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RESUMEN

Los Potenciales Evocados Somestésicos (PES)
porsímIsmos no definen la etiología de un trastor,
no neurológico pero 01 brindar información sobre
la topografía y el carácter mielinopático o neuro~

axonal de lo lesión permiten muchas veces al
clínico dilucidareldiagnóstico y supervIsar lo evo~

lución del padecimiento, máxime en los niños en
quienes lo exploración de la sensibilidad no es
fácil.

Se presentan nueve casos ilustrando la utilidad
de este métOdo en diferentes patologías neuro­
pediátricas. Sin embargo Jo existencia de un
único equipo en Costo Rica ha limitado la realiza­
ción completa y seriada de todos los estudios
solicitadosjustificadamente e impedido la prácti­
ca de exámenes en la Unidad de cuidados Inten­
sivos, tronsoperatoria neuro-ortopédica o en neu­
roradiofogía ínfervencíonaf.

• Aslstente Servfclo de NeurologTa. Hospital Nacional de
Niños. Profesor Facultad de Medicina. UCR.

•• Asistente Servicio de NeurologTa. Hospital Son Juande Díos,
Profesor Facultad de Medicina UCR.

o •• Jefe Servicio de NeurologTa, Hospital Nacional de Nll'los.
Profesor Facultad de Medicina. UCR.

SUMMARY

Somatosensory Evoked Potentials by themsel­
ves doesn't define the ethiology of neurologycal
disorder but by glvlng Informatlon of the topo­
graphy and fhe myelínopathic or neuroaxona/
character of the injury alfow the Physician in many
cases clartfy the diagnosis and supervise the evo­
fution of the disorder. Even more Important in
children were the sensory exploration it's difficult.

We present 9 representative coses showing
the utífities of this method in different neuropedia­
trlc dlsorders. At the moment In our country we
hove only one evoked potential equipment that
has limites complete and serial studíes os well the
practice of them in intensive care, during neuro­
orthopedic sugery and interventlonalneuroradío­
logical procedures.

INTRODUCCIÓN

Se llama Potencial Evocado (P.E.) a la activi­
dad eléctrica provocada por un estímulo. Bósica­
mente existen tres modalidades de PE : visuales,
auditivos del tronco cerebral y somestésicos.



Un estímulo visual, auditivo o somestésico ge­
nera potenciales de acción a lo largo de las fibras
aferentes hasta la corteza cerebral. Esta activi­
dad es posible registrarla entre dos electrodos
situados sobre la piel. próximos a los nervios perifé­
ricos involucrados y médula espinal o en el cráne­
o. captando la actividad emitida por estructuras
superficiales corticales o profundas como el tron­
co cerebral.

Estas señales muy pequeñas pero de una la­
tencia (tiempo en que se presenta) y forma cons­
tantes en relación al estímulo pueden extraerse
de la electrogénesis espontánea del sistema ner­
vioso central (SNC) gracias a su sumación y pro­
medio.

La morfología y la amplitud de este potencial
estarán determinadas por los generadores neuro­
axonales mientras que su latencia dependerá de
la calidad de la vaina de mielina.

El estudio de PE constituye un método no
invasivo útil desde el período neonata! reproduci­
ble y fiable (1.2.3).

Los potenciales evocados somestéslcos (PES)
se han convertido en un examen de gran utilidad
para la exploración de diferentes patologías neu­
rológicas: neuropatías periféricas. mielopatías.
compromisosupramedular somatosensorial. en la
supervisión pre. trans y postoperatoria de diferen­
tes intervenciones neuro-ortopédicas y de neuro­
radiología intervencional (4, 5, 6), en el diagnósti­
co de lesiones del nervio pudendo (7). como un
elemento pronóstico en el como (8.9. 10. 1L 12,
13) o de ayuda en la determinación de muerte
cerebral (2, 14).

En octubre de 1990se inician estas exploracio­
nes en el Hospital Nacional de Niños (HNN) y es el
propósito de esta publicación ilustrar con algunos
exámenes nacionales la utilidad y fimites de los
PES.
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MATERIAL y MÉTODO

Los 9 estudios presentados en este reporte
fueron realizados en el HNN de Costa Rica entre
octubre de 1990y noviembre de 1991 ,selecciona­
dos entre 96 exploraciones de PES.

