
ARTÍCULO DE REVISIÓN

ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 5, No. 2, abril-junio 2007 73

medigraphic.com

Summary

Introduction: Electrodiagnosis is a branch of medicine
which can provide hard data for the diagnosis of several
disorders affecting the Nervous System at the Peripheral
and Central levels. It is important that general practitio-
ners as well as specialists know general aspects of elec-
trodiagnosis, in order to be able to make clinical judg-
ments about when and how the various modalities of
neurophysiologic studies should be requested. Objective:
To briefly present the most relevant aspects of electrodi-
agnosis, the different modalities of neurophysiologic stud-
ies, their indications, and their clinical utility for the diag-
nosis. Emphasis is made on the most frequent disorders.

Key words: Electrodiagnosis, electromyography, evoked
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Resumen

Introducción: El electrodiagnóstico es una rama de la me-
dicina que puede aportar datos clínicos duros útiles para el
diagnóstico de diversos padecimientos que afectan a los
sistemas nerviosos central y periférico. Es importante que
los médicos generales y especialistas conozcan las gene-
ralidades del electrodiagnóstico con el fin de poder tomar
decisiones acerca de cuándo y cómo solicitar las diversas
modalidades de estudios neurofisiológicos. Objetivo: Pre-
sentar brevemente los aspectos más relevantes del elec-
trodiagnóstico, las diversas modalidades de estudios neu-
rofisiológicos, sus indicaciones y su utilidad diagnóstica.
Se hace énfasis en los padecimientos más frecuentes.

Palabras clave: Electrodiagnóstico, electromiografía,
potenciales provocados, neurofisiología.

INTRODUCCIÓN

El rol de la electricidad con relación al sistema nervioso
surgió de la observación de los efectos de la aplicación de
la misma al organismo y eventualmente, del descubrimiento
que tanto músculos, así como nervios podían ser fuentes
de esta energía. Este descubrimiento fue la base del diag-
nóstico eléctrico o electrodiagnóstico.

El electrodiagnóstico incluye: Electroencefalografía, elec-
tromiografía, potenciales provocados por estimulación sen-
sorial (espinales y cerebrales), registro de potenciales de
acción de un nervio-conducción nerviosa y electrorretino-
grama. Todos ellos tienen alguna relación con los escritos
de Galvani en 1791.1

Richard Caton en 1875, fue el primero en descubrir el
EEG y detectar el cambio en el potencial provocado por
estimulación visual y su aplicación a la localización corti-
cal. El electrodiagnóstico se ha diversificado y ampliado
enormemente, gracias a los equipos computarizados que
utilizan conversión analógica-digital.1,2

ELECTROENCEFALOGRAMA

El electroencefalograma de rutina es un indicador diagnós-
tico con una excelente especificidad (> 95%) pero baja
sensibilidad (< 50%). El electroencefalograma es un regis-
tro de la actividad cortical, sin embargo, no es un reflejo
directo del marcapaso de esta actividad, esto se debe a la
gran cantidad de sinapsis involucradas desde el marcapaso
hasta la actividad cortical más superficial.3

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa


Ysunza A y col.

ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 5, No. 2, abril-junio 200774

medigraphic.com

SUSTRAÍDODE-M.E.D.I.G.R.A.P.H.I.C

:ROP ODAROBALE FDP

VC ED AS, CIDEMIHPARG

ARAP

ACIDÉMOIB ARUTARETIL :CIHPARGIDEM

El análisis cuantitativo (digital) del electroencefalogra-
ma se ha llamado «mapeo cerebral» ha evolucionado gra-
dualmente durante los últimos 30 años. No es un indica-
dor diagnóstico adecuado para el estudio de crisis
convulsivas. Sí se ha comprobado la correlación significati-
va de cambios cuantitativos específicos con entidades ta-
les como demencia, esquizofrenia y depresión.4,5

En niños se han descrito cambios cuantitativos con tras-
torno de déficit de atención (TDA) y algunos otros trastor-
nos de aprendizaje. Sin embargo, no se ha determinado si
estos cambios son factores causales de los trastornos.6

ELECTROMIOGRAFÍA Y ESTUDIOS DE
CONDUCCIÓN NERVIOSA

Comúnmente se refiere como «electromiografía» al con-
junto de dos estudios: electromiografía y estudios de con-
ducción nerviosa. Sin embargo, estos dos estudios son ab-
solutamente distintos. Por otro lado, a diferencia del
electroencefalograma, no existe una electromiografía ni es-
tudio de conducción nerviosa de rutina. Para realizar elec-
tromiografía y estudio de conducción nerviosa, debe deli-
mitarse claramente el área anatómica que se va a estudiar.7

ELECTROMIOGRAFÍA

Registro de la actividad muscular (actividad eléctrica) me-
diante electrodos de aguja (existen diversos tipos) que se
insertan en el vientre del músculo. Dependiendo del ta-
maño del músculo, pueden ser necesarias de una a 5 in-
serciones para obtener adecuadamente el registro.

