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Sabernos que la conducta y la percepción
humanas tienen actividad nerviosa. Esta activi-
dad genera corrientes eléctricas que dependen
de la "vida" de la neurona (1)" Así, 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 estímulos f ísicos o psíqui-
cos ya fueron descriptos por el creador de la
técnica, Hans Berger " 

(21 en 1929, quien seña-
ló la disminución de la amplitud de las ondas
cerebrales por estímulos táctiles, auditivos y
visua les.

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

Podemos definir que cualquier estímulo
que sea suficiente para causar despolarización
de un nervio periférico, sensitivo o mixto pue-
de evocar potenciales en el S.N.C" y suminis-
trar información sobre la percepción relacio-
nada a estimulos específ icos (3).

La actividad bioeléctrica del PE, ("señal")
es ue muy baja amplitud, siempre inferior a

10 m.v., presentándose por lo Eeneral entre
0,5 - 1 m.v. Con motivo de esta amplitud tan
baja, quedaba sumergida en !a actividad cere-
bral espontánea (E.E.Gm.), pero con el apor-
te de Dawson, (4) o sea la introducción de la
promediación con el empleo de computado-
ras, se logró realzar o aumentar la señal del
PE, mientras que la actividad de fondo del
E.E.Gm. ("ruido") se atenúa, lo mismo que
toda actividad eléctrica no-neuronal.

Los equipos diseñados en la actualidad
pueden acumular datos en una cinta magné-
tica o disco, fotograiiar la imagen osciloscópi-
ca, o inscribir la actividad en papel.

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

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

Los est ímu los rnás usados en la práctica
son: para la visión el flash estroboscópico y el
darnero reversible; para el oído, el click y para
el somestésico un estímulo sensorial de un
nervio periférico, siendo el más común el ner-
vio mediano.

En la actualidad, el PE se usa en la cl ínica
como nnétodo de gran utilidad para evaluar la

funcién sensorial correspondiente. Sus venta-
jas primordiales están dadas porque siendo un
método no cruento no se altera con el uso de
f ármacos o anestésicos pud iendo, entonces,
aplicarse en pacientes cualquiera sea su edad o
su est¿do 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-
f ica del cerebro, siendo un indicador objetivo
de la función sensorial que permite distinguir
trastornos orgánicos de psicogénicos.

El PE puede poner de manifiesto la presen-

cia de lesiones no demostradas por la clínica,
sobre todo en el d iagnóstico de Esclerosis
Múltiple (5)"

La interpretación está basada en oatos
numéricos aunque también existen ele-
mentos subjetivos que deben tenerse en cuen-
ta en la clasif icación de la forma de onda y sus
medid as.

En nuestro país los aportes sobre el tema
han sido explicitados por varios autores (6, 7

v 8).

POTENC IALES EVOCADOS V ISUALES
(PEV)

Es el PE que se obtiene al estimular con una
fuente luminosa el nervio óptico. El estírnulo
visual puede ser no estructurado o estructura-
do.
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En las primeras épocas del desarrollo de es-

ta técnica se empleó el estroboscopio (luz di-
fusa), estímulo no estructurado, hasta la apli-
cación en la actualidad de un cuadrilátero en
la forma de un damero, con cuadros negros y
blancos reversibles sobre una pantalla de tele-
visión (estimulo luminoso con contorno), es-

tímulo estructurado.

Ambos métodos se Ciferencian en que el es-
troboscopio produce potenciales muy varia-
bles de un individuo a otro, haciéndose dif icil
identificar los distintos componentes del tra-
zado, y con menor sensibilidad en alteraci<¡nes
de la función de la via óptica, aunque este mé-
todo se sigue usando en casos de lalta de coo-
pe rac ió n de I pac iente (9) .

Se emplea ei estírnulo estructurado, dame-
ro reversible, a un metro Ce distancia con ilu-
minación tenue de fondo y aislado de sonidos
para no dlstraer al paciente.

La frecuencia e intensidari clel estímulo se

ref leja en la amplituo y latencia del PE que se

obtiene. Así, a rnayor frecuencia del estimulo,
menor arnplitud, siendo por lo contrario, de
mayor amplitud cuando los cuadrados blan-
cos y negros del "damero" son de menor ta-
maño con bordes nitidos y en un ángulo vi-
sual de 10o a 150" Si el estfmule¡ se aleja del
f oco disminuye la amplitud r.,lel potencial
(10).

