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I Objetivos

OBJETIVOS

En la actualidad, los potenciales evocados somatosensorialés constituyen una
de las técnicas basicas de exploracién de las vias de conduccién aferentes del sistema
nervioso central; pero presentan ciertas limitaciones en la localizacion del nivel de las
lesiones de estas vias; particularmente cuando éstas ocurren en la médula espinal.

Los potenciales evocados obtenidos mediante fa estimulacion de los miembros
superiores con las técnicas habituales permiten la exploracion de las vias de
conduccion dependientes de los cordones posteriores de una manera bastante
adecuada; ya que los segmentos examinados incluyen el nervio periférico hasta su
entrada en la médula cervical y el corto tramo de sistema nervioso central entre ésta
y la corteza cerebral. En el caso de los potenciales evocados obtenidos mediante
estimulacion de los miembros inferiores, la exploracion habitual puede examinar
también el segmento constituido por el nervio periférico hasta su entrada en la médula
lumbosacra; pero habitualmente sélo es posible explorar de manera global y poco
detallada el largo tramo de sistema nervioso central comprendido entre el nivel mas
caudal de la médula espinal y la corteza cerebral. Debido a esto ultimo, en la mayoria
de las ocasiones no es posible valorar si la lesion se encuentra en la médula espinal o
es intracraneal.

Con el fin de explorar el largo segmento medular que abarca desde la médula

lumbosacra hasta la cervical, se han ideado diversas técnicas; la mayoria de ellas




aplicables Ginicamente en elx estudio experimental dada su naturaleza invasiva o sus
requisitos de medios sélo disponibles en algunos laboratorios especialmente dotados.
Por otra parte, los procedinliet';tos no invasivos disponibles hasta la fecha presentan
o bien dificultades de realizacién por requerir sedacion intensa del paciente o
exploraciones muy prolongadas o tienen unas bases tedricas poco claras.

Las limitaciones antes sefialadas han conducido a plantear el presente trabajo
de investigacion con el objetivo de valorar un método practico y no lesivo de estudio
de Ia conduccién medular en los niveles lumbosacro y dorsal. El proposito del autor
es ¢l anilisis de una técnica para la exploracion de ese segmento que ofrezca suficiente
fiabilidad; unas bases tedricas adecuadas:; ejecutable con los medios habitualmente
disponibles en un laboratorio de Neurofisiologia Clinica medianamente dotado; que
no sea invasivo y que se pueda realizar en pacientes sin preparacion previa y en un

tiempo razonable.
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I Introduccion

INTRODUCCION

Se denominan potenciales evocados a los cambios en la actividad eléctrica del
sistemna nervioso en respuesta a un estimulo externo. Aun cuando el término se puede
referir a los potenciales producidos en cualquier estructura neurologica, actualmente
s aplica a los estudios que registran los potenciales generados en el sistema nervioso
central ',

Desde el trabajo original de Dawson en 1947 2, en el que este autor registro
por primera vez las respuestas cerebrales a la estimulacion de los nervios periféricos,
el campo de los potenciales evocados ha evolucionado paralelamente a los avances
que a lo largo de los afios han ocurrido en la electrénica y en la informatica, ha
afiadido datos nuevos a la comprensiéon del funcionamiento del sistema nervioso
central y se ha convertido paulatinamente en un método diagndstico cuyo uso es ahora
habitual en los laboratorios de neurofisiologia clinica.

En la época del primer trabajo de Dawson, los dispositivos electrénicos
primitivos y poco precisos eran incapaces de presentar unos registros con la suficiente
fiabilidad como para convertir a los potenciales evocados en una técnica de uso
generalizado en la investigacion del funcionamiento del sistema nervioso. Esto explica
que hubiera de transcurrir una década antes de que apareciesen nuevos trabajos sobre
las respuestas somatosensoriales registradas sobre la superficie craneal; a pesar de que
en este periodo se comenzaron a registrar potenciales evocados directamente en la

corteza cerebral después del primer trabajo de Woolsey y colaboradores en 1949 *
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con este método. A medida que se fueron acumulando nuevos avances en la
electronica y, particularmente cuando mas adelante se introdujeron las técnicas de
promediacion, la literatura médica y fisiologica registré un aluvién de estudios sobre
potenciales evocados somatosensoriales.

Hoy, los potenciales evocados somatosensoriales son una herramienta
aceptada en la investigacion clinica y de laboratorio, ademas de ser un método de
exploracién habitual en la neurologia clinica. Pero, incluso hoy en dia, cuando todos
los laboratorios de neurofisiologia clinica usan los PESS como una técnica rutinaria
de exploracion, este campo esta sometido a una revision permanente de las técnicas
a emplear, de la fisiologia subyacente a la generacion de los potenciales, de las vias
anatomicas de propagacion y de sus aplicaciones en la clinica. En el siguiente capitulo,
antes de pasar a la descripcion del método y resultados del presente estudio, se hara
una descripcion de las bases anatomofisiologicas y técnicas que se han tenido en

cuenta para la realizacion de este trabajo.




Hl. Consideraciones técnicas y anatomofisiologicas en el registro de los PESS

I

CONSIDERACIONES
TECNICAS Y ANATOMOFISIOLOGICAS
" EN EL REGISTRO DE LOS
POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES
(PESS)
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ITa. Métodos de deteccién de los potenciales evocados

or

CONSIDERACIONES
TECNICAS Y ANATOMOFISIOLOGICAS
EN EL REGISTRO DE LOS
POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES (PESS)

Ila. METODOS DE DETECCION
DE LOS POTENCIALES EVOCADOS

Instrumentacion

El método general usado en la mayoria de las exploraciones en Neurofisiologia
Clinica consiste en el registro de la diferencia de potencial entre dos electrodos;
diferencia de potencial que presuntamente refleja la actividad de las estructuras del
sistema nervioso. Los resultados obtenidos varian de acuerdo con el tipo de
estimulacion y la forma en que se realice el registro, asi como de las caracteristicas del
paciente. Existen asi multiples estudios que tratan de esclarecer el efecto de diversos
factores sobre ¢l registro final de los potenciales evocados, factores que comprenden,
entre otros, las intensidades del estimulo *°; estatura del paciente **%?; edad *°; tipo
de filtros empleados > '; el uso de estimulacion uni o bilateral ® y el electrodo de
referencia que se utiliza®,

El registro de los potenciales evocados. presenta dos problemas fundamentales:

su baja amplitud y €l hecho de que se encuentren inmersos en el resto de la actividad

-11 -



eléctrica presente en el organismo, la cual es generalmente de mayor amplitud que el
propio potencial que tratamos de detectar !'.

La baja amplitud de los potenciales viene dada no s6lo porque el potencial
generado es de por si pequefio, sino también por la considerable atenuacion que tiene
como causa la existencia de tejidos interpuestos entre el lugar de generacion y el de
registro. Asi, un potencial que generado en la corteza cerebral puede tener amplitudes
del orden de milivoltios, puede que sea registrado sobre la piel con amplitudes de s6lo
microvoltios (0,1 - 20 uV) '; ya que ha sido atenuado por los tejidos intermedios tales
como las meninges, liquido cefalorraquideo, craneo, periostio, masculos y piel.

Existe, ademas, una serie de fuentes generadoras en el propio organismo cuyos
potenciales se mezclan con el potencial evocado; estas fuentes, tales como el EEG y
el ECG, pueden generar actividades con amplitudes del orden de cientos de
microvoltios o de milivoltios. Se afiade a lo anterior el hecho de que cuaiquier
actividad electromagnética externa es capaz de originar corrientes inducidas sobre €l
volumen conductor; asi, las radiofrecuencias y la propia red de suministro eléctrico
inducen corrientes que dan lugar a potenciales que pueden exceder en mucho a la

amplitud de los propios potenciales evocados.

Métodos de optimizacion del cociente sefial/ruido

Lo anterior puede resumirse diciendo que en el caso de los potenciales
evocados el cociente sefial/ruido tiene un valor muy bajo: la amplitud de la sefial es
muy pequefia comparada con la del rido eléctrico de fondo. Se ha hecho frente a esta
situacion y se ha facilitado asi la obtencién de potenciales evocados con varios
métodos entre los que se incluyen los siguientes: 1} el aprovechamiento de las
caracteristicas temporales de los propios potenciales evocados; 2) la utilizacion de
ampliﬁcadofes diferenciales; 3) el uso de filtros de frecuencias; 4) la reduccion del
ruido de fondo; 5) el incremento de la amplitud de la sefial que se desea registrar 2.

Optimizacion Basada en los Caracteres Temporales de los Potenciales.

El potencial evocado esta ligado temporalmente al estimulo (el potencial

aparece un tiempo fijo después del estimulo); mientras'que el ruido de fondo aparece
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Illa. Métodos de deteccion de los potenciales evocados

al azar, sin relaciones temporales fijas con el estimulo. Esta caracteristica de los
potenciales evocados ha dado lugar a métodos muy efectivos de mejora del cociente
sefial/ruido.

Superposicion fotogrdfica. Inicialmente, se ided un sistema de superposicion
fotografica de las respuestas . En este sistema, las respuestas que aparecian en el
osciloscopio de rayos catodicos eran fotografiadas superponiendo en una misma placa
varios registros sucesivos. Mediante este procedimiento, sobre la placa fotografica
destacaban mas nitidamente las sefiales que siempre ocupaban el mismo lugar en la
pantalla (el potencial evocado) y quedaban mas difuminadas las que aparecian en ella
al azar (el ruido de fondo). El interés de esta técnica es actualmente solo historico, ya
que ha sido sustituida por los procedimientos de procesamiento electronico de las
sefiales.

Promediacion electronica. El avance mas importante en el registro de los
PESS surgié con la invencion por Dawson de "una técnica de sumacion para la
deteccion de pequeiias sefiales en un fondo irregular de gran amplitud” '* > en la
que el autor usaba un procedimiento electromecanico que promediaba las respuestas;
con lo cual el ruido de fondo se atenuaba considerablemente y destacaba claramente
la respuesta evocada. Estos sistemas electromecanicos primitivos fueron seguidos por
las técnicas de promediacion auxiliadas por ordenador, disefiadas inicialmente en el

Research Laboratory of

Electronics del Massachussets

Institute of Technology por Clark e S e e o
de

S PR i i R A o I

y colaboradores " Amplitud ©

N PR, (O TP S O R |

O B

Las técnicas de

promediacion digital actualmente

en uso siguen basicamente el

. . d |
método siguiente ' (figura 1): ! Andlisis !

En primer lugar, es

necesario que la sefial anal(')gica Figura 1. Descomposicion de una onda por el
conversor analogico-digital.
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procedente del amplificador sea convertida a la forma digital apropiada para el
ordenador que va a realizar la promediacion. Esta funcién va a realizarla el conversor
analogico-digital (A-D). Este dispositivo toma los valores de la amplitud de la sefial
a intervalos fijos que varian generalmente entre 1 ps y 1 ms. El intervalo de tiempo
entre una y otra medida de la amplitud de la sefal analogica se ha denominado
intervalo intermuestral (ISI: intersample interval o dwell time en la literatura
anglosajona). Una cifra citada con frecuencia en muchos trabajos es el cociente de
muestreo o "sampling rate” (nimero de “muestras” o intervalos por segundo) que es
otra manera de expresar el ISI. Asi, un ISI de 1 ms equivale a un cociente de muestreo
de 1000 y un ISI de 0,5 ms equivale a 2000 muestras/s {una cifra que en ocasiones se
expresa erroneamente como 2000 Hz) "', El conversor A-D asigna a cada una de las
muestras asi formadas un valor integro proporcional a la magnitud de la sefial en ese
instante; con lo cual se indica el voltaje presente en un determinado momento de la
onda; y a cada valor se le asigna una localizacion especifica en la memoria del
promediador denominada direccion. Existiran asi v cifras ligadas a una direccion
determinada a lo largo del eje temporal. El nimero v de muestras vendra dada por el
cociente entre el tiempo de analisis (intervalo completo que vamos a analizar) y el ISL
Asi, con un tiempo de analisis de 200 ms y un ISI de 0,5 ms tendremos 400 muestras
(v = 400). La mayoria de los promediadores actuales operan con al menos 1000
direcciones '. Existe una frecuencia minima a la que debera hacerse el muestreo para
que la onda se reconstruya sin pérdida de informacion. Esta frecuencia minima de
muestreo es el doble de la frecuencia mas alta existente en la onda entrante”.
Tratandose de dispositivos digitales, los conversores A-D no solo han de
tomar valores de amplitud a intervalos temporales determinados, sino que, ademas,
estos niveles de voltaje solo podran tener ciertos valores discretos, sin cifras
intermedias. Cuantos mas niveles puedan diferenciarse mayor sera el parecido entre

la sefial digital y la analogica de la que procede. Este nimero de niveles dependera de

" Para un estudio de la reconstruccién de ondas mediante interpolacion: Oppenheim AV'y
Wilisky AS. Seitales y Sistemas. Prentice Hall (1996). p.: 559.
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Iila. Métodos de deteccion de los potenciales evocados

la capacidad del promediador para asignar valores y esto depende de la longitud de
los niimeros binarios con os que pueda operar el dispositivo. Dado que la longitud
de un nimero binario depende del mimero de bits o cifras 0 y 1 que lo componen, un
promediador de n bits podra diferenciar entre 2" valores. Se habla asi del poder de
resolucion de un conversor A-D en funcién de su numero de bits. Un conversor de 8
bits resolvera 2° = 256 niveles distintos de amplitud; mientras que uno de 12 bits lo
hara con una resolucion de 2'2= 4096 niveles . Se obtienen asi una serie de pares de
numeros en los cuales uno de ellos representa el nimero que le corresponde en la
secuencia de fragmentos (su direccion) y el otro representa la amplitud ligada a esa
direccion.

La mayoria de los promediadores operan sumando los pares de valores de
amplitud correspondientes a cada direccién con sus homodlogos de las siguientes
respuestas y dividiendo el resultado de estas sumas por el niimero de respuestas
obtenidas hasta ese momento; un proces&%;;;(ﬁ;ngﬁ;;;ﬁzacién”. Asi, la segunda
respuesta al estimulo es también dividida en ¢l mismo nimero de intervalos y las
amplitudes de cada una promediados a las de su par correspondiente. Este
procedimiento se continila N veces obteniendo al final los pares que indican la media
de la amplitud en cada uno de los v trozos en los que se ha dividido la curva.

En algunos promediadores esta “normalizacion” o division por el nimero de
respuestas adquiridas hasta ese momento se hace cuando ya se ha terminado la
recogida del niimero total de respuestas requeridas y no después de cada estimulo,
como se ha descrito anteriormente ',

La razon del éxito de este sistema estd en que cuando se realiza la
promediacion, la sefial resultante, ligada temporalmente al estimulo, incrementa en
amplitud de forma linealmente proporcional al nimero de respuestas promediadas (IN);
mientras que el ruido de fondo lo hace de manera proporcional a VN !. Debido a esto,

el cociente sefial ruido se incrementa también de manera proporcional a vN; ya que; :[[-y_- - JN
N
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Todavia de mayor utilidad es ¢l hecho de que un ruido infrecuente y no
sinusoidal se atentia en funcién de N y no de VN, con lo cual desaparece con mayor
rapidez. _

La validez de la promediaciéon depende de que sean validos dos supuestos
iniciales ' 1) que cada una de las respuestas tenga la misma latencia y configuracion,
de tal manera que ambas se mantengan constantes durante toda la sumacion; 2) que
el ruido de fondo sea independiente temporalmente del estimulo; ya que de otro modo
se promediaria como si se tratase de una sefial dependiente de aquél. Con el fin de
evitar que el ruido inducido por la red de suministro eléctrico a 50 Hz pueda estar
hg'ado terqpo;almente al estimulo, es conveniente que la frecuencia de estimulacion
no sea un subrhﬁlﬁplo &e 50!, En la préctica, es una buena idea el uso de frecuencias
que no sean niimeros enteros; asi se pueden utilizar estimulos a 1,7 Hz, en lugar de
2 Hz, 0 4,7 Hz en lugar de 5 Hz.

Incremento del Nimero de Respuestas Promediadas. Con el incremento
en el nimero de estimulos y respuestas disponibles podemos lograr una mejoria de la
seiial final detectada, pero este procedimiento tiene sus limitaciones. Como se ha visto
anteriormente, mediante la promediacion se reduce el cociente seftal/ruido de manera
proporcional a la raiz cuadrada del mimero de estimulos. Esto quiere decir, que al
incrementar el nimero de éstos al doble no se va a conseguir una reduccion doble del
cociente sefial/ruido, sino que éste disminuirid solamente en un factor de v2 o
aproximadamente 1,4. Solo cuadruplicando el nimero de respuestas promediadas
doblaremos el cociente sefial/ruido. Debido a esto, si realizamos una promediaci()ﬁ de
1024 respuestas y no obtenemos un buen resultado, la mejoria de los resultados sera
obtenida incrementando considerablemente el nimero de respuestas promediadas. Si
suponemos una sefial con un cociente sefial/ruido de 1/20, tendriamos que promediar
10.000 respuestas para obtener un cociente de 5/1. Obviamente, en muchos casos es
poco practico el obtener una mejoria del registro simplemente incrementando el
numero de respuestas promediadas, lo cual limita la utilidad del método, y la mejoria
de la calidad del registro se ha de basar en tener de entrada unas condiciones lo mas

favorables posible.
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IlIa. Métodos de deteccidn de los potenciales evocados

El Amplificador Diferencial. Otro sistema electronico que permite excluir
gran parte del ruido eléctrico de fondo es el uso de amplificadores diferenciales. El
amplificador diferencial ha sido definido por el Terminology Commitee of IFSENC
(Federacion Internacional de Sociedades de EEG y Neurofisiologia Clinica) '* como
"un amplificador cuya salida es proporcional a la diferencia de voltaje entre sus dos
entradas". La funcién de este mecanismo es amplificar las diferencias de potencial
existentes entre las entradas, independientemente del voltaje absoluto que tenga cada
una de ellas. Si existe un potencial que slo se observa en una de estas entradas o que
tiene polaridad o amplitud distinta en ambas, sera amplificado, pero si el potencial es
igual en ambas entradas, el potencial serd rechazado (lo que se denomina “rechazo de
modo comin™). La primera situacion, polaridad o amplitud diferentes en cada una de
las entradas, es la que suele ocurrir en el caso de un potencial producido por un
generador; mientras que la segunda es la que se encontraria en el caso de una sefial
inducida por radiofrecuencias o la red de suministro eléctrico o incluso por el ECG
registrado en el craneo; ya que en este caso ambas entradas se afectan por igual.

Las dos entradas de los amplificadores diferenciales son denominadas
entrada 1, inversora o G1 (de grid 1; un antiguo término relacionado con los
amplificadores de vélvulas) y entrada 2, no inversora o G2. La entrada inversora esta
disefiada, por convencion en potenciales evocados y EEG, de tal manera que si es méé
negativa que la no-inversora se produce en el registro una deflexion hacia atriba; lo
opuesto ocurre con la entrada no inversora ''. Asi, una deflexion hacia arriba se
obtiene siempre que el electrodo conectado a la entrada 1 sea mas negativo que el
conectado a la entrada 2. Esto puede ocurrir de tres maneras: la primera sucede
cuando el electrodo conectado a la entrada 1 detecta un potencial negativo y el
electrodo en la entrada 2 un potencial positivo, la segunda cuando ambos electrodos
son negativos, pero la entrada 1 es mas negativa que la entrada 2; la tercera cuando
ambos son positivos, pero la entrada 1 es menos positiva que la entrada 2. Una
deflexion hacia abajo aparecera en los casos opuestos a los anteriores: si la entrada 1

es positiva y la entrada 2 es negativa; st siendo ambas negativas, la entrada 1 es menos
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negativa que la entrada 2; si siendo ambas positivas, la entrada 1 es més positiva que
la entrada 2.

Dado que las sefiales que son distintas en ambas entradas de un amplificador
diferencial van a ser consideradas como validas y amplificarse, va a influir mucho en
su funcionamiento correcto el que la impedancia de ambas entradas sea la misma. En
caso de que la impedancia fuera distinta, una sefial igual en ambas entradas seria
recibida como diferente y seria amplificada en lugar de ser rechazada. Esta es una
situacion frecuente cuando lé colocacion de los electrodos es defectuosa y la
resistencia entre ellos y la piel es diferente para cada electrodo; de aqui que sea
necesario el asegurar que las impedancias de los electrodos sean lo suficientemente
bajas e iguales en todos ellos.

. Se ha de tener en cuenta que el rechazo de modo comtn no es perfecto; si se
aplica una sefial de gran amplitud a ambas entradas, va a aparecer un pequefio voltaje
de salida. Esto es debido a que la impedancia de las entradas y las caracteristicas de
los componentes que forman los amplificadores no estan nunca totalmente
equilibradas. Se define el cociente de rechazo de modo comin (CMRR: common
mode rejection ratio) como la relacion entre el voltaje comin aplicado a las entradas

y el voltaje obtenido en la salida del amplificador

Valtaje comiin de la sefial
Voltaje de salida no emplificado

CMRR =

En amplificadores modernos este cociente es de alrededor de 10.000: 1 ”

Reduccion del Ruido de Fondo. Obviamente, el procedimiento mas logico
para obtener una reduccion del cociente sefial/ruido es mediante la reduccion del
ruido. Aun cuando en algunas ocasiones es dificil de conseguir, pueden usarse varios
procedimientos que ayudan a disminuir el nivel del ruido de fondo,; tales como la
obtencion de una buena relajacion muscular, el uso de filtros y el rechazo manual o
automatico de las respuestas en las que existen artefactos.

La actividad muscular es una fuente de interferencias muy frecuente que puede

llegar a impedir la obtencién de registros valorables. En ocasiones es suficiente un

-18 -



Illa. Métodos de deteccion de los potenciales evocados

" buen posicionamiento del paciente para obtener un registro relativamente libre de
artefactos musculares, pero en otras ocasiones es necesario el uso de tranquilizantes
o incluso de somniferos para inducir una relajacién adecuada. Esto ultimo puede no
ser tll en todos los casos, porque en algunos pacientes persiste actividad muscular
significativa incluso durante €l suefio de ondas lentas '>. Es conveniente en todas las
ocasiones ¢l realizar una buena preparacion previa y evitar situaciones de nerviosismo
que impidan una buena relajacion; asi como procurar que durante la prueba el paciente
se encuentre en una postura comoda que ayude a evitar la contraccién sostenida de
los miisculos cercanos a la zona explorada. En presencia de un artefacto continuo de
contraccion muscular, la relajacion del paciente es mas efectiva para la obtencion de
buenos registros que el incremento del nimero de respuestas promediadas .
Rechazo de Artefactos. En muchas ocasiones puede realizarse una vigilancia
de la actividad cerebral a medida que ésta va siendo registrada y muchos de los
aparatos actuales permiten rechazar manualmente respuestas contaminadas por
artefactos; esto se ve favorecido si existe algin sistema que permita retrasar el
procesamiento de la sefial el tiempo suficiente para aceptarla o descartarla ', Existen,
ademas, dispositivos, disponibles en casi todos los aparatos actuales, que rechazan
automaticamente las sefiales cuya amplitud excede un nivel preestablecido - *'. Este
sistema de rechazo automatico, no obstante, es insuficiente por si solo en la mayoria
de los casos, ya que en muchas ocasiones el ruido tiene amplitudes comparables a la
actividad de interés; con lo cual una vigilancia constante de las sefiales es aconsejable
para evitar aceptar aquellas que no son adecuadas para formar parte del registro final.
Interferencias Electrocardiogrdficas. Una interferencia bastante constante en
los potenciales evocados registrados mediante dos electrodos muy distantes entre si
(el caso de los montajes referenciales o monopolares) es la ocasionada por la actividad
eléctrica cardiaca; el electrocardiograma (ECG) interfiere con potenciales de mayor
amplitud que los correspondientes a la actividad neuroldgica a registrar. Este
problema ha sido solucionado por varios laboratorios fijando el momento del estimulo

en un intervalo isoeléctrico del ECG tal como el perfodo que sigue a la onda T '%%°.
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Filtros de Frecuencias. El uso de filtros de frecuencias es otro de los
procedimientos usados para obtener con mayor claridad los potenciales evocados.
Mediante los filtros podemos eliminar o hacer minimas las frecuencias que no interesa
~ promediar y resaltar asi aquellas frecuencias de mayor interés. Conociendo las bandas
de frecuencia caracteristicas de los distintos potenciales se puede, mediante un uso
juicioso de los filtros de bajas y altas frecuencias, incrementar selectivamente la nitidez
de los registros. Se ha de tener en cuenta que los filtros analogicos pueden dar lugar
a desplazaniientos de fase en las ondas obtenidas; de tal manera que éstas cambian de
forma y latencia aparente con pocas modificaciones en su amplitud *. En general, para
evitar los desplazamientos de fase se deben separar tanto el filtro de altas como el de
bajas frecuencias de las frecuencias existentes en la sefial bioldgica en unas diez veces
hacia abajo y hacia arriba de las ciffas limite que pudiesen estar presentes en esa sefial.
De esta forma, la ventana de frecuencias ha de tener una amplitud mayor de 100 Hz.
Si esfa ventana es mas estrecha, las ondas obtenidas se hacen muy sensibles a otros
cémbios ulteriores en los filtros !. De hecho, en las pruebas basadas en medidas de
latencia, el filtrado debe ser constante entre una y otra prueba; si asi no fuera, las
comparaciones entre latencias de uno y otro paciente podrian estar influidas por los
desplazamientos de fase inducidos producidos por los cambios en los filtros. Este
problema no existe en el caso de los filtros digitales .

En la practica, distintos autores recomiendan el uso de bandas de frecuencia
diversas, desde aquellos para los que estas bandas han de ser muy amplias (“filtros
abiertos™), que en los PESS abarcarian al menos entre 1 Hz y 3000 Hz °, hasta otros
que usan bandas mas estrechas de 150 a 1500 Hz para las salvas aferentes > 2, de
30 a 1500 Hz o de 30 a 250 Hz para los potenciales postsinapticos subcorticales ** 2
y de 30 a 250 Hz o de 30 a 300 Hz para los corticales ** %,

Incremento de la Amplitud de la Sefial. Otro procedimiento de utilidad en
las técnicas de los potenciales evocados es el incremento de la amplitud de la sefial en
el lugar de registro, lo cual se puede obtener ya sea modificando la intensidad de la

estimulacion con el fin de obtener respuestas con amplitud méaxima o bien registrando
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Illa. Métodos de deteccion de los potenciales evocados

con montajes en los cuales la diferencia de potencial entre el electrodo activo y el de
referencia sea maxima 2.

Influencia de la Intensidad del Estimulo. Los potenciales centrales generados
tanto al nivel cortical como subcortical no alcanzan su maximo de amplitud con la
estimulacion habitual en el umbral motor y solo lo hacen con estimulos que son la
suma de los umbrales motor y sensitivo *. Por su parte, los potenciales periféricos
necesitan todavia mayores intensidades de estimulo para alcanzar su maxima amplitud.
Por lo tanto, ni los estimulos habituales en el umbral motor dan la maxima respuesta,
ni son necesarios estimulos tan altos como los propuestos por algunos autores, de tres
a cuatro veces el umbral motor . En general, se puede decir que para obtener
respuestas con maxima amplitud son necesarias unas intensidades de dos veces el
umbral motor o de tres veces el umbral sensitivo 2.

Influencia del Lugar de Estimulacion. También es importante la eleccion del
nervio y del lugar de estimulacion. Asi, en el miembro superior los potenciales de
mayor amplitud se obtienen estimulando el nervio mediano; mientras que los del
nervio cubital y radial son de menor amplitud * y la estimulacion en los dedos produce
menor amplitud y més dificultades para el reconocimiento de los potenciales que
cuando se estimula el nervio mixto en la mufieca

La estimulacion bilateral también incrementa la amplitud de los potenciales y
ha sido recomendada en casos en donde la unilateral da lugar a potenciales mal
definidos ** %, No obstante, la estimulacion bilateral presenta el inconveniente de no
dar informacion sobre el lado en donde se encuentra una determinada patologia y
puede dar lugar a resultados normales cuando las vias de conduccion de uno de los
lados son normales aunque las del otro lado sean patologicas, al aparecer en el
registro solo el potencial procedente del lado normal.

Influencia de los Montajes Elegidos y de la Distancia entre los Electrodos.
Un factor de gran importancia en la optimizacion de la amplitud de los potenciales

registrados es el uso de un montaje adecuado .
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En el campo eléctrico creado por un dipolo, las lineas de corriente que
conectan los polos positivo y negativo se encuentran mas juntas en las cercanias del
dipolo que a distancia de éste; decimos que la densidad de corriente es mayor en la
vecindad del dipolo (figura 3). Por su parte, las lineas de isopotencial cortan
perpendicularmente a las lineas de corriente y el gradiente de potencial va a ser mas
abrupto cerca del dipolo que lejos de €él. Dado que lo que medimos es una diferencia
de potencial, cuando dos electrodos se encuentran en diferentes lineas isopotencial
detectaremos una diferencia de potencial entre ellos; mientras que si se encuentran en
la misma linea no se detectara diferencia alguna *’.

Imaginemos dos pares de electrodos A-B y C-D con separacion fija dentro del
par (figura 2). Entre los electrodos del par A-B, situado en las cercanias del dipolo,
existira una diferencia de potencial apreciable ya que el gradiente de potencial es

elevado en la region en la que

estan situados. Por otra parte, la LTS S BOIRREE e

i Lineas de isopotencial:
zona en donde esta colocado el b
-+

par de electrodos C-D tiene solo ce
un  pequefio gradiente de
potencial, con lo cual la diferencia
de potencial entre C y D sera
pequeila y probablemente menor

que el ruido de fondo, unicamente

detectable con procedimientos

que incrementen el cociente
La densidad de corriente y el gradiente de potencial
o 3 son mayores en la vecindad del dipolo.

senal/rmdo tales como la El par de electrodos A-B, al estar muy cercano al

L., generador, va a registrar una diferencia de potencial

promed]ac]on que se usa en el apreciable; mientras que entre los electrodos Cy D
la diferencia de potencial va a ser muy pequefia, al

: : estar mas alejados.

registro de potenciales evocados. Las diferencias de potencial seran considerables

entre el electrodo lejano E y los electrodos mas
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Illa. Métodos de deteccion de los potenciales evocados

hablamos de registros bipolares Que, como vemos, registraran con mayor facilidad las
diferencias de potencial existentes en las cercanias del generador. Se dice asi, que
estos electrodos registran los potenciales de campo cercano 2'7.

Una situacion distinta es la que ocurre cuando lo que medimos es la diferencia
de potencial entre cualquiera de los electrodos A, B, C 0 Dy otro electrodo E situado
a una distancia tal del generador que en ese punto ¢l potencial es minimo. En estas
circunstancias hablamos de registros monopolares o referenciales, en donde
denominamos electrodo de referencia al electrodo muy alejado (E), al que suponemos
con potencial nulo, y electrodo activo a los otros electrodos que suponemos mas
cercanos al generador (A, B, C o D). En realidad, la suposicién de que el potencial en
E es nulo es falsa, ya que en ningun lugar del volumen conductor el potencial sera
cero; pero si es lo suficientemente pequefio como para que se le considere nulo. En
esta situacion, la diferencia de potencial entre cualquiera de los electrodos activos y
el de referencia sera considerable, incluso cuando el electrodo activo esté alejado del
generador (electrodos C o D) y de aqui que hablemos en este caso de la deteccion de
potenciales de campo lejano ¥

De acuerdo con lo anterior, excepto cuando el fegistro se hace con ambos
electrodos muy cercanos al generador, las mayores diferencias de potencial se
registraran entre un electrodo cercano al generador y otro muy alejado. Este tipo de
derivaciones, no obstante, presenta problemas ya que cuanto més alejados estén los
electrodos entre st mayor sera el ruido de fondo (ECG, EMG, corrientes inducidas por
la red de suministro eléctrico, etc.) y se ha de llegar asi a un compromiso entre mayor
amplitud y mas artefactos 2. Por otra parte, en los registros monopolares se van a
detectar potenciales de campo lejano que por sus latencias fijas pueden hacer suponer
la existencia de un generador neuronal que los produce. De hecho, estos potenciales
de campo lejano pueden ser producidos por “dipolos virtuales™ que surgen cuando un
frente de onda de despolarizacion en movimiento a través de una fibra nerviosa
alcanza lugares en donde cambian las caracteristicas del volumen conductor. Asi, se

ha observado que pueden aparecer potenciales de campo lejano cuando la salva
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nerviosa aferente alcanza zonas en donde cambian: (1) la geometria del volumen'
conductor (p.€j.: la union entre el hbombro y el brazo o entre la mufieca y la mano); (2)
la resistividad del medio extracelular; (3) la orientacion anatémica del impulso en
movimiento; (3) la direccion de propagacion del impulso o cuando (5) el trayecto del

2,2,29,30.31,32, 33 Todo ello implica que con el uso

tejido excitable finaliza bruscamente
de derivaciones en las que uno de los electrodos (el de “referencia”) se encuentra muy
alejado del generador, ademas de captar mas ruido de fondo, podemos registrar
potenciales de campo lejano qile no son ¢l producto de un generador neuronal
determinado. Aparentemente, esto no debiera ocurrir con los registros bipolares, al
estar ambos electrodos cercanos a la fuente de corriente; no obstante, también aqui
pueden aparecer diferencias de potencial detectables cuando los electrodos se
encuentran “a caballo” sobre una zona de cambio en las caracteristicas del volumen
conductor o en la propagacion de la sefial **.

Al menos en teoria, las derivaciones ideales serian aquellas en las que un
electrodo registra una polaridad y el otro electrodo la polaridad opuesta, con lo cual
al usar la amplificacion diferencial ambas formas de onda se suman y producen un
registro de mayor amplitud.?. Este tipo de montajes es posible solo en algunos casos,
tales como en las derivaciones cervical posterior-cervical anterior de los PESS del
nervio mediano. En muchas situaciones se recurre al uso de derivaciones bipolares con
electrodos relativamente proximos, en las cuales se supone que en uno de los |
electrodos (el activo) es maxima la amplitud de los potenciales de interés, mientras
que en el otro electrodo (el de referencia) se asume que estos potenciales tienen una
influencia minima. En otro tipo de montajes, se prefiere el uso de derivaciones
monopolares, con el electrodo de referencia alejado, particularmente cuando interesa
el registro de los potenciales de campo lejano o cuando existen potenciales que la
amplificacion diferencial haria desaparecer por ser activos para ambos electrodos si
estos estuvieran mas proximos entre si. En general, es necesario un compromiso efitre
el ruido introducido por electrodos distantes entre si y la posible cancelacion de
algunos potenciales que puede producif la amplificacion diferencial en el caso de que

los electrodos estén cerca el uno del otro 2.

-24 -



HIb. Vias de conduccion de los PESS

1IIb. ViAS DE CONDUCCION
DE LOS
POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES

Al ser los PESS respuestas de diversas zonas del sistema nervioso ante la

estimulacion de receptores sensoriales en la periferia, requieren unas vias de

~ conduccién constituidas por las fibras nerviosas sensitivas, las vias de conduccion

central y las estructuras cerebrales o espinales que reciben estas sefiales. Podemos
distinguir asi unas vias de conduccién que comprenden las fibras de los nervios
periféricos, de la médula, del tronco cerebral y del cerebro y unas areas receptoras
de las sefiales transportadas por estas fibras. Cada una de estas estructuras nos va a
dar lugar a potenciales identificables con mayor o menor claridad en el registro

habitual de los potenciales evocados.

Tipos de fibras nerviosas que contribuyen a los PESS

Es 1ogico suponer que los PESS van a depender de las fibras nerviosas capaces
de ser excitadas por el tipo e intensidad del estimulo usado en la obtencion de estos
potenciales.

La exploracion sistematica de los potenciales de accion compuestos de los
nervios, constituidos por fibras de diferentes caracteristicas, revela que los axones
pueden agruparse en cuatro variedades diferentes que, de acuerdo con su velocidad
de conduccion, Erlanger y Gasser * clasifican como tipos A, B, y C. Las fibras A son
fibras mielinizadas somaticas, aferentes y eferentes que presentan amplios rangos de
didmetros (1 a 22 um) y de velocidades de conduccion (5 a 120 m/s). Las B son

axones preganglionares mielinizados eferentes que se encuentran en los nervios
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autonomicos (diametro < 3 um y velocidades de conduccion de 3-15 m/s). Las fibras
C son amielinicas con pequefio diametro (0:'3 a 1,3 pm) y velocidades de conduccion
lentas (0,6 a 2,3 m/s). Dentro del grupo C, el subgrupo s.C esta constituido por
axones postganglionares eferentes simpaticos y otro subgrupo, el d.r.C esta formado
por pequefios axones amielinicos aferentes que se encuentran en los nervios
periféricos y raices posteriores *. Dentro de esta clasificacion, sélo son de interés en
los PESS las fibras aferentes de los grupos A 'y d.r.C; ya que las fibras B y s.C
pertenecen al sistema nervioso vegetativo.