Se divide en: Registro de actividad insercional (causada
por la inserción del electrodo de aguja), registro de activi-
dad espontánea (en reposo), registro de actividad motora.

En reposo, la actividad espontánea normal de un músculo
es de «silencio eléctrico». Para poder registrar esta actividad
espontánea, es necesario esperar hasta que cese la actividad
insercional debida a la estimulación mecánica o lesión de las
fibras musculares por la introducción del electrodo. Cuando
existe denervación, después de 2 a 3 semanas, aparecen po-
tenciales anormales: fibrilaciones y ondas positivas agudas.
Las fibrilaciones ocasionales son una variante no patológica.
Cuando las fibrilaciones aparecen en forma rítmica y cons-
tante, su génesis está relacionada con oscilaciones del poten-
cial de membrana en reposo de las fibras del músculo esque-
lético denervadas. Las ondas positivas agudas son muy similares
a las fibrilaciones, aunque con polaridad distinta y algunas
variaciones leves en amplitud y duración.

Las fasciculaciones aparecen anormalmente durante el
reposo de un músculo, sus dimensiones son similares a
los potenciales de acción de unidad motora, se han atri-
buido a la activación espontánea de fibras musculares de

unidades motoras individuales. Pueden aparecer de ma-
nera esporádica en músculos normales, sin embargo, apa-
recen de manera constante en pacientes que cursan con
denervación crónica, especialmente debida a patología de
la médula espinal. La presencia de fasciculaciones disemi-
nadas en tres áreas anatómicas independientes es carac-
terística de enfermedades de neurona motora, tales como
la esclerosis lateral amiotrófica o la esclerosis múltiple.

Durante la actividad motora que se genera por contrac-
ción muscular voluntaria aparecen potenciales de acción
de unidad motora. A estos potenciales se les estudia su
morfología, amplitud, frecuencia y número. Cuando un
músculo se contrae levemente, unas cuantas de sus uni-
dades motoras comienzan a disparar a baja frecuencia. A
medida que la fuerza de contracción se incrementa, la
frecuencia de disparo de estas unidades activas se incre-
menta hasta que llega a una cierta frecuencia cuando se
«reclutan» unidades adicionales.

Cuando existe una miopatía, característicamente apa-
recen potenciales «miopáticos», son potenciales polifási-
cos de baja amplitud.

Cuando existe denervación, aparecen potenciales de
acción de unidad motora de gran amplitud, polifásicos y
su número y frecuencia se reducen significativamente. Esta
reducción en frecuencia y número se denomina recluta-
miento disminuido.

Actualmente, los equipos digitales permiten realizar
análisis cuantitativo de la electromiografía, este análisis
añade objetividad al análisis visual.7

Otra utilidad de la electromiografía es el estudio de
músculos faríngeos, debe utilizarse anestesia local de la
faringe aplicada mediante «spray». Se utilizan electrodos
de aguja de «gancho de alambre» desechables, los elec-
trodos se pueden insertar oralmente bajo visión directa de
los vientres musculares. Mediante videonasofaringoscopia
se puede verificar la posición de los electrodos, especial-
mente durante el movimiento, ya sea durante deglución o
durante el habla. Se pueden estudiar el elevador del velo
del paladar, el constrictor superior de la faringe y los
músculos palatofaríngeos, incluidos en los pilares poste-
riores del istmo de las fauces. Para el registro, el aisla-
miento de los electrodos debe removerse en la punta
(aproximadamente 1 mm). Estos electrodos están situados
en el lumen de una aguja hipodérmica, de tal manera que
las porciones sin aislamiento se extiendan más allá de la
punta, estos extremos salientes están doblados para for-
mar un «gancho». Al colocar la aguja en el músculo y reti-
rar la hipodérmica, los «ganchos» quedan fijos en los mús-
culos. Estos electrodos son muy confortables, ya que
pueden mantenerse en posición durante la deglución y
habla. Los electrodos están hechos de acero inoxidable
con un diámetro aislado de 50 um. Se utilizan agujas hipo-



