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I. Objetivos

I

OBJETIVOS

En la actualidad, los potenciales evocados somatosensoriales constituyen una

de lás técnicas básicas de exploración de las vías de conducción aferentes del sistema

nervioso central; pero presentan ciertas limitaciones en la localización del nivel de las

lesiones de estas vías; particularmente cuando éstas ocurren en la médula espinal.

Los potenciales evocados obtenidos mediante la estimulación de los miembros

superiores con las técnicas habituales permiten la exploración de las vías de

conducción 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

estimulación de los miembros inferiores, la exploración habitual puede examinar

también el segmento constituido por el nervio periférico hasta su entrada en la médula

lumbosacra; pero habitualmente sólo es posible explorar de manera global y poco

detallada el largo tramo de sistema nervioso central comprendido entre el nivel más

caudal de la médula espinal y la corteza cerebral. Debido a esto último, en la mayoría

de las ocasiones no es posible valorar si la lesión 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 mayoría de ellas
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aplicables únicamente en el estudio experimental dada su naturaleza invasiva o sus

requisitos de medios sólo disponibles en algunos laboratorios especialmente dotados.

Por otra parte, los procedimientos no invasivos disponibles hasta la fecha presentan

o bien dificultades de realización por requerir sedación intensa del paciente o

exploraciones muy prolongadas o tienen unas bases teóricas poco claras.

Las limitaciones antes señaladas han conducido a plantear el presente trabajo

de investigaĉión con el objetivo de valorar un método práctico y no lesivo de estudio

de la conducción medular en los niveles lumbosacro y dorsal. El propósito del autor

es el análisis de una técnica para la exploración de ese segmento que ofrezca suficiente

fiabilidad; unas bases teóricas adecuadas; ejecutable con los medios habitualmente

disponibles en un laboratorio de Neurofisiología Clínica medianamente dotado; que

no sea invasivo y que se pueda realizar en pacientes sin preparación previa y en un

tiempo razonable.

4
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II. Introducción

II

INTRODUCCIÓN

Se denominan potenciales evocados a los cambios en la actividad eléctrica del

sistema nervioso en respuesta a un estímulo externo. Aun cuando el término se puede

referir a los potenciales producidos en cualquier estructura neurológica, actualmente

se 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 registró

por primera vez las respuestas cerebrales a la estimulación de los nervios periféricos,

el carripo de los potenciales evocados ha evolucionado paralelamente a los avances

que a lo largo de los años han ocurrido en la electrónica y en la informática, ha

añadido datos nuevos a la comprensión del funcionamiento del sistema nervioso

central y se ha convertido paulatinamente en un método diagnóstico cuyo uso es ahora

habitual en los laboratorios de neurofisiología clínica.

En la época del primer trabajo de Dawson, los dispositivos electrónicos

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 investigación 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 período se comenzaron a registrar potenciales evocados directamente en la

corteza cerebral después del primer trabajo de Woolsey y colaboradores en 1949 3
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con este método. A medida que se fueron acumulando nuevos avances en la

electrónica y, particularmente cuando más adelante se introdujeron las técnicas de

promediación, la literatura médica y fisiológica registró un aluvión de estudios sobre

potenciales evocados somatosensoriales.

Hoy, los potenciales evocados somatosensoriales son una herramienta

aceptada en la investigación clínica y de laboratorio, además de ser un método de

exploración habitual en la neurología clinica. Pero, incluso hoy en día, cuando todos

los laboratorios de neurofisiología clínica usan los PESS como una técnica rutinaria

de exploración, este campo está sometido a una revisión permanente de las técnicas

a emplear, de la fisiología subyacente a la generación de los potenciales, de las vías

anatómicas de propagación y de sus aplicaciones en la clínica. En el siguiente capítulo,

antes de pasar a la descripción del método y resultados del presente estudio, se hará

una descripción de las bases anatomofisiológicas y técnicas que se han tenido en

cuenta para la realización de este trabajo.



III. Consideraciones técnicas y anatomofisiológicas en el registro de los PESS

III

CONSIDERACIONES

TÉCNICAS Y ANATOMOFISIOLÓGICAS

EN EL REGISTRO DE LOS

POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES

(PESS)

9
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IIIa. Métodos de detección de los potenciales evocados

III

CONSIDERACIONES

TÉCNICAS YANATOMOFISIOLÓGICAS

EN EL REGISTRO DE LOS

POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES (PESS)

IIIa. MÉTODOS DE DETECCIÓN

DE LOS POTENCIALES EVOCADOS

Instrumentación

El método general usado en la mayoría de las exploraciones en Neurofisiología

Clínica 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 varían de acuerdo con el tipo de

estimulación y la forma en que se realice el registro, así como de las características del

paciente. Existen así múltiples estudios que tratan de esclarecer el efecto de diversos

factores sobre el registro final de los potenciales evocados, factores que comprenden,

entre otros, las intensidades del estímulo 4° 5; estatura del paciente 6°'° g° 9; edad 6° 9; tipo

de filtros empleados 9° 'o; el uso de estimulación uni o bilateral9 y el electrodo de

referencia que se utiliza 5.

El registro de los potenciales evocados presenta dos problemas fundamentales:

su baja amplitud y el hecho de que se encuentren inmersos en el resto de la actividad
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eléctrica presente en el organismo, la cual es generalmente de mayor amplitud que el

propio potencial que tratamos de detectar 11

La baja amplitud de los potenciales viene dada no sólo porque el potencial

generado es de por sí pequeño, sino también por la considerable atenuación que tiene

como causa la existencia de tejidos interpuestos entre el lugar de generación y el de

registro. Así, 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 sólo

microvoltios (0,1 - 20 µ^ 11; ya que ha sido atenuado por los tejidos intermedios tales

como las meninges, líquido cefalorraquídeo, cráneo, periostio, músculos y piel.

Existe, además, 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 añade a lo anterior el hecho de que cualquier

actividad electromagnética externa es capaz de originar corrientes inducidas sobre el

volumen conductor; así, las radiofrecuencias y la propia red de suministro eléctrico

inducen corrientes que dan lugar a pótenciales que pueden exceder en mucho a la

amplitud de los propios potenciales evocados.

Métodos de optimización del cociente señaUruido

Lo anterior puede resumirse diciendo que en el caso de los potenciales

evocados el cociente señaUruido tiene un valor muy bajo: la amplitud de la señal es

muy pequeña comparada con la del ruido eléctrico de fondo. Se ha hecho frente a esta

situación y se ha facilitado así la obtención de potenciales evocados con varios

métodos entre los que se incluyen los siguientes: 1) el aprovechamiento de las

características temporales de los propios potenciales evocados; 2) la utilización de

amplificadores diferenciales; 3) el uso de filtros de frecuencias; 4) la reducción del

iuido de fondo; 5) el incremento de la amplitud de la señal que se desea registrar 12.

Optimización Basada en los Caracteres Temporales de los Potenciales.

El potencial evocado está ligado temporalmente al estímulo (el potencial

aparece un tiempo fijo después del estímulo); mientras que el ruido de fondo aparece

►
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Illa. Métodos de detección de !os potenciales evocados

al azar, sin relaciones temporales fijas con el estímulo. Esta característica de los

potenciales evocados ha dado lugar a métodos muy efectivos de mejora del cociente

señal/ruido.

Superposición fotográfica. Inicialmente, se ideó un sistema de superposición

fotográfica de las respuestas 2° 13. En este sistema, las respuestas que aparecían en el

osciloscopio de rayos catódicos eran fotografiadas superponiendo en una misma placa

varios regístros sucesivos. Mediante este procedimiento, sobre la placa fotográfica

destacaban más nítidamente las señales que siempre ocupaban el mismo lugar en la

pantalla (el potencial evocado) y quedaban más difuminadas las que aparecían en ella

al azar (el ruido de fondo). El interés de esta técnica es actualmente sólo histórico, ya

que ha sido sustituida por los procedimientos de procesamiento electrónico de las

señales.

Proniediación electrónica. El avance más importante en el registro de los

PESS surgió con la invención por Dawson de "una técnica de sumación para la

detección de pequeñas señales en un fondo irregular de gran amplitud" '^^ 1s,16 en la

que el autor usaba un procedimiento electromecánico que promediaba las respuestas;

con lo cual el ruido de fondo se atenuaba considerablemente y destacaba claramente

la respuesta evocada. Estos sistemas electromecánicos primitivos fueron seguidos por

las técnicas de promediación auxiliadas por ordenador, diseñadas inicialmente en el

Research Laboratory of

Electronics del Massachussets

Institute of Technology por Clark

y colaboradores 17.

Las técnicas

promediación digital actualmente

en uso siguen básicamente el

método siguiente 1 (figura 1):

En primer lugar, es

necesario que la señal analógica

de ^
-J--^i ^

r--t--^
r ^--^-^--^-^--^--+--+-_}--^--^-^--^-+-+-+\Jh-+--y--^
^ 1__L_1_J__1_ _L_J__L_1__L_1__L_L_J__L_J__L_J__^

1 i ^ i
1 I

^ ! ^Ĵ ^! Í, ,
^ Tiempo ^

; de ;

^ Análisis ^
y-------------------------- --------------------^

Fi^-ura 1. Descomposición de una onda por el

conversor analógico-dÍgital.
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procedente del amplificador sea convertida a la forma digital apropiada para el

ordenador que va a realizar la promediación. Esta función va a realizarla el conversor

analógico-digital (A-D). Este dispositivo toma los valores de la amplitud de la señal

a intervalos fijos que varían generalmente entre 1 µs y 1 ms. El intervalo de tiempo

entre una y otra medida de la amplitud de la señal analógica 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" (número de "muestras" o intervalos por segundo) que es

otra manera de expresar el ISI. Así, 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 erróneamente como 2000 Hz) 11. El conversor A-D asigna a cada una de las

muestras así formadas un valor íntegro proporcional a la magnitud de la señal 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 localización específica en la memoria del

promediador denominada dirección. Existirán así v cifras ligadas a una dirección

determinada a lo largo del eje temporal. El número v de muestras vendrá dada por el

cociente entre el tiempo de análisis (intervalo completo que vamos a analizar) y el ISI.

Así, con un tiempo de análisis de 200 ms y un ISI de 0,5 ms tendremos 400 muestras

(v = 400). La mayoría de los promediadores actuales operan con al menos 1000

direcciones 1. Existe una frecuencia mínima a la que deberá hacerse el muestreo para

que la onda se reconstruya sin pérdida de información. Esta frecuencia mínima de

muestreo es el doble de la frecuencia más alta existente en la onda entrante^.

Tratá.ndose de dispositivos digitales, los conversores A-D no sólo han de

tomar valores de amplitud a intervalos temporales determinados, sino que, además,

estos niveles de voltaje sólo podrán tener ciertos valores discretos, sin cifras

intermedias. Cuantos más niveles puedan diferenciarse mayor será el parecido entre

la señal digital y la analógica de la que procede. Este número de niveles dependerá de

^ Para un estudio de la reconstrucción de ondas mediante interpolación: Oppenheim ATjy

WillskyAS. Señales y Sistemas. Prentice Hall (1996). p.: 559.
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Illa. Métodos de detección de los potenciales evocados

la capacidad del promediador para asignar valores y esto depende de la longitud de

los números binarios con los que pueda operar el dispositivo. Dado que la longitud

de un número binario depende del número^ de bits o cifras 0 y 1 que lo componen, un

promediador de n bits podrá diferenciar entre 2n valores. Se habla así del poder de

resolución de un conversor A-D en función de su número de bits. Un conversor de 8

bits resolverá 2g = 256 niveles distintos de amplitud; mientras que uno de 12 bits lo

hará con una resolución de 212= 4096 niveles 11. Se obtienen así una serie de pares de

números en los cuales uno de ellos representa el número que le corresponde en la

secuencia de fragmentos (su dirección) y el otro representa la amplitud ligada a esa

dirección.

La mayoría de los promediadores operan sumando los pares de valores de

amplitud correspondientes a cada dirección con sus homólogos de las siguientes

respuestas y dividiendo el resultado de estas sumas por el número de respuestas
^^ -^^^ ^ ^ ^ ^^^^

obtenidas hasta ese momento; un proceso^omo "normalización". Así, la segunda

respuesta al estímulo es también dividida en el mismo número de intervalos y las

amplitudes de cada una promediados a las de su par correspondiente. Este

procedimiento se continúa 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 "normalización" o división por el número de

respuestas adquiridas hasta ese momento se hace cuando ya se ha terminado la

recogida del número total de respuestas requeridas y no después de cada estímulo,

como se ha descrito anteriormente 11

La razón del éxito de este sistema está en que cuando se realiza la

promediación, la señal resultante, ligada temporalmente al estímulo, incrementa en

amplitud de forma linealmente proporcional a1 número de respuestas promediadas (I^;

mientras que el ruido de fondo lo hace de manera proporcional a 3N'. Debido a esto,

el cocierrte señal n^ido se incxementa también de man^a proporc^onal a 3N; ya que: N= ^/Ñ
^
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Todavía de mayor utilidad es el hecho de que un ruido infrecuente y no

sinusoidal se atenúa en función de N y no de 3N, con lo cual desaparece con mayor

rapidez.

La validez de la promediación depende de que sean válidos dos supuestos

iniciales ': 1) que cada una de las respuestas tenga la misma latencia y configuración,

de tal manera que ambas se mantengan constantes durante toda la sumación; 2) que

el ruido de fondo sea independiente temporalmente del estímulo; ya que de otro modo

se promediaría como si se tratase de una señal dependiente de aquél. Con el fin de

evitar que el ruido inducido por la red de suministro eléctrico a 50 Hz pueda estar

li do temporalmente al estímulo, es conveniente que la frecuencia de estimulación
^^,^^ .. . .
rio ŝea un submúltiplo de 501. En la práctica, es una buena idea el uso de frecuencias

que no sean números enteros; así se pueden utilizar estímulos a 1,7 Hz, en lugar de

2 Hz, 0 4,7 Hz en lugar de 5 Hz.

Incremento del Número de Respuestas Promediadas. Con el incremento

en el número de estímulos y respuestas disponibles podemos lograr una mejoría de la

señal final detectada, pero este procedimiento tiene sus limitaciones. Como se ha visto

anteriormente, mediante la promediación se reduce el cociente señaUruido de manera

proporcional a la raíz cuadrada del número de estímulos. Esto quiere decir, que al

incrementar el número de éstos al doble no se va a conseguir una reducción doble del

cociente señaUruido, sino que éste disminuirá solamente en un factor de 32 0

aproximadamente 1,4. Sólo cuadruplicando el número de respuestas promediadas

doblaremos el cociente señal/ruido. Debido a esto, si realizamos una promediación de

1024 respuestas y no obtenemos un buen resultado, la mejoría de los resultados será

obtenida incrementando considerablemente el número de respuestas promediadas. Si

suponemos una señal con un cociente señaUruido de 1/20, tendríamos que promediar

10.000 respuestas para obtener un cociente de 5/1. Obviamente, en muchos casos es

poco práctico el obtener una mejoría del registro simplemente incrementando el

número de respuestas promediadas, lo cual limita la utilidad del método, y la mejoría

de la calidad del registro se ha de basar en tener de entrada unas condiciones lo más

favorables posible.
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Illa. Métodos de detección de los potenciales evocados

EI Amplificador Diferencial. 4tro sistema electrónico 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

(Federación Internacional de Sociedades de EEG y Neurofisiología Clínica)18 como

"un amplificador cuya salida es proporcional a la diferencia de voltaje entre sus dos

entradas". La función 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 sólo se observa en una de estas entradas o que

tiene polaridad o amplitud distinta en ambas, será amplificado, pero si el potencial es

igual en ambas entradas, el potencial será rechazado (lo que se denomina "rechazo de

modo común"). La primera situación, 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 encontraría en el caso de una señal

inducida por radiofrecuencias o la red de suministro eléctrico o incluso por el ECG

registrado en el cráneo; 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 válvulas) y entrada 2, no inversora o G2. La entrada inversora está

diseñada, por convención en potenciales evocados y EEG, de tal manera que si es más

negativa que la no-inversora se produce en el registro una deflexión hacia arriba; lo

opuesto ocurre con la entrada no inversora 11. Así, una deflexión hacia arriba se

obtiene siempre que el electrodo conectado a la entrada 1 sea más 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 más negativa que la entrada 2; la tercera cuando

ambos son positivos, pero la entrada 1 es menos positiva que la entrada 2. Una

deflexión hacia abajo aparecerá en los casos opuestos a los anteriores: si la entrada 1

es positiva y la entrada 2 es negativa; si 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 más positiva que

la entradá 2.

Dado que las señales que son distintas en ambas entradas de un amplificador

diferencial van a ser consideradas como válidas 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 señal igual en ambas entradas sería

recibida como diferente y sería amplificada en lugar de ser rechazada. Esta es una

situación frecuente cuando la colocación de los electrodos es defectuosa y la

resistencia entre ellos y la piel es diferente para cada electrodo; de aquí 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 común no es perfecto; si se

aplica una señal de gran amplitud a ambas entradas, va a aparecer un pequeño voltaje

de salida. Esto es debido a que la impedancia de las entradas y las características de

lós componentes que forman los amplificadores no están nunca totalmente

equilibradas. Se define el cociente de rechazo de modo común (CMRR: common

mode rejection ratio) como la relación entre el voltaje común aplicado a las entradas

y el voltaje obtenido en la salida del amplificador 19

C^^ = Volt.cye com,^ín de la señal

Voltcye de salida no a^npl^ado

En amplificadores modernos este cociente es de alrededor de 10.000: 1 19

Reducción del Ruido de Fondo. Obviamente, el procedimiento más lógico

para obtener una reducción del cociente señaUruido es mediante la reducción 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

obtención de una buena relajación muscular, el uso de filtros y el rechazo manual o

automático de,las respuestas en las que existen artefactos.

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

llegar a impedir la obtención de registros valorables. En ocasiones es suficiente un
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IIIa. Métodos de detección de lo^otenciales 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 somníferos para inducir una relajación adecuada. Esto último puede no

ser útil en todos los casos, porque en algunos pacientes persiste actividad muscular

significativa incluso durante el sueño de ondas lentas 12. Es conveniente en todas las

ocasiones el realizar una buena preparación previa y evitar situaciones de nerviosismo

qu^ impidan una buena relajación; así como procurar que durante la prueba el paciente

se encuentre en una postura cómoda que ayude a evitar la contracción sostenida de

los músculos cercanos a la zona explorada. En presencia de un artefacto continuo de

contracción muscular, la relajación del paciente es más efectiva para la obtención de

buenos registros que el incremento del número de respuestas promediadas 1.

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 algún sistema que permita retrasar el

procesamiento de la señal el tiempo suficiente para aceptarla o descartarla ". Existen,

además, dispositivos, disponibles en casi todos los aparatos actuales; que rechazan

automáticamente las señales cuya amplitud excede un nivel preestablecido 1° 11 Este

sistema de rechazo automático, no obstante, es insuficiente por sí solo en la mayoría

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 señales es aconsejable

para evitar aceptar aquellas que no son adecuadas para formar parte del registro final.

Interferencias Electrocardiográficas. Una interferencia bastante constante en

los potenciales evocados registrados mediante dos electrodos muy distantes entre sí

(el caso de los montajes referenciales o monopolares) es la ocasionada por la actividad

eléctrica cardíaca; el electrocardiograma (ECG) interfiere con potenciales de mayor

amplitud que los correspondientes a la actividad neurológica a registrar. Este

problema ha sido solucionado por varios laboratorios fijando el momento del estímulo

en un intervalo isoeléctrico del ECG tal como el período que sigue a la onda T l0,20
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Filtros de Frecuencias. El uso de filtros de ^ frecuencias es otro de lós

procedimientos usados para obtener con mayor claridad los potenciales evocados.

Mediante los filtros podemos eliminar o hacer mínimas las frecuencias que no interesa

promediar y resaltar así aquellas frecuencias de mayor interés. Conociendo las bandas

de frecuencia características 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 analógicos pueden dar lugar

a desplazamientos de fase en las ondas obtenidas; de tal manera que éstas cambian de

forma y latencia aparente. con pocas modificaciones en su amplitud 1. En general, para

evitar los desplazamientos de fase se deben separar tanto el filtro de altas como el de

bajas frecuencias de las frecuencias e^stentes en la señal biológica en unas diez veces

hacia abajo y hacia arriba de las cifras límite que pudiesen estar presentes en esa señal.

De esta forma, la ventana de frecuencias ha de tener una amplitud mayor de 100 Hz.

Si esta ventana es más estrecha, las ondas obtenidas se hacen muy sensibles a otros

cambios ulteriores en los filtros 1. De hecho, en las pruebas basadas en medidas de

latencia, el filtrado debe ser constante entre una y otra prueba; si así no fuera, las

comparaciones entre latencias de uno y otro paciente podrían 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 1. ^

En la práctica, 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 abarcarían al menos entre 1 Hz y 3000 Hz 10, hasta otros

que usan bandas más estrechas de 150 a 1 S00 Hz para las salvas aferentes 9° 12, de

30 a 1500 Hz o de 30 a 250 Hz para los potenciales postsinápticos subcorticales 8° 9° 12

y de 30 a 250 Hz o de 30 a 300 Hz para los corticales g° 9° 12

Incremento de la Amplitud de la Señal. Otro procedimiento de utilidad en

las técnicas de los potenciales evocados es el incremento de la amplitud de la señal en

el lugar de registro, lo cual se puede obtener ya sea modificando la intensidad de la

estimulación con el fin de obtener respuestas con amplitud máxima o bien registrando
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IIIa. Métodos de detección de los potenciales evocados

con montajes en los cuales la diferencia de potencial entre el electrodo activo y el de

referencia sea má^ma 12.

Injluencia de la Intensidad del Estímulo. Los potenciales centrales generados

tanto al nivel cortical como subcortical no alcanzan su máximo de amplitud con la

estimulación habitual en el umbral motor y sólo lo hacen con estímulos que son la

suma de los umbrales motor y sensitivo 21. Por su parte, los potenciales periféricos

necesitan todavía mayores intensidades de estímulo para alcanzar su máxima amplitud.

Por lo tanto, ni los estímulos habituales en el umbral motor dan la má^ma respuesta,

ni son necesarios estímulos tan altos como los propuestos por algunos autores, de tres

a cuatro veces el umbral motor 22. En general, se puede decir que para obtener

respuestas con máxima amplitud son necesarias unas intensidades de dos veces el

umbral motor o de tres veces el umbral sensitivo 12.

Influencia del Lugar de Estimulación. También es importante la elección del

nervio y del lugar de estimulación. Así, én 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 12 y la estimulación en los dedos produce

menor amplitud y más dificultades para el reconocimiento de los potenciales que

cuando se estimula el nervio mi^o en la muñeca ^°

La estimulación bilateral también incrementa la amplitud de los potenciales y

ha sido recomendada en casos en donde la unilateral da lugar a potenciales mal

definidos 25° 26. No obstante, la estimulación bilateral presenta el inconveniente de no

dar información sobre el lado en donde se encuentra una determinada patología y

puede dar lugar a resultados normales cuando las vías de conducción de uno de los

lados son normales aunque las del otro lado sean patológicas, al aparecer en el

registro sólo 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 optimización de la amplitud de los potenciales

registrados es el uso de un montaje adecuado 12.

-21-



En el campo eléctrico creado por un dipolo, las líneas de corriente que

conectan los polos positivo y negativo se encuentran más juntas en las cercanías 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 líneas de isopotencial cortan

perpendicularmente a las líneas de corriente y el gradiente de potencial va a ser más

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 líneas isopotencial

detectaremos una diferencia de potencial entre ellos; mientras que si se encuentran en

la misma línea no se detectará diferencia alguna 27.

Imaginemos dos pares de electrodos A-B y C-D con separación fija dentro del

par (figura 2). Entre los electrodos del par A-B, situado en las cercanías del dipolo,

existirá una diferencia de potencial apreciable ya que el gradiente de potencial es

elevado en la región en la que

están situados. Por otra parte, la

zona en donde está colocado el

par de electrodos C-D tiene sólo

un pequeño gradiente de

potencial, con lo cual la diferencia

de potencial entre C y D será

pequeña y probablemente menor

que el ruido de fondo, únicamente

detectable con procedimientos

que incrementen el cociente

señaUruido tales como la

promediación que se usa en el

registro de potenciales evocados.

En estas situaciones, en la que la

distancia entre los electrodos de

registro es pequeña en relación

con la distancia al generador,

Líneas de corriente:
Líneas de isopotencial:

La densidad de corriente y el gradiente de potencial
son mayores en la vecindad del dipolo.
EI par de electrodos A-B, al estar muy cercano al
generador, va a registrar una diferencia de potencial
apreciable; mientras que entre los electrodos C y D
la diferencia de potencial va a ser muy pequeña, al
estar más alejados.
Las diferencias de potencial serán considerables
entre el electrodo lejano E y los electrodos más
cercanos al generador (A, B, C y D)

Figura 2. Líneas de corríente y de isopotencial

dependientes de un d^polo eléctrico (Modificado de

DumÍtru y fewett '^^

-22-



Illa. Métodos de detección de los potenciales evocados

hablamos de registros bipolares que, como vemos, registrarán con mayor facilidad las

diferencias de potencial existentes en las cercanías del generador. Se dice así, que

estos electrodos registran los potenciales de campo cercano 27.

Una situación distinta es la que ocurre cuando lo que medimos es la diferencia

de potencial entre cualquiera de los electrodos A, B, C o D y otro electrodo E situado

a una distancia tal del generador que en ese punto el potencial es mínimo. 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 más

cercanos al generador (A, B, C o D). En realidad, la suposición de que el potencial en

E es nulo es falsa, ya que en ningún lugar del volumen conductor el potencial será

cero; pero sí es lo suficientemente pequeño como para que se le considere nulo. En

esta situación, la diferencia de potencial entre cualquiera de los electrodos activos y

el de referencia será considerable, incluso cuando el electrodo activo está alejado del

generador (electrodos C o D) y de aquí que hablemos en este caso de la detección de

potenciales de campo lejano 27.

De acuerdo con lo anterior, excepto cuando el registro se hace con ambos

electrodos muy cercanos al generador, las mayores diferencias de potencial se

registrarán entre un electrodo cercario al generador y otro muy alejado. Este tipo de

derivaciones, no obstante, presenta problemas ya que cuanto más alejados estén los

electrodos entre sí mayor será el ruido de fondo (ECG, EMG, corrientes inducidas por

la red de su.ministro eléctrico, etc.) y se ha de llegar así a un compromiso entre mayor

amplitud y más artefactos 12. 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 despolarización en movimiento a través de una fibra nerviosa

alcanza lugares en donde cambian las características del volumen conductor. Así, 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 geometría del volumeñ '

conductor (p.ej.: la unión entre el hombro y el brazo o entre la muñeca y la mano); (2)

la resistividad del medio extracelular; (3) la orientación anatómica del impulso en

movimiento; (3) la dŭ-ección de propagación del impulso o cuando (5) el trayecto del

tejido excitable finaliza bruscamente ^^ 2g° 29° 30° 3'° 3^, 33 Todo ello implica que con el uso

de derivaciones en las que uno de los electrodos (el de "referencia") se encuentra muy

alejado del generador, además de captar más ruido de fondo, podemos registrar

potenciales de campo lejano que no son el producto de un generador neuronal

determinado. Aparentemente, esto no debiera ocurrir con los registros bipolares, al

estar ambos electrodos cercanos a la fuente de comente; no obstante, también aquí

pueden aparecer diferencias de potencial detectables cuando los electrodos se

encuentran "a caballo" sobre una zona de cambio en las características del volumen

conductor o en la propagación de la señal3a

A1 menos en teoria, las derivaciones ideales serían aquellas en las que un

electrodo registra una polaridad y el otro electrodo la polaridad opuesta, con lo cual

al usar la amplificación diferencial ambas formas de onda se suman y producen un

registro de mayor amplitud.12. Este tipo de montajes es posible sólo 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 próximos, en las cuales se supone que en uno de los

electrodos (el activo) es máxima la amplitud de los potenciales de interés; mientras

que en el otro electrodo (el de referencia) se asume que estos potenciales tienen una

influencia mínima. 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 potencia.les que la

amplificación diferencial haría desaparecer por ser activos para ambos electrodos si

estos estuvieran más próximos entre sí. En general, es necesario un compromiso entre

el ruido introducido por electrodos distantes entre sí y la posible cancelación de

algunos potenciales que puede producir la amplificación diferencial en el caso de que

los electrodos estén cerca el uno del otro 12.
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IIIb. VÍAS DE CONDUCCIÓN

DE LOS

POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES

A1 ser los PESS respuestas de diversas zonas del sistema nervioso ante la

estimulación de receptores sensoriales en la periferia, requieren unas vías de

conducción constituidas por las fibras nerviosas sensitivas, las vías de conducción

central y las estructuras cerebrales o espinales que reciben estas señales. Podemos

distinguir así unas vías de conducción que comprenden las fibras de los nervios

periféricos, de la médula, del tronco cerebral y del cerebro y unas áreas receptoras

de las señales 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 lógico suponer que los PESS van a depender de las fibras nerviosas capaces

de ser excitadas por el tipo e intensidad del estímulo usado en la obtención de estos

potenciales.

La exploración sistemática de los potenciales de acción compuestos de los

nervios, constituidos por fibras de diferentes características, revela que los axones

pueden agruparse en cuatro variedades diferentes que, de acuerdo con su velocidad

de conducción, Erlanger y Gasser 35 clasifican como tipos A, B; y C. Las fibras A son

fibras mielinizadas somáticas, aferentes y eferentes que presentan amplios rangos de

diámetros ( 1 a 22 µm) y de velocidades de conducción (5 a 120 m/s). Las B son

axones preganglionares mielinizados eferentes que se encuentran en los nervios
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autonómicos (diámetro <_ 3 µm ;y velocidad ^ de conducción de 3-15 m/s). Las fibras
,..

C son amielínicas con pequeño diámetro (0;3 a 1,3 µm) y velocidades de conducción

lentas (0,6 a 2,3 m/s). Dentro del grupo C, el subgrupo s.C está constituido por

axones postganglionares eferentes simpáticos y otro subgrupo, el d.r.C está formado

por pequeños axones amielínicos aferentes que se encuentran en los nervios

periféricos y raíces posteriores 36. Dentro de esta clasificación, sólo 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 clasificación se basó inicialmente en el estudio de laŝ velocidades de

conducción de las distintas fibras en un tronco nervioso. La estimulación produce en

el registro una serie de defle^ones, que fueron designadas con las letras griegas a, ^i,

^y, 8(y a veces e), que corresponden a fibras de conducción más o menos rápida;

dando así en el caso de las fibras A los subgrupos A-a, A-^3, A- y y A-S. Puesto que

estas deflexiones tienen su origen en la actividad de fibras que conducen con

velocidades diferentes, proporcionales a su diámetro, también pueden usarse estas

letras griegas para subdividir a las fibras A de acuerdo con su grosor 36

Ciertas técnicas de registro usa.das por los neurofisiólogos de los sentidos han

hecho posible separar las fibras del tipo A-a en dos suY^grupos; sin embargo, estas

mismas técnicas no pueden distinguir entre fibras A-^3 y A-^y 37. En la práctica, para

clasificar las fibras aferentes en los troncos nerviosos profundos, se recurre con

frecuencia al uso de la clasificación de Lloyd 38, designada con números romanos, que

se basa en el diámetro de las fibras y no en las características del electrograma. De

acuerdó con esta clasificación, las fibras A de los nervios musculares se dividen en tres

grupos: I(12-21 µm), II (6-12 µm) y III (1-6 µm) y, en ocasiones, se denomina grupo

IV a las fibras C(tanto al subgrupo d.r. como al s.) 36. Dependiendo de su

procedencia, las fibras del grupo I se han subdividido a su vez en grupo Ia, con un

diámetro medio de 17 µm; y grupo Ib con un diámetro medio de unas 16 µm. Las

fibras Ia proceden de las terminaciones primarias anulo-espirales de los husos

neuromusculares y las fibras Ib de los órganos tendinosos de Golgi. Por su parte, las

fibras del grupo II proceden de receptores táctiles 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 señales 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 crónico, picor, temperatura y tacto tosco 37.

En el caso de las fibras aferentes de procedencia cutánea es preferible la

designación alfabética: A-a (6-17 µm) y A-8 (1-6 µm); a las fibras amielínicas

aferentes se las designa simplemente fibras C 36. No obstante, ambas denominaciones,

tanto la original de Erlanger y Gasser, que usa letras, como la de Lloyd con números

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-(3 y A-y; c) las fibras A-S corresponden al grupo IlI y

d) las fibras C al grupo IV 37.

