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Sabemos gue la conducta y la percepcion
humanas tienen actividad nerviosa. Esta activi-
dad genera corrientes eléctricas que dependen
de la “vida" de la neurona (1). Asi, ya es co-
nocido, que en el cerebro humano, la activi-
dad bioeléctrica (E.E.Gm) es la resultante de
la actividad de millones de neuronas.

Las variaciones transitorias que se observan
en el E.E.Gm. por estimulos fisicos o psiqui-
cos ya fueron descriptos por el creador de la
técnica, Hans Berger, {(2) en 1922, quien sena-
16 la disminucion de la amplitud de las ondas
cerebrales por estimulos tactiles, auditivos vy
visuales.

Este cambio de la actividad eléctrica cere-
bral por estimulos se denomina Potencial E-
vocado (PE) que se registra en el craneo con
electrodos a disco fijados en el cuero cabellu-
do.

Podemos definir que cualquier estimulo
que sea suficiente para causar despolarizacion
de un nervio periférico, sensitivo o mixto pue-
de evocar potenciales en el S.IN.C. y suminis-
trar informacion sobre la percepcion relacio-
nada a estimulos especificos (3).

La actividad bioeléctrica del PE, (‘'sefal’)
es ue muy baja amplitud, siempre inferior a
10 m.v., presentdndose por lo generai entre
0,5 — 1 m.v. Con motivo de esta amplitud tan
baja, quedaba sumergida en !a actividad cere-
bral espontanea (E.E.Gm.), pero con el apor-
te de Dawson, (4) o sea la introduccion de la
promediacion con el empleo de computado-
ras, se logro realzar o aumentar la sefal del
PE, mientras que la actividad de fondo del
E.E.Gm. (*ruido’) se atenta, lo mismo que
toda actividad eléctrica no—neuronal.

Los equipos disefiados en la actualidad
pueden acumular datos en una cinta magné-
tica o disco, fotografiar la imagen osciloscépi-
ca, o inscribir la actividad en papel.

Se han desarrollado en la Ultima década tres
técnicas de PE: el visual (PEV), el auditivo

(PEA) o auditivo de tronco (PEAT) y el soma-
tosensorial (PESS).

Los estimulos mas usados en la practica
son: para la vision el flash estroboscopico v el
damero reversible; para el oido, el click y para
el somestésico un estimulo sensorial de un
nervio periférico, siendo el mas coman el ner-
vio mediano.

En la actualidad, el PE se usa en la cl{nica
como método de gran utilidad para evaluar la
funcidon sensorial correspondiente. Sus venta-
jas primordiales estan dadas porque siendo un
método no cruento no se altera con el uso de
farmacos o anestésicos pudiendo, entonces,
aplicarse en pacientes cualquiera sea su edad o
su estado de conciencia.

El PE anormal tiene una alta probabilidad
de indicar el hecho lesional del S.N. y contri-
buye a poner en evidencia la actividad especi-
fica del cerebro, siendo un indicador objetivo
de la funcion sensorial que permite distinguir
trastornos organicos de psicogénicos.

E! PE puede poner de manifiesto la presen-
cia de lesiones no demostradas por la clinica,
sobre todo en el diagnostico de Esclerosis
Mdaltiple (5).

La interpretacion estd basada en datos
numéricos  aungue  también existen ele-
mentos subjetivos que deben tenerse en cuen-
ta en la clasificacion de la forma de onda y sus
medidas.

En nuestro pais los aportes sobre el tema
han sido explicitados por varios autores (6, 7
y 8).

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES
(PEV)

Es el PE que se obtiene al estimular conuna
fuente luminosa el nervio 6ptico. El estimulo
visual puede ser no estructurado o estructura-
do.
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En las primeras épocas del desarrollo de es-
ta técnica se empled el estroboscopio (luz di-
fusa), estimulo no estructurado, hasta la apli-
cacion en la actualidad de un cuadrilatero en
la forma de un damero, con cuadros negros y
blancos reversibles sobre una pantalla de tele-
vision (estimulo luminoso con contorno), es-
timulo estructurado.

