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Resumen Los potenciales evocados (PE) son procedimientos neurofisiológicos más  sensibles que específi-
cos, objetivos, fidedignos, reproducibles y seguros que se emplean para evaluar la integridad de

las vías sensoriales y motoras periféricas y centrales. La integridad de estas vías se determina midiendo la latencia
de los eventos eléctricos producidos por estímulos adecuados y registrados después de ser promediados
digitalmente. Las indicaciones médicas y quirúrgicas incluyen condiciones en las cuales el diagnóstico, la deter-
minación  del riesgo de secuelas neurológicas en pacientes comatosos y anestesiados y la determinación del
curso de la enfermedad y respuesta al tratamiento no se pueden definir con el examen neurológico y otras pruebas
neurodiagnósticas.
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Abstract Medical and surgical indications of evoked potentials. Evoked potentials (EP) are more sensitive
than specific, safe, objective and reproducible neurophysiologic techniques to assess integrity of

peripheral and central sensory and motor pathways. The integrity of pathways are determined by measurement
the latency of the  recorded and digitally averaged electrical events elicited after adequate stimulation. EP are
medically and surgically recommended in conditions in which the diagnoses, determination of  neurological
outcome in comatose and under anesthesia patients, and determination of the course and evaluation of treatment
are uncertain with neurologic examination and other neurodiagnostic studies.
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Los potenciales evocados (PE) son procedimientos
neurofisiológicos más sensibles que específicos, objeti-
vos, fidedignos, reproducible, y sin riesgo para el pacien-
te empleados para evaluar la integridad de las vías sen-
soriales y motoras. Las vías sensoriales más estudiadas
son la visual  (PEV), auditiva del tallo cerebral (PEATC) y
somatosensorial (PES). La vía motora más estudiada es
la corticoespinal.

El procedimiento consiste en registrar mediante elec-
trodos cutáneos, promediar digitalmente, mostrar en un
osciloscopio de rayos catódicos, almacenar digitalmente
e imprimir en papel, los potenciales evocados por estí-
mulos específicos para cada vía estudiada por duplica-
do. Una vez identificados los potenciales y comprobada
su reproducibilidad, se mide la latencia absoluta y la
amplitud del pico de cada potencial evocado, y la latencia
relativa entre los distintos picos de cada potencial evoca-
do. La latencia se mide en milisegundos y las amplitudes

en micro y milivoltios. Los valores obtenidos se compa-
ran con normales previamente establecidos con los mis-
mos parámetros de estimulación y registro.

Las alteraciones de la latencia absoluta y relativa de
los potenciales  evocados son más reproducibles y fide-
dignos que las alteraciones de la amplitud. Las alteracio-
nes de las latencias representan trastornos de la con-
ducción de los potenciales de acción a través de los
axones y sinapsis de las vías exploradas. El conocimien-
to de los generadores de cada onda nos permite locali-
zar anatómicamente el defecto de conducción, pero no
la causa. Las alteraciones de la amplitud de cada onda
representan alteraciones en el número de axones y  neu-
ronas de las vías exploradas.

Los PE son pruebas muy sensibles, pero de escasa
especificidad etiológica, que complementan el examen
neurológico y otras pruebas diagnósticas.

Las indicaciones médicas de los PE incluyen situacio-
nes en las cuales el diagnóstico, pronóstico, curso y efi-
cacia del tratamiento no se pueden definir solamente con
el examen neurológico y otras pruebas complementarias.
Las indicaciones quirúrgicas de los PE se limitan a cual-
quier procedimiento o patología en la cual se esperen
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complicaciones neurológicas. Entre ellas se encuentran
las lesiones supratentoriales de la región motora y el len-
guaje, tumores del tallo cerebral, intramedulares y la cola
de caballo, rizotomía para disminuir la espasticidad y an-
claje de la médula espinal. Las indicaciones quirúrgicas
son opcionales cuando se emplean para predecir el re-
sultado postoperatorio  o puramente para investigación.

Los PE normales indican que la vía explorada está
anatómica y funcionalmente en condiciones para reali-
zar su función de transducir los estímulos a eventos eléc-
tricos (potenciales de acción) y transmitirlos en forma fi-
dedigna hasta su destino final para su interpretación.
Sin embargo, no garantizan si el paciente reconoce o
reconocerá la información.

Los PE anormales indican que la vía explorada no
está en condiciones para realizar su función  total o par-
cialmente. Sin embargo, en las alteraciones de la con-
ducción parciales, y dependiendo de la localización en la
vía explorada, el paciente puede o no reconocer en ese
instante o en el futuro la información transmitida. El mar-
gen de seguridad de las vías exploradas es alto, de ma-
nera que pueden existir anormalidades en los PE sin
manifestaciones clínicas y viceversa.

El propósito de esta revisión es definir las indicacio-
nes médicas y quirúrgicas de los PE.  Para una revisión
mas completa recomendamos consultar los siguientes
trabajos1-5.

Potenciales evocados auditivos
del tronco cerebral (PEATC)

Concepto

La prueba de los potenciales evocados auditivos del ta-
llo cerebral (PEATC) es un procedimiento neurofisiológico
sensible con el cual podemos objetivamente y sin riesgo
para el paciente, evaluar la integridad de la vía auditiva
desde los receptores cocleares  hasta el colículo inferior.
Esto se realiza  midiendo las latencias absolutas y relati-
vas de las ondas generadas (I, III y V)  por chasquidos o
ráfagas de tonos puros.

Objetivo

El objetivo es determinar anormalidades de la conduc-
ción midiendo la latencia absoluta y relativa de las ondas
I (porción auditiva del nervio auditivo), III (porción inferior
del puente) y V (mesencéfalo) en pacientes en los cua-
les  el diagnóstico,  pronóstico, curso y eficacia del trata-
miento de trastornos que afecten primaria o secundaria-
mente a las vías auditivas no se puede realizar con el
examen neurológico y otras pruebas complementarias
convencionales.

Métodos

Pacientes

Los PEATC  se pueden hacer desde la edad de concep-
ción de 26 semanas pero preferiblemente desde las 38
semanas en pacientes despiertos, dormidos, sedados,
anestesiados y comatosos1, 2.

Parámetros  de estimulación

Los oídos se estimulan individualmente y por duplicado
mediante un audífono o un tubo insertado en el meato
auditivo externo sin tocar la membrana timpánica. Esta
última forma de estimulación se emplea en recién naci-
dos, lactantes y durante la monitorización intraoperatoria
y en  la unidad de cuidado intensivo.