La excitabilidad de las fibras nerviosas depende de su diámetro, y con las

descargas eléctricas de onda cuadrada de 0,1-0,2 ms de duración, al ir incrementando

la intensidad del estímulo deberían reclutarse primero las fibras de mayor diámetro,

preferentemente en el rango de grosores del grupo I; más adelante se reclutarían las

fibras con diámetros en el rango del grupo II(cuya excitabilidad es de 0,1-0,6 veces

la del grupo I) 39 y finalmente las fibrás con diá.metros similares al grupo III. Así, ante

la estimulación de los nervios mediano y tibial posterior con las intensidades umbrales

para la contracción del abductor corto del pulgar o para la flexión del dedo gordo

(que es la intensidad usada habitualmente en la obtención de los PESS en la clínica)

el grupo de fibras activado debería estar en el rango de diámetros del grupo I y

excepcionalmente en el del grupo II. Únicamente con estímulos muy intensos se

activarían fibrás con diámetros en el rango del grupo III ao

El calibre de las fibras se relaciona con su velocidad de conducción (de una

manera aproximada, la velocidad en m/s es unas seis veces el diámetro de la fibra en

micrometros) y así, las fibras de conducción más rápida son las del grupo Ia (70 a 120

m/s) 39 Se ha sugerido que, en el caso del nervio tibial posterior, los aferentes
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cutáneos no contribuirían a los componentes precoces del potencial evocado debido

a que su conducción más lenta permitiría que los aferentes de origen muscular

ejercieran una inhibición activa sobre ellos al nivel de los núcleos de relevo

subcorticales 41° 4^, 43. Cuando se estimula el nervio tibial posterior en el hueco popliteo

se registran en la médula espinal componentes de conducción rápida; mientras que

cuando la estimulación se hace en el tobillo sólo se registran componentes de

conducción lenta; correspondientes al grupo de fibras aferentes cutáneas con

proyección asináptica hacia los cordones posteriores, que es abundante a ese nivel 4a

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 cutánea y

conducción lenta; mientras que el caso es distinto con la estimulación a nivel del hueco

poplíteo, en donde el potencial evocado estaría determinado en su mayor parte o

exclusivamente por la actividad de los aferentes musculares 43

La situación 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 muñeca no hay una diferencia detectable en las velocidades de

conducción entre los aferentes cutáneos más rápidos y los aferentes más rápidos del

nervio mixto 45; 2) el nervio mediano en la muñeca contiene más aferentes de la piel

que del músculo ^° 47; 3) los aferentes musculares tenares recorren una vía más larga,

ya que pasan por las raíces C8/D1; mientras que los aferentes procedentes del índice

y del pulgar entran en la médula a un nivel más alto 48; con lo cual, la llegada de las

salvas procedentes de los aferentes musculares sería más tardía que la de las

procedentes de los aferentes cutáneos. Por lo tanto, parece lógico suponer que en el

nervio mediano, cuando es estimulado en la muñeca, los PESS dependen tanto de los

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

Aferentes primarios

Las fibras aferentes primarias llegan a la médula espinal a través de las raíces

posteriores, en las cuales se observa una distribución bimodal de las fibras que las

componen; con un grupo de calibre fino (de 2 a 4 µm de diámetro) y un grupo de
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IIIb. Vías de conduccíón de los PESS

calibre grueso (de 8 a 9 µm de diámetro) bien diferenciados. La mayoría de estas

fibras aferentes está constituida por fibras amielínicas (aferentes cutáneas del tipo C

y musculares del ĝrupo IV), mientras que las fibras mielinizadas están en menor

número (cutáneas Aa, A^i y AS y aferentes musculares de los grupos I, II y III);

constituyendo todas ellas las ramas periféricas (dendritas) de las neuronas del ganglio

de la raíz posterior. La rama central (axón) 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 ta1 manera que la lámina medular II parece recibir casi

exclusivamente fibras aferentes de los receptores cutáneos, mientras que los aferentes

viscerales y musculares van a las láminas I y V 49

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 50 fueron los primeros en

publicar los resultados del registro de potenciales en la superficie medular. Estos

autores observaron que cuando estimulaban una raíz posterior con una sola descarga

eléctrica obtenían en la superficie medular una punta seguida por un potencial

negativo más lento y una deflexión positiva tardía de larga duración. Denominaron a

estas respuestas "potenciales medulares intermediarios negativo y positivo";

actualmente se prefiere denominarlos "potenciales del dorso medular". Posteriormente

se observó que los caracteres de los potenciales registrables al nivel de la médula

dependen del tipo de fibras aferentes que se haya estimulado. Así, los potenciales y las

neuronas que los generan van a ser distintos según que las fibras estimuladas sean

aferentes cutáneos, musculares o viscerales sl

Estimulación de Aferentes Cutáneos. Cuando se estimulan fibras aferentes de

origen cutáneo, los potenciales están constituidos por una punta trifásica, una o dos

ondas negativas denominadas Nl y NZ y una onda positiva lenta denominada
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Intensidad
del estímulo

en increment

Punta^ 25o v
trifásica l5 msN2

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

F'igura 3

onda p so, sz, s3, s4, ss En adición, con estimulaciones intensas se puede registrar una

tercera onda negativa N3 que se superpone a la onda P 52 y en algunas ocasiones puede

registrarse en la onda Nl una punta inicial denominada "punta intramedular" s^, s6

La punta trifásica parece estar originada por los potenciales de acción de las

fibras aferentes primarias so, sa La onda Nl estaría producida por fibras de segundo

orden u orden superior, excluyendose la intervención en ella de las motoneuronas,

dado que presenta una reducción de amplitud con la estimulación repetitiva so, s^ por

otra parte, con electrodos intramedulares se observó que esta onda depende de

neuronas situadas por toda el asta posterior medular 52 con una distribución

somatotópica muy organizada 58, las cuales responden a fibras de los tipos Aa y a las

AR de mayor calibre. La punta intramedular que, como vimos, es una pequeña onda

superpuesta a la fase inicial de Nl parece tener su origen en potenciales de acción al

nivel de los terminales de las fibras aferentes primarias 56. La onda N2 presenta

umbrales similares a los de las fibras A(3 de pequeño calibre y AS de mayor calibre s2;

es decir, un grupo de fibras distinto al asociado con Nl (las Aa y A^i de mayor

u
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IIIb. Vías de conducción de los PESS

calibre). Esto explicaría que N2 aparezca después de Nl a medida que incrementa la

intensidad del estímulo. Su generador está situado en una posición anterior al

correspondiente a Ni s2 y no presenta organización somatotópica. La onda N^Se

observa únicamente cuando la estimulación es lo suficientemente intensa como para

activar fibras del tipo AS 52 y sus generadores están situados en el asta posterior

medular en dos lugares bastante bien diferenciados: la porción más dorsal y la base del

asta posterior.

La onda P parece estar relacionada con la despolarización de los aferentes

primarios, mecanismo de inhibición presináptica descrito por Wall y por Eccles y

colaboradores s9° ^o° 61 El mecanismo exacto por el que se genera esta onda no está

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 presinápticamente s9° ^o

Estimulación de Aferentes Musculares. La estimulación de nervios musculares

produce un campo de potencial en la médula distinto al que se produce al estimular

nervios cutáneos s3, s^, ss Los potenciales son similares a los obtenidos con

estimulación de aferentes cutáneos; pero su amplitud y duración depende del tipo de

aferente muscular estimulado s3° s' Cúando la intensidad del estímulo es suficiente para

activar sólo las fibras del grupo I, el potencial consiste en una punta trifásica, una

onda negativa de corta. duración y una onda positiva. La activación de fibras del grupo

II añade un segundo componente negativo de corta duración. La estimulación del

grupo III añade una tercera onda negativa más amplia y de mayor duración. Esta onda

se correlacionó con el potencial positivo de la raíz posterior que significa.ría

facilitación postsináptica 62.

^ La punta trif'asica y la onda positiva parece que tienen el mismo origen que las

que se observan a la estimulación de fibras cutáneas s3° s'; es decir, los potenciales de

acción de las fibras aferentes primarias para la punta trifásica y los mecanismos de

inhibición presináptica de estas fibras para la onda positiva. Las interneuronas que
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generan N2 y N3 son diferentes si son en respuesta a aferentes cutá.neos o

musculares 53. El origen de Nl evocado por aferentes musculares y el de Nl evocado

por aferentes cutáneos es completamente distinto, ya que: (a) el foco producido por

estimulación de fibras del grupo Ia (que inervan los husos neuromusculares) se

localiza en el núcleo intermedio y el grupo de motoneuronas del asta anterior; (b) el

foco producido por fibras Ib (que inervan los órganos tendinosos de Golgi) está

situado en el núcleo intermedio 63. En contraste con lo anterior, la onda Nl evocada

por aferentes cutáneos tiene un solo núcleo en la substancia gris s^, ss Existe evidencia

experimental de que estos potenciales pueden ser inhibidos o bloqueados parcialmente

tanto por aferencias segmenta.rias como suprasegmentarias `^.

Relación 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

dipolo horizontal con dirección 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 á un nivel inmediato a la entrada radicular. Ambas ondas, N22 y N13,

serían así la expresión en la superficie de la piel de la porción negativa del potencial

del dorso medular descrito por Gasser y Graham s, so, s2, s6, 6s, ^

Conducción medular de los PESS

Prácticamente desde el inicio de las investigaciones con potenciales evocados

somatosensoriales (PESS) se ha venido indicando que los cordones posteriores son

la vía preferente o única por la que se transmiten los impulsos que posteriormente van

a dar lugar a los PESS corticales. Los puntos de vista pueden ser más o menos

amplios; desde autores que concluyen que tanto los cordones posteriores como el

cordón laterodorsal de la médula contienen las vías que median los PESS 6'° 6ŝ° 69°'0

hasta aquellas investigaciones que indican que los cordones posteriores son
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IIIb. Vías de conducción de los PESS

imprescindibles para su transmisión 70° '1° '2. Ertekin '3° '4, en su estudio de la

conducción medular, no localiza claramente la vía de los PESS en los cordones

posteriores, pero sús resultados sugieren que la mayor parte de la señal viaja por ellos.

Por otra parte, existen investigadores que indican que además de la vía de los

cordones posteriores y del cordón dorsolateral, las vías ventrolaterales (proyecciones

espinotalámicas) contribuirian a la conducción o modificarían los PESS 'a, ^s, ^6, ^^, ^s, ^9

La evidencia experimental es conflictiva. La demostración en monos de que

la sección de los cordones posteriores produce una pérdida casi completa de los PESS

rostrales a la lesión y de que la sección de toda la médula con la excepción de estos

cordones no da lugar a apenas pérdida de la señal70^ 80 hace pensar que los cordones

posteriores son la vía prácticamente exclusiva de conducción de los PESS. Sin

embargo, existen datos que sugieren que los potenciales de latencia corta, de Iatencia

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 cordón dorsolateral ipsilateral 6g° '9° gi° g^, s3° 84 Según algunos autores los

componentes más rápidos parecen transmitirse por el cordón dorsolateral, ya que la

sección de éste causa un incremento en la latencia de estos componentes que no

observan cuando realizan lesiones similares en los cordones posteriores 6g° gl, g2. Esto

entra en conflicto con la conclusión de Simpson y colaboradores gs de que los

componentes de latencia corta dependen de manera única del cordón posterior

ipsilateral al estímulo. Aun cuando para algunos autores es posible que el haz

espinotalámico contralateral al estímulo intervenga también en la conducción de los

PESS corticales de latencia corta 69° g6° g', esto no parece estar de acuerdo con otros

resultados que indican que son los potenciales de latencias más largas los que podrían

depender principalmente de los cordones anterolaterales contralaterales; mientras que

los de latencias intermedias dependerían tanto de estos cordones como de los

posteriores ipsilaterales 85.

Se ha de tener en cuenta que una de las características de la experimentación

animal es que suelen usarse en casi todos los casos estímulos de inten ŝidad elevada y
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que los resultados pueden no ser aplicables en su totalidad a la clínica humana, en la

cual la intensidad de los estímulos suele ser menor (excepto en los casos explorados

bajo anestesia).

En los estudios realizados en el hombre, los datos iniciales señalan a los

cordones posteriores como los más probables conductores de los PESS ya que en

varios estudios se observó que los PESS están alterados si la pérdida sensitiva abarca

la sensibilidad para la posición articular, pero no lo están si únicamente afecta al dolor

y a la temperatura dejando intacta la sensibilidad para la posición articular71°'^, sg° g9

Así mismo, las alteraciones de las latencias de los PESS corticales de los miembros

superiores se correlacionan con las pérdidas de sensibilidad vibratoria y

propioceptiva 90° 91. En otro estudio se observó que los PESS son anormales cuando

hay alteraciones de la sensibilidad a la vibración y de la propiocepción; pero algunos

pacientes con sensibilidad dolorosa afectada sin pérdida de las otras modalidades

también presentan alteraciones de los PESS 92. Algunos autores no observan

correlación evidente entre las alteraciones de los PESS y las de la propiocepción 93 0

con cambios en la exploración sensitiva en general 94. A1 menos en el hombre, no

parece que los haces espinotalámicos sean importantes en la conducción de los PESS,

ya que éstos no se alteran en las lesiones quirúrgicas de estos fascículos gg.

Los diversos estudios que correlacionan los hallazgos clínicos con los PESS

no implican necesariamente que éstos sean coriducidos de manera exclusiva por los

cordones posteriores. La propiocepción puede depender de múltiples vías y los

cordones posteriores puede que sean sólo uno de los elementos de un conjunto de vías

que se ensambla a varios niveles para proveer la propiocepción 95 y así, la exploración

clínica clásica de los cordones posteriores no sería en absoluto específica de

éstos 93° 96° 9' De acuerdo con esto están los casos publicados 98^ ^° loo en los que la

sección quirúrgica del cordón posterior ipsilateral no produjo alteraciones de la

sensibilidad posicional y el caso de Ross, Kirkpatrick y Latimosa 97 en el que un

paciente con pérdida sensitiva a la posición articular y vibración tenía un infarto

medular en el que el fascículo delgado (gracilis) estaba intacto. Por otra parte, puede

que también los PESS dependan de múltiples haces. Así, Norrsell y Voorhoeve gl y
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Illb. Vías de conducción de los PESS

Dong, Harkins y Ashleman 101 propusieron contribuciones extralemniscales a los PESS

basándose en que pueden no alterarse con la transección experimental de los cordones

posteriores. Estos autores propusieron como vía alternativa la sugerida por Morin 67;

una vía espino-cérvico-talámica inseparable del haz espinocerebeloso dorsal que

terniina en el núcleo cervical lateral. Sin embargo, esta vía no parece ser relevante en
^

el hombre ya que su núcleo cervical sólo se identifica en un 2/16 de los humanos l02

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

autores a2°'9

De acuerdo con lo anterior, se ha sugerido que sería conveniente diferenciar

los hallazgos en los PESS de los signos observados en la clinica y considerar que la

propiocepción y los PESS dependen de vías diferentes. En general, existe una

correspondencia adecuada entre las alteraciones de la sensibilidad somática en la

exploración y los PESS y entre los grados de afectación de una y de los otros, pero

esta correlación reflejaría más la influencia común de la lesión sobre ambos que la

dependencia de los PES S de la sensibilidad explorada clinicamente l03

Proyecciones sobre el complejo nuclear ^

Ventro-Póstero-Lateral (VPL) del Tálamo

Aun cuando tanto la vía clásica de los cordones posteriores como la vía

aferente que sigue el cordón dorsolateral ipsilateral terminan en el lemnisco medial,

su proyección talámica es diferente. Mientras que la vía de los cordones posteriores

se proyecta por el lemnisco medial hacia la porción caudal (pars caudalis) del núcleo

ventral posterolateral del tálamo (VPLc) y desde éste hacia las áreas

somatosensoriales; las fibras que siguen la vía de los cordones dorsolaterales se

proyectan por el lemnisco medial hacia la porción oral (pars oralis) del núcleo ventral

posterolateral del tálamo (VPLo) y desde aquí hacia el área 4 de la corteza motora.

Con esto, la información aferente relacionada con el movimiento del miembro inferior

llegaría directamente a la corteza motora sin relevos en otras áreas corticales 48.

Clínicamente, la existencia de estas dos vías; una por los cordones posteriores y la otra
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por la vía espino-bulbo-talámica en el haz cerebeloso dorsal, indicaría que la pérdida

de sensibilidad posicional no se debería exclusivamente a lesión de los cordones

posteriores. York 4S opina que con los estímulos habitualmente utilizados para los

estudios clínicos de los PESS del tibial posterior (estímulos en el umbral motor o

ligeramente supraumbrales), las fibras preferentemente activadas son aferentes

musculares del grupo I que envían señales a través de la vía espino-bulbo-talámica

hacia el núcleo Z y VPLo del tálamo y de aquí a la corteza motora; lo cual puede ser

cierto en el caso de la estimulación 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 hipótesis de que la vía final ante la estimulación

del nervio tibial posterior en el tobillo sea la más clásica a través del VPLc hacia las

áreas somatosensoriales.

Áreas Receptoras Corticales

Las proyecciones talamocorticales clásicas relacionadas con los PESS son las

que se realizan entre la pars caudalis del núcleo ventro-póstero-lateral del tálamo

(VPLc) y la corteza somatosensorial primaria (áreas 3, 1, 2); pero también parecen ser

importantes las proyecciones entre la pars oralis del VPL (VPLo) talámico y el área 4

motora de la corteza. cerebral, las cuales representa.rían una vía rápida de información

a la corteza cerebral del estado de los miembros inferiores en relación con los

movimientos. En este contexto, se ha de señalar que existen conexiones importantes

entre las áreas 2 y 5 parietales y las áreas 4 y 6 precentrales 104, los

La corteza somatosensorial primaria (SI) (que ha sido dividida en tres

subcampos citoarquitectónicos, las áreas 3-1-2 de Brodmann) recibe fibras de los

núcleos ventro-póstero-medial (VPM) y VPL del tálamo, núcleos que sirven como

relevos de las fibras del lemnisco medial, tractos espinotalámicos y

trigeminotalámicos. El área 3 se ha subdividido en una región anterior (3a) y otra

posterior (3b)106; una subdivisión que ha sido cuestionada los, pero que se acepta de

manera bastante general. El área 3b de la corteza somatosensorial está localizada en

el hombre y monos del Viejo Mundo en la pared posterior de la cisura de Rolando;
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Illb. Vías de conducción de los PESS

mientras que el área 3a se sitúa en el fondo de esta cisura. Por su parte, el área 1 se

encuentra primordialmente en la parte anterior de la cima de la circunvolución

postcentral y el área 2 en una porción más posterior de esta zona lo^, ^os Las

respuestas registradas en estas áreas sugieren que cada una de ellas está asociada a

una modalidad particular de sensibilidad o a una combinación de modalidades. Las

áreas 1 y 3b responden principalmente a la estimulación táctil, con el área 3b como

localización principal correspondiente a las células de adaptación rápida; el área 2

responde mejor a la estimulación de tejidos profundos 108 y existe una proyección

importante de aferentes de los husos neuromusculares al área 3a l06

Marshall, Woolsey y Bard l09 fueron los primeros en éstablecer que las áreas

3, ^ 1 y 2 reciben proyecciones talámicas independientes y específicas. Se sabe ilue el

área 3 recibe la mayoría de estas proyecciones, que las fibras que llegan a ella son de

calibre grueso llo y que las fibras lemniscales con mayores velocidades de conducción

se conectan a su vez con las fibras talamocorticales de conducción más rápida 111

Todo ello explicaría el hecho de que las respuestas tengan menor latencia en el área

3 que en las áreas 1 y 2.

El área 4, junto con el área 3a, recibe información de los movimientos activos

y pasivos 112 probablemente a través de aferentes musculares del grupo I 106. En monos

que realizan movimientos voluntarios, las neuronas eferentes del área 4 son

controladas por retroalimentación desde aferentes sensitivos procedentes del brazo en

movimiento 113 vehiculadós a través de los cordones posteriores 114 Este mecanismo

estaría relacionado con un bucle de servocontrol transcortical que calcularía las

diferencias entre el movimiento que en realidad se realiza y aquel que se desea

^ realizar 113 En el área 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 los, ^ls^ pero todavía no está aclarada la vía responsable de estas respuestas

rápidas del área 4. Se sabe que la pars oralis del núcleo VPL del tálamo (VPLo) recibe

aferencias procedentes de los nervios del brazo y envía proyecciones a la corteza

motora 116 y que las respuestas de las neuronas corticales pueden eliminarse con la

-37-



sección de los cordones posteriores "'. Sin embargo, las neuronás del núcleo VPLo

que se proyectan sobre la corteza motora no reciben aferencias desde los núcleos

cuneiforme y delgado "g y los núcleos cerebelosos se proyectan sobre el VPLo sólo

con latencias largas y con respuestas inconstantes a los estímulos periféricos 19. Sería

posible que las respuestas de corta latencia en el área 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 áreas 3, 1 y 2 y que desde éstas

la señal pasase hacia el área motora 104; ya que las neuronas de las á.reas 3 y 1 se

proyectan hacia el área 2, que a su vez envía conexiones directas hacia el áxea 4120

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 todavía con respecto al origen de

los PESS registrados en localizaciones craneales precentrales (véase más adelante en

IIId. Generadores de los PESS). El tálamo no parece dar lugar a potenciales

registrables a nivel epicraneal, posiblemente porque la actividad del núcleo

ventroposterolateral genera un campo eléctrico cerrado 12'. Por otra parte, no existen

conexiones callosas entre las áreas receptoras primarias que representan las .porciones

distales de los miembros 104°'22, lo cual explicaría la ausencia de PESS de origen

cortical sobre el hemicráneo ipsilateral al estímulo. Tampoco parece que el área

somatosensorial secundaria (SII) dé lugar a potenciales registrables en la superficie

del cuero cabelludo. De hecho, los PESS registrados con electrodos corticales

permitieron identificar el á.rea SII en un solo caso de los 50 estudiados por L ŭders y

colaboradores 1^.
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IIIc. PESS DE LOS NERVIOS MEDIANO Y TIBIAL POSTERIOR

Cuando el proposito de la obtención de los PESS es fundamentalmente clínico,

se eligen lugares de registro en los que se manifiestan de manera evidente y clara una

serie de ondas que se creen manifestación 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 generación bien definido y admitido de manera unánime por todos

los investigadores y, tanto esta faceta como su relevancia en la clínica, son

cuestionables en bastantes de los casos.

Nomenclatura de las ondas

En esta descripción y, dentro de lo posible, en el resto de este trabajo se

seguirá la nomenclatura habitual para los potenciales evocados, en la cual se suelen

denominar las distintas ondas por su polaridad (P o N según sean positivas o

negativas) 124 y sus latencias medias en los controles normales. Así, una onda que

tenga la denominación N13 lo será 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 apa.rición en el registro; así, la segunda onda

negativa en un registro sería llamada N2. Ambos procedimientos tienen sus ventajas

e 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 cuestión 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 países

con éstaturas medias de la población muy dispares, con lo cual la misma onda puede

ser designada con un valor distinto por diferentes autores; así; la onda N20 puede ser

denominada N19 por otro autor que observa esta misma onda con una latencia media

1 ms más corta. El segundo método (polaridad-orden de aparición) 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 pasaría a denominarse N3 si, por cualquier causa, apareciese posterior

a N1 y anterior a la antigua N2 una nueva onda negativa que sería 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 aparece en el registro: convencionalmente aparece

una deflexión hacia arriba cuando el electrodo conectado a la entrada inversora del

amplificador diferencial es más negativo que el conectado a la entrada no inversora,

y se observa una deflexión hacia abajo en el caso contrario. Realmente, lo que estamos

observando es una diferencia de potencial entre dos electrodos y puede así ocurrir que

si un generador produce en la zona de registro un campo positivo, la onda podría

aparecer como negativa si el otro electrodo usado como referencia estuviera en una

región de mayor positividad (estos aspectos de la obtención de Ios registros han sido

comentados anteriormente en los párrafos dedicados al amplificador diferencial

Illa. Métodos de detección de los potenciales evocados). Este aspecto del registro

de los potenciales es en ocasiones una fuente de confusión terminológica e incluso

conceptual, ya que la misma onda puede aparecer con polaridades diferentes en

distintas derivaciones; así, la onda registrada como N14 al nivel cervical podría

equivaler a la onda P14 epicraneal que tiene polaridad opuesta. Algunos autores 11 han

adoptado una nomenclatura que designa a estas ondas con ambos prefijos N y P(p.ej.:

N/P 14). ^

Por ser la nomenclatura más extendida y menos expuesta a confusión, en este

trabajo se adopta, en donde^^eŝ pósible; la.terminología polaridad-latencia. Se asigna

la polaridad aparente en el lugar de registro independientemente de si la onda es

generada con i^na u otra polaridad. De esta forma, se denominará N14 a la onda que

aparece con esta latencia media y polaridad en el registro cervical y P 14 a la registrada

en las derivaciones craneales, aun cuando ambas ondas pudieran representar el mismo

evento fisiológico.
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En las respuestas craneales sólo se suelen tener en cuenta las ondas con

latencias cortas (menores de 50 ms para el nervio mediano en la muñeca y de 75 ms

para el nervio tibial posterior estimulado en el tobillo) dada la gran variabilidad tanto

en amplitud como en latencias que presentan las ondas tardías, las cuales se modifican

de . manera marcada bajo la influencia de estados de conciencia o anímicos,

medicación, edad, etc. lzs

Las respuestas van a ser diferentes según se obtengan con la estimulación 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 estimulación.

PESS de los Miembros Superiores (figura 4)

(Nervio Mediano)

El paradigma en el caso de los PESS de los miembros superiores está

constituido por los resultados de la estimulación del nervio mediano que es el que

tomaremos como base en esta descripción; ya que la estimulación del resto de los

nervios de los miembros superiores va a dar registros similares, pero de menor

amplitud y menos definidos 12.

Estimulación ^

Generalmente se realiza una estimulación bipolar en la muñeca, aun cuando

puede hacerse en cualquier punto a lo largo del curso del nervio (codo, axila, etc.) o

en los dedos (medio, índice y pulgar). El estímulo suele consistir en pulsos de

corriente con forma de onda cuadrada con una duración de 0,2 a 0,3 ms, cuya

intensidad se gradúa habitualmente en un nivel capaz de producir una contracción

visible de la musculatura tenar o en dos a tres veces el umbral sensitivo 11(aun cuando

estos niveles pueden variar según el laboratorio). Los electrodos estimuladores se

sitúan a lo largo del curso del nervio con una separación entre sí de unos 2 a 4 cm; el

cátodo suele situarse en posición proximal con el fin de evitar que se produzca un

bloqueo de la propagación de la respuesta nerviosa al nivel de éste último.
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Lugares de Registro

Los electrodos "activos" de registro se colocan en uno o varios puntos del

curso d^el nervio mediano, sobre las apófisis espinosas de las vértebras cervicales y

sobre el cuero cabelludo. En la clínica, suelen situarse en una localización cercana al

punto de Erb, sobre la apófisis espinosa de las vértebras cervicales quinta, sexta o

séptima; y sobre la piel del cráneo en un punto suprayacente al área sensorial cortical

de la mano 11 (aproximadamente 2-3 cm por detrás de la localización C3 o C4 del

sistema electroencefalográfico internacional 10-20; lugares a los que se les suele

denominar C3' y C4' respectivamente). Además de estos electrodos, puede obtenerse

información adicional situando electrodos en las localizaciones F3' y F4' (definidas

como las posiciones intermedias entre F3 y C3 y F4 y C4) y P3 y P4. En este trabajo,

para evitar confusiones con localizaciones del sistema internacional 10-20 que

pudieran tener las mismas denominaciones, cuando sea necesario se indicarán

precedidas por una `^' minúscula las localizaciones vertebrales: así, vCS, vC6 y vC7

indicarían las localizaciones situadas sobre laŝ apófisis espinosas de las vértebras C5,

C6 y C7. Recientemente se ha abogado por sustituir la nomenclatura tradicional del

sistema 10-20 por un sistema modificado (American Electroencephalographic

Society, 1994)1^ con el cual los lugares a los que denominamos C3' y C4' pasarían a

llamarse CP3 y CP4 y los nombrados F3' y F4' vendrían a ser FC3 y FC4; pero no se

adoptará aquí esta terminología por no ser de uso y aceptación general.

De gran importancia es el lugar que se elige para situar el electrodo de

referencia, ya que según donde éste se localice las formas de onda obtenidas serán

distintas. En particular, se diferencian los montajes con referencias cefálicas que se

comportan como formados por derivaciones bipolares de los montajes con referencias

no cefálicas 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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Montaj es

Un montaje habitual con referencias cefálicas 11 es:

Canal : Derivaciones----------------------------------------------------------------------------------------------^------------------------...

1 Punto de Erb ipsilateral al estímulo - Fz o A1/A2
-----------------^......................-------------------------------...............................------------------..

2 Sa o 6a Vértebra Cervical - Fz o A1/A2
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

3 , C3' o C4' (contralateral al estímulo) - Fz o A1/A2

Donde A1/A2 = lóbulos de las orejas interconectados

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

Canal : Derivaciones
.................:..................................................................................

1 P. de Erb ipsilateral al estímulo -
Fz o A1/A2 o P. de Erb contralateral

-----------------^------------------------------------....._..----------....---..._........._.......

2 Sa o 6a Vértebra Cervical - Fz o A1/A2
.................:............................^--...............------------------------------------

3 C3' o C4' (contralateral al estímulo) -
Hombro contralateral al estímulo

Recientemente 65 se aboga por añadir una derivación vC5 a cara anterior del

cuello a unos 2 cm por encima del cartílago cricoides, con el fin de obtener una onda

N 13 con origen cervical bien diferenciada; como se verá más adelante cuando se

comente el origen de esta onda.

Formas de onda obtenidas

Además del lugar de registro, las ondas obtenidas en una determinada

situación van a depender del electrodo que hayamos escogido como referencia. Dado

que el haber escogido referencias cefálicas o no cefálicas va a introducir variaciones

en los potenciales registrados, se describirá primero el conjunto de ondas que se

registran en cada una de las localizaciones y se pasará luego a describir las variaciones

que introduce en ellas el tipo de referencia elegido.
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Nervio
Mediano

Potenciales evocados a la estimulación del nervio
mediano en la muñeca.

Figura 4
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Registro en el Punto de Erb (figura 4a). Este lugar de registro se localiza en

el ángulo formado por el borde posterior del manojo de inserción clavicular del

músculo esternocleidomastoideo y la clavícula; situándose el electrodo de registro en

esta zona y a unos dos a tres centímetros por encima del tercio medio de la

clavícula 11. En el punto de Erb ipsilateral al estímulo se observa una onda trifásica

(positiva-negativa-positiva) cuyo componente principal es el negativo y a la que se

denomina N9. Ocasionalmente, especialmente en niños, esta onda puede mostrar un

doble pico negativo 12'.

Registros en la Columna Cervical (figura 4b). En esta localización,

generalmente al nivel de las apófisis espinosas de las vértebras cervicales CS a C7, se

registra una serie de ondas negativas a las que se ha denominado Nl 1, N13 y N14 que

forman un complejo con aspecto trapezoidal, seguidas por una positividad de mayor

duración ^° 12s° ^29° ^30° 13^ En 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 mínima amplitud en individuos normales; .pero en los niños puede ser

prominente, particularmente en edades entre 1 y 4 años 127. Esta onda tiene la

particularidad de presentar una latencia variable dependiente del nivel más o menos

rostral del registro; con latencias más cortas en la columna cervical inferior y más

largas al nivel de las vértebras cervicales más altas 130,13^,133 La onda N13, que

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

indentación en la fase descendente del complejo Nl 1/N13/N14, parece tener una

latencia fija, independiente del lugar de registro, y podría ser equivalente a la onda P 14

de campo lejano que se mencionará más adelante.

Es importante en esta localización el evitar la confusión entre las tres ondas

distintas ya que N13 puede ser confundida con una onda N11 prominente 127 e incluso,

en circunstancias patológicas la desaparición 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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última posibilidad, se ha propuesto el uso de una referencia cervical anterior que ha.ría

que N13 apareciera sin interferencias de potenciales de campo lejano que podrían ser

interpretados erróneamente 65 ; 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 cráneo en el lado opuesto al

estímulo se componen de complejos de ondas que van a variar con el lugar del

registro 24° ^32' 134, 13s, 136, 137, 138, 139 Más que en otras localizaciones, es en los registros

craneales en donde el uso de referencias lejanas o cercanas va a influir

considerablemente sobre la forma de los complejos de ondas obtenidos. En la clínica,

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 describirán

preferentemente. ,

En las localizaciones postcentrales contralaterales al estímulo, las principales

ondas registradas forman un complejo en W(negativa-positiva-negativa-positiva) más

o menos definida según los sujetos y cuyos componentes principales se denominan

generalmente como N20, P25, N3 5 y P45. Entre ellas, las más importantes por su

constancia y valor en la clínica 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 aquí 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 clínica habitual no está todavía definido.

El complejo principal N20/P25 (cuyo origen como veremos más adelante se

atribuye a la corteza somatosensorial primaria) de uso habitual en la clínica se va a ver

modificado según las referencias usadas sean cefálicas o no cefálicas.
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Registro con Referencias No Cefálicas (figura 5). Cuando se usa este tipo de

referencias, generalmente en punto de Erb o el hombro contralateral al estímulo, se

observan en las derivaciones postcentrales contralaterales una serie de ondas añadidas

adicionales previas al complejo N20/P25. Estas ondas representan potenciales de

campo lej ano que han sido denominados P9, P 11 y P 14 (o P 13 y

P14) ^^ 131' 135, ^ao, ^a^, ^a2 Estos 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 más prominente de ellos es P14 que constituye la

inflexión positiva más amplia entre las anteriores a N20; pero que puede estar ausente

en personas normales 12' .