Electrodiagnóstico

ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 5, No. 2, abril-junio 2007 75

medigraphic.com

dérmicas calibre 25. La electromiografía de faringe es útil
en casos de enfermedad de neurona motora que afecte la
faringe, y han probado ser especialmente útiles en el es-
tudio de pacientes con fisuras de paladar secundario que
han sido sometidos a cirugía velofaríngea.8

El mismo tipo de electrodo puede utilizarse también
en la laringe en algunos casos seleccionados, ya que para
su inserción es necesario realizar laringoscopia directa o
bien videonasolaringoscopia, manipulando los electrodos
con pinzas laríngeas. Para fines clínicos de rutina, pue-
den utilizarse electrodos de superficie sobre la piel. Con
electrodos de superficie puede registrarse fácilmente la
actividad del cricotiroideo durante la fonación. Indirecta-
mente también puede registrarse la actividad de otros
músculos intrínsecos durante la fonación, sin embargo,
sólo puede aislarse la actividad del lado derecho o del
lado izquierdo, no pueden hacerse mayores especifica-
ciones de registro. En la práctica clínica diaria también
puede utilizarse el estudio del músculo tiroaritenoideo,
este músculo puede abordarse mediante punción entre
el cartílago cricoides y el cartílago tiroides, dirigiendo la
aguja ligeramente hacia arriba y siguiendo la disposición
anatómica del músculo, ya sea del lado derecho o del
lado izquierdo. La electromiografía de laringe es útil en
casos de paresia de cuerda vocal, en casos de enferme-
dad de neurona motora que afecte la laringe, miopatías
que estén involucrando músculos laríngeos o bien luxa-
ción de cartílago aritenoides en la cual se observa limita-
ción de movilidad de una cuerda vocal pero la electro-
miografía demuestra actividad muscular adecuada.9

ESTUDIOS DE CONDUCCIÓN NERVIOSA

El estudio de conducción nerviosa es especialmente útil
para el diagnóstico de la enfermedad de nervio periférico
o neuropatía.

Para el diagnóstico de una enfermedad de nervio peri-
férico puede utilizarse un algoritmo sumamente sencillo.

Presentación

Trastornos simulando Neuropatía real
Neuropatía (Poli) (Poli)

Focal
Difusa

Hereditaria
Adquirida

El diagnóstico se basa fundamentalmente en la historia
y exploración física.

Los estudios de conducción nerviosa son útiles para apo-
yar el diagnóstico pero no son fundamentales.7,10

El estudio de conducción nerviosa se basa en la estimu-
lación de un nervio periférico y el registro del potencial de
acción resultante (potencial provocado) que puede ser
sensitivo o motor. El potencial sensitivo se genera directa-
mente en las fibras sensitivas del nervio y se registra con
electrodos de superficie sobre el trayecto del nervio. El
potencial motor se genera por la contracción muscular re-
sultante de la estimulación de un nervio con fibras moto-
ras y se registra con electrodos de superficie sobre el
músculo específico, este potencial motor se denomina
potencial muscular compuesto.

Como consecuencia de la estimulación de un nervio
motor, también se generan potenciales tardíos en las fi-
bras motoras proximales, éstos se denominan respuestas
F y reflejos H. Estos potenciales permiten estudiar la con-
ducción en segmentos proximales (raíces espinales).7

Existen dos tipos generales de polineuropatías: axonal y
desmielinizante. La polineuropatía axonal se caracteriza
por afectar los potenciales sensitivos y motores debido a
la degeneración axonal. La amplitud de estos potenciales
se disminuye significativamente, especialmente en trayec-
tos distales, sin embargo, las latencias de los potenciales y
las velocidades de conducción de los nervios permanecen
dentro de límites normales en etapas iniciales. La electro-
miografía de músculos distales puede mostrar datos de
denervación después de 2 a 3 semanas. Como ejemplo
de este tipo de polineuropatía existe la diabética y la se-
cundaria a neoplasias como por ejemplo el mieloma. A
diferencia de la polineuropatía axonal, la polineuropatía
desmielinizante se caracteriza por cursar con latencias pro-
longadas y velocidades de conducción disminuidas desde
etapas tempranas. Como ejemplo de este tipo de neuro-
patía existe el síndrome de Gillain-Barré o polirradiculone-
uropatía desmielinizante inflamatoria aguda. Cabe aclarar
que en los primeros días de presentación de signos y sín-
tomas del síndrome de Gillain-Barré las velocidades de
conducción motoras pueden permanecer normales, sin
embargo, para el apoyo diagnóstico en estos días iniciales,
pueden estudiarse las fibras proximales mediante el análi-
sis de respuestas F, reflejos H y potenciales musculares
compuestos proximales como por ejemplo los de deltoi-
des (nervio circunflejo o axilar) o bíceps (nervio musculo-
cutáneo).7

