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<RESUMEN 
En 13 gatos adultos se ha estudiado 

el efecto del estimulo auditivo 
simultáneo al visual sobre el PEV. 
Se observa una disminución 
significativa en la amplitud del PEV. 
lo cual apoya la existencia de 
fenómenos inhibidores. Se sugiere 
la existencia de colaterales de las 
fibras auditivas que producirían 
inhibición aferente sensorial a nivel 
subcortical, como mecanismo más 
probable. aunque también podría 
producirse a nivel cortical. El 
efecto que la atención auditiva pueda 
producir sobre el PEV es incierto. 
Se sugieren aplicaciones clínicas 
referentes al registro del PEV 
en pacientes en coma. 

Introducción 

En electrofisiología es necesario con 
frecuencia valorar estímulos que ac-
túan como interferencias en la apari-
ción del potencial evocado visual 
(PEV); por ejemplo, al tratar de regis-
trar la respuesta cerebral de un enfer-
mo en coma cuando al realizar la 
exploración el paciente está sometido 
a muy diversos estímulos de distintos 
receptores, sobre todo auditivos 1 • 2. 
Por otra parte, en investigaciones clí-
nicas sobre el PEV se han descrito 
interferencias entre estímulos lumino-
so y auditivo 3 y otros cambios en el 
PEV 4 que pueden atribuirse a interfe-
rencias sensoriales de diverso origen. 
Asimismo, investigaciones sobre el 
PEV en relación con lá edad 5 • 6, y en 
el proceso de maduración del sistema 
nervioso 1- 10 , presentan interferencias 
que pueden atribuirse a efectos anta-
gonistas por estímulos no controlables 
de otros receptores. 
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Por todo ello, y dada la utilidad 
clínica del PEV, es importante cono-
cerqué factores pueden distorsionar la 
respuesta evocada visual, modificando 
la amplitud de alguno de sus compo-
nentes o la latencia de los mismos. En 
este sentido hemos realizado diversos 
estudios experimentales. 

Material y métodos 

Se ha trabajado con 13 gatos adultos 
de peso comprendido entre 2,5 y 4 kg 
en los que se practicó la implantación 
de electrodos crónicos, Ag/ AgCl, por 
método estereotáxico, en área 1 7 11 • 

Se colocó electrodo frontal de refe-
rencia. 

Antes de comenzar la experiencia se 
anestesiaba al animal con éter. Se 

·inmovilizaba al animal sujetándolo al 
aparato de estereotaxia. Se aplicaba 
sulfato de atropina al 1 % en ambos 
ojos a fin de conseguir una midriasis 
amplia, evitando cambios pupilares y 
estimulando de este modo la superficie 
total de las dos retinas. 

El registro comenzaba 2 horas des-
pués de la anestesia inicial con éter, 
cuando el animal ya estaba plenamen-
te recuperado de la narcosis. Se intro-
ducía al animal en una cámara insono-
rizada y de Faraday, y se comenzaba 
la estimulación. 

La fuente de estimulación luminosa 
era un estroboscopio Estrobolume 
1540 de General Radio Company, que 
generaba un destello de 12 microse-
gundos de duración, con una intensi-
dad de 4 x 106 candelas ( cd) en la lám-
para de xenon. El estroboscopio esta-
ba situado fuera de la cámara de Fara-
day y generaba destellos con una fre-
cuencia de 0,5 Hz. Paraobtenerdistin-
tas intensidades de luz se interponían 
filtros incoloros de absorción luminosa 
de un 33 % de transmitancia. De este 
modo se determinó el estímulo umbral 
(0,03 cd). 

Como estímulo auditivo empleamos 
un ruido aleatorio, con frecuencias 
comprendidas entre 100 Hz y 1 O kHz, 
de 60 dB de intensidad, generado por 
la conversión del voltaje del EEG del 
propio animal en frecuencia. 

Durante toda la experiencia, el ani-
mal era estimulado con un destello 
del flash que se generaba cada 2 s; a 
intervalos de 1 O s se producía el ruido 
antes descrito, que tenía una duración 
de 4 s. De este modo, durante 10 s se 
producían únicamente estímulos lumi-
nosos, y en los 4 s siguientes, simultá-
neamente a los destellos del flash se 
producía el estímulo auditivo de 4 s de 
duración, formándose series monóto-
nas de 5 estímulos visuales seguidos de 
2 estímulos visuales con estímulo au-
ditivo simultáneo. El PEV correspon-
diente a la estimulación luminosa se 
obtenía a partir de las respuestas al 5. 0 

destello, y el PEV correspondiente al 
estimulo visual y auditivo simultáneo, 
a partir de las respuestas al 7. 0 destello 
de la serie (Fig. 1). 

El análisis de los potenciales se 
realizó mediante un analizador de on-
das SA-40 de la casa Intertechnique. 