Por otra parte, cuando el registro con referencias no cefálicas se realiza en

derivaciones precentrales contralaterales al estímulo, tales como en localizaciones F3

o F4, el complejo de ondas N20lP25 se ve sustituido por un complejo con polaridad

N20 Registro C' contralateral -
punto de Erb contralateral

N35

P9 P14

P45

P25

N18

P9
P11 P14 Registro C' ipsilateral -

punto de Erb contralateral ^

Fi^ra S. PESSde/nervio mediano regishad^s c»n referencias no cef^lrca.s en localfzacione.s craneale.s postcentrales.
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opuesta denominado P20/N27, P20/N30 o P22/N30 según diferentes

autores 2a, 132, 134, 135, 136, ^s^, ^3s,139 En sujetos normales el potencial N30 suele ser

bilateral 132° la3 Está sometido a debate (véase: IIIe. Generadores de los PESS) si el

complejo frontal P20/N27 está generado de manera independiente o si es una imagen

especular del complejo postcentral N20/P25 registrada en una localización diferente.

Giblin 72 identificó una onda P25 en la circunvolución postcentral y

localizaciones centrales y de hecho, cuando el registro se realiza sobre las regiones

centrales contralaterales al estímulo, se registra ocasionalmente un complejo P25/N35

que suele estar mal definido al estar mezclado con los potenciales pre y

postcentrales 1^; 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 estímulo

y con una distribución topográfica amplia que abarca la mayor parte del cráneo,

aparece una negatividad de larga duración y poca amplitud que en las derivaciones

contralaterales queda enmascarada en gran parte por el complejo principal N20/P25;

pero que en las derivaciones ipsilaterales puede observarse de manera aislada. Esta

negatividad ha sido denominada potencial N18 difuso 13^,14s

Se puede decir que el complejo postcentral N20/P25 está confinado a las

localizaciones contralaterales y nunca aparece ipsilateralmente. Por su parte, la onda

P20 frontal tiene un máximo de amplitud en un plano anterior en 3-6 cm a Cz;

mientras que N30 frontal se extiende ampliamente a la región precentral en ambos

lados. En cuanto á las ondas más tardías, P45 es siempre central ipsilateral, pero se

observa tanto en localizaciones más anteriores como en las más posteriores. En

sujetos jóvenes P45 puede no ser evidente y suele ser más amplia en personas de

mayor edad 139

Registro con Referencias Cefálicas. Como consecuencia del uso de

amplificadores diferenciales, en el registro con referencias cefálicas se va a observar

que se cancelan entre sí 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 distribución 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 cefálicas (generalmente

Fz o Fpz) van a ser más simples que los obtenidos con referencias no cefálicas. Se va

a observar el complejo N20/P25 sin mezcla de N18 difuso, que no aparece ni en las

derivaciones contralaterales ni en las ipsilaterales y el potencial P 14 va a desaparecer

o, a lo sumo, aparecer como una positividad de mínima amplitud precediendo a N20.

Por otra parte, tampoco se observarán los potenciales de campo lejano P9 y Pl 1.

Registro con Referencia en Lóbulos de las Orejas (figura 4c). En general, se

puede decir que las derivaciones con referencias en lóbulos de las orejas van a

mostrarnos un registro bastante cercano al obtenido con referencias no cefálicas, pero

P9 y P 11 estará.n mal definidos o ausentes y el único potencial previo a N20

claramente visible en las derivaciones postcentrales es en la mayoría de los casos

P14 91° lal Por otra parte, N18 difuso y los potenciales precentrales se definen de

manera bastante aceptable con estas derivaciones, con lo cual este montaje constituye

un sustituto aceptable de las referencias no cefá,licas 13^, la^ sin los inconvenientes

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 cefálicas que añaden componentes corticales de campo

lejano 91° 13s° 141,14' Esta mezcla de potenciales de campo lejano y cercano podría ser

un inconveniente a la hora de la identificación de los potenciales, pero esto puede

solucionarse, como se ha hecho en este trabajo, mediante la substracción electrónica

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 132° 13s Las referencias en lóbulos de las orejas

constituyen un compromiso aceptable entre las referencias puramente cefálicas y las

no cefálicas; ya que con ellas va a ser posible registrar de manera aceptable la mayor

parte de los potenciales de campo lejano.
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Terminología. Debido a la profusión 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

localiza.ciones precentrales, centrales y postcentrales que son las que nos interesan en

este trabajo (Tablas 1, 2 y 3)

En las páginas siguientes, cuando exista posibilidad de confusión, se usará una

terminología basada en la polaridad de los potenciales y 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 que el autor

presupone como origen de estas ondas; así, aquellos que favorecen un origen común

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 común les darán

una cifra de latencia distinta (de ahí 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 útil para evitar confusiones, se designarán 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 regflstrado a nivel ĉentral generalmente denominado P25-N35

(o P22=N30). '

Las tablas siguientes (tablas 1, 2 y 3) muestran esta varied^.d^ de nomenclaturas

según distintos autores. ^ '



Illc. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

Tabla 1. Terminología del complejo positivo-negativo frontal o precentral (PF-NF)

P22-N30 Desmedt y Cheron132 ; Mauguiére, Desmedt y Courjon'43; Desmedt y
Bourguet139; Hashimoto y cols.'48; Mauguiére y Desmedt'a9

P20-N29 Yamada y cols. lso

P20-N24 Tsuji y Murai15'

P20-N30 Wood y cols. 152; Allison y cols.1 a4 , 153, 154, lss

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

P22-N30 Mauguiére, Desmedt y Courjori143; Desmedt y Bourguet'39

P23-N32 Yamada y cols. lso

P23-N30 TsujiyMurai15'

P25-N35 Wood y cols. 152; Allison y cols. laa,1s3,1s4, lss

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

N20-P27 Mauguiére, Desmedt y Courjon 143; Deiber,. Giard y Mauguiére156; Desmedt y
Bourguet139; Mauguiére y Desmedt "9

N20-P25 Yamada y cols. lso

N20-P23 Tsuji y Murai's'

N20-P30 WOOd y coLs. 152; i^111SOn y CO1S. 144,
153, 154, 155

Medidas y Cálculos Basados en las Ondas Registradas. Con las ondas

obtenidas mediante estas técnicas y de acuerdo con los lugares en los que sé supone

que se generan, se puede obtener una evaluación de la conducción en los principales

segmentos por los que discurre la salva aferente que llega a la corteza cerebral. Es

importante así la medida de las latencias de las ondas N9 en el punto de Erb (al pico

de la onda negativa máxima), N13 en la derivación cervical, P14 en los registros

postcentrales ipsi o contralateral con derivaciones no cefá.licas y N20 en el registro

postcentral contralateral. En la valoración de los resultados es también importante la

medición de la amplitud de las distintas ondas; ya que en ciertas situaciones

patológicas es ésta la que se modifica, mientras que las latencias permanecen
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normales. En este contexto es interesante reseñar la observación de que en las lesiones

corticales las latencias pueden no modificarse o estar mínimamente prolongadas;

mientras que los cambios de amplitud o duración de los PESS corticales pueden ser
marcados143^ ls^, ^ss, ^s9

Deberá obtenerse una medida de la longitud del miembro superior desde el

cátodo 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

estimación de la velocidad de conducción periférica desde el lugar de estimulación

hasta la porción más distal del plexo braquial, ya que el origen de N9 se supone en la

salva aferente del plexo braquial a su paso bajo el electrodo de registro 11

Podemos evaluar, además, la conducción entre el punto de Erb y la médula

espinal (un segmento que incluye el plexo braquial, las raíces 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) 6s,133, ^60

mediante la resta ernre las latencias de N 13 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 mínima o no aparece en

absoluto 6s

Tiempo de Conducción Central (Cérvico-Cortical) . De manera general, se

da el nombre de tiempo de conducción central (TCC) a la diferencia de latencias entre

las 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 estimación de la

conducción entre el nivel medular origen de N13 y la corteza cerebral. La utilidad de

este tiempo de conducción está en que es independiente de las alteraciones de la

conducción 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

estimulación más proximal o más distal o una lentificación de la conducción periférica
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Illc. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

pueden dar lugar a variaciones de las latencias absolutas; pero los intervalos entre las

ondas evocadas a nivel central serán independientes de esas variables.

En algunos laboratorios se prefiere el uso de un tiempo de conducción central

definido como la diferencia de latencias entre N20 y P 14. Esta cifra nos daría una

valoración del tiempo de conducción a través del tronco cerebral y cápsula interna

hasta la corteza cerebral. En general, se prefiere usar N13 en lugar de P14 dado que

el origen de esta. última onda es todavía incierto; mientras que el de N13 parecé estar

más claro (como se verá en el. apartado dedicado a los generadores de los PESS).

PESS de los Miembros Inferiores (figura 6)

(Nervio Tibial Posterior)

Estimulación

En el caso de los miembros inferiores; los PESS que se usan más

habitualmente en la clínica son los obtenidos mediante estimulación del nervio tibial

posterior. Esto se debe a la facilidád con que se realizan, la buena tolerancia del

paciente a los estímulos y la constancia de los resultados en individuos normales.

Podrían usarse otros nervios tales como el sural, el peroneo o el femorocutáneo

lateral, etc.; pero sus respuestas son bastante inconstantes; así, en una serie se observó

que la estimulación unilateral del nervio peroneo no producía respuestas bien definidas

en un 10-15% de los controles, y lo mismo ocurría con el nervio sural; mientras que

las respuestas fueron muy aceptables en todos los controles del nervio tibial

posterior 161 Los potenciales evocados a la estimulación de nervios sensitivos, como

el sural, tienen la desventaja adicional de que la intensidad del estímulo 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 e^sten

alteraciones sensitivas de los miembros inferiores que no permiten que el paciente nos

informe de la percepción del estímulo.



Lugares de Registro

En el caso del nervio tibial posterior, los lugares habituales de registro suelen

ser la región dorsolumbar, generalmente sobre las apófisis espinosas de las vértebras

L1 o D12 y en el cráneo la localización Cz' cercana al área somatosensorial primaria

^ para el miembro inferior que yace en el interior de la cisura interhemisférica. Se añade

en ocasiones un registro a nivel cervical. ^ ^

Montajes .

Un montaje usado habitualmente es el siguiente:

Canal ^ Derivación
.................;..............__._...........---........_....--------...----------...........-----

1 Cz' - Fz o A1/A2
-----------------;...-----..........-----..__.....-----.............---------------....------------------.....-----........---....------.......

2 12° Vértebra Dorsal- Cresta Ilíaca Contralateral al Estímulo

En ocasiones, en casos de respuestas corticales poco claras o en las que el

potencial P37 no aparece bien defiriido, puede ser de utilidad el añadir una derivación

C3'-C4' o 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 D 10) se registra una onda negativa única 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. Más inconstantes son otras ondas

de latencia variable registradas sobre la columna lumbosacra (entre L3 y S2) que

tienen origen periférico, probablemente en la ĉola de caballo, y que han recibido

múltiples denominaciones (N14, N19, ondas A y R, ondas Wl, W2 y W3, etc.) como

veremos más adelante (IIIe. Generadores de los PESS).

Columna Cervical. No es habitual en la clínica el registro de los potenciales

evocados a nivel del segmento cérvico-dorsal dada su inconstancia en personas

-54-



IIIc. PESS de los nervios mediano y tibial pc^stel^rc^^^

P37

Cz'

^ ^
1

^

N22

Nervio

Tibial

Posterior

D12

C resta

Ilíaca ^

Potenciales evocados a la estimulación del nervío tibial
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normales, su baja amplitud y los requisitos especiales tales como la gran cantidad de

estímulos y sedación del paciente necesarios para obtener registros interpretables 1^ .

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 significación

todavía dudosa. Otros potenciales han sido descritos en esta localización, tales como

P31 y N34 (también denominados P30 y N32) de probable origen en el tronco

cerebral 162

Respuestas Craneales (figura 6b). Al nivel craneal, en la localización Cz' se

registra un complejo de potenciales P37/N45/P60/N75, todos ellos con origen cortical

y entre los cuales el más importante es P37 cuyo origen probable son las áreas

somatosensoriales primarias.

Entre los potenciales subcorticales, sólo el potencial N22 se registra

prácticamente en todos los controles normales; no así el resto de los potenciales, cuya

ausencia no implica anormalidad. No obstante, en el caso de N22, Chiappa il

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 v; pero los potenciales craneales

más tardíos van a ser influidos de manera marcada por el estado de atención y

psicológico dcl paciente y por la medicación que éste reciba; razón por la que son

menos usados en la exploración orientada a la clínica.

Medidas y Cálculos Basados en las Ondas Registradas. De manera análoga

a lo que ocurre con el nervio mediano, con los PESS del nervio tibial posterior se

pueden obtener tiempos de conducción entre los diversos segmentos registrados; así

podemos obtener con la latencia del potencial en D 12, N22, una velocidad de

conducción 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 generación de N22 interviene una sinapsis 163 que introduce un
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IIIc. PESS de los nervios mediano y tibial posterior

retraso de valor desconocido en la latencia de esta onda. De manera similar al tiempo

de conducción N20-N13 del nervio mediano, se obtiene un tiempo de conducción

entre la médula lumbosacra y la corteza somatosensorial restando las latencias de P37

y de N22; un valor de utilidad clínica indudable por la poca influencia que tiene en su

magnitud la estatura del paciente y las alteraciones de la conducción periférica;

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

Efectos de la Edad sobre los PESS

Diversos estudios han abordado los cambios que ocurren en los PESS con el

envej ecimiento 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 más llamativo relacionado con la

edad avanza.da es el incremento en la amplitud de los componentes precentrales (N20,

P27 y N45) con mínima o ninguna modificación de los potenciales subcorticales tales

como N18 difuso 13s° 1^° 16s Por otra parte, los potenciales aparecen mejor delineados

con el envejecimiento y así se observa un patrón claro en "W" con P27 y P45 bien

definidos en sólo un 47% de los adultos jóvenes, frente a un 83% de los

octogenarios 132

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 166
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IIId. GENER^DORES DE LOS P.E.S.S.

La interpretación de los potenciales evocados, sean éstos somatosensoriales o de

otra modalidad sensitiva, debería basarse en un conocimiento preciso de las vías anatómicas

que intervienen en la transmisión 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 vías

anatómicas implicadas en la transmisión de la sensibilidad, sus núcleos de relevo y las áreas

corticales receptoras; en el 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 está completamente aclarada su vía de transmisión. Debido a estas incertidumbres,

se hará a continuación una revisión de los datos disponibles en relación 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 N9 y P9

La onda N9 y su homóloga P9 con la misma latencia, registradas la una en la

clavícula y la otra como potencial de campo lejano con referencia no cefálica sobre el

cráneo, se consideran generadas por las raíces del plexo braquial.

La onda N9 es un potencial de campo cercano que puede ser registrado a lo largo

de las vías de conducción del plexo braquial, tanto en la axila como en el 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 continúa ter ŭendo una

amplitud registrable en los casos con avulsiones radiculares de larga duración 11
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Por su parte, la onda P9 registrada en el cráneo con referencias no cefálicas, parece

tener su origen en algún 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 130

Puesto que en esa zona no existen sinapsis ni núcleos, se cree que esta onda representaría

un potencial estacionario de campo lejano generado por la llegada de la salva de potenciales

de acción del nervio periférico a un lugar en donde las características del volumen

conductor se modifican. Este cambio ocurre al nivel de la axila o cerca de ella, en ía zona

de transición entre el brazo y el tronco, al variar la dirección de la conducción y el tamaño

del conductor ^° l^o° 131° 141° 16'° 16g Como dato adicional en favor de su origen periférico está

el hecho de que la onda persiste cuando todos los demás componentes subsiguientes de los

PESS desaparecen en-las avulsiones radiculares por tracción del plexo braquia191

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 cefálicas 169° 1'0 ; denominaremos esta onda como N9/P9 cervical en la

discusión de los resultados de este estudio.

Salva ^prozimal del plezo 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 conducción de la salva aferente a través del plexo braquial y raíces cervicales en el

segmento proximal al punto de Erb l^o° 1'1. Desmedt y Cheron 133 la engloban dentro de N11,

qúe 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 más larga en registros en

lugares más rostrales de la columna cervical que en los registros en lugáres más caudales.

Esta onda correspondería a lo que Seyal y Gabor 11 denominan salva de los cordones

posteriores. ^
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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 avulsión radicular en las lesiones del plexo braquial 91. Por otra parte,

se sabe que N11 tiene un período refractario corto ln lo cual es un dato más a favor de que

sea la expresión de impulsos nerviosos en transmisión sin sinapsis interpuestas. Una gran

mayoría de los autores consideran que el origen más probable de N 11 es la salva ascendente

que se dirige en sentido rostral por los cordones posteriores (fascículo

cuneiforme) 20, 26, 133, 160, ^^3 ^ pero Kaji y Sumner 174 creen que además 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 ^ desviación típica); lo cual indicaría que no tiene un lugar de generación fijo.

Desmedt y Cheron 130,132, 133' calculando la longitud media del cordón posterior a este nivel

en unos 55 mm (desde la entrada espinal en C6-C7 hasta C2) obtienen una velocidad de

conducción medular máxima para esta onda de unos 58,5 m/s; proponen que está

relacionada con la salva ascendente en los cordones posteriores después de su entrada

espinal a nivel C6-7. Estos valores de velocidad de conducción son criticados por Emerson,

Seyal y Pedley 160 que los consideran hallazgos fortuitos dadas las dificultades de registro

en esta zona al mezclarse N11 con N13 a los niveles más altos.

El equivalente de campo lejano de N11 es la onda P11 registrada en el cuero

cabelludo con referencias no cefálicas. Esta onda inconstante (sólo se identifica en un 70%

de los individuos normales en los registros de rutina 175) debe interpretarse de manera

distinta a N11; ya que el lugar de registro craneal es fijo y así no puede darse en este caso

una diferencia de latencia con la variación de niveles. Por esta razón, debemos plantearnos

la pregunta de a qué nivel preciso corresponde la latencia de P 11. Esta onda correspondería

para algunos autores a la llegada de la salva periférica a los segmentos C6-C7 de la

médula ^30,132,133, ^^6; lo cual está de acuerdo con su latencia, cuya magnitud sólo permite un

tiempo suficiente para que el potencial de acción alcance la zona de entrada radicular en la

médula, y así no podría surgir ni en el núcleo cuneiforme ni en el lemnisco medial 13'° 1" De

ser esto cierto, su origen podría estar en el cambio de dirección que sufre el potencial de
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acción en la entrada de la médula o en el ca,mbio en el volumen conductor en esta misma

zona 27 . En contra de esta opinión, Mauguiére e Ibañez 175 opinan que el pico de P 11

corresponde a la llegada de la salva de los cordones posteriores a los núcleos de éstos; un

punto de vista que está de acuerdo con los resultados de registros realizados directamente

sobre las vías del tronco cerebral 17 . Estos autores observan que N11 desaparece en

algunos pacientes con lesiones compresivas a nivel cérvico-bulbar; mientras que permanece

el potencial P 11, que puede tener latencias incrementadas. Creen que la persistencia de P 11

en las lesiones cervicales altas se explica si esta onda surge en la salva ascendente de los

cordoñes posteriores en la médula espinal y corresponde al momento en donde la

propagación de esta salva ascendente cesa (al nivel de los núcleos de los cordones

posteriores). La prolongación de latencias se debería a la dispersión temporal y lentificación

de la conducción producida por la propia compresión medular.

Onda N13 ^

La onda N13, el potencial de mayor amplitud que se registra al nivel cervical con

las derivaciones habituales en niños mayores y adultos, se caracteriza por su latencia fija,

independiente del lugar de registro sobre la columna cervical, y por tener un máximo de

amplitud en la zona de entrada radicular entre las vértebras CS y C7, decayendo su amplitud

rápidamente en niveles rostrales a C3. Los registros epidurales confirman que el potencial

cervical principal a la estimulación del nervio mediano es máximo al nivel de la vértebra CS
^

y se extiende al menos dos niveles tanto en sentido caudal como rostral "g . La latencia

constante hace pensar en un lugar de generación fijo en algún núcleo o estructura que, por

la distribución de su máximo de amplitud debería estar por debajo del agujero occipita1133

En realidad, los datos clínicos y experimentales hacen pensar que N13 no es un potencial

único, sirio que existen dos potenciales con generadores independientes y latencias tan

similares que se confunden entre sí; a estos dos potenciales distintos se les ha denominado

N13a y N13b. Ambos tienen períodos refractarios largos, lo que sugiere un origen

postsináptico, pero sus funciones de recuperación son lo suficientemente diferentes como

para que se excluya la posibilidad de que sean proyecciones del mismo potencial l'4,1'9
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N13a. Existen varios datos que sitúan el generador de la onda N13a en un dipolo

con orientación horizontal y anteroposterior originado por activación de interneuronas de

l^a substancia gris posterior de la médula cervical: 1) los registros obtenidos a nivel

intracraneal en Iugares cercanos al tronco cerebral o en éste; 2) la aparición sincrónica de

N13 con una onda de polaridad opuesta (P13) registrada en la superficie anterior del

cuello 160 o en el esófago 133 y 3) su largo período refractario compatible con que esta onda

dependa de sinapsis 172. De acuerdo con esto, sería probable que N13a estuviera generada

a nivel de las láminas IV y V de Rexed del asta posterior medular en respuesta a colaterales

que los axones de los cordones posteriores envían a estas zonas antes de comenzar su

ascenso por el fascículo cuneiforme 65. Las características de N13a en humanos serían muy

similares a las de1 potencial N1 descrito en animales 65 que refleja 1a respuesta neuronal

postsináptica a impulsos procedentes de fibras periféricas aferentes de los grupos I y II

sobre las láminas IV y V del asta posterior medular so, 5^, 56

N13b. Se ha observado que pacientes con lesiones cervicales inferiores muestran

una pérdida selectiva de N13a con N13b normal, lo cual indica que N13a está generada en

la médula cervical inferior y que N13b se genera de manera independiente. En una lesión

cervical alta, la latencia de N13b se encontró muy retrasada mientras que en una lesión

masiva del tronco cerebral N13b y P13 de campo lejano eran ambas normales. Estos datos

indicarían que N13b tiene su origen al nivel cervical superior o en la porción inferior del

bulbo 174. N13b muestra, además, una inversión de fase y distribución compatible con una

orientación dipolar longitudinal a través del agujero occipital, lo cual según algunos autores

iría a favor de la hipótesis de que N13b sea generada en la porción caudal del lemnisco

medial y en el núcleo cuneiforme 1'4° lgo

Con el fin de diferenciar la porción de N13 de origen espinal de los otros

componentes de N13 (N13a de N13b e incluso de N14) Restuccia y Mauguiére 65 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 había sido usado inicialmente por Leandry

y colaboradores 179 para diferenciar los componentes segmentarios de la respuesta cervical
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de los componentes propagados de ésta. Esta derivación detectaría de manera preferente

el dipolo horizontal con dirección anteroposterior generado por el asta posterior (N13a) y

no los otros componentes de N13. Según los proponentes de este montaje 65 , N13 es

producido por aferencias no nociceptivas que activan principalmente grandes fibras

mielínicas y no refleja la actividad de células espinales nociceptivas que reciben sus

aferencias mediante fibras amielínicas o mielínicas de pequeño calibre de 1os tipos AS y C;

pero Ias células de origen del haz espinotalámico puede que contribuyan a su origen, ya que

la transmisión del dolor y temperatura parecen estar afectadas casi siempre cuando N13 es

anormal.

En la patología humana, usando los registros de rutina en la clínica, se observa que

N13 no se afecta en las lesiones medulares por encima del nivel espinal C41's, ^s^, ^s2, ^s3

Inicialmente se observó que sólo en casos aislados de siringomielia los potenciales N13 eran

anórmales lsa, ^ss^ pero cuando se usó un electrodo de referencia cervical anterior en lugar

del habitual en Fz o Fpz, empleado en los estudios previos, se encontró que un 83% de sus

pacientes con siringomielia cervical presentan ausencia o alteraciones de N13; alteraciones

con una correlación muy aceptable con la pérdida segmentaria de la sensibilidad al dolor y

temperatura y con la ausencia de reflejos tendinosos en el miembro superior 65. Se atribuye

el que otros estudios no hayan mostrado estas alteraciones al uso de referencias frontales

en las que una onda P14 simularía la onda N13 cuando ésta está ausente; mientras que con

ei uso de las referencias cervicales anteriores se detectaxía únicamente el potenciai generado

por un dipolo horizontal en el asta posterior medular. N13 es un potencial postsináptico;

por lo tanto, una reducción de las aferencias que lo originan, una dispersión temporal de

éstas o una reducción del número de células del asta posterior que generan el potencial

darán lugar a una reducción de su amplitud, pero prolongarán poco o nada su latencia. Esto

sería lo que ocurriría en los casos de siringomielia descritos más arriba. Observaciones

similares fueron hechas en pacientes con esclerosis múltiple ls^

EI Potencial P13 de Campo Lejano. Es posible que P13 de campo lejano

registrado en localizaciones craneales con referencias no cefálicas sea equivalente a N13b

e incluso se ha sugerido que las vías cerebelosas podrían contribuir a su generación 174. En
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estudios en los que se registraron los potenciales evocados en los núcleos 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 núcleos

de los cordones posteriores 187 (véase más adelante en la descripción de P14).

Potencial P14 de campo le,jano

La onda P 14 se registra en los electrodos craneales, preferentemente con

referencias no cefálicas, y correspondería al potencial N14 que se observa con cierta

frecuencia sobre los potenciales cervicales registrados con referencia frontal, a modo de una

infle^ón en la porción descendente de N1313o, ^3s, ^^s, ^s4

Las lesiones seriadas de ablación sugieren que P 14 tiene un origen caudal al tálamo;

posiblemente en el mesencéfalo 188. Inicialmente se pensó que P 13 -14 sería un potencial de

campo lejano que reflejaría la actividad en los núcleos de los cordones posteriores 2s° 91,141.̂

pero posteriormente, cálculos realiza.dos por Desmedt y Cheron'3o, ^32,133, ^3s mostraron que

el comienzo de P 13 -14 corresponde a la activación de la salva ascendente del lemnisco

medial; ya que su aparición 1,75 t 0,30 ms después de la entrada espinal concuerda con la

suma del tiempo de conducción en los cordones posteriores (70 mm de distancia a

58,5 mis = 1,2 ms) más un retardo sináptico en el núcleo cuneiforme de 0,3-0,5 ms; un

punto de vista que está de acuerdo con los hallazgos de Suzuki y Mayanagi 17 y los de

Delestre, Lonchamp y Dubas 1g9. De acuerdo con esto, el comienzo de P14 correspondería

a la activación de los axones del lemnisco medial y el pico de la onda reflejaría la llegada al

tálamo de los potenciales con velocidades de conducción más elevada 13z° ^33 No obstante,

se ha de tener en cuenta que los cálculos basados en las velocidades de conducción están

sujetos a los errores inherentes al propio cálculo; particularmente cuando las distancias son

tan cortas que pequeños errores en la medida de la distancia constituyen un porcentaje

importante del total y cuando e^sten cambios de orientación en la vía del impulso; con lo

que la simple medida en línea recta no refleja el camino recomdo realmente por el impulso

nervioso 27.
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Morioka y colaboradores 1 Ĥ' han observado mediá.nte registros directos en las

cercanías de los núcleos de los cordones posteriores del tronco cerebral, que la respuesta

a la que denominan N1 es máxima en las cercanías del núcleo cuneiforme y coincide con el

potencial P13-14 que registran simultáneamente en el cuero cabelludo. Esta respuesta tiene

período refractario corto que indicaría que no depende de sinapsis. Un componente más

tardío y no representado en los PESS en la superficie craneal, al que denominan P2,

correspondería a la actividad postsináptica en el núcleo cuneiforme. Concluyen estos

autores que el potencial de campo lej ano P 13 -14 estaría ĝenerado por las fibras terminales

de los cordones posteriores en las cercanías del núcleo cuneiforme y atribuyen su origen a

cambios en los caracteres del volumen conductor en las cercanías de este núcleo; ya sea por

modificaciones en la conductividad del medio o en la orientación de las fibras nerviosas.

Estos hallazgos están de acuerdo con los de otros autores 190; aun cuando algunos de ellos

atribuyeron el potencial a los cambios en el volumen conductor al atravesar el agujero

occipital 191; lo cual no es probable que sea el caso en los pacientes de Morioka y

colaboradores, ya que en ellos se había realizado una craneotomía suboccipital que hace

desaparecer el agujero occipital como tal.

La onda P 14 suele desaparecer en la muerte cerebral 192 y su origen debe ser

infratalámico; ya que está preservada en las lesiones del tá.lamo que eliminan los PESS con

latencias más lazgas que la de P141g1° 1s2,193 Por otra parte, esta onda ha de tener un origen

rostral a C4; ya que tanto P 14 como N20 son anormales o están ausentes en pacientes con

lesiones por encima de este nivel, al tiempo que se conserva la onda N131's° 1g3 Además,

P 14 es sensible a la afectación subclínica del sistema de los cordones posteriores en

pacientes con lesiones cervicobulbazes o esclerosis múltiple 1's° 19a Todo ello indica que P 14

se genera entre la médula cervical superior y el tálamo. La hipótesis de que su origen sea

rostral a la decusación bulbar de las fibras sensitivas 189 se ve favorecida por el hecho de que

se ha observado un incremento del tiempo de conducción P14-N20 en los pacientes con

siringomielia; un hallazgo que se atribuyó a la ectopia cerebelosa existente con compresión

y estiramiento bulbaz 65. Similaz significado tendría el que en pacientes con lesiones pontinas

en las que los potenciales de campo lejano P9 y P 11 son normales, P 14 esté abolida;

mientras que está alterada en las lesiones pontinas en el lado opuesto a la estimulación 6s
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Existe así una contradicción entre aquellos datos experimentales que fijan el origen

de P14 en las fibras terminales de los cordones posteriores antes de su sinapsis en el núcleo

cuneiforme y los datos clínicos que favorecen la hipótesis de que la onda se genera en el

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

Negatividad difusa N18

Desmedt y Cheron 132 describieron al registrar al nivel craneal con referencias no

cefálicas un componente bilateral difuso a la estimulación unilateral de los nervios medianos

que debía 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

duración, que aparece de manera difusa en el registro craneal con referencias no cefálicas

de los PESS de los miembros superiores. Su comienzo es mal definido, pero parece estar

en latencias de unos 15 ms; presenta una inflexión positiva hacia los 21-25 ms y termina

probablemente hacia los 34 ms; parece durar así unos 19 ms 1^. Su principal característica

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 estímulo.

Este potencial se observa mejor con las referencias no cefálicas, desaparece con el uso de

referencias cefálicas y es de baja amplitud con las referencias en los lóbulos de las orejas's6

El origen de esta onda ha sido atribuido al tálamo y a las fibras talamocorticales;

pero su persistencia después de lesiones talámicas aboga en contra de esta hipótesis 1^ y

los registros con electrodos insertados en profundidad sugirieron que su origen está en el

tronco cerebral 176. Se ha observado que esta onda desaparece en lesiones cérvico-

bulbares 175; lo que fijaría su origen en estos niveles o en lugares más altos y se pensó que

podría estar en la parte superior de la protuberancia o porción inferior de los pedúnculos

cerebrales. Sería así generada por colaterales que envía el lemnisco medial a los núcleos del

tronco cerebral a medida que asciende hacia el tálamo 1's° 19s; pero parece limitarse al nivel

bulba.r, de acuerdo con experiencias más recientes realizadas con electrodos de registro

nasofaríngeos las
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Se ha observado en dos pacientes la desaparición de N20 mientras que N18 se

conservaba. En uno de estos pacientes existía una lesión pontina detectada con Resonancia

Magnética Nuclear y en el otro, la autopsia detectó un infarto del tegmento pontino en toda

su extensión rostro-caudal. En este paciente también había desaparecido la onda V de los

potenciales evocados auditivos de tronco cerebral, manteniéndose las ondas I y III y se

preservaban además de la onda N181os potenciales N13 y N9. Estos hallazgos sugieren

para este potencial un origen bulbar que estaría en las fibras más caudales de los lemniscos

mediales197

Potenciales talámicos

Cuando se registra directamente del tálamo se obtiene una gran onda positiva con

latencia de unos 17-18 ms 19g° 199 e incluso es posible diferenciar entre las respuestas de los ,

distintos núcleos talámicos; un procedimiento muy útil en la selección de las localizaciones

diana de las intervenciones estereotáxicas 200; pero no existe una onda positiva similar

registrable sobre la superficie del cuero cabelludo. Esto último se cree que puede estar

ocasionado porque el tálamo genera un campo eléctrico cerrado 201 con lo cual no parece

que existan potenciales procedentes del tálamo en los registros de los PESS realizados en

la superficie craneal.

Origen de los complejos corticales de ondas de corta latencia

I)e manera prácticamente unánime se acepta que el complejo negativo-positivo

parietal (NP-PP, N20-P30 o N20-P27) tiene su origen en la corteza somatosensorial

primaria (SI)13o, ^3s, ^3^, ^aa, ^s3, ^s6, Zoz, Zo3, ao4; ann cuando existe cierta controversia sobre el área

exacta que lo genera. Más discutido 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 1969 202, a partir de registros intraoperatorios, sugirió que un área

activa de la corteza cerebral localizada en la pared posterior de la cisura de Rolando (que

corresponde al área 3b de Brodmann 1°' ) 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- daría lugar a campos de potencial con latencia similar y

polaridad opuesta sobre el área postcentral contralateral al estímulo y sobre la zona craneal

frontal. Posteriormente, Allison y colaboradores 203 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 área 3b. Según esta teoría, ambos complejos se deberían a la

misma fuente de potencial vista desde lugares opuestos y serían así imágenes especulares

el uno del otro.