Ambos métodos se diferencian en que el es-
troboscopio produce potenciales muy varia-
bles de un individuo a otro, haciéndose dificil
identificar los distintos componentes del tra-
zado, v con menor sensibilidad en alteraciones
de la funcion de fa via dptica, aunque este mé-
todo se sigue usando en casos de falta de coo-
peracion del paciente (9).

Se emplea el estimulo estructurado, dame-
ro reversible, a un metro de distancia con ilu-
minacion tenue de fondo y aislado de sonidos
para no distraer al paciente.

La frecuencia e intensidad del estimulo se
refleja en la amplitud vy latencia del PE que se
obtiene. Asi, a mayor frecuencia del estimulo,
menor amplitud, siendo por le contrario, de
mayor amplitud cuando los cuadrados blan-
cos y negros del ‘“‘dameroc’ son de menor ta-
mafio con bordes nitidos v en un angulo vi-
sual de 109 a 159, Si el estimulo se aleja del
foco disminuye la amplitud del potencial
(10).

Cada ojo se investiga separadainent~ y el e-
xamen total dura 30 minutos. Los registros se
obtienen con electrodos discos filados en el
cuero cabelludo en regiones occipital, parietal
y en la linea media, con referencia a la oreja o
un punto frontal medio.

Como en las distintas modalidades del PE
en el visual, debe determinarse la latencia y
voltaje de un grupo de controles normales, es-
tableciendo asi’ promiedio y desviacion stan-
dard, debiendo tenerse en cuenta que ios re-
sultados de un laboratorio no son superponi-
bles a los de otro,

Nosotros trabajamos empleando como esti-
mulo un damero blanco y negro reversible, de
32 x 32 cuadrados a una repeticién de 1,88/
seq.

La onda que se cbtiene es positiva en el e-
lectrodo occipital. Este PEV se genera en la
corteza visual estriada y paraestriada y esta ti-
nica onda simple aparece cerca de 100 m/seq.
después del estimulo vy tiene mayor amplitud
en la linea media cerca del inion.

Aunque existen variaciones personales, la
amplitud de la onda se relaciona con la agude-
za visual del paciente, con el tamafio y ndme-
ro de los cuadros blancos y negros del estimu-

lo, con la claridad dei foco y con la frecuencia
e intensidad del estimulo.

La latencia de la onda visual puede verse al-
terada por disminucion en la intensidad del es-
timulo, o bien por reduccién de la capacidad
visual del paciente por compromiso de la via
Optica, cataratas o pupilas mioticas. También
puede ocurrir por estimulaciones insuficien-
tes, por ejemplo, en examenes que duran me-
nos de 30 minutos.

El estudio de este circuito visual debe co-
menzar con el Electroretinograma (ERG). Es-
te método, que fue inicialmente desarrollado
con electrodos corneales en 1945 (11, 12), se
usa ahora con la promediacion, registrandose
con electrodos de superficie. El ERG normal
expresa la integridad de dos capas retinianas:
los receptores y de las células bipoiares. Su a-
normalidad establece el nivel lesional en pa-
tologias corio—retinianas, tales como distro-
fias retinianas o de epitelio pegmentario, a-
trofias coroideas, déficits circulatorios y reti-
nopatias toxicas (13). (Fig. 1).

ratbii el

Fig. 1. Electroretinograma normal: arriba ojo derecho
Abajoc, ojo izquierde. Ondas a y b, correspon-
dientes a conos y bastones y células bipolares.

En la latencia del PEV hay diferencias

segin el sexo y la edad. Asi en mujeres la
latencia es mas corta probablemente por el
menor tamafo de cabeza. Y en cuanto a la
edad, la latencia no se modifica desde los 2
anos hasta la quinta década, para después
aumentar 2 mseg. por década (14).

Podemos efectuar estudios desde el recién
nacido pudiendo seguir asi el desarrolio del
sistema visual y evaluar la eficiencia del tra-
tamiento por ambliopia y opacidad corneana.

LLa temperatura del cuerpo no tiene in-
fluencia en la onda visual, ain en pacientes
con esclerosis multiple (15, 16).
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Debemos tener en cuenta que el PE refleja
objetivamente la funcidén sensorial estudiada
en términos cuantitativos. Examinamos asi
aspectos de la conduccién de la via optica.