El primer paso es determinar el umbral para evocar la
onda V. Se emplean primero chasquidos (sonidos con
frecuencias mixtas entre 2 000-4 000 Hz)  a intensidad de
40 dB nHL, de 100 microsegundos, de polaridad negativa
o rarefacción y a la frecuencia de 10.4 o 31.1 Hz. Una vez
establecido el umbral para evocar la onda V, repetimos  la
estimulación a 90 dB nHL para evocar las ondas I, III y V.
Se estimula el oído contralateral con un chasquido de 30
dB menor que el empleado en el oído bajo prueba para
evitar la estimulación vía conducción ósea o directamente
de las células ciliadas contralaterales.

En los pacientes con la prueba anterior normal pero
en los cuales se sospecha  sordera fuera del rango del
chasquido (2 000-4 000 Hz) se realiza la prueba con
tonos puros a la intensidad umbral con la cual obtuvi-
mos la onda V,  a 27.7 Hz y 500, 1 000, 2 000, 4 000 y
8 000 Hz.

Parámetros de registro

Se emplean dos canales de registro. En el primero se
coloca un electrodo en Cz conectado a la entrada positi-
va del amplificador y un electrodo en la región retro auri-
cular estimulada conectado a la entrada negativa del
amplificador. En el segundo canal empleamos con un
puente el electrodo en Cz del canal primero y un electro-
do en la región retro auricular no estimulada conectada a
la entrada negativa del amplificador.  El electrodo   a tie-
rra se coloca en Fpz y es común a ambos canales. La
impedancia de los electrodos debe ser menor de 5 000
ohms lo cual se logra limpiando la piel con una pasta
abrasiva.

La amplificación es 0.2 mcv/cm, la velocidad de barri-
do es 2 ms/cm, se filtran las respuestas por debajo de
100 y por encima de 2000 Hz y se promedian digitalmente
2 000 o más respuestas.
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Identificación de las ondas

En los Estados Unidos el electrodo colocado en Cz se
conecta a la entrada positiva del amplificador y solamen-
te se miden las latencias de los picos de las ondas hacia
arriba o positivas y se  denominan en orden sucesivo
con números romanos (I-V) contrario a las recomenda-
ciones internacionales y los registros en otros países.

Interpretación de los resultados

Las  ondas I y II  representan la conducción de potencia-
les de acción del nervio auditivo en su porción distal y a
su llegada al puente. Las ondas III, IV y V  podrían repre-
sentar los potenciales postsinápticos y la conducción de
potenciales de acción a nivel y entre las neuronas de los
núcleos cocleares (porción caudal del puente), complejo
olivar superior (porción media del puente) y colículo infe-
rior (porción inferior del mesencéfalo).

La interpretación de los resultados se basa en el  cál-
culo de la latencia absoluta del pico positivo o hacia arriba
de las ondas I, III y V y relativa entre los picos positivos de
las ondas I y III, I y V y III y V expresados en milisegundos,
evocada por estimulación de cada oído por separado a
diferentes intensidades y la comparación entre los dos oí-
dos. El procedimiento es más sensible que específico para
detectar anormalidades en la vía auditiva.

Factores no patológicos que afectan los resultados

Al interpretar los resultados tenemos que tomar en cuen-
ta los siguientes factores no patológicos que afectan los
resultados:

Edad

Los chasquidos evocan las  ondas I, III y V a partir de las
26-28 semanas de gestación3, 4. Sin embargo, la configu-
ración de las ondas del adulto no se observan hasta en-
tre 3 y 6 meses de edad5, 6. La latencia absoluta de las
ondas I, III y V disminuye entre 0.06-0.09 ms/semana
hasta alcanzar las 38-40 semanas (onda I) y los  18-36
meses (ondas III y V) y alcanza los valores del adulto
entre 1 y 3 meses (onda I) y entre los 18 y 36 meses
(ondas III y V)  de edad. La latencias relativas I-V, I-III y
III-V  disminuyen entre 0.09, 0.07 y 0.06 ms/semana has-
ta alcanzar los valores del adulto entre los 18 y 36 mes
de edad8.

Peso al nacer

Las PEATC evocados a 70 dB nHL en recién nacidos
prematuros y a término pequeños para su edad de con-
cepción son difíciles de obtener y/o reproducir1, 2. Sin

embargo, cuando se realizan una vez que hayan alcan-
zado el peso adecuado para su edad de concepción las
ondas aparecen y son aceptables para interpretación.

Temperatura corporal

Las latencias absoluta y relativa aumentan a medida que
disminuye la temperatura corporal en forma directamen-
te proporcional entre 37 y 27 grados centígrados. Las
latencias absoluta y relativa comienzan a aumentar por
encima de 3 desviaciones estándar a temperaturas por
debajo de 32.5 grados centígrados9.

Medicamentos

Los aminoglicósidos (gentamicina y kanamicina) admi-
nistrados durante el período neonatal intravenosamente
en dosis terapéuticas producen aumento transitorio de la
latencia absoluta de la onda I10.

Los anestésicos generales y los barbitúricos hasta
dosis dobles de las requeridas para no  detectar la activi-
dad eléctrica cerebral en el EEG convencional no afec-
tan las latencias absolutas y relativas11, 12.

La administración de carbamazapina puede aumen-
tar la latencia absoluta de las ondas III y V y relativa
(I-V)13-15. El baclofen suprime las ondas III y V pero ape-
nas afecta la onda I pero estos hallazgos no ha sido re-
producidos15, 16.

Significado de los resultados

La determinación de la latencia de los  PEATC nos per-
mite determinar la función de los receptores cocleares y
la integridad de las vías auditivas periféricas (nervio au-
ditivo) y centrales (núcleos cocleares, complejo olivar
superior y colículo inferior).

La función de los receptores cocleares se determina
midiendo la latencia de la onda V a la intensidad (dB
nHL) umbral y 2 veces por encima del umbral. Estos va-
lores se comparan con los normales de acuerdo con la
edad para determinar si la función de los receptores es
normal o no.

En casos con trastornos en los receptores cocleares el
umbral para obtener la onda V es mayor de 40 dB nHL y
su latencia está aumentada o la onda V está ausente aun
a 105 dB nHL. La latencia de la onda V a intensidades 2
veces por encima del umbral (80 o m´ss dB nHL) es nor-
mal o la onda V está ausente aun a 105 dB nHL. La latencia
absoluta de la onda I está aumentada, las latencias abso-
luta de las ondas III y V están normales, las latencias rela-
tivas I-III y I-IV están disminuidas y la latencia relativa III-V
normal a intensidad doble del umbral.

En casos con trastornos de la conducción del estímu-
lo a través del aire, los huesesillos y la endolinfa hasta
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estimular los receptores cocleares (trastornos preco-
cleares) el umbral para obtener la onda V es mayor de
40 dB nHL o su latencia está aumentada, pero raramen-
te está ausente la onda V a intensidades mayores de 80
dB nHL. La latencia de la onda V a intensidades 2 veces
por encima del umbral (80 o más dB nHL) está también
proporcionalmente aumentada. La latencia absoluta de
las ondas I, III y V están proporcionalmente aumentadas
y las latencias relativas normales a intensidad doble del
umbral.