Esta clasificacion se baso inicialmeﬁte en el estudio de las velocidades de
conduccion de las distintas fibras en un tronco nervioso. La estimulacion produce en
el registro una serie de deflexiones, que fueron designadas con las letras griegas «, B,
Y, & (y a veces £), que corresponden a fibras de conduccion mas o menos rapida;
dando asi en ¢l caso de las fibras A los subgrupos A-o, A-B, A- v y A-9. Puesto que
estas deflexiones tienen su origen en la actividad de fibras que conducen con
velocidades diferentes, proporcionales a su diametro, también pueden usarse estas
letras griegas para subdividir a las fibras A de acuerdo con su grosor*.

Ciertas técnicas de registro usadas por los neurofisidlogos de los sentidos han
hecho posible separar las fibras del tipo A-a en dos subgrupos; sin embargo, estas
mismas técnicas no pueden distinguir entre fibras A-B y A-y *'. En la practica, para
clasificar las fibras aferentes en los troncos nerviosos profundos, se recurre con
frecuencia al uso de la clasificacion de Lloyd **, designada con niimeros romanos, que
se basa en el diametro de las fibras y no en las caracteristicas del electrograma. De
acuerdo con esta clasificacion, las fibras A de los nervios musculares se dividen en tres
grupos: [ (12-21 pum), I (6-12 ufn) y I (1-6 um) y, en ocasiones, se denomina grupo
IV a las fibras C (tanto al subgrupo d.r. como al s.) *. Dependiendo de su
procedencia, las fibras del grupo I se han subdividido a su vez en grupo la, conun
diametro medio de 17 um; y grupo Ib con un diametro medio de unas 16 pm. Las
fibras Ia proceden de las terminaciones primarias anulo-espirales de los husos
neuromusculares y las fibras Ib de los 6rganos tendinosos de Golgi. Por su parte, las

fibras del grupo II proceden de receptores tactiles discretos y de las terminaciones
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secundarias en ramillete (o en ramo de flores) de los husos neuromusculares; las fibras
del grupo III transportan sefiales relacionadas con las sensaciones de temperatura,
tacto tosco y dolor punzante y las del grupo IV son fibras amielinicas relacionadas con
las sensaciones de dolor crénico, picor, temperatura y tacto tosco .

| En el caso de las fibras aferentes de procedencia cutanea es preferible la
designacion alfabética: A-a (6-17 pm) y A-d (1-6 pm), a las fibras amielinicas
aferentes se las designa simplemente fibras C . No obstante, ambas denominaciones,
tanto la original de Erlanger y Gasser, que usa letras, como la de Lloyd con nimeros
romanos se suelen usar en diversas publicaciones de manera independiente de la
procedencia de las fibras. Las siguientes relaciones son ciertas de una manera
aproximada: a) las fibras A-a corresponden a los grupos Ia y Ib; b) las fibras del grupo
II son fibras de los tipos A-P y A-vy; c) las fibras A-d corresponden al grupo Il y
d) las fibras C al grupo IV?.

La excitabilidad de las fibras nerviosas depende de su diametro, y con las
descargas eléctricas de onda cuadrada de 0,1-0,2 ms de duracion, al ir incrementando
la intensidad del estimulo deberian reclutarse primero las fibras de mayor diametro,
preferentemente en el rango de grosores del grupo I, mas adelante se reclutarian las
fibras con diametros en el'rango del grupo II {cuya excitabilidad es de 0,1-0,6 veces
la del grupo I) * y finalmente las fibras con diametros similares al grupo ITI. Asi, ante
la estimulacion de los nervios mediano y tibial posterior con las intensidades umbrales
para la contraccion del abductor corto del pulgar o para la flexion del dedo gordo
(que es la intensidad usada habitualmente en la obtencién de los PESS en la clinica)
el grupo de fibras activado deberia estar en el rango de diametros del grupo Iy
excepcionalmente en el del grupo II. Unicamente con estimulos muy intensos se
activarian fibras con diametros en el rango del grupo IIT .

El calibre de las fibras se relaciona con su velocidad de conduccién (de una
manera aproximada, la velocidad en m/s es unas seis veces el diametro de la fibra en
micrometros) y asi, las fibras de conduccion mas rapida son las del grupo Ia (70 a 120

m/s) **. Se ha sugerido que, en el caso del nervio tibial posterior, los aferentes
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cutaneos no contribuirian a los componentes precoces del potencial evocado debido
a que su conduccion mas lenta permitiria que los aferentes de origen muscular
gjercieran una inhibicién activa sobre ellos al nivel de los nucleos de relevo

“.9.8 Cyando se estimula el nervio tibial posterior en el hueco popliteo

subcorticales
se registran en la médula espinal componentes de conduccion rapida; mientras que
cuando la estimulacion se hace en el tobillo solo se registran componentes de
conduccion lenta; correspondientes al grupo de fibras aferentes cutaneas con
proyeccion asinaptica hacia los cordones posteriores, que es abundante a ese nivel **.
Se ha deducido de este hallazgo que en el caso del nervio tibial posterior estimulado
en el tobillo, los PESS van a depender de las fibras de procedencia cutinea y
conduccion lenta; mientras que el caso es distinto con la estimulacion a nivel del hueco
popliteo, en donde el potencial evocado estaria determinado en su mayor parte o
exclusivamente por la actividad de los aferentes musculares .

La situacién en el miembro superior tiene ciertas similitudes con lo que ocurre
al estimular el nervio tibial posterior en el tobillo; ya que: 1) en el nervio mediano
estimulado en la mufieca no hay una diferencia detectable en las velocidades de
conduccion entre los aferentes cutaneos mas rapidos y los aferentes mas rapidos del
nervio mixto **; 2) el nervio mediano en la mufieca contiene mas aferentes de la piel
que del masculo **7; 3) los aferentes musculares tenares recorren una via mas larga,
ya que pasan por las raices C8/D1; mientras que los aferentes procedentes del indice
y del pulgar entran en la médula a un nivel mas alto *; con lo cual, la llegada de las
salvas procedentes de los aferentes musculares seria mas tardia que la de las
procedentes de los aferentes cutaneos. Por lo tanto, parece logico suponer que en el
nervio mediano, cuando esl estimulado en la muiieca, los PESS dependen tanto de los

aferentes cutaneos como de los musculares, pero preferentemente de los primeros.

Aferentes primarios
Las fibras aferentes primarias llegan a la médula espinal a través de las raices
posteriores, en las cuales se observa una distribucion bimodal de las fibras que las

componen; con un grupo de calibre fino (de 2 a 4 pm de didmetro} y un grupo de
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IIIb. Vias de conduccion de los PESS

calibre grueso {de 8 2 9 um de diametro) bien diferenciados. La mayoria de estas
fibras aferentes esta constituida por fibras amielinicas (aferentes cutaneas del tipo C
y musculares del grupo IV), mientras que las fibras mielinizadas estin en menor
numero (cutineas Aca, AP y Ad y aferentes musculares de los grupos I, IT y III);
constituyendo todas ellas las ramas periféricas (dendritas) de las neuronas del ganglio
de la raiz posterior. La rama central (axon) de estas neuronas se introduce en la
médula espinal y puede o bien terminar en la substancia blanca o ascender sin sinapsis
intercaladas por los cordones posteriores. Las fibras aferentes primarias que terminan
en la substancia gris lo hacen de tal manera que la lamina medular II parece recibir casi
exclusivamente fibras aferentes de Jos receptores cutaneos, mientras que los aferentes

viscerales y musculares van a las 1aminas Iy V .

Potenciales Medulares (Potenciales del Dorso Medular)

Cuando se estimulan fibras de los nervios periféricos, pueden registrarse las
respuestas al nivel de la médula espinal ya sea sobre su superficie o mediante
electrodos insertados en ella. Gasser y Graham en 1933 * fueron los primeros en
publicar los resultados del registro de potencia]es‘en la superficie medular. Estos
autores cbservaron que cuando estimulaban una raiz posterior con una sola descarga
eléctrica obtenian en la superficie medular una punta seguida por un potencial
negativo mas lento y una deflexion positiva tardia de larga duracion. Denominaron a
estas respuestas "potenciales medulares intermediarios negativo y positivo”;
actualmente se prefiere denominarlos "potenciales del dorso medular”. Posteriormente
se observd que los caracteres de los potenciales registrables al mivel de la médula
dependen del tipo de fibras aferentes que se haya estimulado. Asi, los potenciales y las
neuronas que los generan van a ser distintos segiin que las fibras estimuladas sean
aferentes cutaneos, musculares o viscerales °'.

Estimulacion de Aferentes Cutdneos. Cuando se estimulan fibras aferentes de
origen cutaneo, los potenciales estan constituidos por una punta trifasica, una o dos

ondas negativas denominadas N, y N, y una onda positiva lenta denominada
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Punta/ 250 vV

Intensidad trifasica N2 Sms
del estimulo)
en increment

/N3

\

Potenciales del dorso medular a la estimulacion de aferentes cutaneos
Modificado de Beall y cols. (52)

Figuwra 3

onda P 3% %% %3455 Eq adicidn, con estimulaciones intensas se puede registrar una
tercera onda negativa N; que se superpone a la onda P> y en algunas ocasiones puede
registrarse en la onda N, una punta inicial denominada "punta intramedular” *> **,
La punta trifasica parece estar originada por los potenciales de accién de las
fibras aferentes primarias *> **. La onda N, estaria producida por fibras de segundo
orden u orden superior, excluyendose la intervencion en ella de las motoneuronas,
dado que presenta una reduccion de amplitud con la estimulacion repetitiva > >, Por
otra parte, con electrodos intramedulares se observo que esta onda depende de
neuronas situadas por toda el asta posterior medular *? con una distribucién
somatotopica muy organizada **, las cuales responden a fibras de los tipos Aa y a las
AP de mayor calibre. La punta intramedular que, como vimos, es una pequefia onda
superpuesta a la fase inicial de N, parece tener su origen en potenciales de accion al
nivel de los terminales de las fibras aferentes primarias **. La onda N, presenta
umbrales similares a los de las fibras AP de pequefio calibre y A8 de mayor calibre *,

es decir, un grupo de fibras distinto al asociado con N; (las Ac y AP de mayor
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HIb. Vias de conduccion de los PESS

calibre). Esto explicaria que N, aparezca después de N, a medida que incrementa la
intensidad del estimulo. Su generador estd situado en una posicion anterior al
correspondiente a N; ** y no presenta organizacion somatotépica. La onda N se
observa tinicamente cuando la estimulacién es lo suficientemente intensa como para
activar fibras del tipo Ad * y sus generadores estan situados en el asta posterior
medular en dos lugares bastante bien diferenciados: la porciéon mas dorsal y la base del
asta posterior.
La onda P parece estar relacionada con la despolarizacion de los aferentes
primarios, mecanismo de inhibicion presinaptica descrito por Wall y por Eccles y
“colaboradores * * . El mecanismo exacto por el que se genera esta onda no esta
totalmente aclarado, pero parece existir un mecanismo mediante el cual las fibras
aferentes primarias excitan rieuronas de la substancia gelatinosa que a su vez, directa
o indirectamente, van a hacer conexiones axono-axonales con aquellas fibras aferentes
primarias inhibiéndolas presinapticamente ** %.
Estimulacion de Aferentes Musculares. La estimulacion de nervios musculares
produce un campo de potencial en la médula distinto al que se produce al estimular

nervios cutaneos > 37 3%

Los potenciales son similares a los obtenidos con
estimulacion de aferentes cutaneos; pero su amplitud y duracion depende del tipo de
aferente muscular estimutado ***’. Cuando la intensidad del estimulo es suficiente para
activar solo las fibras del grupo L, el potencial consiste en una punta trifasica, una
onda negativa de corta duracion y una onda positiva. La activacion de fibras del grupo
II afiade un segundo componente negativo de corta duracién. La estimulacion del
grupo III afiade una tercera onda negativa mas amplia y de mayor duracion. Esta onda
se correlaciond con el potencial positivo de la raiz posterior que significaria
facilitacion postsinaptica &,

La punta trifasica y la onda positiva parece que tienen el mismo origen que las
que se observan a la estimulacion de fibras cuténeas ***; es decir, los potenciales de
accion de las fibras aferentes primarias para la punta trifasica y los mecanismos de

inhibicion presinaptica de estas fibras para la onda positiva. Las interneuronas que
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generan N, y N, son diferentes si son en respuesta a aferentes cutineos o
musculares *. El origen de N, evocado por aferentes musculares y el de N, evocado
por aferentes cutaneos es completamente distinto, ya que: (a) el foco producido por
estimulacion de fibras del grupo Ia (que inervan los husos neuromusculares) se
localiza en el nicleo intermedio y el grupo de motoneuronas del asta anterior; (b) el
foco producido por fibras Ib (que inervan los érganos tendinosos de Golgi) esta
situado en el niicleo intermedio ®. En contraste con lo anterior, la onda N, evocada

52,55 Existe evidencia

por aferentes cutaneos tiene un solo nicleo en la substancia gris
experimental de que estos potenciales pueden ser inhibidos o bloqueados parcialmente

tanto por aferencias segmentarias como suprasegmentarias .

Relacién entre los Potenciales Medulares y los PESS Cervicales y
Dorsolumbares. En el registro de los potenciales evocados habitual en la clinica, las
ondas registradas a nivel dorsal caudal y lumbar rostral (N22 y positividad
subsiguiente) son equivalentes a los potenciales del dorso medular y representan un
dipclo horizontal con direccion anteroposterior situado en el asta posterior de la
médula espinal lumbosacra. De forma similar, la onda N13 registrada sobre la columna
cervical tendria su origen en un dipolo también horizontal y anteroposterior en la
médula cervical 2 un nivel inmediato a la entrada radicular. Ambas ondas, N22 y N13,
serian asi la expresion en la superficie de la piel de la porcion negativa del potencial |

del dorso medular descrito por Gasser y Graham * %% 366566,

Conduccion medular de los PESS
Practicamente desde el inicio de las investigaciones con potenciales evocados
somatosensoriales (PESS) se ha venido indicando que los cordones posteriores son
la via preferente o tinica por la que se transmiten los impulsos que posteriormente van
a dar lugar a los PESS corticales. Los puntos de vista pueden ser mas o menos
amplios; desde autores que concluyen que tanto los cordones posteriores como el
cordon laterodorsal de la médula contienen las vias que median los PESS ¢ & & 7

hasta aquellas investigaciones que indican que los cordones posteriores son
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IIIb. Vias de conduccion de los PESS

imprescindibles para su transmision " ™ ™. Ertekin ™ ™, en su estudio de la
conduccién medular, no localiza claramente la via de los PESS en los cordones
posteriores, pero sus resultados sugieren que la mayor parte de la sefial viaja por ellos.
Por otra parte, existen investigadores que indican que ademés de la via de los
cordones posteriores y del cordon dorsolateral, las vias ventrolaterales (proyecciones
espinotalamicas) contribuirian a la conduccion o modificarian los PESS ™ 77672787

La evidencia experimental es conflictiva. La demostracion en monos de que
la seccion de los cordones posteriores produce una pérdida casi completa de los PESS
rostrales a la lesion y de que la seccidn de toda la médula con la excepcion de estos
cordones no da lugar a apenas pérdida de la sefial 70,30 hace pensar que los cordones
posteriores son la via practicamente exclusiva de conduccién de los PESS. Sin
embargo, existen datos que sugieren que los potenciales de latencia corta, de latencia
intermedia y de latencia larga se conducen de manera diferente. Los potenciales de
latencia corta y media requieren la integridad conjunta de los cordones posteriores y
del cordon dorsolateral ipsilateral ® ™ ¥ ®2 . 3% Seoun algunos autores los
componentes mas rapidos parecen transmitirse por el cordon dorsolateral, ya que la
seccion de éste causa un incremento en la latencia de estos componentes que no
observan cuando realizan lesiones similares en los cordones posteriores ® * ¥ Esto
entra en conflicto con la conclusion de Simpson y colaboradores ¥ de que los
componentes de latencia corta dependen de manera Unica del cordon posterior
ipsilateral al estimulo. Aun cuando para algunos autores es posible que el haz
espinotalamico contralateral al estimulo intervenga también en la conduccion de los
PESS corticales de latencia corta ® ** ¥ esto no parece estar de acuerdo con otros
resultados que indican que son los potenciales de latencias mas largas los que podrian
depender principalmente de los cordones anterolaterales contralaterales; mientras que
los de latencias intermedias dependerian tanto de estos cordones como de los
posteriores ipsilaterales *.

Se ha de tener en cuenta que una de las caracteristicas de la experimentacion

animal es que suelen usarse en casi todos los casos estimulos de intensidad elevada y
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que los resultados pueden no ser aplicables en su totalidad a la clinica humana, en la
cual la intensidad de los estimulos suele ser menor (excepto en los casos explorados
bajo anestesia).

En los estudios realizados en el hombre, los datos iniciales sefialan a los
cordones posteriores como los mas probables conductores de los PESS ya que en
varios estudios se observo que los PESS estén alterados si la pérdida sensitiva abarca
la sensibilidad para la posicion articular, pero no lo estan si iinicamente afecta al dolor
y a la temperatura dejando intacta la sensibilidad para la posicion articular 7> 7> % 8
Asi mismo, las alteraciones de las latencias de los PESS corticales de los miembros
superiores se correlacionan con las pérdidas de sensibilidad vibratoria y
propioceptiva °**'. En otro estudio se observd que los PESS son anormales cuando
hay alteraciones de la sensibilidad a la vibracion y de la propiocepcion; pero algunos
pacientes con sensibilidad dolorosa afectada sin pérdida de las otras modalidades
también presentan alteraciones de los PESS ?2 Algunos autores no observan
correlacion evidente entre las alteraciones de los PESS y las de la propiocepcion ™ o
con cambios en la exploracion sensitiva en general *. Al menos en el hombre, no
parece que los haces espinotalamicos sean importantes en la conduccion de los PESS,
ya que éstos no se alteran en las lesiones quirurgicas de estos fasciculos .

Los diversos estudios que correlacionan los hallazgos clinicos con los PESS
no implican necesariamente que éstos sean conducidos de manera exclusiva por los
cordones posteriores. La propiocepcion puede depender de multiples vias y los
cordones posteriores puede que sean solo uno de los elementos de un conjunto de vias
que se ensambla a varios niveles para proveer la propiocepcion” y asi, la exploracion
clinica clasica de los cordonés posteriores no seria en absoluto especifica de

éstos **° %" De acuerdo con esto estan los casos publicados * - 1%

en los que Ja
seccion quirdrgica del cordon posterior ipsilateral no produjo alteraciones de la
sensibilidad posicional y el caso de Ross, Kirkpatrick y Latimosa ** en el que un
paciente con pérdida sensitiva a la posicion articular y vibracion tenia un infarto
medular en el que el fasciculo delgado (gracilis) estaba intacto. Por otra parte, puede

que también los PESS dependan de multiples haces. Asi, Norrsell y Voorhoeve *' y
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IIIb, Vias de conduccion de los PESS

Dong, Harkins y Ashleman ' propusieron contribuciones extralemniscales a los PESS

basandose en que pueden no alterarse con la transeccion experimental de los cordones

posteriores. Estos autores propusieron como via alternativa la sugerida por Morin ;

una via espino-cérvico-talamica inseparable del haz espinocerebeloso dorsal que

termina en el micleo cervical lateral. Sin embargo, esta via no parece ser relevante en

el hombre ya que su nucleo cervical solo se identifica en un 2/16 de los humanos ',

De la opinién de que los PESS dependen de varios haces distintos son también otros

autores *> 7.

De acuerdo con lo anterior, se ha sugerido que seria conveniente diferenciar
los hallazgos en los PESS de los signos observados en la clinica y constderar que la
propiocepcion y los PESS dependen de vias diferentes. En general, existe una
correspondencia adecuada entre las alteraciones de la sensibilidad somética en la
exploracion y los PESS y entre los grados de afectacion de una y de los otros, pero
esta correlacion reflejaria mas la influencia comun de la lesion sobre ambos que la

dependencia de los PESS de la sensibilidad explorada clinicamente '®.

Proyecciones sobre el complejo nuclear
Ventro-Postero-Lateral (VPL) del Talamo

Aun cuando tanto la via clasica de los cordones posteriores como la via
aferente que sigue el cordon dorsolateral ipsilateral terminan en el lemnisco medial,
su proyeccion talamica es diferente. Mientras que la via de los cordones posteriores
se proyecta por el lemnisco medial hacia la porcién caudal (pars caudalis) del nucleo
ventral posterolateral del talamo (VPLc) y desde éste hacia las areas
somatosensoriales; las fibras que siguen' la via de los cordones dorsolaterales se
proyectan por el lemnisco medial hacia la porcion oral (pars oralis) del nicleo ventral
posterolateral del tallamo (VPLo) y desde aqui hacia el area 4 de la corteza motora.
Con esto, la informacion aferente relacionada con el movimiento del miembro inferior
llegaria directamente a la corteza motora sin relevos en otras areas corticales **.

Clinicamente, la existencia de estas dos vias; una por los cordones posteriores y la otra
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por la via espino-bulbo-talamica en el haz cerebeloso dorsal, indicaria que la pérdida
de sensibilidad posicional no se deberia exclusivamente a lesion de los cordones
posteriores. York ** opina que con los estimulos habitualmente utilizados para los
estudios clinicos de los PESS del tibial posterior (estimulos en el umbral motor o
ligeramente supraumbrales), las fibras preferentemente activadas son aferentes

musculares del grupo I que envian sefiales a través de la via espino-bulbo-talamica
| hacia el nicleo Z y VPLo del tlamo y de aqui a la corteza motora; lo cual puede ser
cierto en el caso de la estimulacion de este nervio en la rodilla, pero es dificil de
conciliar con las experiencias anteriormente citadas de Halonen y colaboradores *
que parecen concordar mejor con la hipotesis de que la via final ante la estimulacién
del nervio tibial posterior en el tobillo sea la mas clasica a través del VPLc hacia las

areas somatosensoriales.

Areas Receptoras Corticales

Las proyecciones talamocorticales clasicas relacionadas con los PESS son las
que se realizan entre la pars caudalis del nicleo ventro-pdstero-lateral del talamo
(VPLc) vy la corteza somatosensorial primaria (areas 3, 1, 2); pero también parecen ser
importantes las proyecciones entre la pars oralis del VPL (VPLo) talamico y el area 4
motora de la corteza cerebral, las cuales representarian una via rapida de informacion
a la corteza cerebral del estado de los miembros inferiores en relacion con los
movimientos. En este contexto, se ha de sefialar que existen conexiones importantes
entre las areas 2 y 5 parietales y las areas 4 y 6 precentrales '® %,

La corteza somatosensorial primaria (SI) (que ha sido dividida en tres
subcampos citoarquitectonicos, las areas 3-1-2 de Brodmann) recibe fibras de los
nucleos ventro-postero-medial (VPM) y VPL del talamo, nucleos que sirven como
relevos de las fibras del lemnisco medial, tractos espinotalamicos vy
trigeminotalamicos. El area 3 se ha subdividido en una region anterior (3a) y otra

posterior (3b) '*; una subdivisién que ha sido cuestionada '

, pero que se acepta de
manera bastante general. El 4rea 3b de la corteza somatosensorial esta localizada en

el hombre y monos del Viejo Mundo en la pared posterior de la cisura de Rolando;
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mientras que el area 3a se sita en el fondo de esta cisura. Por su parte, el area 1 se
encuentra primordialmente en la parte anterior de la cima de la circunvolucion
postcentral y el area 2 en una porcion mas posterior de esta zona '™ '*. Las
respuestas registradas en estas areas sugieren que cada una de ellas estd asociada a
una modalidad particular de sensibilidad o a una combinacion de modalidades. Las
areas 1 y 3b responden principalmente a la estimulacion tactil, con el area 3b como
localizacion principal correspondiente a las células de adaptacion rapida; el area 2
responde mejor a la estimulacioén de tejidos profundos '* y existe una proyeccion
importante de aferentes de los husos neuromusculares al area 3a '%.

Marshall, Woolsey y Bard '*® fueron los primeros en éstablecer que las areas
3,1y 2 reciben proyecciones talamicas independientes y especificas. Se sabe que el
area 3 recibe la mayoria de estas proyecciones, que las fibras que llegan a ella son de
calibre grueso '°y que las fibras lemniscales con mayores velocidades de conduccién

se conectan a su vez con las fibras talamocorticales de conduccién més rapida ',

Todo ello explicaria el hecho de que las respuestas tengan menor latencia en el area
3 que en las areas 1 y 2.

El area 4, junto con el 4rea 3a, recibe informacion de los movimientos activos
y pasivos ' probablemente a través de aferentes musculares del grupo 1'*. En monos
que realizan movimientos voluntarios, las neurorias eferentes del area 4 son
controladas por retroalimentacion desde aferentes sensitivos procedentes del brazo en
movimiento ' vehiculados a través de los cordones posteriores ''*. Este mecanismo
estaria relacionado con un bucle de servocontrol transcortical que calcularia las
diferencias entre el movimiento que en realidad se realiza y aquel que se desea
" realizar ' En el area 4 existe un grupo importante de neuronas que responden con
latencias cortas a aferencias procedentes de la piel o articulaciones de la mano del lado
opuesto %% 115 pero todavia no est4 aclarada la via responsable de estas respuestas
rapidas del area 4. Se sabe que la pars oralis del nucleo VPL del talamo (VPLo) recibe
aferencias procedentes de los nervios del brazo y envia proyecciones a la corteza

motora '® y que las respuestas de las neuronas corticales pueden eliminarse con la

-37-



seccion de los cordones posteriores ''”. Sin embargo, las neuronas del nucleo VPLo
que se proyectan sobre la corteza motora no reciben aferencias desde los niicleos
cuneiforme y delgado ''* y los nucleos cerebelosos se proyectan sobre el VPLo sélo
con latencias largas y con respuestas inconstantes a los estimulos periféricos '"°. Seria
posible que las respuestas de corta latencia en el area 4 fueran vehiculadas por
aferencias lemniscales que la alcanzasen de manera indirecta a través de la pars
caudalis del VPL (VPLc) que se proyecta sobre las areas 3, 1 y 2 y que desde éstas
la sefial pasase hacia el area motora '™; ya que las neuronas de las areas 3 y 1 se
proyectan hacia el area 2, que a su vez envia conexiones directas hacia el area 4 %,

Cualesquiera que sean las proyecciones talamocorticales, los potenciales
evocados registrados sobre la corteza cerebral van a representar principalmente la
actividad de la corteza somatosensorial primaria pero es posible que en localizaciones
de registro anteriores a ésta se pueda registrar actividad evocada en la corteza motora,
lo cual ha dado lugar a una controversia no resuelta todavia con respecto al origen de
los PESS registrados en localizaciones craneales precentrales (véase mas adelante en
IIld. Generadores de los PESS). El tadlamo no parece dar lugar a potenciales
registrables a nivel epicraneal, posiblemente porque la actividad del nucleo
ventroposterolateral genera un campo eléctrico cerrado '*!. Por otra parte, no existen
conexiones callosas entre las reas receptoras primarias que representan las porciones

distales de los miembros % 22

, lo cual explicaria la ausencia de PESS de origen
cortical sobre el hemicraneo ipsilateral al estimulc;. Tampoco parece que el area
somatosensorial secundaria (SII) dé lugar a potenciales registrables en la superficie
del cuero cabelludo. De hecho, los PESS registrados con electrodos corticales
permitieron identificar e! area SII en un solo caso de los 50 estudiados por Luders y

colaboradores 2.
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Ilc. PESS DE LOS NERVIOS MEDIANO Y TIBIAL POSTERIOR

Cuando el proposito de 1a obtencién de los PESS es fundamentalmente clinico,
se eligen lugares de registro en los que se manifiestan de manera evidente y clara una
serie de ondas que se creen manifestacion relevante de la actividad de las estructuras
- del sistema nervioso central o periférico. Se ha de tener en cuenta que no todas ellas
tienen un lugar de generacion bien definido y admitido de manera unanime por todos
los investigadores y, tanto esta faceta como su relevancia en la clinica, son

cuestionables en bastantes de los casos.

Nomenclatura de las ondas

En esta descripcion y, dentro de lo posible, en el resto de este trabajo se
seguira la nomenclatura habitual para los potenciales evocados, en la cual se suelen
denominar las distintas ondas por su polaridad (P o N segun sean positivas o
negativas) '** y sus latencias medias en los controles normales. Asi, una onda que -
tenga la denominacion N13 lo sera por ser registrada con polaridad negativa y tener
una media de latencias en la muestra de control de 13 ms. Algunos autores denominan
las ondas por su polaridad y orden de aparicion en el registro; asi, la segunda onda
negativa en un registro seria llamada N2. Ambos procedimientos tienen sus ventajas
¢ inconvenientes. La ventaja del primer método (polaridad-latencia media) es que nos
informa de manera concisa del lugar en donde se supone que la onda en cuestion debe
aparecer en el registro normal; su inconveniente principal es que las series de valores
normativos encontrados en la literatura no siempre coinciden en las latencias medias,
particularmente cuando proceden de medios raciales diferentes como ocurre en paises
con estaturas medias de la poblaciéon muy dispares, con lo cual la misma onda puede
ser designada con un valor distinto por diferentes autores; asi; la onda N20 puede ser
denominada N19 por otro autor que observa esta misma onda con una latencia media

1 ms mas corta. El segundo método (polaridad-orden de aparicién) elimina el
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problema de la variabilidad de las latencias medias, pero presenta el inconveniente de
que en ocasiones, por el uso de diferentes filtros o amplificaciones mayores, aparecen
nuevas ondas en lugares intermedios entre potenciales ya designados; de esta manera,
una onda N2 pasaria a denominarse N3 si, por cualquier causa, apareciese posterior
a N1y anterior a la antigua N2 una nueva onda negativa que seria ahora denominada
N2.

Se debe tener en cuenta que en ambas nomenclaturas la polaridad de una onda
es la supuesta por la forma en que aparecé en el registro: convencionalmente aparece
una deflexion hacia arriba cuando el electrodo conectado a la entrada inversora del
amplificador diferencial es mas negativo que el conectado a la entrada no inversora,
y se observa una deflexion hacia abajo en el caso contrario. Realmente, lo que estamos
observando es una diferencia de potencial entre dos electrodos y puede asi ocurrir que
si un generador produce en la zona de registro un campo positivo, la onda podria
- aparecer como negativa si el otro electrodo usado como referencia estuviera en una
region de mayor positividad (estos aspectos de la obtencion de los registros han sido
comentados anteriormente en los parrafos dedicados al amplificador diferencial
~IIla. Métodos de deteccion de los potenciales evocados). Este aspecto del registro
de los potenciales es en ocasiones una fuente de confusion terminologica e incluso
conceptual, ya que la misma onda puede aparecer con polaridades diferentes en
distintas derivaciones; asi, la onda registrada como N14 al nivel cervical podria
equivaler a la onda P14 epicraneal que tiene polaridad opuesta. Algunos autores '! han
adoptado una nomenclatura que designa a estas ondas con ambos prefijos Ny P (p.¢j.:
N/P14).

Por ser la nomenclatura mas extendida y menos expuesta a confusion, en este
trabajo se adopta, en donde es posible, la terminologia polaridad-latencia. Se asigna
la polaridad aparente en el lugar de registro independientemente de si la onda es
generada con una u otra polaridad. De esta forma, se denominara N14 a la onda que
aparece con esta latencia media y polaridad en el registro cervical y P14 a la registrada
en las derivaciones craneales, aun cuando ambas ondas pudieran representar el mismo

evento fisiologico.
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Illc. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

En las respuestas craneales solo se suelen tener en cuenta las ondas con
latencias cortas (menores de 50 ms para el nervio mediano en la mufieca y de 75 ms
para el nervio tibial posterior estimulado en el tobillo) dada ia gran variabilidad tanto
en amplitud como en latencias que presentan las ondas tardias, las cuales se modifican
de manera marcada bajo la influencia de estados de conciencia o animicos,
medicacion, edad, etc. '

Las respuestas van a ser diferentes segun se obtengan con la estimulacion de
miembros superiores o inferiores, aun cuando los mecanismos por los que se generan
los potenciales son similares en ambos casos. Debido a esto, se describen

separadamente las respuestas a una y otra estimulacion.

PESS de los Miembros Superiores (figura 4)
(Nervio Mediano)

El paradigma en el caso de los PESS de los miembros superiores esta
constituido por los resultados de la estimulacion del nervio mediano que es €l que
tomaremos como base en esta descripcion; ya que la estimulacion del resto de los
nervios de los miembros superiores va a dar registros similares, pero de menor
amplitud y menos definidos 12
Estimulacion

Generalmente se realiza una estimulacion bipolar en la muiieca, aun cuando
puede hacerse en cualquier punto a lo largo del curso del nervio (codo, axila, etc.) o
en los dedos (medio, indice y pulgar). El estimulo suele consistir en pulsos de
corriente con forma de onda cuadrada con una duraciéon de 0,2 a 0,3 ms, cuya
intensidad se gradia habitualmente en un nivel capaz de producir una contraccion
visible de la musculatura tenar o en dos a tres veces el umbral sensitivo ' (aun cuando
estos niveles pueden variar segiin el laboratorio). Los electrodos estimuladores se
situan a lo largo del curso del nervio con una separacion entre si de unos 2 a 4 cm; el
catodo suele situarse en posicion proximal con el fin de evitar que se produzca un

bloqueo de la propagacion de la fespuesta nerviosa al nivel de éste ultimo.
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Lugares de Registro

Los electrodos "activos" de registro se colocan en uno o varios puntos del
curso del nervio mediano, sobre las apofisis espinosas de las vértebras cervicales y
sobre el cuero cabelludo. En la clinica, suelen situarse en una localizacion cercana al
punto de Erb, sobre la apofisis espinosa de las vértebras cervicales quinta, sexta o
séptima; y sobre la piel del craneo en un punto suprayacente al area sensonal cortical
de la mano "' (aproximadamente 2-3 ¢cm por detras de la localizacion C3 o C4 del
sistema electroencefatografico internacional 10-20; lugares a los que se les suele
denominar C3'y C4' respectivamente). Ademas de estos electrodos, puede obtenerse
informacion adicional situando electrodos en las localizaciones F3' y F4' (definidas
como las posiciones intermedias entre F3 y C3 y F4 y C4) y P3 ry P4. En este trabajo,
para evitar confusiones con localizaciones del sistema internacional 10-20 que
pudieran tener las mismas denominaciones, cuando sea necesarto se indicaran
precedidas por una “v” minuscula las localizaciones vertebrales: asi, vC5, vC6 y vC7
indicarian las localizaciones situadas sobre las apéfisis espinosas de las vértebras C35,
C6 y C7. Recientemente se ha abogado por sustituir la nomenclatura tradicional del
sistema 10-20 por un sistema modificado (American Electroencephalographic
Society, 1994) ' con el cual los lugares a los que denominamos C3'y C4' pasarian a
llamarse CP3 y CP4 y los nombrados F3'y F4' vendrian a ser FC3 y FC4; pero no se
adoptara aqui esta terminologia por no ser de uso y aceptacion general.

De gran importancia es €l lugar que se elige para situar el electrodo de
referencia, ya que segun donde éste se localice las formas de onda obtenidas seran
distintas. En particular, se diferencian los montajes con referencias cefalicas que se
comportan como formados por derivaciones bipolares de los montajes con referencias
no cefilicas que se pueden considerar como constituidos por derivaciones
monopolares y con los cuales vamos a ser capaces de detectar potenciales' de campo

lejano.
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Montajes

Un montaje habitual con referencias cefalicas ' es:

Canal _________________ Derivaciones

1 Punto de Erb ipsilateral al estimulo - Fz 0 A1/A2
....... 2 ... 306 Vrebra Corvcal-Fz0 Al/A2

3 C3' o C4' (contralateral al estimulo) - Fz 0 A1/A2

Donde A1/A2 = 16bulos de las orejas interconectados

Un montaje habitual con referencias, al menos en parte, no-cefalicas es:

Canal Derivaciones
1 P. de Erb ipsilateral al estimulo -
Fz 0 A1/A2 o P. de Erb contralateral
2 i 506 Vértebra Cervical - Fz 0 AU/A2
3 C3' o C4' (contralateral al estimulo) -

Hombro contralateral al estimulo

Recientemente % se aboga por afiadir una derivacion vC5 a cara anterior del
cuello a unos 2 cm por enctma del cartilago cricoides, con el fin de obtener una onda
N13 con origen cervical bien diferenciada; como se vera mas adelante cuando se

comente el origen de esta onda.