El PEV debe examinarse en su latencia,
morfologia y amplitud, siendo la primera la
mas importante. La demora en la latencia ab-
soluta de P1pQ a partir del estimulo y la
diferencia de la misma entre los dos ojos es
un reflejo sensible de enfermedad. (Fig. 2).

Fig. 2. Potencial evocado visual. Sefal positiva de 100 mseg.
de latencia, 10 m.v, de amplitud y 60 a 75 mseg. de
duracién. Arriba ojo derecho, abajo ojo izquierdo.

Una lesidon de la via visual posterior al
quiasma optico nc produce anormalidad en
P100. registrado en linea media, teniendo en
cuenta que cada ojo se proyecta en ambos
Iobulos occipitales, porque asi la via en el
otro hemisferio transmite suficientes impul-
sos para producir respuestas de latencia
normal. Asi, en pacientes con hemianopsia
homonima por isquemia cerebral de la arteria
silviana se obtiene un P10Q de latencia normal.

Si encontramos anormalidad en un solo
0jo, la lesion debe ser prequiasmatica.

Los registros del PEV normales en pacien-
tes con amaurosis permiten descartar su
origen organico, salvo en los casos de ceguera
cortical.

APLICACIONES CLINICAS

En la neuritis Optica el PEV tiene anormali-
dades altamente positivas, hasta de un 90 9/o
(17,18). No-es siempre anormal en el edema
de papila y se lo ha usado para evaluar la fun-
cion visual en pacientes con este sintoma o
bien en pseudotumor cerebral. Lasanormalida-
des bioeléctricas pueden preceder las manifes-
taciones clinicas o ser paralelas aellas. (Fig. 3).

Fig. 8. Neuritis optica unilateral izquierda, En ojo derecho
potencial positivo de latencia, amplitud y duracion
normales. En ojo izquierdo el potencial positivo
aparece de latencia prolongada: 150 mseg. y de
duracién aumentada: 100 mseg.

En ambliopias téxicas y nutricionales (alco-
hol, tabaco o quinina) (19, 20, 21, 22), las
normalidades no estan relacionadas al grado
de déficit visual.

En la neuropatia 6ptica isquémica (por ar-
teritis temporal u oclusion carotidea) se afec-
ta la amplitud antes que la latencia pero por
lo general ambas son anormales (23).

En tumores que comprimen la via optica
en su parte anterior, se produce distorsion en
la forma de onda del PEV, causando pérdida
de amplitud y de latencia siendo esta ultima
menor que la que se presenta en enfermedades
desmielinizantes (24).

Pero la mayor utilidad de esta técnica, esta
dada en la esclerosis multiple. Las distintas
estadisticas varian desde una positividad del
96 O/o en un estudio (25) hasta el 50 O/o en
otro (26). En esta enfermedad puede demos-
trarse prolongacion de la latencia del PEV
aun en ausencia de signos clinicos (27).
(Fig. 4).

Esta demora en la latencia no es especifica
de la esclerosis multiple. También puede en-
contrarse en procesos intracraneanos que
comprimen el nervio optico, quiasma o trac-
to optico como ocurre en procesos expansi-
vos orbitarios, hipofisiarios, etc.

El empleo del PEV en otras enfermedades
neuroldgicas tales como en disléxicos, epi-
Iépticos, ataxia heredo — espinales y enfermos
de Parkinson, se estudia actualmente. (28, 29).

POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DEL
TRONCO (PEAT)

Se obtiene por brevisimo estimulo auditi-
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Fig. 4. Neuritis dptica bilateral. En ojo derecho dos poten-
ciales positivos de latencias muy prolongadas: 180 y
255 mseg, En el ojo izquierdo un potencial positivo a
185 mseq.

.

vo, (click de 100 microsegundos de duracion)
yue se repite a frecuencia de 10 por segundo.
Con este estimulo aplicado al oi/do, se activa
el nervio auditivo v los otros nucleos del tron-
co cerebral referidos a la via auditiva.

