
esclerosis múlti 
y insonismo 

G. Morales*/ P. J. Delwaide*/ J. M. Martínez-Lage/ 
J. Artieda* 

La investigación de los potenciales evocados visuales, 
auditivos o somato-sensitivos se ha convertido desde 
hac~ algunos años en un método diagnóstico útil y ordi­
~ar~~· como la ~lectroencefalog~afia o la electromiogra­
fla . El estud10 de los potenciales evocados visuales 
(PEV) tiene un valor decisivo para testimoniar la exis­
tencia de alteraciones funcionales o estructurales de la 
vía óptica. El aumento del tiempo de latencia de los PEV 
puede ser decisivo para diagnosticar sólidamente una 
enfermedad cuya real naturaleza puede ser en ocasio­
nes dudosa, sobre bases puramente clínicas (ejemplo de 
la esclerosis ~~ltiple), o bien puede deparar la sorpresa 
de tal afectac10n en procesos en los cuales las descrip­
c~ones c.lásicas no hacían mención de compromiso 
visual (ejemplo de las heredodegeneraciones espinoce­
rebelosas o de las neuropatías hereditarias). En esta 
segunda eventualidad, la determinación de los PEV 
c?nstituye una indagación, de importancia aún no pre­
vista, para conocer con más detalle las bases patológi­
cas de determinadas afecciones. De ahí el estudio 
emprendido de los PEV en el parkinsonismo. 

Técnica de registro de PEV 

Ha de tomarse la precaución de realizar previamente 
un examen oftalmológico completo (medíos transparen­
~es, funduscopia, campimetría y perimetrfa, presión 
mtraocular) para excluir de cualquier estudio sistemáti­
co todo enfermo que presente alguna anomalía ocular. 

. En nuestro laborat.orio de neurofisiología, el estímulo 
visual procede de una pantalla de TV (53 x 40 cm) en la 
que se proyecta un damcro de cuadrados {3 cm de lado) 
al~ernativamente blancos y negros, que se desplaza rít­
micamente en dirección horizontal cada segundo ("pat­
tern reversa!"). El sujeto sentado se sitúa a un metro de 
la pantalla y ha de fijar su mirada en un punto señalado 
c~ntral de la misma. Se estimula y mide el PEV en cada 
OJO por separado. El registro se hace mediante dos elec­
trodos ordinarios de EEG, situados en la línea media el 
activo a 2,5 cm por encima del inion y el de referen~ia 
e.n la región frontal media (F2 ). La señal recogida con 
filtros entre corriente continua (DC) y 100 Hz, se proce-
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Fig. 1.-Potenciales evocados visuales normales obtenidos en uno y 
otro ojo tras la estimulación por separado mediante "pattern 
reversa!". 

sa en un aparato Medelec (módulo MS 6, ordenador 
DAV 6) con promediación de 128 estímulos. El PEV tiene 
la morfología de una onda de deflexión positiva de gran 
amplitud, precedida en general de una onda negativa 
de escasa amplitud (fig. 1 ). Los criterios de valoración 
de normalidad o anormalidad en nuestro medio son el 
tiempo de latencia del pico de la deflexión positiva 
(P 100 ) y la amplitud medida desde dicho pico hasta la lí­
nea de base. Es de gran valor estudiar la coincidencia o 
discrepancia de los valores de las latencias en uno y 
otro OJO. En cada laboratorio, los criterios de normali­
dad han de establecerse de forma propia estudiando 
individuos normales de todas las edades para poder 
tomarles como referencia en caso de un examen aislado 
anormal o antes de llevar a cabo estudios prospectivos. 

Esclerosis múltiple 

Ante un cuadro clínico que plantea remotamente la 
posibilidad de diagnóstico diferencial de esclerosis múl­
tiple (EM), por ejemplo una mielopatía crónica progresi­
va, la posibilidad de evidenciar objetivamente otro pun-
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Tabla I 

Número de Edad media sujetos 

Grupo tesugo 3S 34,06 (56-17) 

A: E. M. posible 19 31,04 (42-18) 

B: E. M. probable 20 40,06 (61 -2 1) 

C: E. M. cierta 13 45,7 (61-291 

Total de enfermos 
diagnosticados de E. M. 52 38,27 (61 -18) 

to de lesión en otras zonas del sistema nervioso central 
resulta definitiva y esclarecedora. Los PEV pueden 
poner de manifiesto secuelas de una neuritis óptica sub­
clínica o de desmielinización asintomática de la vía óp­
tica. El desarrollo de las técnicas de estimulación visual 
y del análisis computarizado de la señal eléctrica regis­
trada sobre el cuero cabelludo ha conducido a la demos­
tración de una elevada incidencia de alteraciones de los 
PEV en enfermos conE~, 9, 14, 16, 19, 23, 24, 29, 33, 3s. En la 