La integridad de las vías auditivas periféricas (nervio
auditivo) y centrales (núcleos cocleares, complejo oli-
var superior y colículo inferior) se determina midiendo
la latencia de las ondas I, III y V (latencia absoluta) y el
tiempo de conducción entre cada una de las ondas
(latencia relativa) a la intensidad 2 veces o por encima
del umbral pero no mayor de 105 dB nHL. Estos valores
se comparan con los normales de acuerdo con la edad,
para determinar si la función de los receptores y la con-
ducción a través del nervio auditivo  y las neuronas y
sus axones de las vías centrales  (los núcleos cocleares,
complejo olivar superior y colículo inferior) son norma-
les o no.

Normal

El estudio es normal cuando las latencias absolutas y
relativas están dentro de 3 desviaciones estándar que
cubre el 99.7% de la población normal.

Un estudio normal en recién nacidos indica que la vía
auditiva está intacta desde los receptores cocleares has-
ta el colículo inferior. Por consiguiente, el paciente tiene
todas condiciones para  oír los sonidos pero no garantiza
que entienda lo que oye o desarrolle posteriormente el
lenguaje escuchado y hablado. Esto es más relevante si
existen factores de riesgo perinatal. Semejante situación
existe en niños mayores   con factores de riesgo perinatal
o retraso global del desarrollo psicomotor y el lenguaje.

No obstante, los resultados del escrutinio audiológico
universal de recién nacidos en los Estados Unidos han
demostrado una sensibilidad de 100%, especificidad  de
99.7% y un valor predictivo positivo de 83.3% de desa-
rrollar audición y lenguaje normales17.

Un estudio normal en pacientes en coma debido a
trauma cerebral o eventos hipóxicos-isquémicos cerebra-
les es un signo de buen pronóstico para sobrevivir sin
secuelas neurológicas (valor predictivo positivo de 50%)7.
El valor predictivo positivo es mayor si los resultados se
asocian con potenciales evocados somatosensoriales
normales (80%)8.

Un estudio normal en pacientes con enfermedades
neurodegenerativas y desmielinizantes no indica que el

paciente no tiene la condición, ni el grado de severidad
ni el pronóstico.

Anormal

El estudio es anormal debido a un defecto de conduc-
ción total con ausencia de todas las ondas, o parcial con
ausencia de una o varias ondas, o presencia de todas
las ondas pero con aumento de la latencia absoluta y/o
relativa de una o varias ondas.

Ausencia de todas las ondas

La ausencia de todas las ondas puede ocurrir sin conse-
cuencias en prematuros pequeños para su edad de con-
cepción1, 2. También se observa en pacientes con sordera
sensorial severa debido a ausencia, atrofia o mal funcio-
namiento de las células ciliares y/o del nervio auditivo en
la gama de frecuencia explorada por los chasquidos
(2 000-4 000 Hz) y muerte cerebral. También ocurre en
procesos degenerativos de las neuronas del ganglio espi-
ral y trastornos primarios de la mielina del nervio auditivo
(neuropatía periférica motora-sensitiva hereditaria tipo I)
o de todos los axones de la vía auditiva, ya sean procesos
degenerativos (leucodistrofias) o raramente inflamatorios
(esclerosis múltiple, encefalomielitis aguda diseminada)17.

Ausencia de ondas específicas

Onda I

La ausencia de la onda I casi siempre se asocia con
ausencia de las ondas III y V en las sorderas cocleares
severas y en los casos de muerte cerebral. La onda I
está ausente  y la latencia relativa III-V es normal en pa-
cientes con neuromas del nervio acústico  con o sin sor-
dera sensorial8. La ausencia de las ondas I y III con pre-
sencia de onda V se observa en las sorderas sensoriales
severas de alta frecuencia9.

Onda III

La ausencia de la onda III casi siempre se asocia con gliomas
del puente con aumento de la latencia relativa I-V18.

Onda V

La ausencia de la onda V  con latencias absolutas nor-
males de la onda I y III  y relativa I-III se observa en las
etapas iniciales  de los traumas cerebrales con aumento
de la presión intracraneana, y en los procesos dege-
nerativos y desmielinizantes19.
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Aumento de las latencias relativas

Ondas I-V

El aumento de la latencia relativa I-V o tiempo de con-
ducción central con latencia absoluta de la onda I normal
se encuentra en procesos patológicos que afecten par-
cialmente a las vías auditivas en su porción próxima al
puente (neurinomas del nervio auditivo) y  en el puente
(gliomas, trastornos desmielinizantes, enfermedades
degenerativas y metabólicas).

Ondas I-III y III-V

El aumento de la latencia relativa I-III  con latencia abso-
luta de la onda I normal se encuentra en procesos pato-
lógicos que afecten parcialmente a las  vías auditivas en
su porción próxima al puente (neurinomas del nervio au-
ditivo) y en el puente (gliomas, trastornos desmieli-
nizantes, enfermedades degenerativas y mesocéfalo. El
aumento de la latencia relativa III-V se encuentra en se-
mejantes procesos patológicos que afectan la conduc-
ción entre el complejo olivar superior y el colículo
inferior.

Indicaciones

Los PEATC se consideran médicamente necesarios y
justificados en las siguientes condiciones.

Médicas

Escrutinio universal

Los PEATC están indicados en recién nacidos cuando
las prueba de emisión acústica son anormales durante
el escrutinio universal para detectar sorderas congénitas
y establecer la intervención temprana17.

Sordera

Los PEATC están indicados en recién nacidos, lactan-
tes y niños menores de 5 años con alto riesgo o sos-
pechosos de sordera, con o sin antecedentes de me-
ningitis, que no pueden ser efectivamente evalua-
dos mediante las pruebas audiométricas convenciona-
les2, 5.

Tumores del nervio acústico

En los pacientes sospechosos de tener un neuroma del
nervio acústico que no se ha podido diagnosticar me-
diante los métodos convencionales20, 21.

Tumores del tronco cerebral

En los pacientes a los cuales se les han extirpado
lesiones expansivas del tallo cerebral para evaluar
la integridad de la vía auditiva hasta el colículo infe-
rior18, 21.

Anormalidades del examen neurológico sin
correlación imagenológica

En los pacientes con anormalidades del examen neuroló-
gico que no se pueden explicar con los hallazgos de la
tomografía cerebral o la resonancia magnética17.