Formas de onda obtenidas

Ademas del lugar de registro, las ondas obtenidas en una determinada
situacion van a depender del electrodo que hayamos escogido como referencia. Dado
que el haber escogido referencias cefalicas o no cefilicas va a introducir variaciones
en los potenciales registrados, se describira primero el conjunto de ondas que se
registran en cada una de las localizaciones y se pasara luego a describir las variaciones

que introduce en ellas el tipo de referencia elegido.
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Ille. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

Registro en el Punto de Erb (figura 4a). Este lugar de registro se localiza en
el angulo formado por el borde posterior del manojo de insercion clavicular del
musculo estemocleidomastoideo y la clavicula; situandose el electrodo de registro en
esta zona y a unos dos a tres centimetros por encima del tercioc medio de la
clavicula !. En el punto de Erb ipsilateral al estimulo se observa una onda trifasica
(positiva-negativa-positiva) cuyo componente principal es el negativo y a la que se
denomina N9. QOcasionalmente, especialmente en nifios, esta onda puede mostrar un
doble pico negativo ¥,

Registros en Ia Columna Cervical (figura 4b). En esta localizacion,
generalmente al nivel de las apofisis espinosas de las vértebras cervicales C5 a C7, se
registra una serie de ondas negativas a las que se ha denominado N11, N13 y N14 que
forman un complejo con aspecto trapezoidal, seguidas por una positividad de mayor
duracion @ 12512, 130. 31 | este complejo N11/N13/N14 el componente principal
suele ser N13 y tanto N11 como N14 suelen observarse como indentaciones anterior
y posterior respectivamente a este pico principal N13. La onda N11 puede estar
ausente o ser de minima amplitud en individuos normales; pero en los nifios puede ser
prominente, particularmente en edades entre 1 y 4 afios '*'. Esta onda tiene la
particularidad de presentar una latencia variable dependiente del nivel mis o menos
rostral del registro; con latencias mas cortas en la columna cervical inferior y mas

130. 32133 1.3 onda N13, que

largas al nivel de las vértebras cervicales mas altas
constituye el componente principal del complejo cervical, es una onda con latencia fija
e independiente del lugar de registro. Por su parte, N14, que se registra como una
indentacion en la fase descendente del complejo N11/N13/N14, parece tener una
latencia fija, independiente de! lugar de registro, y podria ser equivalente a la onda P14
de campo lejano que se mencionara mas adelante.

Es importante en esta localizacion el evitar la confusion entre las tres ondas

127 & incluso,

distintas ya que N13 puede ser confundida con una onda N11 prominente
en circunstancias patologicas la desaparicion de N13 puede pasar desapercibida por

la presencia de una onda N14 que sea confundida con ella. Con el fin de evitar esta
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ultima posibilidad, se ha propuesto el uso de una referencia cervical anterior que haria
que N13 apareciera sin interferencias de potenciales de campo lejano que podrian ser
interpretados erréneamente % ; referencia que se ha usado en este estudio.

Registros Craneales (figura 4c). Los PESS con latencias cortas; es decir,
aquellas entre 19 y 50 ms, registrados sobre la piel del craneo en el lado opuesto al
estimulo se componen de complejos de ondas que van a variar con el lugar del
registro 2% 17% 134 133, 136, 137, 138. 139 'M4s que en otras localizaciones, es en los registros
craneales en donde el uso de referencias lejanas © cercanas va a influir
considerablemente sobre la forma de los complejos de ondas obtenidos. En la clinica,
los lugares habituales para el registro son las localizaciones postcentrales (C3'y C4")
y las formas de onda en estas localizaciones son las que se describiran
preferentemente.

En las localizaciones postcentrales contralaterales al estimulo, las principales
ondas registradas forman un complejo en W (negativa-positiva-negativa-positiva) mas
o menos definida segin los sujetos y cuyos componentes principales se denominan
generalmente como N20, P25, N35 y P45. Entre ellas, las mas importantes por su
constancia y valor en la clinica son las dos ondas iniciales N20 y P25. Estas dos ondas
reciben también otras denominaciones tales como N19 en el caso de la onda N20 y
P22, P27 o P30 en el caso de la que aqui se denomina P25 siguiendo las
recomendaciones de la International Federation of Clinical Neurophysiology (IFCN).
Las ondas N35 y P45 presentan una forma muy variable y pueden estar mal definidas
en algunos individuos normales e incluso variar dependiendo del estado del sujeto;
razones por las que su uso en la clinica habitual no est4 todavia definido.

El complejo principal N20/P25 (cuyo origen como veremos mas adelante se
atribuye a la corteza somatosensorial primaria) de uso habitual en la clinica se va a ver

modificado segun las referencias usadas sean cefalicas o no cefilicas.
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Registro con Referencias No Cefdlicas (figura 5). Cuando se usa este tipo de
referencias, generalmente en punto de Erb o el hombro contralateral al estimulo, se
observan en las derivaciones postcentrales contralaterales una serie de ondas afiadidas
adicionales previas al complejo N20/P25. Estas ondas representan potenciales de
campo lejano que han sido denominados P9, P11 y Pl4 (o P13 y
P14)% 131135, 140,141, 192 - Betag potenciales presentan latencias en el mismo rango que
- los identificados con la misma cifra y polaridad opuesta en los registros en el punto
de Erb y cervicales (N9, N11, N13 y N14); pero su origen pudiera ser distinto al de
éstos. Entre estos potenciales, el mas prominente de ellos es P14 que constituye la
inflexion positiva mas amplia entre las anteriores a N20; pero que puede estar ausente
en personas normales ™7 .

Por otra parte, cuando el registro con referencias no cefalicas se realiza en
derivaciones precentrales contralaterales al estimulo, tales como en localizaciones F3

o F4, el complejo de ondas N20/P25 se ve sustituido por un complejo con polaridad

N20 Registro C' contralateral -
punto de Erb contralateral

N3s

P25

p1q P14
P9

Registro C' ipsilateral -
punto de Erb contralateral

Figura 5. PESS del nervio mediano registrados con referencias no cefdlicas en localizaciones craneales postcentrales.

-47 -



opuesta denominado P20/N27, P20/N30 o P22/N30 segin diferentes
autores 2% 1% 134 135 136, 137, % 13 gy gyetos normales el potencial N30 suele ser
bilateral > Est4 sometido a debate (véase: Ille. Generadores de los PESS) si ¢l
complejo frontal P20/N27 esta generado de manera independiente o si €s una imagen
especular del complejo postcentral N20/P25 registrada en una localizacion diferente.

Giblin ™ identificé una onda P25 en la circunvolucion postcentral y
localizaciones centrales y de hecho, cuando el registro se realiza sobre las regiones
centrales contralaterales al estimulo, se registra ocasionalmente un complejo P25/N35
que suele estar mal definido al estar mezclado con los potenciales pre y
postcentrales '*; de tal manera que en los registros habituales sobre la superficie
craneal estas ondas raramente se pueden diferenciar adecuadamente.

Tanto en las derivaciones contralaterales como en las ipsilaterales al estimulo
y con una distribucion topografica ajnplia que abarca la mayor parte del craneo,
aparece una negatividad de larga duracién y poca amplitud que en las derivaciones
contralaterales queda enmascarada en gran parte por ef complejo principal N20/P25,
pero que en las derivaciones ipsilaterales puede observarse de manera aislada. Esta
. negatividad ha sido denominada potencial N18 difuso 2%,

Se puede decir que el complejo postcentral N20/P25 esta confinado a las
localizaciones contralaterales y nunca aparece ipsilateralmente. Por su parfe, la onda
P20 frontal tiene un maximo de amplitud en un plano anterior en 3-6 cm a Cz;
mientras que N30 frontal se extiende ampliamente a la region precentral en ambos
lados. En cuanto a las ondas mas tardias, P45 es siempre central ipsilateral, pero se
observa tanto en localizaciones mas anteriores como en las mas posteriores. En
sujetos jovenes P45 puede no ser evidente y suele ser mas amplia en personas de
mayor edad ¥

Registro con Referencias Cefdlicas. Como consecuencia del uso de
amplificadores diferenciales, en ¢l registro con referencias cefalicas se va a observar
que se cancelan entre si aquellos potenciales cuya polaridad sea la misma en el
electrodo de registro y en el de referencia, por lo tanto van a desaparecer en este tipo

de registros los potenciales de campo lejano y aquellos que por su distribucion difusa
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estén representados por igual en los electrodos de registro y referencia. Debido a esto,
se puede decir que los potenciales obtenidos con referencias cefélicas (generalmente
Fz o Fpz) van a ser mas simples que los obtenidos con referencias no cefalicas. Se va
a observar ¢l complejo N20/P25 sin mezcla de N18 difuso, que no aparece ni en las
derivaciones contralaterales ni en las ipsilaterales y el potencial P14 va a desaparecer
0, a lo sumo, aparecer como una positividad de minima amplitud precediendo a N20.
Por otra parte, tampoco s¢ observaran los potenciales de campo lejano P9 y P11.
Registro con Referencia en Lobulos de las Orejas (figura 4c). En general, se
puede decir que las derivaciones con referencias en lobulos de las orejas van a
mostrarmos un registro bastante cercano al obtenido con referencias no cefilicas, pero
P9 y P11 estaran mal definidos o ausentes y el Gnico potencial previo a N20
claramente visible en las derivaciones postcentrales es en la mayoria de los casos
P14 °: ¥ Por otra parte, N18 difuso y los potenciales precentrales se definen de
manera bastante aceptable con estas derivaciones, con lo cual este montaje constituye

132, 196 oin los inconvenientes

un sustituto aceptable de las referencias no cefilicas
técnicos que €éstas presentan.

Comparando unas y otras referencias, se ve que cuando se usa una referencia
frontal para el estudio de los potenciales evocados postcentrales éstos se ven influidos
por la presencia de los potenciales precentrales, lo cual se evita con el uso de
referencias no cefalicas que afiaden componentes corticales de campo
lejano 5% 3% 141 147 Rsta mezcla de potenciales de campo lejano y cercano podria ser
un inconveniente a la hora de la identificacion de los potenciales, pero esto puede
solucionarse, como se ha hecho en este trabajo, mediante la substraccion electronica
de los potenciales contralaterales menos los ipsilaterales; con lo cual, aquellos
potenciales de campo lejano bilaterales van a desaparecer dejando bien definidos los
potenciales de campo cercano P> ' Las referencias en l6bulos de las orejas
constituyen un compromiso aceptable entre las referencias puramente cefalicas y las
no cefalicas; ya que con ellas va a ser postble registrar de manera aceptable la mayor

parte de los potenciales de campo lejano.
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Terminologia. Debido a la profusion de nombres que se han asignado a una
misma onda, es conveniente aclarar las diferentes nomenclaturas usadas por distintos
autores para designar las ondas con latencias entre 19 y 40 ms presentes en las
localizaciones precentrales, centrales y postcentrales que son las que nos interesan en
este trabajo (Tablas 1,2y 3)

En las paginas siguientes, cuando exista posibilidad de confusidn, se usara una
terminologia basada en la polaridad de los potenciales v su lugar de registro. Los
nombres asignados por distintos autores a la misma onda o complejo de ondas parece
haberse basado, al menos en algunos casos, al mecanismo y lugar qﬁe el autor
presupone como origen de estas ondas; asi, aquellos que favorecen un origen comiin
para los complejos frontal y parietal tienden a denominar las ondas componentes con
la misma cifra de latencia; mientras que los opuestos a este origen comun les daran
una cifra de latencia distinta (de ahi el complejo N20-P30 parietal y P20-N30 frontal
de unos autores contra el complejo N20-27 parietal y el P22-N30 frontal de otros).
Con este fin, cuando sea util para evitar confusiones, se designaran al complejo frontal
como complejo positivo-negativo frontal o precentral o PF-NF; al complejo central
como complejo positivo-negativo central o PC-NC y al complejo parietal como
complejo negativo-positivo parietal o postcentral o NP-PP; teniendo en cuenta que
PF-NF designa el complejo denominado de manera bastante generalizada P22-N30
frontal o P20-N30 frontal por otros autores; que NP-PP designa el complejo
generalmente denominado N20-P27 parietal (N20-P30 por otros autores); y que PC-
NC designa al complejo registrado a nivel central generalmente denominado P25-N35
(o P22-N30). |

Las tablas siguientes (tablas 1, 2 y 3) muestran esta variedad de nomenclaturas

segun distintos autores.
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Tabla 1. Terminologia del complejo positivo-negativo frontal o precentral (PF-NF)

P22-N30 Desmedt y Cheron ** ; Mauguiére, Desmedt y Courjon '*; Desmedt y
Bourguet **; Hashimoto y cols. "%, Mauguic¢re y Desmedt '*

P20-N29 Yamada y cols. '*°

P20-N24 Tsuji y Murai !

P20-N30 Wood y cels. '*2; Allison y cols, 447 17139

Tabla 2. Terminologia del complejo positivo-negativo central (PC-NC)

P22-N30 Mauguiére, Desmedt y Courjon '%; Desmedt y Bourguet '
P23-N32 Yamada y cols. %

P23-N30 Tsuji y Murai '**

P25-N35 Wood y cols. 12, Allison y cols, 1193134153

Tabla 3. Terminologia del complejo negativo-positivo parietal o postcentral (NP-PP)

N20-P27 Mauguitre, Desmedt y Courjon '*%; Deiber, Giard y Mauguiére % Desmedt y
Bourguet *°; Mauguiére y Desmedt '°

N20-P25 Yamada y cols. '*

N20-P23 Tsuji y Murai "

N20-P30 Wood y cols. '*%; Allison y cols. ' 193134133

Medidas y Calculos Basados en las Ondas Registradas. Con las ondas
obtenidas mediante estas técnicas y de acuerdo con los lugares en los que se supone
que se generan, se puede obtener una evaluacion de Ia conduccion en los principales
segmentos por los que discurre la salva aferente que llega a la corteza cerebral. E:s
importante asi la medida de las latencias de las ondas N9 en el punto de Erb (al pico
de la onda negativa maxima), N13 en la derivacion cervical, P14 en los registros
postcentrales ipsi o contralateral con derivaciones no cefélicas y N20 en el‘registro
postcentral contralateral. En Ia valoracion de los resultados es también importante la
medicién de la amplitud de las distintas ondas; ya que en ciertas situaciones

patologicas es ésta la que se modifica, mientras que las latencias permanecen
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normales. En este contexto es interesante resefiar la observacién de que en las lesiones
corticales las latencias pueden no modificarse o estar minimamente prolongadas;
mientras que los cambios de amplitud o duracion de los PESS corticales pueden ser
marcados 143, 157, 158, 159.

Debera obtenerse una medida de la longitud del miembro superior desde el
catodo estimulador hasta el electrodo situado en el punto de Erb. Con esta distancia
y la latencia de la onda N9, medida al pico negativo principal de ésta, se obtiene una
estimacion de la velocidad de conduccion periférica desde el lugar de estimulacion
hasta la porcion mas distal del plexo braquial, ya que ¢l origen de N9 se supone en la
salva aferente del plexo braquial a su paso bajo el electrodo de registro .

Podemos evaluar, ademés, la conduccion entre el punto de Erb y la médula
espinal (un segmento que incluye el plexo braquial, las raices y médula desde el punto
de entrada de la salva aferente hasta la zona generadora de la onda N13, que se
supone en al asta posterior medular a nivel cercano a la entrada radicular) * *> 15
mediante la resta entre las latencias de N13 y N9. En este caso se ha de tener cuidado
de no confundir N13 con N14, para lo cual, es conveniente el uso de derivaciones
tales como vC5-Cervical anterior, vC5-Hombro contralateral o vC5-Punto de Erb
contralateral, en las cuales N14 tiene una amplitud minima o no aparece en
absoluto . |

Tiempo de Conduccion Central (Cérvico-Cortical). De manera general, se
da el nombre de tiempo de conduccion central (TCC) a la diferencia de latencias entre
lé,s ondas registradas a nivel cervical y las registradas a nivel craneal. En el caso del
nervio mediano suelen usarse respectivamente las latencias de comienzo o de pico de
los potenciales N13 y N20; lo cual nos da como resultado una estimacion de la
conduccion entre el nivel medular origen de N13 y la corteza cerebral. La utilidad de
este tiempo de conduccion esta en que es independiente de las alteraciones de la
conduccion periférica y de las diferencias en longitud de los miembros superiores: una
diferencia de estatura, y por lo tanto en la longitud del miembro superior, un lugar de

estimulacion mas proximal o mas distal o una lentificacion de la conduccion periférica
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pueden dar lugar a variaciones de las latencias absolutas; pero los intervalos entre las
ondas evocadas a nivel central seran independientes de esas variables.

En algunos laboratorios se prefiere el uso de un tiempo de conduccién central
definido como la diferencia de latencias entre N20 y P14. Esta cifra nos daria una
valoracion del tiempo de conduccion a través del tronco cerebral y cépsula interna
hasta la corteza cerebral. En general, se prefiere usar N13 en lugar de P14 dado que
¢l origen de esta ultima onda es todavia incierto; mientras que el de N13 parece estar

mas claro (como se vera en el apartado dedicado a los generadores de los PESS).

PESS de los Miembros Inferiores (figura 6)
(Nervio Tibial Posterior)

Estimulacion

En el caso de los miembros inferiores; los PESS que se usan mas
habitualmente en la clinica son los obtenidos mediante estimulacion del nervio tibial
posterior. Esto se debe a la facilidad con que se realizan, la buena tolerancia del
paciente a los estimulos y la constancia de los resultados en individuos normales.
Podrian usarse otros nervios tales como el sural, €l peroneo o ¢l femorocutaneo
lateral, etc.; pero sus respuestas son bastante inconstantes; asi, en una serie se observo
que la estimulacién unilateral del nervio peroneo no producia respuestas bien definidas
en un 10-15% de los controles, y lo mismo ocurria con el nervio sural, mientras que
las respuestas fueron muy aceptables en todos los controles del nervio tibial

16 Tos potenciales evocados a la estimulacion de nervios sensitivos, como

posterior
el sural, tienen la desventaja adicional de que la intensidad del estimulo no puede
regularse observando la respuesta motora, al contrario de lo que ocurre con los
nervios con fibras motoras; este inconveniente se hace manifiesto cuando existen
alteraciones sensitivas de los miembros inferiores que no permiten que el paciente nos

informe de la percepcion del estimulo.
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Lugares de Registro
En el caso del nervio tibial posterior, los lugares habituales de registro suelen
ser la region dorsolumbar, generalmente sobre las apéfisis espinosas de las vértebras
L1 o D12 yen ¢l craneo la localizacion Cz' cercana al area somatosensorial primaria
‘para el miembro inferior que yace en el interior de la cisura interhemisférica. Se afiade

en ocasiones un registro a nivel cervical.

Montajes

Un montaje usado habitualmente es el siguiente:

Canal Derivacién
1 Cz -Fz 0 Al1/A2
2 12° Vértebra Dorsal- Cresta Iliaca Contralateral al Estimulo

'En ocasiones, en casos de respuestas corticales poco claras o en las que el
potencial P37 no aparece bien definido, puede ser de utilidad el afiadir una derivacién
C3'-C4' 0 C4'-C3' (C’ ipsilateral - C’ contralateral) que ayuda a definir mejor esa onda

~de origen cortical sin interferencia de actividad subcortical.

Formas de Onda Obtenidas

~ Columna Dorsolumbar (figura 6a). En la columna dorsolumbar (entre L2
-y D10) se registra una onda negativa nica con latencia fija denominada N22, PL
(potencial lumbar) o N24 u onda S para distintos autores, que tiene un origen
probable en los segmentos medulares lumbosacros. Mas inconstantes son otras ondas
de latencia variable registradas sobre la columna lumbosacra (entre L3 y lSZ) que
tienen origen periférico, probablemente en la cola de caballo, y que han recibido
multiples denominaciones (N14, N19, ondas A y R, ondas W, W, y W;, etc.) como

veremos mas adelante (//le. Generadores de los PESS).
Columna Cervical. No es habitual en la clinica el registro de los potenciales

evocados a nivel del segmento cérvico-dorsal dada su inconstancia en personas
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Ilc. PESS de los nervios mediano v tibial posterior
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Potenciales evocados a la estimulacién del nervio tibial
posterior en el tobillo.

Figura 6
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normales, su baja amplitud y los requisitos especiales tales como la gran cantidad de
estimulos y sedacion del paciente necesarios para obtener registros interpretables " .
Baste por el momento indicar que la salva medular ascendente puede seguirse hasta
la columna cervical en donde aparece un potencial N29 de latencia fija y significacion
todavia dudosa. Otros potenciales han sido descritos en esta localizacion, tales como
P31 y N34 (también denominados P30 y N32) de probable origen en el tronco
cerebral '

Respuestas Craneales (figura 6b). Al nivel craneal, en la localizacion Cz' se
registra un complejo de potenciales P37/N45/P60/N75, todos ellos con origen cortical
y entre los cuales el mas importante es P37 cuyo origen probable son las areas

somatosensoriales primarias.

Entre los potenciales subcorticales, solo el potencial N22 se registra
practicamente en todos los controles normales; no asi el resto de los potenciales, cuya
ausencia no implica anormalidad. No obstante, en el caso de N22, Chiappa "
considera que su ausencia no debe ser interpretada como signo de anormalidad
cuando la latencia absoluta de P37 es normal. Los potenciales P37 y N45 craneales
se registran también en todos los sujetos normales * ; pero los potenciales craneales
mas tardios van a ser influidos de manera marcada por el estado de atencion y
psicologico del paciente y por la medicacion que éste reciba; razon por la que son

menos usados en la exploracion orientada a la clinica.

Medidas y Calculos Basados en las Ondas Registradas. De manera analoga
a lo que ocurre con el nervio mediano, con los PESS del nervio tibial posterior se
pueden obtener tiempos de conduccion entre los diversos segmentos registrados; asi
podemos obtener con la latencia del potencial en D12, N22, una velocidad de
conduccion aproximada a través del nervio periférico y cola de caballo; dividiendo la
distancia entre el tobillo y D12 por la latencia de la onda. Se ha de tener en cuenta, no

obstante, que en la generacion de N22 interviene una sinapsis ' que introduce un
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Illc. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

retraso de valor desconocido en la latencia de esta onda. De manera similar al tiempo
de conduccion N20-N13 del nervio mediano, se obtiene un tiempo de conduccion
entre la médula lumbosacra y la corteza somatosensorial restando las latencias de P37
y de N22; un valor de utilidad clinica indudable por la poca influencia que tiene en su
magnitud la estatura del paciente y las alteraciones de la conduccion periférica;

factores éstos que si influyen sobre la latencia absoluta de la respuesta cortical.

Efectos de l1a Edad sobre los PESS

Diversos estudios han abordado los cambios que ocurren en los PESS con el
envejecimiento y se ha observado que el comportamiento con la edad de los
potenciales dependientes del nervio mediano y del nervio tibial posterior es diferente.

En los PESS del nervio mediano el cambio mas llamativo relacionado con la
edad avanzada es el incremento en la amplitud de los componentes precentrales (N20,
P27 y N45) con minima o ninguna modificacion de los potenciales subcorticales tales
como N18 difuso *> 1 Por otra parte, los potenciales aparecen mejor delineados
con el envejecimiento y asi se observa un patron claro en "W" con P27 y P45 bien
definidos en solo un 47% de los adultos jovenes, frente a un 83% de los
octogenarios 2.

Los efectos del envejecimiento son menores en el caso de los PESS del tibial
posterior que en los del nervio mediano, aun cuando existe una ligera tendencia a

mayor amplitud de los potenciales en las edades avanzadas '®.
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IlId Generadores de los P.E.S.S.

IIId. GENERADORES DE LOS P.E.S.S.

La interpretacion de los potenciales evocados, sean €stos somatosensonales o de
otra modalidad sensitiva, deberia basarse en un conocimiento preciso de las vias anatoémicas
que intervienen en la transmision de los impulsos nerviosos de los que dependen y de los
lugares en donde se generan los distintos potenciales que aparecen al nivel de los electrodos
de registro. Por desgracia, aun cuando se conocen con bastante exactitud las vias
anatomicas implicadas en la transmisién de la sensibilidad, sus nicleos de relevo y las areas
corticales receptoras; en ¢l caso de los potenciales evocados somatosensoriales no se tiene
la certeza de los lugares en donde se generan algunas de las ondas registradas e incluso
tampoco esta completamente aclarada su via de transmision. Debido a estas incertidumbres,
se hara a continuacion una revisién de los datos disponibles en relacion con los lugares en

donde supuestamente se genera cada una de las ondas relevantes observadas.

Generadores de los PESS de los Miembros Superiores
(Nervios Medianos)

Ondas N9y P9

La onda N9 y su homologa P9 con la misma latencia, registradas la una en la
clavicula y la otra como potencial de campo lejano con referencia no cefalica sobre el
craneo, se consideran generadas por las raices del plexo braquial.

La onda N9 es un potencial de campo cercano que puede ser registrado a lo largo
de las vias de conduccion de! plexo braquial, tanto en la axila como en ¢l punto de Erb y
que equivale a la salva aferente del plexo en su camino hacia la médula. La mayor parte de
la actividad registrada es debida a las fibras sensitivas; ya que la onda continiia teniendo una

amplitud registrable en los casos con avulsiones radiculares de larga duracion ',
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Por su parte, la onda P9 registrada en el craneo con referencias no cefilicas, parece
tener su origen en algin lugar entre la axila y el punto de Erb, dado que su latencia es
posterior al paso de la salva aferente por la axila y anterior a su paso por el punto de Erb ™.
Puesto que en esa zona no existen sinapsis ni nicleos, se cree que esta onda representaria
un potencial estacionario de campo lejano generado por la llegada de la salva de potenciales
de accidn del nervio periférico a un lugar en donde las caracteristicas del volumen
conductor se modifican. Este cambio ocurre al nivel de la axila o cerca de ella, enla zona
de transicion entre el brazo y el tronco, al variar la direccion de la conduccion y el tamafio
del conductor 2 ¥ BL14L 167188 Comg dato adicional en favor de su origen periférico esta
el hecho de que la onda persiste cuando todos los demas componentes subsiguientes de los
PESS desaparecen en‘las avulsiones radiculares por traccion del plexo braquial** .

En el registro al nivel cervical con referencia en cara anterior del cuello se ha
descrito una onda N9 con latencia similar a la del potencial P9 registrado al nivel craneal
con referencias no cefalicas ' '™ ; denominaremos esta onda como N9/P9 cervical en la

discusion de los resultados de este estudio.

Salva proximal del plexo braquial

La salva proximal del plexo braquial se describe como una onda en movimiento que
se registra después de que la salva aferente pasa el punto de Erb. Esta onda se atribuye a
la conduccion de la salva aferente a través del plexo braquial y raices cervicales en el
segmento proximal al punto de Erb'®*"" Desmedt y Cheron'” la engloban dentro de N11,

que para ellos se inicia después de N9.

Ondas N11 y P11

La onda N11 registrada al nivel cervical tiene una latencia dependiente de la
distancia desde la zona de entrada radicular; latencia que es mas larga en registros en
lugares mas rostrales de la columna cervical que en los registros en lugares mas caudales.
Esta onda corresponderia a lo que Seyal y Gabor "' denominan salva de los cordones

posteriores.

- 60 -



IIId. Generadores de los P.E.S.S.

El comienzo de N11 coincide con la onda P9 de campo lejano y su origen debe ser
proximal al plexo braquial; ya que ella misma y los potenciales subsiguientes a ella
desaparecen con la avulsion radicular en las lesiones del plexo braquial °L Por otra parte,
se sabe que N11 tiene un périodo refractario corto ' lo cual es un dato mas a favor de que
sea fa expresion de impulsos nerviosos en transmision sin sinapsis interpuestas. Una gran
mayoria de los autores consideran que el origen mas probable de N11 es la salva ascendente
que se dirige en sentido rostral por los cordones posteriores (fasciculo
cuneiforme) > 2 13% 160, 13 - pero Kaji y Sumner '™ creen que ademdas de esta salva
ascendente contribuye a la onda N11 la actividad en la zona de entrada radicular. Su
latencia incrementa desde los niveles cervicales inferiores a los superiores en 0,94 + 0,24
ms (media + desviacion tipica); lo cual indicaria que no tiene un lugar de generacion fijo.
Desmedt y Cheron™ *21% calculando la longitud media del cordén posterior a este nivel
en unos 55 mm (desde la entrada espinal en C6-C7 hasta C2) obtienen una velocidad de
conduccion medular maxima para esta onda de unos 58,5 m/s; proponen que esta
relacionada con la salva ascendente en los cordones posteriores después de su entrada
espinal a nivel C6-7. Estos valores de velocidad de conduccion son criticados por Emerson,
Seyal y Pedley '® que los consideran hallazgos fortuitos dadas las dificultades de registro
en esta zona al mezclarse N11 con N13 a los niveles mas altos.

El equivalente de campo lejano de N11 es la onda P11 registrada en el cuero
cabelludo con referencias no cefalicas. Esta onda inconstante (s6lo se identifica en un 70%
de los individuos normales en los registros de rutina '”*) debe interpretarse de manera
distinta a N11; ya que el lugar de registro craneal es fijo y asi no puede darse en este caso
una diferencia de latencia con la variacion de niveles. Por esta razon, debemos plantearnos
la pregunta de alqué nivel preciso corresponde la latencia de P11. Esta onda corresponderia
para algunos autores a la llegada de la salva periférica a los segmentos C6-C7 de la
médula % 3% 133,17 15 cual esta de acuerdo con su latencia, cuya magnitud solo permite un
tiempo suficiente para que el potencial de accion alcance la zona de entrada radicular en la
médula, y asi no podria surgir ni en el nicleo cuneiforme ni en el lemnisco medial " De

ser esto cierto, su origen podria estar en el cambio de direccion que sufre el potencial de
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accion en la entrada de la médula o en el cambic en el volumen conductor en esta misma

zona %’ . En contra de esta opinidn, Mauguiére e Ibafiez '

opinan que el pico de P11
corresponde a la llegada de 1a salva de los cordones posteriores a los miicleos de éstos; un
punto de vista que esta de acuerdo con los resultados de registros realizados directamente

sobre las vias del tronco cerebral 77

. Estos autores observan que N11 desaparece en
algunos pacientes con lesiones compresivas a nivel cérvico-bulbar; mientras que permanece
el potencial P11, que puede tener latencias incrementadas. Creen que la persistencia de P11
en las lesiones cervicales altas se explica si esta onda surge en la salva ascendente de los
cordones posteriores en la médula espinal y corresponde al momento en donde la
propagacion de esta salva ascendente cesa (al nivel de los nucleos de los cordones
posteriores). La prolongacion de latencias se deberia a la dispersion temporal y lentificacion

de la conduccién producida por la propia compresion medular.

Onda N13

La onda N13, el potencial de mayor amplitud que se registra al nivel cervical con
las derivaciones habituales en nifios mayores y adultos, se caracteriza por su latencia fija,
independiente del lugar de registro sobre la columna cervical, y por tener un maximo de
amplitud en la zona de entrada radicular entre las vértebras C5 y C7, decayendo su amplitud
rapidamente en niveles rostrales a C3. Los registros epidurales confirman que el potencial
cervical principal a la estimulacion del nervio mediano es mé.xirho al nivel de la vértebra C5
y se extiende al menos dos niveles tanto en sentido caudal como rostral ”* . La latencia
constante hace pensar en un lugar de generacion fijo en algiin micleo o estructura que, por
la distribucion de su méximo de amplitud deberia estar por debajo del agujero occipital ',
En realidad, los datos clinicos y experimentales hacen pensar que N13 no es un potencial
tinico, sino que existen dos potenciales con generadores independientes y latencias tan
similares que se confunden entre si; a estos dos potenciales distintos se les ha denominado
N13a y N13b. Ambos tienen periodos refractarios largos, lo que sugiere un origen
pestsinaptico, pero sus funciones de recuperacion son lo suficientemente diferentes como

para que se excluya la posibilidad de que sean proyecciones del mismo potencial 1™ 17,
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IIld Generadores de los P.ES.S.

N13a. Existen varios datos que situan el generador de la onda N13a en un dipolo
con orientacion horizontal y anteroposterior originado por activacion de interneuronas de
la substancia gris posterior de la médula cervical: 1) los registros obtemdos a nivel
intracraneal en lugares cercanos al tronco cerebral o en éste; 2) la aparicion sincronica de
N13 con una onda de polaridad opuesta (P13) registrada en la superficie anterior del
cuello ™ o en el esdfago ™ y 3) su largo periodo refractario compatibie con que esta onda

172

dependa de sinapsis . De acuerdo con esto, seria probable que N13a estuviera generada
a nivel de las laminas IV y V de Rexed del asta posterior medular en respuesta a colaterales
que los axones de los cordones posteriores envian a estas zonas antes de comenzar su
ascenso por el fasciculo cuneiforme ®. Las caracteristicas de N13a en humanos serian muy
similares a las del potencial N1 descrito en animales ®® que refleja la respuesta neuronal
postsinaptica a impulsos procedentes de fibras periféricas aferentes de los grupos I y 1I

sobre las l1aminas IV y V del asta posterior medular %3¢

N13b. Se ha observado que pacientes con lesiones cervicales inferiores muestran
una pérdida selectiva de N13a con N13b normal, lo cual indica que N13a esté generada en
la médula cervical inferior y que N13b se genera de manera independiente. En una lesion
cervical alta, la latencia de N13b se encontré muy retrasada mientras que en una lesion-
masiva del tronco cerebral N13b y P13 de campo lejano eran ambas normales. Estos datos
indicarian que N13b tiene su origen al nivel cervical superior ¢ en la porcién inferior del
bulbo ™. N13b muestra, ademas, una inversion de fase y distribucion compatible con una
orientacion dipolar longitudinal a través del agujero occipital, lo cual segin algunos autores
iria a favor de la hipotesis de que N13b sea generada en la porcion caudal del lemnisco
medial y en el niicleo cuneiforme '™ 1%,

Con el fin de diferenciar la porcion de N13 de origen espinal de los otros
componentes de N13 (N13a de Ni3b e incluso de N14) Restuccia y Mauguiére ** han
propuesto el uso de un montaje referido a la parte anterior del cuello en lugar de la
referencia habitual a la frente; un montaje que habia sido usado inicialmente por Leandry

y colaboradores '™ para diferenciar los componentes segmentarios de la respuesta cervical
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de los componentes propagados de ésta. Esta derivacion detectaria de manera preferente
el dipolo horizontal con direccion anteroposterior generado por el asta posterior (N13a) y
no los otros componentes de N13. Segun los proponentes de este montaje ® | N13 es
producido por aferencias no nociceptivas que activan principalmente grandes fibras
mielinicas y no refleja la actividad de células espinales nociceptivas que reciben sus
aferencias mediante fibras amielinicas o mielinicas de pequefio calibre de los tipos Ad y C;
pero las células de origen del haz espinotalamico puede que contribuyan a su origen, ya que
la transmision del dolor y temperatura parecen estar afectadas cast siempre cuando N13 es
anormal.

En la patologia humana, usando los registros de rutina en la clinica, se observa que
N13 no se afecta en las lesiones medulares por encima del nivel espinal C4 '7> 181, 18% 183

Inicialmente se observo que solo en casos aislados de siringomielia los potenciales N13 eran

anormales '** '*; pero cuando se us6 un electrodo de referencia cervical anterior en lugar

del habitual en Fz o Fpz, empleado en los estudios previos, se encontré que un 83% de sus
p'acientes‘con siqj:ggonlielia cervical presentan ausencia o alteraciones de N13; alteraciones
con una correlacion muy aceptable con la pérdida segmentaria de la sensibilidad al dolor y
temperatura y con la ausencia de reflejos tendinosos en el miembro superior ®. Se atribuye
el que otros estudios no hayan mostrado estas alteraciones al uso de referencias frontales
en las que una onda P14 simularia la onda N13 cuando ésta esta ausente; mientras que con
el uso de las referencias cervicales anteriores se detectaria inicamente el potencial generado
por un dipolo horizontal en el asta posterior medular. N13 es un potencial postsinaptico;
por lo tanto, una reduccion de las aferencias que lo originan, una dispersion temporal de
éstas o una reduccion del nimero de células del asta posterior que generan el potencial
daran lugar a una reduccion de su amplitud, pero prolongaran poco o nada su latencia. Esto
seria lo que ocurriria en los casos de stringomielia descritos mas arriba. Observaciones

similares fileron hechas en pacientes con esclerosis mitltiple '*.