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

Papakostopoulos y colaboradores 2oa, Zos y por N^el y Desmedt 159; los primeros basándose

principalmente en que en los registros corticales las latencias de la positividad frontal son

sistemáticamente 1-3 ms mayores que las de la negatividad parietal; y los segundos

fundamentando su oposición 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 lóbulo frontal. Estos hallazgos llevaron a desarrollar un modelo 215 en el que

existirían dos generadores radiales, el uno en el área motora, responsable del complejo de

ondas registradas en las derivaciones anteriores, y el otro en la cima de la circunvolución

postcentral que produciría el complejo registrado al nivel parietal.

La evidencia experimental existente se basa en el estudio de como se modifican los

potenciales con la resección de determinadas áreas de la corteza cerebral y en su

comporta,miento 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 observará una inversión de fase y un gradiente abrupto de potencial; ya que estará

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 polaridad y gradientes suaves, entonces la actividad debe estar generada en lugares

más distantes 20'
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Si una capa de neuronas está dispuesta en la cima de una circunvolución (dipolo

radial) su polaridad será opuesta en la superficie y en la profundidad; con lo cual, al

atravesar la corteza cerebral habrá una brusca inversión de fase. Por el contrario, si la capa

de neuronas está dispuesta en la pared de un surco cortical (dipolo tangencial); al atravesar

la corteza de la cima de las circunvoluciones adyacentes, no habrá inversión de fase 144° 201

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 pola.ridad al cruzar la cisura

de Rolando, pero no cuando se atraviesan las cortezas pre o

postcentral 121°144° 20^, Zos, 209, Zio, zii, 212

2) La excisión de toda la corteza somatosensorial correspondiente a la mano elimina

todos los potenciales lss

3) El complejo precentral es máximo en la substancia blanca del lóbulo frontal

adyacente al nivel medio de la cisura de Rolando121° laa° 20' `

4) El complejo central es máximo en un área limitada sobre la parte anterior de la

convexidad de la corteza somatosensorial e invierte su fase cuando se atraviesa esta área

desde la superficie cortical hacia la substancia blanca. Este complejo central desaparece de

manera aislada al hacer una resección de esa área limitada de la corteza

cerebral ia^, 2os, zo^, Z^o, 2^^, 2^2

5) La excisión del área motora no afecta a ninguno de estos potenciales lss

Todos estos datos parecen apoyar la hipótesis de Allison y colaboradores 203; quienes

proponen que el origen de todos los potenciales (precentrales, centrales y postcentrales) se

debe a sólo dos generadores adyacentes en la corteza somatosensorial: un generador

tangencial en el á.rea 3b que genera.ría los complejos postcentral y precentral (este último

como imagen especular del primero) y otro generador en el área 1 que generaría el

complejo positivo-negativo central. De existir alguna actividad en el área 4 ésta sería

despreciable lss

^Jno de los argumentos experimentales que más se han usado contra la teoría

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 imágenes en espejo, no son idénticas; ya que los'
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picos frontales aparecen unos 1-3 ms más 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

deberían dar lugar a ondas con la misma latencia 130, ^32, ^3s, ^so, ^6s, zoa pero, al parecer, éste

no sería un argumento excluyeñte, ya que en muchas situaciones experimentales se observan

asimetrías de latencia entre los potenciales positivos y negativos procedentes del mismo

generador dipolar 1`^. Una posible explicación de estas asimetrías sería que las capas de

células piramidales de la corteza cerebral son activadas secuencialmente, más precozmente

las capas más superficiales que las profundas, con lo que las dos mitades del campo dipolar

no se activarían sincrónicamente. Pero ésta no parece ser una explicación válida en todas

las situaciones; ya que en algunos casos la asimetría de latencias ocurre en monocapas

neuronales 1^. Otra explicación de estas asimetrias es la hipótesis de que el complejo

precentral sea generado en la corteza motora en respuesta a impulsos procedentes de la

corteza. somatosensorial que llegan al área 4135. Esto parece poco probable; ya que el área

2 es la única con proyecciones hacia el área 4120 y en registros transcorticales no parece dar

lugar a potenciales somatosensoriales con latencia corta que sean registrables 210° 212

Además, en algunos individuos los potenciales precentrales preceden a los postcentrales;

un hallazgo que no sería posible si los potenciales frontales dependieran de la activación de

la corteza motora después de la somatosensorial.

Hallaczgos Clínicos

Hashimoto, Segawa, Kawamura y colaboradores 148 describieron los casos de cinco

pacientes en los que se observaba una pérdida selectiva del potencial positivo frontal (P20,

P22, PF) con preservación de la negatividad inicial parietal (N20, NP) que, sin embargo,

aparecía con la misma polaridad (negativa) en los electrodos frontales en los que había

desaparecido la positividad. Para estos autores ésta sería una prueba en contra del origen

del potencial frontal en un generador tangencial en el área 3b; ya que en este caso el

potencial frontal inicial persistiría con polaridad positiva.
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Desmedt y Cheron 132 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 (N20)

tienen generadores distintos. Estos serían dos generadores radiales, el uno en el área 4 para

el complejo positivo-negativo frontal y el otro en el área 1 para el complejo parietal. En

estudios subsiguientes, Mauguiére, Desmedt y Courjon 143° la9 encuentrarí también pérdidas

disociadas de componentes frontales, parietales o centrales tanto en casos con lesiones

severas de la corteza frontal o parieta1143 como en pacientes con pequeñas lesiones de la

cápsula interna sin afectación cortical 149. Estos hallazgos les llevan a concluir que en el

área 4 existe un generador de los potenciales frontales (PF/NF, P22/N30, P20/N30);.

mientras que el área 3b generaría la onda negativa parietal (NP, N20) y el área 1 la onda

positiva parietal (PP, P27, P25).

Como datos adicionales de interés en esta exposición de la correlación entre los

hallazgos clínicos y de los PESS, existen observaciones que indican que el complejo parietal

no se modifica cuando existen pérdidas sensitivas disociadas que afectan sólo al dolor y

temperatura71°'2' 143, 2^3; pero pueden desaparecer en el caso de lesiones cerebrales que no

producen pérdida de sensibilidad al dolor y temperatura la3 La vía lemniscal parece así

esencial para generar estos componentes parietales. Las lesiones de la circunvolución

postcentral no alteran la sensibilidad a la vibración y el complejo precentral se encontró

preservado en un paciente con pérdida completa de la sensibilidad a la vibración 143

De manera general, se puede decir que la mayoría de los autores están de acuerdo

en que la negatividad parietal (N20; NP) está generada por un generador tangencial en el

área 3b del hemisferio contralateral al estímulo. El origen del resto de las ondas no está tan

claro y aunque existen datos experimentales suficientes que favorecen la teoría de Allison

de dos generadores, el uno para las ondas frontales y parietales en el área 3b y el otro para

las ondas registradas a nivel central en el área 1; estos datos entran en contradicción con los

casos clínicos de pérdidas disociadas de componentes de los PESS, que parecen indicar que

la situación real no es tan simple como aparenta serlo cuando se atiende sólo a los datos

experimentales. De acuerdo con los datos clínicos, es posible la presencia de algún
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generador situado en el área 4 u otras zonas anteriores a la cisura de Rolando que pueda

explicar los potenciales que se observan en ausencia patológica de generadores en la corteza

somatosensorial. Existe, además, 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; así, la negatividad parietal (N20) muestra inflexiones en su fase inicial

que podrían indicar que dentro de una misma área generadora existirían múltiples subáreas

responsables del potencial 139 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; así, la onda positiva parietal (P25, P27 o P30) puede desaparecer de manera

aislada de la negatividad parietal y del resto de las ondas 143 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; además, la

negatividad frontal (N30) disminuye en amplitud con el envejecimiento mientras que la

positividad frontal (P22) la mantiene e incluso aumenta de tamaño 13s,139 p^.ece también

bastante claro que la positividad parietal (P25) y la negatividad frontal (N30) no sean

debidas al mismo generador, a1 menos en su totalidad; ya que el componente parietal P25

(o P27) se atenúa con intervalos interestímulo de 800 ms; mientras que N30 frontal se

atenúa con intervalos más largos de hasta 2500 ms 14s La positividad frontal pudiera estar

generada en el área motora suplementaria en una zona cercana a la línea media 139

En cuanto a los potenciales más tardíos, se ha observado que P45 es siempre central

y contralateral; pero su zona de captación se extiende hacia delante y hacia atrás. Dado que

P45 ha sido registrada en un caso en el que existía una destrucción completa de la corteza

pariétal, su generador no puede ser sólo parietal 139' 143

Potenciales Corticales Ipsilaterales. En los registros sobre la superficie craneal del

mismo lado al estímulo se registran, además 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. Así, el potencial frontal N30 suele ser

bilateral 132, 214 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 1s2, 2'o Su presencia en la

superficie de la piel, es probablemente debido a la orientación de los dipolos que generan

los potenciales en la corteza cerebral que hacen que las localizaciones contralaterales,

especialmente las más anteriores, no sean completamente neutras eléctricamente 1^.

Generadores de los PESS de los Miembros Inferiores

Potenciales Dorsolumbares

Después de los primeros registros del electrograma espinal espontáneo realizados

en el hombre por Pool en 1946 215 en un paciente parapléjico y por Sawa en 1947 216 en

pacientes psiquiátricos con el uso de electrodos insertados en la médula espinal, los

primeros registros documentados de los PESS espinales son los realizados por Magladery

y colaboradores en 1951 21'° 21g . Estos autores usaron en seres humanos un método de

registro intratecal al nivel tóraco-lumbar y estimulación del nervio tibial posterior. Otros

éstudios ampliaron el conocimiento de estos potenciales registrados tanto con electrodos

subdurales73°'a° 219 como epidurales 22°° 22', 222° 2^. Los primeros registros realizados con

electrodos sobre la superficie de la piel fueron realizados por Liberson y Kim en 1963 224

a los que siguieron otros estudios 20, 63, ^, Zzs, 226, 22^, 228

Los trabajos iniciales de Magladery y.colaboradores 21'° 21g presentan ya de manera

preliminar resultados similares a los que posteriormente han sido obtenidos con medios más

perfeccionados. Estos autores estudiaron los potenciales evocados a varios niveles de la

columna dorsal caudal y de la columna lumbar ante la estimulación con distintas

intensidades del nervio tibial posterior en el hueco popliteo. Observaron a nivel de LS que

a med^ida que la intensidad del estímúlo se incrementaba, aparecía una onda trifásica con

latencia de unos 17 ms, a la que denominaron onda A. Cuando el estímulo era algo mayor,

aparecía otra onda (a la que denominaron onda R) que precedía en unos 6 ms a la onda A.

La onda A desaparecía al incrementar aún más la intensidad del estímulo, mientras que la

onda R continuaba aumentando su amplitud. También observaron estos autores que si

registraban a nivel más rostral, el intervalo entre las ondas R y A se acortaba y que a r ŭveles

más altos aparecía una deflexión negativa tardía (a la que denominaron onda S) que se
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manifestaba cuando la intensidad del estímulo hacía aparecer también la onda R y que

incrementaba en amplitud de manera paralela a ésta.

Dado que el inteivalo entre las ondas R y A es más corto cuanto más 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. Así

mismo, pensaron que la onda A representa el flujo reflejo en las raíces anteriores puesto que

aparece con estímulos más débiles y desaparece con estímulos más intensos; supusieron que

esto último es debido a un bloqueo antidrómico de la descarga refleja en los axones

motores. A1 nivel más rostral el intervalo entre las ondas R y A es de sólo 1,5 ms. Si a este

tiempo se le resta el necesario para la conducción intraespinal, quedan 0,9 ms para la

transmisión sináptica; un valor que sería compatible con una sola sinapsis. Este hecho les

lleva a deducir que la descarga es debida a un reflejo monosináptico.

La onda R representaría para Magladery y colaboradores 2", 2181a salva aferente

sincrónica de impulsos en las raíces posteriores. También observan después de la onda R

y sólo con las mayores intensidades de estímulo una pequeña punta que atribuyen a la salva

antidrómica en los axones motores. La onda que denominan onda S, una deflexión negativa

seguida por una positividad más lenta, la identifican entre los niveles vertebrales D9 y L1

con forma y amplitud prácticamente igual en todos los lugares en donde se detecta, pero

encuentran que su latencia es mayor en los registros más rostrales que en los más caudales.

Estos autores asignaron el origen de esta onda a potenciales de acción en el dorso medular

con períodos refractarios absolutos cortos y períodos refractarios relativos largos.

Asumiendo que la onda se transmita entre los lugares de latencia más corta y más larga, le

encuentran una velocidad de propagación de unos 30 m/s entre segmentos medulares

cercanos. Las características de esta onda S llevan a los autores a pensar que es similar a

los "potenciales intermediarios" de Gasser y Graham 50 (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 observó que era relativamente

fácil el registrar potenciales al nivel lumbosacro, pero que surgían grandes dificultades
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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 a,mplitud por

ser pequeño el número de fibras sensitivas que inervan el pie 22'.

Ondas Registradas. A nivel dorsolumbar y con el uso de las técnicas habituales en

la actualidad, se observa que las ondas obtenidas son distintas según se registre a niveles

más rostrales o más caudales de la columna dorsal inferior y lumbosacra ^; como ya habían

señalado Magladery y colaboradores 21'° 21g. Cuando el registro se realiza a la altura de las

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; más tardía con respecto al estímulo cuanto más 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 según los autores. A la primera de ellas

(con latencia variable) se la ha denominado onda R`^° 217 y onda W1229 y actualmente,

siguiendo la terminologia habitual de polaridad-latencia media se prefiere designarla como

N19. La segunda onda se ha denominado ondaA`^ y onda WZ ^9 -un potencial que parece

ser diferente al que Magladery y colaboradores 217 habían denominado onda A.

Al nivel más 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 niveles más caudales.

Esta onda es denominada onda S por muchos de los autores `^° 21'° 229. Otras terminologías

para esta. onda hacen referencia a su polaridad y latencia media en controles, con nombres

tales como N20 9, N22163 o N24 241 .^Actualmente se prefiere designarla como N22 0

"potencial lumbar" (PL o LP en la literatura anglosajona).

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

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

dorsal inferior y lumbar alta -denominada onda S por Magladery y colaboradores 21'° 21s
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Onda R(N19). La onda R presenta una serie de características que sugieren que está

formada por potenciales de acción 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

más rostral sea el registro; 3) su período refractario es muy corto (lo que no parece

compatible con un origen relacionado con actividad sináptica); 4) existe una relación lineal

entre el grado de despolarización del nervio periférico (intensidad del estímulo) y la

amplitud de la onda R; 5) no es una onda M con origen en la actividad muscular conducida

en volumen porque no aparece cuando el estímulo no es lo suficientemente intenso como

para producir una onda M, pero sí lo bastante intenso como para producir la onda del

reflejo H(que también sería conducido en volumen de ser éste el origen de la onda R) s' 66

Existe un acuerdo bastante general de que la onda R expresa un frente de despolarización

que avanza por las raíces posteriores s' ^' 63' 226' 229; aun cuando no se puede excluir que esta

onda reciba alguna ĉontribución por parte de los impulsos antidrómicos en las fibras

motoras alfa de las raíces anteriores 63

Onda A. El origen de la onda A, que no corresponde a la onda A de Magladery y

colaboradores 217, no estuvo aclarado durante bastante tiempo y se sugirieron varios posibles

orígenes ^' 63' 66: (a) salvas aferentes ascendentes en las raíces posteriores conducidas por

fibras de menor diámetro y velocidad de conducción más lenta que las que conducen la

onda R; b) impulsos antidrómicos ascendentes en las raíces anteriores; c) 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 ^' 63. Se observó posteriormente que la onda A tenía latencia fija, lo cual también

favorecía su origen en la médula lumbosacra 5. 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 Ondac S). Como se ha indicado anteriormente, la onda

N22 aparece en la porción caudal ^de la médula espinal; este hecho, junto con su latencia
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constante la hace candidata a ser el resultado de la activación de un generador en la médula

lumbosacra. Otros datos son también relevantes en este aspecto: N22 va acompa.ñada 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 esófago por Desmedt y Cheron ^0 que obtienen una onda

N24 (su denominación para N22) sobre las apófisis espinosas dorsales caudales y un

potencial positivo P24 cuando registran con el electrodo intraesofágico. Una inversión de

fase similar es la observada por Seyal y Gabor 163 cuya onda N22 posterior es simultánea

con una onda P22 en la pared abdominal anterior. Estos hallazgos indican que N22

(N24/P24 o N22/P22) depende de un dipolo horizontal con orientación anteroposterior. Por

otra parte, la estimulación doble descubre en N22 un período refractario largo, de hasta 15

ms, que indica su dependencia de actividad sináptica 163. N22 podría así generarse por la

actividad de neuronas propioespinales, situadas en el núcleo basal o en la columna de

Clarke, en respuesta a aferentes sensitivos primarios o bien en terminales de la neurona

aferente primaria 5° `^ y tendría el mismo mecanismo de generación que la onda N13a

registrada en localizaciones cervicales a la estimulación del nervio mediano.

Otras Ondacs: ^Zatto y colaboradores 229 observan, además de las indicadas, una

tercera onda de latencia ^ariable a niveles caudales, a la que denominan W3, y que registran

únicamente cuando el estímulo se realiza con intensidades insuficientes para obtener una

onda M máxima (onda directa, no refleja), pero capaces de producir un reflejo H má^mo.

Esta onda presenta una evolución en su latencia que es inversa a la de la onda R; la latencia

incrementa a niveles más caudales. La onda W3 estaría originada por la descarga aferente

en las raíces anteriores de la cola de caballo, ligada al reflejo H. Esta onda coincide con la

que Magladery y colaboradores 217 denominan onda A en su registro intratecal. El que esta

onda .no aparezca cuandó el estímulo es suficiente para originar la onda M máxima se

debería a que con estas intensidades más elevadas existe una salva antidrómica por las raíces

anteriores que colisiona con la salva ortodrómica en estas mismas raíces y hace que

desaparezca esta última ^1. La presencia de esta tercera onda está condicionada al lugar de

estimulación; ya que no se observa cuando ésta se realiza en el nervio tibial posterior o
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sobre el nervio sural en el tobillo, pero sí aparece cuando la estimulación del tibial posterior

se hace en el hueco poplíteo 232.

Respuestas en la Columna Dorsal y Cervical

Salva de los Cordones Posteriores. Kakigi y colaboradores 233, 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 163' 234

describen una onda negativa ascendente desde los niveles sacros a los cervicales que en la

localización 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 Ertekin74 con el uso de electrodos intratecales había obtenido velocidades de

entre 35 y 50 m/s. La onda tiene un período refractario corto, lo que indica que no existen

sinapsis en su camino. Se interpreta que a niveles dorsales este potencial es la expresión de

la conducción 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 conducción de impulsos aferentes por las raíces posteriores.

Onda N29 Cervical. Siguiendo a la salva de los cordones posteriores antes citada

se observa, cuando se registra a nivel cervical, una negatividad con latencia aproximada de

29 ms que tiene un máximo de amplitud al nivel de la segunda vértebra cervical 235. Esta

onda es dificil de observar con electrodos de superficie a menos que se realice estimulación

bilateral de los tibiales posteriores. N29 presenta una latencia fija en todos los lugares en

los que se observa 235 y tiene varias características que hacen probable que dependa de

actividad sináptica: (a) aparece en la región cervical inferior y media y se hace máxima a la

altura de la segunda vértebra cervical, para luego disminuir en amplitud a medida que el

registro se desplaza en dirección más rostral; (b) su latencia es constante en todos los

lugares de registro; (c) tiene un período refractario largo de 6-10 ms; (d) la recuperación

-79-



de su período 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 sináptica o de salvas axonales, son una prueba de que e^ste una sinapsis

interpuesta entre el estímulo y su generador 235. Esta onda sería equivalente a la onda

negativa N27 que observan al mismo nivel Kakigi y colaboradores 233; los cuales no hacen

referencia a su latencia fija. La orientación del dipolo generador de esta onda sería a^al, ya

que la positividad correspondiente puede ser registrada rostral y caudal a su punto de

amplitud máxirrio a nivel de la segunda vértebra cervical. Seyal y Gabor 171 consideran que

dado lo limitado de su distribución espacial, su localización y su largo período refractario,

el generador más probable de N29 es el núcleo delgado.

Respuestas a Nivel del Cráneo

A nivel del cráneo, usando electrodos de superficie y referencias cefálicas,

obtenemos una serie de potenciales que se denominan por sus latencias medias dando así

un complejo P37-N45-P60-N75 (también denominado por otros autores 139

P38-N48-P57-N75), entre los cuales el más importante desde el punto de vista clínico es

el potencial P37, que también ha recibido variados nombres tales como P36, P38, P39 0

P40.

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

somatosensorial primaria correspondiente al miembro inferior g° 22'° 234 en la cara interna del

hemisferio adyacente a la cisura de Rolando; como lo parecen demostrar los registros

corticales realizados por Allison y colaboradores 1^ y el estudio de los potenciales y campos

magnéticos, que muestran que toda la actividad desde apro^madamente 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 236. La onda P3 7 se registra de

manera constante en todos los individuos normales a nivel de Cz y en localizaciones

adyacentes en el mismo lado del estímulo. Se pueden hacer las mismas consideraciones con

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

regiones parietales de ambos lados; posiblemente porque su generador es posterior al de
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P37139. La onda N75 tiene un campo difuso que abarca tanto las regiones frontales como

las parietales de ambos lados 139

Lateralización Paradójica de las Respuestas Corticales. Ocasionalmente puede

encontrarse un potencial con polaridad opuesta (N3 7) en las localizaciones adyacentes a Cz

y contralaterales al estímulo ^4^ ^'. Dado que el área somatosensorial primaria para la pierna

y pie está localizada en la cara interna de la circunvolución postcentral en el interior de la

cisura interhemisférica, la despolarización 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 localización del área sensitiva van a dar lugar a

grandes variaciones individuales en el potencial registrado. Si el área está en el borde de la

cisura interhemisférica, el dipolo será vertical; mientras que si el área está enterrada en la

cisura, el dipolo será más horizontal. Ambas ondas P37 y N37 serian originadas por el

mismo dipolo visto desde dos perspectivas opuestas y su distribución sería la que

correspondería a las diferencias anatómicas propias de cada individuo ^4° 23', 23g Esta

orientación difererite de los dipolos explica que la actividad cortical inicial registrada a la

estimulación del nervio mediano tenga una polaridad opuesta a la que se registra cuando

se estimula el nervio tibial posterior ^9.
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IIIe. MEDIDA DE LA CONDUCCIÓN MEDULAR

Dada su utilidad clínica e interés científico, se han realizado múltiples trabajos

encaminados a estudiar cuantitativamente la conducción medular. E^erimentalmente se han

obtenido medidas de las velocidades de conducción medular en animales S3, 24o y se han

desarrollado varias técnicas directas para registrar potenciales medulares y obtener

velocidades de conducción en los seres humanos; tanto usando procedimientos

invasivos 74° 220, 241 como no invasivos 20° 226° z^o También se han desarrollado técnicas

indirectas y no invasivas para cuantificar la conducción medular sin tener que realizar

registros directos sobre la médula 24^, 2a3° 2^

Técnicas Directas de Estimación

de la Velocidad de Conducción Medular

Magladery y colaboradores 21 en el primer registro con éxito de los potenciales

evocados medulares en el hombre, mediante el uso de electrodos intratecales, hicieron una

estimación de la velocidad de conducción en los segmentos más caudales de la médula. Con

la misma técnica, Ertekin74° 219 pudo calcular las velocidades de conducción entre los

segmentos cervicales y lumbares. Estas técnicas de registro intratecal presentan varios

inconvenientes: las propias molestias derivadas de la punción, la aparición de cefalea que

posiblemente se relaciona con fuga de líquido cefalorraquídeo, 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,

I-figashi y Kano ^0 mediante electrodos de alambre flexible situados en el espacio epidural;

un sistema con el que varios autores obtuvieron estimaciones de las velocidades de

conducción medular 221, 2as, 246
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Con el fin de evitar los inconvenientes de las 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 224 y posteriormente

se obtuvieron no sólo registros adecuados sino estimaciones de las velocidades de

conducción medular 20, 63, 226, Zz^, Zas

Los resultados de la medición directa de las velocidades de conducción medular con

ntan v oreŝm^tŝy^iŝ ': tos según diferentes autores; con cifraslas distintas técnicaslpr̂

ue varIlan desd ^ 15 40 m/^ h^a 120-130 m/s.q ^ ^^En el estu^ió-iñicial de Maglade _ryíy c^ólaboradores 21' se describen principalmente

las respuestas al nivel de la entrada radicular en la región lumbar y los potenciales

propagados a través de las raíces posterior y anterior de la cola de caballo. Sus resultados

les sugirieron velocidades de conducción medular de alrededor de los 30 m/s.

Valores en el rango, de 30 a 50 m/s (media de 37 m/s), fueron los observados por

Ertekin74 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 estímulos supramáximos en el nervio tibial

posterior en el hueco popliteo y, en algunos casos con estimulación más débil sobre este

nervio o sobre el sural en el tobillo. Cracco 20 obtuvo con electrodos de superficie

velocidades de 62 a 70 m/s entre los niveles lumbar medio y cervical. Velocidades de

conducción mucho más rápidas, entre 85 y 120-130 m/s, fueron las observadas por Shimoji

y sus colaboradores mediante el uso de electrodos epidurales `^° 221° 24s

Jones, Edgar y Ransford ^ usan la técnica de registro epidural al nivel de la médula

torácica 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 Illb. Víars de conducción de los PESS) con sus tres componentes principales:

el primero una punta trifásica; el segundo una negatividad de corta duración y el tercero una

positividad de más larga duración. Estas ondas presentaban respuestas distintas según la

intensidad del estímulo periférico. Así el primer componente tiene un umbral bajo (25 V)

y el último el umbral más alto (80 V). Obséivaron unas vélocidades de conducción aparente

de 50-60 m/s entre la rodilla y D 12, mientras que las velocidades de conducción eran hásta
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5 m/s má.s lentas entre el tobillo y D12. Sugieren dos mecanismos posibles para explica.r esta

diferencia entre los resultados a la estimulación en el tobillo y en la rodilla: o bien que la

conducción es más rápida en segmentos más proximales o que en el tobillo no están

presentes las fibras de conducción más rápida. En los casos en los que pudieron obtener

velocidades de conducción entre los dos segmentos medulares al nivel torácico, obtuvieron

valores de 60-80 m/s para los elementos de conducción más rápida. 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 estimulación en la rodilla y que variaban entre

45 y 55 m/s con estimulación en el tobillo.

Un procedimiento directo de estimación de las velocidades de conducción medular

en animales ha sido el de Tsuyama y colaboradores 247, los cuales realizaron estimulación

directa de los haces ascendentes y descendentes de la médula espinal con electrodos

epidurales. Las respuestas que obtuvieron estos autores consistían en una punta bi o

trifásica seguida por una negatividad más amplia; la primera con una velocidad de

conducción de unos 73 m/s y la segunda a 47 m/s. Dado que observan que la onda negativa

tiene un umbral más bajo cuando estimulan cerca de la línea media de la médula y que la

punta trifásica tiene el mínimo umbral en una posición más lateral; concluyen que la

negatividad más tardía se conduce por los cordones posteriores, mientras que la onda

trif'asica lo hace por los haces laterales de la.médula. Apoyan estos datos con el hallazgo de

que la sección de la substancia blanca lateral elimina la punta trifásica; mientras que la onda

negativa se atenúa con la sección de los cordones posteriores.

En las experiencias de Maruyama y colaboradores 248 en humanos se midió la

velocidad de conducción ^entre D12lL1 y la médula cervical con electrodos epidurales,

encontrando valores entre 55 y 119 m/s. Atribuyeron la gran variabilidad a diferencias de

distribución de la corriente, y a la posible existencia de sincronización o a la estimulación

de haces diferentes•en las distintas pruebas. Con el uso de electrodos epidurales al nivel

cervical Levy y York 249 observaron velocidades de conducción de 95-120 m/s sobre los

haces dorsolaterales y de 50-89 m/s sobre los cordones posteriores. 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 ^0 con estimulación del nervio tibial posterior en el tobillo

obtierien mediante derivaciones intraesofágicas 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 conducción desde la entrada espinal de las fibras

del nervio tibial posterior (segmentos medulares Sl-S2 y parcialmente S3 que corresponden

al nivel vertebral D 12) hasta la onda P40 (P3 7) cortical de 42,2 m/s; después de tomar en

cuenta los retrasos sinápticos existentes y que ellos estiman en unos 2 ms. Estos mismos

autores obtienen un valor más bajo de 32,9 m/s para la velocidad de conducción entre la

región cervical inferior y la corteza^cerebral. Cuando calculan la velocidad de conducción

entre los niveles vertebrales D 12 y C7 obtienen una velocidad de conducción media de 57

m/s. Estos valores estarían en parte de acuerdo con un cálculo teórico de las velocidades

de conducción basado en los diámetros de los axones. El diámetro máximo de los axones

en el fascículó delgado es de 9 µm; mientras que en los cordones posteriores que sirven al

miembro superior es de 13 µm. Cuando se usa el factor de conversión de 4,5 m/s/µm, la

velocidad de conducción en el fascículo delgado sería de 40,5 m/s y de 58,5 m/s en los

procedentes del miembro superior ^0.

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 situación habitual

en la clínica práctica; ya sea porque el número de estímulos necesarios para obtener una

respuesta adecuada es excesivo o bien porque la exploración requiere una sedación intensa.

Esta di^icultad práctica la atestigua un trabajo de Small y Matthews 250 en el que estos

autores trataron de obtener de manera directa una velocidad de conducción medular

observando con electrodos de superficie los potenciales lumbares y cervicales a la

estimulación unilateral del nervio tibial posterior. Dividiendo la distancia entre los

electrodos de registro por la diferencia de latencias entre los potenĉiales cervical y lumbar

pretendían obtener una velocidad de conducción medular que fuera fácilmente reproducible

en la exploración de rutina. Encontraron varias dificultades; la primera de ellas fue que sólo

un 48% de los registros en controles mostraban potenciales identificables al nivel cervical.
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La segunda dificultad fue que los lugares de origen de los potenciales cervicales les eran

desconocidos y por lo tanto desconocían también entre qué puntos debían medir las

distancias para poder obtener una velocidad de conducción. Por esta causa, los autores

pudieron dar solamente unos tiempos de tránsito medular en aquellos pacientes en los que

los potenciales cervicales eran identificables.

Métodos Indirectos de Medida

de la Conducción Medular

Debido a las dificultades inherentes a las distintas técnicas directas de cálculo de la

velocidad de conducción medular, se han ideado varios métodos indirectos de estimación

de este parámetro.

Método de Dorfman

^ Dorfinan en 1977 242 introdujo un método indirecto y no invasivo para la medición

de la velocidad de conducción medular. En él se usan las latencias de los PESS del nervio

mediano y tibial posterior estimulados respectivamente en la muñeca 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 el nervio en una

localización periférica. Para poder obtener el tiempo correspondiente a la conducción entre

el lugar de estimulación y la médula espinal, estos autores usan la latencia central de la

onda F.

La onda F, descrita originalmente por Magladery y McDouga1251 en los músculos

del pie (de ahí probablemente su nombre: foot = pie en inglés) es una respuesta muscular

tardía que aparece ante la estimulación supramáxima de los nervios periféricos. Su latencia

es menor cuanto más proximal sea el estímulo, lo cual indica que su trayecto es más corto

cuanto más cercano esté a la médula el punto de estimulación. Actualmente se admite de

manera prácticamente general que la onda F es producida por la activación de las

motoneuronas por descargas antidrómicas que llegan a ellas a través del axón motor 252. De

ser cierto este mecanismo, podemos imaginar el trayecto de los estímulos que van a dar
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lugar a la onda F como compuesto por tres tramos: un tramo más periférico, entre el lugar

de estimulación y el músculo, que va a dar lugar a la respuesta muscular directa u onda M

(tramo M); un segundo tramo entre el lugar de estimulación y la motoneurona, que origina

lo que se denomina latencia central (LC); y un tercer tramo dentro de la propia

motoneurona. Este último tramo produce un retraso de magnitud desconocida, pero al que

se le supone un valor aproximado de 1 ms, que es el tiempo mínimo 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 será igual a:

LC= F-M- 1

2

Esta latencia central va a ser la que Dorfinan emplea como medida del tiempo de

transmisión del impulso entre el lugar del estímulo y la médula; restando LC a la latencia

del potencial cortical obtiene el tiempo de conducción entre la médula y la corteza cerebral.