Enfermedades neurodegenerativas

En los pacientes con enfermedades neurodegenerativas
que afecten el tallo cerebral para evaluar la eficacia del
tratamiento y el curso de la enfermedad21.

Enfermedades desmielinizantes

En los pacientes con enfermedades desmielinizantes que
afecten el tallo cerebral con fines diagnósticos y para
evaluar la eficacia del tratamiento y el curso de la enfer-
medad19.

Coma

En los pacientes comatosos en los cuales el pronóstico
no se puede definir claramente mediante pruebas con-
vencionales (Por ejemplo, examen neurológico, neuro-
imágenes y  EEG)22.

Muerte cerebral

En los pacientes en los que se sospecha muerte cere-
bral y los métodos convencionales diagnósticos no son
determinantes17, 23.

Indicaciones quirúrgicas

La monitorización intraoperatoria de las vías auditivas
desde la coclea hasta el colículo inferior  se recomienda
en las cirugías de la fosa posterior  con riesgo de lesio-
nar permanentemente a los componentes de la vía
auditiva, principalmente al nervio auditivo, que podría
conducir a sordera permanente si los cambios en la
latencia (aumento > 1 ms) y amplitud (disminución > 50%)
de la onda V no se detectan y corrigen a tiempo.

Se ha reportado y recomendado en la extirpación de
los neuromas del nervio acústico, meningiomas, descom-
presión micro vascular, malformaciones arteriovenosas,
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aneurismas de la circulación posterior y  tumores del cuar-
to ventrículo en adultos24. Su valor predictivo de sordera
en relación a los cambios en la latencia (> 1 milisegundo)
y amplitud (< 50%) de la onda V solamente se ha demos-
trado en patologías diferentes a las del ángulo pontoce-
rebeloso25.

Las indicaciones en niños se limitan a descompresión
en pacientes con malformación de Chiari tipo I sintomá-
ticos26, localización correcta de los electrodos de implan-
tes cocleares27, evaluación del efecto del enfriamiento y
recalentamiento de pacientes con derivación circulatoria
cardiopulmonar28 y cirugía de tumores del tallo cerebral,
ángulo pontocerebeloso y  fosa posterior29.

Sin embargo, los PEATC se consideran experimenta-
les en el monitoreo quirúrgico, ya que su valor predictivo
no ha sido científicamente probado.

Potenciales evocados visuales (PEV)

Concepto

La prueba de los potenciales evocados visuales (PEV)
es un procedimiento neurofisiológico sensible con el cual
podemos objetivamente y sin riesgo para el paciente eva-
luar la integridad  de la vía visual  desde los receptores
visuales (conos y bastones)  hasta la corteza visual pri-
maria. Esto se realiza   midiendo las latencias absoluta y
relativa y la amplitud de las ondas generadas a nivel
cortical  (N75, P100 y N145) por destellos o patrones de
imágenes contrastantes.

Objetivo

El objetivo es detectar anormalidades de la conducción
midiendo la latencia absoluta y relativa de las ondas N75,
P100 y N145 en pacientes en los cuales  el diagnóstico,
pronóstico, curso y eficacia del tratamiento de trastornos
que afecten primaria o secundariamente a las vías vi-
suales no se pueden diagnosticar solamente con el exa-
men oftalmológico, neurológico y otras pruebas neuro-
diagnósticas convencionales.

Métodos

Pacientes

Los PEV se pueden obtener en pacientes despiertos,
dormidos o sedados pero raramente en pacientes
anestesiados o comatosos mayores de 38 semanas de
edad concepcional con destellos. Los PEV con estímu-
los que representan imágenes cuyo contraste se alterna,
se pueden obtener solamente en  pacientes despiertos y
visualmente atentos mayores de 44 semanas de edad
concepcional30.

Parámetros de estimulación

Los estímulos adecuados para despolarizar los recepto-
res visuales (conos y bastones) son: 1) la luz  emitida por
el filamento de tungsteno de una lámpara estroboscópica
(destellos), o 2) la luz emitida por múltiples diodos coloca-
dos en espejuelos sobre fondo negro y adheridos a los
ojos para evitar que la luz externa estimule la retina, en
forma de destellos o en forma de patrones de cuadros o
barras cuyo contraste se alterna con el del fondo entre un
estimulo y el siguiente), y 3) imágenes cuyo contraste cam-
bia proyectadas en la pantalla de un monitor de video.

Los destellos activan a los conos y bastones, tanto si
el paciente está despierto, dormido, sedado pero no en
forma consistente si está anestesiado o comatoso. Los
destellos emitidos por un filamento de tungsteno o por
diodos  se emplean con fin de evaluar la integridad  de
las vías visuales  periféricas y centrales pero no la visión.

Las imágenes de patrones alternantes activan a los
conos más que a los bastones y requieren que el pacien-
te pueda ver y prestar atención. Por lo tanto, si el pacien-
te no coopera voluntaria o involuntariamente no se pue-
de confiar en los resultados. Las imágenes de patrones
alternantes se usan para evaluar la integridad de las vías
visuales y la visión.

Los parámetros de estimulación para los destellos con
los lentes de diodos  son intensidad fija,  duración (5 msc)
y frecuencia (1.9 Hz). Los parámetros de estimulación para
las imágenes con patrones alternantes proyectadas en un
monitor de video a la distancia de 1 metro de los ojos del
paciente son: tamaño de los cuadrados (1.5-3.5 cm), in-
tensidad fija, duración  (10 ms) y frecuencia  (1 Hz).

Parámetros de registro

Se emplean 3 canales de registro. Los electrodos se co-
locan en O1, O2 y Oz y en la entrada negativa del ampli-
ficador, y el de referencia en Cz y la entrada positiva del
amplificador de manera que las ondas por debajo de la
línea de base  son positivas. El electrodo a tierra se colo-
ca en Fpz. La impedancia de los electrodos debe ser
menor de  5000 ohms.  La amplificación es  2 microvoltios
/cm, la velocidad de barrido es  50 ms/cm, las respuestas
registradas se filtran entre 0.5  y 100 Hz  y se promedian
digitalmente 150 o más respuestas.

Identificación de las ondas

Los potenciales eléctricos generados a nivel de la corte-
za visual primaria (ondas N75, P100 y N145) mediante la
estimulación de  los receptores retinianos (conos y bas-
tones) con destellos o imágenes que alternan su con-
traste  varían en morfología y latencia con la edad, como
discutiremos más adelante en la sección sobre factores
no patológicos que afectan los resultados.
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Interpretación de los resultados

La interpretación de los resultados se basa en el  cálculo
de la latencia absoluta de cada onda y relativa entre cada
onda expresados en milisegundos, evocada por estimu-
lación de cada ojo por separado y la comparación entre
los dos ojos. Entre los factores que influyen en la inter-
pretación de los resultados se encuentran.