El Potencial P13 de Campo Lejano. Es posible que P13 de campo lejanc
registrado en localizaciones craneales con referencias no cefalicas sea equivalente a N13b

e incluso se ha sugerido que las vias cerebelosas podrian contribuir a su generacién '™, En
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IIld. Generadores de los P.E.S.S.

estudios en los que se registraron los potenciales evocados en los nucleos cuneiforme y
delgado se han obtenido resultados que parecen fijar el origen de P13 junto con P14 en las
fibras de los cordones posteriores a un nivel inmediato anterior a su sinapsis en los nucleos

de los cordones posteriores '*’ (véase mas adelante en la descripcion de P14).
p

Potencial P14 de campo lejano

La onda P14 se registra en los electrodos craneales, preferentemente con
referencias no cefalicas, y corresponderia al potencial N14 que se observa con cierta
frecuencia sobre los potenciales cervicales registrados con referencia frontal, a modo de una
inflexion en la porcion descendente de N13 3% 135 175,184,

Las lesiones seriadas de ablacion sugieren que P14 tiene un origen caudal al talamo;,
posiblemente en el mesencéfalo '**. Inicialmente se pensd que P13-14 seria un potencial de
campo lejano que reflejaria la actividad en los nicleos de los cordones posteriores > " 1!
pero posteriormente, calculos realizados por Desmedt y Cheron ** 13> 13133 mostraron que
el comienzo de P13-14 corresponde a la activacion de la salva ascendente del lemnisco
medial; ya que su aparicion 1,75 + 0,30 ms después de la entrada espinal concuerda con la
suma del tiempo de conduccion en los cordones posteriores (70 mm de distancia a
58,5 m/s = 1,2 ms) mas un retardo sinaptico en el nicleo cuneiforme de 0,3-0,5 ms; un
punto de vista que esta de acuerdo con los hallazgos de Suzuki y Mayanagi'”’ y los de
Delestre, Lonchamp y Dubas '*. De acuerdo con esto, el comienzo de P14 corresponderia
a la activacion de los axones del lemnisco medial y el pico de la onda reflejaria la llegada al
talamo de los potenciales con velocidades de conduccion mas elevada '*>'*. No obstante,
se ha de tener en cuenta que los calculos basados en las velocidades de conduccion estan
sujetos a los errores inherentes al propio calculo; particularmente cuando las distancias son
tan cortas que pequefios errores en la medida de la distancia constituyen un porcentaje
importante del total y cuando existen cambios de orientacion en la via del impulso; con lo
que la simple medida en linea recta no refleja el camino recorrido realmente por el impulso

nervioso 2.
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Morioka y colaboradores '*” han observado mediante registros directos en las
cercanias de los nicleos de los cordones posteriores del tronco cerebral, que la respuesta
a la que denominan N1 es maxima en las cercanias del nucleo cuneiforme y coincide con -el
potencial P13-14 que registran simultineamente en el cuero cabelludo. Esta resphesta tiene
periodo refractario corto que indicaria que no depende de sinapsis. Un componente mas
tardio y no representado en los PESS en la superficie craneal, al que denominan P2,
corresponderia a la actividad postsinaptica en el nicleo cuneiforme. Concluyen estos
autores que el potencial de campé lejano P13-14 estaria generado por las fibras terminales
de los cordones posteriores en las cercanias del nicleo cuneiforme y atribuyen su origen a
cambios en los caracteres del volumen conductor en las cercanias de este nicleo; ya sea por
modificaciones en la conductividad del medio o en la orientacién de las fibras nerviosas.
Estos hallazgos estan de acuerdo con los de otros autores *; aun cuando algunos de ellos
atribuyeron el potencial a los cambios en el volumen conductor al atravesar el agujero
occipital **; lo cual no es probable que sea el caso en los pacientes de Morioka y
colaboradores, ya que en ellos se habia realizado una craneotomia suboccipital que hace
desaparecer el agujero occipital como tal.

La onda P14 suele desaparecer en la muerte cerebral ' y su origen debe ser
infratalamico; ya que esta preservada en las lesiones del talamo que eliminan los PESS con
latencias mas largas que la de P14 1*1- 1821 Por otra parte, esta onda ha de tener un origen
rostral a C4; ya que tanto P14 como N20 son anormales o estan ausentes en pacientes con
lesiones por encima de este nivel, al tiempo que se conserva la onda N13 1> ' Ademas,
P14 es sensible a la afectacion subclinica del sistema de los cordones posteriores en
pacientes con lesiones cervicobulbares o esclerosis multiple "> '*. Todo ello indica que P14
se genera entre la médula cervical superior y el talamo. La hipotesis de que su origen sea
rostral a la decusacién bulbar de las fibras sensitivas '* se ve favorecida por el hecho de que
se ha observado un incremento del tiempo de conduccién P14-N20 en los pacientes con
~ siringomielia; un hallazgo que se atribuyo a la ectopia cerebelosa existente con compresion
y estiramiento bulbar . Similar significado tendria el que en pacientes con lesiones pontinas
en las que 105 potenciales de c‘a.l;lpo lejafxo P9 y P11 son normales, P14 esté abolida;

mientras que esta alterada en las lesiones pontinas en el lado opuesto a la estimulacion ®*.
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Existe asi una contradiccion entre aquellos datos experimentales que fijan el origen
de P14 en las fibras terminales de los cordones posteriores antes de su sinapsis en €l nicleo
cuneiforme y los datos clinicos que favorecen la hipotesis de que la onda se genera en el

lemnisco medial después de esta sinapsis y de la decusacion sensitiva bulbar.

Negatividad difusa N18

Desmedt y Cheron '** describieron al registrar al nivel craneal con referencias no
cefalicas un componente bilateral difuso a la estimulacion unilateral de los nervios medianos
que debia ser diferenciado del resto de las ondas de los PESS y al que denominaron
"negatividad difusa N18". Es éste un potencial negativo con baja amplitud y muy larga
duracién, que aparece de manera difusa en el registro craneal con referencias no cefalicas
de los PESS de los miembros superiores. Su comienzo es mal definido, pero parece estar
en latencias de unos 15 ms; presenta una inflexion positiva hacia los 21-25 ms y termina
probablemente hacia los 34 ms; parece durar asi unos 19 ms'*. Su principal caracteﬁstica
es que se registra tanto en las derivaciones contralaterales (en donde aparece mezclado con
el complejo de potenciales N20-P25-P45) como en las derivaciones ipsilaterales al estimulo.
Este potencial se observa mejor con las referencias no cefalicas, desaparece con el uso de
referencias cefalicas y es de baja amplitud con las referencias en los 16bulos de las orejas '*°.

El origen de esta onda ha sido atribuido al télamo y a las fibras talamocorticales;
pero su persistencia después de lesiones talamicas aboga en contra de esta hipotesis ' y
los registros con electrodos insertados en profundidad sugirieron que su origen esta en el
tronco cerebral '™ Se ha observado que esta onda desaparece en lesiones cérvico-
bulbares '”*; lo que fijaria su origen en estos niveles o en lugares mas altos y se penso que
podria estar en la parte superior de la protuberancia o porcion inferior de los pedinculos
cerebrales. Seria asi generada por colaterales que envia el lemnisco medial a los nucleos del

175,19 nero parece limitarse al nivel

tronco cerebral a medida que asciende hacia el tallamo
bulbar, de acuerdo con experiencias mas recientes realizadas con electrodos de registro

nasofaringeos '**.
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Se ha observado en dos pacientés la desaparicion de N20 mientras que N18 se
conservaba. En uno de estos pacientes existia una lesion pontina detectada con Resonancia
Magnética Nuclear y en el otro, la autopsia detecto un infarto del tegmento pontino en toda
su extension rostro-caudal, En este paciente también habia desaparecido la onda V de los
potenciales evocados auditivos de tronco cerebral, manteniéndose las ondas I y IIl y se
preservaban ademas de la onda N18 los potenciales N13 y N9. Estos hallazgos sugieren
para este potencial un origen bulbar que estaria en las fibras mas caudales de los lemniscos |

mediales *".

Potenciales talimicos
Cuando se registra directamente del talamo se obtiene una gran onda positiva con

latencia de unos 17-18 ms '** 1%

e incluso es posible diferenciar entre las respuestas de los .
distintos micleos talamicos; un procedimiento muy util en la seleccion de las localizaciones
diana de las intervenciones estereotéxicas °*’; pero no existe una onda positiva similar
registrable sobre la superficie del cuero cabelludo. Esto Gltimo se cree que puede estar

ocasionado porque el talamo genera un campo eléctrico cerrado >

con lo cual no parece
que existan potenciales procedentes del talamo en los registros de los PESS realizados en

la superficie craneal.

Origen de los complejos corticales de ondas de corta latencia

De manera practicamente unanime se acepta que el complejo negativo-positivo
parietal (NP-PP, N20-P30 ¢ N20-P27) tiene su origen en la corteza somatosensorial
primaria (SI) 13% 135 137, 144,153, 156, 202, 203.20. aun cuando existe cierta controversia sobre el area
exacta que lo genera. Mas discuﬁdo es el origen del complejo positivo-negativo que se
registra en las derivaciones precentrales (PF-NF, P20-N30 o P22-N30) y el de las ondas
positiva y negativa centrales.

Broughton en 19692% a partir de registros intraoperatorios, sugiri¢ que un area
activa de la corteza cerebral localizada en la pared posterior de la cisura de Rolando (que
corresponde al drea 3b de Brodmann ') con las columnas neuronales orientadas en sentido

anteroposterior en un plano horizontal —un dipolo equivalente tangencial a la superficie
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externa de la corteza cerebral— daria lugar a campos de potencial con latencia similar y
polaridad opuesta sobre el area postcentral contralateral al estimulo y sobre la zona craneal
frontal. Posteriormente, Allison y colaboradores®” elaboraron el modelo de Broughton para
dar cuenta de cuatro componentes de los PESS: el complejo negativo-positivo postcentral
(su N20-P30) y el complejo positivo-negativo precentral (su P20-N30) con un solo
generador tangencial en el area 3b. Segun esta teoria, ambos complejos se deberian a la
misma fuente de potencial vista desde lugares opuestos y serian asi imagenes especulares
€l uno del otro.

La teoria de Broughton y de Allison y colaboradores fue puesta en entredicho por

Papakostopoulos y colaboradores * 2%

y por Noel y Desmedt '**; los primeros basandose
principalmente en que en los registros corticales las latencias de la positividad frontal son
sistematicamente 1-3 ms mayores que las de la negatividad parietal; y los segundos
fundamentando su oposicion en que la negatividad frontal (N30) puede estar afectada de
manera aislada sin que lo esté la positividad parietal (P30) en los pacientes con lesiones en
la corteza del 16bulo frontal. Estos hallazgos llevaron a desarrollar un modelo *** en el que
existirian dos generadores radiales, el uno en el area motora, responsable del complejo de
ondas registradas en las derivaciones anteriores, y el otro en la cima de la circunvolucion
postcentral que produciria el complejo registrado al nivel parietal.

La evidencia experimental existente se basa en el estudio de como se modifican los
potenciales con la reseccion de determinadas areas de la corteza cerebral y en su
comportamiento cuando los electrodos exploradores cruzan la superficie cortical hacia la
substancia blanca.

Cuando un potencial se genera en una zona de corteza determinada, al atravesarla
se observara una inversion de fase y un gradiente abrupto de potencial; ya que estara
enfrentado en uno y otro lugar a polaridades opuestas del mismo generador. Sin embargo,
cuando al cruzar la corteza cerebral y pasar a la substancia blanca se obtengan ondas con
igual polanidad y gradientes suaves, entonces la actividad debe estar generada en lugares

mas distantes 2,

-69 -



Si una capa de neuronas esta dispuesta en la cima de una circunvolucion (dipolo
radial) su polaridad sera opuesta en la superficie y en la profundidad; con lo cual, al
atravesar la corteza cerebral habra una brusca inversion de fase. Por el contrario, si la capa
de neuronas est4 dispuesta en la pared de un surco cortical (dipolo tangencial), al atravesar
la corteza de la cima de las circunvoluciones adyacentes, no habra inversion de fase '*+ 2",

Los resultados de las experiencias en animales e intraoperatorias en el hombre
pueden resumirse en los siguientes puntos:

1) Los complejos precentral y postcentral invierten su polaridad al cruzar la cisura
de Rolando, pero no cuando se atraviesan las cortezas pre o
postcentral 121,144, 207, 208, 209, 210, 211, 212.

2) La excision de toda la corteza somatosensorial correspondiente a la mano elimina
todos los potenciales ',

3) El complejo precentral es maximo en la substancia blanca del l6bulo frontal
adyacente al nivel medio de la cisura de Rolando 2" 14277,

4) El complejo central es maximo en un area limitada sobre la parte anterior de la
convexidad de la corteza somatosensonal e invierte su fase cuando se atraviesa esta area
desde la superficie cortical hacia la substancia blanca. Este complejo central desaparece de
manera aislada al hacer una reseccion de esa area limitada de la corteza
cerebral 144, 208, 209, 210, 211, 212.

5) La excision del area motora no afecta a ninguno de estos potenciales ',

Todos estos datos parecen apoyar la hipétesis de Allison y colaboradores *”; quienes
proponen que el origen de todos los potenciales (precentrales, centrales y postcentrales) se
debe a solo dos generadores adyacentes en la corteza somatosensorial: un generador
tangencial en el area 3b que generaria los complejos postcentral y precentral (este Gltimo
como imagen especular del primero) y otro generador en el area 1 que generaria el
complejo positivo-negativo central. De existir alguna actividad en el area 4 ésta seria
despreciable '**.

Uno de los argumentos experimentales que mas se han usado contra la teoria
anterior es el hecho de que las latencias de los picos de las ondas positiva frontal y negativa

parietal, que de acuerdo con aquella son imagenes en espejo, no son idénticas; ya que los’
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picos frontales aparecen unos 1-3 ms mas tarde que los parietales. Esta diferencia de
latencias puede hacer dudar que sean consecuencia de un mismo generador dipolar
registrado desde dos perspectivas distintas, ya que en este caso ambos lados del dipolo
deberian dar lugar a ondas con la misma latencia P > 13 15015828 ‘pero_ al parecer, éste
no seria un argumento excluyente, ya que en muchas situaciones experimentales se observan
asimetrias de latencia entre los potenciales positivos y negativos procedentes del mismo
generador dipolar '*. Una posible explicacion de estas asimetrias seria que las capas de
células piramidales de la corteza cerebral son activadas secuencialmente, mas precozmente
las capas mas superficiales que las profundas, con lo que las dos mitades del campo dipolar
no se activarian sincronicamente. Pero ésta no parece ser una explicacién valida en todas
las situaciones, ya que en algunos casos la asimetria de latencias ocurre en monocapas
neuronales '¥. Otra explicacion de estas asimetrias es la hipotesis de que el complejo
precentral sea generado en la corteza motora en respuesta a impulsos procedentes de la
corteza somatosensorial que llegan al 4rea 4 135 Esto parece poco probable; ya que el area
2 es la Ginica con proyecciones hacia el area 4 ™ y en registros transcorticales no parece dar
lugar a potenciales somatosensoriales con latencia corta que sean registrables *'* 2.
Ademas, en algunos individuos los potenciales precentrales preceden a los postcentrales;
un hallazgo que no seria posible si los potenciales frontales dependieran de la activacion de

la corteza motora después de la somatosensorial.

Hallazgos Clinicos

Hashimoto, Segawa, Kawamura y colaboradores '** describieron los casos de cinco
pacientes en los que se observaba una pérdida selectiva del potencial positivo frontal (P20,
P22, PF) con preservacion de la negatividad inicial parietal (N20, NP) que, sin embargo,
aparecia con la misma polaridad (negativa) en los electrodos frontales en los que habia
desaparecido la positividad. Para estos autores €sta seria una prueba en contra del origen
del potencial frontal en un generador tangencial en el area 3b; ya que en este caso el

potencial frontal inicial persistiria con polaridad positiva.
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Desmedt y Cheron ' observaron, también, pérdidas disociadas de componentes en
pacientes con lesiones corticales frontales o parietales; alteraciones que les llevan a concluir
que las ondas positiva frontal (que ellos denominan P22) y la negativa postcentral (IN20)
tienen generadores distintos. Estos serian dos generadores radiales, el uno en el area 4 para
el complejo positivo-negativo frontal y el otro en el area 1 para el complejo parietal. En

estudios subsiguientes, Mauguiére, Desmedt y Courjon '*» %

encuentran también pérdidas
disociadas de componentes frontales, parietales o centrales tanto en casos con lesiones
severas de la corteza frontal o parietal '** como en pacientes con pequefias lesiones de la
capsula interna sin afectacién cortical ¥, Estos hallazgos les llevan a concluir que en el
area 4 existe un generador de los potenciales frontales (PF/NF, P22/N30, P20/N30);
mierﬁras que el area 3b generaria la onda negativa parietal (NP, N20) y el area 1 la onda
positiva parietal (PP, P27, P25).

Como datos adicionales de interés en esta exposicion de la correlacion entre los
hallazgos clinicos y de los PESS, existen observaciones que indican que el complejo parietal
no se modifica cuando existen pérdidas sensitivas disociadas que afectan sélo al dolor y
temperatura 7 1**28. pero pueden desaparecer en ¢l caso de lesiones cerebrales que no
producen pérdida de sensibilidad al dolor y temperatura ', La via lemniscal parece asi
esencial para generar estos componentes parictales. Las lesiones de la circunvolucion

postcentral no alteran la sensibilidad a la vibracién y el complejo precentral se encontrd

preservado en un paciente con pérdida completa de la sensibilidad a la vibracion .

De manera general, se puede decir que la mayoria de los autores estan de acuerdo
en que la negatividad parietal (N20; NP) esta generada por un generador tangencial en el
srea 3b del hemisferio contralateral al estimulo. El origen del resto de las ondas no esta tan
claro y aunque existen datos experimentales suficientes que favorecen la teoria de Allison
de dos generadores, €l uno para las ondas frontales y parietales en el area 3b y el otro para
las ondas registradas a nivel central en el area 1; estos datos entran en contradiccion con los
casos clinicos de pérdidas disociadas de componentes de los PESS, que parecen indicar que
la situacion real no es tan simple como aparenta serlo cuando se atiende solo a los datos

experimentales. De acuerdo con los datos clinicos, es posible la presencia de algin
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generador situado en el 4area 4 u otras zonas anteriores a la cisura de Rolando que pueda
explicar los potenciales que se observan en ausencia patolégica de generadores en la corteza
somatosensorial. Existe, ademas, evidencia de que los potenciales registrados en la
superficie craneal pudieran no ser tan simples como aparentan cuando se registran a nivel
de la corteza cerebral; asi, la negatividad parietal (N20) muestra inflexiones en su fase inicial
que podrian indicar que dentro de una misma .é.rea generadora existirian multiples subareas
responsables del potencial **. Tampoco es evidente que las segundas fases de un complejo
(las ondas negativa frontal y la positiva parietal) tengan el mismo origen que la primera fase
del complejo; asi, la onda positiva parietal (P25, P27 o P30) puede desaparecer de manera

143

aislada de la negatividad parietal y del resto de las ondas**. Es probable que la negatividad
y la positividad frontales (N30 y P22) tampoco tengan los mismos generadores ya que
pueden existir cambios disociados de estas ondas en el mismo paciente; ademas, la
negatividad frontal (N30) disminuye en amplitud con el envejecimiento mientras que la
positividad frontal (P22) la mantiene e incluso aumenta de tamafio '*> *°, Parece también
bastante claro que la positividad parietal (P25) y la negatividad frontal (N30) no sean
debidas al mismo generador, al menos en su totalidad; ya que el componente parietal P25
(o P27) se atentia con intervalos interestimulo de 800 ms; mientras que N30 frontal se
atenia con intervalos mas largos de hasta 2500 ms '**. La positividad frontal pudiera estar
generada en el area motora suplementaria en una zona cercana a la linea media ™,

En cuanto a los potenciales mas tardios, se ha observado que P45 es siempre central
y contralateral, pero su zona de captacion se extiende hacia delante y hacia atras. Dado que
P45 ha sido registrada en un caso en el que existia una destruccion completa de la corteza

parietal, su generador no puede ser solo parietal *>'**.

Potenciales Corticales Ipsilaterales. En los registros sobre la superficie craneal del
mismo lado al estimulo se registran, ademas de la negatividad N18 difusa de origen
subcortical, que ya se ha comentado, potenciales en el rango de latencias de 20-40 ms;
particularmente en las localizaciones precentrales. Asi, el potencial frontal N30 suele ser

bilateral *>?'*. No obstante, cuando se registra en la corteza ipsilateral al nervio mediano
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estimulado no se observan potenciales evocados de latencia corta *>*'°. Su presencia en la
superficie de la piel, es probablemente debido a la orientacién de los dipolos que generan
los potenciales en la corteza cerebral que hacen que las localizaciones contralaterales,

especialmente las mas anteriores, no sean completamente neutras eléctricamente '*,
Generadores de los PESS de los Miembros Inferiores

Potenciales Dorsolumbares
Después de los primeros registros del electrograma espinal espontéaneo realizados

6 en un paciente parapléjico y por Sawa en 1947 %'¢ en

en ¢l hombre por Pool en 194
pacientes psiquiatricos con el uso de electrodos insertados en la médula espinal, los
primeros registros documentados de los PESS espinales son los realizados por Magladery

1217218 Eetos autores usaron en seres humanos un método de

y colaboradores en 195
registro intratecal al nivel toraco-lumbar y estimulacion del nervio tibial posterior. Otros
estudios ampliaron el conocimiento de estos potenciales registrados tanto con electrodos
subdurales ™™ ?*® como epidurales *» " #% ¥ Los primeros registros realizados con
electrodos sobre la superficie de la piel fueron realizados por Liberson y Kim en 1963 **

a los que siguieron otros estudios ** & 5225 226, 227, 28

Los trabajos iniciales de Magladery y colaboradores > *®

presentan ya de manera
preliminar resultados similares a los que posteriormente han sido obtenidos con medios mas
perfeccionados. Estos autores estudiaron los potenciales evocados a varios niveles de la
columna dorsal caudal y de la columna lumbar ante la estimulacién con distintas
intensidades del nervio tibial posterior en el hueco popliteo. Observaron a nivel de L5 que
a medida que la intensidad del estimulo se incrementaba, aparecia una onda trifasica con
latencia de unos 17 ms, a la que denominaron onda A. Cuando el estimulo era algo mayor,
aparecia otra onda (a la que denominaron onda R) que precedia en unos 6 ms a la onda A.
La onda A desaparecia al incrementar aiin mas la intensidad del estimulo, mientras que la
onda R continuaba aumentando su amplitud. También observaron estos autores que si

registraban a nivel mas rostral, el intervalo entre las ondas R y A se acortaba y que a niveles

mas altos aparecia una deflexion negativa tardia (a la que denominaron onda S) que se
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manifestaba cuando Ia intensidad del estimulo hacia aparecer también la onda R y que
incrementaba en amplitud de manera paralela a ésta.

Dado que el intervalo entre las ondas R y A es mas corto cuanto mas rostral sea el
registro dedujeron que ambas ondas deben representar actividades que se mueven en
sentidos opuestos en las fibras que van hacia la médula espinal o proceden de ella. Asi
mismo, pensaron que la onda A representa el flujo reflejo en las raices anteriores puesto que
aparece con estimulos mas débiles y desaparece con estimulos més intensos; supusieron que
esto nltimo es debido a un bloqueo antidromico de la descarga refleja en los axones
motores. Al nivel mas rostral el intervalo entre las ondas R y A es de s6lo 1,5 ms. Si a este
tiefnpo se le resta el necesario para la conduccion intraespinal, quedan 0,9 ms para la
transmision sinaptica; un valor que seria compatible con una sola sinapsis. Este hecho les
lleva a deducir que la descarga es debida a un reflejo monosinaptico.

La onda R representaria para Magladery y colaboradores ' *'® la salva aferente
sincronica de impulsos en las raices posteriores. También observan después de la onda R
y s6lo con las mayores intensidades de estimulo una pequefia punta que atribuyen a la salva
antidromica en los axones motores. La onda que denominan onda S, una deflexion negativa
seguida por una positividad mas lenta, la identifican entre los niveles vertebrales D9 y L1
con forma y amplitud practicamente igual en todos los lugares en donde se detecta, pero
encuentran que su latencia es mayor en los registros mas rostrales que en los mas caudales.
Estos autores asignaron el origen de esta onda a potenciales de accion en el dorso medular
con periodos refractarios absolutos cortos y periodos refractarios relativos largos.
Asumiendo que la onda se transmita entre los lugares de latencia mas corta y més larga, le
encuentran una velocidad de propagacion de unos 30 m/s entre segmentos medulares
cercanos. Las caracteristicas de esta onda S llevan a los autores a pensar que es similar a
los "potenciales intermediarios" de Gasser y Graham ** (potenciales del dorso medular)
originados por la actividad de interneuronas en la substancia gris espinal.

De interés en el presente trabajo son los resultados obtenidos mediante el registro
con electrodos sobre la superficie de la piel. En general, se observd que era relativamente

facil el registrar potenciales al nivel lumbosacro, pero que surgian grandes dificultades

-75 -



cuando se intentaba el registro a niveles cervical y dorsal alto debido a interferencias del
ECG y actividad muscular y a que los potenciales a esos niveles son de baja amplitud por

ser pequefio el numero de fibras sensitivas que inervan el pie?’.

Ondas Registradas. A nivel dorsolumbar y con el uso de las técnicas habituales en
la actualidad, se observa que las ondas obtenidas son distintas segun se registre a niveles
mas rostrales o mas caudales de la columna dorsal inferior y lumbosacra ®; como ya habian

212218 Cyando el registro se realiza a la altura de las

sefialado Magladery y colaboradores
vértebras lumbares inferiores o sacras, se observan dos ondas negativas bien diferenciadas;
mientras que cuando el registro es a nivel de las vértebras lumbares superiores o dorsales
inferiores, aparece una sola onda.

La primera de las dos ondas que se registra a niveles caudales (L3-S2) tiene una
latencia variable; mas tardia con respecto al estimulo cuanto mas rostral sea el registro. La
segunda onda presenta una latencia fija e independiente del lugar en el que se registre. A
estas dos ondas se les han dado nombres diferentes segin los autores. A la primera de ellas

(con latencia variable) se la ha denominado onda R **'7

y onda W, ** y actualmente,
siguiendo la terminologia habitual de polaridad-latencia media se prefiere designarla como
N19. La segunda onda se ha denominado ondaA * y onda W,*® —un potencial que parece
ser diferente al que Magladery y colaboradores®’ habian denominado onda A.

Al nivel mas rostral (D10-L1) se registra una sola onda negativa de latencia fija que
coincide plenamente con la de la onda A de latencia también fija de los miveles mas caudales.
Esta onda es denominada onda S por muchos de los autores *>*'-**_ QOtras terminologias
para esta onda hacen referencia a su polaridad y latencia media en controles, con nombres
tales como N20°, N22 '3 o N24 2" | ‘Actualmente se prefiere designarla como N22 o
"potencial lumbar" (PL o LP en la literatura anglosajona).

En este trabajo, con el fin de evitar confusiones, se denominaran ondas R (N19) y

A a las registradas a niveles mas caudales y onda N22 a las obtenidas a nivel de la columna

dorsal inferior y lumbar alta —denominada onda S por Magladery y colaboradores *'”*'*.
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Onda R (N19). La onda R presenta una serie de caracteristicas que sugieren que esta
formada por potenciales de accién de las salvas aferentes ascendentes por la cola de caballo:
1) se registra sobre la cola de caballo y no sobre la médula, 2) su latencia es mayor cuanto
mas rostral sea el registro; 3) su periodo refractario es muy corto (lo que no parece
compatible con un origen relacionado con actividad sinaptica); 4) existe una relacion lineal
entre el grado de despolarizacion del nervio periférico (intensidad del estimulo) y la
amplitud de 1a onda R; 5) no es una onda M con origen en la actividad muscular conducida
en volumen porque no aparecé cuando el estimulo no es lo suficientemente intenso como
para producir una onda M, pero si lo bastante intenso como para producir la onda del
reflejo H (que también seria conducido en volumen de ser éste el origen de la onda R) >%.
Existe un acuerdo bastante general de que la onda R expresa un frente de despolarizacion
que avanza por las raices posteriores > > %, aun cuando no se puede excluir que esta

onda reciba alguna contribucion por parte de los impulsos antidromicos en las fibras

motoras alfa de las raices anteriores ®.

‘Onda A. El origen de la onda A, que no corresponde a la onda A de Magladery y
colaboradores®!’, no estuvo aclarado durante bastante tiempo y se sugirieron varios posibles
origenes ™ % (a) salvas aferentes ascendentes en las raices posteriores conducidas por
fibras de menor didmetro y velocidad de conduccion mas lenta que las que conducen la
onda R; b) impulsos antidromicos ascendentes en las raices anteriores; ¢} impulsos eferentes
descendentes conducidos por las fibras de las motoneuronas alfa desde el asta anterior
medular; (d) en la médula espinal a nivel probable del asta posterior o en el asta
anterior > . Se observd posteriormente que la onda A tenia latencia fija, lo cual también
favorecia su origen en la médula lumbosacra’. Dada la coincidencia de las latencias de las
ondas A y N22 (PL u onda S} es posible que ambas sean la misma onda con origen en la

médula lumbosacra.

Potencial Lumbar (N22 u Onda §). Como se ha indicado anteriormente, la onda

N22 aparece en la porcion caudal de la médula espinal, este hecho, junto con su latencia
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constante la hace candidata a ser ¢l resultado de la activacion de un generador en la médula
lumbosacra. Otros datos son también relevantes en este aspecto: N22 va acompaiiada por
su imagen especular que se obtiene con derivaciones que registran desde posiciones que
observan mejor los potenciales procedentes de la cara anterior medular; como ocurre con
los registros realizados desde el eséfago por Desmedt y Cheron®® que obtienen una onda
N24 (su denominacién para N22) sobre las apofisis espinosas dorsales caudales y un
potencial positivo P24 cuando registran con el electrodo intraesofagico. Una inversion de
fase similar es la observada por Seyal y Gabor'® cuya onda N22 posterior es simultanea
con una onda P22 en la pared abdominal anterior. Estos hallazgos indican que N22
(N24/P24 0 N22/P22) depende de un dipolo horizontal con orientacion anteropostenior. Por
otra parte, la estimulacion doble descubre en N22 un periodo refractario largo, de hasta 15
ms, que indica su dependencia de actividad sinaptica'®. N22 podria asi generarse por la
actividad de neuronas propioespinales, situadas en el nicleo basal o en la columna de
Clarke, en respuesta a aferentes sensitivos primarios o bien en terminales de la neurona

5, 66

aferente primaria y tendria el mismo mecanismo de generacion que la onda N13a

registrada en localizaciones cervicales a la estimulacién del nervio mediano.

? observan, ademas de las indicadas, una

Otras Ondas: Ratto y colaboradores %
tercera onda de latencia variable a niveles caudales, a la que denominan W, y que registran
inicamente cuando el estimulo se realiza con intensidades insuficientes para obtener una
onda M méxima (onda directa, no refleja), pero capaces de producir un reflejo H maximo.
Esta onda presentz;l una evolucion en su latencia que es inversa a la de la onda R; la latencia
incrementa a niveles mas caudales. La onda W, estaria originada por la descarga aferente
en las raices anteriores de la cola de caballo, ligada al reflejo H. Esta onda coincide con la
que Magladery y colaboradores >” denominan onda A en su registro intratecal. E! que esta
onda no aparezca cuando el estimulo es suficiente para originar la onda M méaxima se
deberia a que con estas intensidades mas elevadas existe una salva antidrémica por las raices
anteriores que colisiona con la salva ortodromica en estas mismas raices y hace que

desaparezca esta tltima®". La presencia de esta tercera onda esta condicionada al lugar de

estimulacion; ya que no se observa cuando ésta se realiza en ¢l nervio tibial posterior o

-78 -



Illd. Generadores de los P.E.S.S.

sobre el nervio sural en el tobillo, pero si aparece cuando la estimulacion del tibial posterior

se hace en el hueco popliteo ™.
Respuestas en la Columna Dorsal y Cervical

Salva de los Cordones Posteriores. Kakigi y colaboradores ***, estimulando los
miembros inferiores, observan a lo largo de la columna dorsal una onda negativa con
latencia en incremento desde el nivel dorsal caudal hasta el nivel cervical, onda a la que
calculan una velocidad de desplazamiento de 73,5 m/s. Seyal y colaboradores ' #*
describen una onda negativa ascendente desde los niveles sacros a los cervicales que en la
localizacion lumbar se mezcla con la onda N22, para luego volver a emerger de ésta. Esta
onda asciende por la médula a una velocidad constante de unos 61 m/s, en un segmento en
el que ya Ertekin™ con el uso de electrodos intratecales habia obtenido velocidades de
entre 35 y 50 m/s. La onda tiene un periodo refractario corto, lo que indica que no existen
sinapsis en su camino. Se interpreta que a niveles dorsales este potencial es la expresion de
la conduccion de impulsos a través de los cordones posteriores; mientras que a nivel
lumbosacro corresponde a lo que hemos denominado anteriormente onda R o N19, debida

a la conduccion de impulsos aferentes por las raices posteriores.

Onda N29 Cervical. Siguiendo a la salva de los cordones posteriores antes citada
se observa, cuando se registra a nivel cervical, una negativi\dgd con latencia aproximada de
29 ms que tiene un maximo de amplitud al nivel de la segunda vértebra cervical ?°. Esta
onda es dificil de observar con electrodos de superficie a menos que se realice estimulacion
bilateral de los tibiales posteriores. N29 presenta una latencia fija en todos los lugares en
los que se observa®’ vy tiene varias caracteristicas que hacen probable que dependa de
actividad sinaptica: (a) aparece en la region cervical inferior y media y se hace maxima a la
altura de la segunda vértebra cervical, para luego disminuir en amplitud a medida que el
registro se desplaza en direccion mas rostral; (b) su latencia es constante en todos los

lugares de registro; (c) tiene un periodo refractario largo de 6-10 ms; (d) la recuperacion
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de su periodo refractario es similar a la del potencial dorsolumbar (N22) que sabemos que
es dependiente de sinapsis. Aun cuando estos datos no precisan si N29 es el resultado de
actividad sinaptica o de salvas axonales, son una prueba de que existe una sinapsis
interpuesta entre el estimulo y su generador *°. Esta onda seria equivalente a la onda
negativa N27 que observan al mismo nivel Kakigi y colaboradores **; los cuales no hacen
referencia a su latencia fija. La orientacion del dipolo generador de esta onda seria axial, ya
que la positividad correspondiente puede ser registrada rostral y caudal a su punto de
amplitud méaximo a nivel de la segunda vértebra cervical. Seyal y Gabor'”' consideran que
dado lo limitado de su distribucion espacial, su localizacion y su largo periodo refractario,

el generador mas probable de N29 es el nucleo delgado.

Respuestas a Nivel del Craneo

A nivel del craneo, usando electrodos de superficie y referencias cefalicas,
obtenemos una serie de potenciales que se denominan por sus latencias medias dando asi
un complejo P37-N45-P60-N75 (también denominado por otros autores '*
P38-N48-P57-N75), entre los cuales el mas importante desde el punto de vista clinico es
el potencial P37, que también ha recibido variados nombres tales como P36, P38, P39 o
P40.

Parece muy probable que P37 esté originada en un generador situado en el area

9221234 an la cara interna del

somatosensorial primaria correspondiente al miembro inferior
hemisferio adyacente a la cisura de Rolando; como lo parecen demostrar los registros
corticales realizados por Allison y colaboradores'* y el estudio de los potenciales y campos
magnéticos, que muestran que toda la actividad desde aproximadamente los 40 ms es
generada por dipolos en el interior de la cisura interhemisférica, mientras que toda la
actividad anterior a estas latencias no es de origen cortical *°. La onda P37 se registra de
manera constante en todos los individuos normales a nivel de Cz y en localizaciones
adyacentes en el mismo lado del estimulo. Se pueden hacer las mismas consideraciones con

respecto a N45. Por su parte, P60 tiene una zona de captacion que se extiende a las

regiones parietales de ambos lados; posiblemente porque su generador es posterior al de

-80 -



HId. Generadores de los P.E.S.S.

P37'*. La onda N75 tiene un campo difuso que abarca tanto las regiones frontales como

las parietales de ambos lados ',

Lateralizacion Paradojica de las Respuestas Corticales. Ocasionalmente puede
encontrarse un potencial con polaridad opuesta (N37) en las localizaciones adyacentes a Cz
y contralaterales al estimulo®*%”. Dado que el 4rea somatosensorial primaria para la pierna
y pie esta localizada en la cara interna de la circunvolucion postcentral en el interior de la
cisura interhemisférica, la despolarizacién de los cuerpos de las células piramidales va a ser
"visto" principalmente por los electrodos ipsilaterales al miembro estimulado como una
positividad; pero ligeras diferencias en la localizacion del area sensitiva van a dar lugar a
grandes variaciones individuales en el potencial registrado. Si el 4rea estd en el borde de la
cisura interhemisférica, el dipolo sera vertical; mientras que si el area esta enterrada en la
cisura, el dipolo sera mas horizontal. Ambas ondas P37 y N37 serian onginadas por el
mismo dipolo visto desde dos perspectivas opuestas y su distribucion seria la que
corresponderia a las diferencias anatomicas propias de cada individuo #* ®» ¥ Esta
orientacion diferente de los dipolos explica que la actividad cortical inicial registrada a la
estimulacion del nervio mediano tenga una polaridad opuesta a la que se registra cuando

se estimula el nervio tibial posterior .
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[le. MEDIDA DE LA CONDUCCION MEDULAR

Dada su utilidad clinica e interés cientifico, se han realizado multiples trabajos
encaminados a estudiar cuantitativamente la conduccion medular. Experimentalmente se han

obtenido medidas de las velocidades de conduccion medular en animales ** 2%

y se han
desarrollado varias técnicas directas para registrar potenciales medulares y obtener
velocidades de conduccion en los seres humanos;, tanto usando procedimientos
invasivos 7 2% 21 como no invasivos 2* 2% 2° También se han desarrollado técnicas
indirectas y no invasivas para cuantificar la conduccion medular sin tener que realizar

registros directos sobre la médula 2% 224,

Técnicas Directas de Estimacion
de la Velocidad de Conduccion Medular

7 en el primer registro con éxito de los potenciales

Magladery y colaboradores *!
evocados medulares en el hombre, mediante el uso de electrodos intratecales, hicieron una
estimacion de la velocidad de conduccion en los segmentos mas caudales de la médula. Con
la misma técnica, Ertekin " ?" pudo calcular las velocidades de conduccion entre los
segmentos cervicales y lumbares. Estas técnicas de registro intratecal presentan varios
inconvenientes: las propias molestias derivadas de la puncion, la aparicion de cefalea que
posiblemente se relaciona con fuga de liquido cefalorraquideo, el desarrollo de pirexia en
algunos casos y la posibilidad de que el electrodo de registro lesione la médula. Una técnica
alternativa y con menos peligros y efectos colaterales fue la desarrollada por Shimoji,
Higashi y Kano ™ mediante electrodos de alambre flexible situados en el espacio epidural;
un sistema con el que varios autores obtuvieron estimaciones de las velocidades de

conduccién medular 22" 245 246
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Con el fin de evitar los inconvenientes de Jas técnicas invasivas intratecal y epidural,
se desarrollaron procedimientos de registro de los potenciales medulares en la superficie de
la piel. Los primeros en lograr estos registros fueron Liberson y Kim*** y posteriormente
se obtuvieron no sdlo registros adecuados sino estimaciones de las velocidades de
conduccién medular 2 226,227, 245

Los resultados de la medicion directa de las velocidades de conduccién medular con
las distintas técnicasares\entan valéres muy distintos segun diferentes autores; con cifras

que varian desd¢ 15-40 m/§ hasta 120-130 m/s.