Los exámenes se efectuaron con el paciente
acostado y a una temperatura ambiente de 20ºC.
Los electrodos aguja de registro en C3. CZ o C4
fueron colocados de acuerdo al sistema interna­
cional 10-20 (15). En caso de estimulaclón del
miembro superior (nervio mediano) se asoció un
electrodo de superficie a nivel del punto de ERB
(fosa supraclavicular) y/u otro en el espacio inte­
respinoso C6-C7. con referencia a electrodos
"'prensa- Al Ó A2. En caso de estimulación del
miembro inferior (nervio ciático popfiteo interno =
CPI) se registró a nivel de L1-L2 con referencia a
una espina maca anterior. La colocación de los
electrodos de superficie fue siempre precedida
de descamación cutánea con posta abrasivo y
las impedancias máximas aceptadas fueron de 5
KOhms.

La estimulaclón del nervio mediano se hizo a
nivel de la muñeca anterior y la del CPI en lo reglón
retromaleolar interna utilizando un shock de estl­
mulaci6n rectangular de 200 uSEC. una frecuen­
cia de 2.3 ciclos por segundo y una Intensidad
suficiente para visualizar el movimiento del dedo
(8 mAMP promedio).

Los registros fueron realizados en un aparato
computarizado CA 1CXXl NICOLET, comportando
2 vías de registro. 8 vías de visualización y una
doble unidad de disquetas.

El programa utilizado incluye una banda pa­
sante de 10-3CXXl Hz, sensibilidad de amplificado­
res de 100 Milivoltios (MLV) para derivaciones cor­
ticales y 250 MLV para las vías periféricas, tiempo
de anólisis entre 40 y80 Milisegundos (MS) y untotal
de 500 respuestas promediadas. Los exámenes
siempre se efectúan dos veces y se superponen
las imágenes, señalando los picos identificados
de acuerdo a la nomenclatura Internacional (2).
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La interpretación de las respuestas fue realiza­
da por el mismo médico, cotejando a la vez los
valores normales de Taylor (16) y los propios, to­
mandoen cuenta edad ydistanciascomo ha sido
recomendado (17).

RESULTADOS

Caso l. Varón de 11 años. Amiotrofiaespinal.
Respuestas normales para la estimulación del CPI
derecho (Figura 1).

Caso 2. Varón de 10 años. Cuadroagudode
parestesias en miembros inferiores, trastorno esfin­
teriano y nivel sensitivo T5. Respuesta lumbar
inicialmente normal (Figura 2) se presenta luego
retardada a + 1-desviacion estandar (OS) y ausen­
cia de respuestas supralumbares, traduciendo un
trastorno mielinopático en las fibras de grueso
calibre salidas del CPI izquierdo y de los cordones
posteriores que les continúan (Figura 3).

Figura 1
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Coso 7. Niña de 12 años. Crisis parciales
motorascomplejasdel hemicuerpo izquierdo. TAC
no evidencia lesiones. Respuestas somestésicas
periféricas normales a la estimulación del nervio
mediano derecho o izquierdo. Respuesta cortical
izquierda normal y ausencia de respuesta a nivel
centroparietal contralateral (Figura 9).

Coso 8. Niña de 6 años y 6 meses con cuadro
subagudo de cambios en la conducta, oftalmo­
plegia del recto lateral izquierdo, paroxismos agu­
dos temporales izquierdos al EEG y TAC normal.
Las respuestas periféricas a la estimulación de los
nervios medianos fueron normales. La respuesta a
nivel centroparietal izquierda se presenta tardía­
mente (+3 OS) en relación a la contralateral (Figuras

Caso 3. Niña de 4 meses. Monoparesia con­
génita del miembro superior izquierdo. Ausencia
de respuesta a nivel del punto de Erb izquierdo
con respuesta cortical retardada a + 3 OS. Las
respuestas contralaterales fueron normales(Figuras
4 Y5).