Existen otros tipos de neuropatías menos frecuentes que
las ya mencionadas, asociadas a diversas patologías, entre
ellas podemos mencionar: Alcoholismo, nutricional (mala-
bsorción o deficiencias selectivas como la de vitamina B12
que sucede en vegetarianos estrictos), hipotiroidismo, acro-
megalia (secundaria a tumores secretantes de hormona
de crecimiento), isquémica (vasculitis oclusiva, artritis reu-
matoide), carcinoma, linfoma, paraproteinemia (gamopa-
tía monoclonal), relacionada con paraproteinemia tóxica
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(medicamentos como metronidazol), hereditaria (por ejem-
plo la antes llamada enfermedad de Charcot), urémica,
amiloide, porfirias, metabolismo anormal de lípidos, am-
bientales (plomo, mercurio, etc.), etiología no bien defini-
da: parálisis de Bell y neuralgia del trigémino.10

PARÁLISIS FACIAL

Sir Charles Bell, neurólogo británico, fue uno de los prime-
ros que publicó el padecimiento, sin embargo, otros auto-
res ya lo habían publicado previamente, aunque sin tanta
difusión, por ejemplo, Friedreich lo publicó desde 1798.11

Darwin en 1872, estudió y describió la importancia de
la expresión facial para la manifestación de la gran mayoría
de las emociones humanas.12

El factor más importante para lograr movimientos facia-
les adecuados es la espontaneidad.12

La incidencia de la parálisis facial se ha reportado re-
cientemente de 20 a 30 casos por cien mil.11,13 El padeci-
miento afecta por igual a hombres que a mujeres.13

Para la valoración de la severidad de una parálisis facial,
durante los últimos 8 años se ha utilizado una escala clínica,
obteniendo correlación significativa con hallazgos electrofi-
siológicos.14,15 La escala incluye: (0) parálisis flácida con to-
tal asimetría en reposo y ausencia de movimientos faciales;
(1) simetría en reposo, movimientos faciales voluntarios y
expresiones faciales asimétricos; (2) simetría en reposo,
movimientos faciales voluntarios simétricos y expresiones
faciales asimétricas; (3) simetría en reposo, durante movi-
mientos faciales voluntarios y expresiones faciales.

El conjunto de pruebas que incluyen el diagnóstico to-
pográfico no pueden identificar definitivamente el sitio de
lesión en casos de parálisis de Bell, Herpes Zoster ótico y
fracturas de base de cráneo, estas tres entidades engloban
al 95% de los casos de parálisis facial.13,14,16,17

La parálisis de Bell y el Herpes Zoster ótico son enfer-
medades desmielinizantes inflamatorias que se manifies-
tan por diversas áreas a manera de «parches» en una dis-
posición longitudinal, extendiéndose desde el tallo cerebral
hasta la periferia. Recientemente se ha reportado que cerca
del 80% de los casos de parálisis de Bell, se relacionan
con una infección por Herpes Simplex-1.13,17,18

Como secuencia de estudios de diagnóstico neurofisio-
lógico, se sugiere iniciar en las primeras etapas con timpa-
nometría y reflejos acústicos, en especial los ipsilaterales,
este estudio es útil como medida de la conducción del
facial en su trayecto intratemporal.13,18

Para el estudio del trayecto extratemporal se utiliza un
estudio de conducción del facial, también llamado elec-
troneuronografía. Este estudio ha demostrado una gran
cantidad de falsas negativas durante la primera semana
por lo que si se usa en este tiempo deberá realizarse dia-

riamente y observar los cambios,18-22 de 2 a 3 semanas en
aparecer.15,18,20,23

Se han reportado como útiles los estudios de imagen,
en especial la imagen de resonancia magnética de cráneo
con énfasis en fosa posterior y tallo cerebral. Este tipo de
estudio es de mayor utilidad en casos con parálisis facial
de más de 20 semanas de evolución sin recuperación
mayor del 80%.13