En el estudic-ifiicial de Magladery-y-colaboradores?"’ se describen principalmente
las respuestas al nivel de la entrada radicular en la region lumbar y los potenciales
propagados a través de las raices posterior y anterior de la cola de caballo. Sus resultados
les sugirieron velocidades de conduccion medular de alrededor de los 30 my/s.

Valores en ¢l rango, de 30 a 50 m/s (media de 37 m/s), fueron los observados por
Ertekin ™ entre los niveles lumbar y cervical inferior con el uso de electrodos intratecales.
En‘este caso, los autores registraron los potenciales evocados tanto al nivel vertebral dorsal
inferior como al nivel cervical inferior, con estimulos supramaximos en el nervio tibial
posterior en €l hueco popliteo y, en algunos casos con estimulacion mas débil sobre este
nervio o sobre el sural en el tobillo. Cracco *° obtuvo con electrodos de superficie
velocidades de 62 a 70 m/s entre los niveles lumbar medio y cervical. Velocidades de
conduccion mucho mas rapidas, entre 85 y 120-130 m/s, fueron las observadas por Shimoji
y sus colaboradores mediante ¢l uso de electrodos epidurales 5 >, |

Jones, Edgar y Ransford** usan la técnica de registro epidural al nivel de 1a médula
toracica superior, estimulando unilateralmente el nervio tibial posterior en la rodilla y
tobillo. Estos autores registraron el complejo de potenciales medulares ya descrito en otro
apartado (ver IITb. Vias de conduccion de los PESS) con sus tres componentes principales:
¢l primero una punta trifésica; €l segundo una negatividad de corta duracién y el tercero una
positividad de mas larga durécic’m. Estas ondas presentaban respuestas distintas segan la
intensidad del estimulo periférico. Asi el primer componente tiene un umbral bajo (25 V)
y el iltimo el umbral mas alto (80 V). Observaron unas velocidades de conduccion aparente

de 50-60 nv's entre la rodilla y D12, mientras lq'ue las velocidades de conduccion eran hasta
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5 m/s mas lentas entre el tobillo y D12. Sugieren dos mecanismos posibles para explicar esta
diferencia entre los resultados a la estimulacion en el tobillo y en la rodilla: o bien que la
conduccion es mas rapida en segmentos mas proximales o que en él tobillo no estan
presentes las fibras de conduccion mas rapida. En los casos en los que pudieron obtener
velocidades de conduccion entre los dos segmentos medulares al nivel toracico, obtuvieron
valores de 60-80 my/s para los elementos de conduccion mas rapida. En un sujeto pudieron
medir estas velocidades en los tres componentes del potencial medular y observaron que
sus valores eran de 75, 65 y 50 m/s a la estimulacion en la rodilla y que variaban entre
45 y 55 m/s con estimulacion en el tobillo.

Un procedimiento directo de estimacion de las velocidades de conduccion medular
en animales ha sido el de Tsuyama y colaboradores 2*’, los cuales realizaron estimulacion
directa de los haces ascendentes y descendentes de la médula espinal con electrodos
epidurales. Las respuestas que obtuvieron estos autores consistian en una punta bi o
trifasica seguida por una negatividad més amplia; la primera con una velocidad de
conduccion de unos 73 m/s y la segunda a 47 m/s. Dado que observan que la onda negativa
tiene un umbral mas bajo cuando estimulan cerca de la linea media de la médula y que la
punta trifasica tiene el minimo umbral en una posicién mas lateral; concluyen que la
negatividad mas tardia se conduce por los cordones posteriores, mientras que la onda
trifasica lo hace por los haces laterales de la médula. Apoyan estos datos con el hallazgo de
que la seccion de la substancia blanca lateral elimina la punta trifdsica; mientras que la onda
negativa se ateniia con la seccién de los cordones posteriores.

En las experiencias de Maruyama y colaboradores *** en humanos se midio6 la
velocidad de conduccion entre D12/L1 y la médula cervical con electrodos epidurales,
encontrando valores entre 55 y 119 m/s. Atribuyeron la gran variabilidad a diferencias de
distribucion de la corriente, y a la posible existencia de sincronizacion o a la estimulacion
de haces diferentes.en las distintas pruebas. Con el uso de electrodos epidurales al nivel
cervical Levy y York 2* observaron velocidades de conduccion de 95-120 m/s sobre los

haces dorsolaterales y de 50-89 m/s sobre los cordones postericres. Una dificultad
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importante en estos estudios fueron los errores en las medidas de la distancia hasta la
cabeza. )

Desmedt y Cheron™® con estimulacion del nervio tibial posterior en el tobillo
obtienen mediante derivaciones intraesofagicas registros que corresponden a distintos
niveles de la médula y pueden seguir tanto la salva aferente como las respuestas con
latencias fijas. Obtienen una velocidad de conduccion desde la entrada espinal de las fibras
del nervio tibial posterior (segmentos medulares S1-S2 y parcialmente S3 que corresponden
al nivel vertebral D12) hasta la onda P40 (P37) cortical de 42,2 m/s; después de tomar en
cuenta los retrasos sindpticos existentes y que ellos estiman en unos 2 ms. Estos mismos
autores obtienen un valor mas bajo de 32,9 m/s para la velocidad de conduccion entre la
region cervical inferior y la corteza cerebral. Cuando calculan la velocidad de conduccion
entre los niveles vertebrales D12 y C7 obtienen una velocidad de conduccion media de 57
m/s. Estos valores estarian en parte de acuerdo con un calculo tedrico de las velocidades
de conduccion basado en los diametros de los axones. El diametro maximo de los axones
en el fasciculo delgado es de 9 pm; mientras que en los cordones posteriores que sirven al
miembro superior es de 13 um. Cuando se usa el factor de conversion de 4,5 m/s/pm, la
velocidad de conduccion en el fasciculo delgado seria de 40,5 m/s y de 58,5 m/s en los
procedentes del miembro superior . |

En general, los métodos con registro subdural o intratecal, y muchos de los métodos
en los que se usan electrodos de superficie son poco apropiados para la situacion habitual
en la clinica practica; ya sea porque el nimero de estimulos necesarios para obtener una
respuesta adecuada es excesivo o bien porque la exploracion requiere una sedacidn intensa.
Esta dificultad practica la atestigua un trabajo de Small y Matthews *** en el que estos
autores trataron de obtener de manera directa una velocidad de conduccion medular
observando con electrodos de superficie los potenciales lumbares y cervicales a la
estimulacion unilateral del nervio tibial posterior. Dividiendo la distancia entre los
electrodos de registro por la diferencia de latencias entre los potenciales cervical y lumbar
pretendian obtener una velocidad de conduccion medular que fuera facilmente reproducible
en la exploracion de rutina. Encontraron varias dificultades; la primera de ellas fue que solo

un 48% de los registros en controles mostraban potenciales identificables al nivel cervical.

- 86 -



Ile. Medida de la conduccion medular

La segunda dificultad fue que los lugares de origen de los potenciales cervicales les eran
desconocidos y por lo tanto desconocian también entre qué puntos debian medir las
distancias para poder obtener una velocidad de conduccion. Por esta causa, los autores
pudieron dar solamenté unos tiempos de transito medular en aquellos pacientes en los que

los potenciales cervicales eran identificables.

Meétodos Indirectos de Medida
de la Conduccion Medular
Debido a las dificultades inherentes a las distintas técnicas directas de calculo de la
velocidad de conduccién medular, se han ideado varios métodos indirectos del estimacion

de este parametro.

Método de Dorfman

! Dorfman en 1977 *?*introdujo un método indirecto y no invasivo para la medicion
de la velocidad de conduccion medular. En él se usan las latencias de los PESS del nervio
mediano vy tibial posterior estimulados respectivamente en la mufieca y en el tobillo; las
latencias de las ondas N20 de los PESS del mediano y de P37 del tibial indican el tiempo
que tarda en producirse la respuesta cortical después de ser estimulado ¢l nervio en una
localizacion periférica. Para poder obtener el tiempo correspondiente a la conduccion entre
el lugar de estimulacion y la médula espinal, estos autores usan la latencia central de la
onda F.

La onda F, descrita originalmente por Magladery y McDougal *** en los musculos
del pie (de ahi probablemente su nombre: foot = pie en ingiés) es una respuesta muscular
tardia que aparece ante la estimulacion supraméaxima de los nervios periféricos. Su latencia
es menor cuanto mas proximal sea el estimulo, lo cual indica que su trayecto es mas corto
cuanto mas cercano esté a la médula el punto de estimulacion. Actualmente se admite de
manera practicamente general que la onda F es producida por la activacion de las
motoneuronas por descargas antidromicas que llegan a ellas a través del axon motor . De

ser cierto este mecanismo, podemos imaginar el trayecto de los estimulos que van a dar
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lugar a la onda F como compuesto por tres tramos: un tramo mas periférico, entre el lugar
de estimulacion y el musculo, que va a dar lugar a la respuesta muscular directa u onda M
(tramo M); un segundo tramo entre el lugar de estimulacion y la motoneurona, que origina
lo que se denomina latencia central (LC); y un tercer tramo dentro de la propia
motoneurona. Este Gltimo tramo produce un retraso de magnitud desconocida, pero al que
se le supone un valor aproximado de 1 ms, que es el tiempo minimo necesario para que se
active la motoneurona. Por lo tanto, la latencia total en milisegundos de la onda F va a venir

dado por la suma siguiente:
F=LC+1+LC+M
F=2-LC+M+1

de donde deducimos que la latencia central sera igual a:

:F—M—l
2

LC

Esta latencia central va a ser la que Dorfman emplea como medida del tiempo de
transmision del impulso entre el lugar del estimulo y la médula; restando LC a la latencia

del potencial cortical obtiene ¢l tiempo de conduccion entre la médula y la corteza cerebral.

El método de Dorfinan divide la conduccién de los PESS en dos Segmentos: un
segmento periférico entre el lugar de estimulacion y la médula; que corresponde a la LC de
la onda F y al que él denomina T, para el miembro superior y T; para el inferior y un
segundo segmento que corresponde al tiempo de conduccidon entre la médula cervical y la
corteza cerebral y al que €l denomina T,. Los tiempos T, y T, los obtiene mediante la
formula de la latencia central de la onda F, a la que afiade un factor de correccion ($/m)
igual al cociente de las velocidades de conduccion sensitiva y motora del nervio mediano;
con el fin de que estas latencias reflejen la conduccion sensitiva y no la motora. Con todo

ello, usa las formulas siguientes:
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F-M-1
A A
T, =
o 2
F,-M -1

Una vez obtenidos estos dos valores, calcula el tiempo de conduccion entre la
médula cervical y la corteza cerebral (Tg) basandose en la diferencia entre la latencia de
comienzo del potencial N20 de los PESS del nervio mediano (su SEP,) y TA:

T, = SEP,-T,
y también el tiempo de conduccion entre la médula dorsolumbar y la cervical (T.) a partir
de la diferencia entre la latencia de comienzo de P37 del PESS del nervio tibial posterior
(su SEP,) y los tiempos T, y TB:
T.=SEP,-T,-T,

De aqui, conociendo la distancia, medida sobre la superficie de la piel, entre las

apOfisis espinosas de L1 y C7 (D) calcula la velocidad de conduccion medular (su CVy)

mediante la formula:

D
_ [
'CV_C =_<

P

El autor obtiene asi velocidades de conduccion en controles de 55,1 m/s con una
desviacion tipica de los valores de 9,9 y un rango de 35 a 90 m/s. Eisen y Nudleman >

utilizando el mismo método obtienen velocidades de 61,2 £ 8,8 m/s.

Método de Eisen y colaboradores

Un procedimiento de medida distinto, y que no depende del uso de potenciales
evocados, es el seguido por Eisen y colaboradores en 1984 2 Estos autores se basan en
las caracteristicas de los potenciales musculares tardios obtenidos a la estimulacion del

nervio periférico.
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Cuando se estimula un nervio periférico se obtienen tres potenciales musculares con
latencias diferentes. El primero de estos potenciales, la respuesta M, es el que habitualmente
se utiliza para la obtencion de las velocidades de conduccion nerviosa motora. Pero existen
otros dos potenciales con latencias mas largas, los denominados V1 'y V2%, El potencial
V1 presenta latencia y caracteristicas similares a las del reflejo H, cuya rama aferente es
mediada por fibras aferentes 'muscul‘ares del grupo Ia** 3 La respuesta V2 parece tener
una rama aferente mediada, al menos en parte, por aferentes cuténeos del grupo I1>**; sus
vias centrales son desconocidas, pero su larga laténcia pudiera indicar que se trata de un
reflejo transcortical ' o que existe un efecto de "resonancia” a nivel mas caudal **.

Estos autores asumen que la respuesta V1, a la que ellos denominan R1, tiene la
misma via y caracteristicas de reflejo segmentario que el reflejo H y que la respuesta V2,
a la que llaman R2, es una respuesta refleja transcortical. Basandose en esto obtienen las
respuestas R1 y R2 en los musculos abductor corto del pulgar (estimulando el nervio
mediano en la mufieca) y tibial anterior (estimulando el nervio peroneo comun en la rodilla).
La mitad de la latencia de R1 en brazo y piemna (R1 brazo y R1 pierna) les da el tiempo de
~ conduccioén entre el lugar del estimulo y el lugar en la médula en donde tiene lugar la
respuesta R1. La mitad de la latencia de R2 en brazo y pierna (R2 brazo y R2 pierna) les
da el tiempo de conduccion entre la médula y la corteza cerebral. Restando estas dos
cantidades obtienen lo que denominan el tiempo de conduccién medular (TCM) (en el
original indicado como SCCT: spinal cord conduction time):

(R2 pierna - Rl piemma)  (R2 brazo - Rl brazo)
2 _ 2

TCM =

Conociendo la distancia (D) entre las vértebras C7 y LS calculan la velocidad de

conduccion medular (VCM):

VCM:_D__

Con este método Eisen y colaboradores obtienen valores de la velocidad de

conduccion medular entre L5 y C7 de 57,9 + 5,7 m/s, con un rango de 53,1 a 73,8 m/s.
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Ille. Medida de la conduccion medular

Método de Rossini y Treviso

Rossini y Treviso en 1983 ***  describen un método muy sencillo de obtencion de
las velocidades de conduccion medular: obtienen las latencias de la onda N22 al nivel de L3
y de la onda que ellos denominan P;, (que corresponderia a la onda P37 del vértex); a
continuacion sustraen ambas latencias y obtienen una velocidad de conduccion dividiendo
la distancia entre el vértex y la tercera vértebra lumbar por la diferencia de latencias.

Obtienen velocidades de conduccion de 39,7 + 2.4 m/s.

- *

Variaciones de la Velocidad de Conduccion Medular con la Edad

Clinicamente se conoce desde hace tiempo que la sensibilidad varia con la edad y
ya Pearson en 1928 **’ habia observado una ligera reduccion de la sensibilidad vibratoria a
partir de los 30 afios; reduccion que se hace mas evidente a partir de los 50 afios de edad.

Con su método indirecto, Dorfiman y Bosley ® llegan a la conclusion de que: (1) las
latencias de comienzo de las ondas de los PESS se alargan progresivamente con la edad a
razon de unos 0,015 ms/my/afio en el caso del nervio mediano estimulado en la mufieca y de
unos 0,08 ms/m/aiio en el caso del nervio tibial posterior estimulado en el tobillo. Esta
prolongacion la atribuyen a la suma de la lentificacion que la edad produce en los nervios
periféricos junto con la que produce en la propia via somatosensorial de la médula espinal.
(2) Las velocidades de conduccion medular son bastante estables entre los 18 y los 60 afios,
para disminuir a partir de entonces a razon de unos 0,78 m/s/afio. Los resultados del primer
punto no coinciden con los de Tsuji y colaboradores °, los cuales no observan correlacion
significativa entre las latencias de los potenciales subcorticales y corticales con la edad, una
vez que corrigen los datos con respecto a la estatura en los pacientes menores de 20 afios
de edad.

Las velocidades de conduccion entre el nivel lumbar medio y el cervical inferior
tienen en el recién nacido un valor mitad del de los adultos; magnitud que se va
incrementando progresivamente hasta alcanzar el valor adulto hacia los cinco afios de
edad 2* o entre los cinco y los siete afios **. Este incremento se debe probablemente al

228

aumento del didmetro de las fibras de las vias aferentes de la médula “* que es la mitad del
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valor adulto en el recién nacido y alcanza su valor definitivo entre los 2 y 5 afios de edad >**;
al menos en las fibras del nervio periférico y es posible que ocurra lo mismo en las fibras
medulares. También puede contribuir a este incremento en la velocidad de conduccion la

mielinizacion progresiva de las fibras en la médula espinal que ocurre con la edad 2%,
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-93 -



- 94 -



1V. Metodologia

METODOLOGIA
(MATERIAL ¥ METODOS)

Con algunas variaciones que se¢ explican mis adelante, se han seguido las
recomendaciones de la American Electroencephalographic Society *' para el registro
de los PESS.

Sujetos del Estudio.

Dado que el objetivo principal de este trabajo ha sido el obtener una serie de
valores normales para la técnica en estudio, los sujetos explorados han sido personas
sin antecedentes conocidos de patologia del sistema nervioso central o periférico o en
las cuales se sospechase alguna patologia que pudiera afectar a los parametros objeto
de observacion. No se realizé una seleccion preliminar de estos sujetos de control y
s6lo con posterioridad, observando los potenciales obtenidos, se rechazaron aquellos
casos en los que la mala definicién o ausencia de alguno de los componentes hacia
imposible los calculos en los que se basa este método de estudio de la conduccion
medular. Esto (ltimo ocurrio en tres casos en los que la onda N22 registrada sobre la
columna dorsolumbar era de muy baja amplitud e irreconocible del ruido de fondo.
Como se indica mas adelante, en el capitulo‘ dedicado a la descripcion de los
resultados, esta ausencia se atribuyo a la obesidad de estas personas. No se considerd
que la ausencia de N22 constituyese un indicativo de anormalidad dado que puede

ocurrir en personas sin patologia y Chiappa !' considera que el que esta onda no sea
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discernible no indica afectacion neurologica si la onda P37 presenta caracteres
normales.
Instrumentacion.

En todos los casos estudiados se ha usado como sistema de estimulacion y
registro el aparato MYSTRO MS-25 (Medelec Limited) que viene provisto con cinco
canales de registro. El paciente se conecta a este aparato mediante un médulo (Unidad
de Conexion al Paciente) que comprende cinco amplificadores y dos estimuladores.
Las sefiales entre este modulo y el aparato principal, en el que son digitalizadas, se
transfieren mediante acoplamiento Optico, que asegura el aislamiento eléctrico del
paciente. El cociente de rechazo de modo comun en este sistema es de 100.000:1 y
la memoria del promediador tiene una resolucion de 16 bits.

Para la estimulacion de los nervios periféricos se usé en todos los casos un
electrodo estimulador bipolar con separacion entre catodo y 4nodo de 2,5 cm ("Large
bipolar stimulator" - Medelec Ltd.); con discos de felpa empapados en suero
fisiologico.’ '

El electrodo estimulador se colocd, con el catodo en posicion proximal, sobre
los nervios mediano y tibial posterior al nivel de la muiieca y del tobillo
respectivamente.

Mediante un estimulador de corriente constante, parte integral del equipo de
estimulacion y registro, se administraron descargas eléctricas consistentes en pulsos
de onda cuadrada de 0,2 ms de duracion, con una frecuencia de repeticion de 3,7 Hz |
¢ intensidad suficiente para obtener una contraccién visible pero submaxima de la
eminencia tenar o de los misculos intrinsecos plantares del pie.

Se utilizd un electrodo de tierra (placa de acero inoxidable de 6 x 3,5cmy
pasta conductora o cinta conductora de Velcro) colocado en la cara anterior del
antebrazo cuando se estimulaba el nervio mediano en la mufieca y en la cara anterior
de la pierna cuando la estimulacion se hacia sobre el nervio tibial posterior en el
tobillo.

El tipo de electrodos usado para el registro fue diferente para los distintos

lugares de registro. En las localizaciones craneales se usaron discos de plata-cloruro
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de plata de 1 cm de diametro, rellenos con pasta conductora y fijados al cuero
cabelludo con colodion. En el resto de las localizaciones se utilizaron electrodos
autoadhesivos TECA (NCS Electrode - System 2000) o Red-Dot (3M Medical
Device Division).

La duracion de cada registro (tiempo de analisis) se ajustd a 50 ms para los
PESS del nervio mediano y en 100 ms para los del tibial posterior. Cada canal fue

analizado con 1024 puntos de memoria (direcciones o “addresses”).
LUGARES DE REGISTRO Y MONTAJES

PESS del Nervio Mediano.

En los PESS del nervic mediano se disponen los electrodos en las
localizaciones siguientes:

1) Posiciones C3' y C4' craneales (definidas respectivamente como los lugares a 3 cm
por detras de las localizaciones C3 y C4 del Sistema 10-20 de la Federacion
Internacional de Sociedades de EEG y Neurofisiologia Clinica 2*>%),

2) Posiciones Al y A2 del Sistema 10-20 (I6bulos de las orejas). En este trabajo se
interconectaron ambos electrodos, dando asi lugar a lo que designamos A1/A2
(16bulos de las orejas interconectados).

3) Sobre la apofisis espinosa de la sexta vértebra cervical; localizacion que abreviamos
como vC6.

4) Sobre la cara anterior del cuello a un nivel inmediato inferior al cartilago tiroides.
Abreviamos esta localizacién como CA (cervical anterior).

5) Sobre el punto de Erb en ambos lados. Denominamos esta localizacion “Erb”,
Montaje. Se ha preferido el no usar montajes con referencias cefalicas

para los registros a nivel craneal (solo en seis de ellos se usaron referencias en Fz).

Asi, en un grupo de controles se han usado electrodos de referencia en los 16bulos de

las orejas interconectados (A1/A2), considerandolos como no cefalicos; mientras que

en otros grupos se usaron referencias en el punto de Erb contralateral al estimulo.
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En ¢l caso del electrodo a nivel cervical se usd una referencia en cara anterior
del cuello en todos los casos y el registro en el punto de Erb ipsilateral al estimulo se

realizé con referencia al punto de Erb contralateral.

El montaje con referencia a lobulos de las orejas fue:

........... COML e DeiVaCIORES
LI S CF AVAL s

............. 2 . LLC8 - AlA2 e

............... e o cord aterior delcuello .
4 Punto de Erb ipsilateral - Punto de Erb contralateral

En el caso de referencias no cefalicas, el montaje usado fue:

Canal Derivacior.les
1 L C3' - Punto de Erb contralateral al estimglo )
2 C4' - PPnto de Erb contralateral al estimulo
........ ] vC6 ; Cara anterior del cuello
4 Punto de Erl'anipsilateral - Punto de Erb contralateral

PESS del Nervio Tibial Posterior.
Cuando registramos los PESS del nervio tibial posterior situamos los

electrodos en las localizaciones siguientes:

1) Posicion Fz del Sistema 10-20 y posicion Cz' (a 3 cm por detras de la localizacion
Cz del Sistema 10-20).

2) Sobre la apofisis espinosa de la duodécima vértebra dorsal, lugar al que

- denominamos vD12. En algunos casos, particularmente cuando el paniculo

adiposo no permite una localizacion adecuada de esta apOfisis espinosa, se
sitia este electrodo a 10 cm en sentido rostral de la cuarta vértebra lumbar,

definida por la linea imaginaria que une ambas crestas iliacas.
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3) Cresta iliaca contralateral al lado estimulado. Denominamos abreviadamente a esta

localizacion CL

Montaje. Con los electrodos anteriores se forma el montaje constituido

por las dos derivaciones siguientes:

Canal Derivaciones
1 _ Cz’ -Fz
2 : vD12 - Cresta iliaca

En algunos casos se ha afiadido una derivacion C’ ey = C conratatera €1 UD

canal adicional.

Filtros de frecuencias.

En los montajes descritos se dispusieron los filtros de acuerdo con lo que se

indica a continuacion en la tabla siguiente:

Derivaciones Filtros
PESS del Nervio Mediano
CIOCEAVAL . 3Ha0HE
VC6 - CA Y Erb et - BB conpaora . 20Hz-1kHz
PESS del Nervio Tibial Posterior

2Py Comey Comape 20Hz-S00Hz

vD12-CI 20Hz - 1 kHz
Medidas.

Se tomo nota de la estatura y con el sujeto de pie se midieron las siguientes
distancias: 1) entre el catodo estimulador del nervio mediano en la mufieca y el punto
medio de la clavicula; 2) entre ¢l catodo estimulador del nervio tibial posterior en el
tobillo y la duodécima vértebra dorsal; 3) entre la duodécima vértebra dorsal y la sexta

vértebra cervical; 4) entre la duodécima vértebra dorsal y Cz' (vértex); 5) entre la
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sexta vértebra cervical y Cz'. Estas medidas se realizaron siempre en linea recta y sin

adaptarse a las curvaturas corporales.

REALIZACION DE LA PRUEBA

En 38 de los 40 sujetos de esta investigacidn no se necesitd realizar
preparacion alguna ni administrar sedacion con anterioridad a la prueba. Se
administraron 5 mg de diazepan por via oral a dos de los controles con el fin de
mejorar la relajacion muscular. Las distintas pruebas se realizaron en decubito supino
en la posicion mas comoda posible; instruyendo a la persona previamente para que
tratase de obtener una buena relajacién de la musculatura craneal y facial y de la del
cuello y espalda.

En todo momento se tratd de evitar que la estimulacion alcanzara niveles
molestos. Esto pudo conseguirse reajustando la posicion de los electrodos
estimuladores con el fin de que estuvieran a la menor distancia posible del nervio
estimulado y conseguir una contraccion muscular de la eminencia tenar o de los
musculos de la planta del pie con un minimo de voltaje.

La estimulacion ha sido unilateral en todos los casos y siempre se ha tratado
de obtener al menos dos registros bien definidos y con caracteres similares. En el caso
de no ser factible el obtener trazados de buena definicion o cuando las respuestas no
coincidian entre las distintas pruebas, se repitieron éstas el niimero de veces necesario
para conseguirlo. En cada una de estas pruebas se promediaron un minimo de 512
respuestas; incrementandose este nimero a 1024 o 2048 cuando asi lo aconsejaba su

pequefia amplitud o cuando mostraban una definicion inicial insuficiente.

POTENCIALES ANALIZADOS
PESS del Nervio Mediano.

Registro en el Punto de Erb. En la derivacion formada por los puntos de Erb
ipsilateral y contralateral la onda de interés fue N9, de la cual se tom6 nota de su
latencia y de la amplitud definida por la existente entre la maxima negatividad de la

onda y la positividad subsiguiente.
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Registro Cervical. En la derivacion vC6 - CA se obtuvo la latencia de la onda
N13 (también Ja de N11 cuando esta onda estaba bien definida); asi como la amplitud
de N13, tomada entre la maxima negatividad del complejo cervical y la positividad
subsiguiente a éste. Como dato adicional se tomo también en esta derivacion la
latencia de la onda N9/P9 anterior al complejo N11-N13.

Registros Craneales Postcentrales. En las derivaciones C3' - A1/A2 y
C4' - A1/A2 se analizaron las respuestas contralaterales e ipsilaterales. En la respuesta
contralateral se tom¢ nota de la latencia de P14, asi como la amplitud entre la maxima
positividad de esta onda y la maxima negatividad de N20. En la respuesta ipsilateral
se anotaron la amplitud y latencia de la onda N18 difusa.

Realizando una sustraccién electronica de la respuesta contralateral menos la
ipsitateral, con el fin de visualizar més claramente la respuesta cortical contralateral
sin interferencia de potenciales de campo lejano, se anotaron las latencias de comienzo
y del maximo negativo de N20 y las latencias al punto de mayor amplitud de P25, N35
y P45. También se anoto la- amplitud de N20 tomada entre su méxima negatividad y

la positividad maxima de P25.

PESS del Nervio Tibial Posterior.

Registro Dorsolumbar. En la derivacion vD12-Cresta Iliaca se anotaron la
latencia al maximo negativo de N22 y su amplitud, definida ésta como la existente
entre el maximo negativo de N22 y la positividad que la sigue.

Registro Craneal. En la derivacion Cz' - Fz se anotaron las latencias de las
ondas P37, N45, P60 y N75 vy, cuando era bien definida, la de la onda N30, definida
como el comienzo de la onda P37. También se calcularon las amplitudes entre

maximos N30-P37 y P37-N45.
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SISTEMA DE CALCULO DE LA CONDUCCION MEDULAR
USADO EN ESTE ESTUDIO

El propdsito de estos registros es el obtener los siguientes datos (figura 7):

_ 1) un tiempo de conduccion desde la columna cervical hasta el lugar de
registro en la corteza somatosensorial contralateral correspondiente al area sensitiva
de la mano. Para ello tenemos el potencial cervical N13, que obtenemos al nivel de la
sexta vértebra cervical (vC6) y el potencial N20 del area somatosensorial primaria,
que observamos en la localizacion C .- L@ diferencia de latencias entre el pico
de N20 y N13 nos dara lo que denominamos tiempo de conduccién cérvico-cortical
(TCC). En este tiempo de conduccion conocemos que existen al menos tres retrasos
sinapticos: a nivel del asta posterior de la médula cervical en el lugar de generacion
de N13; a nivel del micleo ventroposterolateral del tilamo y en la corteza
somatosensorial primaria generadora de N20.

2) un tiempo de conduccion desde la columna dorso-lumbar hasta la corteza
somatosensorial correspondiente al tobillo. Para conocer este tiempo de conduccion
usamos el potencial N22 obtenido a nivel de la duodécima vértebra dorsal (vD12) y
el potencial P37 obtenido en Cz'. La diferencia entre las latencias de ambos
potenciales nos dara lo que conoceremos como tiempo de conduccion lumbo-cortical
(TLC). Este tiempo de conduccion incluye también los retrasos sinapticos existentes
en la médula lumbosacra, a nivel del talamo y en la corteza somatosensorial que
genera el potencial P37.

3) La diferencia (TLC - TCC) nos dara el tiempo de conduccién medular entre
el lugar de generacion de N22 en la médula lumbosacra a nivel vertebral dorsolumbar
y el lugar de generacion de N13 al nivel de la médula cervical. A esta diferencia de
tiempos la denominamos tiempo de conduccién medular (TCM).

4) Calculamos la velocidad de conduccion medular (VCM) dividiendo la
distancia (D) medida entre las apofisis espinosas de la sexta vértebra cervical (vC6)
y de la duodécima vértebra dorsal (vD12) entre el tiempo de conduccién medular

(TCM).

-102 -



1V Metodologia

| TCC = N20 - N13
| TLC = P37 - N22|
iTCM =TLC - TCC

N20 P37

N13

N. Mediano

v

7

VCM=D/TCM

Y 7

N. Tibial
Posterior P

Procedimiento de calculo de la velocidad de conduccién medular usado en este trabajo:
TCC: tiempo de conduccion cérvico-cortical (médula cervical a corteza cerebral)

TLC: tiempo de conduccién lumbo-cortical (médula lumbosacra a corteza cerebral)
TCM: tiempo de conduccién medular (médula lumbosacra a médula cervical)

D: distancia entre las vértebras C6 y D12.

VCM: velocidad de conduccion medular.

Figura 7
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Cisura de Rolando

fTTC
imediano

Tc mediano
=TCC

Talamo

\ Nicleo
\\ Cuneiforme

T

| Tcp

' mediano
|

S R

Vias y generadores de los PESS del nervio mediano:
TCC: tiempo de conduccién cérvico-cortical. TTC: tiempo de conduccién talamo-cortical. TLM: tiempo de

conduccion en el lemnisco medial. TCP: tiempo de conduccién en los cordones posteriores. Tp: tiempo de
conduccion periférica.

Egura 8
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Este procedimiento se basa en los razonamientos siguientes:

Las vias de conduccién de los potenciales evocados del nervio mediano
(figura 8) podemos dividirlas para nuestros propositos en dos segmentos: un
segmento periférico desde el lugar de estimulacion hasta su entrada en los cordones
posteriores (T,) y un segmento central entre la entrada en los cordones posteriores y
Ia respuesta a nivel cortical en el 4rea 3b del hemisferio contralateral (T,).

La latencia de Ia onda N13a (que en adelante denominaremos simplemente
N13) generada en el asta posterior ante estimulos procedentes de colaterales de las
fibras aferentes primarias que luego van a ascender por los cordones postenores estara
compuesta por el tiempo T, mas un tiempo que denominaremos & que ¢s la suma del
tiempo de transito por estos colaterales de los aferentes primarios mas el retraso
sinaptico en las neuronas de segundo orden del asta posterior que generan N13. La
latencia de N13 sera asi:

Ni3 =T, +a

Por otra parte, la latencia de N20 ser4 la suma del tiempo de conduccion
periférica T, mas el tiempo T, que esta a formado por los tiempos de conduccion en
los cordones posteriores (Tcp), lemnisco medial (T,,) y radiaciones talamocorticales
(T1o) a los que se afiaden los retrasos sinapticos a nivel del nicleo cuneiforme, nicleo
VPL del talamo y area 3b; al menos tres sinapsis que afiaden un tiempo minimo de
3 ms a la latencia de N20. Por lo tanto, la latencia de N20 en ms sera:

N20 =T +Tep+ Tpyy + Te + 3
Si restamos ahora las latencias de N20 y de N13 tendremos:
N20-N13 =T, + Top + Ty + T + 3-T,-a
=T+ T+ T+ 3-a
y como el tiempo de conduccidn central T es:
T =T+ T+ Tne + 3
podemos decir que el tiempo de conduccion central cervical (al que denominaremos
Tiempo de Conduccioén Cérvico-Cortical o TCC = T,) equivale a:
N20-N13 =TCC-a
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y de aqui:
TCC = N20-Ni3 + a

El razonamiento es el mismo en el caso del nervio tibial postérior (figura 9).
Tarnbién existiran aqui dos tiempos de conduccion, periférico y central (T, y T,) y dos
ondas con generadores conocidos: la una en el asta posterior de la médula lumbosacra
(N22) y la otra en la corteza somatosensorial primaria (P37).

Por lo tanto, al igual que para el nervio mediano:

N22=T +a
luego:

T,=N22-a
por lo tanto:

P3W =T +Tpp+ Ty + T + 3
de donde:
P37 =N22-a + T + Tyyy + Tpe + 3

luego: '

ycomo:. T, + Ty + Ty + 3 es el tiempo de conduccion medular hasta la corteza
cerebral que denominaremos TLC (tiempo lumbo-cortical); entonces:

P37-N22 =TILC-a
por lo tanto:

TLC = P37-N22 + a

Tenemos asi dos tiempos de conduccidn a traves de la médula: Un tiempo

TCC entre la médula cervical y la corteza cerebral constituido por el tiempo de
transito por las fibras de los cordones posteriores dependientes del nervio mediano
(Tcp mediana); POT €l lemnisco medial (T;, neano) ¥ 188 proyecciones talamocorticales
(T e mediano) MAs los retrasos sinapticos debidos, al menos, a los micleos cuneiforme y

VPL y las células corticales.
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Cisura Interhemisférica :
oS TTc tibial

/ U | posterior
b |
r

Te tibial Talamo
posterior |
=TLC \\
\ |
‘\\ i LTLM tibial
\ NI | posterior
\ delgado |
. =i
\ | Tep tibial
! | posterior
S-S - \_d___
/ {
|
ia
; |
&

/
/ Tp tibial
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J

Vias y generadores de los PESS del nervio tibial posterior (estimulacion en el tobillo):
TLC: tiempo de conduccién lumbo-cortical. TTC: tiempo de conduccion talamo-cortical.
TLM: tiempo de conduccion en el lemnisco medial. TCP: tiempo de conduccién en los
cordones posteriores. Tp: tiempo de conduccion periférica.

Figura 9
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Un segundo tiempo de conduccion TLC entre la médula lumbosacra y la
corteza cerebral formado por los tiempos de transito a través de las fibras de los
cordones posteriores dependientes del nervio tibial posterior (Tcp i posterior); €l
lemnisco medial (T i posterior) Y d€ 125 fibras talamocorticales (T gyia posteior) @ 108 que

se afiaden los retrasos sinapticos en el nucleo delgado, VPL y células corticales.

