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POTENCIALES EVOCADOS

J. TORO

INTRODUCCION

Los potenciales evocados han sido sin
lugar a duda una importante contribucion y
ayuda diagnéstica a la neurologia moderna.
Con el electroencefalograma constituyen uno
de los métodos mas importantes para deter-
minar funcionalidad cerebral.

Un potencial evocado es una respuesta
del sistema nervioso central o periférico a un
estimulo visual, en el caso de los potenciales
visuales, auditivo en el caso de los potenciales
de tallo o nervio periférico en el caso de los
potenciales somato-sensoriales. Su importan-
cia en el diagnostico de lesiones ocultas, difi-
ciles de localizar mediante otros métodos
paraclinicos, lo hacen un examen de gran
utilidad en pacientes con esclerosis multiple,
tumores de fosa posterior, trauma, accidentes
cerebrovasculares y crisis conversivas. Su im-
portancia en neurocirugia y especialmente en
cirugia medular y de fosa posterior es extra-
ordinaria.

En clinica se utilizan tres tipos de poten-
ciales evocados: visuales (P.E.V.), de tallo
(P.E.T.) y somato-sensoriales (P.S.S.).

Potenciales evocados visuales. Basicamen-
te se utilizan dos estimulos para desencade-
nar el potencial visual: la luz intermitente
y el patron reversible, mediante una pantalla
de television que muestra un tablero de aje-
drez. En general la respuesta al estimulo con
el patron reversible, es mas sensible a cambios
minimos en la visién, que la luz intermitente,
la cual es mdas util en compromiso visual im-
portante.
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La colocaciéon de los electrodos para efec-
tuar PEV es variable. Nosotros utilizamos
tres: un electrodo activo 1 a 2 cms. por en-
cima del Inion sobre la linea media, un elec-
trodo referencial en FP1 y unatierraen CZ (1).
Cuando estamos localizando lesiones retro-
quiasmaticas y el estimulo utilizado es un
hemicampo, ponemos electrodos en 01 y 02,
que se localizan 5 cms. a cada lado de OZ y
electrodos temporales posteriores 10 cms. a
cada lado de OZ también (2). El paciente se
coloca a un metro de distancia del estimulo
visual, manteniendo una fijacion adecuada.
La respuesta o potencial visual esta consti-
tuida por un complejo NI, PI y N2 (Figura 1).
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Figura 1. Potencial evocado visual normal utilizando el pa-
tron  reversible.

Deberan explorarse los dos ojos simultanea-
mente y cada ojo por separado, cubriendo el
ojo contralateral. La onda P1 se denomina
también P100 por su latencia, que corres-
ponde a 100 msec. En nuestro laboratorio

tenemos como valor normal de la P100,
100 X 15 msec.
Tres alteraciones del potencial visual

pueden presentarse: cambios en la ampli-
tud, latencia o morfologia de la onda. La
amplitud esta muy en funcion de la agudeza
visual, y es por ésto que debe siempre utili-
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zarse el estimulo de luz intermitente, ademas
del patrén reversible (3). Los pacientes con
cataratas por ejemplo, podran tener un pa-
tron reversible anormal (baja amplitud) con
un estimulo de luz intermitente normal.
Enfermos con epilepsia fotosensible o mio-
clonica progresiva podran mostrar un poten-
cial de amplitud exagerada. El aumento en
la latencia o ausencia de la onda P100 se ob-
serva sobre todo en casos de enfermedades
desmielinizantes (4, 5) (Figura 2). Aproxima-
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Figura 2. P 100 prolongada en un paciente con neuritis op-
tica.

damente el 95 % de los pacientes con historia
de neuritis optica, mostraran un retraso en la
latencia de la onda P100. Otras entidades
como la ataxia de Friedrich (6), las atrofias
opticas familiares y las neuritis opticas isqué-
micas o toxicas, también pueden dar un re-
traso en la latencia de esta onda.

Las lesiones compresivas producen alte-
raciones importantes de la morfologia y am-
plitud del potencial visual (7). En entidades
como la corea de Huntington, anemia perni-
ciosa, adrenoleucodistrofias, sarcoidosis y
enfermedad de Parkinson, también se produ-
cen alteraciones significativas de este examen
3, 8).

La edad no altera la amplitud pero si pue-
de producir un retraso en la latencia de la
P100. Hay autores que consideran amplitudes
por debajo de 2 a 4 microvoltios como anor-
males. La diferencia en la latencia de la P100
que resulta del estimulo de cada ojo indi-
vidualmente no debe sobrepasar los 7 u 8
msec (1).

Potenciales somato-sensoriales. Dawson
en 1947 es quien por primera vez practica
este examen. El PSS es la respuesta del siste-
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ma nervioso central y periférico a un estimulo
de un nervio, ya sea en miembros superiores
o inferiores.