Se registran siete ondas que nacen dentro
de los diez primeros miliseqgundos que siguen
al click y refleja asi la actividad de la via
sensorial auditiva {30, 31), conociéndose la
fuente de cada una de las ondas, lo que posibi-
lita el diagnodstico topografico. Asi determina-
do el PEAT, su utilizacién clinica esta relacio-
nada a la forma de la onda y a su estructura
anatomica. (32, 33).

En este registro, tenemos la onda |, corres-
pondiente al potencial de accidon del nervio
auditivo. La onda Il, es generada por los
nucleos cocleares del bulbo. La onda |ll en el
complejo olivar superior, la IV en el [emnisco
lateral. La V, en el coliculo inferior forma con
la 1V, a veces, el complejo IV — V. La onda
VI toma origen en el cuerpo ygeniculado y la
VIl en las radiaciones auditivas y pueden, en
condiciones normales, no ser registradas.
Todas las ondas tienen muy baja amplitud,
alcanzando rara vez 1 m. v. (Fig. 5).

Los electrodos se colocan en el lobulo del
oido estimulado vy en el vértex. Se estimula en
forma monoaural ya que en la forma biaural,
la respuesta del oido sano puede oscurecer la
del ordo enfermo.

El PEAT tiene caracteristicas particulares
que lo convierten en una herramienta muy
util para la deteccidén de patologias que com-
promete la via auditiva (34). Tiene as( laten-
cias muy estables que hacen que las diferen-
cias entre controles normales sea muy peque-
fna. De esta manera, la consideramos una

prueba sensible que registra cualquier altera-
cion funcional de la via auditiva desde la
coclea hasta el coliculo inferior en el pedincu-
lo cerebral.

Por otra parte, no hay modificaciones en
los estudios con la vigilia o suefio o con cam-
bios de la atencién, por lo cual se puede regis-
trar bajo suefo en nifnos o pacientes con tras-
tornos mentales, Como tampoco se altera con
farmacos se pueden emplear anestésicos sin
ninguna variante en el tamafo o morfologia
de las ondas.

Se registran desde el recién nacido, lo que
se traduce en una simple onda y se desarrolla
a medida que se produce la meilinizacion has-
ta que a los dos afios ya adquiere la forma del
adulto, no habiendo ya diferencias con el
progreso de la edad. El sexo femenino tiene
latencias mas cortas ue el hombre quizas por
el menor tamafo de la cabeza (35, 36, 37, 38).

INTERPRETACION CLINICA
DEL TRAZADO

Esta basada principalmente en el intervalo
entre las ondas (latencia entre los picos) sien-
do asi el reflejo de la funcion conductora de
la via auditiva. La diferencia entre la latencia
de la onda | a la V es el tiempo que tarda la
sefial en ir desde el nervio auditivo al coliculo
inferior, siendo su valor normal de 4+ 02, mseg

No esta efectada por cambios en la intensi-
dad del estimulo o por alteraciones periféricas
del aparato auditivo, pero si hay aumento de
la latencia en los procesos neurogénicos del
tronco.

lLa ausencia de ondas indica el bloqueo to-
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Fig. 5. Potenciales evocados auditivos. Arriba ofdo derecho,
abajo oido izquierdo.

Latencias de las ondas asi como diferencia entre la-
tencias de ondas dentro de términos normales en
ambos oidos,
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tal en el sector mas periférico de la via por
una severa patologia que bloquea la sefal.

La disminucion de la amplitud se debe a la
desincronizacion de la sefal originada. En
enfermedades con compromiso del tronco
cerebral, el registro del PET muestra disminu-
cion o desaparicion de ciertas ondas sin estar
afectada la audicién. Se explica asi, por gue la
pérdida de mielina de las fibras no es unifor-
me en todas ellas, lo gque produce diferentes
velocidades de conduccion y descomposicion
de la senal.

Cuando la lesidon estd situada en el propio
tronco cerebral la onda | es siempre normal y
la presencia de las restantes ondas depende de
la topografia lesional. Asi, en lesiones altas se
comprometen la onda |V y V y los protube-
ranciales la tl1l y a veces la Il.