En este método se hacen dos suposiciones que parecen validas a la vista de las
vias anatomicas implicadas. Una de estas suposiciones es que los tiempos a entre la
bifurcacion de las colaterales de los aferentes primarios hacia el asta posterior y la
produccion de las ondas que representan el potencial del dorso medular, son iguales
tanto para N13 como para N22. Esto parece logico dado que las distancias recorridas
y ¢l nimero de sinapsis son las mismas en el caso de ambas ondas. La segunda
suposicion es que los tiempos de conduccion entre los nucleos de los cordones
posteriores (cuneiforme y delgado) y la corteza cerebral son los mismos para ¢l tibial
posterior y para el mediano. También parece razonable esta suposicion dado que las
fibras nerviosas y el nimero de sinapsis son los mismos y la distancia recorrida es
similar.

Nos queda asi un tiempo de conduccion entre la columna lumbosacra y-la
cervical cuyo valor obvio sera la diferencia entre el tiempo de conduccion central
desde el nervio tibial posterior (TLC) y el tiempo de conduccidn central desde el
nervio mediano (TCC). Si denominamos a este tiempo TCM (tiempo de conduccion
medular), tendremos:

TCM = TLC - TCC
y como:
TLC = P37-N22 + o
TCC = N20-NI13 + a
entonces:

TCM = P37 -N22 + a-(N20-N13 + a)
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de donde:
TCM = (P37 - N22) - (N20 - N13)
Con esto, hemos obtenido un tiempo de conduccion entre la médula -
lumbosacra y la cervical.
Conociendo ahora la distancia (D) entre los generadores de N22 y N13 , que
suponemos a nivel de las vértebras D12 y C6, podemos calcular una velocidad de

conduccion medular en ese segmento (VCM):

VCM = sz -C6 _ sz - C6

TCM (P37-N22) - (N20-N13)

(donde Dy, - s la distancia entre las
apofisis espinosas de D12 y C6)

que es el resultado principal para los calculos de Ia velocidad de conduccién medular

en este estudio.

RAZONES PARA EL USO DE LOS METODOS INDICADOS
Estimulacion.

Como se ha descrito, los potenciales evocados usados en esta exploracion son
los resultantes de la‘estimulacién del nervio mediano en la mufieca y del nervio tibial
posterior en el tobillo.

En el caso de los miembros superiores podria haberse utilizado la estimulacién

de cualquier otro nervio de estos miembros, pero las razones que condujeron al uso

del nervio mediano estimulado en la mufieca incluyen: 1) su facil acceso en la mufieca;
2) la buena tolerancia a la estimulacion en este lugar; 3) la existencia de valores
normales conocidos y generalmente aceptados tanto en multiples

pUblicaCioneS 11, 127, 138, 150, 165, 170, 264-271

como en este laboratorio; 4) la constancia de los
resultados en sujetos normales; 5) la mayor amplitud de los potenciales cuando se

comparan con los que se obtienen con la estimulacion de los otros nervios de la
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extremidad superior > . Por otra parte, la estimulacion del nervio mediano en la
mufieca produce potenciales de mayor amplitud que cuando soélo se estirﬂulan los
dedos %, |

En el miembro inferior la estimulacion del nervio tibial posterior en el tobillo
presenta las mismas ventajas que la del nervio mediano en la mufieca: es accesible, su
estimulacion es bien tolerada, existen valores normales

conocidos 9, 13, 127, 227, 230, 250, 272, 273

, Sus respuestas son constantes en los controles
normales y la amplitud de los potenciales es mayor que cuando se estimulan otros
nervios del miembro inferior como el citico-popliteo externo, sural, safeno interno
o femorocutaneo lateral *. Se podria haber logrado una mayor amplitud de las
respuestas estimulando el nervio tibial posterior en el hueco popliteo, pero en este
lugar la tolerancia del paciente a la estimulacion es menor que en el tobillo.

La intensidad de estimulacién se fijo en un nivel supraumbral motor que
produce una contraccion visible y ligera de la musculatura inervada por el nervio
estimulado. Aun cuando con este nivel de estimulacion los potenciales corticales y
subcorticales no alcanzan su maxima amplitud "', se recurtié a esta intensidad por ser
bien tolerada y, al mismo tiempo, lo suficientemente intensa como para producir
potenciales con amplitud y definicion adecuada para su analisis. No se recurri6é a
mayor intensidad de estimulacion dada la baja tolerancia que los pacientes presentan
a estimulos de mayor entidad. Se descartd la estimulacion supramaxima por ser
inaceptable para la mayoria de nuestros pacientes y por ser innecesaria; ya que con ella
no se obtienen respuestas de mayor amplitud que las conseguidas con intensidades
submaximas. Se sabe que la intensidad optima para obtener una respuesta de la mayor
amplitud es la resultante de la suma del umbral motor mas el umbral sensitivo 2*; pero
esta intensidad es peor tolerada que la estimulacion en el umbral motor, las latencias
son las mismas que con esta Gltima y tiene la desventaja adicional de no poder ser
aplicada en pacientes con déficits sensitivos o con estados de conciencia que no les
permita informarnos del momento en el que comienzan a notar las descargas

eléctricas. Dado que se trataba de obtener resultados con estimulaciones de una
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intensidad lo mas constante posible en todos los pacientes y controles, se recurrié a
la intensidad descrita.

La frecuencia de estimulacion se fijo en 3,7 Hz por varias razones: 1) esta
frecuencia no es un submultiplo de 50 Hz, con lo cual se evita que exista acoplamiento
entre la frecuencia de la estimulacion y la de la red de corriente alterna (a 50 Hz en
Europa) que podria dar lugar a que apareciera un artefacto importante después de la
promediacion de las sefiales ! ; 2) es una frecuencia con la cual se pueden obtener
respuestas en un tiempo razonable: 3) no interfiere con la amplitud o latencia de los
potenciales como podria ocurrir con frecuencias de estimulacion mas rapidas: 4) la
tolerancia del paciente es buena, al contrario de lo que ocurre con frecuencias mas

elevadas.

Tiempo de Analisis.

Dado que los potenciales craneales de interés en esta investigacion eran
Unicamente los PESS de latencias més cortas, se fijaron los tiempos de analisis para
los PESS del nervio mediano y del tibial posterior en 50 y 100 ms respectivamente.
Estos tiempos son lo suficientemente cortos como para que las ondas se definan
adecuadamente y sean asi mas faciles de medir con precision las latencias de los
potenciales mas precoces (cervicales del nervio mediano y dorsolumbares del nervio
tibial posterior) y lo suficientemente largos como para observar sin problemas los
componentes corticales en el rango de latencias de interés (hasta los 50 ms en el caso

del nervio mediano y hasta los 75 ms en el del tibial posterior).

Lugares de Registro y Montajes.

El propdsito por ¢l que se han elegido los lugares indicados en el capitulo de
Meétodos ha sido el obtener registros que mostrasen las ondas que consideramos clave
en este estudio (N13,; N20, N22 y P37) de manera clara y bien definida. Para elio se
han escogido las localizaciones C3' y C4' del sistema internacional 10-20 que

corresponden a la corteza somatosensorial para la mano del lado opuesto al
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estimulado y la localizacion Cz' en la cual se registran de manera bien definida los
potenciales somatosensoriales para el pie, originados en la cara medial del hemisferio
cerebral contralateral al estimulo. A nivel de la columna vertebral se dispusieron los
electrodos sobre las apofisis esj)inosas de las vértebras C6 y D12 por ser éstos lugares
optimos para el registro de las ondas N13 y N22 en los sujetos normales.

Dado que uno de los objetivos de la presente exploracion fue el que se pudiera
realizar con una instrumentacién simple, no se recurrié a montajes complicados y asi
el mimero de canales necesarios para realizar la prueba puede limitarse a solo tres en
el caso de los PESS del nervio mediano y a dos canales en el caso de los PESS del
nervio tibial posterior; aun cuando en la mayoria de los casos se usé el montaje de
cuatro canales en los PESS del nervib mediano.

o - Inicialmente se tratd de conseguir un registro a nivel de las vértebras cervicales
(en concreto en C2 y C6) a la estimulacion del nervio tibial posterior, usando un canal
adicional. Esta localizacion se abandond por varias razones: 1) los potenciales
obtenidos eran de muy baja amplitud y muy susceptibles de artefactos tanto de origen
externo al paciente (principalmente la induccion de 50 Hz procedente de la red de
corriente alterna) como propias del paciente (p.¢j.: electrocardiograma y artefactos
musculares por relajacion insuficiente o por movimientos voluntarios y respiratorios);
2) en muchos controles iniciales no pudieron registrarse estos potenciales después de
un namero de estimulos razonable; 3) requieren estimulacion bilateral de los tibiales
posteriores **, que es mal tolerada en la mayoria de los casos. Este lugar de registro |
seria probablemente util en pacientes sedados de manera intensa y con un gran numero
de estimulos promediados, del orden de 4096 o0 mas estimulos en cada prueba; pero
ésta es una situacion que se tratd de evitar en este trabajo, dado que uno de los
dbjetivos era que la técnica fuese aplicable en todos los casos. Por otra parte, la
estimulacion bilateral seria de muy poca utilidad a la hora de su aplicacion en casos
patologicos con lesiones medulares unilaterales, en donde los resultados podrian
resultar falseados si uno de los lados mantuviera la integridad de las vias de

conduccion.
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En el caso de los potenciales a la estimulacion del nervio tibial posterior surgié
un problema distinto, pero que también dio lugar a que no se usase en los calculos un
lugar de registro a nivel de las vértebras lumbares mas caudales. El potencial aferente
de las raices posteriores de la cola de caballo que se puede registrar a nivel de la
columna lumbosacra (N19) es suficientemente inconstante en los registros de control
como para que no pudiera ser considerada un indice vélido en este estudio; y, de
hecho, en la literatura disponible este potencial se describe solo con estimulacion en
el hueco popliteo y no en el tobillo.

Cuando se plante6 este trabajo, existia la posfbilidad de usar referencias
cefalicas o no cefalicas en el caso de los PESS del nervio mediano. Las referencias no
cefalicas son atractivas porque con ellas es posible obtener de manera bien definida
en las derivaciones postcentrales los potenciales de campo lejano P9, P11, Pi3 y P14,
ademas de las ondas de campo cercano N20, P25 y P45 y la negatividad difusa
N18 4L 2% mientras que en las referencias cefalicas las ondas de campo lejano se
cancelan y el resto de las ondas esta interferido por ¢l electrodo de referencia cefalica
que es también activo para ellas.

No obstante, a pesar de las ventajas de las referencias no cefélicas, existen
ciertas dificultades para su uso de manera habitual; entre ellas se pueden citar: 1) la
presencia de artefactos de origen en la actividad muscular causados por falta de
relajacion o movimientos del paciente y 2) interferencia electrocardiografica cuyos
potenciales pueden ser de mucha mayor amplitud que la propia de los pbtenciales a
registrar. El primer inconveniente podria evitarse en parte con el uso de una sedacion
intensa; pero ésta es una situacion que se trato de evitar en este estudio. La segunda
dificultad se puede subsanar en laboratorios particularmente bien equipados haciendo
que el estimulo coincida con el intervalo entre las ondas T y P del ECG ', pero el
disponer de la instrumentécién necesaria para llevar a cabo esta forma de estimulacion
no es el caso habitual de la mayoria de los laboratorios dedicados a la clinica. Se
afiaden a estas dificultades de tipo técnico un problema conceptual: la situacion

incierta de algunos de los lugares de generacion de los potenciales de campo lejano.
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Dado que en este estudio la medida de distancias entre los generadores deberia
conocerse de manera bastante precisa, las dudas sobre el lugar exacto en donde se
producen los potenciales de campo lejano hacian desaconsejable su utilizacion como
indices adecuados para este estudio Z’.

Las referencias cefalicas constituyen derivaciones bipolares en las cuales
ambos electrodos son activos para la misma onda. El inconveniente de esta actividad
comun a ambos electrodos esta en que las ondas con amplitud y polaridad igual en
ambos electrodos se cancelan por la accidon del amplificador diferencial (como ocurre
con los potenciales de campo lejano P9, P11, P13 y P14 y la negatividad difusa N18),
mientras que el resto de las ondas aparecen en el registro como la suma algebraica de
sus potenciales en cada uno de los electrodos de la dertvacién bipolar.

A pesar de que las derivaciones bipolares hubieran sido suficientes para los
célculos principales de este trabajo, en algunos casos patologicos puede ser
conveniente obtener el potencial de campo lejano P14 y observar si existia una pérdida
disociada entre éste y N13 cervical. Por lo tanto, en una primera fase de este estudio
se tratdo de obtener este potencial de campo lejano evitando los problemas de las
derivaciones no cefalicas con el uso de una referencia en l6bulos de las orejas que
actua, al menos en parte, como una referencia no cefalica y permite una diferenciacion
adecuada de los potenciales de origen cortical '*. Las derivaciones a los electrodos
Al y A2, particularmente cuando ambos estan interconectados (A1/A2), presenta la
ventaja de que se pueden registrar los potenciales de campo lejano P14 y N18 (aun
cuando N18 suele registrarse con baja amplitud y, en algunos casos no llega a
observarse) y, al ser esta referencia muy poco activa para los componentes de campo
cercano de origen cortical (el complejo N20/P25/P45) aparecen éstos mejor definidos
y con amplitudes que no van a variar de manera importante con las distintas formas
del craneo o con los cambios individuales en la orientacion de los generadores. Se
mejord, ademas, el registro del complejo cortical N20/P25/N45 restando
electronicamente a la respuesta postcentral contralateral la postcentral ipsilateral;, con
lo cual se elimina tanto P14 de campo lejano como N18 difuso de la respuesta

contralateral, quedando asi mas nitidas las formas de las ondas y se puede medir mejor
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en ellas sus latencias de comienzo y de pico. Por otra parte, cuando se usan ias
referencias en A1/A2 se pierden en casi todos los casos los componentes de campo
lejano P9 y P11, al ser activos los lobulos de las orejas para estos potenciales 13 pero
esta pérdida se cdmpensa por el hecho de que N9 y N11, cuyos generadores son
mejor conocidos, son visibles en otras derivaciones.

En una segunda fase del estudio se usaron derivaciones no cef’alicas con
referencia en el punto de Erb contralateral al estimulo. De esta forma se podian
obtener tanto los potenciales de campo lejano como los de campo cercano. También
en este caso se hizo la resta electronica de las respuestas postcentrales contralateral
menos la ipsilateral con el fin de obtener un registro del complejo cortical
N20/P25/N45 sin interferencia de potenciales de campo lejano.

En el registro a nivel cervical de los PESS del nervio mediano el electrodo de
referencia habitual suele hacerse en Fz del sistema internacional 10-20. En este estudio
se ha preferido el disponer una derivacion entre la apofisis espinosa de C6 y la cara
anterior del cuello por ser de interés el obtener ¢l componente N13a de la onda N13
de la manera mas definida posible, ya que: 1) N13a es una de las ondas clave en
muestro clculo de la conduccién medular al estar generada en un nivel bien definido
de la médula espinal cervical (C5-C6 para los PESS del nervio mediano), 2) N13a esta
generada por un dipolo horizontal con orientacion anteroposterior, con lo cual el
electrodo posterior y el anterior al cuello registran la misma onda con polaridades
opuestas, con lo que en el amplificador diferencial las amplitudes de las ondas se
suman dando un registro mas nitido *> > 1% 1%, 3) con el uso de esta derivacion se
evita el registrar tanto N13b como N14 '**, cuya presencia podria dar lugar a errores
en el calculo de la latencia de N13a si fuesen confundidas con ésta; sobre todo en los
casos patologicos en los que N13a sea de baja amplitud. Esta derivacion presenta la
ventaja adicional de que con ella N11 continia siendo visible en los registros; con lo
cual no se pierde informacion sobre las latencias de este componente.

En el registro de los potenciales dorsolumbares la onda clave para nuestro

calculo es N22 cuyo origen en la médula lumbosacra es similar al de la onda N13a a
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nivel cervical. Este potencial tiene también su origen en un dipolo horizontal con
orientacion anteroposterior ya que N22 va acompafiada por una onda de polaridad
opuesta e igual latencia cuando se registra desde el esofago > o desde la cara anterior

del abdomen '®

. El nervio tibial posterior depende principalmente de los segmentos
medulares S1-S2 y pafcialmente de S3 y estos segmentos (S1-S3) corresponden al
nivel de la apofisis espinosa D12 %°, Lo anterior tiene como consecuencia el que la
derivacion optima seria en este caso entre la apofisis espinosa de D12 y la cara
anterior del abdomen, ya que tendria las mismas ventajas que la derivacion cervical
posterior-cervical anterior en el caso de N13a. No obstante, dadas las dificultades de
relajacion de la pared anterior del abdomen que presentan muchos pacientes, se opté

por usar la derivacion mas habitual referida a la cresta iliaca contralateral al estimulo.

Filtros de Frecuencias.

Existen considerables diferencias de opinién con respecto al uso de filtros en
la practica de los potenciales evocados. Varios autores indican que la forma verdadera
de los PESS solo puede obtenerse cuando se usan "filtros abiertos"; es decir, una
amplia ventana de frecuencias sin apenas filtrado de los potenciales y que abarca al

menos entre 1 y 3000 Hz", Por otra parte, otros autores > '

proponen que los filtros
deben ser usados no solo para reducir el ruido, sino también para eliminar en lo
posible la propia actividad bioeléctrica que no interesa; siempre y cuando esto no
afecte de manera significativa a los componentes de interés. En este sentido,-
recomiendan que para registrar la salva aferente en las vias somatosensoriales
subcorticales se use una ventana de 150 a 1500 Hz; la cual reduce solo ligeramente
la amplitud de esta salva, pero reduce de manera importante los potenciales
postsinapticos relativamente mas lentos. Cuando es de interés el registrar estos
potenciales postsinapticos (como ocurre en la deteccion del potencial del dorso
medular) recomiendan filtros de 30-1500 Hz o de 30-250 Hz. En el caso de los
potenciales coﬂicales, que no contienen frecuencias ttiles por encima de los 250 Hz,

es suficiente situar el filtro de altas frecuencias en 250 Hz, mientras que el de bajas

frecuencias se puede colocar en 30 Hz para los potenciales mas precocesyen1 o5
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Hz para los tardios. Coincide esto con la experiencia previa de Yamada, Machida y
Kimura® que usan una banda estrecha de 30-300 Hz tanto para las localizaciones
corticales como para las espinales y Ja encuentranréptima para obtener respuestas
claras sin pérdida de potenciales importahtes.

En este estudio estamos interesados en las ondas que consideramos clave y
que como ya se ha dicho son las ondas N13a y N22 de origen postsinaptico y las
ondas de origen cortical N20 y P37. Por lo tanto, los filtros se fijaron siguiendo los
ra:'zdﬁanﬂentos anteriores que recomiendan ventanas de frecuencia relativamente
res:n'ingida& Para los potenciales postsinéﬁticos se fijaron ios filtros en 20 Hz - 1 kHz
(registro cervical y dorsolumbar) y para los potenciales corticales en 3 Hz - 500 kHz
para los resultantes de la estimulacion del nervie mediano y en 20 Hz - 500 Hz para
los del nervio tibial posterior. La razon de no seguir exactamente las bandas de

frecuencia de los autores mencionados ha sido la limitacion impuesta por el propic

aparato de registro que no disponia de los mismos valores.
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RESULTADOS

Se muestran a continuacion los datos generales de los sujetos estudiados y se
indican las latencias, amplitudes, diferencias interlaterales de latencias y diferencias
interlaterales de amplitud de las ondas obtenidas. Estas diferencias interlaterales de
amplitud se expresan como porcentajes; que se calculan, a menos que se indique lo

contrario, Como:

potencial de mayor amplitud - potencial de menor amplitud %100
potencial de mayor amplitud

Finalmente, se indicaran los resultados de las velocidades y tiempos de
conduccion medular que se han obtenido con los datos observados; objetivo
primordial de este estudio.

En las tablas resumen de cada apartado, las abreviaturas m y d.t. corresponden

respectivamente a la media y desviacion tipica de la muestra.

DATOS GENERALES DE LOS SUJETOS DEL ESTUDIO
| (Tabla 4)
Se han estudiado las respuestas en 40 sujetos de control, de los cuales 27 son
mujeres y 13 son hombres. Se han excluido del estudio a tres personas en las cuales
el potencial N22 dorsolumbar no estaba bien definido; al ser esta onda esencial para

el calculo de la conduccion medular con el método en estudio.
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La media de edades es de 33,4 afios, extendiéndose desde los 17 hasta los 57
afios.

La estatura media de estos sujetos de control ¢s de 163,6 cm y varia desde los
150 cm hasta los 187 cm. En los 24 casos en los que se midi6 la distancia muieca a
clavicula, se observé un rango de valores desde los 50 cm hasta los 70 cm; con una
media de 56,9 cm. Se midi6 la distancia entre el tobillo y la duodécima vértebra dorsal
en 35 casos, observandose una distancia media de 101,5 em y un rango de 90 cm a
122 ¢m. La distancia media entre la vértebra D12 y el vértex es de 56,9 cm con un
rango de 49 cm a 65 cm. La distancia entre las vértebras D12 y C6, un parametro
esencial para los cdlculos en este estudio, variaron entre los 28,5 cm y los 44 ¢m, con

una media de 34,7 cm.

Tabla 4. Datos generales de los 40 sujetos de control.
e iNet m odt P Rango
Edad(afios) ... 140} 334 11026 17-57
Esawrafom) 1381636 | 9,55 : 150-187
Distancia Mufieca-clavicula (cm) 24 569 : 432 : 50-70 |
Distancia Tobillo-yD12 (cm) & 351015 @ 7,69 i 90-122 |
Distancia yD12-Veértex (cm) & 36 :.56,9 : 424 : 49-65 |
Distancia vD12-vC6 (cm) 140 i 347 | 3,48 [ 28,5-44,0

PESS DE LOS NERVIOS MEDIANOS
Ante la estimulacion de los nervios medianos obtenemos: 1) en el punto de Erb
el potencial N9; 2) los potenciales N11 y N13 en la localizacién cervical al nivel de la
apOfisis espinosa de C6; lugar en donde también se afiade un potencial, con polaridad
aparentemente negativa y latencia precoz cercana a los 9 ms, que describiremos como
potencial N9/P9 y 3) las ondas P14, N20, P25 y N45 en las derivaciones en el cuero

cabelludo.
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Registro en el punto de Erb

(Tabla 5)
Tabla 5. Potencial registrado en el punto de Erb.

CONe ONe i

sujetos { valores: m § d.t. ! Rango
Latencias de N9 (ms) .27 | 54 198071 86-120
Latencias de N9 [D1| ms) o...27 103:021: 0-08 |
Amplitud de N9 (uV) . P27 f 54 ?..4.:'%" ..... 1,31 _9.9.?.....9__8_,3___
Amplimdes de N9 |[D-I|% LA ??._9....1..‘.3...’3_% ..... 0,3 - 63,2 |
V.C.mufeca apunto de Erb (w/s) | 22 | 44 58,6 242 | 52,5633
V.C. mufiecaFrb D) ) i ¢ 22 114108 0.0-46 |
Intervalo NONI3 (me) 27 | 54 131027} 24-43
Intervalo N9-N13 |D-1 (ms) 27 10.3:023: 0,0-09

Se realiza el registro en

esta localizacion en 27 personas y No

se observa un potencial N9, | |} ‘ 2uv
5ms

trifasico {(positivo-negativo- -

positivo) en el que la inflexion de

fitud tant Potencial registrado en el punto de Erb
Mmayor ampit y constanie en ipsilateral al nervio mediano estimulado.

todos los casos es la negativa, en

cuya cima medimos la latencia

) Figura 10
(figura 10). Esta latencia presenta

una media de 9,8 ms con una )
Latencias de N8 en el punto de Erb

desviacion tipica de 0,71 ms y un 12
rango de 8,6-12,0 ms (grafico 1). or

La diferencia interlateral maxima

de latencias es de 0,8 ms; con una

media de 0,3 ms y desviacidén

o N A o m
T T

tipica de 0,21 ms. La amplitud de

la onda N9 (grafico 2) tomada
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entre su maximo negativo y la ,
Amplitudes de NS en e punto de Erb

positividad subsiguiente presenta 12
una media de 3,43 pV con una 10
desviacion tipica de 1,31 pV yun

rango de 0,67 pV a 6,83 uV. La

PN B - ]

diferencia interlateral porcentual 2

de amplitudes de N9 presenta una

media de 25,6 %, con desviacion

tipica de un 18,94 %, variando
entre el 0,3 % y el 63,2 %.

En los 27 casos en los que se ha registrado esta onda N9, se calculd la
diferencia de latencias N9-N13, representativa del tiempo de transito entre el punto
de Erb y el generador de N13 en la médula cervical. Se observa un intervalo medio
de 3,1 ms, con una desviacion tipica de 0,27 ms y un rango de 24 ms a 4,3 ms. La
diferencia maxima interlateral de latencias es de 0,9 ms y la minima de 0,0 ms; con una

media de 0,3 ms y desviacion tipica de 0,23 ms.

Registro al nivel de la apéfisis espinosa de C6
(Tabla 6)

Tabla 6. Potenciales registrados al nivel de C6

(referencia cervical anterior)

: Neo N° m d.t. Rango
! sujetos | valores : :
Latencia de NO/P9 cervical (ms) | 37 | 72 {87067 ! 7,1-10,6

...................................................................................................................................

Latencias de N9/P9 |D-I] (ms)  : .35 104035 00-1,04
Latencias de N11 (ms) . 37 i 67 i114: 079 i 9,7-134
Latencias de N11 |D-I) (ms) .30 104026} 00-15
Latenciade N13 (ms) i 40 | 79 (128 0,83 {11,0-15.2
Latencias de N13 |D-I) (ms) & $ 3951041029} 00-12
Amplitud de N13 (V) P40 79 120077 04-39
Amplitudes de N13 |D-I| % i 39 i20,9:14,79 3,6-69,2
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En esta localizacion,

- usando la referencia cervical Ny N1

. o NerPe l 1aV
anterior ya indicada en los 40 :I 5 ms

sujetos de control (en uno de

ellos, un error técnico impidid el Potenciales registrados al nivel cervical
. inferior con estimulacion del nervio
archivado de estas respuestas mediano en la mufieca (referencia en la

. cara anterior del cuello}.
cervicales en uno de los lados) se

obtiene un total de 79 registros

Figura 11
utiles de un potencial bifasico

positivo—negativo, con negatividad de mayor amplitud, seguido por una onda positiva
mas lenta (figura 11). Se considera como onda N13 al pico mas evidente de la
negatividad central y se identifica en la mayoria de los casos como N11 a una
indentacion previa a N13 en la fase ascendente de la negatividad principal. Asi como
N13 se identifica en todos los casos, N11 es poco evidente en algunos de ellos y se
considera que no es discernible en 12 de los 79 registros analizados. _

" Previo al complejo formado por N11, N13 y la positividad subsiguiente, se
detecta en gran parte de los potenciales (72/79) una onda de pequefia amplitud con
latencia mas corta que la correspondiente a N9 en el punto de Erb y al que se ha

denominado aqui N9/P9 cervical,

aun cuando este potencial es

Latencias de N9/P9

posiblemente un potencial de
campo lejano que pudiera
corresponder a P9. Esta onda
N9/P9 cervical presenta una

latencia media de 8,7 ms con una

desviacion tipica de 0,67 ms y un (ms?
rango de latencias de 7,1 ms a
Grifico 3

10,6 ms (grafico 3). La diferencia

media interlateral de latencias de N9/P9 cervical es de 0,4 ms con una desviacion

- 125 -



tipica de 0,35 ms y un rango de diferencias de 0,0 a 1,04 ms. En un pequefio grupo
de siete controles se ha observado que esta onda es posterior al paso de la salva
aferente por la axila y anterior a su llegada al punto de Erb.

La onda N11, identificable

67 '
en de los 79 potenciales Latencias de N11

cervicales analizados, presenta 2

una latencia media de 11,4 ms con 20

15+

una desviacién tipica de 0,79 ms y

un rango de 9,7 a 134 ms 1or

)
z .

(grafi 4). La dife i % Qw

grafico . a erencia \

. . 4] L \ & E\\\

interlateral de latencias presenta 85 10 105 11 (11? 12 125 13 135
ms,

una media de 0,4 ms con una

i Grifico 4

desviacion tipica de 0,26 ms y un
rango de 0,0 - 1,5 ms.

La onda N13 presenta una latencia media de 12,8 ms con una desviacion tipica
de 0,83 ms. El rango de latencias es de 11,0-15,2 ms (grafico 5). Las diferencias

interlaterales de latencia se extienden en un rango de 0,0 a 1,2 ms; con una media de

Latencias de N13 : Amplitudes de N13
20 30

25}

181
20+

10 151 ]

\
<SS\

ol R TN 0b—
105 11 115 12 125 13 135 14 145 15 155 025 0,75 1,25 1,75 2,25
(ms} (uV)

10

7
777

7

7

[
-
N

79 3,25 3,79 425

Grifico § Grifico 6

0,4 ms y una desviacion tipica de 0,29 ms. La amplitud de esta onda tomada al punto
de mayor declive en la positividad subsiguiente tiene una media de 2,0 uV y una

desviacion tipica de 0,77 ms y un rango de 0,4 pV a 3,9 uV (grafico 6). El rango de
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V. Resultados

diferencias porcentuales interlaterales de amplitud se extiende desde un minimo del

3,6 % a un maximo del 69,2%.

Registro en las derivaciones craneales postcentrales

Derivaciones contralaterales al estimulo (Tabla 7)

Tabla 7. Potenciales registrados en localizacién postcentral C . e
N G Ne i b
isujetosivalores: m | d.t. i Rango

Latenciade Pldms) 1 40 | 80 [14,1:1,09 :10,9-17,1
Latencias de P14 [D-I| (ms) ol 40 1071044 01-22
Ampliud P14-N20 (uV) ;40 | 80 126 :1,00: 08-54
Amplitudes P14-N20 [DI] % © .40 1227117,99! 0,3-70,3
Latencia al Inicio de N20 (ms) | 34 | 65 116,1:112 :13.0-19,0
Latencias al Inicio de N20|D-I| (ms) | | 31 108 :070: 0,1-28
Latencia ala Cimade N20 (ms) | 40 | 80 :188:1,03 :156-21,2
Latencias a la Cima de N20 |D-I|@ms); . .40 1041026 01-11
Ampliad N20-P25 (uV) 1 40 | 80 32152 06-82
Amplitudes N20-P25 [D-I| % i 40 21,0:1511% 0,5-47,1

iLatencia de “P22" (ms) . 34 | 66 :22,0:1,00:19,7-24,3

‘Latencias de “P22" |D-I| (ms) : i 31 104:035: 00-1,0
P25 Latenciade “P26" (ms) _ © 16 | 27 :26,0:153 {23,5-30,5
_ iLatencias de “P26"|D-I| (ms) i i 11 1,0 {086 : 0,05-3,1
Latenciade N35 (ms) 1 39 © 77 :319:249 }266-40,3
Latencias de N35 |D-I| (ms) [ : 38 1141089 00-58
Latenciade P45 (ms) {40 | 78 14091284 33,9484
Latencias de P45 |D-I{ (ms) i 38 i14:102: 01-31

En las localizaciones craneales postcentrales contralaterales al nervio mediano
estimulado (C3' y C4') se usaron derivaciones con referencias en los lobulos de las
orejas interconectados en 23 de los controles; con referencias no cefélicas (punto de

Erb contralateral al estimulo) en 11 de ellos y con referencia en Fz en 6 de los casos.
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En el intervalo de analisis de 50 ms se observa en practicamente todos los
registros un complejo cuyas ondas constantes, las denominadas P14, N20, P25, N35
y P45. No se intentd el analisis de los potenciales de campo lejano P9 y P11 dada su
inconstancia con las réferencias no cefalicas y su ausencia tanto en las denivaciones

con referencia a Fz como a los 16bulos de las orejas.

Latencias de P14 Amplitudes P14-N20

" 7
D07

3.}

05 1 45 2 265 3 35 4 45 5 55

(ms)

L BSSL, \
@ 105 115 \

Grdfico 7 Grifico 8

-
[,]

——Fememmm— @

)

(c)

[

! P45
- P25
PESS del nervic mediano en derivaciones craneales postcentrales
(referencia en Iébulos de las orejas interconectados).
(a) registro en C' ipsilateral.
(b) registro en C' contralateral.
(c) sustraccion electronica de los registros by a.

Figura 12
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V. Resultados

N35

N20

P14

PESS del nervio mediano en derivaciones craneales postcentrales {referencia en Iobulos de
las orejas interconectados).

Trazado superior: C' contralateral.
Trazado inferior: C' ipsilateral.

Figura 13

P14, la onda positiva inicial del complejo (figuras 12b y 13), aparece bien
delineada en todos los registros. Esta onda desaparece o se reduce marcadamente en
amplitud cuando se realiza una sustraccion electronica de los potenciales
contralaterales menos los ipsilaterales (figura 12c). La latencia media &e P14 es de
14,1 ms; con una desviacion tipica de 1,09 ms (grafico 7). El rango de valores varia
entre 10,9 ms y 17,1 ms. La diferencia interlateral media de latencias de P14 es de 0,7
ms; con una desviacion tipica de 0,44 ms y un rango de 0,1 ms a 2,2 ms.

La amplitud de la onda N20 puede tomarse desde el maximo positivo de P14
hasta €] maximo negativo de N20, obteniéndose en este caso una amplitud media de
2,6 pV con una desviacion tipica de 1,00 pV y un rango de 0,1 a 5,4 uV (grafico 8).
La diferencia interlateral de amplitud en porcentaje presenta una media del 22,7 %,
con una gran variabilidad que se refleja en una desviacion tipica amplia de 17,99 %
y en la gran dispersion en el rango de diferencias que se extiende desde 0,3 % al
70,3 %.
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Para la medicion de la onda N20 se ha tenido en cuenta que esta onda est
superpuesta al potencial N18 difuso presente bilateralmente y que, por lo tanto, su
verdadera amplitud se reflejara solo cuando se ha eliminado la contribucion que N18
presta al registro contralateral. Este problema no existe cuando se' usan referencias
cefalicas, ya que N18 al ser bilateral se anula con la amplificacion diferencial.
Mediante la sustraccion electronica de los potenciales contralaterales menos los
ipsilaterales se obtiene un resultado equivalente al de las referencias cefalicas cuando
se utilizan referencias en l6bulos de las orejas o en el punto de Erb contralateral al
estimulo.  Adicionalmente, la substraccion electronica, ademés de eliminar la
contribucion de N18 a la amplitud del potencial N20, elimina también el potencial de
campo lejano P14, con lo cual podemos obtener la verdadera latencia de comienzo de
N20 en bastantes de los casos (figura 12c¢).

Definimos N20 como la primera onda con maximo negativo de magnitud
valorable posterior a P14 y la identificamos en todos los casos en los que se ha
intentado su registro (80 registros en los 40 sujetos de control). Esta onda tiene su
comienzo, obtenido mediante la substraccion electronica descrita mas arriba, en
latencias medias de 16,1 ms, con un rango de 13,0 ms a 19,0 ms y una desviacién
tipica de 1.,12 ms (gréﬁco 9). La diferéncia interlateral de las latencias de inicio de
N26 presenta una media de 0,8 ms, con una desviacion tipica de 0,70 ms y un rango

de diferencias de 0,1 ms a 2,8 ms.

identifi el
A pesar de poder identificar Latencias al inicio de N20

comienzo de N20 en muchos de 18
los potenciales, esta identificacion | 12}
se ve complicada, en ocasiones,
por la aparicion de indentaciones

multiples en la fase ascendente de

NN NN
125 135 145 155 165 175 185
{

la onda, que hacen dificil decidir

cual de ellas es el lugar verdadero

Grifice 9
de comienzo; se decidio utilizar

como lugar para tomar estas latencias a la primera inflexion de la porcidn ascendente
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de N20 que es posterior al pico de P14. Este comienzo solo se definio de manera

aceptable en 34 de los controles;

en tres de ellos solamente en uno

de los lados. 20

Latencias a la cima de N20

7

El maximo negativo de 15}

N20 (la cima o pico de N20), un s,

valor importante desde el punto

777
D%
7/

2

de vista de la clinica y de este 7 N
. . . oL SSSESSY \§ 3.\.\& Q’&Rﬂ
trabajo, es identificable en todos 155 185 175 (13--'; 183 20 213
ms,
los registros de control (80) y
Grifico 10

presenta una latencia media de
18,8 ms con una desviacion tipica de 1,03 y un rango de 15,6 ms a 21,2 ms (grafico
10). La diferencia interlateral de latencias al pico de N20 presenta una media de

0,4 ms con una desviacion tipica de 0,26 ms y un rango de diferencias de 0,1 ms a

1,1 ms.
La amplitud de N20, _
Amplitudes N20-P25
medida después de la substraccion 20
electronica ya  mencionada, 15} §
tomada desde el pico de N20 a la 1ol §

porcion mas profunda de la

positividad subsiguiente

presenta una media

una desviacion tipica de 1,52 pV

y un rango de amplitudes de
0,6 uV a 8,2 nV (grafico 11). La diferencia porcentual interlateral de amplitudes de
esta onda varia entre el 0,5 % y el 47,1 %; con una diferencia media del 21,0 % y una
desviacion tipica de 15,11 %.