Se tiene una mayor experiencia estimu-
lando el nervio mediano o cubital y el nervio
peronero o tibial posterior. Para practicar po-
tenciales de miembros superiores se colocan
cinco electrodos: en fosa supraclavicular
(punto de ERB), en columna cervical (entre
C3 y C4) y en la cabeza, dos electrodos acti-
vos y uno referencial. El electrodo referencial
se coloca 8 cms. por delante del vértex (9),
sobre la linea media si se estd utilizando la
técnica cefalica, o sobre el hombro si se esta
utilizando la técnica no cefalica. Los electro-
dos activos utilizando el sistema 10-20 del
electroencefalograma, corresponderan a un
punto entre C3 y P3 o C4 y P4 respectiva-
mente. Esta es la zona correspondiente a la
mano en la circunvoluciéon post-central.

Para practicar PSS en miembros inferiores
se colocan electrodos en L2 y L3 (9), que es
donde mejor se obtiene una respuesta, esti-
mulando el nervio peronero o tibial posterior
El electrodo en L3 sera el activo y en L2 el
referencial. En la cabeza se colocan electro-
dos 2 cms. a la derecha o izquierda del vértex,
dependiendo del miembro que se esté esti-
mulando (1). Se mantendra también el elec-
trodo referencial a 8 cms. por delante del
vértex.

La respuesta o PSS obtenida con el esti-
mulo del nervio mediano es la siguiente:
punto de ERB, generado por el plejo braquial;
ondas A y B generadas por el nlicleo cuneatus
y lemnisco medio respectivamente y ondas
N2 y P2 generadas por el tdlamo y corteza
parietal muy posiblemente (10) (Figura 3).
Los valores normales en nuestro laboratorio
se consignan en la Tabla 1.

Para miembros inferiores, como mencio-
nabamos anteriormente, se estimula el nervio
tibial posterior o el peronero y la respuesta es
la de una onda negativa N1, que esta generada
por la cauda equina y un complejo N2-P>
generado por la corteza parietal y el talamo.
Estimulando el nervio peronero la onda N1
tiene una latencia aproximada de 8.6 a 13.1
mseg, la onda N7 24.0 a 31.3 mseg y la onda
P, 30.3 a 41.3 mseg (10).
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Figura 3. Potenciales somatosensoriales normales.

Tabla 1. Latencias absolutas e intervalo entre ondas en
pacientes normales.

Min. (msec) Max. (msec)
Punto de ERB 8.0 11.1
A 9.7 13.4
B 11.8 15.2
N2 17.2 20.8
P2 19.3 24.4
ERB- A 1.4 2.9
ERB - B 3.5 4.5
ERB - N2 8.2 10.1
ERB - P2 11.0 14.2
A-B 1.0 2.3
B-N2 4.8 6.1
B-P2 7.0 9.9

Los PSS son de gran utilidad en diferentes
entidades clinicas, como son la esclerosis mul-
tiple, lesiones tumorales de médula, hernia
de disco, en pacientes en coma y durante ci-
rugia medular con monitoreo constante (11).
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Las latencias absolutas e intervalos entre on-
das son de gran importancia en PSS y ayudan
a determinar la conduccion central. Debera
pues tenerse en cuenta el intervalo A-B, B-N2
y B-P2. La amplitud de las diferentes ondas
es muy variable y por lo tanto no tiene mucho
valor. Sin embargo, una diferencia de ampli-
tud de mas de 50 % entre los dos lados, pue-
de ser indicativa de bloqueo en la conduccion
central o un defecto axonal (1, 8, 10).

Los PSS de miembros superiores son anor-
males en las tres cuartas partes de todos los
pacientes con esclerosis multiple (definitiva,
probable o posible) y en la mitad de los pa-
cientes con esclerosis multiple sin déficit sen-
sitivo (1, 11, 12). Estimulando miembros in-
feriores tienden a dar mayor positividad, de-
bida a la mayor extension de sustancia blanca
medular estudiada. En la esclerosis multiple
puede observarse la alteracion en la latencia
absoluta, amplitud o intervalo entre ondas A,
B,NyyP,(12).

En lesiones vasculares isquémicas o hemo-
rragicas que comprometan el tdlamo o la cor-
teza parietal sobre todo, hay una tendencia a
la ausencia del complejo N2-P2. En pacientes
en coma la presencia de un complejo N2-P»
normal es indicativo de un mejor prondstico
en cuanto a recuperacion (13, 14).

Potenciales de tallo. Los PET se utilizan
para explorar la integridad del VIII par y del
tallo cerebral. Se utiliza bdsicamente un esti-
mulo auditivo de un click en el oido examina-
do, distrayendo el oido contralateral con un
tono puro. Se colocan electrodos activos en los
l6bulos de las orejas o en la mastoides, con un
electrodo referencial en el vértex. Rutinaria-
mente se utiliza una intensidad de estimulo
de 60 Db por encima del umbral de audiciéon
determinado en el momento del examen (15).

Los PET estan constituidos basicamente
por seis ondas (Figura 4). La onda I estad ge-
nerada por el VIII par, la II por los nucleos
cocleares, la III por nucleos olivares superio-
res, la IV lemniscolateral, la V por coliculos
inferiores, la VI y la VII parecen estar gene-
radas por el cuerpo geniculado medial y las
radiaciones auditivas. Las ondas I, IIl y V son
las mas constantes, mientras las ondas II, IV,
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Figura 4. Potenciales de tallo normales.

