sistema eferente auditivo per-
mite reducir la sensibilidad de los receptores 
y amortiguar el ruido de fondo para producir 
un efecto antienmascaramiento y mejorar 
la discriminación de las señales externas51. 

Además, ha sido involucrado como un filtro 
biológico en tareas de atención selectiva52, 53. En 
consecuencia, este sistema sería esencial para la 
audición selectiva y para escucha en ambientes 
ruidosos. En el caso de la hipoacusia asimé-
trica, hay evidencia de que las proyecciones 
descendentes facilitan la habilidad de volver 
a aprender a localizar sonidos basados en las 
señales biaurales alteradas introducidas por 
la oclusión del conducto auditivo externo54. 
Si tales adaptaciones permanecen después de 
que se restaura la audición equilibrada, las 
señales auditivas eferentes se verían afectadas 
y podrían estar contribuyendo al proceso de 
la ambliaudia. Por lo tanto, alteraciones en 
el sistema auditivo eferente también podrían 
estar contribuyendo a la fisiopatología de la 
ambliaudia, tanto la percepción biaural altera-
da como la dificultad de procesar las señales del 
habla en situaciones de altos niveles de ruido 
de fondo. Sin embargo, existe poca evidencia 
experimental que permita inferir cómo el 
sistema eferente auditivo se ve afectado por la 
pérdida auditiva asimétrica, en especial si ésta 
ocurre durante el desarrollo55.

Conclusión

Para concluir, se debe recalcar que aún 
existen muchas preguntas abiertas respecto 
al fenómeno de la ambliaudia. Si bien sa-
bemos que esta parece ser producto de una 
señalización aferente interrumpida de la vía 
auditiva central, no es claro cuál es el umbral 
auditivo necesario de pérdida en decibeles 
para causar defectos duraderos, ni tampoco 
las ventanas exactas de desarrollo crítico en 
seres humanos. Además, se desconoce si las 
diferentes etiologías de privación (pérdida 
auditiva sensorioneural y conductiva) cambian 
las características y secuelas de este diagnóstico. 
Tampoco conocemos a cabalidad el impacto 
a nivel cerebral de esta condición, en especial 
los asociados a las vías eferentes auditivas y a 
regiones cerebrales más allá de las auditivas. 
Todo esto influye en que hoy, el diagnóstico 
y la cuantificación de la ambliaudia siguen 
siendo controversiales y difíciles de definir. 
Por todo esto, se hace necesario el desarrollo 
de investigaciones diseñadas específicamente 
para el estudio de la ambliaudia, que permitan 

Hipoacusia unilateral: bases neurobiológicas de la ambliaudia - S. Vicencio J. y cols.

Rev. Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2020; 80: 344-351



350

ARTÍCULO DE REVISIÓN

comprender de mejor manera las implicancias 
clínicas de este fenómeno y así facilitar las de-
cisiones de tratamiento con respecto al manejo 
de la pérdida auditiva asimétrica.
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