La onda P25, se identifica en todos los (40 sujetos) y muestra una morfologia

que varia desde una onda unica en la vertiente descendente de P20 hasta una doble
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* onda con dos picos positivos, uno cercano a P20 y otro algo mas retrasado. Algunos
autores identifican estos dos picos como distintos *** denominandolas P22 y P26. De
manera general se pueden identificar tres tipos principales de formas de onda P25:
(D) la forma mas comin en la que se observa una onda P25 unica que sigue con
latencia corta a la onda N20 (figura 12 b y ¢); (ZI) una doble onda P25 en la que, con-
mayor o menor claridad, se identifican dos componentes positivos (figura 14) y
(Zfl) una tinica onda tardia bien diferenciada de los potenciales mas tardios N35 y P45
(figura 13). En el primer caso, onda P25 inica con poca diferencia de latencia con
respecto a N20, identificamos la onda P25 con la onda P22 de Allison, Wood y
Goff ?%*; mientras que en el caso de una onda P25 doble, identificariamos a la de

latencia mas corta como P22 y a

la mas tardia como P26. Segun '.

Latencias de P25 (P22)

sean sus latencias corta o larga, 1

las denominamos P22 o P26. 10} N
sl
AU}i onda P25 (P22)

precoz se identifica, al menos en

4 -]
T

uno de los lados, en 34 de los 40 -

™
T

)
8 77/

777
XY

R

0 I3
195 20 205 21 215 2

sujetos explorados; en los seis

[*]
[¥)
L
t

restantes existe al menos en uno | (ms)
de los lados una onda tardia P26. © Gréfico 12

La onda P22 es unica en ambos

lados en 24 de los sujetos y se observa el segundo tipo de ondas (P25 doble) en cinco
de los controles. En seis de los sujetos la onda P26 es la inica observada. En tres de
los registros la onda P25 es doble en un lado y simple en otro y en dos de los casos

se observa una onda P22 en uno de los lados y una onda P26 en el contrario.
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En el grupo de ondas
identificadas como P22 (66 N
et S RS
registros), la latencia media es de - N femi”

22,0 ms, con una desviacion tipica

P22 pog
de 1,09 ms y un rango de valores P26 Pds
PESS del nervio mediano (registro €n ' contralateral al estimulo
desde 1977 ms hasta 24:~3 ms con teferencia en I6bulos de las orejas).

La onda P25 estd formada por dos componentes indicados como

(grafico 12). La diferencia P22y P26,

interlateral de latencias en este

Figura 14
caso es de 0,4 ms con una

desviacion tipica de 0,24 ms y un rango de diferencias interlaterales de latencias de 0,0
ms a 1,0 ms.

Las ondas identificadas como P26 muestran una media de latencias de 26,0
ms, con una desviacion tipica de 1,53 ms y un rango de valores desde 23,5 ms hasta
30,5 ms. La diferencia interlateral media de latencias en este caso es de 1,0 ms con
una desviacion tipica de 0,86 ms y un rango de diferencias que varia entre los 0,05 ms
y 3,1 ms.

En este trabajo, las amplitudes de las ondas P25, sea cual sea su morfologia,
se miden al punto de mayor declive positivo posterior a N20 y se han definido mas
arriba como amplitudes N20-P25.

La onda N35 (figuras

12, 13 y 14) se registra en 75 de 30
25}

Latencias de N35

las ondas analizadas; no es
201

identificable en ambos lados en sl

uno de los sujetos de control y en 10l

un solo lado en otro; al no 5t

)
&7 i

NRR

355 37 385 40 15

i ) ol
diferenciarse adecuadamente de 265 28 295 31 325

3

las ondas P25 y P45. Su latencia

. Grifico 13
media es de 31,9 ms, con una

desviacion tipica de 2,49 ms y un rango de latencias de 26,6 a 40,3 ms (grafico 13).
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La diferencia interlateral media de )
Latencias de P45

latencias es de 1,38 ms con una 20
desviacion tipica de 1,28 ms y un 151

rango de diferencias de 0,0 ms a

10}
5,8 ms. N
i \
La onda P45 (figuras \
(figs L N
12, 13 y 14) no es identificable en 33 34536 37.5 39 40(;3 ‘;2 454546545405
uno de los lados en dos de los
Grifico 14

sujetos de control, ya que en

ambos casos se continila sin diferenciacion clara con N35. Su latencia media es de
. 40,9'ms, con déSviacilén tipica de 2,84 ms y rango de 33,9 ms a 48,4 ms (grafico 14).
La media de las diferencias interlaterales de latencias es de 1,4 ms con una desviacion

tipica de 1,02 ms y un rango de 0,05 a 3,6 ms.

Derivaciones craneales ipsilaterales al estimulo (Tabla 8)

Tabla 8. Potencial N18 registrado en localizaciéon postcentral C°, ;..
H NO g No H H H
sujetos valores m d.t. Rango
Latencia de N18 (ms) ;33 | 65 172 111 | 152-
: : : : 20,4
Latencias de N18|D-I| (ms) 32 : 07 : 0,73 : 0,0-3,1
Amplitud de N18 (V) 32 64 1.4 0,7 0.4-3.1
Amplitudes de N18 |D-1|% | L 32 2891769 i 075-
i H i : : 71,2

Con referencias no cefalicas y en los lobulos de las orejas se registra en las
derivaciones parietales ipsilaterales al estimulo un potencial de baja amplitud
constituido por una onda positiva inicial cuya latencia coincide con la de P14 seguida

por una onda negativa de larga duracion con la morfologia y latencias

-134 -



V. Resultados

correspondientes a lo que se ha descrito como onda N18 difusa (Figuras 12a y 13).
En esta onda, la latencia es dificil de sefialar, ya que existen en ella varias

indentaciones, alguna de ellas con

latenci ede
encias de alrededor de los 18 Latencias de N18

ms y otras con latencias similares 2

a las de N20. Como lugar parala | 2°1

medida de latencias y amplitudes Sy

10}

se toma la correspondiente a la

primera de estas indentaciones

NN

negativas, anterior en latencia a la 0 57955 18 165 17 175 18 185 19 195 20 205
’ (ms)
de la cima de N20.
Grifico 15

Esta onda se identifica en
todds los sujetos de control en los que se ha realizado el registro parietal ipsilateral
con referencias en l6bulos de las orejas y no ceflicas (33 sujetos). En uno de los lados
de uno de los controles la onda estaba mal definida por su minima amplitud y no se
incluye en los datos. La latencia media de la onda N18 se observa en 17,2 ms, con una
desviacion tipica de 1,11 ms y un rango de 15,2 ms a 20,4 ms (grafico 15). La
diferencia interlateral de latencias varia entre 0,0 y 3,1 ms, con una media de 0,7 ms
y una desviacion tipica de 0,73 ms. La amplitud de N18, tomada desde la onda
correspondiente a P14 hasta el lugar en el que tomamos las latencias, presenta una

media de 1,4 uV con una

desviacion tipica de 0,70 pV y un
Amplitudes de N18

rango que varia entre los 0,4 pV'y 16
14+
los 3,1 uV (grafico 16). La 12|

X
diferencia interlateral porcentual o §
N

de amplitudes varia de manera

NN
it
N

considerable, entre el 0,8 % y el

G

| NN

_ SR N

7]72 %; con una media del 28,9 % 025 075 125 175 225 275 325
(v}

y desviacion tipica del 17,69 %.

Grafico 16
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Esta variabilidad es posible reflejo de haber usado derivaciones con diferentes
referencias: en los registros obtenidos se observa que las referencias estrictamente
cefalicas dan lugar a potenciales N18 de mayor amplitud que las referencias en los
lobulos de las orejas. En este estudio no se ha tratado de cuantificar las diferencias
debidas a las distintas derivaciones dado que la pequefia cantidad de datos con
referencias no cefalicas podrian hacer que los calculos estadisticos no tuvieran mayor

sentido.
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P.E.S.S. CON ESTIMULACION
DE LOS NERVIOS TIBIALES POSTERIORES

- 1;:\'
- \Tao /\N Cz-Fz
- _?

P37 P60

D1 2 - Cresta iHaca

Potenciales registrados en Cz’y D12 a la estimulacion del nervio
tibial posterior en el tobillo.

~ Figura 15

Registro sobre la apéfisis espinosa de D12
(Tabla 9)

Tabla 9. Registro al nivel de D12 con referencia en cresta iliaca
(estimulacion del nervio tibial posterior en el tobillo).
P Ne | Ne | ’ :

Esujetos valores:g m | dt | Rango

Latenciade N22 (ms) i 40 | 80 (214 1,60 :181-252

Latencias de N22 |D-I| (ms) i {40 04 036 00-15 ]
Amplind de N22 (uV) . 40 14 0,360 ﬂ :%
Amplitudes de N22 |D-I| % P40 24,015,750 -625 \ / [
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En esta localizacion, | atencias de N22

observamos en los 40 sujetos de 20

control un potencial Unico N22, 151

con morfologia bifasica ol
(negativo-positivo) en la que el 51
componente negativo es el de ol
175 19 205 22 235 25
mayor amplitudymés n_itidanlente 18,25 1975 2125 2275 2425 2575
. {ms)
identificable;, el componente
c .. Grifico 17
positivo final es visible en pocos
de los registros (Figura 15). Se
g (F gu ) Amplitudes de N22

mide la latencia de N22 a la cima 30
negativa de esta =T
' 20}

onda y se observa una latencia sl

media de 21,4 ms y desviacion 10}
tipica de 1,60 ms; el rango de Sr S
latencias se extiende desde 18,1 °%%5 125 225 2\;5) 7% 525 625
hasta 25,2 ms (grafico 17). La
Grifico 18

diferencia media interlateral de

latencias es de 0,4 ms con un rango de diferencias desde 0,0 ms hasta 1,5 ms. La
amplitud de esta onda, medida desde la cima negativa hasta el punto de mayor
amplitud de la positividad subsiguiente, presenta una media de 1,4 pV con una
desviacion tipica de 0,85 uV y un rango de amplitudes que varia entre los 0,3 uVy
los 6,0 pV (grafico 18). Es de sefialar en este contexto, que en tres sujetos que
inicialmente se habian incluido en el gﬁtpb de control, no se llevaron adelante los
calculos que requieren la preséncia de N22 por ser ésta de tan pequefia amplitud que
era irreconocible entre el ruido de fondo. En estos tres casos, la ausencia se atribuyo
a la obesidad de estas personas. Las diferencias interlaterales porcentuales de amplitud
de esta onda présentan una media del 24,0 % con una desviacion tipica amplia de

15,75 % y un rango entre el 0,0 % y el 62,5 %.
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Registro en localizacién postcentral Cz'
(Tabla 10)

Tabla 10. Registro a nivel de Cz’ con referencia en Fz
(estimulacion del nervio tibial posterior en el tobillo)
i N | N° | m | dt | Rango

i sujetos ; valores |

Latencia de N30 (ms) . 38 i 75 315 {206 28]1-385
|Latencias de N30 |D-I} (ms) ~ : 37511 1093 00-33
Ampliud N30-P37 (uV) . 38 i 75 i 18 132 06-63
Amplitdes N30-P37 DI| % i ;371253 11824 10-69,9
Latencia de P37 (ms) ;40 i 79 1373 i 211 i33,7-43,0
Latencias de P37 |D-I| (ms)  : {39110 1060 01-23
Amplitud P37-N45 (V) P 40 i 79 i 34 1258 09-148
Amplitudes P37-N45 |D-I| % | . 39 222 :1591: 0,2-53,1
Latencia de N45 (ms) | L 40 | 79 459 i 229 {422-532
Latencias de N45 |D-I| (ms) i .39 i 14 1095 01-40
Latencia de P60 (ms) . L 40 | 79 | 57,6 i 3,04 i50,9-648
Latencias de P60 [D-I| (ms) & i 39 11,7 1,19 02-48
Latencia de N75 (ms) i 40 1 79 72,0 i 4,56 :63,7-84,4
Latencias de N75 |D-I] i 39 {24 {205f01-103

En esta localizacion registramos, de manera constante en todos los controles
(40 sujetos) el complejo en W constituido por las ondas principales P37, N45, P60 y
N75 (figura 15). En uno de estos sujetos no se usaron los valores obtenidos en uno

de los lados por estar

contaminado el registro por Latencias de N30
20

artefactos de corriente alterna.
Podemos considerar, ademas, la
onda negativa de pequeiia 10}
amplitud N30, que precede a P37. 5
Esta onda N30 no se define bien

cuando se usan derivaciones con

referencia frontal y, de hecho, se Grifico 19
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considerd que no existia un lugar fiable en el cual tomar la latencia en dos de los 40
sujetos de control. En la mayoria de los casos, se ha estimado la latencia de la onda
N30 por ¢l comienzo del declive positivo de la onda P37, aun cuando esto puede no
ser valido teéricamente si el origen de esta onda es subcortical. Asi definida, su
latencia media es de 31,5 ms con una desviacion tipica de 2,06 ms y un rango de
valores de 28,1 ms a 38,5 ms (grafico 19). La diferencia interlateral media de latencias
es de 1,1 ms, con una desviacion tipica de 0,93 ms y un rango entre 0,0 msy 3,3 ms.

La amplitud de la onda P37 puede ser tomada desde la onda N30 hasta el

declive maximo de P37 (que

denominamos amplitud N30-P37)

Amplitudes N30-P37

o desde este punto hasta la

~ maxima amplitud negativa de N45
(amplitud P37-N45).

La  amplitud media
N30-P37 es de 1,8 pV con una

desviacion tipica de 1,32 yV y un

rango de valores entre 0,6 pV y i

6,3 uV (grafico 20). La diferencia Gréfico 20

porcentual de amplitud entre uno

y otro lados tiene una media del
oo . Amplitudes P37-N45
25,3 %, con una desviacion tipica 25
de 18,24 % y un rango del 1,0 %

al 69,9 %.

La  amplitud media
P37-N45 es de 3,4 pV, con una

desviacion tipica de 2,58 pV y un

rango de valores entre 0,9 pVy
14,8 uV. (grafico 21). La

diferencia porcentual interlateral de amplitudes presenta un rango que se extiende
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V. Resultados

entre el 0,2 % de la amplitud de la
onda de mayor tamafio y el
53,1 %, con una media del 22.2%
y una desviacion tipica de
15,91 %.

La latencia media de la
onda P37 se ehcuentra en 37,3 ms
con una desviacion tipica de
2,11 ms y un rango de 33,7 ms a
43,0 ms (grafico 22). La
diferencia interlateral media de las
latencias de P37 es de 1,0 ms con
una desviacion tipica de 0,60 ms y
un rango de 0,1 msa23 ms.

La onda N45 se observa
con una latencia media de 45,9 ms
y una desviacion tipica de

2,29 ms. El rango de latencias en

25

20}

151

10}

Latencias de P37

s
/)
2

33 34 35 36

—

Grifico 22

25

201

15+

10+

Latencias de N45

Grifico 23

los controles se extiende desde 42,2 ms hasta 53,2 ms (grafico 23). La diferencia

interlateral media de latencias es de 1,4 ms con una desviacion tipica de 0,95 ms y un

rango entre 0,1 ms y 4,0 ms.

Latencias de P60 Latencias de N75
20| § 0 S
N \
10} §§§ % 10} §§ \Q \\
s NN 3| E§\\\\
055515 53 54 5§§§§\5\6\} 635 65 052 64 66 68 r§§§§§§: 82 84 86
' e ' (ms)
Griafico 24 Grifico 25




La onda P60 muestra una latencia media de 57,6 ms, con una desviacion tipica
de 3,04 ms y un rango de 50,9 ms a 64,8 ms (grafico 24). La diferencia interlateral
media de latencias de esta onda es de 1,7 ms con una desviacion tipica de 1,19 ms y
un rango de diferencias de 0,2 ms a 4,8 ms. |

La onda N75, presenta una latencia media de 72,0 ms con una desviacion
tipica de 4,56 ms y un rango de 63,7 ms a 84,4 ms (grafico 25). La diferencia media
interlateral de latencias es de 2,4 ms con una desviacion tipica de 2,05 ms y un rango

de 0,1 ms a 10,3 ms.
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V. Resultados

CALCULOS REALIZADOS
(Tabla 11)

Tabla 11. Velocidades y tiempos de conduccion calculados.
i Ne { N° im idti Rango

i sujetos | valores |

Tiempo de Conduccién L 40 i 79 16,0 :i054; 4,6-7.1

Cérvico-Cortical (TCC) (ms) ¢ S T R DA
TCC DI @@s) A 139 104 :034: 00-14
Tiempo de Conduccién : 40 i 79 1159i1,09:13,8-18,6|
Lumbo-Cortical (TLC) (ms) R U RN R
TLC. IDXj(ms) I 39109 :059: 00-22
Cociente TLC / TCC P40 § 77 12,710,300 2,1-38

Velocidad de conduccion P35 1 70 14771298 1421-554
tobilloaDi2(mvs) TN N S
V.C. tobillo - D12 |D-I| (mfs) o .35 110:074} 00-41
Intervalo N9 -N13 (ms) L 27 54 1313027 24-43
N9 - N13 [D-I| (ms) i 27 10310231 00-09

Tiempo de conduccion cérvico-cortical (TCC) (grafico 26)

Este tiempo de conduccion, calculado restando de la latencia a la cima de N20
la latencia de N13, se ha obtenido en los 40 sujetos del estudio (en un solo lado en
uno de ellos debido a un error técnuco de archivado de la respuesta cervical). El
intervalo presenta un valor medio ‘de 6,0 ms con una desviacion tipica de 0,54 ms. El

rango de valores se extiende desde los 4,6 ms hasta los 7,1 ms. La diferencia
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interlateral media de TCC es de 0,4 ms con una desviacion tipica de 0,34 ms y un

rango de 0,0 ms a 1,4 ms.

Tiempo de conduccién lnmbo-cortical (TLC) (grafico 27)

Este tiempo de conduccion, que hemos definido como la diferencia de
latencias entre la onda P37 cortical y la onda N22 obtenida al nivel de la apofisis
espinosa de la vértebra D12, presenta un valor medio de 15,9 ms con una desviacion
tipica de 1,09 ms y un rango de valores entre 13,8 ms y 18,6 ms. La diferencia
interlateral media del TLC es de 0,9 ms con una desviacion tipica de 0,59 ms y un

rango de diferencias entre 0,0 ms y 2,2 ms.

Tiempos de conduccidn cérvico-cortical Tiempos de conducci6n lumbo-cortical
(TCC = N20 - N13) (TLC = P37 -N22)

20 16

14}

12}

10

o NN & O
T

Grifico 26 Grdfico 27

Cociente TLC/TCC (grafico 28)

Adicionalmente se ha

calculado el cociente entre los Cocientes TLC/TCC
: : PN At ‘

tiempos de conduccion lumbo-
. L. . ‘ 15|
cortical y cérvico-cortical, una

cifra que puede relacionarnos de or

manera sencilla la conduccién en 51

el segmento caudal de la médula o L SR RN SREL . SRR, SR
20 22 24 28 28 30 32 34 36 38

con aquella del segmento mas 21 23 25 27 29 31 33 35 37 38

rostral. Se observa un valor medio Grifico 28
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V. Resultados

de este cociente de 2,7 ms, con una desviacion tipica de 0,30 ms y un rango entre

2,1 ms y 3,8 ms.

Velocidad de conduccion medular (VCM) (grafico 29)

Tal como se ha descrito mas arriba, con los valores de TCC y TLC y la
distancia entre los lugares de registro cervical y dorsal se ha calculado una velocidad
de conduccién en los 40 sujetos de control. El valor medio de los resultados
obtenidos es ié://ﬁ,S m/scon una desviacion tipica de 4,78 m/s y un rango de valores
entre los 26,2 0s 47,8 m/s. La diferencia interlateral media de velocidades de

conduccion es de 3,6 m/s con una desviacion tipica de 2,49 m/s y un rango que varia
entre 0,3 m/s y 11,9 m/s.

Velocidades de Conduccién Medular
12

10 -

7
N~

.

&

oY
7

i

.

%%

T
N

N
= N NN \\N.
255 28,5 315 345 375 405 435 465 495

27,0 30,0 33,0 36,0 39,0 420 450 48,0
(m/s)

Grifico 29
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Velocidad de conduccién D12 a Cz’ (grafico 30)

En 36 de los controles se
ha calculado directamente una
“velocidad de conduccion” por el
simple procedimiento de dividir la
distancia entre la apéfisis espinosa
de DI2 y el vértex por la
diferencia de latencias P37 - N22;
aun cuando esto no puede
representar una  verdadera

velocidad de conduccién ya que

no tiene en cuenta los retrasos sinapticos que existen en la via de conduccion
implicada. Con este procedimiento se obtiene una velocidad de conduccion de 36,0
m/s con desviacion tipica de 3,13 m/s y rango de 29,1 m/s a 43,1 m/s. Con el uso de

este método, la diferencia interlateral media de velocidades de conduccion es de 2,1

16

Velocidad de conduccion D12 a Vértex

14}
12}

-

o N B @ QD
T

7

7

AN

N\ Ny

29 305 32

8

5 35 365 38 395 41 425 44
(m/s}

Grifico 30

m/s con una desviacion tipica de 1,35 m/s y rango de 0,0 m/s a 4,8 m/s.

Velocidades y tiempos de conduccién periférica

Velocidad de Conduccion Muiieca a Punto de Erb (grafico 31)

En 22 de los controles en
los que se conocia la distancia
entre la muifieca y €l punto de Erb
y las latencias de las onda N9 en
este lugar, se calculd la velocidad
de conduccion de las fibras
sensitivas en este segmento. Se
obtuvo una velocidad de
conducciéon media de 58,6 m/s

con una desviacion tipica de

12

V.C. mufieca a punto de Erb

10

Fy [+,] o
T T T

515 535
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V. Resultados

2,42 /s y un rango de 52,5 m/s a 63,3 m/s. La diferencia interlateral de velocidades
de conduccion observada presenta una media de 1,4 m/s con una desviacion tipica de

1,08 m/s y un rango de 0,0 m/s a 4,6 m/s.

Velocidad de Conduccion Tobillo a D12 (grafico 32)

En 35 controles en los que

se conocia la distancia entre la ) . )
Velocidades de conduccion tobille a D12
apOfisis espinosa de D12 y el 12
. . - N
tobillo y la latencia de I.a onda 1; §§§§
N22 generada a este nivel, se 6l S §§§§§
calculé una velocidad de al §§§§§§§
conduccion en este segfnento. Se Z' | §§§§§§§§& |
obtuvo una velocidad de 42 43 44 45 48 4? 45( :‘i )50 51 52 53 54 55 56
conduccion media de 47,7 m/s
Grifico 32

con una desviacion tipica de
2,98 m/s y un rango de 42,1 m/s a 55,4 m/s. La diferencia interlateral media de
velocidades de conduccion fue de 1,0 m/s con desviacion tipica de 0,74 m/s y rango
de 0,0 m/s a 4,1 m/s. | 7

Se ha de tener en cuenta, qué en este calculo de velocidad de conduccion no
se ha tenido en cuenta que la latencia de N22 incluye un retraso sinaptico a nivel del
generador de esta onda en el asta posterior de la médula lumbosacra; con lo cual la
verdadera velocidad de conduccion es probablemente mas elevada que la calculada
con este simple procedimiento. No obstante, el hecho de que este retraso sinaptico es
posiblemente de alrededor de 1 ms, puede modificar en una magnitud pequefia la
velocidad de conduccion calculada. De hecho, se ha realizado también el calculo de
velocidades de conduccion substraj(endo 1 ms a las latencias de N22 y las diferencias
entre este procedimiento y el descrito inicialmente no superaron en ninguin caso los
3,19 m/s.
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Intervalo N9 (punto de Erb) a N13 (grafico 33)
Se ha calculado en 27

sujetos de control el tiempo de

Intervalo NS-N13

conduccion entre el punto de Erb 20

y el lugar de generacion de la
15}

onda N13 en el asta posterior

X . 10}
medular a nivel cervical; restando

las latencias de las ondas N13 y

DN,

N9. Se observa un intervalo 3 32 38 5 ATy

%

o A
24 28 28

medio de 3,1 ms con desviacion (ms)
tipica de 0,27 ms y rango entre Grifico 33

2,4 ms y 43 ms. La diferencia
media interlateral es de 0,3 ms con una desviacion tipica de 0,23 ms y rango de 0,0

ms a 0,9 ms.
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DISCUSION
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V1. Discusion

DISCUSION

El propésito de este estudio ha sido el investigar las posibilidades de un
método de exploracion de la conduccion somatosensorial entre la médula lumbosacra
y la médula cervical. E! procedimiento se fundamenta en el uso de las latencias de los
potenciales generados en la corteza cerebral y en los tramos lumbosacro y cervical de
la médula espinal, como medida del tiempo de transmisién del impulso
somatosensorial entre ¢l segmento mas caudal de la médula y su regién cervical
inferior. Conociendo la distancia entre ambos niveles, puede asi calcularse una
velocidad de conduccion entre ellos. El método usado no parece haber sido ensayado
previamente, al menos de manera formal; ya que en la revision bibliografica realizada,
s6lo se ha encontrado en un capitulo debido a Sedgwick *° una alusion al posible uso
de los potenciales corticales, cervicales y lumbares para el calculo de la velocidad de
conduccion medular. En su breve nota, este autor no especifica ni el método empleado
ni las ondas utilizadas e indica unos resuitados no publicados.

El nivel medular que aqui nos concierne puede ser estudiado con dificultad con
las técnicas habituales. Los PESS de los nervios de los miembros superiores nos
informan tinicamente de la conduccién entre los segmentos medulares cervicales
inferiores y la corteza cerebral. Por otra parte, los PESS obtenidos mediante la
estimulacion de nervios de los miembros inferiores realizados con las técnicas y
condiciones habituales nos informan de una manera general de la conduccion en el

largo tramo entre la médula lumbosacra y la corteza cerebral; de tal manera, que una
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lesion situada a nivel cervical 0 mas rostral no se puede diferenciar mediante los PESS
de los miembros inferiores de una lesion a niveles mas caudales. La consecuencia sera
‘en ambos casos una alteracion de los potenciales corticales o de los tiempos de
conduccion entre la médula lumbosacra y la corteza cerebral.

En este trabajo se ha tratado de observar si el método que se describe es
adecuado para su uso en las condiciones habituales de un laboratorio de potenciales
evocados; en pacientes con afecciones diversas y que pueden tener dificultad de
movimientos debida a su propia enfermedad, obesidad o edad y que sea ap]icablé con
estados de relajacion muy distintos. Asi mismo, otros aspectos que se han tenido en
cuenta han sido: 1) el tiempo necesario para la realizacion de la prueba, que ha de ser
razonablemente corto para que el método sea de utilidad en la clinica y para que el
paciente tolere la inmovilizacion; 2) que el método requiera sélo el instrumental
comunmente disponible en los laboratorios de Neurofisiologia Clinica; 3) que Ia
prueba no requiera preparacidn ni sedacién previa del paciente; y 4) que la
estimulacion y la prueba en general sean bien toleradas.

Para el estudio propuesto existen varios datos que consideramos como indices
o datos clave: las latencias de las ondas N13 y N20 de los PESS del nervio mediano;
las latencias de N22 y P37 de los PESS del nervio tibial posterior 'y la distancia entre
las apofisis espinosas de D12 y de C6. Dado que las ondas mencionadas son
imprescindibles para este estudio, se ha intentado que en todas las exploraciones
aparecieran de manera clara y sin ambigiiedades. Ademas de estas ondas mas
importantes para el método en estudio, se ha aprovechado el resto de las ondas
presentes para hacer un estudio estadistico de ellas; comparandolas con otro§

resultados publicados.

Comparacion entre los resultados de este estudio
y otres datos publicados
Se resumen en las tablas 12 a 18 y 23 los valores obtenidos en este trabajo,
relacionandolos con los correspondientes a otros estudios publicados. Sélo se tabulan

aquellos valores correspondientes a las ondas o tiempos de conduccion que son
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V1. Discusion

particularmente relevantes en la exploracion clinica. En general, puede observarse una
concordancia entre las cifras aqui obtenidas y las publicadas.

Es notoria la dispersion de valores de las medias en los datos publicados.
Posiblemente las diferencias se expliquen, al menos en parte, por haberse realizado los
distintos estudios en poblaciones con diferentes estaturas medias " y probablemente
también esté relacionada con la estatura la diferencia notable que se observa en las
latencias entre hombres y mujeres —un ejemplo de ello son las latencias de N13
observadas en varones y mujeres por Allison, Wood y Goof?® (tabla 13). De hecho,
la preponderancia del nimero de mujeres sobre el de hombres (27:13) en el presente
trabajo podria ser una razdn para que los valores de las latencias de N13 y N20 estén
mas cercanas a los valores inferiores que a los mas elevados.

Otro factor a tener en cuenta al observar las diferencias entre unos y otros
datos publicados, es el uso de electrodos de referencia situados en lugares distintos.
Esto es visible en el estudio de Mauguiére y Restuccia'® (Tabla 13) en el cual cuando
usan referencias cervicales anteriores, similares a las usadas en este trabajo, registran
latencias medias 0,5 ms mas cortas que cuando utilizan un electrodo de referencia
en Fpz.

En adicién a lo anterior, parece también importante en la dispersion de valores
el uso de filtros diferentes por unos y otros laboratorios; esto se observa en los valores
de Tsuji y colaboradores ® en donde las latencias de N22 (Tabla 15) obtenidas son

diferentes seglin se usen filtros de 150 a 1500 Hz o de 30 a 250 Hz.
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Tabla 12. Latencias de N9 en el punto de Erb
: : L Ne . Ne

Autores m d.t. datos | sujetos
Nuwer y cols. "' - mujeres (*) A o N
Jonesy Power™ .96 .08 9 e
Yiannikas, Shabani y Young *'¢ L9 0T T
Chiappa® ] L9706 . P50
PRESENTEESTUDIO L9807
Yamadaycols.? i 98 072 34 i
[Nuwery cols. - varones(*) i 98 T N
Synek y Cowan®™ b 9831 0950 12
Allison, Wood y Goff*** - mujeres 988 064127 i
Yiannikas y Walsh™ L9907 11
Kajiy Sumner™™ i..99L 095 20 i
Nothyools.™ . i loy 09 30
Ganes™ iolo2r 09 L AT
Ganjiycols.™ i 1053 019() 14 i
Allison, Wood y Goff*** - varones : 10,88 0,91: 100

(1) error tipico (standard error) ‘
(*) Valor de referencia de la IFCN para adultos jovenes
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Tabla 13. Latencias de N13
: Ne Ne

Autores | m d.t. Edatos sujetos
|Ozaki y cols. '™ - referencia no cefdlica i 1190 12 ¢ 72 |
Ozakiy cols. '™ - referenciaenFz 1240 120 ¢ 72 |
Kaji y Sumner '™ - referencia C.A. 12,631 0,991 20 : |
Jonesy Power™ o127 19
PRESENTE ESTUDIO referencia CA. ;12,8 0,83] 79 : 40 |
Kaji y Sumner ™ - referenciaenFz : 12,83: 1,05! 20 |
Allison, Wood y Goff** - mujeres P 13,15 0,718 127 &
Abbruzeseycols.®™ L 13,161 0541 i 24 |
Yiannikas, Shahaniy Young®* - 132 o8 i
Yamadaycols.” b 13,2 0.84i 34 :
Manguiére ¢ Ibdfiez™™ 13,35 0490 | 22
Walsh y cols. ™ 1348 120 76 ;|
Yiannkasy Walsh™® 1348 06 G 11
Syneky Cowan™ e 0 13,411 1,08 12 | |
Chiappa™ . 13,51 0920 i 50
Nothycols. i 1360 1130 @
Eisenycols.™ i 13,6 0,85; 50 | 25 |
S 136. 09 47
Mauguiére y Restuccia’® - referencia C.A. . 136 08 68 i
Gamjiycols.” 14150 025: 14
Mauguiére y Restuccia’® - referenciaenFpz i 14,3; 08 68 :
Allison, Wood y Goff?** - varones i 14,41 0,9 100 i
C.A.: referencia cervical anterior (cara anterior del cuello)
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Tabla 14. Latencias de N20

.................................................................................................................................................

Abbruszese y cols.”™ .
Chiappa ! e
Eisenycols. ™
Nothy cols. ™
Ganes 2%¢

P Ne N°
! m i d.t. | datos : sujetos
i 13,05{ 1,51} 74 |
1sel b2 272
1611 1,121 65 | 34
sl 14172
i 18,3} 1,49 34 |
1845 157 74 i .
i 188! 1,03 78 i 39
L1890 090126 ¢
{1898 1 :
1896: 065 i 24
.19 102 G50
. 19.12: 092 50 | 25
193 1,20 30 &
i 19,30 1,2 47
19,641 1,17: 8

19,8

...................................................................................................................................................

...................................................................................................................................................

Allison, Wood y Goff*** - varones

""" 203 11100 i

Walsh y cols. *7

20.6!

1,2i 76
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Tabla 15. Latencias de N22
; ETRE

Autores m d.t. Edatosésujetos
Kakigi™®-20a59afios i 181i 12020}
o 19.9: 18 50
Tsujiy cols.®- (Filtros de 150 - 1500 Ha) i20,38; 2,1: 24 i
PRESENTEESTUDIO 214 1,61 80 | 40
Tsuji y cols.®- (Filtros de 30 - 250 Hz) ~ i21,88{2,65: 26 i
Nuwery cols. ™ (*) p22 i b
Shawy Synek ™ 2230 1439 : 20
Jonesy Small® 22,60 1410 P
Desmedt y Cheron #° : 239:1,78: 20 | 18

(*) Valor de referencia de la IFCN para adultos jovenes.

Tabla 16. Latencias de P37
. : : Ne Ne

m | dt | datos | sujetos

Kakigi®®-20a59afios i..3450 14 20 fo
Chiappa 3630 240 i .50
PRESENTEESTUDIO - 137,30 211 79 ¢ 40
Kakigi y Shibasaki®® i37,39% 301 74 i
Nuwerycols.™(*) L BTSL i S
Tswiiycols.® 13807 347 29
Shaw y Synek*> o ..0...389 22 38 i 20
Small y Matthews® | 395 235 25 i 26
Jonesy Small* 5397 210 b
Desmedty Cheron®® i 398 22 20 i 18
Nothycols.™ i.407 17 30 :
Rogers y cols. 2 43,2; 2,7; P24

(*) Valor de referencia de la IFCN para adultos jovenes.
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Tabla 17. Tiempo de Conducciéon Cérvico-Cortical (TCC = N20 - N13)
: : i N° i ©N°

Autores i om d.t. datos | sujetos
Yamadayeols,® .51 087 34
Chiappa .55 042 P50
Nuwer y cols. ™' - mujeres (*) i 56 i [
Hume ycols.””-10a49afios . . ..5:66] 044i [
NS e L 57 0608 P47
Nuwer y cols. ™' - varones (*) G . N R
Abbruzzese y cols.”™ i 5,75. 0,40i i 24
Yiannikas, Shahaniy Young™® i 58 0,500 I
Allison, Wood y Goff** i 583 056 226
Humeycols.”-50a79afios i 598 043 A
Ganjiycols.™ L5099 008 14
PRESENTEESTUDIO .60 0541 79: 40
Ozaki y cols. '™ : 6,1. 0,50 72

(*)} Valor de referencia de la IFCN para adultos jovenes.

Tabla 18. Tiempo de Conducciéon Médula Lumbosacra a Corteza

(TLC = P37 - N22)
S N° Ne

m d.t datos : sujetos
Nuwerycols. (%) I -2 S N
PRESENTEESTUDIO 159 1000 79 ! 40
Desmedty Cheron™ iolel 154i 20 (18
Chisppa™ o164 14l .50
Shaw y Synek 2" i 16,6] 16! 38 | 20

(*) Valor de referencia de la IFCN para adultos jévenes.

- 158 -



VI. Discusion

Métodos de calculo de la conduccion medular

Para calcular una velocidad de conduccion se necesitara conocer la distancia
entre los dos puntos extremos del segmento en el que se desea conocer la velocidad
y el tiempo que la sefial nerviosa tarda en desplazarse entre esos dos puntos. Dado que
en esta investigacion lo que deseamos conocer es la velocidad de conduccion entre la
médula lumbosacra y la cervical inferior, necesitaremos conocer: 1) la distancia entre
el extremo caudal de la médula y las Gltimas vértebras cervicales y 2) el tiempo de
conduccion de la sefial nerviosa entre ambos lugares.

En todos los estudios realizados hasta la fecha sobre la velocidad de
conduccion medular, la distancia entre los puntos de medida se ha realizado sobre la
superficie de la piel; procedimiento 16gico y simple; pero que, como veremos mas
adelante, tiene sus limitaciones.