Cada ojo se investiga separad¿rneni. y el e-
xamen totai dura 30 minutos. Los registros se

obtienen con electrodos discos filacios en el
cuero cabelludo en regiones occipital, parietal
y en la linea rnedia, 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 así prornedio y desviación stan-
dard, debiendo tenerse en cuenta que ios re-
sultados de un laboratorio no son superponi-
bles a los de otro.

Nosotros trabajamos enrpleando como estí-
mulo un damero blanco y negro reversible, de
32 x 32 cuadrados a una repetición de 1,88/
seg.

l-a onda que se obtiene es positiva en el e-
lectrodo occipital. Este PEV se genera en la
corteza vistlal estriada y paraestriada y esta Li-

nica onda simple aparece cerca de 100 m/seg.
después del estímulo y tiene !-nayor amplitud
en la línea media cerca del inion.

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

lo, con la claridad del foco y con la f recuencia
e intensidad del estímulo.

La latencia de la onda visual puede verse al-
terada por disminución en la intensidad del es-
tímulo, o bien por reducción de la capacidad
visual Cel paciente por compromiso de la vía
óptica, cataratas o pupilas mióticas. También
puede ocurrir por estimulaciones insuficien-
tes, por ejemplo, en exámenes que duran me-
nos cle 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 promediación, registrándose
con electrodos de superficie. El ERG normal
expresa la integridad de dos capas retinlanas:
los receptores y cie la s célu las b ipoiares. Su a-
normalidad establece el nivel lesional en pa-
tologías corio- retinianas, tales como distro-
fias retinianas o de epitelio pegmentario, a-
trofias coroideas, déficits circulatorios y reti-
nopatías tóxicas (13). (Fig. 1).

Fig.1. Electroret¡nogranra nornlal: arriba olo derecho
Abajo, ojo izquierCc. Ondas a y b, correspon-
diontes a conos y bastones y células bipolares"

En la latencia del PEV hay diferencias
según el sexo y la edad. Así en mujeres la
latencia es más corta probablemente por el

menor tamaño de cabeza. Y en cuanto a la

edad, la latencia no se modifica desde los 2
años hasta la quinta década, para después
aumentar 2 mseg. por década (14).

Podemos efectuar estudios desde el recién
nacido pudiendo seguir así el desarrollo del
sistema visual y evaluar la eficiencia del tra-
tamiento por ambliopía y opacidad corneana.

La temperatura del cuerpo no tiene in-
fluencia en la onda visual, aún en pacientes
con esclerosis múltiple (15, 16).
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Debemos tener en cuenta que el PE refleja
objetivamente la función sensorial estudiada
en términos cuantitatiúos. Examinamos asi
aspectos de la conducción de la v ía óptica.

El PEV debe examinarse en su latencia,
morfología y amplitud, siendo la primera la
más importante. La demora en la latencia ab-
soluta de PiO0 a partir del estimulo y la

diferencia de la misma entre los dos ojos es

un reflejo sensible de enfermedad. (Fig. 2).

Fi9.2. Potenc¡al evocado visual. Señal posit¡va de 1O0 mseg.

de latencia, 10 m.v. de ampl¡tud y 60 a 75 mseg. de

duración. Arriba ojo derecho, aba.io ojo izquierdo.

Una lesión de la v ía visual posterior al
quiasma óptico no produce anormalidad en
PIOO, registrado en linea media, teniendo en
cuenta que cada ojo se proyecta en ambos
lóbulos occipitales, porque así la via en el
otro hemisferio transmite suficientes impul-
sos para producir respuestas de latencia
normal. Así, en pacientes con hemianopsia
homónima por isquemia cerebral de la arteria
silviana se obt¡ene un Plgg de latencia normal.

S¡ encontramos anormalidad en un solo
ojo, la lesión debe ser prequiasmática.

Los registros del PEV normales en pacien-
tes con amaurosis permiten descartar su

origen orgánico, salvo en los casos de ceguera
cortical.