Late cia media en ms Amplitud media en ll v 

99,85 ± 3,85 5 ,32 ± 1,85 

103,92 ± 8,21 4,93 ± 2,60 

121,93 ± 18,84 3,4 ± l,53 

129,07 ± 20,08 2,19 ± 1,51 

116,89 ± 18,72 3,67 ± 2,25 

Tabla II 

E. M. E.M. E.M. 
posible probable cierta 

Porcentaje de 
alteraciones en 
los P.E.V. 31,58 % 80 % 100% 

Porcentaje de 
alteraciones en 
elL.C.R. 40 % 62,5 % 6& % práctica hoy se hace inexcusable examinar los PEV ante' 

cualquier enfermo sospechoso de padecer EM. La apor­
tación diagnóstica de tal procedimiento queda refren­
dada por los resultados que se ofrecen a continuación. Tabla III 

Casuística 

Aplicando los criterios ampliamente usados de McAl­
pine y cols 26 , se clasificaron 52 enfermos diagnostica­
dos de EM, a quienes se determinaron PEV, en tres 
categorías: A. 13 enfermos con EM cierta (edad media 
45,7 años, rango 61 -29 años; duración media de la 
enfermedad 9 años, rango 18-2 años); B. 20 enfermos 
con EM probable (edad media 40,06 años, rango 61-21 
años; duración media de la enfermedad 4,5 años, rango 
14 años-6 meses); C. 19 enfermos con EM posible (edad 
media 31,04 años, rango 42-18 años; duración media 
de la enfermedad 2,4 años, rango 8 años-3 meses). 

Resultados 

La tabla I recoge los resultados de los parámetros de 
los PEV medidos en los 52 enfermos, repartidos en los 
grupos A, B y C, en contraste con los valores obtenidos 
en individuos testigos normales. Aunque solamente 
5/ 13 enfermos del grupo A habían aquejado síntomas 
visuales, 13/ 13 tenían una importante alteración de los 
PEV (gran retraso de la latencia y marcada disminución 
de la amplitud), bilateral en 9/13 y unilateral en 4/ 13 . 
En el grupo B, 9/20 refirieron en el interrogatorio tras­
tornos de visión pero 16/20 tenían PEV anormales, uni­
lateralmente en 5/ 16 y bilateralmente en 11/ 16 . En 6/ 19 
enfermos del grupo C se apreciaron alteraciones de los 
PEV (3/6 tenían aumento unilateral del tiempo de laten­
cia y 1/6 diferencia patológica interocular de las laten­
cias). 35/52 enfermos (67 ,31 %) diagnosticados de EM 
tenían PEV patológicos y sólo 17/52 cursaron con sínto­
mas subjetivos visuales denunciados por los pacientes . 
Los resultados globales de alteraciones de los PEV en 
esta población de enfermos se condensan en la tabla II, 
en la cual también se hace una comparación de las alte­
raciones licuorales (proteinorraquia, gammaglobulino­
rraquia, fraccionamiento) encontradas en los 35/52 
enfermos en que se dispuso de estos datos de laborato­
rio. 
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Número de %de P.E. V. E.M. E.M. E.M. 
enfermos alterados cierta probable posible 

Halliday 16 
51 96 1973 

97,05 % 100 % 91,6 'l(j 

Asselrnan 3 
51 67 1975 

83,8 % 83,3 % 21,4 91 

Sagales 3 1 
25 75 1976 

Paty 29 
32 77 1976 

Mastaglia 23 
68 50 

1976 
78 % 50 % 23 % 

Matthews 24 
186 62 

19 7 75 % 58% 38 % 

Hennerici 19 
57 61 1977 81 % 67 % 43 % 

Chain 9 
43 77 

1977 

Ellenberg 14 
49 56 1977 

Shahrokhi 33 
149 57 

1978 82 % 52 % 28 % 

Kayed 22 
60 66,6 

1978 
92 % 61 % 39 % 

Trojaborg ·'5 
50 72 

1979 96 % 58 % 20 ~ 

Morales 52 67,3 
1979 100 % 80 % 31,5 91 

Comentarios 

La utilidad de los PEV en el diagnóstico de la EM ha 
sido objeto de numerosos estudios, que aparecen con­
frontados en la tabla III. El porcentaje de alteraciones de 
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los PEV, en los pacientes diagnosticados de una EM 
cierta, probable o posible, varía entre el 96 % y el 50 %. 
Dentro del grupo de pacientes de diagnóstico cierto, 
todos los autores encuentran un elevado porcentaje de 
alteraciones de los PEV. Nuestra proporción { 100 %) es 
la más elevada. En el grupo probable, la variación es 
más amplia. Nuestro porcentaje (80 %) es bastante ele­
vado en relación a otros autores. 