Caso 4. Varón de 8 años. Impacto de bala y
laminectomía Tl-T2. Respuesta lumbar normal y
ausencia de respuestas supralumbares por evi­
dente compromiso cordonal posterior (Figura 6).

Caso 5. Varón de 11 años. Monoparesla
crónica del miembro inferior derecho no progresi­
va. Mielografía normal. Respuesta lumbar normal
con respuesta cervical tardía. Reflejando un tras­
torno de la conducción cordonal posterior (Figura
7).

Caso 6. Varón de 6 años. Encefalopatía
progresiva y retinopatía. TAC: atrofia córticosub­
cortical. Respuestas periféricas normales con res­
puesta cortical hipersincrónica y gigante muy su­
gestiva de encefalopatía miocfónica progresiva
(Figura 8).

PES
Latencia (MS)

U= 19,36
L Pf+ 35.04

ePI Derecho
Amplitud (MAMP)

1.70
6.83



Figura 2
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10 Y 11). La conducción
protuberancial superior
(PEATe) fue también
anormal predominante­
mente a la izquierda.
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CPI
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Izquierdo
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Caso 9. Varón de 3
años. Cuadro agudo de
fiebre. dolor de miem­
bros. claudicación de la
marcha. retención urina­
ria. nivel sensitivo TS, de­
terioro de la consciencia
y midriasis. LCR con lige­
ra hiperproteinorraquia y
TAC con edema en sus­
tancia blanca subcorti­
cal e imágenes sugesti­
vas de vasculitis tempo­
ral derecha Figuras 12 y
13).

r L1 t

Figura 3

Respuesta lunbar retardada
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DISCUSiÓN
Como ya ha sido do-

:umentado en la litera­
tura internacional. la utili­
dad de los PES en el diag­
nóstico de ENFERMEDA­
DES NEUROMUSCULARES
es notoria. ya que las res­
puestas periféricas son
normales en cualquier ti­
po de AMIOTROFIA ESPI­
NAL (Caso 1), la presen­
cia de alguna alteración
en los PES, PEV ó PEATC,
ensospecha deenferme­
dad del sistema motor,
debe hacer pensar en
otro diagnóstico alterna­
tivo (l8).

PES

Latencia (MS)
ÑI= 37,76

CPI Izquierdo

Amplitud (MAMP)
20.50

La caída de la ampli­
tud o la ausencia de res­
puestas apunta hacia
una NEUROPATIA PERIFE­
RICA NEUROAXONAL, el
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retardo de las señales es
propio de una NEUROPA- Figura 4

TIA PERIFERICA MIELlNO-
PAnCA (Caso 2) (2. 4).
Esta paciente presentó
en relación a un primer
estudio (figura 2) desmie-
Iinización periférica se-
cundariamente a su mie- :j.! -',

: '-~

litis aguda (recordemos '¡o/'-

que es la misma célula.
su dendrita en el nervio

,-

"-~.

periférico y su axón en los
cordones posteriores). '.!

(figura 3)
"I~'

Una de las ventajas
de los PES sobre el estu-
dio de Vélocidad de PES Mediano Derecho
Conducción Nerviosa Latencia (MS) Amplitud (MAMP)

Sensitiva (VCNS) clásica. Erb= 8.56 3,66

es que los PES valoran la N19= 18.24 4,44

vía sensitiva profunda
proximal y distal (18. 19).
mientras que la VCNS es·
tudia únicamente el seg-
mento distal del nervio.
así el caso 3 ilustra la Figura 5

verificación electrofisiolé-
glca de una PLEXOPATIA
(figura 5) ayudados por
la comparación con el

~

miembro contralateral
sano. (figura 4) ! Nl9

~J
I ~

la exploración elec- r_~.,! -::

;·:3 .'-troflsiológica de la MEDU-
LA ESPINALes de gran va-

.-
,

lar (20. 21) sobre todo en
un medio en el que no se .'

cuenta con la Resonan- :-íl ~:

cia Nuclear Magnética.
Los ejemplos 6 y 7 nos . - I •b

ff: ~:'

muestran una interrup-
ción electroflslológlca a
nivel cordonal posterior. PES Mediano Izquierdo

completa y parcIal res- Latencia (MS) Amplitud (MAMP)
Pl= 10,40

pectivamente. N19= 21,76 2.05
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PES
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Ll= 14,72