En un estudio del Hospital Manuel Gea González, se
han estudiado un total de 1,400 pacientes con parálisis
facial de diversas etiologías, de 1987 a 1999. A continua-
ción, se mencionan las diversas etiologías reportadas: Bell
77%; Herpes z. 4%; trauma (fractura de cráneo, cirugía,
obstétrica) 9%; congénita 5%: Otitis media 2%; otras 3%
(Ramsay-Hunt (varicela-zoster), neoplasias de oído, neo-
plasias del facial, neoplasias de tallo cerebral, distonías
(espasmo hemifacial), esclerosis múltiple, polirradiculone-
uritis (síndrome de Gillain-Barré, síndrome de Miller-Fis-
her).24 El 90% de los pacientes con parálisis de Bell, me-
nores de 40 años, mostraron una recuperación completa
ya sea con tratamiento farmacológico y de medicina física
o bien en forma espontánea.25

El 98% de los casos que alcanzaron una reinervación
completa en forma espontánea o con tratamiento farma-
cológico y de medicina física, sucedieron antes de 20 se-
manas.

Se ha reportado que el tratamiento con prednisona
(1 mg/kg) tiene resultados significativamente mejores
que la utilización de placebo (ensayo clínico controlado
y doble ciego.25,26

Se ha reportado que el tratamiento con prednisona y
aciclovir (2,000 g por día) tiene resultados significativa-
mente mejores que la utilización de placebo o prednisona
(ensayo clínico controlado y doble ciego.25

La mayoría de los reportes sugiere la descompresión
quirúrgica del nervio facial sólo con antecedentes de trau-
ma o en casos de parálisis de Bell muy severa y de inicio
súbito. En todo caso, es necesaria una exploración com-
pleta de todo el trayecto con estudio neurofisiológico trans-
operatorio.13,25

POTENCIALES PROVOCADOS

La estimulación mediante pulsos eléctricos de nervios pe-
riféricos sensitivos produce potenciales generados en as-
tas dorsales de médula espinal, en regiones subcorticales
(tálamo) y corticales (corteza parietal). Estos potenciales
pueden registrarse con electrodos de superficie sobre co-
lumna vertebral o sobre el cráneo, sin embargo, para po-
der distinguirlos de la actividad eléctrica aleatoria no rela-
cionada con el estímulo, es necesaria la utilización de la
conversión analógico-digital y el proceso de promediación.
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Estos potenciales se han denominado en inglés “evoked
potentials”, erróneamente se han traducido al español
como “potenciales evocados”, el término correcto es po-
tenciales provocados. En el caso de la estimulación de
nervios periféricos se denominan potenciales provocados
somatosensoriales.27

POTENCIALES PROVOCADOS
SOMATOSENSORIALES

Los potenciales provocados somatosensoriales espinales y
de latencia corta (generados en regiones subcorticales) son
útiles para el diagnóstico de radiculopatías cervicales y lum-
bosacras. En estos casos se utiliza estimulación de nervios
específicos, cuyo origen radicular permite la determina-
ción de afección de fibras proximales. Debe tomarse en
cuenta que la conducción estudiada es exclusivamente sen-
sitiva, involucrando fibras sensitivas, cordones posteriores
y núcleos sensitivos subcorticales.27

Los potenciales provocados somatosensoriales de laten-
cia corta también son útiles para el diagnóstico de enfer-
medades desmielinizantes de predominio central, tales
como la esclerosis múltiple o la leucodistrofia.27

Otra aplicación de los potenciales provocados somato-
sensoriales de latencia corta es el pronóstico del estado
de coma. Recientemente se ha descrito la óptima especi-
ficidad (100%) de la ausencia persistencia de respuestas
sub-corticales a la estimulación de nervios medianos para
pronosticar la irreversibilidad del estado de coma.28

Cuando se utilizan estímulos auditivos o visuales, me-
diante técnicas similares a las ya descritas en el caso de los
potenciales somatosensoriales, pueden obtenerse poten-
ciales provocados auditivos de latencia corta y potenciales
provocados corticales visuales.