APLICACIONES CLINICAS

En la neuritis óptica el PEV tiene anormali-
dades altamente pos¡tivas, hasta de un 90 o/o
(17,18). No es siempre anormal en el edema
de papila y se lo ha usado para evaluar la fun-
ción visual en pacientes con este síntoma o
bien en pseudotumor cerebral. Las anorrnalicia-
des bioeléctricas pueden preceder las manifes-
taciones clínicas o ser paralelas a ellas. (Fig.3).

Fig. 3. Neuritis óptica unilateral izquierda. En ojo derecho
potencial positivo de latencia, amplitud y duración
normales. En ojo izquierdo el potencial positivo
aparece de latencia prolongada: 150 mseg. y de
duración aumentada: 1 0O mseg,

En ambliopías tóxicas y nutricionales (alco-
hol, tabaco o quinina) (19, 20, 2L, 22), las
normalidades no están relacionadas al grado
de déficit visual.

En la neuropatía óptica isquémica (por ar-
teritis temporal u oclusión carotidea) se afec-
ta la amplitud antes que la latencia pero por
lo general ambas son anormales (23).

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

Pero la mayor utilidad de esta técnica, está
dada en la esclerosis múltiple. Las distintas
estad ísticas 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 prolongación de la latencia del PEV
aún en ausenc¡a de signos clínicos (27).
(Fis. a).

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

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

POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DEL
TRONCO (PEAT)

Se obtiene por brevísimo estímulo auditi-
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F¡9. 4. Neur¡tis ópt¡ca bilateral. En ojo derecho dos poten-
c¡ales positivos de latencias muy prolongadas: 180 y
255 mseg, En el ojo izquierdo un potencial pos¡t¡vo a
1 85 nrseg.

vo, (click de 100 m¡crosegundos de duración)
que se repite a frecuencia de 1O por segundo.
Con este estímulo aplicado al oido, se activa
el nervio auditivo y los otros núcleos del tron-
co cerebral referidos a la v ia auditiva.

Se registran siete ondas que nacen dentro
de los diez primeros milisegundos que siquen
al click y refleja así la actividad de la vía
sensor¡al auditiva (30,31), conociéndose la
fuente de cada una de las ondas, lo que posibi-
lita el diagnóstico topográf ico. Así determina-
do el PEAT, su utilización clínica está relacio-
nada a la forma de la onda y a su estructura
anatómica. (32,33).

En este registro, tenemos la onda l, corres-
pondiente al potencial de acción del nervio
auditivo. La onda ll, es generada por los
núcieos cocleares del bulbo. La onda lllen el
complejo ol,ivar superior, la lV en el lemnisco
lateral. La V, en el colículo inferior forrna con
la lV, a veces, el complejo lV - V. La onda
Vl toma origen en el cuerpo qeniculado y la
Vll 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 lóbulo del
oido estimulado y en el vértex. Se estimula en
forma monoaural ya que en la forma biaural,
la respuesta del oido sano puede oscurecer la
del oído enfermo.

El PEAT tiene características particulares
que lo convierten en una herramienta muy
útil para la detección de patologr'as que com-
promete la via auditiva (34). Tiene asi laten-
cias muy estables que hacen que las diferen-
cias entre controles normales sea muy peque-
ña. De esta manera, la consideramos una

prueba sensible que registra cualquier altera-
ción funcional de la vía auditiva desde la

cóclea hasta el colículo inferior en el pedúncu-
lo cerebral.

Por otra parte, no hay modificaciones en
los estudios con la vigilia o sueño o con cam-
bios de la atención, por lo cual se puede regis-
trar bajo sueño en niños o pacientes con tras-
tornos mentales. Como tampoco se altera con
fármacos se pueden emplear anestésicos sin
ninguna variante en el tamaño o morfología
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 meilinización has-

ta que a los dos años ya adquiere la forma del
adulto, no habiendo ya diferencias con el
progreso de la edad. El sexo femenino tiene
latencias más cortas que el hombre quizás por
el rnenor tamaño de la cabeza (35, 36,37, 38).