El método de Dorfman divide la conducción de los PESS en dos segmentos: un

segmento periférico entre el lugar de estimulación y la médula; que corresponde a la LC de

la onda F y al que él denomina TA para el miembro superior y TL para el inferior y un

segundo segmento que corresponde al tiempo de conducción entre la médula cervical y la

corteza cerebral y al que él denomina TB. Los tiempos TA y TL los obtiene mediante la

fórmula de la latencia central de la onda F, a la que añade un factor de corrección (s/m)

igual al cociente de las velocidades de conducción sensitiva y motora del nervio mediano;

con el fin de que estas latencias reflejen la conducción sensitiva y no la motora. Con todo

ello, usa las fórmulas siguientes:
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TA
,j+'A-1VjA-1

Una vez obtenidos estos dos valores, calcula el tiempo de conducción entre la

médula cervical y la corteza cerebral (TB) basándose en la diferencia entre la latencia de

comienzo del potencial N20 de los PESS del nervio mediano (su SEP,^ y TA:

TB = SEPA - TA

y también el tiempo de conducción entre la médula dorsolumbar y la cervical (TC) a partir

de la diferencia entre la latencia de comienzo de P37 del PESS del nervio tibial posterior

(su SEPL) y los tiempos TL y TB:

T^ = SEPL - TL - TB

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

apófisis espinosas de L1 y C7 (D^) calcula la velocidad de conducción medular (su CV^)

mediante la fórmula:

D^
. CV^ = T

c

El autor obtiene así velocidades de conducción en controles de 55,1 m/s con una

desviación típica de los valores de 9,9 y un rango de 35 a 90 m/s. Eisen y Nudleman 2s3

utilizando el mismo método obtienen velocidades de 61,2 f 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 243. Estos autores se basan en

las características de los potenciales musculares tardíos obtenidos a la estimulación 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 habitualmeñte

se utiliza para la obtención de las velocidades de conducción nerviosa motora. Pero existen

otros dos potenciales ,con latencias más largas, los denominados V 1 y V2 254. El potencial

V1 presenta latencia y características similares a las del reflejo H, cuya rama aferente es

mediada por fibras aferéntes musculares del grupo Ia 2s4° ZSS La respuesta V2 parece tener

una rama aferente mediada, al menos en parte, por aferentes cutáneos del grupo II 255; sus

vías centrales son desconocidas, pero su larga latencia pudiera indicar que se trata de un

reflejo transcortical106 o que existe un efecto de "resonancia" a nivel más cauda12s6

Estos autores asumen que la respuesta V1, a la que ellos denominan R1, tiene la

misma vía y características de reflejo segmentario que el reflejo H y que la respuesta V2,

a la que llaman R2, es una respuesta refleja transcortical. Basándose en esto obtienen las

respuestas R1 y R2 en los músculos abductor corto del pulgar (estimulando el nervio

mediano en la muñeca) y tibial anterior (estimulando el nervio peroneo común en la rodilla).

La mitad de la latencia de Rl en brazo y pierna (Rl brazo y R1 pierna) les da el tiempo de

conducción entre el lugar del estímulo 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 conducción entre la médula y la corteza cerebral. Restando estas dos

cantidades obtienen lo que denominan el tiempo de conducción medular (TCM) (en el

original indicado como SCCT: spinal cord conduction time):

TCM =(^ piernd - RI pierna) -(R2 brazo - Rl brazo)

2 2

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

conducción medular (VCM):

VCM = D
TCM

Con este ri^létodo Eisen y colaboradores obtienen valores de la velocidad de

conducción medulár eñtre LS y C7 de 57,9 f 5,7 m/s, con un rango de 53,1 a 73,8 m/s.
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Método de Rossini y Treviso

Rossini y Treviso en 1983 244 describen un método muy sencillo de obtención de

las velocidades de conducción medular: obtienen las latencias de la onda N22 al nivel de L3

y de la onda que ellos denominan P3a (que correspondería a la onda P37 del vértex); a

continuación sustraen ambas latencias y obtienen una velocidad de conducción dividiendo

la distancia entre el vértex y la tercera vértebra lumbar por la diferencia de latencias.

Obtienen velocidades de conducción de 39,7 ^ 2,4 m/s.

Variaciones de la Velocidad de Conducción Medular con la Edad

Clínicamente se conoce desde hace tiempo que la sensibilidad varía con la edad y

ya Pearson en 1928 257 había observado una ligera reducción de la sensibilidad vibratoria a

partir de los 30 años; reducción que se hace más evidente a partir de los 50 años de edad.

Con su método indirecto, Dorfinan y Bosleyó llegan a la conclusión de que: (1) las

latencias de comienzo de las ondas de los PES S se alargan progresivamente con la edad a

razón de unos 0,015 ms/m/año en el caso del nervio mediano estimulado en la muñeca y de

unos 0,08 ms/m/año en el caso del nervio tibial posterior estimulado en el tobillo. Esta

prolongación la atribuyen a la suma de la lentificación que la edad produce en los nervios

periféricos junto con la que produce en la propia vía somatosensorial de la médula espinal.

(2) Las velocidades de conducción medular son bastante estables entre los 18 y los 60 años,

para disminuir a partir de entonces a razón de unos 0,78 m/s/año. Los resultados del primer

punto no coinciden con los de Tsuji y colaboradores 9, los cuales no observan correlación

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 años

de edad.

Las velocidades de conducción 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 años de

edad 228 o entre los cinco y los siete años 258. Este incremento se debe probablemente al

aumento del diámetro de las fibras de las vías aferentes de la médula 228 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 años de edad 2s9. ^

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 conducción la

mielinización progresiva de las fibras en la médula espinal que ocurre con la edad 260
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IV. Metodología

METODOLOGÍA

(MATERIAL YMÉTODOS)

Con algunas variaciones que se explican más adelante, se han seguido las

recomendaciones de la American Electroencephalographic Society 261 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 patología del sistema nervioso central o periférico o en

las cuales se sospechase alguna patología que pudiera afectar a los parámetros objeto

de observación. No se realizó una selección preliminar de estos sujetos de control y

sólo con posterioridad, observando los potenciales obtenidos, se rechazaron aquellos

ca.sos en los que la mala definición o ausencia de alguno de los componentes hacía

imposible los cálculos en los que se basa este método de estudio de la conducción

medular. Esto último ocurrió 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 más adelante, en el capítulo dedicado a la descripción de los

resultados, esta ausencia se atribuyó a la obesidad de estas personas. No se consideró

que la ausencia de N22 constituyese un indicativo de anormalidad dado que puede

ocurrir en personas sin patología y Chiappa11 considera que el que esta onda no sea
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discernible no indica afectación neurológica si la onda P37 presenta caracteres

normales.

Instrumentación.

En todos los casos estudiados se ha usado como sistema de estimulación 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 módulo (Unidad

de Conexión al Paciente) que comprende cinco amplificadores y dos estimuladores.

Las señales entre este módulo y el aparato principal, en el que son digitalizadas, se

transfieren mediante acoplamiento óptico, que asegura el aislamiento eléctrico del

paciente. El cociente de rechazo de modo común en este sistema es de 100.000:1 y

la memoria del promediador tiene una resolución de 16 bits.

Para la estimulación de los nervios periféricos se usó en todos los casos un

electrodo estimulador bipolar con separación entre cátodo y ánodo de 2,5 cm ("Large

bipolar stimulator" - Medelec Ltd.); con discos de felpa empapados en suero

fisiológico. ^

El electrodo estimulador se colocó, con el cátodo en posición proximal, sobre

los nervios mediano y tibial posterior al nivel de la muñeca y del tobillo

respectivamente.

Mediante un estimulador de corriente constante, parte integral del equipo de

estimulación y registro, se administraron descargas eléctricas consistentes en pulsos

de onda cuadrada de 0,2 ms de duración, con una frecuencia de repetición de 3,7 Hz

e intensidad suficiente para obtener una contracción visible pero submáxima de la

eminencia tenar o de los músculos intrínsecos plantares del pie.

Se utilizó un electrodo de tierra (placa de acero inoxidable de 6 x 3,5 cm y

pasta conductora o cinta conductora de Velcro) colocado en la cara anterior del

antebrazo cuando se estimulaba el nervio mediano en la muñeca y en la cara anterior

de la pierna cuando la estimulación se hacía 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 diámetro, rellenos con pasta conductora y fijados al cuero

cabelludo con colodión. En el resto de las localizaciones se utilizaron electrodos

autoadhesivos TECA (NCS Electrode - System 2000) o Red-Dot (3M Medical

Device Division).

La duración de cada registro (tiempo de análisis) se ajustó 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 nervio mediano se disponen los electrodos en las

localizaciones siguientes:

1) Posiciones C3' y C4' craneales (definidas respectivamente como los lugares a 3 cm

por detrás de las localizaciones C3 y C4 del Sistema 10-20 de la Federación

Internacional de Sociedades de EEG y Neurofisiología Clínica 26^, 263)

2) Posiciones Al y AZ del Sistema 10-20 (lóbulos de las orejas). En este trabajo se

interconectaron ambos electrodos, dando así lugar a lo que designamos A1/A2

(lóbulos de las orejas interconectados).

3) Sobre la apófisis espinosa de la sexta vértebra cervical; localización que abreviamos

como vC6.

4) Sobre la cara anterior del cuello a un nivel inmediato inferior al cartilago tiroides.

Abreviamos esta localización como CA (cervical anterior).

5) Sobre el punto de Erb en ambos lados. Denominamos esta localización "Erb".

Montaje. Se ha preferido el no usar montajes con referencias cefálicas

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

Así, en un grupo de controles se han usado electrodos de referencia en los lóbulos de

las orejas interconectados (Al/AZ); considerándolos como no cefálicos; mientras que

en otros grupos se usaron referencias en el punto de Erb contralateral al estímulo.
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En el caso del electrodo a nivel cervical se usó una referencia en cara anterior

del cuello en todos los casos y el registro en el punto de Erb ipsilateral al estímulo se

realizó con referencia al punto de Erb contralateral.

El montaje con referencia a lóbulos de las orejas fue:

Canal Derivaciones...............................^-------......----------........_.............._.._..------------------------------------------........_..-----------
1 C3' - A1/AZ

-------------------------------^----------...__.........-------....------._....._......--------------------...........---------------._........------
2 C4' - A1/AZ

...............................,..----.......---------------.....--------..........---------------........----------------------._._...---...---....,
3 vC6 - Cara anterior del cuello ^

-------------------------------;._._.............-------------..._........---....-------._..._....--------------------------------------------------
4 Punto de Erb ipsilateral - Punto de Erb contralateral

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

Canal Derivaciones
...............................^--.......------------....._.........---...----------------------........-----------------------.._..................

1 C3' - Punto de Erb contralateral al estímulo

2 C4' - Punto de Erb contralateral a1 estímulo-------------------------------;...........----------------......----._.......----------.....---............_._...------............_....-----------

3 vC6 - Cara anterior del cuello

4 Punto de Erb ipsilateral - 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) Posición Fz del Sistema 10-20 y posición Cz' (a 3 cm por detrás de la localización

Cz del Sistema 10-20).

2) Sobre la apófisis espinosa de la duodécima vértebra dorsal; lugar al que

, denominamos vD 12. En algunos casos, particularmente cuando el panículo

adiposo no permite una localización adecuada de esta apófisis espinosa, se

sitúa este electrodo a 10 cm en sentido rostral de la cuarta vértebra lumbar,

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

localización CI.

Montaje. Con los electrodos anteriores se forma el montaje constituido

por las dos derivaciones siguientes:

,
^ Derivaciones

^ ............... canal....-.--.-.... . ..._...----.....-------.--------.---.-----------......--.----...------.....---.......--.-------...........
1 , Cz' - Fz

-----------------------------------------;.------------.......-----.....-----................-------......----........................---....--------

2 . vD 12 - Cresta ilíaca

En algunos casos se ha añadido una derivación C' ;^^^, - C' ^,,g,^^, en un

canal adicional. ^

Fittros de frecuencias. ^

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

indica a continuación en la tabla siguiente:

Derivaciones Filtros

PESS del Nervio Mediano

C3'oC4'-A1/A2------------------------------------------------------------------------------------------------------------

vC6 - CA y Erb ;Ps;^t^ - Erb ^n^^t^

3Hz-SOOHz
-----------------------------------------

20 Hz - 1 kHz

PESS del Nervio Tibial Posterior

Cz' - Fz Y C^ ^s^t^ - C'_^n,^c^^---------------------------------------- ------

vD 12 - CI

--
20 Hz - 500 Hz---------

20 Hz - 1 kHz

Medidas.

Se tomó nota de la estatura y con el sujeto de pie se midieron las siguientes

distancias: 1) entre el cátodo estimulador del nervio mediano en la muñeca y el punto

medio de la clavícula; 2) entre el cátodo 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 línea recta y sin

adaptarse a las curvaturas corporales.

REALIZACIÓN DE LA PRUEBA

En 38 de los 40 sujetos de esta investigación no se necesitó realizar

preparación alguna ni administrar sedación con anterioridad a la prueba. Se

administraron. 5 mg de diazepán por vía oral a dos de los controles con el fin de

mejorar la relajación muscular. Las distintas pruebas se realizaron en decúbito supino

en la posición más cómoda posible; instruyendo a la persona previamente para que

tratase de obtener una buena relajación de la musculatura craneal y facial y de la del

cuello y espalda.

En todo momento se trató de evitar que la estimulación alcanzara niveles

molestos. Esto pudo conseguirse reajustando la posición de los electrodos

estimuladores con el fin de que estuvieran a la menor distancia posible del nervio

estimulado y conseguir una contracción muscular de la eminencia tenar o de los

músculos de la planta del pie con un mínimo de voltaje. .

La estimulación 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 definición o cuando las respuestas no

coincidían entre las distintas pruebas, se repitieron éstas el número de veces necesario

para conseguirlo. En cada una de estas pruebas se promediaron un mínimo de 512

respuestas; incrementándose este número a 1024 0 2048 cuando así lo aconsejaba su

pequeña amplitud o cuando mostraban una definición inicial insuficiente.

POTENCIALES ANALIZADOS

PESS del Nervio Mediano.

Registro en el Punto de Erb. En la derivación formada por los puntos de Erb

ipsilateral y contralateral la onda de interés fue N9, de la cual se tomó nota de su

latencia y de la amplitud definida por la existente entre la máxima negatividad de la

onda y la positividad subsiguiente.
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Registro Cervical. En la derivación vC6 - CA se obtuvo la latencia de la onda

N13 (también la de Nl l cuando esta. onda estaba bien definida); así como la amplitud

de N13, tomada entre la má.^ma negatividad del complejo cervical y la positividad

subsiguiente a éste. Como dato adicional se tomó también en esta derivación la

latencia de la onda N9/P9 anterior al complejo N11-N13.

Registros Craneales Postcentrales. En las derivaciones C3' - A1/A2 y

C4' - Al/A2 se analizaron las respuestas contralaterales e ipsilaterales. En la respuesta

contralateral se tomó nota de la latencia de P 14, así como la amplitud entre la máa^ima

positividad de esta onda y la máxima negatividad de N20. En la respuesta ipsilateral

se anotaron la amplitud y latencia de la onda N18 difusa.

Realizando una sustracción electrónica de la respuesta contralateral menos la

ipsilateral, con el fin de visualizar más claramente la respuesta cortical contralateral

sin interferencia de potenciales de campo lejano, se anotaron las latencias de comienzo

y del máximo negativo de N20 y las latencias al punto de mayor amplitud de P25, N3 5

y P45. También se anotó la amplitud de N20 tomada entre su máxima negatividad y

la positividad máxima de P25.

PESS del Nervio Tibial Posterior.

Registro Dorsolumbar. En la derivación vD 12-Cresta Iliaca se anotaron la

latencia al máximo negativo de N22 y su amplitud, definida ésta como la e^stente

entre el máximo negativo de N22 y la positividad que la sigue.

Registro Craneal. En la derivación Cz' - Fz se anotaron las latencias de las

ondas P37, N45, P60 y N75 y, cuando era bien definida, la de la onda N30, definida

como el comienzo de la onda P37. También se calcularon las amplitudes entre

má.^mos N3 0-P3 7 y P3 7-N45 .



SISTEMA DE CÁLCULO DE LA CONDUCCIÓN MEDULAR

USADO EN ESTE ESTUDIO

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

1) un tiempo de conducción desde la columna cervical hasta el lugar de

registro en la corteza somatosensorial contralateral correspondiente al área 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 área somatosensorial primaria,

que observamos en la localización C' ^,,,^t^. La diferencia de latencias entre el pico

de N20 y N13 nos dará lo que denominamos tiempo de conducción cérvico-cortical

(TCC). En este tiempo de conducción conocemos que e^sten al menos tres retrasos

sinápticos: a nivel del asta posterior de la médula cervical en el lugar de generación

de N13; a nivel del núcleo ventroposterolateral del tálamo y en la corteza

somatosensorial primaria generadora de N20.

2) un tiempo de conducción desde la columna dorso-lumbar hasta la corteza

somatosensorial correspondiente al tobillo. Para conocer este tiempo de conducción

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 dará lo que conoceremos como tiempo de conducción lumbo-cortical

(TLC). Este tiempo de conducción incluye también los retrasos sinápticos e^stentes

en la médula lumbosacra, a nivel del tálamo y en la corteza somatosensorial que

genera el potencial P37.

3) La diferencia (TLC - TCC) nos dará el tiempo de conducción medular entre

el lugar de generación de N22 en la médula lumbosacra a nivel vertebral dorsolumbar

y el lugar de generación de N 13 al nivel de la médula cervical. A esta diferencia de

tiempos la denominamos tiempo de conducción medular (TC1Vn.

4) Calculamos fla velocidad de conducción medular (VC1Vn dividiendo la

distancia (D) medida entre las apófisis espinosas de la sexta vértebra cervical (vC6)

y de la duodécima vértebra dorsal (vD 12) entre el tiempo de conducción medular

(TC1VI). ^
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IV. Metodología

N20 P37
TCC = N20 - N 13
TLC = P37 - N22

TCM = TLC - TCC

--------cs

D

Procedimiento de cálculo de la velocidad de conducción medular usado en este trabajo:
TCC: tiempo de conducción cérvico-cortical (médula cervical a corteza cerebral)
TLC: tiempo de conducción lumbo-cortical (médula lumbosacra a corteza cerebral)
TCM: tiempo de conducción medular (médula lumbosacra a médula cervical)
D: distancia entre las vértebras C6 y D12.
VCM: velocidad de conducción medular.

Figura 7
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Cisura de RolandQ

Vías y generadores de los PESS del nervio mediano:
TCC: tiempo de conducción cérvico-cortical. TTC: tiempo de conducción tálamo-cortical. TLM: tiempo de
conducción en el lemnisco medial. TCP: tiempo de conducción en los cordones posteriores. Tp: tiempo de
conducción periférica.

Figura 8
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Este procedimiento se basa en los razonamientos siguientes:

Las vías de conducción de los potenciales evocados del nervio mediano

(figura 8) podemos dividirlas para nuestros propósitos en dos segmentos: un

segmento periférico desde el lugar de estimulación hasta su entrada en los cordones

posteriores (T^ y un segmento central entre la entrada en los cordones posteriores y

la respuesta a nivel cortical en el área 3b del hemisferio contralateral (T^).

La latencia de la onda N13a (que en adelante denominaremos simplemente

N13) generada en el asta posterior ante estímulos procedentes de colaterales de las

fibras aferentes primarias que luego van a ascender por los cordones posteriores estará

compuesta por el tiempo Tp más un^ tiempo que denominaremos a que es la suma del

tiempo de tránsito por estos colaterales de los aferentes primarios más el retraso

sináptico en las neuronas de segundo orden del asta posterior que generan N13. La

latencia de N13 será así:

N13=Tp+a

Por otra parte, la latencia de N20 será la suma del tiempo de conducción

periférica Tp más el tiempo T^ que está a formado por los tiempos de conducción en

los cordones posteriores (T^P), lemnisco medial (T^ y radiaciones talamocorticales

(TT^) a los que se añaden los retrasos sinápticos a nivel del núcleo cuneiforme, núcleo

VPL del tálamo y área 3b; al menos tres sinapsis que añaden un tiempo mínimo de

3 ms a la latencia de N20. Por lo tanto, la latencia de N20 en ms será:

N20=Tp+T^+T,^+T,^+3

Si restamos ahora las latencias de N20 y de N13 tendremos:

N20=N13 =Tp+T^+T^+T^+3-TP-a •

=T^+T^+T^+3-a

y como el tiempo de conducción central T^ es:

_ T^=T^+T,^,+T,c+3

podemos decir que el tiempo de conducción central cervical (al que denominaremos

Tiempo de Conducción Cérvico-Cortical o TCC = T^) equivale a:

N20-N13 = TCC-a ^
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y de aquí:

TCC = N20 - N13 + a

^ El razonamiento es el mismo en el caso del nervio tibial posterior (figura 9).

También existirán aquí dos tiempos de conducción, periférico y central(Tp 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=Tp+a

luego:

Tp = N22 - a

por lo tanto:

P37=Tp+T^+T,^,,,+T,c+3

de donde:

P37=N22-a+T^+T^+T,c+3

luego:

P37-N22 =T^+T^+T^+3-a

y como: T^P + T^ + TT^ + 3 es el tiempo de conducción medular hasta la corteza

cerebral que denominaremos TLC (tiempo lumbo-cortical); entonces:

P37-N22 = TLC-a -

por lo tanto:

TLC=P37-N22+a

Tenemos así dos tiempos de conducción a través de la médula: Un tiempo

TCC entre la médula cervical y la corteza cerebral constituido por el tiempo de

tránsito por las fibras de los cordones posteriores dependientes del nervio mediano

(TcP med;^,o); por el lemnisco medial (T^ me^;^,o) y las proyecciones talamocorticales.

(TTCm^„o) más los retrasos sinápticos debidos, al menos, a los núcleos cuneiforme y

VPL y las células corticales.
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1
1 ^

`^ Núcleo
iTLM tibial

^ i posterior
^ delgado ^

^ -^- -^ ----^--
^

^ TCP tibial
I posterior
^.___.

Vías y generadores de los PESS del nervio tibial posterior (estimulación en el tobillo):
TLC: tiempo de conducción lumbo-cortical. TTC: tiempo de conducción tálamo-cortical.
TLM: tiempo de conducción en el lemnisco medial. TCP: tiempo de conducción en los
cordones posteriores. Tp: tiempo de conducción periférica.

Figzrra 9
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Un segundo tiempo de conducción TLC entre la médula lumbosacra y la

corteza cerebral formado por los tiempos de tránsito a través de las fibras de los

cordones posteriores dependientes del nervio tibial posterior (TcP ^bl^ Post^or); del

lemnisco medial (T^^,^,,^ y de las fibras talamocorticales (TTC^b;^,^st^or) a los que

se añaden los retrasos sinápticos en el núcleo delgado, VPL y células corticales.

En este método se hacen dos suposiciones que parecen válidas a la vista de las

vías anatómicas implicadas. Una de estas suposiciones es que los tiempos a entre la

bifurcación de las colaterales de los aferentes primarios hacia el asta posterior y la

producción de las ondas que representan el potencial del dorso medular, son iguales

tanto para N13 como para N22. Esto parece lógico dado que las distancias recorridas

y el número de sinapsis son las mismas en el caso de ambas ondas. La segunda

suposición es que los tiempos de conducción entre los núcleos de los cordones

posteriores (cuneiforme y delgado) y la corteza cerebral son los mismos para el tibial

posterior y para el mediano. También parece razonable esta suposición dado que las

fibras nerviosas y el número de sinapsis son los mismos y la distancia recorrida es

similar.

Nos queda así un tiempo de conducción entre la columna lumbosacra y^la

cervical cuyo valor obvio será la diferencia entre el tiempo de conducción central

desde el nervio tibial posterior (TLC) y el tiempo de conducción central desde el

nervio mediano (TCC). Si denominamos a este tiempo TCM (tiempo de conducción

medular), tendremos:

TCM = TLC - TCC

y como:

TLC=P37-N22+a

TCC = N20 - N13 + a

entonces:

TCM = P37-N22 + a-(N20-N13 + a)
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de donde:

TGM = (P37-N22)-(N20-N13)

Con esto, hemos obtenido un tiempo de conducción 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

conducción medular en ese segmento (VCM):

VG,M _ DD12 - C6 _ DD12 - C6

TCM ^P37-N22) - ^N20-N13^

(donde DD12-c6 es la distancia entre las
apófisis espinosas de D 12 y C6)

que es el resultado principal para los cálculos de la velocidad de conducción medular

en este estudio.

RAZONES PARA EL USO DE LOS MÉTODOS INDICADOS

Estimulación.

Como se ha descrito, los potenciales evocados usados en esta exploración son

los resultantes de la estimulación del nervio mediano en la muñeca y del nervio tibial

posterior en el tobillo.

En el caso de los miembros superiores podría haberse utilizado la estimulación

de cualquier otro nervio de estos miembros, pero las razones que condujeron a1 uso

del nervio mediano estimulado en la muñeca incluyen: 1) su fácil acceso en la muñeca;

2) la buena tolerancia a la estimulación en este lugar; 3) la existencia de valores

normales conocidos y generalmente aceptados tanto en múltiples

publicaciones11° ^'° 13s, ^^o, ^6s, ^^o, u^-2^^ 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 estimulación de los otros nervios de la
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extremidad superior 12 . Por otra parte, la estimulación del nervio mediano en la

muñeca produce potenciales de mayor amplitud que cuando sólo se estimulan los

dedos ^° 24.

En el miembro inferior la estimulación del nervio tibial posterior en el tobillo

presenta las mismas ventajas que la del nervio mediano en la muñeca: es accesible, su

estimulación es bien tolerada, existen valores normales

conocidos 9° 11,12', 22', 230, zso, Z^a, 2^3^ 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 ciático-poplíteo externo, sural, safeno interno

o femorocutáneo latera1256. Se podría 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 estimulación es menor que en el tobillo.

La intensidad de estimulación se fijó en un nivel supraumbral motor que

produce una contracción visible y ligera de la musculatura inervada por el nervio

estimulado. Aún cuando con este nivel de estimulación los potenciales corticales y

subcorticales no alcanzan su máxima amplitud161, se recurrió a esta intensidad por ser

bien tolerada y, al mismo tiempo, lo suficientemente intensa como para producir

potenciales con amplitud y definición adecuada para su análisis. No se recumó a

mayor intensidad de estimulación dada la baja tolerancia que los pacientes presentan

a estímulos de mayor entidad. Se descartó la estimulación supramáxima por ser

inaceptable para la mayoría de nuestros pacientes y por ser innecesaria; ya que con ella

no se obtienen respuestas de mayor amplitud que las conseguidas con intensidades

submáximas. Se sabe que la intensidad óptima para obtener una respuesta de la mayor

amplitud es la resultante de la suma del umbral motor más el umbral sensitivo Zl; pero

esta intensidad es peor tolerada que la estimulación en el umbral motor, las latencias

son las mismas que con esta última 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 más constante posible en todos los pacientes y controles, se recurrió a

la intensidad descrita.

La frecuencia de estimulación se fijó en 3,7 Hz por varias razones: 1) esta

frecuencia no es un submúltiplo de 50 Hz, con lo cual se evita que e^sta acoplamiento

entre la frecuencia de la estimulación y la de la red de corriente alterna (a 50 Hz en

Europa) que podría dar lugar a que apareciera un artefacto importante después de la

promediación de las señales' ; 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 podría ocurrir con frecuencias de estimulación más rápidas: 4) la

tolerancia del paciente es buena, al contrario de lo que ocurre con frecuencias más

elevadas.

Tiempo de Análisis.

Dado que los potenciales craneales de interés en esta investigación eran

únicamente los PESS de latencias más cortas, se fijaron los tiempos de análisis 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 así más fáciles de medir con precisión las latencias de los

potenciales más precoces (cervicale ŝ 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 propósito por el que se han elegido los lugares indicados en el capítulo de

Métodos ha sido el obtener registros que mostrasen las ondas que consideramos clave

en este estudio (N 13; N20, N22 y P3 7) de manera clara y bien definida. Para ello se

han escogido las localizaciones C3' y C4' del sistema internacionai 10-20 que

corresponden a la corteza somatosensorial para la mano del lado opuesto al
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estimulado y la localización 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 estímulo. A nivel de la columna vertebral se dispusieron los

electrodos sobre las apófisis espinosas de las vértebras C6 y D 12 por ser éstos lugares

óptimos para el registro de las ondas N13,; y N22 en los sujetos normales.,

Dado que uno de los objetivos de la presente e^loración fue el que se pudiera

realizar con una instrumentación simple, no se recurrió a montajes complicados y así

el número de canales necesarios para realizar la prueba puede limitarse a sólo 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 mayoría de los casos se usó el montaje de

cuatro canales en los PESS del nervio mediano.
;.

^^^ Inicialmente se trató de conseguir un registro a nivel de las vértebras cervicales

(en concreto en C2 y C6) a la estimulación del nervio tibial posterior, usando un canal

adicional. Esta localización se abandonó por varias razones: 1) los potenciales

obtenidos eran de muy baja amplitud y muy susceptibles de artefactos tanto de origen

e^erno al paciente (principalmente la inducción de 50 Hz procedente de la red de

corriente alterna) como propias del paciente (p.ej.: electrocardiograma y artefactos

musculares por relajación insuficiente o por movimientos voluntarios y respiratorios);

2) en muchos controles iniciales no pudieron registrarse estos potenciales después de

un número de estímulos razonable; 3) requieren estimulación bilateral de los tibiales

posteriores ^5, que es mal tolerada en la mayoría de los casos. Este lugar de registro

sería probablemente útil en pacientes sedados de manera intensa y con un gran número

de estímulos promediados, del orden de 4096 o más estímulos en cada prueba; pero

ésta es una situación que se trató de evitar en este trabajo, dado que uno de los

objetivos era que la técnica fuese aplicable en todos los casos. Por otra parte, la

estimulación bilateral sería de muy poca utilidad a la hora de su aplicación en casos

patológicos con lesiones medulares urúlaterales, en donde los resultados podrían

resultar falseados si uno de los lados mantuviera la integridad de las vías de

conducción.
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En el caso de los potenciales a la estimulación del nervio tibial posterior surgió

un problema distinto, pero que también dio lugar a que no se usase en los cálculos un

lugar de registro a nivel de las vértebras lumbares más caudales. El potencial aferente

de las raíces 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 índice válido en este estudio; y, de

hecho, en la literatura disponible este potencial se describe sólo con estimulación en

el huéco poplíteo y no en el tobillo.

Cuando se planteó este trabajo, existía la posibilidad de usar referencias

ceialicas o no cefálicas en el caso de los PESS del nervio mediano. Las referencias no

cefálicas son atractivas porque con ellas es posible obtener de manera bien definida

en las derivaciones postcentrales los potenciales de campo lejano P9, P 11, P 13 y P 14,

además de las ondas de campo cercano N20, P25 y P45 y la negatividad difusa

N18 91° 141° z'4; mientras que en las referencias cefálicas las ondas de campo lejano se

cancelan y el resto de las ondas está interferido por el electrodo de referencia cefálica

que es también activo para ellas.

No obstante, a pesar de las ventajas de las referencias no cefálicas, e^sten

ciertas dificultades para su uso de manera habitual; entre ellas se pueden citar: 1) la

presencia de artefactos de origen én la actividad muscular causados por falta de

relajación o movimientos del paciente y 2) interferencia electrocardiográfica cuyos

potenciales pueden ser de mucha mayor amplitud que la propia de los potenciales a

registrar. El primer inconveniente podría evitarse en parte con el uso de una sedación

intensa; pero ésta es una situación que se trató de evitar en este estudio. La segunda

dificultad se puede subsanar en laboratorios particularmente bien equipados haciendo

que el estímulo coincida con el intervalo entre las ondas T y P del ECG lo, zo; pero el

disponer de la instrumentación necesaria para llevar a cabo esta forma de estimulación

no es el caso habitual de la mayoría de los laboratorios dedicados a la clínica. Se

añaden a estas dificultades de tipo técnico un problema conceptual: la situación

incierta de algunos de los lugares de generación de los potenciales de campo lejano.
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Dado que en este estudio la medida de distancias entre los generadores debería

conocerse de manera bastante precisa, las dudas sobre el lugar exacto en donde se

producen los potenciales de campo lejano hacían desaconsejable su utilización como

índices adecuados para este estudio 27.

Las referencias cefálicas constituyen derivaciones bipolares en las cuales

ambos electrodos son activos para la misma onda. El inconveniente de esta actividad

común a ambos electrodos está en que las ondas con amplitud y polaridad igual en

ambos electrodos se cancelan por la acción del amplificador diferencial (como ocurre

con los potenciales de campo lejano P9, P 11, P 13 y P 14 y la negatividad difusa N 18);

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 derivación bipolar.

A pesar de que las derivaciones bipolares hubieran sido suficientes para los

cálculos principales de este trabajo, en algunos casos patológicos puede ser

conveniente obtener el potencial de campo lejano P14 y observar si existía una pérdida

disociada entre éste y N 13 cervical. Por lo tanto, en una primera fase de este estudio

se trató de obtener este potencial de campo lejano evitando los problemas de las

derivaciones no cefálicas con el uso de una referencia en lóbulos de las orejas que

actúa, al menos en parte, como una referencia no cefálica y permite una diferenciación

adecuada de los potenciales de origen cortical la6 Las derivaciones a los electrodos

A1 y A2, particularmente cuando ambos están 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 cráneo o con los cambios individuales en la orientación de los generadores. Se

mejoró, además, el registro del complejo cortical N20/P25/N45 restando.

electrónicamente 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 así más nítidas 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 las

referencias en A1/A2 se pierden en casi todos los casos los componentes de campo

lejano P9 y P11, al ser activos los lóbulos de las orejas para estos potenciales 13s; pero

esta pérdida se compensa 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 cefálicas con

referencia en el punto de Erb contralateral al estímulo. De esta forma se podían

obtener tanto los potenciales de campo lejano como los de campo cercano. También

en este caso se hizo la resta electrónica 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 derivación entre la apófisis espinosa de C6 y la cara

anterior del cuello por ser de interés el obtener el componente N13a de la onda N13

de la manera más definida posible, ya que: 1) N13 a es una de las ondas clave en

nuestro cálculo de la conducción medular al estar generada en un nivel bien definido

de la médula espinal cervical (CS-C6 para los PESS del nervio mediano); 2) N13a está

generada por un dipolo horizontal ^con orientación 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 más nítido 132' 135, ^60, ^n; 3) con el uso de esta derivación se

evita el registrar tanto N13b como N14135, cuya presencia podría dar lugar a errores

en el cálculo de la latencia de N13a si fuesen confundidas con ésta; sobre todo en los

casos patológicos en los que N13a sea de baja amplitud. Esta derivación presenta la

ventaja adicional de que con ella N11 continúa siendo visible en los registros; con lo

cual no se pierde información sobre las latencias de este componente.