POTENCIALES AUDITIVOS

Los potenciales auditivos han demostrado ser efectivos para
valorar la pérdida auditiva, así como los trastornos de la vía
auditiva en pacientes de todas las edades.29,30

Los potenciales auditivos de latencia corta son respues-
tas eléctricas tempranas de la vía auditiva que ocurren en
sujetos dentro de los primeros 10 a 15 milisegundos des-
pués de un estímulo acústico apropiado. Este término ge-
nérico «latencia corta» engloba dos categorías de eventos:
el electrococleograma o electrococleografía y los poten-
ciales provocados auditivos denominados como «poten-
ciales de tallo cerebral». Ambos términos «electrococleo-
grama» y «potenciales provocados auditivos de tallo
cerebral» son de alguna manera inapropiados, ya que el
componente más prominente del electrococleograma es
generado por fibras nerviosas auditivas de primer orden

más que por estructuras cocleares. Así mismo, el primer
componente de los potenciales provocados auditivos de
tallo cerebral no se genera en el tallo cerebral sino en el
nervio auditivo, además, los últimos componentes pare-
cen originarse en estructuras más cefálicas que el tallo
cerebral. A pesar de estas objeciones, ambos términos se
han utilizado ampliamente y se han asimilado por todos
los profesionales que trabajan en el campo de la audiolo-
gía y la neurofisiología.31

En primer término, es necesario revisar algunos concep-
tos relevantes de la anatomía y fisiología de la vía auditiva.
Las neuronas primarias de la vía auditiva se encuentran lo-
calizadas en el modeolo de la cóclea, estas células extien-
den sus prolongaciones aferentes hasta las células ciliadas
del órgano de Corti. Al cúmulo de neuronas en el modelo
se les conoce como ganglio espiral o coclear. Las neuronas
primarias conducen sus impulsos a través del nervio auditi-
vo y concluyen su trayecto en los núcleos cocleares dorsal y
ventral en la unión de la protuberancia y la médula oblon-
gada. Las neuronas secundarias envían el 85% de sus axo-
nes con dirección contralateral, formando el cuerpo trape-
zoide, terminando en el complejo olivar superior contralateral
y núcleos del lemnisco lateral. La siguiente estructura de
importancia en la vía auditiva es el colículo inferior en el
mesencéfalo, en estas estructuras se lleva a cabo el último
cruzamiento de fibras en la vía auditiva. A partir del colícu-
lo, el trayecto continúa por el brazo conjuntival posterior
hasta el cuerpo geniculado medial en el tálamo y de ahí a la
cápsula interna de la corteza temporal.32

Los generadores de los potenciales provocados auditivos
de tallo cerebral son de gran importancia para poder llevar a
cabo juicios diagnósticos en diversas situaciones clínicas. Es-
tos generadores han sido motivo de gran controversia y aún
continúan apareciendo reportes enfocados al estudio de los
potenciales y las estructuras responsables de los mismos.
Los estudios que se han enfocado a los generadores inclu-
yen trabajos con registros directos o intracraneales en suje-
tos normales y en casos de lesiones de diversas estructuras,
estas lesiones se han demostrado mediante estudios de
imagen o bien en estudios histopatológicos, por último,
existen estudios de los generadores utilizando técnicas de
mapeo con montajes amplios.32-35 A manera de resumen,
puede concluirse que la onda I de los potenciales provoca-
dos auditivos de tallo cerebral, se genera en su mayor parte
por la porción distal del nervio acústico, se ha descartado la
participación del ganglio espiral. La onda II se genera por la
porción proximal del nervio acústico y se ha sugerido ade-
más que los núcleos cocleares ipsilaterales tienen cierta
participación en la generación de este componente. La onda
III tiene generación compartida ipsilateral y contralateral
incluyendo a núcleos y tractos del tallo cerebral, localizados
en su mayor parte en el puente. Los núcleos cocleares ipsi-
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laterales tienen una participación definitiva para este com-
ponente, participan además el núcleo trapezoide, el cuer-
po trapezoide y el complejo olivar superior ipsilateral. La
onda IV tiene también una generación ipsilateral y contrala-
teral, las estructuras involucradas en este componente son
los complejos olivares superiores ipsilateral y contralateral.
Por último, la onda V tiene una generación contralateral en
el nivel del mesencéfalo, incluyendo a los núcleos y tractos
del lemnisco lateral y al colículo inferior.32

Los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral
son el indicador diagnóstico de mayor utilidad para determi-
nar lesiones retrococleares. La eficiencia diagnóstica de este
indicador para definir lesiones del VIII par es del 91%, la
sensibilidad es del 98% y la especificidad es del 89%, estos
valores indican que existe un 2% de falsas negativas y un
11% de falsas positivas, estos datos deben tomarse en cuen-
ta cuando se estudian pacientes con estas lesiones. Cabe
mencionar que para el uso adecuado de los potenciales audi-
tivos de tallo cerebral en el diagnóstico de trastornos retroco-
cleares, deben considerarse todos los parámetros involucra-
dos en la obtención de estos potenciales, incluyendo a los
generadores de los mismos, los parámetros del estímulo, los
parámetros del sujeto y los parámetros de registro.31,36