INTERPRETAC ION CLIN ICA
DEL TRAZADO

Está basada principalmente en el intervalo
entre las ondas (latencia ent re los picos) sien-
do asi el reflejo de la función conductora de
la vÍa auditiva. La diferencia entre la latencia
de la onda I a la V es el tiempo que tarcia la

señal en ir desde el nervio auditivo al coliculo
inferior, siendo su valor normal de 4-l 02, mseg

No está efectada por cambios en la intensi-
dad del est ímulo o por alteraciones periféricas
del aparato auditivo, pero sí hay aumento de
la latencia en los procesos neurogénicos del
tronco.

La ausencia de ondas indica el bloqueo to-

Fig. 5" Potenciales evocados auditivos. Arriba oldo derecho,- abajo oído izquierdo.
Latencias de las ondas asÍ como diferencia entre la-
tencias de ondas dentro de términos normales en
ambos oídos,
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tal en el sector más periférico de la vía por
una severa patología que bloquea la señal.

La disminución de la amplitud se debe a la
desincronización de la señal originada. En
enfermedades con compromiso del tronco
cerebral, el registro del PET muestra disminu-
ción o desaparición de ciertas ondas sin estar
afectada la audición. Se explica así, por que la

pérdida de mielina de las f ibras no es unifor-
me en todas ellas, lo que produce diferentes
velocidades de conducción y descomposición
de la señal.

Cuando la lesión está situada en el propio
tronco cerebral la onda I es siempre normal y
la presencia de las restantes ondas depende de
la topograf ía lesional. Así, en lesiones altas se

comprometen la onda lV y V y los protube-
ranciales la ll I y a veces la ll.

En la lectura del trazado, además de la la-
tencia absoluta de cada onda y la relativa
entre los picos y la presencia o ausencia de
def lexiones, se estudia la amplitud y la morf o-
logía del potencial teniendo valor las asimetrías
notables entre un lado y otro.

Es necesario aclarar que el estímulo por
cada nervio (Vlll 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 vías
ipsilaterales al oido estimulado.

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

APLICACIONES CLINICAS

En EN FERMEDADES PERI FERICAS DEL
APARATO AUDITIVO está prolongada la la-
tencia absoluta de todo los PEAT, pero no la
latencia entre las ondás. Asi, podemos aplicar
el PEAT para determinar la capacidad auditiva
en niños que no cooperan, casos de alteración
mental o casos médico -- legales, por no poder
realizar audiometrías convencionales (40) .

En NEURINOMAS DEL ACUSTICO con
hipo o anacusia, es el método de mayor sensi-
bilidad para la detección del tumor. Es siem-
pre anormal, aún en casos de normalidad de
otros estudios. Tiene valor la presencia o
ausencia de la onda l. En casos de estar aboli-
da la onda l, el tumor es de tal tamaño que el
diagnóstico clínico o radiológico es obvio.
Por lo general se encuentra demora en la

latencia de onda I a lll y I a lV (41).
En las ESCLEROSIS EN PLACAS presenta

anormalidades pero con menor frecuencia que
el PEV o SS, debido probablemente a la me-

nor localización de la enfermedad en el tronco
cerebral (43). Pueden existir anormalidades
aún sin signos clínicos, en algunos casos. La
anormalidad más f recuente consiste sobre to-
do en la pérdida de la amplitud de la onda V,
prolongación de latencia I - V, lll - V o
| - I I l, pudiendo presentar tam bién asimetr ías
de latencia, amplitud o mixtas según sea el
estimulo derecho o izquierdo (44).

En OTRAS ENFERMEDADES DEL
SISTEMA NERVIOSO ei PEAT evidencia
anormalidades como en la mielinólisis 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 útil en cuanto
pone en evidencia la función del tronco cere-
bral, pudiendo, en la mayoría de los casos,
establecer el nivel de la lesión o disfunción y
seguir así el curso evolutivo. Si el coma tiene
nivel córtico subcortical, el PEAT no se modi-
fica, pero en casos de nivel mesencefálico se

altera la onda V. Si el nivel pontino es el
afectado existe compromiso de ondas lll y V,
y si el nivel es bulbar se conserva la onda I con
desaparición de las demás. Por otra parte el
estudio seriado permite seguir el curso descen-
dente rostro - caudal del coma.

En los casos de muerte cerebral sólo apare-
ce la onda I como expresión de actividaci peri-
férica sin evidencia de las restantes.