Edad

Potenciales visuales evocados por destellos

Los potenciales visuales se pueden evocar  empleando
destellos de alta intensidad y baja frecuencia emitidos
por un filamento de tungsteno desde las 24 semanas de
edad gestacional. Estos consisten en una onda negativa
mono-fásica con una latencia de 300 ms. Hacia las 30
semanas una pequeña onda positiva con una latencia
de 200 ms precede a la anterior. Entre las 38 y 40 sema-
nas la onda positiva aumenta de tamaño. Hacia las 44
semanas se hace bífida y la onda N300 menos definida.
El primer componente de esta onda P200 bífida alcanza
el valor del adulto entre los 12 y 24 meses tras la concep-
ción30, 31.

Potenciales visuales evocados por patrones
luminosos alternantes

Los potenciales visuales se pueden evocar empleando
cuadrados luminosos bien contrastados, a baja frecuen-
cia y con un arco de 120 minutos desde las 33 semanas
de edad gestacional. Los mismos consisten en una onda
positiva con una latencia de 300 ms (P300). Entre las 44
y 46 semanas de edad gestacional se puede evocar uti-
lizando cuadrados luminosos con un arco de 60 minutos,
una onda positiva bien definida con una latencia de 200
ms (P200). La morfología y latencias del adulto pueden
evocarse con cuadrados luminosos con un arco de hasta
15 minutos desde los 4 años posconcepción32-35.

Estos cambios fisiológicos reflejan el grado progresivo
de maduración de los conos y bastones, la mielinización
de las vías visuales y el desarrollo de las sinapsis en el
ganglio geniculado lateral y corteza visual primaria36.

Sin embargo, cuando se realizan una vez que hayan
alcanzado el peso adecuado para su edad de concepción
las ondas aparecen y son aceptables para interpretación37.

Temperatura corporal

Los PEV no se detectan a temperaturas corporales por
debajo de 27 grados centígrados y comienzan a aumen-
tar su latencia mayor de 3 desviaciones estándar alrede-
dor de los 32.5 grados centígrados38.

Medicamentos

Los PEV no se detectan bajo coma con barbitúricos. Se
han reportado aumento de la latencia de P100 y disminu-
ción de la amplitud de N75/P100 y P100/N145 en  pacien-
tes tratados con carbamazepina y ácido valproico39, 40.

Nivel de conciencia

Los PEV no se detectan en forma consistente en pacien-
tes comatosos o bajo anestesia general.

Significado de los resultados

La determinación de la latencia de los  PEV nos permite
determinar la función de los receptores visuales (conos y
bastones) y la integridad de las vías visuales periféricas
(nervio óptico) y centrales (núcleos geniculado lateral
corteza visual primaria).

La función de los receptores retinianos se determina
indirectamente midiendo la latencia de la onda P100
empleando luz emitida por diodos y/o imágenes cuyo
contraste se alterna entre un estímulo y el siguiente. La
última técnica nos permite también evaluar la agudeza
visual aun en niños que no se comunican pero visual-
mente atentos. Estos valores se comparan con los nor-
males de acuerdo con la edad para determinar si la fun-
ción de los receptores es normal o no.

En casos con trastornos en los receptores retinianos
la onda P100 puede estar ausente o presente pero con
latencia aumentada. En estos casos recomendamos rea-
lizar un electrorretinograma para la mejor evaluación de
los receptores retinianos, ya que semejantes hallazgos
los podemos encontrar en procesos patológicos que afec-
ten las células ganglionares,  el nervio óptico , el quiasma
óptico, el ganglio geniculado lateral, las radiaciones ópti-
cas y la corteza visual primaria.

La integridad de las vías visuales se determina mi-
diendo la latencia de las onda P100 por estimulación in-
dividual de cada ojo y registrada simultáneamente de la
Cz, C1 y C3. Debido a que la onda P100 detectada en la
corteza visual contiene información de los receptores
retinianos de la mitad de la  retina de cada ojo, la ausen-
cia o aumento de la latencia y disminución de la amplitud
de la onda P100 en un hemisferio y siempre presente y
normal la latencia y amplitud en el hemisferio opuesto,
indica un trastorno retroquiasmatico.

En los casos con trastornos de la vía visual prequias-
máticos la onda P100 puede estar ausente o con latencia
prolongada  y la amplitud disminuida en los dos hemisfe-
rios al estimular el ojo afectado, y siempre presente con
latencia normal pero amplitud disminuida en los dos he-
misferios al estimular el ojo sano. El significado de las
alteraciones de las otras ondas es menos conocido.
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Normal

El estudio es normal cuando las latencias absolutas y
relativas están dentro de 3 desviaciones estándar que
cubre el 99.7% de la población normal. Un estudio nor-
mal en niños con factores de riesgo perinatal o retraso
global del desarrollo psicomotor e inatención visual indi-
ca que el paciente puede ver, pero no si sabe lo que está
viendo o lo entiende (ceguera cortical) y si va a tener  o
no un desarrollo psicomotor normal.

La latencia de las ondas N75/P100/N145 pueden ser
normales en pacientes con amaurosis de Leber y el sín-
drome de Rubinstein-Taybi cuando las células ganglio-
nares  no están afectadas.

Un estudio normal en pacientes en coma debido a
trauma cerebral o eventos hipóxicos-isquémicos cerebra-
les no garantiza que el paciente no morirá, o si sobrevi-
ve, se recupere o no del coma y si va a tener o no secue-
las neurológicas, ni la severidad de las mismas.

Anormal

El estudio es anormal debido a un defecto de conduc-
ción total con ausencia de todas las ondas, o parcial con
ausencia de una o varias ondas, o presencia de todas
las ondas pero con aumento de la latencia absoluta y/o
relativa de una o varias ondas en uno o los dos ojos.

Ausencia de todas las ondas

La ausencia de todas las ondas puede ocurrir sin conse-
cuencias en prematuros pequeños para su edad de con-
cepción, en niños con anoftalmia y micro oftalmia, hipo-
plasia del nervio óptico y atrofia de la retina tales como
en la amaurosis de Leber y el síndrome de Rubinstein-
Taybi cuando las células ganglionares están afectadas,
leucodistrofias y alteraciones de la corteza visual, tras-
tornos de la migración neuronal tales como  lisencefalia,
polimicrogiria y paquigiria y más comunes como ambliopía
ex anopsia si no se corrige a tiempo.

Indicaciones

Los PEV se consideran médicamente necesarios y justi-
ficados en las siguientes condiciones.

Médicas

Ceguera

Evaluar los síntomas y signos de pérdida de la visión en
personas que no se pueden comunicar29.