Con respecto a la utilización de los potenciales provoca-
dos auditivos de tallo cerebral para el diagnóstico temprano
de la hipoacusia, es de gran importancia tomar en cuenta
que los estudios fisiológicos, incluyendo a los potenciales
auditivos de tallo cerebral y las emisiones otoacústicas, no
son pruebas de audición, son indicadores de función auditi-
va. El uso de estos estudios fisiológicos para estimar niveles
de audición representa diversos problemas y sólo deben
utilizarse cuando no es posible llegar a una conclusión defi-
nitiva sobre la base de pruebas de audición conductuales.
Se considera que en el caso de los potenciales auditivos de
tallo cerebral para el diagnóstico de hipoacusia, la sensibili-
dad y especificidad varían de 80 a 90% siendo la sensibili-
dad ligeramente mayor.30,37,38

La mayor ventaja de los potenciales provocados auditi-
vos de latencia corta es que proporcionan un umbral. Sin
embargo, debe tomarse en cuenta que este umbral es de
naturaleza electrofisiológica y no se correlaciona significa-
tivamente con los umbrales conductuales. Se define como
umbral a la menor intensidad a la que se puede identificar
de manera clara y reproducible a la onda V.31,39

El estímulo que se utiliza con mayor frecuencia en es-
tudios de potenciales auditivos de tallo cerebral es el click
o chasquido. Este tipo de estímulo que tiene como carac-
terística ser muy breve (con un tiempo de ascenso muy
corto), tiene la ventaja de producir un desplazamiento de
prácticamente toda la membrana basilar, lo que ocasiona
una gran descarga neuronal que facilita el registro con elec-
trodos de superficie en el cráneo. Sin embargo, a pesar

del gran número de neuronas disparando, el sincronismo
neuronal es muy pobre, ya que las frecuencias de disparo
varían dependiendo de su disposición a lo largo de la có-
clea. Así mismo, este tipo de estímulo carece de especifi-
cidad de frecuencia y se le considera un estímulo con banda
de frecuencia amplia o ancha. Algunos estudios utilizando
enmascaramiento selectivo en combinación con clicks han
permitido conocer que la mayor parte de la respuesta pro-
vocada por el click y registrada como potenciales provoca-
dos auditivos de tallo cerebral, proviene del área de la
cóclea que corresponde a las frecuencias de 2 a 4 KHz.39

Existen dos desventajas al utilizar a los potenciales au-
ditivos de latencia corta como indicador diagnóstico de
hipoacusia, la primera es que la determinación adecuada
del umbral lleva mucho tiempo y en ocasiones requiere
de varias sesiones para un estudio completo. La segunda
es que el proceso de mielinización en la vía auditiva influ-
ye significativamente en los potenciales, por lo tanto, la
determinación del umbral presenta diversas dificultades
durante los primeros 18 meses de vida.

Respecto del problema del largo tiempo que requiere el
estudio de potenciales auditivos de tallo cerebral conven-
cional, una alternativa es la utilización de procedimientos
automatizados para la obtención de los potenciales auditi-
vos, esta variante ha demostrado valores de sensibilidad y
especificidad similares a los obtenidos utilizando emisiones
otoacústicas provocadas, transitorias, y se ha reportado que
puede realizarse en periodos de tiempo similares o incluso
ligeramente menores. El problema de esta variante es que
al igual que el estudio de emisiones otoacústicas no propor-
ciona un umbral. Por otro lado, a pesar de ser un procedi-
miento automatizado, está influenciado por la mielinización
durante los primeros 18 meses de vida, no así el estudio de
emisiones otoacústicas, ya que involucra solamente a las
células ciliadas y no a estructuras nerviosas.33,37,40 Las emi-
siones otoacústicas y los potenciales auditivos automatiza-
dos son métodos aceptados para estudios de detección tem-
prana dirigidos a grandes números de niños en riesgo de
presentar hipoacusia, sin embargo, el estudio completo de
potenciales auditivos de tallo cerebral incluyendo la deter-
minación detallada del umbral en cada oído y con enmasca-
ramiento adecuado, continúa siendo la piedra angular del
estudio clínico de la función auditiva en niños.6,29,30

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES

Los potenciales provocados corticales visuales son útiles
para el diagnóstico de neuritis óptica y otras lesiones de
nervios ópticos.