POTENCIALES EVOCADOS
SoMATO SENSORIALES (PEsS)

Son los registrados por estimulación de
nervios periféricos sensoriales o mixtos. La
señal recorre una gran extensión del S.N.C.
que comienza en los cuerpos celulares de las
f ibras largas sensoriales situadas en los ganglios
de las raíces dorsales, (PE), continúa por la
columna posterior ipsilateral de la médula,
haciendo sinapsis en los núcleos de Gol
(ondas A y B) y Burdach en la unión espino-
bulbar, después cruza al lado opuesto y viaja
hasta el tálamo y la corteza parietal sensorial
(P2) (Fis. 6).

METODOLOGIA: Se obtiene el PESS con
la estimulación eléctrica sobre el nervio me-
diano en la muñeca, el peroneo en la rodilla o
el tibial en la articulación del tobillo.

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

Así, colocamos electrodos en el punto de
Erb sobre la clavicula, por encima del plexo
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Potenciales evocados somatosensorlales normales:
arr¡ba -- abajo:
1.- Punto de Erb en Fosa supraclavicular a 11 mseg"
2.- A V B: núcleos Gcll - Burdach a 13 y 15 mseg.

3.- N2: Tálamo óptico contralateral: 20 mseg.
P2: Corfeza parietal contral a:reral:22 mseg,

braquial, otro en el raquis, en línea med¡a
sobre C2 y otro en región parietal contralate-
ral al miembro estimulado. Cuando est¡mula-
mos miembros infer¡ores otro electrodo se

coloca en reg¡ón lunrbar inferior.
La INTERPRETACION está basada princ¡-

palmente en el estudio de las latencias entre
las ondas.

En las variaciones de los PESS influye la

edad y el tamaño del cuerpo, así como para la
latencia absoluta influye la temperatura del
cuerpo y la presencia o no de neuropatía peri-
férica"

APLICACIONES CLINICAS: El PESS da
información en leslones traumáticas del
plexo braquial y los nervios espinales, señalan-
do si hay continuidad funcional centrípeta y
orientando la eventr"ral cirugía (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-
PATTAS (52).

La estimulación de los miembros objetiva
lesión de nervio periférico y raí2, como ocurre
en la polirradiculoneuritis, en el síndrome de
cola de caballo y en las lesiones de compresión
radicular (53).

Evaluando la diferencia entre los PESS de
miembros super¡ores e inferiores se estudia
la velocidad de conducción de la médula espi-
nal, pudiendo determinarse la alteración en
casos de mielopatía compresiva, esclerosis
múltiple, mielitis transversa y traumatismos

espinales. En lesiones de médula espinal
sólo cuando se interrumpe la columna poste-
rior hay abolición del PESS (54, 55).

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

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

Los tres métodos de PE se complementan
para el diagnóstico de EM siendo el PEV y el
SS los más sensibles para revelar lesiones clíni-
camente no sospechadas (59).

OTRAS ENFERMEDADES DEL S. N. co-
mo la diabetes juvenil, déf icit de vitamina B12
o ataxia de Friedrich tienen una conducción
centrípeda retardada. La conducción central
está respetada en lesiones vasculares del tron-
co cerebral que no involucran haces soma-
to - sensoriales o fibras propiceptivas, como
ocurre en el síndrome de Wallenberg (60).

En infartos cerebrales henrisféricos que
comprometen el tálamo se encuentra abolido
el potencial generado en el mismo. En cambio,
cuando está respetado el tálamo, se encuentra
en el trazado ia onda generada por esta sinap-
sis, pero no la cortical como ocurre en leu-
coencefalopatías hernorrágícas, en la enfer-
medad de Jacob - Creutzfledt o en el infarto
co rtica l.

En lesiones corticales sensoriales puras, a

veces el PESS puede ser normal, pero en las

de naturaleza epileptógena pura puede aumen-
tar la arnpliiud de la onda cortical como se h¿

visto en epilepsia part¡al¡s continua o en epi-
lepsias mioclónicas.

Como no se altera con los barbitúricos, es

un procedimiento útil para moniiorizar el

coma cerebral, siendo importante el exarnen
del componente tálanno -- cortical cuya pre-
sencia o ausencia está en relación con el pro-
nóstico del coma.
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