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

cálculo 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

orientación anteroposterior ya que N22 va acompañada por una onda de polaridad

opuesta e iguallatencia cuando se registra desde el esófago ^0 o desde la cara anterior

del abdomen 163 El nervio tibial posterior depende principalmente de los segmentos

medulares S1-S2 y parcialmente de S3 y estos segmentos (S1-S3) corresponden al

nivel de la apófisis espinosa D 12 ^0. Lo anterior tiene como consecuencia el que la

derivación óptima sería en este caso entre la apófisis espinosa de D 12 y la cara

anterior del abdomen, ya que tendría las mismas ventajas ^que la derivación cervical

posterior-cervical anterior en el caso de N 13 a. No obstante, dadas las dificultades de

relajación de la pared anterior del abdomen que presentan muchos pacientes, se optó

por usar la derivación más habitual referida a la cresta iliaca contralateral al estímulo.

Filtr®s de Frecuencias.

Existen considerables diferencias de opinión con respecto al uso de filtros en

la práctica de los potenciales evocados. Varios autores indican que la forma verdadera

de los PESS sólo 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 10. Por otra parte, otros autores 9° 12 proponen que los filtros

deben ser usados no sólo 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 vías somatosensoriales

subcorticales se use una ventana de 150 a 1500 Hz; la cual reduce sólo ligeramente

la amplitud de esta salva, pero reduce de manera importante los potenciales

postsinápticos relativamente más lentos. Cuando es de interés el registrar estos

potenciales postsinápticos (como ocurre ^ en la detección del potencial del dorso

medular) recomiendan filtros de 30-1500 Hz o de 30-250 Hz. En el caso de los

potenciales corticales, que no contienen frecuencias útiles 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 más precoces y en 1 0 5
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Hz para los tardíos. Coincide esto con la experiencia previa de Yamada, Machida y^ ^,
Kimura g que usan una banda estrecha de 30-300 Hz tanto para las localizaciones

corticales como para las espinales y. ^^a encuentran óptima para obtener respuestas,

claras sin pérdida de potenciales importantes. ,^

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 postsináptico y las

ondas de origen cortical N20 y P37. Por lo tanto, los filtros se fijaron siguiendo los
í - ^

rázóriamientos anteriores que recomiendan ventanas de frecuencia relativamente

restringidas. Para los potenciales postsinápticos se fijaron los 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 estimulación del nervio mediano y en 20 Hz - 500 Hz para

los del nervio tibial posterior. La razón de no seguir exactamente las bandas de

frecuencia de los autores mencionados ha sido la limitación impuesta por el propio

aparato de registro que no disponía de los mismos valores.



- 118 -



V. Resultados

v

RESULTADUS

- 119 -



- 120 -



V. Resultados

V

RESULTADOS

Se muestran a continuación 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 m,ayor arr^litud - potencial de menor amplitud x 100
potencial de mayor am^nlitud

Finalmente, se indicarán los resultados de las velocidades y tiempos de

conducción 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 desviación típica 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 cálculo de la conducción medular con el método en estudio.
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La media de edades es de 33,4 años, extendiéndose desde los 17 hasta los 57

a.ños.

La estatura media.de estos sujetos de control es de 163,6 cm y varía desde los

150 cm hasta los 187 cm. En los 24 casos en los que se midió la distancia muñeca a

clavícula, se observó un rango de valores desde los 50 cm hasta los 70 cm; con una

media de 56,9 cm. Se midió la distancia entre el tobillo y la duodécima vértebra dorsal

en 35 casos, observándose una distancia media de 101,5 cm y un rango de 90 cm a

122 cm. La distancia media entre la vértebra D 12 y el vértex es de 56,9 cm con un

rango de 49 cm a 65 cm. La distancia entre las vértebras D 12 y C6, un pará.metro

esencial para los cálculos en este estudio, variaron entre los 28,5 cm y los 44 cm, con

una media de 34,7 cm.

Tabla 4. Datos generales de los 40 sujetos de control.

N° m d.t. Rango^------------------------------------------------------------------------ ....... ..-----....... ..---....----- ------------------........
^Edad (años) .................................................... ^ 40 ^ .. 33,4 ^ 10,26 ^ 17 - 57------.^. ..,. .;. .a.
Estatura (cm) ^ 38 : 163 150 1876 9 55` ` '^ - -- -^................................................. _,_ , - '--- ..:.. .;- - -;---- ---- •^
^Distancia Muñeca-clavícula (cm) ; 24 : 9 ; 456 32 ; 50 - 70 I

-- -- --^. .^.
,, .... . .{. -^

Distancia Tobillo-vD12 (cm) ; 35 : 101 5 ^ 7 69 : 90 - 122^ -- .. .,. .^. , ,. ..^. .. .;. ^

^Distancia vD12-Vértex (cm) ^._ . .,. 36 :.,. 56,9 ; 4,24.;. . :.;. 49 - 65 ^

Distancia vD12-vC6 (cm) . 40 . 34,7 . 3,48 _ 28,5 - 44,0

PESS DE LOS NERVIOS MEDIANOS

Ante la estimulación de los nervios medianos obtenemos: 1) en el punto de Erb

el potencial N9; 2) los potenciales Nl 1 y N13 en la localización cervical al nivel de la

apófsis espinosa de C6; lugar en donde también se añade 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 S. Potencial registrado en el punto de Erb.

N° N°

, sujetos valores ; m d.t. Rango

Latencias de N9 (ms) ; 27 ^ 54 ^ 9,8 ; 0,71 ; 8,6 - 12,0,̂ .............................. .... .......................... .. ► - - ► - -^- -^-

Latencias de N9..^D-I ^- (ms)-----------=---- ` ------------ ` --. 27_.. ^ -^'3--' -U'-21- ' _... ^.'.^^8....- - .,. .;. ..^. . . ► . ..,_
_V)N9 (A lit d d 27 54 ^: 43 :3 31 ;1 0,67 - 6,83_________________________µmp u e------ --------------------- - .., ._^. .. ► . , .,_ , --► - -

Amplitudes de N9 ^ D-I ^% 27 25,6 18,94 0,3 - 63,2

V:C : muñeca a punto de Erb (m/s) 22 44 58,6 2,42 52,5 -63,3

V:C : muñeca-Erb ^ D-I ^ (m/s) -------------, _------------ , ----22 ---- -1,4 1,08 0,0 - 4,6 -

Intervalo N9^ N 13 (ms) ^ 2 7 ^ 54 3,1 0, 2 7 2, 4- 4, 3
-------------------

Intervalo N9-N 13 ^ D-I ^(ms) 2 7 0, 3 0, 2 3 0, 0- 0, 9,

Se realiza el registro en

esta localización en 27 personas y

se observa un potencial N9,

trifásico (positivo-negativo-

positivo) en el que la inflexión de

mayor amplitud y constante en

todos los casos es la negativa, en

cuya cima medimos la latencia

(figura 10). Esta latencia presenta

una media de 9;8 ms con una

desviación típica de 0,71 ms y un

rango de 8,6-12,0 ms (gráfico 1).

La diferencia interlateral máxima

de latencias es de 0,8 ms; con una

media de 0,3 ms y desviación

típica de 0,21 ms. La amplitud de

la onda N9 (gráfico 2) tomada

Fígura 10

Cráfico 1
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entre su máximo negativo y la

positividad subsiguiente presenta

una media de 3,43 µV con una

desviación típica de 1,31 ^µV y un

rango de 0,67 µV a 6,83 µV. La

diferencia interlateral porcentual

de amplitudes de N9 presenta una

media de 25,6 %, con desviación

típica de un 18,94 %, variando

entre el 0,3 % y e163,2 %.

12

10

Amplitudes de N9 en el punto de Erb

s

4

2

o,s 1,s 2,5 3,5 4,5

(k^

c^^^ 2

5,5
®

6,5

En los 27 casos en los que se ha registrado esta onda N9, se calculó la

diferencia de latencias N9-N13, representativa del tiempo de tránsito 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 desviación típica de 0,27 ms y un rango de 2,4 ms a 4,3 ms. La

diferencia máxima interlateral de latencias es de 0,9 ms y la mínima de 0,0 ms; con una

media de 0,3 ms y desviación típica de 0,23 ms.

Registro al nivel de la apófisis espinosa de C6

(Tabla 6)

Tabla 6. Potenciales registrados al nivel de C6
(referencia cervical anterior)

N° N° m

sujetos ; valores
d.t. Rango

Latencia de N9/P9 cervical (ms) 37 : 72 8,7 0,67 7,1 - 10,6--------------------------------------------------------•-----: ^...............:--•--•--...^....__.......;.......--•-----------....
Latencias de_ N9/P9 ^ D-I ^ (ms) _ : __ ___ _ : __35___ : _ 0,4 ; 0,35__ ^ _0,0 _ 1,04

-- -- -_- --^- -a- - -j- - -^- - -

Latencias de N11 (ms) ; 37 ; 67 : 11,4 : 0,79 9,7 - 13,4.---------------------------------------------------------------^ ,.-------......-•------.....^---...................------------------
Latencias de N11 ^ D-I ^(ms) ; : 30 : 0,4 : 0,26 ; 0,0 - 1,5

.. .. .a. .^. _a. . .a- . .^. . .

Latencia de N13 (ms) ; 40 ^ 79 12,8 0,83 11,0 - 15,2. . .---------------------------------------------------------------^ ,_..--------................^.......-------^-------------------------
Latencias de N13 ^ D-I^ (ms) ; : 39 : 0,4 : 0,29 ; 0,0 - 1,2.. .. ... .,. ... .,. _ .,. .
Amplitud de N13 (µ^ ; 40 : 79 : 2,0 : 0,77 ; 0,4 - 3,9...............................................................^ ,...._..............--------^---...........,.------------------------
Am litudes de N13 D-I % 39 20,9 14,79 3,6 - 69;2
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En esta localización,

usando la referencia cervical

anterior ya indicada en los 40

sujetos de control (en uno de

ellos, un error técnico impidió el

archivado de estas respuestas

cervicales en uno de los lados) se

obtiene un total de 79 registros

útiles de un potencial bifásico

Potenciales registrados al nivel cervical
inferior con estimulación del nervio
mediano en la muñeca (referencia en la
cara anterior del cuello).

Figura 11

positivo-negativo, con negatividad de mayor amplitud, seguido por una onda positiva

más lenta (figura 11). Se considera como onda N13 al pico más evidente de la

negatividad central y se identifica en la mayoría de los casos como N11 a una

indentación previa a N 13 en la fase ascendente de la negatividad principal. Así como

N13 se identifica en todos los casos, Nl 1 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 pequeña amplitud con

latencia más corta que la correspondiente a N9 en el punto de Erb y al que se ha

denominado aquí N9/P9 cervical;

aun cuando este potencial es

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

desviación típica de 0,67 ms y un

rango de latencias de 7,1 ms a

10,6 ms (gráfico 3). La diferencia

16

14

12

10

8
s
4

2

Latencias de N9/P9

®
7,5 8 8,5 9 9,5 10 10,5

(^)

G^co 3

media interlateral de latencias de N9/P9 cervical es de 0,4 ms con una desviación
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típica de 0,35 ms y un rango de diferencias de 0,0 a 1,04 ms. En un pequeño 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 N1 l, identificable

en 67 de los 79 potenciales

cervicales analizados, presenta

una latencia media de 11,4 ms con

una desviación típica de 0,79 ms y

un rango de 9,7 a 13,4 ms

(gráfico 4). La diferencia

interlateral de latencias presenta

una media de 0,4 ms con una

desviación típica de 0,26 ms y un

rango de 0,0 - 1,5 ms.

25

20

15

10

9,5

Latencias de N11

0 10,51 11 11,5 12
í^)

G^co 4

1 2,5 13 13,5

La onda N13 presenta una latencia media de 12,8 ms con una desviación típica

de 0,83 ms. El rango de latencias es de 11,0-15,2 ms (gráfico 5). Las diferencias

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

20

15

Latencias de N13
30

25

20

10

5

0
10,5 11 11,5 12 12,5 13 13,5 14 14,5 15 15,5

(ms)

G^co S

15

10

Amplitudes de N13

0,25 0,75 1,25 1,75 2,25 2,75 3,25 3,75 4,25
(^^V)

G^co 6

0,4 ms y una desviación típica 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 µV y una

desviación típica de 0,77 ms y un rango de 0,4 µV a 3,9 µV (gráfico 6). El rango de

- 126 -



If Resultados

diferencias porcentuales interlaterales de amplitud se e^iende desde ún mínimo del

3,6 % a un máximo de169,2%.

Registro en las derivaciones craneales postcentrales0

Derivaciones contralaterales al estímulo (Tabla 7)

Tabla 7. Potenciales registrados en localización postcentral C'^nt^te^

N° N°

; sujetos ; valores ^ m; d.t. ; Rango- , , ,
.Latencia de P14 (ms) : 40 : 80 ; 14,1 ; 1,09 ^ 10,9 _ 17,1

..................................•----......------...---------......a ^. ..,. . ..,. . .;. .. .

Latencias de P14..ID-I^ (ms)----------------- ' ---------- ' ---40----; _0,7 : 0,44. : ...U,1_-_2^2...._;. .... .,. ..,_ .a.

Amplitud P14-N20 (µ^ ----------------------- ^ 40 ' ---g^--- ' -2'-6. : .1,UU. ^ _..^^8---5-'-4----., ,. .^_ .... .,.
Amplitudes P14-N20_-^D-I I%------------- =---------- ^.,.40___ : 22,7 i 17,99 ;_ 0,3---70,3--_.;. ..^. ..,. ..,. .a_

Latencia al Inicio de N20 (ms) : 34 : 65 : 16,1 : 1,12 ^ 13,0 - 19,0
, ................................•----................................i L..............1-----......1.....--•-•--i---.....................

Latencias al_Inicio de N20 ^D-I ^(ms) : : 31 : 0,8 : 0,70 : 0,1 - 2,8_. . .;. .. ► . ..,. . ._.. _ .;_ .. ..

Latencia a la Cima de N20 (ms) ^ 40 ; 80 ^ 18,8 ; 1,03 ; 15,6 - 21,2
^---------------------------------------------------------------------a ^--------......,..---------^--------....^-----------------...----
Latencias a la Cima de N20 ^ D-I ^(ms) ; ; 40 : 0,4 : 0,26 ; 0,1 - 1,1- --...^. ..^. --^- ..^. .... . --

Amplitud N20-P25 ^µ^------------------------- ^ 40 : . 80.... ^ .3^2_ ^ _1^52. ^ -..^^6-^-8-'-2----^------ -------------------------- _a ,. ... ._► . .;_

Amplitudes N20-P25-_^ D-I ^% `: _: 40 : 21,0 ;15,11; 0,5 - 47,1.,- --.. ..,. ...,. -;- -- -
?Latencia de "P22" (ms) : 34 ; 66 ; 22,0 ^ 1,09 : 19,7 - 24,3.^ ............................................................ ,...---......-- ► ----.......,.....---...-^----...-------- - -
;Latencias de "P22" ^D-I ^ (ms) ; : 31 ^ 0,4 : 0,35 : 0,0 - 1,0

P25 `------------------------------------- .-- ----^--------... -^-------...----^-----...---^------......^----........------------, . . . . .
;Latencia de "P26" (ms) : 16 : 27 ; 26,0 : 1,53 ; 23,5 - 30,5............................................................. ,--------------^--..........---..__....-^-------....-------._.._.
: Latencias de "P26" ^_D-I ^ (ms) : : 11 : 1,0 : 0,86 : 0,05 - 3,1

.........1 ................................... .....• • .... ....^.............^...-..........i.... .....^............J..... •.................

Latencia de N35 (ms) : 39 : 77 : 31,9 ; 2,49 : 26,6 - 40,3...................................................................... ....-------....,-----------^--..........a..------------- - -- -
Latencias de N35 ^ D-I^ (ms) _ - : __ _ _ : _ 38 : 1,4 : 0,89 ^ 0,0 - 5,8.a. .. ► - --.. ._._ .^.
Latencia de P45 (ms) ^ 40 : 78 ^ 40,9 : 2,84 ^ 33,9 - 48,4---------------------------------------------------------------------a ► .-----.......-^-----------^---- -------;.
Latencias de P45 ^ D-I ^(ms) 38 1,4 1,02 0,1 - 3,1

En las localiza.ciones craneales postcentrales contralaterales al nervio mediano

estimulado (C3' y C4') se usaron derivaciones con referencias en los lóbulos de las

orejas interconectados en 23 de los controles; con referencias no cefálicas (punto de

Erb contralateral al estímulo) en 11 de ellos y con referencia en Fz en 6 de los casos.
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En el intervalo de análisis de 50 ms se observa en prácticamente todos los

registros un complej o cuyas ondas constantes, las denominadas P 14, N20, P25, N3 5

y P45. No se intentó el análisis de los potenciales de campo lejano P9 y Pl 1 dada su

inconstancia con las réferencias no cefálicas y su ausencia tanto en las derivaciones

con referencia a Fz como a los lóbulos de las orejas. ^

20
Latencias de P14

20
Amplitudes P14N20

15

10

5

0
10,5 11,5 12,5 13,5 14,5 15,5 16,5 17,5

(ms)

Gr^co 7

^
^ 1 i / ^
i

Inicio

15

10

,5

,- .
de f112^

i

,5 2 ,5 3 3,5
(ms)

Gr^co 8

4 4,5 5 5,5

i
P45

^ P25
PESS del nervio mediano en derivaciones craneales postcentrales
(referencia en lóbulos de las orejas interconectados).
(a) registro en C' ipsilateral.
(b) registro en C' contralateral.
(c) sustracción electrónica de los registros b y a.

Figura 12
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4

PESS del nervio mediano en derivaciones craneales postcentrales (referencia en lóbulos de
las orejas interconectados).
Trazado superior. C' contralateral. .
Trazado inferior: C' ipsilateral.

F"igvra 13

P 14, 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 sustracción electrónica de los potenciales

contralaterales menos los ipsilaterales (figura 12c). La latencia media de P 14 es de

14,1 ms; con una desviáción típica de 1,09 ms (gráfico 7). El rango de valores varía

entre 10,9 ms y 17,1 ms. La diferencia interlateral media de latencias de P 14 es de 0, 7

ms; con una desviación típica 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 máximo positivo de P 14

hasta el máximo negativo de N20, obteniéndose en este caso una amplitud media de

2,6 µV con una desviación típica de 1,00 µV y un rango de 0,1 a 5,4 µV (gráfico 8).

La diferencia interlateral de amplitud en porcentaje presenta una media del 22,7 %,

con una gran variabilidad que se refleja en una desviación típica amplia de 17,99 %

y en la gran dispersión en el rango de diferencias que se e^iende desde 0,3 % al

70,3 %.
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Para la medición de la onda N20 se ha tenido en cuenta que esta onda está

superpuesta al potencial N18 difuso presente bilateralmente y que, por lo tanto, su

verdadera amplitud se reflejará sólo cuando se ha eliminado la contribución que N18

presta al registro contralateral. Este problema no e^ste cuando se usan referencias

cefálicas, ya que N18 al ser bilateral se anula con la amplificación diferencial.

Mediante la sustracción electrónica de los potenciales contralaterales menos los

ipsilaterales se obtieñe un resultado equivalente al de las referencias cefálicas cuando

se utilizan referencias en lóbulos de las orejas o en el punto de Erb contralateral al

estímulo. Adicionalmente, la substracción electrónica, además de eliminar la

contribución 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 máximo 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 substracción electrónica descrita más arriba, en

latencias medias de 16,1 ms, con un rango de 13,0 ms a 19,0 ms y una desviación

típica de 1,12 ms (gráfico 9). La diferencia interlateral de las latencias de inicio de

N20 presenta una media de 0,8 ms, con una desviación típica de 0,70 ms y un rango

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

A pesar de poder identificar el

comienzo de N20 en muchos de

los potenciales, esta identificación

se ve complicada, en ocasiones,

por la aparición de indentaciones

múltiples en la fase ascendente de

la onda, que hacen dificil decidir

cual de ellas es el lugar verdadero

de comienzo; se decidió utilizar

Latencias al inicio de N20

®
12,5 13,5 14,5 15,5

(ms)
16,5 17,5 18,5

G^co 9

como lugar para tomar estas latencias a la primera inflexión de la porción ascendente
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de N20 que es posterior al pico de P 14. Este comienzo sólo se definió de manera

aceptable en 34 de los controles;

en tres de ellos solamente en uno

de los lados.

El má^mo negativo de

N20 (la cima o pico de N20), un

valor importante desde el punto

de vista de la clínica y de este

trabajo, es identificable en todos

los registros de control (80) y

presenta una latencia media de

20

15

10

Latencias a la cima de N20

^
15,5 1 1 7,5 1 20,5 21,518,5

(ms)

Gr^co 10

9,5

18,8 ms con una desviación típica de 1,03 y un rango de 15,6 ms a 21,2 ms (gráfico

10). La diferencia interlateral de latencias al pico de N20 presenta una media de

0,4 ms con una desviación típica de 0,26 ms y un rango de diferencias de 0,1 ms a

1,1 ms.

La amplitud de N20,

medida después de la substracción

electrónica ya mencionada,

tomada desde el pico de N20 a la

porción más profunda de la

positividad subsiguiente, . P25,

presenta una media d^e 3,2 µV con

una desviación típica^^é 1,52 µV

y un rango de amplitudes de

20

6,5

Amplitudes N20-P25

15

10

0,25 1 1 ,75 2,5 3,25 4 4,75 5,5 6,25

(u^n

Gr^co 11

®
7 7,75 8,5

0,6 µV a 8,2 µV (gráfico 11). La diferencia porcentual interlateral de amplitudes de

esta onda varía entre el 0,5 % y e147,1 %; con una diferencia media de121,0 % y una

desviación típica de 15,11 %.

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

que varía desde una onda única 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 más retrasado. Algunos

autores identifican estos dos picos como distintos 2C^ denominándolas P22 y P26. De

manera general se pueden identificar tres tipos principales de formas de onda P25:

(1) la forma más común en la que se observa una onda P25 única que sigue con

latencia corta a la onda N20 (figura 12 b y c); (II) una doble onda P25 en la que, con

mayor o menor claridad, se identifican dos componentes positivos (figura 14) y

(III) una única onda tardía bien diferenciada de los potenciales más tardíos N3 5 y P45

(figura 13). En el primer caso, onda P25 única con poca diferencia de latencia con

respecto a N20, identificamos la onda P25 con la onda P22 de Allison, Wood y

Goff 264; mientras que en el caso de una onda P25 doble, identificaríamos a la de

latencia más corta como P22 y a

la más tardía como P26. Según

sean sus latencias corta o larga,

las denominamos P22 o P26.

p U^^na, onda P25 (P22)

precoz se identifica., al menos en

uno de los lados, en 34 de los 40

sujetos explorados; en los seis

restantes existe al menos en uno

de los lados una.onda tardía P26.

La onda P22 es única en ambos

^ G^co 12

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 única 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.



It Resultados

En el grupo de ondas

identificadas como P22 (66

registros), la latencia media es de

22,0 ms, con una desviación típica

de 1,09 ms y un rango de valores

desde 19,7 ms hasta 24,3 ms

(gráfico 12). La diferencia

interlateral de latencias en este

caso es de 0,4 ms con una

PESS del nervio mediano (registro en C' contralateral al estimulo
con referencia en 1óbulos de las orejas).
La onda P25 está formada por dos componentes indicados como
P22 y P2s.

Figtrra 14

desviación típica 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 desviación típica de 1,53 ms y un rango de valores desde 23,5 ms hasta

3 0, 5 ms. La diferencia interlateral media de latencias en este caso es de 1,0 ms con

una desviación típica de 0,86 ms y un rango de diferencias que varía entre los 0,05 ms

y 3,1 ms.

En este trabajo, las amplitudes de las ondas P25, sea cual sea su morfología,

se miden al punto de mayor declive positivo posterior a N20 y se han definido más

arriba como amplitudes N20-P25.

La onda N3 5 (figuras

12, 13 y 14) se registra en 75 de

las ondas analizadas; no es

identificable en ambos lados en

uno de los sujetos de control y en

un solo lado en otro; al no

diferenciarse adecuadamente de

las ondas P25 y P45. Su latencia

media es de 31,9 ms, con una

30

25

20

15

10

26,5

Latencias de N35

\ ^
28 29,5 31 32,5 34

c^>
35,5

G^co 13

38,537
®

40 a1,s

desviación típica de 2,49 ms y un rango de latencias de 26,6 a 40,3 ms (gráfico 13).
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La diferencia interlateral media de

latencias es de 1,38 ms con una

desviación típica de 1,28 ms y un

rango de diferencias de 0,0 ms a

5,8 ms.

La onda P45 (figuras

12, 13 y 14) no es identificable en

uno de los lados en dos de los

sujetos de control; ya que en

20

15

Latencias de P45

40,5

10

33 34,5 3s 37,5 39 42 43,5

G^co 14

45 46,5 48 49,5

ambos casos se continúa sin diferenciación clara con N35. Su latencia media es de

40,9 ms, con desviación típica de 2,84 ms y rango de 33,9 ms a 48,4 ms (gráfico 14).

La media de las diferencias interlaterales de latencias es de 1,4 ms con una desviación

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

Derivaciones craneales ipsilaterales al estímulo (Tabla 8)

Tabla 8. Potencial N18 registrado en localización postcentral C';^^^r^

N° N°
sujetos valores m d.t. Rango

Latencia de N18 (ms) 33 65 17,2 1,11 15,2 -

^ .......................................................: :.........----... .:.-----------..^_..-------------:------ 20'-4-------
Latencias de N 18 ^ D-I ^(ms) 3 2 0,7 0, 7 3 0, 0- 3,1

F------------------------------------------------------ - --------------- , .........------- , ------...... . .......------- , ..._..---------......

Amplitud de N]l8 (µ^ 32 64 1,4 0,7 0,4 - 3,1
F---------•--•----------------------------------------- - , ----••-•-------- , -----.....-- , ---.....-•---- , •--•-------------•---

Amplitudes de N18 ^ D-I ^% 32 28,9 17,69 0,75 -
71,2

Con referencias no cefálicas y en los lóbulos de las orejas se registra en las

derivaciones parietales ipsilaterales al estímulo un potencial de baja amplitud

constituido por una onda positiva inicial cuya latencia coincide con la de P 14 seguida

por una onda negativa de larga duración con la morfología y latencias
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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 señalar; ya que existen en ella varias

indentaciones, alguna de ellas con

latencias de alrededor de los 18

ms y otras con latencias similares

a las de N20. Como lugar para la

medida de latencias y amplitudes

se toma la correspondiente a la

primera de estas indentaciones

negativas, anterior en latencia a la

de la cima de N20.

Esta onda se identifica en

25

20

15

10

15 15,5

Latencias de N18

16,516

Gr^co 1 S

19 20,5

todos los sujetos de control en los que se ha realizado el registro parietal ipsilateral

con referencias en lóbulos de las orejas y no cefálicas (33 sujetos). En uno de los lados

de uno de los controles la onda estaba mal definida por su mínima amplitud y no se

incluye en los datos. La latencia media de la onda N18 se observa en 17,2 ms, con una

desviación típica de 1,11 ms y un rango de 15,2 ms a 20,4 ms (gráfico 15). La

diferencia interlateral de latencias varía entre 0,0 y 3,1 ms, con una media de 0,7 ms

y una desviación típica de 0,73 ms. La amplitud de N18, tomada desde la onda

correspondiente a P 14 hasta el lugar en el que tomamos las latencias, presenta una

media de 1,4 µV con una

desviación típica de 0,70 µV y un

rango que varía entre los 0,4 µV y

los 3,1 µV (gráfico 16). La

diferencia interlateral porcentual

de amplitudes varía de manera

considerable, entre el 0,8 % y el

71,2 %; con una media del 28,9 %

y desviación típica del 17,69 %.

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

cefálicas dan lugar a potenciales N18 de mayor amplitud que las referencias en los

lóbulos de las orejas. En este estudio no se ha tratado de cuantificar las diferencias

debidas a las distintas derivaciones dado que la pequeña cantidad de datos con

referencias no cefálicas podrían hacer que los cálculos estadísticos no tuvieran mayor

sentido.
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P.E.S.S. CON ESTIMULACIÓN

DE LOS NERVIOS TIBIALES POSTERIORES

N45

D12 - Cresta ilfaca

Potenciales registrados en Cz'y D12 a la estimulación del nervio
tibial posterior en el tobillo.

Fi^rra 1 S

Registro sobre la apófisis espinosa de D12

(Tabla 9)

Tabla 9. Registro al nivel de D12 con referencia en cresta iliaca

(estimulación del nervio tibial posterior en el tobillo).

N° N°
sujetos valores m d.t. Rango

Latencia de N22 (ms) ; 40 ^ 80 21,4 1,60 18,1 - 25,2. . .
....--•--•----' ..............................................a ^..-------------'^------...... ► -........._...^....................-----

Latencias de N22 ^D-I^ (ms) : ; 40 : 0,4 ; 0,36 : 0,0 - 1,5.. .. .^. .,. ..,. . --► - - -^- - -
Amp_litud de_ N_22 (µ__^_ _ _ __ ____ : 40 : __80____ : 1,4 ; 0,85 ; 0,3 _-^-

., ^. .► ---------- •^ ..............j
- -- ----

Am litudes de N22 D-I % 40 24,0 15,,,7%5J^0,^ 62,5

N75

^ l'^ ^
%^ ^^
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En esta localización,

observamos en los 40 sujetos de

control un potencial único N22,

con morfología bifásica

(negativo-positivo) en la que el

componente negativo es el de

mayor amplitud y más rútidamente

identificable; el componente

positivo final es visible en pocos

de los registros (Figura 15). Se

mide la latencia de N22 a la cima

negativa de esta

onda y se observa una latencia

media de 21,4 ms y desviación

típica de 1,60 ms; el rango de

latencias se extiende desde 18,1

hasta 25,2 Ilns (gráfico 17). La

diferencia media interlateral de

20

15

10

Latencias de N22

0 17,5 19 20,5 22 23,5 25
18,25 19,75 21,25 22,75 24,25 25,75

c^>

30

25

20

15

10
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G^co 17

Amplitudes de N22

2,25 3,25 4,25 5,25 6,25
^^

G^co 1 s

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 µV con una

desviación típica de 0,85 µV y un rango de amplitudes que varía entre los 0,3 µV y

los 6,0 µV (gráfico 18). Es de señalar en este contexto, que en tres sujetos que

inicialmente se habían incluido en el grupo de control, no se llevaron adelante los

cálculos que requieren la presencia de N22 por ser ésta de tan pequeña amplitud que

era irreconocible entre el ruido de fondo. En estos tres casos, la ausencia se atribuyó

a la obesidad de estas personas. Las diferencias interlaterales porcentuales de amplitud

de esta onda presentan una media de124,0 % con una desviación típica amplia de

15,75 % y un rango entre e10,0 % y el 62,5 %.
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Registro en localización postcentral Cz'

(Tabla 10)

Tabla 10. Registro a nivel de Cz' con referencia en Fz
(esti.mnlación del nervio tibial posterior en el tobillo)

N° N°
sujetos valores _

m d.t. Rango

^Latencia de N30 (ms) ; 38 : 75 : 31,5 ; 2,06 ; 28,1 - 38,5_, ,_ .a. .,- - ► -
Latencias de N30 ^ D-I ^ (ms) : : __37 : 1,1 ; 0,93 ; 0,0 - 3,3

-- -- -.,_ .,. .{. .,. . ► . . .
Amplitud N30-P37 (µ^ : 38 : 75 : 1,8 ; 1,32 : 0,6 - 6,3
...... ........................... _...-------------, ^---. .^. -^- -^-
Amplitudes N30-P37 ^ D-I ^% ^ ^ 37 : 25,3 ; 18,24 ; 1,0 - 69,9

--► - -^. .j. .. .,. . _,_ .. .
'^,Latencia de P37 (ms) : 40 ; 79 ; 37,3 ; 2,11 : 33,7 - 43,0 I
;.........-•------------------------•---......._...--•---....^ ► --------....._.;._............,............. ► .-------------------...1
Latencias de P37 ^ D-I ^(ms) : ; 39 ^ 1,0 ^ 0,60 ; 0,1 - 2,3 ^
^--• ............................. --•----......... _..------------ - ► ---------------;-.............^.--..........- ► -----........----------
Amplitud P37-N45 (µ^ ^ 40 : 79_ __ : 3,4 : 2,58 : __0,9 - 14,8...... .......................... ....-------.....--, ^----- -;- -.- ....
Amplitudes P37-N45 ^ D-I ^ % ^ ^ 39 : _ 22,2 ; 15,91 ; 0,2 - 53,1._^. .;. .,- -- .,. . ... -- -
^Latencia de N45 (ms) _ : 40 : 79_ __ : 45,9 : 2,29 : 42,2 - 53,2

- - --, ^- -;- -- -^- - -^- - -
Latencias de N45 ^ D-I ^ (ms) : : _ 39 _ : _ 1,4 ; 0,95 : __0,1 _ 4,0..,. --^- -;- - ► _ ...