Dentro del grupo de pacientes diagnosticados de una 
EM posible, la variación es notable. Estas diferencias 
del 9 l, 6 % al 20 % se deben sobre todo a la selección de 
enfermos. El porcentaje de alteraciones en los PEV será 
tanto mayor cuanto más estrictamente se apliquen los 
criterios clínicos diagnósticos. Para explicar las varia­
ciones, hay que tener igualmente en cuenta la propor­
ción de enfermos con antecedentes de neuritis óptica en 
las diferentes series. 

Hay que aclarar que un aumento de latencia en los 
PEV no es una alteración específica de una enfermedad 
desmielinizante. Ha sido descrito en lesiones muy diver-
sas 2, 3, 12, i1, 21, 36, 31. 

Es razonable pensar que el aumento de latencia de 
los PEV en pacientes afectos de una EM se debe a un 
enlentecimiento de la velocidad de conducción de las 
fibras desmielinizadas 27 • Sin embargo este enlenteci­
miento no explicaría aumentos de latencia de hasta 60 
ms. Por ello se ha invocado la existencia de un "factor 
retiniano", de un enlentecimiento en el "procesamiento 
de la información" en la retina más allá de los axones 
de las células ganglionares 20 . La anomalía se consideró 
permanente 16

• 
33 pero se ha comprobado 25 que en algu­

nos casos los PEV pueden normalizarse. En nuestra 
experiencia, las anomalías mejoraron en 4 pacientes 
bajo tratamiento con ACTH e incluso en 1 caso tras 
varios meses hubo vuelta a la normalidad. 

Se podría mejorar la sensibilidad diagnóstica de la 
técnica de los PEV mediante pruebas dinámicas. Una 
elevación de la temperatura de tan sólo 0,5 C es capaz 
de producir un bloqueo intermitente de los impulsos 
nerviosos en las fibras desmielinizadas. Se ha constata­
do 30 un aumento de la latencia de los PEV tras una ele­
vación de la temperatura así como una disminución de 
la amplitud 25 • Otro hecho conocido es que la disminu­
ción de la concentración de iones calcio previene el blo­
queo producido por un aumento de la temperatura. El 
"calentamiento" y la infusión de EDTA pueden alterar 
los PEV en enfermos con EM. 

Parkinsonismo 

Se han descrito alteraciones de los PEV en enfermos 
con parkinsonismo (P) o enfermedad de Parkinson idio­
pática 3

• 
10

• Ni la degeneración nigroestriada ni los tras­
tornos de la neurotransmisión dopaminérgica y nora­
drenérgica, que son propios de la afección, hacían pre­
veer que ésta conllevara alteraciones de la vía óptica. 
Por ello se realizó una investigación al respecto. 

Casuística 

Se registraron los PEV de 40 pacientes con P idiopáti­
co. De ellos, 21 era mujeres y 19 hombres. La edad 
media del grupo era de 66,7 años (±8,3). En 25 de ellos 
(62,5 %) el síntoma predominante era el temblor y en los 
15 restantes (37,5 %) era la acinesia. La duración de la 
enfermedad era inferior a 5 años en 1 7 pacientes, com­
prendida entre 5 y 1 O años en otros 1 7 pacientes y supe-
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rior a 10 años en 6 pacientes. 34 pacientes estaban con 
levodopaterapia mientras que 6 no habían recibido tal 
tratamiento. Este grupo de 40 enfermos se designa GEP. 
Con objeto de establecer las comparaciones oportunas, 
se formaron dos grupos de control compuestos por suje­
tos sanos. El primero {GC2) constituido por 20 sujetos 
con una edad media de 61,5 años ( ±9,6). El segundo 
( GC 1), tomado con el objeto de comprobar la influencia 
de la edad en los diferentes parámetros estudiados, for­
mado por 35 sujetos sanos con una edad media sensi­
blemente inferior 30,5 años ( ± 7,2). 