El sistema visual responde selectivamente a patrones
de complejidad progresiva en diversos niveles de la corte-
za cerebral.41
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Se ha demostrado que los potenciales provocados vi-
suales dependen de manera crítica de múltiples paráme-
tros, entre ellos la luminosidad del estímulo, el nivel de
contraste, el tipo y tamaño del patrón de estimulación, el
tamaño total del campo de estímulo, el método y tasa de
presentación. Se ha descrito al sistema visual como un
instrumento de múltiples canales que procesa información
mediante canales paralelos (Gouras, 1984).

En la clínica cotidiana, existen básicamente dos modali-
dades de estudio neurofisiológico para el sistema visual, el
electrorretinograma y los potenciales provocados cortica-
les visuales. El electrorretinograma provee información
acerca de la respuesta de la retina a estímulos luminosos.
El estudio se realiza convencionalmente con un flash blan-
co de luminosidad estandarizada, denominado Ganzfeld.
El registro obtenido tiene una deflexión inicial negativa,
denominada onda a y una segunda deflexión positiva, de-
nominada onda b. La onda a se genera en los fotorrecep-
tores, la onda b se genera en las células de Müller, que se
consideran dentro de las células de la glía. Para la realiza-
ción del estudio, debe definirse si el objetivo es registrar
la respuesta de los conos o de los bastones. Para obtener
la respuesta de los conos, el estudio se puede realizar en
adaptación a la luz, esto es, en condiciones cotidianas. Lo
ideal es aplicar tópicamente un fármaco que provoque
dilatación pupilar. Para el registro puede utilizarse un elec-
trodo adaptado a un lente de contacto, sin embargo, tam-
bién puede realizarse el estudio con un electrodo de su-
perficie, colocado sobre el párpado inferior. La respuesta
es muy pequeña, por lo que se requiere del proceso de
promediación para incrementar su amplitud. Si se desea
registrar la respuesta de los bastones, por ejemplo en ca-
sos de ceguera nocturna, es necesario adaptar al paciente
a la oscuridad por 10 minutos como mínimo, utilizando la
dilatación pupilar y después la colocación de un parche
oscuro. La respuesta al primer destello del flash está gene-
rada por los bastones. Es obvio que en este caso no se
puede utilizar promediación. Debe recordarse que los
bastones se encuentran situados en la periferia de la reti-
na. La mácula no participa en la generación del electrorre-
tinograma. Las células bipolares y ganglionares tampoco
participan. La segunda onda positiva, la onda b, es mucho
más amplia que la onda a. La onda b se afecta significati-
vamente por trastornos de circulación retiniana, por lo tan-
to, su estudio es útil en casos de retinitis pigmentosa o de
retinopatía diabética.42

La otra modalidad de estudio común de potenciales
visuales son los potenciales provocados corticales visua-
les. Para la realización de este estudio, se requiere la con-
ciencia y atención del paciente para el estímulo visual.
Para esta modalidad se utiliza un patrón de TV reversible,
parecido a un patrón de ajedrez que cambia de oscuro a

claro a una determinada tasa de presentación del estímu-
lo. Este estímulo es más selectivo sobre el nervio óptico.
En casos de niños pequeños o pacientes que por su condi-
ción clínica no puedan prestar atención al estímulo, pue-
de utilizarse como sustituto un flash similar al utilizado
para la obtención del retinograma, sin embargo, debe to-
marse en cuenta que este estímulo no es tan selectivo
para el nervio óptico y no provee la misma información
que el estudio con patrón de TV reversible.43

Si se utilizan tamaños de patrón reversible pequeños,
este estímulo es más selectivo sobre la fóvea. En este tipo
de estímulo el contraste del mismo es de gran importancia
para un correcto registro. Si el tamaño se incrementa, se
estimula tanto la fóvea, así como los receptores extra de
la fóvea. En este caso, tanto el contraste así como la lumi-
nosidad del estímulo son importantes.

Los potenciales visuales pueden ser utilizados en diver-
sas formas para evaluar los diferentes niveles de procesa-
miento visual. Es de gran importancia manipular las moda-
lidades de estímulo para poder realizar una valoración
selectiva de canales funcionales distintos. La presencia de
niveles paralelos simultáneos de procesamiento de la in-
formación visual, puede aplicarse de manera efectiva a la
práctica clínica.43
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