PES
Latencia (MS)

Ll= 14.72

Figura 6

Mediano

Figura 7

Mediano

Izquierdo
Amplitud (MAMP)

2.86
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Izquierdo
Amplitud (MAMP)

2.86
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Idealmente deben
hacerse estudiosseriados
comparativos para po­
deremitir criterios pronós­
ticos, sin olvidar que los
PES exploran exclusiva­
mente la actividad en los
cordones posteriores (2,
22) Yno otras regiones es­
pinales, un proceso sirin­
gomlélico no suele alte­
rar los PES, salvo cuando
compromete la zona de
entrada radicular, ya que
las columnas dorsales
usualmente están conser­
vadas (3),

Las respuestas anor­
males registradas a nivel
cortical pueden como en
el caso N2 6 preceder a la
manifestación cfinica de
una EPILEPSIA MIOCLONI­
CA (figura 8) (23) o refle­
jarsimplemente la altera­
ción bioeléctrica de un
foco epiléptico primario
(caso 7) (figura 9) aun­
que en este caso, care­
ciendo de una RNM no
podemos excluir altera­
ciones estructurales corti­
cales no visualizadas con
la TAe.

La ausencia de sínto­
mas con alteraciones e­
lectrofisiológicas no de­
be extrañar pues éstas
usualmente preceden a
las cfinicas, ya que el Sis­
tema NerviosoCentraltie­
ne la capacidad, hasta
cierto límite, de amplifi­
car y resincronizar seña­
les alteradas (2).
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Los PES a menudo de­
ben asociarse a la explo­
ración de otras vías senso­
riales; Potenciales Evoca­
dos Visuales (PEV) o Po­
tenciales Evocados Audi­
tivos del Tronco Cerebral
(PEATC). pues la altera­
ción central mielinopóti­
ca de diferentes vías sen­
soriales con respeto de ví­
as periféricas aún con PEV
por flash normales sugiere
como enelcaso 8.(figuras
10 Y 11) una Esclerosis en
Placas (2. 3). aunque a
esta edad sea excepcio­
nal (24).

El caso 9 ejemplifica
las imágenesencontradas
en un trastorno de la con­
ducción de vías somesté­
sicas centrales en una en­
cefalomielitis de causa in­
determinada y cuya evo­
lución cAnica muestra una
lenta recuperación rostro­
caudal.

Estas observaciones
presentadas muestran el
aporte importante de los
PES a la práctica neuroló­
gica. siempre y cuando
exista una estrecha corre­
lación cAnica. impidiendo
de este modo el abuso y
la utilización incorrecta de
este relevante método
diagnóstico (25. 26).

PES
Latencia (MS)

Ll =14.72
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Figura 8 N2

Mediano Izquierdo
Amplitud (MAMP)
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PES
Latencia (MS)
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Figura 10
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PES
latencia (MS)

N19= 15.60
P27= 18.40

Mediano izquierdo
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5.07
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Figura 11

PES
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P27: 26.40

Mediano

¡. Figura 12
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PES
Latencia (MS)
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N19: 21,96
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3.41
1,26



Figura 13
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PES
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En paz
AMADo NERVO

Muy cerca de mi ocaso, yo te bendigo,
vida,

porque nunca me diste ni esperanza

fallida,
ni trabqjos injustos, nipena inmereci­

da.

Porque veo alftnal de mi rudo camino
que yo fuí el arquitecto de mi propio

destino;
que siextrqje las hieles o la mielde las

cosas,

jué porque en ellas puse hielo mieles
sabrosas:

cuando planté..rosales, coseché siem­
pre rosas.

Cierto, a mis lozanías va a seguir el
invierno:

¡Mas tú no medyiste que mayojuese
eterno!

Hallé sin duda largas las noches de
mis penas,

mas no me prometiste tú sólo noches
buenas,

yen cambio tuve algunas santamente
serenas...

Amé, fui amado, el sol acarició mifaz.

¡Vida. nada me debes! ¡Vida estamos
en paz!