Escrutinio universal de recién nacidos

Los PEV se consideran una prueba experimental e
investigacional para el escrutinio de rutina de recién na-
cidos y lactantes31.

Enfermedades desmielinizantes

Los PEV están indicados para identificar pacientes con
alto riesgo de desarrollar esclerosis múltiple definitiva39 y
diagnosticar y monitorear pacientes con esclerosis múlti-
ple (fases aguda y crónica)41.

Defectos del campo visual

Identificar la causa de defectos del campo visual que no
se pueden explicar mediante las anormalidades en la
Tomografía Computarizada o Resonancia Magnética,
trastornos metabólicos o enfermedades infecciosas39.

Los PEV se han empleado pero su valor diagnóstico y
pronóstico no se ha científicamente demostrado en las
siguientes condiciones: ambliopía exanopsia para moni-
torear el efecto del tratamiento, neurofibromatosis y es-
clerosis tuberosa, mucopolisacaridosis, enfermedad de
Crouzon, acondroplasia y enfermedad de Apert.

Indicaciones quirúrgicas

Los PEV se han empleado para monitorear lesiones que
comprimen las vías visuales, tales como  gliomas del ner-
vio óptico  y retinoblastoma, meningiomas, rabdomiosar-
coma, linfomas, tuberculomas y osteosarcomas, o indi-
rectamente al aumentar la presión intraocular (glauco-
ma) o intracerebral (pseudo tumor cerebral, quistes
aracnoideos, hidrocefalia).

Sin embargo, los PEV se consideran experimentales
en monitoreo intraoperatorio  ya que su valor predictivo
no ha sido científicamente probado.

Potenciales evocados somatosensitivos

Concepto

La prueba de los potenciales evocados somatosensitivos
(PES) es un procedimiento neurofisiológico sensible con el
cual podemos objetivamente y sin riesgo para el paciente
evaluar la integridad de la vía somatosensorial  desde los
receptores cutáneos o nervios periféricos mielinizados (tipo
IA) hasta la corteza somatosensorial primaria.

Esto se determina midiendo las latencias absolutas y
relativas de las ondas generadas a nivel  del nervio peri-
férico (codo y punto de Erb con estimulación del nervio
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mediano y fosa poplítea con estimulación del nervio
poplíteo), entrada a la médula espinal (apófisis espino-
sas de las vértebras lumbares IV y V con estimulación
del nervio poplíteo, y cervical VII con estimulación de los
nervios mediano y poplíteo) y cortical (con estimulación
de los nervios mediano y poplíteo).

Objetivo

El objetivo es detectar anormalidades de la conducción
midiendo la latencia absoluta y relativa de las ondas a
nivel proximal del nervio periférico estimulado, entrada a
la médula espinal y cortical en pacientes en los cuales  el
diagnóstico,  pronóstico, curso y eficacia del tratamiento
de trastornos que afecten primaria o secundariamente a
las vías somatosensoriales, pero que no se pueden diag-
nosticar solamente con el examen neurológico y otras
pruebas neurodiagnósticas convencionales.

Métodos

Pacientes

Los PES se pueden obtener en pacientes despiertos,
dormidos, sedados, anestesiados y comatosos  mayores
de 38 semanas de edad concepcional42.

Parámetros  de estimulación

El estímulo adecuado para despolarizar los nervios
mielinizados periféricos mixtos (nervios mediano y tibial
posterior) son pulsos eléctricos rectangulares que se
administran a través de electrodos metálicos (área de
0.19 cm) colocados sobre la piel donde se encuentra el
nervio a una distancia de 1-2 cm entre ellos, siendo el
electrodo más proximal el negativo, después de limpiar
la piel con alcohol y una pasta abrasiva para disminuir la
impedancia.

Los parámetros de estimulación son  intensidad (um-
bral motor o entre 15-30 mA), duración (100-200 micro-
segundos) y frecuencia (1.7-2.1 Hz).

Parámetros de registro

Nervio mediano

Se emplean 4 canales. Se estimula el nervio mediano a
nivel del carpo y se registran los PE con electrodos cutá-
neos colocados, después de limpiar el área con una pas-
ta abrasiva para disminuir la impedancia a menos de
5 000 ohms, a nivel  de la flexura del codo (FC1), punto
de Erb (PE), apófisis espinosa de la vértebra cervical VII
(AECVII) y 2 cm posterior y lateral al vértex (P4’ o P3’).
En los recién nacidos y lactantes este último electrodo
se coloca 1 cm posterior al vértex. El electrodo FC1 se

referencia a un electrodo colocado 2 cm proximal en la
línea media sobre la flexura del codo (FC2). El resto de
los electrodos se referencian con un electrodo colocado
en la línea media en la frente (PE-Fpz, AECVII-Fpz y P4’
o P3’- Fpz) conectado a la entrada negativa del amplifi-
cador de manera que las ondas por debajo  de la línea
de base son positivas.

La amplificación es 50 microvoltios/cm, la velocidad
de barrido es 10 ms/cm, las respuestas registradas se
filtran entre 30 y 1000 Hz  y se promedian digitalmente
150 o más respuestas.

Nervio poplíteo posterior

En las extremidades inferiores se estimula el nervio
poplíteo posterior a nivel del  tarso y se registran los PE
con electrodos cutáneos metálicos colocados a nivel de
la línea media en la fosa poplítea (FP1), apófisis espino-
sa de la vértebra lumbar V  (AELV), apófisis espinosa de
la vertebral cervical VII (AECVII) y  2 cm posterior al vértex
(Cz’). En los recién nacidos y lactantes este último elec-
trodo se coloca 1 cm posterior y lateral  al vértex. El elec-
trodo FP1 se referencia a un electrodo colocado 2 cm
proximal en la línea media sobre la fosa poplítea (FP2).
El electrodo AELV se referencia a un electrodo colocado
en la apófisis espinosa de la vértebra lumbar IV (AELIV).
El resto de los electrodos se referencian con un electro-
do colocado en la línea media en la frente (AECVII-Fpz y
Cz’-FPZ) conectado a la entrada negativa del amplifica-
dor de manera que las ondas por debajo  de la línea de
base son positivas.

Los parámetros de registro son amplificación de 50
microvoltios/cm, velocidad de barrido de 10 ms/cm, las
respuestas registradas se filtran entre 30  y 1000 Hz  y se
promedian digitalmente 150 o más respuestas.