De acuerdo con el planteamiento 
inicial, se realizaron dos experiencias 
distintas, valorando el efecto del esti-
mulo luminoso sobre el PEV, tanto 
con estimulación luminosa de alta in-
tensidad (experiencia A), como con 
intensidad luminosa cercana al umbral 
(experiencia B). 

Experiencia A. Intensidad de luz 
elevada; se emplearon 6 animales. El 
estímulo luminoso fue de 5 .400 cd. 
Los PEV obtenidos fueron promedio 
de 100 sumas, y el análisis de los 
mismos se realizó midiendo pico a pico 
la distancia N1-P2. Se registró el PEV 
durante 128 ms. 

Nos ha parecido conveniente anali-
zar la N1-P2 por ser la que aparece con 
mayor amplitud y latencia más cons-
tante en todos los animales de la Expe-

REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA - VOL. XXX - N.º 3 - JULID·SEPTIEMBRE 1986 1 51 



7.º 

2s 

flash 
l. o 

2s 

PEV (luz +ruido) 

2.º 3.º 

2s 

sólo luz 
JO segundos 

4.º 

2s 

5.º 

2s 

6. o 

2s 2s 

ruido+ luz 
4 segundos 

7. o J. o 

2 s 

PEV(luz) PEV (luz +ruido) 

Fíg. !.-Secuencia de estímulos luminosos y auditivos. 

riencia A. Por otra parte el análisis de 
componentes más tardíos (N2,P3) es de 
menor valor, ya que estos componen-
tes tardíos, en los que se observan 
latencias prolongadas y representa-
ción cortical más difusa, parecen ser 
potenciales secundarios, quizás rela-
cionados con sistemas sensoriales no 
específicos 12• 

Experiencia B. Intensidad de luz 
próxima al umbral; se emplearon 7 
animales. El estímulo luminoso fue de 
0,84 cd. Los PEV obtenidos fueron 
promedio de 100 sumas, y el análisis 
de los mismos se realizó midiendo pico 
a pico la distancia N-P. Se registró el 
PEV durante 224 ms. 

que los que habitualmente obtenemos 
en nuestro laboratorio ( 29 ms) cuando 
trabajamos con estímulo luminoso de 
intensidad supramáxima 13 . En la ex-
periencia B encontramos únicamente 
dos componentes tardíos N y P, de 
latencias auroximadas de 105 v 150 ms 
respectivamente. Estos hechÓs se de-
ben a que al interponer filtros sucesi-
vos y disminuir la intensidad del estí-
mulo luminoso, las latencias de los 
componentes del PEV aumentan. Este 
hecho es más manifiesto en los com-
ponentes precoces que, además, tien-
den a desaparecer cuando el estímulo 
es de poca intensidad. 

El estímulo auditivo simultáneo al 
visual no produce modificaciones sig-
nificativas en las latencias de los com-
ponentes del PEV. 

Fíg. 2.-EEG espontáneo y respuesta al estí-
mulo auditivo registrada sobre área 17. 

Discusión 
Los resultados obtenidos sugieren la 

existencia de fenómenos de inhibición 
en la respuesta evocada visual en rela-
ción con estímulos sensoriales, en es-
te caso auditivos, que actúan como 
antagonistas. 

Las posibles explicaciones a los 
resultados que hemos obtenido se apo-
yan en hechos experimentales signifi-
cativos de cambios de este tipo que 
aparecen en la bibliografia, sugiriendo 
diversos mecanismos de inhibición o 
modificación del PEV. En neuronas 
corticales se han registrado potencia-
les postsinápticos inhibidores de am-
plio voltaje, que, en general, se produ-
cen con la mayor intensidad por estí-
mulos del tálamo 14. Estímulos del 

Se excluyó la posibilidad de que la 
disminución de amplitud observada en 
el PEV fuese tan solo aparente y se 
debiera a la suma de dos potenciales: 
un PEV y un potencial evocado 
tivo, respuesta al estímulo auditivo 
simultáneo al visual que fuese recogi-
do por el electrodo situado sobre cor-
teza visual. Para ello se registraron 
series de 300 sumas de EEG espontá-
neo del animal, y otras tantas durante 
el estímulo auditivo sin estímulo visual. 
En ambos casos (Fig. 2), no se observó 
ninguna morfología de potencial evo-
cado, ni ondas que se repitiesen, etc., 
sino que el patrón correspondió a una 
respuesta aleatoria. 

Tabla l. AMPLITUDES DE LAS ONDAS DEL PEV 
EN LAS DOS EXPERIENCIAS A Y B 

El análisis estadístico se realizó 
mediante la t de Student para di-
ferencias. 
Resultados 

Amplitud. Como se ve en la figura 3 
se produce una disminución significa-
tiva en la amplitud de las ondas del 
PEV cuando existe un estímulo audi-
tivo simultáneo al visual, tanto cuando 
el estímulo luminoso es de intensidad 
elevada (experiencia A) como cuando 
es de intensidad cercana al umbral 
(experiencia B) (Tabla 1). 