Mayor dificultad entrafia la medicion de los tiempos de conduccion a lo largo
de sus vias. El procedimiento mas evidente es la medida realizada directamente sobre
la médula y asi, desde el comienzo de los estudios de los potenciales medulares se ha
intentado obtener tiempos de conduccion con este sistema. Los primeros estudios de
medicion directa de los tiempos de conduccion entre distintos segmentos medulares
se realizaron insertando electrodos de registro intratecales y estimulando los nervios
periféricos " ™21% 28 _gj se registra a dos niveles diferentes de la médula, la diferencia
de latencias entre ambos registros nos daré el tiempo de conduccion entre uno y otro
lugares. El principal inconveniente del uso de estos electrodos intratecales esta en sus
posibles efectos colaterales derivados de la introduccion de electrodos en el espacio
subdural (cefaleas por goteo de l.c.r. desde el espacio intratecal, meningismo, fiebre
en algunos casos y la posibilidad de que en localizaciones dorsales y cervicales se
pueda lesionar la médula con el propio electrodo) ™. Las desventajas de esta técnica
de registro intratecal se paliaron parcialmente con el uso de electrodos epidurales que
permiten obtener registros con una calidad muy aceptable 2% 221 245,246

A pesar de la fiabilidad de los dos métodos anteriores, ambos procedimzentos

son invasivos y de dificil aplicacion en la exploracion habitual en la clinica. Debido a
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esto, se desarrollaron métodos no invasivos con electrodos de registro sobre la
superficie de la piel; con lo cual, a pesar de obtenerse potenciales de menor amplitud
y en los que parte de los componentes han desaparecido, es posible obtener tiempos
de conduccion que permiten calcular las velocidades de conduccidn medular entre los
diferentes puntos de registro 2 24 226 2. 245 1 o4 principales inconvenientes de esta
técnica vienen dados por la pequefia amplitud de los potenciales evocados; factor éste
que se ve complicado por la existencia de artefactos tanto externos al paciente como
intrinsecos a €l. Este defecto se ha tratado de subsanar en la mayoria de los casos con
el incremento en el nimero de estimulaciones y respuestas promediadas, el uso de
estimulacion mas intensa, la administracion de sedacion importante al paciente o de
combinaciones de éstas.

Dadas las limitaciones de los métodos directos de registro de los tiempbs de
conduccion, se han desarrollado las técnicas indirectas para estimar la velocidad de
conduccién medular ya explicadas en el apartado Iile (Medida de la conduccion

medular) cuyas limitaciones y ventajas podemos revisar ahora.

pﬁlhet métod-og'inﬂirectn;aeﬁ-—@gde la conduccion medular introducido
en la précica fue. el de-Dorfinan en 19772 basado en las latencias de las ondas F y
en los PESS corticales. Este método presenta el inconveniente de que las ondas F y
los PESS requieren caracteres de estimulacion muy dispares; ya que mientras que para
obtener las respuestas F los estimulos han de ser supramaximos, los PESS sélo
necesitan activar las fibras aferentes que se proyectan hacia la corteza cerebral. El
método se apoya en varias suposiciones: 1) asume que la onda F es debida a la
activacion antidromica de las motoneuronas del asta anterior y que las velocidades de
propagacion en los sentidos antidromico y ortodrémico son las mismas. Dado que los
PESS usan fibras sensitivas, mientras que la onda F usa solo fibras motoras, el autor
introduce un factor de correccion en los datos con el fin de tener en cuenta esta
discrepancia, factor que pudiera ser considerado arbitrario; 2) supone que las vias
seguidas por los PESS de los miembros superiores ¢ inferiores en el segmento desde
la médula cervical al cerebro son similares y paralelas;, aun cuando no idénticas; ya que

tienen una longitud similar y el mismo nimero de sinapsis. Un factor adicional es la
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V1. Discusion

variabilidad en las latencias de las ondas F entre una y otra respuesta (en la practica
se asume que la latencia es la mas corta de al menos diez respuestas); lo que introduce
una posible fuente de error. Por otra parte, este método requiere la medida de siete
variables independientes, lo cual le confiere una amplia desviacion tipica de sus
valores. Los errores de este método pueden llegar hasta el 24%. Esta técnica tiene
hoy poco valor, ya que actualmente es posible registrar sin dificultad los potenciales

del punto de Erb, raices y médula*”

con lo cual se evita el tener que usar las ondas
F como sistema de calculo indirecto.

Con posterioridad, Eisen y colaboradores?® desarrollan un método basado en
las respuestas musculares tardias a la estimulacién del nervio periférico, que no
requiere el uso de potenciales evocados. Asumen que los dos potenciales tardios V1
y V2 son el uno similar al reflejo H y el otro un reflejo transcortical. El método de
Eisen es sencillo de realizar desde el punto de vista técnico, pero parece tener varios
inconvenientes teoricos. El primero de estos inconvenientes es el asumir que V2 es un
reflejo transcortical, hipotesis en la que estan de acuerdo algunos autores '%; pero este
potencial podria ser debido a un efecto de resonancia a nivel mas caudal ®® con lo que
las mediciones de la conduccion medular basadas en €l no tendrian sentido. Por otra
parte, la respuesta V1, que los autores suponen similar al reflejo H, es registrada por
ellos en los misculos de las manos, un lugar en donde habitualmente es dificil o
imposible obtener esta respuesta refleja —ya que en los adultos suele estar limitado
al soleo y al palmar mayor »>— con lo cual, es mas probable que V1 en la mano sea
una onda F con la variabilidad de latencia que le es habitual **. El calculo se hace
todavia menos uniforme por el hecho de que en bastantes czisos los autores encuentran
que V2 no es registrable a la estimulacion del nervio mediano, con lo cual recurren a
un doble registro: de la respuesta V1 estimulando el nervic mediano y de la respuesta
V2 estimulando el nervio radial superficial (en donde no se obtiene V1 en ningiin
caso). Esto altimo podria no ser del todo correcto a la vista de la diferencia de fibras

estimuladas: unicamente sensitivas en el caso del nervio radial superficial y motoras

y sensitivas en el nervio mediano. Otra suposicion que puede no ser adecuada es que

- 161 -



las vias centrales son las mismas para la respuesta V2 tanto si se obtiene con .

estimulacion del miembro inferior como si se usa estimulacion del miembro superior.;f// /
El método de Rossini y Treviso *** es sencillo de realizar pero presenta varias

inexactitudes; al menos desde el punto de vista teérico. Este método adolece de un

defecto esencial: el no tener en cuenta los retrasos sinapticos a nivel talamico y

cortical, asi como el existente en las neuronas que generan la onda N22 de la médula

lumbosacra. Estos retrasos se afiaden a las latencias medidas y, por lo tanto, el tiempo

de conduccion lumbar a vértex sera en realidad menor que el observado. Al ser este

tiempo el denominador de la ecuacion usada para obtener la velocidad de conduccion,

las velocidades de conduccion obtenidas por estos autores son menores que las que

se obtendrian de haber tenido en cuenta estos retardos sindpticos. Por otra parte, estos

autores registran al nivel de la apofisis espinosa de L3 y no queda claro en su trabajo

si ¢l potencial que usan para sus calculos es N19 (la salva de los cordones posteriores)

o N22 (el potencial del dorso medular). De ser ¢l primero de estos potenciales, los

autores estarian mezclando un potencial periférico (N19) y otro central (P37),

nilentras que de ser el segundo (N22) la longitud medida por ellos entre L3 y el vértex

no seria valida; ya que el generador de N22 se encuentra a un nivel més rostral

que L3 1630,

Variabilidad de las velocidades de conduccion medular publicadas.

Revisando la literatura de los métodos de calculo directo de la velocidad de
conduccion, se hace evidente la gran dispersion en la magnitud de los valores que
observan los distintos autores, los cuales abarcan desde los 15 m/s observados en
algunos casos por Magladery y colaboradores®” hasta los 120 m/s de las velocidades
de conduccion calculadas por Levy y York * en los haces dorsolaterales y los 130
m/s registrados por Shimoji y colaboradores ' con electrodos epidurales.

A juzgar por los datos publicados, ni la forma de registro ni el lugar de
estimulacion parecen ser una causa de esta variabilidad y tampoco parece serlo la
intensidad del estimulo empleado; una falta de correspondencia que se observa en las

tablas 19, 20 y 21. De todos modos, se ha de tener en cuenta, que las técnicas usadas
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por los distintos autores no son comparables dadas las considerables diferencias de
procedimiento que cada uno de ellos emplea. La razon de la variabilidad podria estar,
al menos en parte, en las propias vias de conduccion de los PESS; dependiendo las
velocidades observddas de que se estuviera registrando en vias de conduccién mas o

menos rapida.

Tabla 19. Velocidades de Conduccion Medular obtenidas de manera
directa con estimulacion de nervios periféricos y técnicas de registro
invasivas.

AUTORES | ESTIMULO V.C.(m/s)
.................................................... REGISTRO INTRATECAL ]
..... Magladery y col " | Tibial posterior enlarodilla | 1540 |

{supramaximo)
Ertekin ™ 35.50

.....................................................................................................................................................

Shimoji y col. 2425 | Tibial posterior en la rodilla | 120-130
SN N (intensidad variable) i e
Caccia y col. Ciatico-popliteo externo en la 65,8
' rodilla :
STV RS ... 1 SO NOUNAUPU U
Maruyama y col. 248 Tibial posterior en el tobille 55-119
S S (6. X wmbralmotor) i e
Macon y Polétti #* Ciatico-popliteo externo en la 65-85
: rodilla {dorso-cervical)
(;supramaximo?) 30-45
{  (lumbo-dorsal)
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Tabla 20. Velocidades de Conduceién Medular obtenidas con
estimulacion directa de la médula espinal.

AUTORES V.C. (mls)

Tsuyama y col. *** punta trifasica: 73 + 9
............................................................................................. ondanegativa: 47 £ 11 ...
..... Shimizuy €0l 77 e SO T

Levy y York?® haces dorsolaterales: 95-120

cordones posteriores: 50-89

Tabla 21. Velocidades de Conducciéon Medular obtenidas de manera

directa con estimulacién de nervios periféricos y registro no invasivo.

AUTORES ESTIMULO L V.C (s
............................................... REGISTROINTRAESOFAGICO
Desmedt y Cheron % Tibial posterior en el tobillo 57

(supraumbral motor) (D12 - C7)

..... Cra°°°2 Ciético-popliteo externo enla | 6270
rodilla
Cracco y col. *** (supraumbral motor) 72-100
' (D6 - C7)
41-56
................................................ . ..D12-D6)
Delbeke y col. °* 60
S F U S (LS/S1 - D12)
Jones y Small ** Tibial posterior en el tobillo 60-65
e (223 X umbral semsitivo) 2
..... Kakigiycol.? | Tibial posterioreneltobllo | 73,578
: {supraumbral motor)
_____ Seyaly col =% . (...06+078
Small y Matthews® | 48-50
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A pesar de las disparidades de procedimiento, bases anatomofisiologicas y

lugares de estimulacion, los valores estimados de velocidad de conduccion medular

con los métodos indirectos, muestran una menor variabilidad que los hallados con los

métodos directos; como puede observarse en la tabla 22.

Tabla 22. Lugares de estimulaciéon
y velocidades de conduccion medular obtenidas

con métodos indirectos.

Autores Lugar de V.C. (m/s)

: Estimulacion m t d.t.
..... Dofman® 0 Toblle | 55£99
_____ Eisen y Nudleman®™ 61288
..... Estudio actual (D122 C6) | 35,5 £ 4,78
_____ Estudio actual (D12 a Vértex) & i 360+ 3,13
..... Sedgwick ™™ oo Rodilla L .55(47-68)
_____ Rossini y Treviso™* | 39,724

Eisen y col. #** 57,9 + 5.7

Ha existido y existe todavia cierta controversia sobre los haces medulares

responsables de la conduccion de los PESS. Los puntos de vista varian desde posturas

eclécticas en las cuales tanto los cordones posteriores como el cordén anterolateral,

particularmente el haz espinocerebeloso dorsal, pueden contribuir a ellos ™, hasta

las de aquellos autores que creen que los cordones posteriores son imprescindibles,

o incluso los Gnicos haces necesarios, para la conduccion de los PESS 7% 7280,

Existen experiencias que indican que las vias de conduccion de los potenciales

a nivel medular, principalmente en los segmentos dorsolumbares, incluyen varios

retrasos sinapticos no considerados en las descripciones clasicas de la conduccion de

los cordones posteriores o haz espinocerebeloso dorsal y que las respuestas
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probablemente tienen al menos una sinapsis en su via espinal ascendente **2. De hecho
parece que la mayoria de las fibras de las vias medulares ascendentes no son primarias,
presentan al menos una sinapsis y en algunos casos son polisinapticas ***. Se ha
observado que solo un 20% de las fibras aferentes de primer orden en el fasciculo
delgado alcanzan los nicleos de los cordones posteriores 2,

La gran variabilidad de velocidades de conduccion observadas sugiere la

existencia en la médula de componentes con diferentes velocidades de

conduccién 246&3_1’:"19L‘Z‘Llosdiﬁﬁ—ntos ensayos se estimulan tractos diferentes .

El fasciculo cuneiforme (cuneatus) a nivel cervical contiene aferentes primarios
procedentes de estructuras profundas y de la piel —muchos de los cuales son
aferentes musculares del grupo I con informacién propioceptiva— asi como axones
de segundo orden de células del asta posterior que responden a receptores cutaneos
del miembro superior. Paralelamente a esta via, un grupo de fibras con informacion
similar asciende portando axones de segundo orden procedentes de la columna de
Clarke ipsilateral mezcladas con las fibras del haz espinocerebeloso dorsal. Esta ultima
via explicaria como las neuronas de los nicleos bulbares de los cordones posteriores
pueden responder a estimulos cuando estos cordones han sido seccionados a niveles
rostrales al lugar estimulado **.

La situacion es distinta en el caso del fasciculo delgado (gracilis), en el que las
fibras aferentes del grupo I son escasas, en contraste con lo que ocurre con las
correspondientes al miembro supetior. Las fibras de este grupo I se proyectarian hacia
la corteza cerebral siguiendo una via diferente por el haz espinocerebeloso dorsal >
mediante axones de segundo orden procedentes de células en la columna de Clarke
que harian sinapsis al nivel dé la unidén bulboprotuberancial enviando antes una
colateral al cerebelo *®. Esta via seria el vehiculo de la informacion propioceptiva

procedente del miembro inferior (aferentes de conduccion rapida). El fasciculo

delgado, por su-pdfté, vehicularia informacion procedente de receptores articulares

{
de adaptacion répida\y:cuﬁn{s/(foliculos pilosos, corpusculos de Paccini y

receptores de adaptacion lenta tipo I1) *.
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Simpson y colaboradores *** mediante el bloqueo selectivo de fibras de distinto
diametro y de distinto umbral de estimulacion aislaron los componentes de los PESS
dependientes de los distintos tipos de fibras nerviosas. Segiin estos autores, las fibras
de gran diametro (AP y Ad de grueso calibre) contribuyen principalmente a la
respuesta primaria (los potenciales con latencia mas corta) y en menor grado a los de
latencia media; mientras que las fibras de menor calibre (Ad de pequefio didmetro y
C) parecen tener un cierto papel en la produccion de los componentes mas tardios.

Las velocidades de conduccion medular observadas son diferentes segin que
el lugar estimulado sea la rodilla o el tobillo. Asi, Pelosi, Cracco y Cracco *°
observaron que la conduccion medular a niveles rostrales y la conduccion periférica
en los nervios y la cola de caballo es mas rapida cuando se estimula ¢l nervio peroneo
comin en la rodilla que cuando se estimula el nervio tibial posterior en el tobillo. No
observaron esta diferencia de velocidades de conduccion en los segmentos de la
médula mas caudales. Este hallazgo les lleva a concluir que las diferencias son
consecuencia de que las fibras aferentes de conduccion rapida procedentes de los
husos neuromusculares y 6rganos tendinosos de Golgi son mas numerosas en la
rodilla que en el tobillo *°. Resultados equivalentes a los anteriores son los obtenidos
por Werner y Whitsel ®*° quienes encontraron que siempre que la estimulacion sea en
el tobillo —tanto en el nervio tibial posterior como en el peroneo o en el sural— las
velocidades de conduccién son menores que cuando se estimula al nivel de la rodilla.
Estos autores observan que el cociente de fibras aferentes procedentes de receptores
profundos respecto a los procedentes de receptores cutaneos es mayor en la porcion
proximal que en la distal del miembro inferior. Los aferentes de los receptores
profundos incluyen fibras del grupo I que hacen sinapsis en nucleos de la médula
espinal caudal y dan lugar a fibras de segundo orden con conduccién rapida ***.

Las fibras responsables de la conduccion rapida serian aferentes de los grupos
Ia y Ib derivados de los husos neuromusculares y érganos tendinosos de Golgi, que
son abundantes en el nervio tibial posterior al nivel de la rodilla, pero escasos en el

tobillo 2*¢ % y la mayoria de las fibras de estos grupos no van a los cordones
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posteriores, sino a los haces espinocerebelosos dorsales después de hacer sinapsis en
las astas posteriores. Por su parte, las fibras de conduccion medular mas lenta
(30 - 50 m/s) serian ¢! resultado de la proyeccion asindptica de las fibras cutaneas
hacia los cordones posteriores.

De acuerdo con lo anterior, existen dos componentes principales en las
velocidades de conducciéon medular: 1) un componente rapido a 65-85 m/s en la
porcion dorsal de la cara lateral de la médula; probablemente conducido por el haz
espinocerebeloso dorsal; y 2) un componente lento a 30-50 m/s conducido por los
cordones posteriores. En este mismo sentido apuntan los resultados de experiencias
en las cuales las velocidades de conduccion medidas estimulando directamente la
médula espinal se correlacionan con los didmetros de las fibras activadas en los tractos

‘espinales, y son mas rapidas que los encontrados con estimulacion de los nervios
periféricos, que usarian vias diferentes .

Podria ser que las respuestas PESS de los miembros inferiores fuesen
cualitativamente distintas de las de los miembros superiores. Se ha observado asi, que
los potenciales registrados directamente en los cordones posteriores son muy
diferentes cuando se estimulan los miembros superiores o inferiores, con una respuesta
de mucho menor amplitud y mas dispersa en el caso de estos ultimos **¢.

Aun cuando en el caso del nervio mediano los aferentes cutaneos y musculares
tienen las mismas velocidades de conduccion ¥, al nivel de la mufieca los aferentes

46, 47

y

estos Ultimos recorren un trayecto central mas largo at alcanzar la médula por las

cutaneos son mucho mas numerosos que los aferentes con origen muscular

raices C8/D1; mientras que los aferentes de origen cutaneo lo hacen a un nivel mas
alto y serian asi los que mas precozmente darian lugar a la respuesta somatosensorial
primaria responsable de N20 **. Se desprende de esto que la respuesta evocada ante
la estimulacion del nervio mediano en la mufieca probablemente esta dominada por la
contribucion de las fibras cutaneas.

Por otra parte, la distribucion sobre el craneo de la respuesta a la estimulacion
del nervio tibial posterior en el tobillo es similar a la obtenida cuando se'estimula el

punto motor del abductor del dedo gordo; mientras que la respuesta a la estimulacion
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del nervio sural es similar a la obtenida con estimulacion de los nervios digitales del
dedo gordo®’; pero si esto implicase que la respuesta obtenida con estimulacion del
nervio tibial posterior dependiese de los aferentes musculares seria dificil explicar que
las velocidades de conduccion de los axones medulares responsables de los PESS
corticales a la estimulacion de ese nervio fueran en algunos casos menores de 60 m/s.
Estas contradicciones podrian explicarse con los hallazgos de Halonen y
colaboradores *. Estos autores observan cuando estimulan el nervio tibial posterior
en la rodilla y registran en el espacio epidural al menos tres componentes con
velocidades de conduccidn distintas, que van desde menos de 40 m/s hasta mas de 80
nvs. La actividad mas rapida no esta presente cuando se estimulan nervios cutaneos
- y reflejaria la proyeccion postsinaptica de aferentes de los husos neuromusculares y
se conduciria por el haz espinocerebeloso posterior; Este componente mas rapido se
atentia mucho o desaparece cuando la estimulacion del nervio tibial posterior se hace
en el tobillo; la actividad mas lenta que permanece se cree que es el resultado de la
proyeccion asinaptica de las fibras cutineas hacia los cordones posteriores.

Lo anterior parece implicar que, al menos con la estimulacion en la mufieca y
tobillo, las respuestas de los PESS dependen en ambos casos de aferentes cutaneos
con proyeccion hacia los cordones posteriores; con conduccion relativamente lenta

en los dependientes de los miembros inferiores.

Estudio actual

La investigacion realizada en la conduccion medular en el presente trabajo esta
basada en el procedimiento teorico indicado anteriormente (IV. Metodologia). Para
que esta técnica tenga suficiente precision se deben elegir como ondas clave a partir
de las que se toman las latencias unos potenciales de los que tengamos la seguridad
de conocer con suficiente precision tanto sus generadores como sus vias de
conduccion. En el estudio actual se han tomado como ondas clave los potenciales N13
y N20 a la estimulacion del nervio mediano y las ondas N22 y P37 a la estimulacion

del nervio tibial posterior.
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La onda N13, cuando se registra con referencias en la cara anterior del cuello,
tiene como generador un dipolo equivalente de orientacion anteroposterior situado en
el asta posterior de los segmentos medulares C5 y C6 y presenta una latencia
fija % 1% 160,172 Egta onda parece idonea para establecer con ella un marcador de
tiempo y distancia: su latencia fija nos provee el tiempo de llegada a la médula cervical
inferior del impulso aferente y su zona de captaéién maxima al nivel de las apofisis
espinosas de C5y C6'™ es un lugar accesible y facilmente localizable desde el que
tomar la medida de las distancias.

Se acepta de manera general que N20 tiene su origen en la corteza

SOmatosensorial prlmarla (SI 130, 135, 137, 144, 153, 156, 202, 203, 288,

; aun cuando puede haber
discrepancias sobre si dentro de esta corteza somatosensorial puede estar generado
‘por una u otra area, lo cual no es de mayor relevancia para este trabajo.

También parece bastante bien comprobado que la onda N22 registrada a nivel
de la apofisis espinosa de D12 tiene su origen en un dipolo con otientaciéon
anteroposterior en el asta posterior de la médula lumbosacra '*> ' %% con un
mecanismo de generacion similar al de la onda N13 cervical y como ella con una
latencia fija. A pesar de las variaciones anatomicas del nivel exacto en donde termina
la médula espinal con respecto a las ultimas vértebras dorsales y primeras lumbares,
parece aceptable tomar la medida de las distancias usando como marcador la apofisis
espinosa de D12.

El equivalente de N20 a la estimulacion del nervio tibial posterior (una onda
con origen en la llegada de las aferencias talamo-corticales al 4rea somatosensorial
primaria) es P37% 14223436 qye es un buen marcador de la llegada de las primeras
salvas aferentes a esta area. '

Con este sistema se puede decir que se han evitado parte de los inconvenientes
presentes en otros meétodos. En éste las 1ntens1dades de estlmulaclon son
practlcamente constantes durante toda la exploracion —a dlferencla del metodo de
Dorfian 2 que usa una mezcla de las ondas F con los PESS. Por otra parte, la

conduccién usada es siempre la de las fibras aferentes, tratando asi de no mezclar

grupos de fibras motoras y sensitivas en el mismo célculo. Por otra parte, el método
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tiene en comun con los otros métodos indirectos la suposicion de que las vias seguidas
por la salva somatosensorial entre la médula cervical y la corteza cerebral son las
mismas para los PESS de los miembros superiores e inferiores. Esta parece una
suposicion valida al ser similares 1a longitud de la via y sus localizaciones anatomicas
y tener interpuesto el mismo niimero de sinapsis.

El método presenta la ventaja adicional de que los retrasos sinapticos que
pueden existir en la via espino-cortical se cancelan entre si al efectuar los calculos,
dado que los retrasos presentes en la via correspondiente a los miembros inferiores se
restan de sus homoélogos de los miembros superiores anulandose.

Un factor a tener en cuenta en todos estos calculos es el nimero de variables
independientes necesarias y su estabilidad o precision. Cuanto mayor sea el nimero
de aquellas y menor su precision, mayor sera la variabilidad de los resultados.

En el método de Dorfiman** el nimero de variables independientes es de siete:
las latencias de las ondas F correspondientes a los miembros superior e inferior; las
latencias de las ondas M en mano y pie; las latencias de las ondas N20 y P37 y la
distancia a lo largo de la columna vertebral. Aun cuando el resto de las variables
suelen ser bastante precisas, las latencias de las ondas F presentan poca precision 2%
y van a introducir una dispersion considerable de los valores, que se manifiesta en una
desviacion tipica de 9,9 m/s en el estudio inicial de Dorfman.

23 ge usan cinco variables

En el método de Eisen y colaboradores
independientes; cuatro de las cuales (las respuestas V1 y V2 de los miembros superior
e inferior) tienen latencias bastante inconstantes. De ahi también las desviaciones
tipicas bastante amplias de sus resultados (5,7 m/s).

El método de Rossini y Treviso®, al que se le pueden objetar otros aspectos,
es el que menor niimero de variables independientes requiere: las latencias de P37 y
N22 y la distancia entre la columna lumbar y el vértex. Todas ellas dan lugar a
medidas bastante precisas y de aqui la pequefia dispersion de los valores obtenidos con

este método (desviacion tipica de 2,4 m/s); aun cuando la exactitud, entendida como
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la cercania dei valor real al valor observado, no sea mucha debido a que se ignoran los
retrasos sinapticos que intervienen en la via de los PESS.

El sistema de calculo usado en este estudio requiere cinco variables
independientes: las latencias de N20, N13, P37 y N22 y la distancia entre las apofisis
espinosas de D12 y C6. Estas latencias y longitud pueden ser estimadas con la
suficiente precision como para que la variabilidad de los resultados sea pequefia, lo
cual se refleja en la desviacion tipica relativamente pequefia (4,78 m/s) que se observa
en los resultados (Tabla 11). En la tabla 23 se comparan los resultados con los de
otros autores; en ella se han incluido aquellos estudios en los que se us6 el registro de
los PESS como origen de los valores a partir de los cuales se hizo el calculo de la
velocidad de conduccion medular (VCM). Es importante observar que muchos de los
calculos de fa VCM se han realizado con registros intramedulares y muy pocos

sirviéndose de los registros de los PESS de origen cortical.

Tabla 23. Velocidades de Conduccién Medular ohtenidas mediante el uso de potenciales
evocados

R S |ID| __iN i N
Autores i m i dt :min :max : m i dt imin:max datos i sujetos
Pelosi, Cracco y Craceo *° 32 73 1, 98 29, 4- 34, 4- Poe i
(DIZaVéﬂex) .............
PRESENTE ESTUDIO 35 5 4, 78 26, 2 47, 8 3, 6 2 4-9 0, 3 11 9 78 40
D12aC6) bbbt i
Desmedt y Cheron 35,6 20 18
03123"&“6*) .............

PRESENTE ESTUDIO 360 313 291 431 21 135 0 4-8 71 36

Pelosi, Cracco y Cracco ®® i"ss, 17} 5, 20 46,6} 60, 7 {6
03123(37), ........... VIR SUNIOS OO DOSNNS OSSN SO SO S
Desmedt y Cheron®* P57 o P20 i 18
(D12 a C7) (1) 14 3 H H H H i H H :

(1) Corregida para la verdadera longitud medular
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VI. Discusion

Observamos en este trabajo unas velocidades de conduccion medular con una
media de 35,5 m/s (d.t. = 4,78 m/s). Estos valores se encuentran en la porcion inferior
del rango de valores; un dato compatible con el hecho de que estamos estimulando el
nervio tibial posterior en el tobillo. En este lugar las fibras estimuladas serian aferentes
cutaneas con proyeccion asinaptica hacta los cordones posteriores; ya que, como se
ha visto, este tipo de fibras es abundante en esta localizacion** y con esta forma de
estimulacion no se registran a nivel medular componentes evocados de conduccion
rapida, pero si los de conduccién lenta *. J

Los datos de la experimentacion animal o de la estimacion directa de las
velocidades de conduccion medular en el hombre registran, de manera general,
velocidades muy rapidas. La situacion en el caso del registro de los PESS en la clinica
no es similar a estas situaciones experimentales y, de manera general, puede
observarse que cuando se usan los montajes y sistemas de estimulacion habituales en
el laboratorio de neurofisiologia clinica los valores son de menor magnitud que
cuando los hallazgos son experimentales o intraoperatorios con estimulacion y registro
directos. Aqui puede estar gran parte del origen de la controversia sobre las vias de
conduccion de los PESS. Cuando se usan métodos no restringidos por los
condicionantes habituales en la clinica, tiende a estimularse con mayor especificidad
¢ intensidad vias de conduccidn mas rapida; posiblemente porqué la estimulacion es
de mayor intensidad o en localizaciones mas proximales en donde estas fibras son mas
abundantes; con lo cual es posible que las vias de conduccion preferente sean las que
dependen del haz anterolateral. Por otra parte, en las condiciones habituales de
exploracion (generalmente con estimulacion en el tobillo) los estimulos son de menor
intensidad y las fibras estimuladas podrian ser las relacionadas con vias de conduccion
mas lenta tales como los cordones posteriores. De hecho, cuando consideramos
solamente las VCM obtenidas mediante el uso de PESS registrados a nivel cortical
(Tabla 23), vemos que todas ellas se encuentran en el rango de 30 a 60 m/s. Esto no

ocurre cuando las VCM se obtienen con registros directos en la médula espinal, en
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donde segiin sea la forma en la que se realice el registro los componentes observados
van a ser diferentes y dar lugar a velocidades de conduccion muy dispares.

El hecho de que en este estudio se hayan obtenido velocidades de conduccion
en el rango mas bajo, va a favor de que los PESS se conduzcan por fibras con
velocidad de conduccidn lenta y, por ende, por los cordones posteriores.

Con los datos disponibles, se puede concluir que los PESS registrados en la
clinica habitual se conducen de forma preferente, muy probablemente de manera
exclusiva, por los cordones posteriores medulares con velocidades de conduccidn
lentas. Esta es una situacion distinta a la observada en condiciones experimentales y
a los hallazgos intraoperatorios; en donde los parametros de estimulacion y registro

suelen ser diferentes a los usados en la clinica.

Limitaciones del método presentado:

Entre las limitaciones del método descrito en este trabajo se pueden observar
las siguientes:

1) La presencia de un tiempo de conducciéon cérvico-cortical (TCC)
prolongado patolégicamente va a dar lugar a un resultado de VCM en el segmento
dorsal falsamente elevado. Esto es consecuencia de que el TCC interviene en el
calculo disminuyendo la cuantia del denominador de la formula distancia/tiempo. Este
factor ha de ser tenido en cuenta al valorar los resultados en circunstancias en las
cuales pueda existir una alteracién de la conduccion cérvico-cortical (esclerosis
multiple, lesiones de la médula cervical, etc.). Una manera de hacer frente a esta
eventualidad es el calcular la relacion entre la conducciéon lumbo-cortical y 1a cérvico-
cortical mediante el cociente TLC/TCC. En el caso de este estudio se ha observado
que este cociente tiene una media de 2,7 con desviacion tipica de 0,30 y un rango de
valores de 2,1 a 3,81, Es probable que el procedimiento seguido en este estudio no
deberia ser usado cuando los valores del cociente TLC/TCC sean inferiores a 2,1
(valor minimo en los controles; percentil 0,1 = 2,15); ya que en este caso se puede
sospechar que existe una afectacion de la conduccion cérvico-cortical que puede dar

lugar a valores falsamente elevados de la velocidad de conduccion medular.
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V1. Discusion

En el otro extremo, un cociente TLC/TCC demasiado elevado seria de por si
un indicativo de que la conduccion entre la médula lumbosacra y la corteza cerebral
esta lentificada con respecto a la cérvico-cortical. Este hallazgo avanzaria ya que los
valores calculados de la velocidad de conduccion medular serian bajos. Podria asi
proponerse que un valor mayor de 3,6 del cociente TLC/TCC (99 percentil = 3,59)
seria sospechoso de lentificacion de la conduccion entre la médula lumbosacra y la
cervical.

2) Otro factor limitante de este procedimiento es la ausencia o falta de
definicion adecuada de alguna de las ondas necesarias para la realizacion de los
célculos: N20, P37, N13 0 N22. La onda que se afecta mas frecuentemente es la N22
que puede no ser detectable en personas normales obesas o cuando la falta de
relajacién de la musculatura paravertebral crea demasiado ruido de fondo para que sea
discernible. Otra causa de su desaparicion puede ser la existencia de lesiones en el
nervio tibial posterior o en las raices S1 0 S2.

Las ondas clave P37, N13 y N20 son mas resistentes a la afectacion patologica
y sdlo desaparecen cuando ésta es relativamente intensa, de todos modos, la
exploracién descrita tendra limitada su utilidad a las lesiones medulares de solo
moderada o ligera intensidad.

3) Se ha mostrado 2 que la medida de las distancias entre las apofisis
espinosas no refleja con exactitud la longitud de la médula espinal, sino que ésta es
mas corta que lo medido en la superficie; esto seria debido a que la médula espinal
sigue un trayecto mas recto que las curvaturas de la columna vertebral. La longitud
media de la médula en el hombre es de unos 45 cm?? y dado que la distancia entre
los segmentos C6/7 y C2 es de unos 5,5 cm, la longiwd entre el segmento medular C5
y la médula lumbosacra seria de unos 39,5 cm. Entre los niveles vertebrales D12 y C7
la médula es un 13% maés corta que la distancia medida sobre la piel ° debido a que
el trayecto que sigue en el canal medular es mas recto que el raquis; no adaptandose
a las curvaturas de éste. En este estudio se ha tratado de evitar esta discrepancia

midiendo en linea recta la distancia entre las apofisis espinosas de D12 y C5, sin
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adaptarse a las curvaturas de la columna dorsal. Esta discrepancia entre las medidas
en la superficie y la longitud del trayecto de las fibras nerviosas no ocurre en la cola
de caballo (vértebras lumbares) en donde las mediciones sobre la piel reflejan bastante
bien las distancias recorridas por las raices 2. No obstante, se debe tener en cuenta
que también a nivel lumbosacro pueden surgir errores de medida, ya que el lugar de
terminacion de la médula espinal con respecto a la columna vertebral es inconstante
y varia desde el tercio medio de la vértebra D12 hasta el tercio inferior de la

vértebra L3 %"

El procedimiento usado en este estudio es facil de realizar y provee resultados
lo suficientemente estables para ser aplicable a la clinica habitual. Es probable que,con
las limitaciones ya expuestas, constituya un medio Util para la exploracion del
segmento medular entre D12 y C7. Su mayor utilidad estaria en las lesiones
incompletas o de moderada intensidad de este segmento medular, lesiones tales como
las traumaticas, inflamatorias, infecciosas ¢ parainfecciosas, vasculares o por
radiaciones.

Como consecuencia de este trabajo se propone como linea de estudio
posterior su repeticion en pacientes con lesiones medulares de moderada o poca
intensidad circunscritas al nivel dorsal, con el fin de comprobar su utilidad en la

clinica.
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VII. Conclusiones

CONCLUSIONES

En este trabajo en el que el objetivo inicial propuesto ha sido el valorar un
método de estudio de la conduccion medular en el segmento dorsal de la médula
mediante potenciales evocados somatosensoriales podemos sacar las conclusiones
siguientes:

1) El método utilizado es adecuado para el objetivo propuesto; ya que-permite
calcular con suficiente precision las velocidades de conduccion en el
segmento medular entre los niveles de las apofisis espinosas de D12
(médula lumbosacra) y de C6 (médula cervical inferior
— probablemente en sus segmentos C5 y C6).

2) Se propone este método como un procedimiento valido para el estudio de
la conduccién medular en pacientes con lesiones de ligera a mediana
intensidad en el segmento dorsal de la médula espinal.

3) El procedimiento descrito puede ser realizado en un tiempo razonable, en
un laboratorio de Neurofisiologia Clinica medianamente dotado; en
pacientes que no han recibido sedacion ni otra preparacion previa.

4) El método es bien tolerado y no presenta contraindicaciones.

5) Ademas de la conduccion medular, que es el objetivo primario de este
estudio, con los datos obtenidos puede también estudiarse la
conduccion de toda la via de los cordones posteriores a lo largo del

neuroeje, desde la médula lumbosacra hasta la corteza cerebral.
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6) En los PESS cervicales del nervio mediano, el uso de un electrodo de
referencia en la cara anterior del cuello destaca de manera preferente
el potencial N13 con origen en el asta posterior y muestra de manera
muy evidente el potencial N9/P9 relacionado con la salva aferente del
plexo braquial.

7) En los PESS del nervio mediano registrados sobre el craneo, el uso de
referencias en lobulos de las orejas interconectados permite obtener
los potenciales de campo lejano subcorticales N18 difuso y P14 sin los
inconvenientes de las referencias no cefalicas y es, por lo tanto, una
referencia util en los registros de rutina de los PESS.

8) Los resultados de las velocidades de conduccion medular obtenidos apoyan
la hipétesis de que la conduccion de los PESS se realiza
exclusivamente a través de los cordones posteriores medulares; al
menos en el caso de los PESS que se registran habitualmente en la
clinica humana mediante estimulacion del nervio mediano en la
mufieca y del nervio tibial posterior en el tobillo.

9) Un cociente entre el tiempo de conduccion lumbo-cortical y el tiempo de
conduccion cérvico-cortical (cociente TLC/TCC) excesivémente
elevado es de por si un indicador de lentificacion de la conduccion
medular en el segmento dorsolumbar que puede ser derivado
facilmente de los datos obtenidos cuando se hacen estudios

combinados de los PESS de los miembros superiores e inferiores.
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