Identificación de las ondas

Nervio mediano

En el primer canal registramos el potencial de acción de
las fibras IA a nivel de la flexura del codo por estimulación
del nervio mediano a nivel del carpo (FC 5). En el segun-
do canal registramos los potenciales de acción de las
fibras IA en su recorrido a través del punto de Erb (PE
10). En el tercer canal registramos la conducción de los
potenciales de acción de las fibras IA en su llegada a la
médula espinal y sinapsis con las neuronas de segundo
orden del núcleo cuneado (PECVII N13 y P15). El cuarto
canal registra la conducción de los potenciales de acción
de los axones mielinizados de las neuronas del núcleo
cuneado que atraviesan la línea media para formar parte
del lemnisco medial contralateral y su llegada al tálamo
y a la corteza somatosensorial primaria (N19 y P23). La
primera onda detectada a nivel cortical es una deflexión
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hacia arriba o negativa (N20), la segunda una deflexión
hacia abajo o positiva (P23)  y la tercera es una deflexión
hacia arriba o negativa (N40).

Interpretación de los resultados

La interpretación de los resultados se basa en el cálculo de
la latencia absoluta de cada onda y relativa entre cada onda
expresados en milisegundos, evocada por estimulación de
cada nervio por separado y la comparación entre los mis-
mos. Los resultados son normales o anormales.

El estudio es anormal debido a un defecto de conduc-
ción total con ausencia de todas las ondas, o parcial con
ausencia de una o varias ondas o presencia de todas
pero con aumento de la latencia absoluta y/o relativa de
una o varias ondas.

Factores que afectan los resultados

Entre los factores que influyen en la interpretación de los
resultados se encuentran

Edad

La estimulación eléctrica del nervio mediano a nivel del
carpo y del nervio tibial posterior en el tarso evoca poten-
ciales de acción sensoriales en el punto de Erb y la fosa
poplítea a las 28 semanas, y potenciales estacionarios y
conducidos en la médula espinal, tallo cerebral y corteza
cerebral a las 31 semanas de edad posconcepción. Aun-
que los componentes centrales de los PES se registran,
nunca lo hacen de manera consistente hasta las 48 y 52
semanas posconcepción para el nervio mediano y tibial
posterior, respectivamente42, 43. Estos cambios fisiológi-
cos se deben al grado de mielinización, que es más rápi-
do en los nervios periféricos que en los centrales44, 45.
Como resultado, existe un aumento directo en la veloci-
dad de conducción que varía desde 20 m/s a las 28 se-
manas a 28 m/s a las 40 semanas posconcepción. Los
valores del adulto (50-60 m/s) se alcanzan entre los 24 y
36 meses de edad posconcepción46, 48.

La conducción a través de la médula espinal (L3-C7)
cuando se estimulan los nervios tibiales posteriores a nivel
del tarso es 15-20 m/s a las 28 semanas y 25-30 m/s a
las 40 semanas posconcepción. Los valores del adulto
(60-70 m/s) se alcanzan entre los 60 y 72 meses de edad
posconcepción47. El tiempo de conducción central (unión
cervicomedular-corteza somatosensorial) es 21 ms (me-
dia) para el nervio mediano y 25 ms (media) para el ner-
vio tibial posterior a la edad posconcepción de 30 sema-
nas, y de 16 ms (media) para el nervio mediano y 17 ms
(media) para el nervio tibial posterior a las 40 semanas.
Los valores del adulto se alcanzan para el nervio media-
no y el nervio tibial posterior entre los 8 y 10 años47, 48.

Indicaciones

Los PES se consideran médicamente necesarios en las
siguientes situaciones:

Enfermedades desmielinizantes

En los pacientes con mielopatías de origen desconocido
tal como la mielitis transversa. Para identificar lesiones
clínicamente silentes en pacientes con sospecha de es-
clerosis múltiple y enfermedad de Pelizaeus-Merzbache49.

Enfermedades neurodegenerativas

Para determinar la eficacia del tratamiento y el curso de
pacientes con degeneración espinocerebelosa (por ejem-
plo Ataxia de  Friedreichs, degeneración olivopontoce-
rebelosa50.

Anormalidades neurológicas

Para localizar lesiones neurológicas que no se explican
por los hallazgos imagenológicos (TC y/o RM cerebrales)49.

Lesiones medulares traumáticas

Para evaluar cualquier empeoramiento que pudiera re-
querir cirugía de emergencia en pacientes comatosos con
lesiones medulares traumáticas49, 51.

Lesiones estructurales específicas
del sistema somatosensorial

Para evaluar pacientes con lesiones estructurales espe-
cificas del sistema somatosensorial que  son candidatos
para cirugía medular de emergencia51.

Coma

En los pacientes comatosos en los cuales el pronostico no
se pueden definir claramente mediante pruebas conven-
cionales (por ejemplo, examen neurológico, neuroimágenes
y  EEG)  para determinar la severidad y pronóstico49, 50.

Muerte cerebral

Para evaluar pacientes con sospecha de muerte cere-
bral en los cuales el EEG no es diagnóstico49, 52.

Indicaciones quirúrgicas

Los PES realizados solos o en combinación con los po-
tenciales evocados motores se consideran médicamente
necesarios para monitorear intraoperativamente la inte-
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gridad de la medula espinal para detectar anormalida-
des en estos estudios, antes que se produzcan daños
irreversibles durante las cirugías de la médula espinal,
intracraneal, ortopédica o procedimientos vasculares53.

Cirugía de la médula espinal

Las indicaciones quirúrgicas para monitorear la integridad
de la médula espinal durante cirugía de la columna verte-
bral y de la médula espinal en las cuales esté a riesgo de
lesión irreversible debido a descompresión de la médula
espinal incluyen: a) extirpación de los tumores de la mé-
dula espinal, b) cirugía debido a lesiones producidas por
trauma a la médula espinal, c) cirugía para malformacio-
nes venosas de la médula espinal, d)  cirugía para corre-
gir escoliosis o deformidades de la columna vertebral que
implique tracción sobre la médula espinal53-56.

Cirugías intracraneales

Los pacientes en los cuales la médula espinal está a ries-
go durante las siguientes cirugías intracraneales: a) co-
rrección de aneurismas cerebrales, b) estimulación ce-
rebral profunda, c) descompresión micro vascular de ner-
vios craneales (por ejemplo, los nervios óptico, trigémino,
facial y auditivo), d) extirpación de los tumores del seno
cavernoso, e) extirpación de los tumores de los nervios
craneales, f) extirpación de los tumores cercanos al área
motora primaria y requieran mapeo cerebral, g) extirpa-
ción de tejido cerebral o tumor epileptogénico, h) cirugía
debido a trauma cerebral, i) cirugía de las malformacio-
nes arteriovenosas intracraneales, j) cirugía de los tras-
tornos de los movimientos refractarios y k) resección
vestibular en casos de vértigo refractario.