Resultados 

Las medias de latencia, amplitud y diferencia intero­
cular de latencias en los dos grupo controles (GC1-GC2) 
y en el grupo de enfermos parkinsonianos {GEP) se indi­
can en la tabla IV. Existen diferencias significativas en 
cuanto a los tiempos de latencia entre el GEP y los dos 
grupos controles. También existe una diferencia signifi­
cativa al comparar los dos grupos controles entre sí. No 
se comprobó la existencia de diferencias estadística­
mente significativas entre los diversos grupos en cuanto 
a la amplitud del potencial. En el tercer parámetro estu­
diado (diferencia-interocular de latencias), se observan 
diferencias entrP el GEP y los grupos control GC 1 y GC2. 

Tabla IV 

Dentro del GEP no hay diferencias en los parámetros 
estudiados de los PEV entre los pacientes cuyo síntoma 
principal es acinesia o temblor. La levodopaterapia no 
influye los PEV, aunque el número de enfermos estudia­
do sin levodopaterapia es muy reducido. Con objeto de 
comprobar la existencia de una posible relación entre la 
duración de la enfermedad y las alteraciones del PEV, 
dividimos el GEP en 3 subgrupos (duración menor de 5 
años, entre 5 y 10 años o más de 10 años). No se consta­
ta influencia alguna de la duración de la enfermedad 
sobre las anomalías detectadas en los PEV. 

El índice de correlación (r) entre la latencia del PEV y 
la edad dentro del GEP es de 0,61, con un intervalo de 
confianza para una p < O ,05 comprendido entre O, 71 y 
0,38, lo que indica una aceptable interrelación entre 
ambas variables. 

Comentarios 

La existencia de alteraciones en los PEV en sujetos 
con P, tanto en lo concerniente a latencia del potencial 
como a la diferencia interocular de latencias, no son tan 
relevantes como se ha señalado 3

• 
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La interpretación de estas alteraciones de los PEV en 
el P no es fácil. Es indiscutible la influencia de la edad 6 . 

El índice de correlación edad-latencia apoyaría la hipó­
tesis de efecto cronopático, aunque forzosamente hay 
que admitir que no puede ser éste el único factor deter­
minante de las alteraciones ya que existe una diferencia 
estadísticamente significativa entre la latencia del PEV 
en el GEP y el GCl. Dado que en los pacientes parkinso­
nianos no están descritas alteraciones de tipo desmieli­
nizante ni existe comprobación anátomo-patológica de 
afectación de la vía visual, es necesario pensar en otros 
mecanismos que expliquen las alteraciones observadas. 
La destrucción de las neuronas melanínicas del tronco 
cerebral, especialmente las de la sustancia negra y del 
locus ceruleus 34 es típica del P. Están siendo estudiadas 
en el animal las amplias conexiones de estos núcleos 
entre sí y sus proyecciones sobre numerosas estructu­
ras. Se han descrito conexiones de la región estriatal 
con la región tectal y de la substancia negra y el locus 
ceruleus con los calículos superiores e incluso con la 
corteza visual 1

• 
5

• 
11

• 15• 
28

• 
32

• Hay experiencias 7
• 

8 demos­
trativas de que la implantación de electrodos en el 
mesencéfalo, en las zonas correspondientes al locus 
ceruleus o al área tegmental ventral (origen del sistema 
dopaminérg1co mesolímbico-corticai) reveian ei papei 
activador de dichos centros sobre la corteza cerebral. 
La afectación de dichas estructuras en el P podría dar 
lugar a un fallo de esta función activadora y alterar los 
complejos procesos de integración cortical, que explica­
rían las alteraciones observadas en el PEV. 

Otro factor a tener en cuenta es la posible existencia 
de alteraciones a nivel de la retina. No es posible expli­
car aumentos de más de 60 milisegundos en la latencia 
del PEV únicamente por un enlentecimiento en la velo­
cidad de su propagación 20 . Ello está a favor de la exis­
tencia de un "factor retiniano" indeterminado para jus­
tificarlos. Hemos observado ocasionalmente retrasos de 
esta magnitud en la latencia. El dato de que la dopami­
na es el neurotransmisor de las células interplexiformes 
de la retina de los monos 13 , avalaría la posible existen­
cia de dicho "factor retiniano" en los pacientes parkin­
sonianos. Es preciso señalar que no existe evidencia de 
la presencia de dopamina en las vías ópticas humanas. 

En resumen, se puede concluir que si bien existen 
alteraciones en los PEV en un gran porcentaje de enfer­
mos parkinsonianos, la falta de una explicación cohe­
rente para las mismas, así como su independencia con 
respecto a la duración y tratamiento de la enfermedad, 
no hacen por el momento de esta prueba un elemento 
útil para su seguimiento y pronóstico. 
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