En la lectura del trazado, ademas de la la-
tencia absoluta de cada onda y la relativa
entre los picos y la presencia o ausencia de
deflexiones, se estudia la amplitud y la morfo-
logia del potencial teniendo valor las asimetrias
notables entre un lado y otro.

Es necesario aclarar que el estimulo por
cada nervio (VIII par) asciende ipsi y contrala-
teralmente por las fibras cruzadas que se
encuentran a nivel protuberancial, pero el re-
gistro del PEAT emerge de centros y vias
ipsilaterales al oido estimulado.

Se aconseja realizar determinaciones sucesi-
vas que evidencien trazados gemelos, ya ue
los normales se reproducen con iguales carac-
teristicas.

APLICACIONES CLINICAS

En ENFERMEDADES PERIFERICAS DEL
APARATO AUDITIVO esta prolongada la la-
tencia absoluta de todo los PEAT, pero no la
latencia entre las ondds. Asi, podemos aplicar
el PEAT para determinar la capacidad auditiva
en nifos que no cooperan, casos de alteracion
mental o casos médico - legales, por no poder
realizar audiometrias convencionales (40).

En NEURINOMAS DEL ACUSTICO con
hipo o anacusia, es el método de mayor sensi-
bilidad para la deteccidon del tumor. Es siem-
pre anormal, aun en casos de normalidad de
otros estudios. Tiene valor la presencia o
ausencia de la onda |. En casos de estar aboli-
da la onda I, el tumor es de tal tamano que el
diagndstico clinico o radioldgico es obvio.
Por lo general se encuentra demora en la
latenciadeondalalllylalV (41).

En las ESCLEROSIS EN PLACAS presenta
anormalidades pero con menor frecuencia que
el PEV o0 SS, debido probablemente a la me-

nor localizacion de la enfermedad en el tronco
cerebral (43). Pueden existir anormalidades
aun sin signos clinicos, en algunos casos. La
anormalidad mas frecuente consiste sobre to-
do en la pérdida de la amplitud de la onda V,
prolongacion de latencia | — V, IIl — V o
I — 111, pudiendo presentar también asimetrias
de latencia, amplitud o mixtas segin sea el
estimulo derecho o izquierdo (44).

En OTRAS ENFERMEDADES DEL
SISTEMA NERVIOSO el PEAT evidencia
anormalidades como en la mielindlisis pontina
central (45), leucodistrofias (46), atrofias
olivo — ponto — cerebelosas (47) y asimismo
hemos encontrado alteraciones en la enferme-
dad de Refsum,

En el COMA, el PEAT es Gtil en cuanto
pone en evidencia la funcion del tronco cere-
bral, pudiendo, en la mayoria de los casos,
establecer el nivel de la lesion o disfuncion y
seqguir asi el curso evolutivo. Si el coma tiene
nivel cortico subcortical, el PEAT no se modi-
fica, pero en casos de nivel mesencefalico se
altera la onda V. Si el nivel pontino es el
afectado existe compromiso de ondas i1l y V,
y st el nivel es bulbar se conserva la onda | con
desaparicion de las demas. Por otra parte el
estudio seriado permite seguir el curso descen-
dente rostro — caudal del coma.

En los casos de muerte cerebral sélo apare-
ce la onda | como expresion de actividad peri-
férica sin evidencia de |as restantes.

POTENCIALES EVOCADOS
SOMATO SENSORIALES (PESS)

Son los registrados por estimulacion de
nervios periféricos sensoriales o mixtos. La
sefial recorre una gran extension del S.N.C.
que comienza en los cuerpos celulares de las
fibras largas sensoriales situadas en los ganglios
de las raices dorsales, (PE), continda por la
columna posterior ipsilateral de la médula,
haciendo sinapsis en los nucleos de Gol
(ondas A y B) y Burdach en la union espino—
bulbar, después cruza al lado opuesto y viaja
hasta el tdlamo y la corteza parietal sensorial
(P2) (Fig. 6).

METODOLOGIA: Se obtiene el PESS con
la estimulacion eléctrica sobre el nervio me-
diano en la mufieca, el peroneo en la rodilla o
el tibial en la articulacion del tobillo.