Cirugías vasculares

Los pacientes en los cuales la médula espinal está a ries-
go durante las siguientes cirugías o procedimientos vascu-
lares: a) arteriografía con oclusión temporaria de la caró-
tida, b) parada de la circulación con hipotermia, c) proce-
dimientos aórticos distales con riesgo de isquemia a la
médula espinal, d) cirugía del arco nórtico, sus ramas o
la aorta torácica incluyendo la carótida cuando exista ries-
go de isquemia cerebral.

Los PES se consideran experimentales en cualquier
otra condición, ya que su valor diagnóstico o predictivo
no ha sido científicamente probado.

Potenciales evocados motores

Concepto

La prueba de los potenciales evocados motores  (PEM)
es un procedimiento neurofisiológico sensible con el cual

podemos objetivamente y con escaso riesgo para el  pa-
ciente evaluar la integridad de la vía motora corticoespi-
nal y bulbar, desde las motoneuronas superiores en el
área motora primaria (área 4), haces córtico bulbares y
medulares, neuronas motoras  inferiores bulbares y medu-
lares, raíces anteriores y nervios periféricos mielinizados
(A alfa) motores, transmisión neuromuscular y músculos
estriados.

Las motoneuronas corticales se estimulan eléctrica-
mente o electromagnéticamente. La prueba de los PEM
se basa en la medición de las latencias absolutas y rela-
tiva del potencial de acción muscular compuesto, o po-
tencial de acción en el nervio mediano y peroneo evoca-
do por la estimulación de las neuromas motoras corticales
superiores y la raíz anterior L4-L5  y C7- 8 .

Objetivo

El objetivo es detectar anormalidades de la conducción
midiendo la latencia absoluta y relativa del potencial de
acción muscular compuesto o potencial de acción en el
nervio mediano y peroneo evocado por la estimulación
de las neuronas motoras corticales superiores y la raíz
anterior L4-L5  y C7- 8 en pacientes en los cuales el diag-
nóstico,  pronóstico, curso y eficacia del tratamiento de
trastornos que afecten primaria o secundariamente a las
vías córtico bulbares y espinal no se pueden diagnosti-
car solamente con el examen neurológico y otras prue-
bas neurodiagnósticas convencionales.

Métodos

Pacientes

Los PEM se detectan con el paciente despierto, dormi-
do, sedado, y anestesiados, con ciertos anestésicos, y
rara-mente en comatosos  mayores de 2 años de edad56,

57. El procedimiento está contraindicado en pacientes con
marcapaso, estimulador eléctrico vesical y/o espinal, his-
toria de trauma o trepanación  craneal, epilepsia e histo-
ria familiar de epilepsia y  la presencia de cuerpos extra-
ños metálicos56.

Parámetros  de estimulación

El estímulo adecuado para despolarizar las neuronas
motoras  primarias o superiores (área 4) y las raíces an-
teriores medulares  es electromagnético (extraoperatorio)
y eléctrico (intraoperatorio). Los estímulos electromag-
néticos se administran transcutaneamente y los eléctri-
cos a través de electrodos en tirabuzón que se incrustan
en el cuero cabelludo o cutáneo para estimular los neuro-
mas de la corteza motora y las raíces medulares.

El generador de ondas electromagnéticas en 8 es
superior al circular y se debe sujetar firme y tangencial-



MEDICINA - Volumen 67 - Nº 6/1, 2007658

mente contra la superficie de  la estructura estimulada.
El hemisferio derecho se estimula con corrientes en con-
tra de las manecillas del reloj y el izquierdo lo opuesto.
El ánodo se debe colocar a 7 cm del vértex en la línea
entre el vértex y el tragus  y  el cátodo en el vértex para
obtener respuestas en los músculos de la mano. La
estimulación electromagnética permite seleccionar mús-
culos específicos pero no así la eléctrica.

Los parámetros de estimulación para los estímulos
electromagnéticos son: intensidad (1 Tesla), duración
(100-200 microsegundos) y frecuencia (1.9-2.1 Hz).  Los
parámetros de estimulación para los estímulos eléctricos
son: intensidad (15-30 mA), duración (100-200 microse-
gundos) y frecuencia (1.9-2.1 Hz).

Parámetros de registro

Se emplean 2 canales. Se estimula a nivel cortical, cervi-
cal (CVII) y lumbar (LV). Se registran los PE con electro-
dos cutáneos colocados, después de limpiar el área con
una pasta abrasiva para disminuir la impedancia a me-
nos de 5 000 ohms, a nivel  del músculo abductor pollicis
brevis o nervio mediano a nivel del carpo  y músculo tibial
anterior o nervio peroneo a nivel de la rodilla y/o médula
espinal (cauda equina).

Los parámetros de registro son amplificación de 50
microvoltios/cm, velocidad de barrido de 10 ms/cm, las
respuestas registradas se filtran entre 30  y 1000 Hz  y se
promedian digitalmente 150 o más respuestas.

Identificación de las ondas

Los potenciales de acción muscular compuestos (PAMC)
y/o potenciales de acción neural (PAN) evocados me-
diante estimulación cortical y radicular (cervical y lum-
bar) lo registramos en el primer, segundo y tercer canal.
Intraoperativamente se añade un cuarto canal para re-
gistrar la cola de caballo con electrodos epidurales.

Resultados

La interpretación de los resultados se basa en el  cálculo
de la latencia absoluta de cada PAMC y PAN y calcular la
diferencia para estimar el tiempo de conducción central
en milisegundos de cada región estimulada por separado.

Factores que afectan los resultados

Entre los factores que influyen en la interpretación de los
resultados se encuentran la edad del paciente y el tipo
de anestesia57, 59.

Indicaciones

Las indicaciones aceptadas como médicamente nece-
sarias y justificadas debido a que su valor diagnóstico y

predictivo ha sido científicamente probada, son solamente
para el monitoreo quirúrgico.

Médicas

Los PEM se han empleado en pacientes con hemiplejía
congénita60, esclerosis múltiple61, espina bífida62, disge-
nesias de la corteza motora63, enfermedad de Krabbe64 y
trastornos de la atención con hiperactividad65. Sin em-
bargo, no existen evidencias científicas que demuestren
que la ejecución de los PEM añada nada al diagnóstico
o sirva para monitorear le eficacia del tratamiento de es-
tas entidades, por lo cual no se recomienda su uso en
las mismas.

Quirúrgicas

Por el contrario, los PEM se recomiendan para el
monitoreo intraoperatorio junto con los PES en las indi-
caciones anteriormente señaladas para los PES, pero
no sustituyendo a los PES.  Estas incluyen cirugía de
columna vertebral66, 67, médula espinal68-70, cerebro71 y
cardiovascular72.

Conflicto de interés: ninguno
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- - - -
Vivir no es sólo existir
sino existir y crear,
saber gozar y sufrir
y no dormir sin soñar.
Descansar
es empezar a morir

Gregorio Marañón (1887-1960)