Latencia. En la experiencia A, los 
vaiores obtenidos para la latencia de 
N1 (70-82 ms), son mucho mayores 

EXPERIENCIA A 

AMPLITUD MEDIA(*} 
Gato Luz Lu:: +Sonido 

l 3.322,67 3.005,67 
2 4.311,60 4.124,07 
3 3.364,87 3.212,60 
4 5.425,40 5.410,40 
5 4.638,56 4.530,67 
6 3.139,92 3.111,17 

EXPERIENCIA B 
AMPLITUD MEDIA (*) 

Gato Luz Luz+ Sonido 

7 l.l 13,10 858,50 
8 2.740,24 2.426,76 
9 1.597.00 1.598,25 

10 1.922.29 l.720,90 
11 1.543,33 1.446.47 
12 2.099.28 2.026.48 
13 2.660,00 2.079,93 

(*) en unidades arbitrarías 
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DESVIO STANDARD 
Lu:: Luz+ Sonido 

418,08 756.24 
373,69 497,24 
184,68 173,56 
212,32 359.53 
340.90 295.16 
550,67 425,96 

p < o.os 

DESl'IO STANDARD 
Lu:: Lu:: +Sonido 

245,13 364.55 
811.82 667.79 
597,63 544,07 
327,34 251.10 
195.42 276.15 
368.17 384,86 
422,72 217,58 

p < 0,05 
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Fig. 3.-Dis111i11ució11 de la amplitud del PEV 
por estímulo auditivo si111u/tá11eo. 

cuerpo geniculado lateral , a través de 
interneuronas, producen efectos inhi-
bidores en la corteza visual 15 • 16• Por 
otra parte se ha comprobado experi-
mentalmente que estímulos periféricos 
producen potenciales postsinápticos 
inhibidores a nivel cortical, que suelen 
ser de menor voltaje 17 • 

Investigaciones realizadas con mi-
croelectrodos en área 1 7 han demos-
trado un alto grado de convergencia 
entre las fibras visuales y auditivas, 
produciéndose interacción a nivel de 
las células de la corteza visual prima-
ria 18• También se ha comprobado la 
existencia en la corteza visual primaria 
de células que responden a estímulos 
auditivos 19• 

Lo expuesto hasta ahora nos permi-
te sugerir que la respuesta de las neu-
ronas del área 1 7 puede modificarse 
por estímulos distintos del visual, bien 
mediante conexiones con neuronas 
subcorticales de vías aferentes inhibi-
doras que actúen sobre las células de 
cortex visual, o bien alcanzando direc-
tamente la corteza visual y excitando 
neuronas inhibidoras. 

Se ha demostrado experimental-
mente 20 que la amplitud de la respues-
ta registrada en el núcleo coclear ante 
un estímulo auditivo disminuye por 
efecto de la atención visual, mediante . 
un proceso de inhibición central que 

modula la información aferente, y cu-
yas bases anatómicas parecen cono-
cerse 2 1; sin embargo, no existen datos 
experimentales que apoyen el efecto 
contrario, no pudiéndose afirmar que 
exista una modificación de la res-
puesta evocada visual por la atención 
auditiva. 

En la experiencia B se empleó inten-
sidad muy baja, cercana al umbral. 
Nos parece importante resaltar este 
hecho a efectos de valorar las aplica-
ciones clínicas de los resultados que 
hemos obtenido, ya que, según comen-
tábamos al principio, cuando más im-
portancia clínica pueden tener estos 
procesos de inhibición es en situacio-
nes de disminución de la excitabilidad 
cortical, como es el caso del coma 
profundo 22 • 23 • Suponiendo que la res-
puesta del cerebro normal de gato ante 
estímulos de muy baja intensidad pue-
da compararse a la indicada situación 
clínica, se debe tener en cuenta que, si 
se quiere valorar mediante el PEV la 
respuesta del enfermo comatoso al 
estímulo visual, se debe operar en un 
ambiente en el que se logre suprimir 
todo tipo de estímulos sensoriales, lo 
que sería comparable a las condiciones 
en que se produce la llamada depriva-
ción sensoria!. 
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INHIBITION THE EVOKED ABILITY TO SEE THROUGH AUDITIVE STIMULI 

Summary 

The effect of simultaneous acoustic and visual stimulus on VEP in 13 adult cats has been studied. A significant decrease of VEP 
amplitude is observed, suggesting the existence of an inhibitory phenomenon. 

Colaterals of auditive libres are suggested as the most likely mechanism. These would produce afferent sensorial inhibition at 
subcortical leve! or even at cortical leve!. The effect of auditive attention on VEP is uncertain. Clinical applications with regard to VEP 
registration on comatous patients are suggested. 
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