Latencia de P60 (ms) ; 40 ; 79 ; 57,6 : 3,04 : 50,9 - 64,8
-------------------------------------------------------------- ^...----------._{.....---------^--------------^------------------------
Latencias de P60 ^ D-I I(ms) ; : 39 : 1,7 ; 1,19 : 0,2 _ 4,8

- - --^- --^• -{• • - ► - - -^- - -
iLatencia de N75 (_m_ s) __ __ ____ _ _ : 40 : 79 : 72,0 : 4,56 ; _6_ 3,7_ -_ 84,4_ '., ----------------;-._.......---- ► -------------- ► .
^Latencias de N75 D-I 39 2,4 2,05 0,1 - 10,3

En esta localización 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

artefactos de corriente alterna.

Podemos considerar, además, la

onda negativa de pequeña

amplitud N30, que precede a P37.

Esta onda N30 no se define bien

cuando se usan derivaciones con

referencia frontal y, de hecho, se

20

1s

10

28 2s
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consideró que no existía un lugar fiable en el cual tomar la latencia en dos de los 40

sujetos de control. En la mayoría de los casos, se ha estimado la latencia de la onda

N30 por el comienzo del declive positivo de la onda P37, aun cuando esto puede no

ser válido teóricamente si el origen de esta onda es subcortical. Así definida, su

latencia media es de 31,5 ms con una desviación típica de 2,06 ms y un rango de

valores de 28,1 ms a 38,5 ms (gráfico 19). La diferencia interlateral media de latencias

es de 1,1 ms, con una desviación típica de 0,93 ms y un rango entre 0,0 ms y 3,3 ms..

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

declive máximo de P37 (que

denominamos amplitud N30-P37)

o desde este punto hasta la

máxima amplitud negativa de N45

(amplitud P37-N45).

La amplitud , media

N30-P37 es de 1,8 µV con una

desviación típica de 1,32 µV y un

rango de valores entre 0,6 µV y

6,3 µV (gráfico 20). La diferencia

porcentual de amplitud entre uno

y otro lados tiene una media del

25,3 %, con una desviación típica

de 18,24 % y un rango del 1,0 %

a169,9 %.

]La amplitud media

P3 7-N45 es de 3,4 µV, con una

desviación típica de 2, 5 8 µV y un

rango de valores entre 0,9 µV y

14,8 µV (gráfico 21). La

Amplitudes N30-P37

^^
0,25 1,25 2,25

®
3,25 4,25
^^

G^cn 20

G^co 21

5,25 6,25

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 tamaño y el

53,1 %, con una media del 22,2 %

y una desviación

15,91 %.

típica de

La latencia media de la

onda P37 se encuentra en 37,3 ms

con una desviación típica de

2,11 ms y un rango de 33,7 ms a

43,0 ms (gráfico 22). La

diferencia interlateral media de las

latencias de P37 es de 1,0 mŝ con

una desviación típica de 0,60 ms y

un rango de 0,1 ms a 2,3 ms.

La onda N45 se observa

con una latencia media de 45,9 ms

y una desviación típica de

2,29 ms. El rango de latencias ^en

2s
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los controles se e^iende desde 42,2 ms hasta 53,2

Latencias de N45

ms (gráfico 23). La diferencia

interlateral media de latencias es de 1,4 ms con una desviación típica de 0,95 ms y un

rango entre 0,1 ms y 4,0 ms.
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La onda P60 muestra una latencia media de 57,6 ms, con una desviación típica

de 3,04 ms y un rango de 50,9 ms a 64,8 ms (gráfico 24). La diferencia interlateral

media de latencias de esta onda es de 1,7 ms con una desviación típica 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 desviación

típica de 4,56 ms y un rango de 63,7 ms a 84,4 ms (grá.fico 25). La diferencia media

interlateral de latencias es de 2,4 ms con una desviación típica de 2,05 ms y un rango

de 0,1 ms a 10,3 ms.
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CÁLCULOS REALIZADOS

(Tabla 11)

Tabla 11. Velocidades y tiempos de conducción calculados.

N° N°
, sujetos , valores ,

m d.t. Rango

^ITiempo de Conducción 40 79 6,0 0,54 4,6 - 7,1
Cérvico-Cortical (TCC) (ms)-------------------------------------------------------------------- :-----------....:-----------=-----------=------..................

T..:C:^:...^D-I-^-(ms) .................................. ^ ..-----..... ^ ....39.... : _0,4 : 0,34 ^ ---^'^-: .1^4....-- - -^- -- ► . _._ . .+- - -.- -- --
Tiempo de Conducción 40 79 15,9 1,09 13,8 - 18,6

Lumbo-Cortical (TLC) (ms)
-------------------------------------------------------------------- :...............:.....------:-----------=------------------------

T =L =C=---^D.-I.^. ^ms) ................................. ^ .....-----.. ^ ....39 : 0,9 : 0,59 : ._..^^^. :.2^2....-^- -.,. ... .^. .^.
Cociente TLC / TCC '40 77 2,7 0,30 2,1 - 3,8

^TLC/TCC -^D^I-^ ..................................... -........... ....37.... .^^2.. ^^18 ...^^^.".^^8....
Velocidad de conducción 40 78 35,5 4,78 , 26,2 - 47,8
medular (VCM^.^i??^s^ ......................... .---------... --------- ..........
V.C.M. (D-I^ (m/s) 38 3,6 2,49 0,3 - 11,9-----------------------------------------------------------------------------------=---------------=----------------------- -------------------------
V.C. D12 a Cz' (m/s) 36 71 36,0 3,13 29,1 - 43,1

V.C. D12 a Cz' ^D-I^ (m/s) 35 2,1 1,35 0,0 - 4,8

Velocidad de conducción 22 44 58,6 2,42 52,5 - 63,3
muñeca a_punto de Erb.C?^sĴ.............. --........... ..------. ......... .........._..----------
V:C_ muñeca - Erb ^D-I^ (m/s) ............ : ............ : ....22---- ` --1^4.. : 1,08. : ...^^^.--4^6----.^. .... ... .^. .a.
Velocidad de conducción 35 70 47,7 2,98 42,1 - 55,4

tobillo a D12 (m/s^------------------------------=- ------------- --------- ---.._... ................._..__.
V_C: tobillo - D12 ^D-I^ (m/s)-----------• ` ............ : ....35..-- ` --1^^.. : 0,74 ; ...^^0.'.4^1.._..--^- .... ... -•- -^-
Intervalo N9 - N13 (ms)--------------------- - 27 : ....54--.. : .3^1.. : 0,27 : ...2^4.'.4^3....--^ .. ... ... .^.. . . . .
N9 - N13 ^D-I^ (m^ : : 27 ; _0,3 : 0,23 : _0,0 - 0,9

Tiempo de conducción cérvico-cortical (TCC) (grá.fico 26)

Este tiempo de conducción, 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 técnico de archivado de la respuesta cervical). El

intervalo presenta un valor medio'de 6,0 ms con una desviación típica 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 desviación típica de 0,34 ms y un

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

Tiempo de conducción lumbo-cortical (TLC) (gráfico 27)

Este tiempo de conducción, que hemos definido como la diferencia de

latencias entre la onda P37 cortical y la onda N22 obtenida al nivel de la apófisis

espinosa de la vértebra D 12, presenta un valor medio de 15,9 ms con una desviación

típica 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 desviación típica de 0,59 ms y un

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

Tiempos de conducción cénrico-cortical
(TCC = N20 - N13)
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(TLC = P37 - N22)
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Cociente TLC/TCC (grá.fico 28)

Adicionalmente se ha

calculado el cociente entre los

tiempos de conducción lumbo-

cortical y cérvico-cortical; una

cifra que puede relacionarnos de

manera sencilla la conducción en

el segmento caudal de la médula

con aquella del segmento más

rostral. Se observa un valor medio

- 144 -

G^co 27

G^co 28



V. Resultados

de este cociente de 2,7 ms, con una desviación típica de 0,30 ms y un rango entre

2,1 ms y 3,8 ms.

Velocidad de conducción medular (VCM) (gráfico 29)

Tal como se ha descrito más amba, con los valores de TCC y TLC y la

distancia entre los lugares de registro cervical y dorsal se ha calculado una velocidad

de conducción en los 40 sujetos de control. El valor medio de los resultados

obtenidos es ^35 5 m/ con una desviación tí ica de 4 78 m/s un ran o de valores^ s/ P ^ Y g

entre los 26,2 o/s 47,8 m/s. La diferencia interlateral media de velocidades de

conducción es de 3,6 m/s con una desviación típica de 2,49 m/s y un rango que varía

entre 0,3 m/s y 11,9 m/s.

Gráfico 29



Velocidad de conducción D12 a Cz' (gráfico 30)

En 36 de los controles se

ha calculado directamente una

`^elocidad de conducción" por el

simple procedimiento de dividir la

distancia entre la apófisis espinosa

de D 12 y el vértex por la

diferencia de latencias P3 7- N22;

aun cuando esto no puede

representar una verdadera

velocidad de conducción ya que

Velocidad de conducción D12 a Vértex

29 30,5 32 33,5 35 36,5 38 39,5 41 42,5 44
(m/s)

G^co 30

no tiene en cuenta los retrasos sinápticos que existen en la vía de conducción

implicada. Con este procedimiento se obtiene una velocidad de conducción de 36,0

m/s con desviación típica 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 conducción es de 2,1

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

Velocidades y tiempos de conducción periférica

Velocidad de Conducción Múñeca a Punto de Erb (gráfico 31)

^ En 22 de los controles en

los que se conocía la distancia

entre la ^nuñeca y el punto de Erb

y las latencias de las onda N9 en

este lugar, se calculó la velocidad

de conducción de las fibras

sensitivas en este segmento. Se

obtuvo una velocidad de

conducción media de 58,6 m/s

con una desviación típica de

12

10

8

a

2

V.C. muñeca a punto de Erb

0 51,5 53,5 55,5 57,5 59,5 61,5 63,5
(rrvs)

G^co 31
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2,42 m/s y un rango de 52,5 m/s a 63,3 m/s. La diferencia interlateral de velocidades

de conducción observada presenta una media de 1,4 m/s con una desviación típica de

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

Velocidad de Conducción Tobillo a D12 (gráfico 32)
,

En 35 controles en los que

se conocía la distancia entre la

apófisis espinosa de D 12 y el

tobillo y la latencia de la onda

N22 generada a este nivel, se

calculó una velocidad de

conducción en este segmento. Se

obtuvo una velocidad de

conducción media de 47,7. m/s

con una desviación típica de

Velocidades de conducción tobillo a D12
12

10

s

4

2

42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53
(m/s)

G^co 32

54 ss ss

2,98 m/s y un rango de 42,1 m/s a 55,4 m/s. La diferencia interlateral media de

velocidades de conducción fue de 1,0 m/s con desviación típica de 0,74 m/s y rango

de 0,0 m/s a 4,1 m/s.

Se ha de tener en cuenta, que en este cálculo de velocidad de conducción no

se ha tenido en cuenta que la latencia de N22 incluye un retraso sináptico a nivel del

generador de esta onda en el asta posterior de la médula lumbosacra; con lo cual la

verdadera velocidad de conducción es probablemente más elevada que la calculada

con este simple procedimiento. No obstante, el hecho de que este retraso sináptico es

posiblemente de alrededor de 1 ms, puede modificar en una magnitud pequeña la

velocidad de conducción calculada. De hecho, se ha realizado también el cálculo de

velocidades de conducción substrayendo 1 ms a las latencias de N22 y las diferencias

entre este procedimiento y el descrito inicialmente no superaron en ningún caso los

3,19 m/s. ^
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Intervalo N9 (punto de Erb) a N13 (gráfico 33)

Se ha calculado en 27

sujetos de control el tiempo de

conducción entre el punto de Erb

y el lugar de generación de la

onda N13 en el asta posterior

medular a nivefl cervical; restando

las latencias de las ondas N13 y

N9. Se observa un intervalo

medio de 3,1 ms con desviación

típica de 0,27 ms y rango entre

2,4 ms y 4,3 ms. La diferencia

20

15

10

Intenralo N9-N13

^^
2,4 2,8 3,2 3,4 3,6

í^)
2,6 3

G^co 33

3,8 4 4,2
®
4,4

media interlateral es de 0,3 ms con una desviación típica de 0,23 ms y rango de 0,0

ms a 0,9 ms.
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VI. Discusión

DISCUSIÓN

El propósito de este estudio ha sido el investigar las posibilidades de un

método de exploración de la conducción somatosensorial entre la médula lumbosacra

y la médula cervical. El 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 transmisión del impulso

somatosensorial entre el segmento más caudal de la médula y su región cervical

inferior. Conociendo la distancia entre ambos niveles, puede así calcularse una

velocidad de conducción entre ellos. El método usado no parece haber sido ensayado

previamente, a1 menos de manera formal; ya que en la revisión bibliográ.fica realizada,

sólo se ha encontrado en un capítulo debido a Sedgwick 275 una alusión al posible uso

de los potenciales corticales, cervicales y lumbares para el cálculo de la velocidad de

conducción medular. En su breve nota, este autor no especifica ni el método empleado

ni las ondas utilizadas e indica unos resultados no publicados.

El nivel medular que aquí nos concierne. puede ser estudiado con dificultad con

las técnicas habituales. Los PESS de los nervios de los miembros superiores nos

informan únicamente de la conducción entre los segmentos medulares cervicales

inferiores y la corteza cerebral. Por otra parte, los PESS obtenidos mediante la

estimulación de nervios de los miembros inferiores realizados con las técnicas y

condiciones habituales nos informan de una manera general de la conducción en el

largo tramo entre la médula lumbosacra y la corteza cerebral; de tal manera, que una

- 151 -



lesión situada a nivel cervical o más rostral no se puede diferenciar mediante los PESS

de los miembros inferiores de una lesión a niveles más caudales. La consecuencia será

en ambos casos una alteración de los potenciales corticales o de los tiempos de

conducción 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 aplicable con

estados de relajación muy distintos. Así mismo, otros aspectos que se han tenido en

cuenta han sido: 1) el tiempo necesario para la realización de la prueba, que ha de ser

razonablemente corto para que el método sea de utilidad en la clínica y para que el

paciente tolere la inmovilización; 2) que el método requiera sólo el instrumental

comúnmente disponible en los laboratorios de Neurofisiología Clínica; 3) que la

prueba no requiera preparación ni sedación previa del paciente; y 4) que la

estimulación y la prueba en general sean bien toleradas.

. Para el estudio propuesto existen varios datos que consideramos como índices

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 apófisis espinosas de D 12 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. Además de estas ondas más

importantes para el método en estudio, se ha aprovechado el resto de las ondas

presentes para hacer un estudio estadístico de ellas; comparándolas con otros

resultados publicados.

Comparación entre los resultados de este estudio

y otros datos publicados

Se resumen en las tablas 12 a 18 y 23 los valores obtenidos en este trabajo,

relacionándolos con los correspondientes a otros estudios publicados. Sólo se tabulan

aquellos valores correspondientes a las ondas o tiempos de conducción que son
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particularmente relevantes en la exploración clínica. En general, puede observarse una

concordancia entre las cifras aquí obtenidas y las publicadas.

Es notoria la dispersión 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 10 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 Goof260 (tabla 13). De hecho,

la preponderancia del número de mujeres sobre el de hombres (27:13) en el presente

trabajo podría ser una razón para que los valores de las latencias de N13 y N20 estén

más cercanas a los valores inferiores que a los más 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 169 (Tabla 13) en el cual cuando

usan referencias cervicales anteriores, similares a las usadas en este trabajo, registran

latencias medias 0,5 ms más cortas que cuando utilizan un electrodo de referencia

en Fpz.

En adición a lo anterior, parece también importante en la dispersión de valores

el uso de filtros diferentes por unos y otros laboratorios; esto se observa en los valores

de Tsuji y colaboradores 9 en donde las latencias de N22 (Tabla 1 S) obtenidas son

diferentes según se usen filtros de 1 SO a 1500 Hz o de 30 a 250 Hz.



Tabla .12. Latencias de N9 en el punto de Erb

N° N°

Autores m d.t. datos sujetos

Nuwer y cols .
127 - mujeres (*) ` 9^5 `• ` ^..._.._. ....----------------------............ ...................... ........ .. .+. ...

Jones y Power ^sa .^ 9'6 ^

_...._...........-

^^8 ^

_^.-------...._

`9

..........----- _

......_........ ................... ..------ ----------•- --------------•---------------...--•---. . ... ... ..,.

Yiannikas, Shahani y Young 276 ; 9,6 ; ..._ ^^? ^................................... ........... ..........................•------------ ---........--- --^-

.--- -•--- - ► -

_......---- '--.-

------...------ -

............... -
Chiappa ii - --------------------- ------ - ----------- ^ ..-•- ......9^7 ^ -----•- ....-----..^^76' ..-.....------- ` -----50----- ---------- ---------------------
PRESENTE ESTUDIO

----------------------------------------- ------------+---
9,8 ^

-------------a-----
0,71 ^

-------...---. .,.
54 :

-----........^-
27

------...----------------------------

Yamada y coLs. zbs -............... ............................................. ----------- ' ---a- -..... 9^8 ^ __..-•- .....--•---^-'-72 ^ .^.--- 34--.. ^ ............... _

Nuwer y cols. ^z^ - varones (*) ` = 9'8` ^ î-------------- ---............ ......... ^---.........---•--•-- .. ......... .a. .a.--- ----
Synek y Cowan 27T .............. ^ .----- 9'-83 ` ------ ---- ----------------------------------------------- ... .a.

.^..............--

-------U-'-95'..,_

. .-----•----•-
...12.... _̂,.

--.............

_---------------
Allison, Wood y Goffaó4 - mujeres......................... ...................... .......... .....-----' --.. ... ----9'88` ..... ... ..-----U'64`-- - ► - ..127 .. :-^-

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

Yiannikas y Walsh aTS
------------------ ------------------------------------------ ........-..- ^ .-^- ....... 9^9 ^ -----•- ..^.---------^'? ` ............ .̂.. .....11..... .
Kaji y Sumner i74 ----------------------------- ------------ ^ .-•- .....9^91 ^ ---.-•- ..-----U-'-95'--.. .,----20---- ` ----------...-- ----- -- ------------------------
Noth y cols. 269 ------------ ------------------------------------------------ ------------ ' ..^. ........ lO^ 1 ^ ---- __._--------- ^'9 ` ...3^.... .̂^- _..._....------ -
Ganes 266--------------------------------------------------------------- .-------------,-- 10,2 :----.....-----•----- 0,9:---------------- ► - ^---------....^- 47----------------
Ganji y cols. 270

.................. .. ...................................... ............ ^ ._^. ..10,53: ----_.. ..0'19- ^1^^ --.14..._ .̂.- ...------------ -
Allison, ^Pood y Goff 264 - varones 10,88 ^ 0,91; 100

(1) error típico (standard error)
* Valor de referencia de la IFCN ara adultos 'óvenes
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^ Tabla 13. Latencias de N 13
No No

Autores m d.t. datos sujetos

Ozaki y cols.170 - referencia no cefálica
.....••-•-•-•-• ••--------• ...............................• •----•--•--------------.....

^
._...^..

11,9 ^
....._......+.

1,2 ^
.---...----^- ^^--^--

: 72
-+---------------

Ozaki y cols. l'°- referencia en Fz ; 12,4; 1,2; : 72.......... .........................................................................
Kaji y Sumner 174 - referencia C.A.
.....................................••••••••••••..........-••-•••••--•-.............

... ................+------- -,-•^-------....
`• 12,63 ^ 0,99 ^ 20

... . ► ........••••••+--•-••--....i...........

.+_.._..........
:

.+.......•-•.---

Jones y Power 138--------------------------------------------------------------------------------------
^----- ► -- 12,7;

------------•- 1^----------•.- 9---------- ^-•---------------
PRESENTE ESTUDIO referencia C.A.-------------------------------------------------------------------------------------- -----^-- 12,8:------------+- 0,83:---------:.,. 79....-----. : 40.+.----...----=--
Kaji y Sumner 174 - referencia en Fz ; 12,83 ^
.................................••-•••••...•^•------._................_..._............. ► ........^••••+•

1,05:
•--•••....•+•

20
•-••••-^•

:
-+.....-••-••-^

Allison, Wood y Goff264 - mujeres...................................................................................... ;........ 13,1;.............. 0,71^...........► -
127---....... :................_

Abbruzzese y cols.271
••----•----------------------•-••••................-----------------....._._.....-----

:
----- ► --

13,16;
•-----------+-

0,54;
..........o. ..........

•`. 24
.+---------•-----

Yiannikas, Shahani y Young 276
----------------- ----------------- ----------- ------------------------------------

:
--------

13,2 ;
-------- ----

0,8:
------- ---► ----------- :-+---------------

Yamada y coLs.268...................................................................................... :........ 13,2^............+- 0,84^----------; 34----------- ;-+--...----------
Mauguiére e Ibáñez 175..-•---•-•-•-•--••------------------------------------------•--.........-------------- :-----^- 13,35'-------------+- 0,49:----------; ----------- ^ 22-+---------------
Walsh y cols. 2ó'...................................................................................... :....... 13,4:.............+- 1,2:----------; 76------..... ;.+......_..__.._.
Yiannikas y Walsh 2'8...................................................................................... :..... ► . 13,4;...----------+- 0,6:-----------^ ----------- ; 11.+_............--
Synek y Cowan 2"..................................................................................... :......^- 13,41;

-----------....
1,08 ;

.----------^
12----------- :-+---------------

Chiappa li------------------------------------------------------------------------------------- :------ ► - 13,5:-------------+. 0,92 ^...._..._.a ...._...--- : 50-+---............
Noth y cols. 269------------------------------------------------------------------------------------- ;------ ► . 13,6:......---...... 1,1:.......---a 30----------- :-+-----......_.._
Eisen y cols. 265------------------------------------------------------------------------------------- :------ ► - 13,6;-----------.... 0,85:..---------. 50..--------- ^ 25-+-----........._
Ganes 266......................•---------..._........_...-----•--........--------------------- ------^• 13,6:------------•+- 0,9:---........► ........... 47.:..---..........
Mauguiére y Restuccia 169 - referencia C.A.
-------------------------------------------------------------------------------------

:------^- 13,6:-----------.... 0,8:..........; 68.-------... :.+.........---...
Ganji y cols.270..................................................................................... :........ 14,15^.............+. 0,25:-------...., 14----------- '-+---------------
Mauguiére y Restuccia 169 - referencia en Fpz
------- -------- ----------------------------------------------------- -------

^------^- 14,3 ;-------------+- 0,8:---........, 68........... ;-+---............
Allison, Wood y Goff 264 - varones 14,4: 0,9: 100

C.A.: referencia cervical anterior (cara anterior del cuello)



Tabla 14. Latencias de N20

N° N°
m , d.t. , datos , sujetos

Kakigi y Shibasaki 16s (inicio de N20) .................. :..13,05; 1,51' -- 74-- '--.....--------.-------- - ------------------------- ------------------------ ---- ... ..,. .^. _.► .
Ozaki y cols. i'o (inicio de N20) . ........................... ` ---•-15,6: .--.1,2: ..-------- ' .... 72
---------- ---------- - -----------------....-- ---- - -^- -^. .,. ...

PRESENTE ESTUDIO (inicio de N20) ^ 16,1 ^ 1,12 : 65 : 34.........................................................................................................^---.....----^--------.....^------------- --
.Ozaki y cols. i7o ............................... ^ .....18^1^ ....1^4` ......._.. ' ....72................. ............................................ -^- -- ► - . ► . ..,.

Yamada y cols. 268 ... ........................ ^ ----.18,3 ^ --1'49 ` - 34 ^ -------........................ ......................................... .. -^- -- ► . .,- --^.
Kakigi y Shibasaki 16s ..................... :..18,45: 1,57: 74-- ^--...----------
-------• - --------------------------------------------------- --^- --^- -^- --... . . .
PRESENTE ESTUDIO (cima de N20) ; 18,8; 1,03: 78 : 39......................................•----....-------..........-----..........----------^........_.....-^------------^-------------^..--------......
Allison, WOOd y GOÍf 264 - mujeres ......... :.....18,9: ---- U'9: 126 :...---...------......................... ...................... .......................... . ► _ ._ ► . .,. ..► -
Yiannikas, Shahani y Young z'6 : 18,9 :.....---1 ' .......... :...............---------------------------------- ----------- ---------------------------------------^------......_.,. --^- --► -
Abbruzzese y cols. 2'1 .................. `..18,96: 0,65; ---------- `---- 24------
------•--------------- ---------------------•-------...---.......---- .;. .. ► . . ► . ..,_

Chiappa ^^ --------------------------------- ' ---------19: _ 1,02 : ---------- ` _... 50......-------. ------------------------------------------ . ► _ ..,. _^_ ..► .
.Eisen y coLs. Zbs ----------------------------------- ^ ..19,12: ..^^92 `• .. 50 .. ' .... 25-..---........... ........................................ -^- --^- -^. _.,.

-,_ .,. .,. .;-INoth y cols:ab9 ------------------------------------------------------------- ^ .....19,3: 1^2: ..30.- ^ ---------------
Ganes 266 19,3: 1,2; : 47.........................................................................................^-----......----^------...---.----------.._,__..._......----
Tsuji y Murai isi - - ------------------------------------------- ' --19,64: 1,17 : ..._8_... ^ .----...-----........ .. ............................ . .. . ► . . ► . ... .,.

Yamada y cols. ^so ----------------------------------- `.....19,8: 1^2: -- 32-- '--------.......^--------------- --------------------------------- -- -^- -- ► - - ► - --► .
García Larrea y Mauguiére 194 ..------- ' ..19,81: --1'17' ..-------- ' ---------------
.......................... ......... ---........._...----------.....------- . ► . .. .^. ._ ... ...

Ganji y cols. Z7o - --------------------------------------- ` -- 20,14: ..0,18: .--1^-- ` ----...._......^------ -- ---------------------------------- - .^. ..^. ..- --..

. ► .I^Jones y Power is8---------------------------------------------------------- ^ ...._20,2- ► ---..1 ^3 ^.----9---- .^.........-------
^Allison, Wood y Goff264 - varones .......................... '--...20,3: 1,1; 100 '---------------

-^- --^. ... ..,-
Walsh y cols.267 20,6^ 1,2; 76
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Tabla 15. Latencias de N22

N° N°

Autores m d.t. : datos : sujetos

Kakigi 2'3 - 20 a 59 años :
........ .......................................................................................^

18,1;
........ ._i.

1,2 :
__.__ ___ ► _

20 :
____..___.{ _ _ _ _ .

Chiappa 11 : 19,9: 1,8 .̂........ .....................................................................................;....------._^..---- --- ► - :...._ .., 50. .
Tsuji y cols. 9-(Filtros de 150 - 1500 Hz) : 20,38: 2,1'..... .. ... . ................................................................................^............^.-•---...-;- 24 :---------^. ^---......---
PRESENTE ESTUDIO 21,4: 1,6^.....................•-----.........._........--------•--.........-------------------------------^------------,----------^- 80 ^--...--•--^ 40------------
Small y Matthewszso : 21,8; 1,81:---------- ----------------------------------------------------------------------------•----._..^............+.---------^- 25 ^....------: 26.... _
Tsuji y cols. 9-(Filtros de 30 - 250 Hz) :..................................................................................................^ 21,88:--..........^. 2,65;--------- ► . 26 :.---._..... ........._...
Nuwer y co1s.127 (*) ;------------ --------------- -- ---------------------------------------------------------------;

22 ^-...........^_ :.._......,. :.---......► .............
Shaw y Synek272 ^........................•--•-•-•-----------......................._.._....................--•---.^ 22,3: 1,4^............^...._... ... 39 ^.......---► 20------------
Jones y Small 227 :............................•--•-•---....._._...----------------...-------------•--------.......--; 22,6 ^-••--•---•--+. 1,4:........... 10 :..-•------► ----.....----
Desmedt y Cheron23° 23,9: 1,78; 20 18

* Valor de referencia de la IFCN ara adultos 'óvenes.

Tabla 16. Latencias de P37
- No No

m d.t. datos sujetos

Kakigi273 - 20 a 59 años............................................................... :.................;.--- 34,5^-------------^--. 1,4:......._...,. 20---------... ^_.,..---........._...
Chiappa il--------------------------------------------------------------- :-----------------;-... 36,3 :......-------^-._ 2,4;....._...__ ► . .--------... : 50.....................
PRESENTE ESTUDIO--------•------------------------------------------------------ .---------------•-;---- 37,3:-------------^--- 2,11^....------- ► - 79------------ 40.--^------------.._...
Kakigi y Shibasaki 166............................................................... ;.................^---- 37,39 ^--------..... ^... 3,91 ^........... ► - 74------------ :--...................
Nuwer y cols.12? (*)............ ............... .. ............................ :.................;.... 37,5:.........----^--- i-----------.. .---........ :.-► --------..........
Tsuji y cols. 9............................................................... :.................a.... 38,07:.......------^--- 3,47':-----------,. 29.----.....-- :--^------------------
Shaw y Synek272--------------------------------------------------------------- ;-----------------;---- 38,9;-------------^--- 2,2;-----------^- 38----........ : 20..► ----------------..
Small y Matthews25o--------------------------------------------------------------- :-----------------;---- 39,5:------.....--^--- 2,35;-.....-----^. 25.-----..._.. : 26..,.._.............--
Jones y SmallZZ'---......-•------------------------------•-----••------..._..._ ^.........__......;.--- 39,7:-------•-----^--- 2:-----------^- 10-------..... :..,...---..._........
Desmedt y Cheron 23°........................................................•------ ;----•-•---------•{---. 39,8:..---......_.^--• 2,2;----------- ► - 20-._........_ : 18._► _.._....---._...._
Noth y cols.284--------------------------------------------------------------- ;-----------------^---- 40,7:--._...------^-.. 1,7;........... ► . 30.----------- :--► ------.....-------
Rogers y cols. 236 43,2; 2,7; 24 ^

* Valor de referencia de la IFCN ara adultos 'óvenes.



Tabla 17. Tiempo de Conducción Cérvico-Cortical (TCC = N20 - N13)

N° N°
Autores m d.t. datos sujetos

Yamada y cols. 268-----------------•------...------...............----.._....----- :-----..........----- ► -._.. 5,1;..--------.,. 0, 8 7:...........,.. 3 4:-------------► ....--------------
Chiappa 1i---------------------------------------------------------------- :--------------------^----- 5,5;------.....^. 0,42:....------- ► -- : 50---._...._.............---------
Nuwer y co1s.127 - mujeres (*)............ ....................... ........ .. ........... :.......................... 5,6 .̂....... ...^- : ;...........,........................---.....--
Hume y cols. 279 - 10 a 49 años ,------------ -------------------------------------------------- :-------------------------- 5,66:-----------^- 0,44:--.....---- ► -- :----..........----------------..
Ganes 266---------------------------------------------------------------- •-----------.....---^----- 5, 7:---........,. 0,60 ^-----------^-- 47.........-----^------------------
Nuwer y cols.i2' - varones (*)............ ................................................. :.......................... 5,7;............. `:.............. :............a..................
Abbruzzese y cols. 2'1---------------------------------------------------------------- :-------------------------- 5,75:----------- ► - 0,40;----------- ► -- : 24------._._._.,.........---------
Yiannikas, Shahani y Young 276---------------------------------------------------------------- ^--------------------^----- 5,8:------.._..,- 0,50:-----...._.,_ ':...............----...-----------
Allison, Wood y Goff 264................................................................

:
.................... ► ..... 5,83:..---------^- 0,56:-----------^- 226:---...........,.-----------------

Hume y coLs. 279 - 50 a 79 años---------------------------------------------------------------- ;--------------------^._... 5,98'...--------^- 0,43:----------- ► - ;----...........------------------
Ganji y cols. 2'°
---------------------------------------------------------------- :--------------------^----- 5,99;-----------^- 0,08:--....-----^- 14;--------------► ------------------
PRESENTE ESTUDIO............................................................... .................. .^----- 6,0 ;-------....^. 0, 54 ^ 79 : 40.----------^....-----------^-----------------
Ozaki y cols. i?° 6,1 ' 0, 50 : 72

* Valor de referencia de la IFCN ara adultos 'óvenes.

Tabla 18. Tiempo de Conducción Médula Lumbosacra a Corteza
(TLC = P3 7 - N22)

N° No

m d.t. datos sujetos

Nuwer y cols. ia7 (*)------------ --------------- -- ------------- : 15,5:-----------------------------•-----......--- --- ► ---- - - -- `- - --- -^- ............. ` ---._._...---------^-
PRESENTE ESTUDIO--------------------------- 15,9:---------------------------------------------- ------ 1,09:------------ 79------------- 40----------------------------------------
Desmedt y Cheron 230---------------- ----------------------------

: 16,1:------------------------------•--------...... --- ► -- - 1,54:- - -- ... 20 :-_-- -18--► - --
Chiappa ii ....-•----------- --•---------------------- -------------------•--------- ^ ----....16^4^ ----a- --► _ ...---1'4` .........--•- ..► _ ..` ------50---...
Shaw y Synek2'2 16,6: 1,6; 38 20

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



VI. Discusión

Métodos de cálculo de la conducción medular

Para calcular una velocidad de conducción se necesitará conocer la distancia

entre los dos puntos extremos del segmento en el que se desea conocer la velocidad

y el tiempo que la señal nerviosa tarda en desplazarse entre esos dos puntos. Dado que

en esta investigación lo que deseamos conocer es la velocidad de conducción entre la

médula lumbosacra y la cervical inferior, necesitaremos conocer: 1) la distancia entre

el extremo caudal de la médula y las últimas vértebras cervicales y 2) el tiempo de

conducción de la señal nerviosa entre ambos lugares.