El registro se efectua con el electrodo sobre
la superficie proxima a la fuente generadora
del potencial a lo largo de la via somato senso-
rial.

Asi, colocamos electrodos en el punto de
Erb sobre la clavicula, por encima del plexo
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Fig. 8. Potenciales evocados somatosensoriales normales:
arriba — abajo:
1.— Punta de Erb en Fosa supraclavicular a 11 mseg,
2.— A v B: nacleos Goll — Burdach a 13 y 156 mseg.
3.— N2: Talamo optico contralateral: 20 mseq.
P2: Corteza parietal contralateral: 22 mseg.

braguial, otro en el raquis, en linea media
sobre C2 y otro en region parietal contralate-
ral al miembro estimulado. Cuando estimula-
mos miembros inferiores otro electrodo se
coloca en regidén lumbar inferior.

La INTERPRETACION estd basada princi-
palmente en el estudio de las latencias entre
las ondas.

En las variaciones de los PESS influye la
edad y el tamafio del cuerpo, asi como para la
latencia absoluta influye la temperatura del
cuerpo y la presencia o no de neuropatia peri-
férica.

APLICACIONES CLINICAS: EiI PESS da
informacion en lesiones traumaticas del
plexo braquial y los nervios espinales, seftalan-
do si hay continuidad funcional centripeta y
orientando la eventual cirugia (50).

En la ESPONDILOSIS CERVICAL se en-
cuentran latencias prolongadas entre el com-
ponente del plexo braquial y el centro bulbar
bajo (51).

En las RADICULOPATIAS el PESS es casi
siempre anormal, siendo variable en MIELO-
PATIAS (52).

La estimulacién de los miembros objetiva
lesion de nervio periférico y raiz, como ocurre
en la polirradiculoneuritis, en el sindrome de
cola de caballo y en las lesiones de compresidn
radicular (53).

Evaluando la diferencia entre los PESS de
miembros superiores e inferiores se estudia
la velocidad de conduccion de la médula espi-
nal, pudiendo determinarse la alteracion en
casos de mielopatia compresiva, esclerosis
multiple, mielitis transversa y traumatismos

[ espinales. En

lesiones de médula espinal
s6lo cuando se interrumpe la columna poste-
rior hay abolicion del PESS (54, 55).

En nifos y lactantes con mielodisplasia,
el PESS se correlaciona bien con los hechos
clinicos (56).

La ESCLEROSIS MULTIPLE tiene PESS
anormales en el 75 O/o de los pacientes o en
la mitad de agquellos que no tienen sintomas o
signos sensoriales (57, 58). Un tercio de ellos
presenta anormalidades unilaterales, otro
tercio bilaterales y asimétricas.

Los tres métodos de PE se complementan
para el diagnostico de EM siendo el PEV vy el
SS los mas sensibies para revelar lesiones clini-
camente no sospechadas (59).

OTRAS ENFERMEDADES DEL S. N. co-
mo la diabetes juvenil, déficit de vitamina B12
o ataxia de Friedrich tienen una conduccion
centripeda retardada. La conduccién central
estd respetada en lesiones vasculares del tron-
co cerebral que no involucran haces soma-
to — sensoriales o fibras propiceptivas, como
ocurre en el sindrome de Wallenberg (60).

En infartos cerebrales hemisféricos que
comprometen el tdlamo se encuentra abolido
el potencial generado en el mismo. En cambio,
cuando estd respetado el tdlamo, se encuentra
en el trazado ia onda generada por esta sinap-
sis, pero no la cortical como ocurre en leu-
coencefalopatias hemorragicas , en la enfer-
medad de Jacob — Creutzfiedt o en el infarto
cortical.

En lesiones corticales sensoriales puras, a
veces el PESS puede ser normal, pero en las
de naturaleza epileptogena pura puede aumen-
tar la amplitud de la onda cortical como se ha
visto en epilepsia partialis continua o en epi-
lepsias miocldnicas.

Como no se altera con los barbitlricos, es
un procedimiento Util para monitorizar el
coma cerebral, siendo importante el examen
del componente talamo — cortical cuya pre-
sencia o0 ausencia esta en relacion con el pro-
nostico del coma.
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