VI y VII son més variables y pueden estar
ausentes. El intervalo I-III nos da la conduc-
cion auditiva a nivel pontomedular; el inter-
valo 1II-V explora la conduccion pontomesen-
cefilica, y el intervalo I-V mide la conducciéon
desde el nervio auditivo hasta la lamina colicu-
lar.

Las latencias normales para estas diferen-
tes ondas en nuestro laboratorio pueden
apreciarse en la Tabla 2.

La onda V puede observarse con inten-
sidades de estimulos tan bajas como 5 Db,
mientras que las ondas I, I y IIl comienzan
a aparecer con estimulos mayores de 25 y
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35 Db. Con el aumento en la intensidad del
estimulo auditivo, las latencias disminuyen
progresivamente y las amplitudes se aumen-
tan.

Los PET son de gran utilidad tanto en
lesiones del oido como en desordenes neuro-
logicos que comprometan el tallo cerebral.
Las lesiones del oido medio e interno pueden
prolongar la latencia de la onda 1 y de las
ondas subsiguientes. En la enfermedad de
Mennier los potenciales auditivos muestran
latencias prolongadas a un estimulo de baja
intensidad, normalizdndose con un aumento
en la intensidad del estimulo. Las lesiones
tumorales del VIII par o los tumores del
angulo pontocerebeloso pueden generar una
onda I normal, con prolongacion en las la-
tencias de las ondas subsiguientes (16, 17).
Muchas veces pueden identificarse unica-
mente la onda [ y V. Algunas lesiones pueden
incluso producir abolicion de los PET (Fi-
gura 5). También, y muy frecuentemente,
puede haber ausencia de la onda I en pacien-
tes con neurinomas del actustico.

En el oido sano o contralateral a la lesion
puede haber una prolongacion en el intervalo
III-V o IV-V. Vale la pena mencionar que los
PET son también muy utiles en lesiones intra-
axiales de tallo cerebral, y en general en tumo-
res de fosa posterior (Figura 6).

Los potenciales evocados auditivos en es-
clerosis multiple son anormales en un 64 %
de los casos (18, 19). En pacientes sin evi-
dencia clinica de lesion del tallo cerebral, el
porcentaje de anormalidad va desde 21 a
55% de los pacientes (15). En la esclerosis
multiple puede observarse una disminucion
en la amplitud de la onda V, con prolongaciéon
en los intervalos I-III, 1I-V y I-V (Figura 7).

En la evaluaciéon del paciente en coma son
de gran utilidad los potenciales auditivos, ya

Tabla 2. Latencias absolutas e intervalo entre ondas en pacientes normales.

Latencias absolutas (msec)

I 11 I v \'%
Minimo 1.57 2.76 3.72 493 5.62
Maximo 1.58 3.01 4.06 5.27 6.23

Intervalo entre ondas (msec)
VI VII I-11 I-v II-v I

7.08 8.75 1.19 4.05 191 2.15
7.84 ) 1.40 4.62 2,19 2.48
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Figura 5. Paciente con neurinoma del actstico.
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Figura 6. Paciente con lesiones tuberculosas de fosa poste-
rior. Intervalos I-V y IlI-V prolongados, onda 'V disminucion
de  amplitud.

que so6lo se alteran en enfermos con compro-
miso del tallo cerebral (20); pacientes comato-
sos por lesiones corticales difusas metabolicas
o toxicas podran tener potenciales de tallo
normales.
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Figura 7. Pacientes con esclerosis multiple. Invervalos I-V y
II- 'V muy prolongados.

Recientemente se han venido utilizando
los potenciales auditivos para monitorizar cua-
dros de oto-toxicidad con muy buenos re-
sultados (21, 22). Su utilidad en algunas
enfermedades degenerativas, vasculares y
metabdlicas que comprometen el tallo cere-
bral, también es de gran importancia. En la
valoracion del paciente en muerte cerebral
ha mostrado también resultados muy inte-
resantes.

Sin lugar a duda, los potenciales evocados
seguirdn constituyendo una importante ayuda
clinica en la evaluacion dindamica del paciente
neurologico.

ABSTRACT

Evoked potentials are among the most
useful techniques in modern clinical neuro-
physiology. An evoked potential is the elec-
trical manifestation of the brain response to
external stimuli: visual, auditory or peripheral
sensory nerve.

Three evoked potentials have been de-
veloped during the past decade as useful cli-
nical tools: patterns shift visual, brainsteam
auditory and short latency somatosensory.
The clinical usefulness of this technique is
based upon its ability to demonstrate abnor-
mal sensory system function when the history
or the neurologic exam are equivocal.

Evoked potentials are commonly used in
patients with multiple sclerosis, nervous system
tumors, stroke, trauma and conversion symp-
toms. Their use in monitoring intraoperative
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manipulation ofthe spinal cord and brainsteam
has been of great interest recently. Together

with other electrophysiological

techniques,

they may be of value in comatose patients
and for the diagnosis of brain death.

Proper performance and interpretation

provide accurate, objective and reproducible
data about sensory system function; they are
more sensitive than the clinical evaluation.
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