En todos los estudios realizados hasta la fecha sobre la velocidad de

conducción medular, la distancia entre los puntos de medida se ha realizado sobre la

superficie de la piel; procedimiento lógico y simple; pero que, como veremos más

adelante, tiene sus limitaciones.

Mayor dificultad entraña la medición de los tiempos de conducción a lo largo

de sus vías. El procedimiento más evidente es la medida realizada directamente sobre

la médula y así, desde el comienzo de los estudios de los potenciales medulares se ha

intentado obtener tiempos de conducción con este sistema. Los primeros estudios de

medición directa de los tiempos de conducción entre distintos segmentos medulares

se realizaron insertando electrodos de registro intratecales y estimulando los nervios

periféricos73°'4° 21'° z^ Si se registra a dos niveles diferentes de la médula, la diferencia

de latencias entre ambos registros nos dará el tiempo de conducción entre uno y otro

lugares. El principal inconveniente del uso de estos electrodos intratecales está en sus

posibles efectos colaterales derivados de la introducción 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)73. 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 220, iz^, 24s, 246

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

son invasivos y de dificil aplicación en la exploración habitual en la clínica. 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 conducción que permiten calcular las velocidades de conducción medular entre los

diferentes puntos de registro Zo, 63, ZZa, 226, 22^, Zas Los principales inconvenientes de esta

técnica vienen dados por la pequeña amplitud de los potenciales evocados; factor éste

que se ve complicado por la existencia de artefactos tanto externos al paciente como

intrínsecos a él. Este defecto se ha tratado de subsanar en la mayoría de los casos con

el incremento en el número de estimulaciones y respuestas promediadas, el uso de

estimulación más intensa, la administración de sedación importante al paciente o de .

combinaciones de éstas.

Dadas las limitaciones de los métodos directos de registro de los tiempos de

conducción, se han desarrollado las técnicas indirectas para estimar la velocidad de

conducción medular ya explicadas en el apartado IIIe (Medidar de la conducción

medular) cuyas limitaciones y ventajas podemos revisar ahora.

primer método^indi_ reĉt^de-^^a^de la conducción medular introducido

en lá pr^ ^̂ cáe el._de_Dorfinan en 1977 242 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 estimulación muy dispares; ya que mientras que para

obtener las respuestas F los estímulos han de ser supramáximos, los PESS sólo

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

activación antidrómica de las motoneuronas del asta anterior y que las velocidades de

propagación en los sentidos antidrómico y ortodrómico son las mismas. Dado que los

PESS usan fibras sensitivas, mientras que la onda F usa sólo fibras motoras, el autor

introduce un factor de corrección en los datos con el fin de tener en cuenta esta

discrepancia, factor que pudiera ser considerado arbitrario; 2) supone que las vías

seguidas por los PESS de los miembros superiores e 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 número de sinapsis. Un factor adicional es la
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VI. Discusión

variabilidad en las latencias de las ondas F entre una y otra respuesta (en la práctica

se asume que la latencia es la más 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 desviación típica de sus

valores. Los errores de este método pueden llegar hasta e124%. Esta técnica tiene

hoy poco valor, ya que actualmente es posible registrar sin dificultad los potenciales

del punto de Erb, raíces y médula 275 con lo cual se evita el tener que usar las ondas

F como sistema de cálculo indirecto.

Con posterioridad, Eisen y colaboradores ^3 desarrollan un método basado en

las respuestas musculares tardías a la estimulación del nervio periférico, que no

requiere el uso de potenciales evocados. Asumen que los dos potenciales tardíos 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 teóricos. El primero de estos inconvenientes es el asumir que V2 es un

reflejo transcortical, hipótesis en la que están de acuerdo algunos autores 106; pero este

potencial podría ser debido a un efecto de resonancia a nivel más caudal 256 con lo que

las mediciones de la conducción medular basadas en él no tendrían sentido. Por otra

parte, la respuesta V1, que los autores suponen similar al reflejo H, es registrada por

ellos en los músculos de las mano ŝ, un lugar en donde habitualmente es dificil o

imposible obtener esta respuesta refleja -ya que en los adultos suele estar limitado

al sóleo y al palmar mayor 252- con lo cual, es más probable que V 1 en la mano sea

una onda F con la variabilidad de latencia que le es habitua1252. El cálculo se hace

todavía menos uniforme por el hecho de que en bastantes casos los autores encuentran

que V2 no es registrable a la estimulación del nervio mediano, con lo cual recurren a

un doble registro: de la respuesta V1 estimulando el nervio mediano y de la respuesta

V2 estimulando el nervio radial superficial (en donde no se obtiene V 1 en ningún

caso). Esto último podría no ser del todo correcto a la vista de la diferencia de fibras

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

y sensitivas en el nervio mediano. Otra suposición que puede no ser adecuada es que
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las vías centrales son las mismas para la respuesta V2 tanto si se obtiene con

estimulación del miembro inferior como si se usa estimulación del miembro superior ^

El método de Rossini y Treviso 2^ es sencillo de realizar pero presenta varias

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

defecto esencial: el no tener en cuenta los retrasos sinápticos a nivel taláxnico y

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

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

de conducción lumbar a vértex será en realidad menor que el observado. A1 ser este

tiempo el denominador de la ecuación usada para obtener la velocidad de conducción,

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

se obtendrían de haber tenido en cuenta estos retardos sinápticos. Por otra parte, estos

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

si el potencial que usan para sus cálculos es N19 (la salva de los cordones posteriores)

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

autores estarían mezclando un potencial periférico (N19) y otro central (P37);

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

no sería válida; ya que el generador de N22 se encuentra a un nivel más rostral

que L3163, ^o

i^ariabilidard d'e las velocidades de conducción medula^ publicadas.

Revisando la literatura de los métodos de cálculo directo de la velocidad de

conducción, se hace evidente la gran dispersión 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 21 hasta los 120 m/s de las velocidades

de conducción calculadas por Levy y York 249 en los haces dorsolaterales y los 130

m/s registrados por Shimoji y colaboradores 221 con electrodos epidurales.

A juzgar por los datos publicados, ni la forma de registro r ŭ el lugar de

estimulación parecen ser una causa de esta variabilidad y tampoco parece serlo la

intensidad del estímulo 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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VI. Discusión

por los distintos autores no son comparables dadas las considerables diferencias de

procedimiento que cada uno de ellos emplea. La razón de la variabilidad podría estar,

al menos en parte, en las propias vías de conducción de los PESS; dependiendo las

velocidades observadas de que se estuviera registrando en vías de conducción más o

menos rápida.

Tabla 19. Velocidades de Conducción Medular obtenidas de manera

directa con estimulación de nervios periféricos y técnicas de registro

invasivas.

AUTORES ESTÍMULO

REGISTRO INTRATECAL

V.C.(m/s)

------------------------------------------ - -------------------------------------------------------------- - --------------------------------------^

Magladery y col. 21' ; Tibial posterior en la rodilla : 15-40 I
........- -----74 ----------------^

(supramáximo)
^-------------

1'Ertekin 35-50
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------.....-----.....------------.....---^

Shimoji y col. 221, 24s

REGISTRO EPIDURAL, .............................................................. . ......................................^

Tibial posterior en la rodilla 120-130

(intensidad variable) ----------- , ...---.....----.....------.....------F .......................................... . ..............

Caccia y col. 223 Ciático-popliteo externo en la 65,8

rodilla

' (Gintensidad?)^^ .......................................... .................... ..--------.....----- ---------... ..... .....................................

Maruyama y col. 248 ^ Tibial posterior en el tobillo 55-119
'x umbral motor)

(6 _ ....._..... _..------.......-------------..........................•-----......._.......--- ---------------

Macon y Polétti 281 Ciático-popliteo externo en la 65-85

rodilla (dorso-cervical)

(^,supramáximo?) 30-45

, . (lumbo-dorsal) ^



Tabla 20. Velocidades de Conducción Medular obtenidas con
estimulación directa de la médula espinal.

AUTORES

Tsuyama y col .
247

V. C . (m/s)

punta trifásica: 73 ± 9

onda negativa: 47 ± 11^,.. ............................................................................^---------=--.._...-----------..._.._........-----..........._....-----

Shimizu y col. 64
.........^............^......^^^....^^^..^..^^^.^.^^^^..^............^..^..^^^i^.....^..^^^.^^..^^^.^^^........^.^^ ...............^^.^^^^^^^.^...^...

Levy y York 249 haces dorsolaterales: 95-120
cordones posteriores: 50-89

Tabla 21. Velocidades de Conducción Medular obtenidas de manera

directa con estimulación de nervios periféricos y registro no invasivo.

AUTORES ESTÍMULO

REGISTRO INTRAESOFÁGICO

V.C. (m/s)

^----------------------------------------------- ------------------------------------------------------------ .....-----..__....... .....-----

Desmedt y Cheron 230 Tibial posterior en el tobillo 57

(supraumbral motor) (D12 - C7)

REGISTRO DE SUPERFICIE

Cracco 20
............................^.^........^^......M

Cracco y col. 228

r----------------------------------------------- -i

Delbeke y col. 63

Ciático-popliteo externo en la

rodilla

(supraumbral motor)

r----------------------------------------------- - ------------------------------------------------------------ - -----------------------------------

Jones y Small 227 Tibial posterior en el tobillo 60-65

(2 a 3 x umbral sensitivo)

I^aklgl y COl. 233
:

.................^^.^^........^.^^^...^^..^....J

Seyal y col .
234 ^

.^..^^^.^^..........^....^^^^..^^^^...^...^.^..M

Small y Matthews 2so

Tibial posterior en el tobillo 73, 5± 7, 8

(supraumbral motor)
^^.^^^..^^..^..^..^..^..^.^^.....^^^.

^ 66 ± 0,78-------------------------------------

48-50
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VL Discusión

A pesar de las disparidades de procedimiento, bases anatomofisiológicas y

lugares de estimulación, los valores estimados de velocidad de conducción 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 estimulación
y velocidades de conducción medular obtenidas

con métodos indirectos.

Autores Lugar de

Estimulación

, V. C. (m/s)

. m ± d. t.

Dorfman 242 Tobillo 5 5 t 9 9, ................................................................... .: ,--------------------------------------

Eisen y Nudleman zs3 : 61 2 t 8 8------------------------------------------------------------------ -, , ,^--------------------------------------

Estudio actual (D12 a C6) 35 5 f 4 78------------------------------------------------------------------ -- ,,--------------------------------------

' Estudio actual (D12 a Vértex) : : 36,0 f 3,13 11------------------------------------------------------------------- -^---------......-------------------------•----------------..__.....------------

Sedgwick z7s - ;
------------------------------------------------------------------ -^

ROSS1I11 y TI'eVlsO 244
:

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

Eisen y col. 243

Rodilla : 55 (47-68) I.......................................1
^̂

^ 39,7 ± 2,4 ^^ ......................... .........
^^

57,9 ± 5,7

Ha existido y existe todavía cierta controversia sobre los haces medulares

responsables de la conducción de los PESS. Los puntos de vista varían desde posturas
^

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

particularmente el haz espinocerebeloso dorsal, pueden contribuir a ellos75 "79, hasta

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

o incluso los únicos haces necesarios, para la conducción de los PESS71,'^, so

Existen experiencias que indican que las vías de conducción de los potenciales

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

retrasos sinápticos no considerados en las descripciones clásicas de la conducción de

los cordones posteriores o haz espinocerebeloso dorsal y que las respuestas
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probablemente tienen al menos una sinapsis en su vía espinal ascendente 282. De hecho

parece que la mayoría de las fibras dé las vías medulares ascendentes no son primarias,

presentan al menos una sinapsis y en algunos casos son polisinápticas 248. Se ha

observado que sólo un 20% de las fibras aferentes de primer orden en el fascículo

delgado alcanzan los núcleos de los cordones posteriores 2g3.

La gran variabilidad de velocidades de conducción observadas sugiere la

existencia en la médula de componentes con diferentes velocidades de

conducción `^° 246 y que en los distintos ensayos se estimulan_tractos-d^:fer-_ent^g.

El fascículo 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 información propioceptiva- así como axones

de segundo orden de células del asta posterior que responden a receptores cutáneos

del miembro superior. Paralelamente a esta vía, un grupo de fibras con información

similar asciende portando axones de segundo orden procedentes de la columna de

Clarke ipsilateral mezcladas con las fibras del haz espinocerebeloso dorsal. Esta última

vía explicaría como las neuronas de los núcleos bulbares de los cordones posteriores

pueden responder a estímulos cuando estos cordones han sido seccionados a niveles

rostrales al lugar estimulado ss

La situación es distinta en el caso del fascículo delgado (gracilis), en el que las

fibras aferentes del grupo I son escasas; en contraste con lo que ocurre con las

correspondientes al miembro superior. Las fibras de este grupo I se proyectarían hacia

la corteza cerebral siguiendo una vía diferente por el haz espinocerebeloso dorsal ss

mediante axones de segundo orden procedentes de células en la columna de Clarke

que harían sinapsis al nivel de la unión bulboprotuberancial enviando antes una

colateral al cerebelo 48. Esta vía sería el vehículo de la información propioceptiva

procedente del miembro inferior (aferentes de conducción rápida). El fascículo
^_ --

delgado, por su-paé̂, vehicularía i rmación procedente de receptores articulares
•^

de ada tación rá ^d^ =cu^áne^folículos ilosos co úsculos de PacciniP P Y ^ P ^ rP Y

receptores de adaptación lenta tipo II) ss
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Simpson y colaboradores 2^ mediante el bloqueo selectivo de fibras de distinto

diámetro y de distinto umbral de estimulación aislaron los componentes de los PESS

dependientes de los distintos tipos de fibras nerviosas. Según estos autores, las fibras

de gran diámetro (A(3 y AS de grueso calibre) contribuyen principalmente a la

respuesta primaria (los potenciales con latencia más corta) y en menor grado a los de

latencia media; mientras que las fibras de menor calibre (AS de pequeño diámetro y

C) parecen tener un cierto papel en la producción de los componentes más tardíos.

Las velocidades de conducción medular observadas son diferentes según que

el lugar estimulado sea la rodilla o el tobillo. Así, Pelosi, Cracco y Cracco 280

observaron que la conducción medular a riiveles rostrales y la conducción periférica

en los nervios y la cola de caballo es más rápida cuando se estimula el nervio peroneo

común en la rodilla que cuando se estimula el nervio tibial posterior en el tobillo. No

observaron esta diferencia de velocidades de conducción en los segmentos de la

médula más caudales. Este hallazgo les lleva a concluir que las diferencias son

consecuencia de que las fibras aferentes de conducción rápida procedentes de los

husos neuromusculares y órganos tendinosos de Golgi son más numerosas en la

rodilla que en el tobillo ^0. Resultados equivalentes a los anteriores son los obtenidos

por Werner y Whitsel Zgs quienes encontraron que siempre que la estimulación sea en

el tobillo -tanto en el nervio tibial posterior como en el peroneo o en el sural- las

velocidades de conducción 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 cutáneos es mayor en la porción

proximal que en la distal del miembro inferior. Los aferentes de Ios receptores

profundos incluyen fibras del grupo I que hacen sinapsis en núcleos de la médula

espinal caudal y dan lugar a fibras de segundo orden con cónducción rápida 285.

Las fibras responsables de la conducción rápida serían aferentes de los grupos

Ia y Ib derivados de Ios husos neuromusculares y órganos tendinosos de Golgi, que

son abundantes en el nervio tibial posterior al nivel de la rodilla, pero escasos en el

tobillo 246° 2gs y la mayoría 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 conducción medular más lenta

(30 - 50 m/s) serían el resultado de la proyección asináptica de las fibras cutáneas

hacia los cordones posteriores.

De acuerdo con lo anterior, existen dos componentes principales en las

velocidades de conducción medular: 1) un componente rápido a 65-85 m/s en la

porción 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 conducción medidas estimulando directamente la

médula espinal se correlacionan con los diámetros de las fibras activadas en los tractos

. espinales, y son más rápidas que los encontrados con estimulación de los nervios

periféricos, que usarían vías diferentes 24'.

Podría ser que las respuestas PESS de los miembros inferiores fuesen

cualitativamente distintas de las de los miembros superiores. Se ha observado así, 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 más dispersa en el caso de estos últimos 2g6.

Aun cuando en el caso del nervio mediano los aferentes cutáneos y musculares

tienen las mismas velocidades de conducción 45, al nivel de la muñeca los aferentes

cutáneos son mucho más numerosos que los aferentes con origen muscular ^° 47 y

estos últimos recorren un trayecto central más largo al alcanzar la médula por las

raíces C8/D1; mientras que los aferentes de origen cutáneo lo hacen a un nivel más

alto y serían así los que más precozmente darían lugar a la respuesta somatosensorial

primaria responsable de N20 48. Se desprende de esto que la respuesta evocada ante

la estimulación del nervio mediano en la muñeca probablemente está dominada por la

contribución de las fibras cutáneas.

Por otra parte, la distribución sobre el cráneo de la respuesta a la estimulación

del nervio tibial posterior en el tobillo es similar a la obtenida cuando se'e ŝtimula el

punto motor del abductor del dedo gordo; mientras que la respuesta a la estimulación
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del nervio sural es similar a la obtenida con estimulación de los nervios digitales del

dedo gordo 287; pero si esto implicase que la respuesta obtenida con estimulación del

nervio tibial posterior dependiese de los aferentes musculares sería dificil explicar que

las velocidades de conducción de los axones medúlares responsables de los PESS

corticales a la estimulación de ese nervio fueran en algunos casos menores de 60 m/s.

Estas contradicciones podrían 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 conducción distintas, que van desde menos de 40 m/s hasta más de 80

m/s. La actividad más rápida no está presente cuando se estimulan nervios cutáneos

y refleja.ría la proyección postsináptica de aferentes de los husos neuromusculares y

se conduciría por el haz espinocerebeloso posterior. Este componente más rápido se

atenúa mucho o desaparece cuando la estimulación del nervio tibial posterior se hace

en el tobillo; la actividad más lenta que permanece se cree que es el resultado de la

proyección asináptica de las fibras cutáneas hacia los cordones posteriores.

Lo anterior parece implicar que, al menos con la estimulación en la muñeca y

tobillo, las respuestas de los PESS dependen en ambos casos de aferentes cutá.neos

con proyección hacia los cordones posteriores; con conducción relativamente lenta

en los dependientes de los miembros inferiores.

Estudio actual

La investigación realiza.da en la conducción medular en el presente trabajo está

basada en el procedimiento teórico indicado anteriormente (IV. Metodología). Para

que esta técnica tenga suficiente precisión 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 precisión tanto sus generadores como sus vías de

conducción. En el estudio actual se han tomado como ondas clave los potenciales N13

y N20 a la estimulación del nervio mediano y las ondas N22 y P37 a la estimulación

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 orientación anteroposterior situado en

el asta posterior de los segmentos medulares CS y C6 y presenta una latencia

fija 6s, 133, ^60,1^2 Esta onda parece idónea 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 captación máxima al nivel de las apófisis

espinosas de CS y C6178 es un luga.r accesible y fácilmente localizable desde el que

tomar la medida de las distancias.

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

somatosensorial primaria (SI)13o, 135, 13^, laa, is3, 156, Zoz, Zo3, zgs^ aun cuando puede haber

discrepancias sobre si dentro de esta corteza somatosensorial puede estar generado

por una u otra área, lo cual no es de mayor relevancia para este trabajo.

También parece bastante bien comprobado que la onda N22 registrada a nivel

de la apóñsis espinosa de D 12 tiene su origen en un dipolo con orientación

anteroposterior en el asta posterior de la médula lumbosacra 163° 1'1° ^°, con un

mecanismo de generación similar al de la onda N13 cervical y como ella con una

latencia fija. A pesar de las variaciones anatómicas del nivel exacto en donde termina

la médula espinal con respecto a las últimas vértebras dorsales y primeras lumbares,

parece aceptable tomar la medida de las distancias usando como marcador la apófisis

espinosa de D 12.

. El equivalente de N20 a la estimulación del nervio tibial posterior (una onda

con origen en la llegada de las aferencias tálamo-corticales al área somatosensorial

primaria) es P37 9, laa^ zz^° z^° ^6, que es un buen marcador de la llegada de las primeras

salvas aferentes a esta área.

Con este sistema se puede decir que se han evitado parte de ^los inconvenientes
j' .

presentes en otros métodos. En éste las intensidades de estimulación son

prácticamente constantes durante toda la exploración -a diferencia del método de

Dorfman 242 que usa una mezcla de las ondas F con los PESS. Por otra parte, la

conducción usada es siempre la de las fibras aferentes, tratando así de no mezclar

grupos de fibras motoras y sensitivas en el mismo cálculo. Por otra parte, el método
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VI. Discusión

tiene en común con los otros métodos indirectos la suposición de que las vías 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

suposición válida al ser similares la longitud de la vía y sus localizaciones anatómicas

y tener interpuesto el mismo número de sinapsis.

El método presenta la ventaja adicional de que los retrasos sinápticos que

pueden existir en la vía espino-cortical se cancelan entre sí al efectuar los cálculos,

dado que los retrasos presentes en la vía correspondiente a los miembros inferiores se

restan de sus homólogos de los miembros superiores anulándose.

Un factor a tener en cuenta en todos estos cálculos es el número de variables

independientes necesarias y su estabilidad o precisión. Cuanto mayor sea el número

de aquellas y menor su precisión, mayor será la variabilidad de los resultados.

En el método de Dorfinan ^`2 el número 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 P3 7 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 precisión 252

y van a introducir una dispersión considerable de los valores, que se manifiesta en una

desviación típica de 9,9 m/s en el estudio inicial de Dorfman.

En el método de Eisen y colaboradores 243 se usan cinco variables

independientes; cuatro de las cuales (las respuestas V1 y V2 de los miembros superior

e inferior) tienen latencias bastante inconstantes. De ahí también las desviaciones

típicas 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 número 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 aquí la pequeña dispersión de los valores obtenidos con

este método (desviación típica de 2,4 m/s); aun cuando la exactitud, entendida como
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la cercanía del valor real al valor observado, no sea mucha debido a que se ignoran los

retrasos sinápticos que intervienen en la vía de los PESS.

El sistema de cá.lculo usado en este estudio requiere cinco variables

independientes: las latencias de N20, N13, P37 y N22 y la distancia entre las apófisis

espinosas de D 12 y C6. Estas latencias y longitud pueden ser estimadas con la

suficiente precisión como para que la variabilidad de los resultados sea pequeña, lo

cual se refleja en la desviación típica relativamente pequeña (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 usó el registro de

los PESS como origen de los valores a partir de los cuales se hizo el cálculo de la

velocidad de conduceión medular (VC1Vn. Es importante observar que muchos de los

cálculos de la VCM se han realizado con registros intramedulares y muy pocos

sirviéndose de los registros de los PESS de origen cortical.

Tabla 23. Velocidades de Conducción Medular obtenidas mediante el uso de potenciales

evocados

: : I - D ; N° :l ^ N°

Autores
_
m d.t. min. : max.

__.._._.. .__ - ---..... ----
m d.t. i min : max. ^ datos ^ sujetos

Pelosi, Cracco y Cracco 280 32,73 : 1,98: 29,4 ^ 34,4: 6

(D12 a Vértex) --------------------- --------- ------- ------- ------ ------ ------ ---._ ....... ------- - -----....
PRESENTE ESTUDIO 35,5 : 4,78: 26,2 ? 47,8: 3,6 ^ 2,49: 0,3 : 11,9: 78 40

(D12 a C6)--------------------------- --------- ------- ------ ._. . ..---- ----.. ..--- ------- ------- - ---------
Desmedt y Cheron Zs° 35,6: 20 18

(D12 a Vértex) --------------------- --------- •------ ----•-- •---.. .----- ------ -•--- ------- ------- - ------...
PRESENTE ESTUDIO 36,0: 3,13: 29,1: 43,1: 2,1: 1,35: 0: 4,8: 71 36

(D12 a Vértex) -----•--------------- --------• ----•-- ------- ---•--- -...._ ._..-- ----- ------- ---.... . ..-------
Rossini y Treviso 2^ 39,7 ^ 2,4: 2,08: 1,6: 40

(Dl2 a Vértex) ---•-----------•----- ------- . ------- ------- ------- --•--- ---... ----- -...--- ------- - ---------

Sedgwick2,s ..----... ^----- -------------•----------- -•► . 55:- ---- -^ --•---- :
47: --- 68:

- - ► - - ► - - ► ... - ► -- -- ► . .^- -^- --► ._.--- ` ----- ^ ---•- ` -------' ------- ` . -- . -._ --- ^-
Dorfmann 2°2 :
-----------------------•---------------.....a

55:.---•----.., 9:9: i :------ -- ► .........^.---...__^ : i : : 30 :_......-- ► ---....-- ► ---....;......... ► ..---....-^-- 15-------•--
Pelosi, Cracco y Cracco280 55,17: 5,20: 46,6: 60,7: 6

(D12 a C7) ^ ----- ---.... - ' ---•-- ----•- ----- ------- ------- - --------...._ ...
Desmedt y Cheron zs0

.._•
57 i ^ 20 18

(D12 a C7) (1)

1) Corre ida ara la verdadera lon itud medular
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Observamos en este trabajo unas velocidades de conducción medular con una

media de 35,5 m/s (d.t. = 4,78 m/s). Estos valores se encuentran en la porción 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 serían aferentes

cutáneas con proyección asináptica hacia los cordones posteriores; ya que, como se

ha visto, este tipo de fibras es abundante en esta localización 2^ y con esta forma de

estimulación no se registran a nivel medular componentes evocados de conducción

rápida, pero sí los de conducción lenta ^. ^

Los datos de la experimentación animal o de la estimación directa de las

velocidades de conducción medular en el hombre registran, de manera general,

velocidades muy rápidas. La situación 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 estimulación habituales en

el laboratorio de neurofisiología clinica los valores son de menor magnitud que

cuando los hallazgos son experimentales o intraoperatorios con estimulación y registro

directos. Aquí puede estar gran parte del origen de la controversia sobre las vías de

conducción de los PESS. Cuando se usan métodos no restringidos por los

condicionantes habituales en la clínica, tiende a estimularse con mayor especificidad

e intensidad vías de conducción más rápida; posiblemente porque la estimulación es

de mayor intensidad o en localizaciones más proximales en donde estas fibras son más

abundantes; con lo cual es posible que las vías de conducción preferente sean las que

dependen del haz anterolateral. Por otra parte, en las condiciones habituales de

exploración (generalmente con estimulación en el tobillo) los estímulos son de menor

intensidad y las fibras estimuladas podrían ser las relacionadas con vías de conducción

más 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 según sea la forma en la que se realice el registro los componentes observados

van a ser diferentes y dar lugar a velocidades de conducción muy dispares.

El hecho de que en este estudio se hayan obtenido velocidades de conducción

en el rango más bajo, va a favor de que los PESS se conduzcan por fibras con

velocidad de conducción lenta y, por ende, por los cordones posteriores.

Con los datos disponibles, se puede concluir que los PESS registrados en la

clínica habitual se conducen de forma preferente, muy probablemente de manera

exclusiva, por los cordones posteriores medulares con velocidades de conducción

lentas. Esta es una situación distinta a la observada en condiciones experimentales y

a los hallazgos intraoperatorios; en donde los parámetros de estimulación 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 conducción cérvico-cortical (TCC)

prolongado patológicamente 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

cálculo disminuyendo la cuantía del denominador de la fórmula distancia/tiempo. Este

factor ha de ser tenido en cuenta al valorar los resultados en circunstancias en las

cuales pueda existir una alteración de la conducción cérvico-cortical (esclerosis

múltiple, lesiones de la médula cervical, etc.). Una manera de hacer frente a esta

eventualidad es el calcular la relación entre la conducción lumbo-cortical y la 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 desviación típica de 0,30 y un rango de

valores de 2,1 a 3,81. Es probable que el procedimiento seguido en este estudio no

debería ser usado cuando los valores del cociente TLC/TCC sean inferiores a 2,1

(valor mínimo en los controles; percentil 0,1 = 2,15); ya que en este caso se puede

sospechar que existe una afectación de la conducción cérvico-cortical que puede dar
,

lugar a valores falsamente^ elevados de la velocidad de conducción medular.
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En el otro extremo, un cociente TLC/TCC demasiado elevado sería de por sí

un indicativo de que la conducción entre la médula lumbosacra y la corteza cerebral

está lentificada con respecto a la cérvico-cortical. Este hallazgo avanzaría ya que los

valores calculados de la velocidad de conducción medular serían bajos. Podría así

proponerse que un valor mayor de 3,6 del cociente TLC/TCC (99 percentil= 3,59)

sería sospechoso de lentificación de la conducción entre la médula lumbosacra y la

cervical.

2) Otro factor limitante de este procedimiento es la ausencia o falta de

definición adecuada de alguna de las ondas necesarias^ para la realización de los

cálculos: N20, P37, N13 o N22. La onda que se afecta más frecuentemente es la N22

que puede no ser detectable en personas normales obesas o cuando la falta de

relajación de la musculatura paravertebral crea demasiado ruido de fondo para que sea

discernible. Otra causa de su desaparición puede ser la existencia de lesiones en el

nervio tibial posterior o en las raíces S 1 o S2.

Las ondas clave P37, N13 y N20 son má.s resistentes a la afectación patológica

y sólo desaparecen cuando ésta es relativamente intensa;. de todos modos, la

exploración descrita tendrá limitada su utilidad a las lesiones medulares de sólo

moderada o ligera intensidad.

3) Se ha mostrado ^0 que la medida de las distancias entre las apófisis

espinosas no refleja con exactitud la longitud de la médula espinal, sino que ésta es

más corta que lo medido en la superficie; esto sería debido a que la médula espinal

sigue un trayecto más recto que las curvaturas de la columna vertebral. La longitud

media de la médula en el hombre es de unos 45 cm 289 y dado que la distancia entre
,

los segmentos C6/7 y C2 es de unos 5,5 cm, la longitud entre el segmento medular CS

y la médula lumbosacra sería de unos 39,5 cm. Entre los niveles vertebrales D12 y C7

la médula es un 13% más corta que la distancia medida sobre la piel ^0 debido a que

el trayecto que sigue en el canal medular es más recto que el raquis; no adaptándose

a las curvaturas de éste. En este estudio se ha tratado de evitar esta discrepancia

midiendo en línea recta la distancia entre las apófisis espinosas de D 12 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 raíces 230. No obstante, se debe tener en cuenta

que también a nivel lumbosacro pueden surgir errores de medida, ya que el lugar de

terminación de la médula espinal con respecto a la columna vertebral es inconstante

y varía desde el tercio medio de la vértebra D 12 hasta el tercio inferior de la

vértebra L3 290

El procedimiento usado en este estudio es fácil de realizar y provee resultados

lo suficientemente estables para ser aplicable a la clínica habitual. Es probable que,con

las limitaciones ya expuestas, constituya un medio útil para la exploración del

segmento medular entre D 12 y C7. Su mayor utilidad estaría en las lesiones

incompletas o de moderada intensidad de este segmento medular, lesiones tales como

las traumáticas, inflamatorias, infecciosas o parainfecciosas, vasculares o por

radiaciones.

Como consecuencia de este trabajo se propone como línea de estudio

posterior su repetición en pacientes con lesiones medulares de moderada o poca

intensidad circunscritas al nivel dorsal, con el fin de comprobar su utilidad en la

clínica.
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VII. Conĉlusiones

VII

CONCLUSIONES

En este trabajo en el que el objetivo inicial propuesto ha sido el valorar un

método de estudio de la conducción 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 precisión las velocidades de conducción en el

segrnento medular entre los niveles de las apófisis espinosas de D 12

(médula lumbosacra) y de C6 (médula cervical inferior

- probablemente en sus segmentos CS y C6).

2) Se propone este método como un procedimiento válido para el estudio de

la conducción 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 Neurofisiología Clínica medianamente dotado; en

pacientes que no han recibido sedación ni otra preparación previa.

4) El método es bien tolerado y no presenta contraindicaciones.

5) Además de la conducción medular, que es el objetivo primario de este

estudio, con los datos obtenidos puede también estudiarse la

conducción de toda la vía 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 cráneo, el uso de

referencias en lóbulos de las orejas interconectados permite obtener

los potenciales de campo lejano subcorticales N18 difuso y P14 sin los

inconvenientes de las referencias no cefálicas y es, por lo tanto, una

referencia útil en los registros de rutina de los PESS.

8) Los resultados de las velocidades de conducción medular obtenidos apoyan

la hipótesis de que la conducción 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

clínica humana mediante estimulación del nervio mediano en la

muñeca y del nervio tibial posterior en el tobillo.

9) Un cociente entre el tiempo de conducción lumbo-cortical y el tiempo de

conducción cérvico-cortical (cociente TLC/TCC) excesivamente

elevado es de por sí un indicador de lentificación de la conducción

medular en el segmento dorsolumbar que puede ser derivado

fácilmente de los datos obtenidos cuando se hacen estudios

combinados de los PESS de los miembros superiores e inferiores.
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