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Las pruebas neurofisiológicas son estudios no invasivos, 
que nos permiten evaluar la función cerebral a través del 
Electroencefalograma y la funcionalidad de vías sensoria-
les como son la vía auditiva y la vía visual.

Son pruebas que nos permiten hacer un diagnóstico, 
predecir el pronóstico y hacer un seguimiento de las pato-
logías involucradas.

ELECTROENCEFALOGRAMA NORMAL  
Y ANORMAL EN PEDIATRÍA1, 2, 3

(Principios básicos y casos clínicos)

El electroencefalograma (EEG) es el registro de la actividad 
eléctrica cerebral en tiempo real que se obtiene por medio de 
electrodos colocados en la superficie del cuero cabelludo y 
consiste en una sucesión y mezcla de ondas sinusoidales.

A las ondas cerebrales, se les estudia frecuencia, que 
es el número de ondas por segundo o Hertz (Hz), Voltaje o 
amplitud del potencial que se mide en microvoltios (uV) y 
la forma de la onda.

Los ritmos cerebrales en el EEG que tienen significado 
clínico son 4:

a) Ritmo Beta: Su frecuencia va de 14 a 40 Hz (de 14 a 25 
Hz beta 1; de 25 a 40 Hz beta 2), con amplitud de 15 a 
25 uV, es un ritmo que se registra en pacientes en estado 
de vigilia con ojos abiertos en todas las regiones y con 
ojos cerrados en regiones anteriores.

b) Ritmo Alfa: su frecuencia es de 8 a 13 Hz y su amplitud 
va de 25 a 50 uV, es un ritmo que vamos a encontrar en 
pacientes despiertos, en vigilia tranquila con ojos cerra-
dos en regiones posteriores, especialmente occipitales.

c) Ritmo Theta: presenta una frecuencia de 4 a 7 Hz 
con amplitud de 50 a 75 uV. Es un ritmo que vamos a 
encontrar en niños despiertos como ritmo dominante 
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desde el mes de edad hasta los 5 años y durante el sueño 
en todas las etapas de sueño lento (fases N1, N2, N3).

d) Ritmo Delta: Su frecuencia es de 0.5 a 3.5 Hz con 
voltaje mayor a 75 uV. Este ritmo lo encontramos en 
prematuros y hasta el mes de edad, así como en etapas 
avanzadas de sueño especialmente fases III y IV.

La descripción de los ritmos y la localización de los gra-
foelementos se describen de acuerdo a la edad y en los regis-
tros la letra corresponde a la región (F- Frontal, T Temporal… 
etc.) y los números si son nones corresponden al lado izquier-
do y si son pares al lado derecho (Ver Registro 1A).

Los cambios en los ritmos cerebrales durante el sueño 
se definen por grafoelementos que caracterizan a las di-
ferentes etapas de sueño. El sueño se divide en Sueño no 
MOR y Sueño MOR(Movimientos Oculares Rápidos) 

SUEÑO NO MOR (Características de cada etapa o fase) 

a) Etapa N1. Los ritmos se van haciendo más lentos y es-
tán en relación a lo presentado en vigilia; por lo que se 
observan frecuencias mixtas que van de 4 a 7 Hz, en 
más del 50% de las épocas, pérdida de gradiente antero 
posterior e incipientes ondas de vertex, Hipersincronías 
y movimientos oculares lentos. 

b) Etapa N2. Se observa actividad theta generalizada, con 
ondas agudas de vertex (ondas con forma aguda se pre-
sentan en vertex y se pueden identificar preferentemente 
en los electrodos C3 – Cz – C4 – Pz – Fz), husos de 
sueño (frecuencia de 12 a 15 Hz y se presentan en regio-
nes fronto-centrales) y Complejos K combinación de la 
onda de vertex y huso de sueño.

c) Etapa N3. Presenta escasos husos de sueño con ondas 
lentas generalizadas 80% de ritmo theta, 20% de ritmo 
delta, al inicio de la fase y posteriormente se puede in-
vertir la relación.
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EVOLUCIÓN DE LOS RITMOS CEREBRALES 
DURANTE EL PROCESO DE MADURACIÓN 

EN PEDIATRÍA EN VIGILIA Y SUEÑO1, 2, 3

Estudios utilizando análisis de frecuencias sugieren que du-
rante los primeros 12 meses de vida predominan frecuen-
cias theta delta.

SUEÑO MOR (Movimientos oculares rápidos)

d) MOR; es un patrón parecido a la vigilia (desincronizado).

En el EEG clínico se estudian las etapas N1 y N2, ya 
que en ellas se observan principalmente las alteraciones 
cuando existen (Registro 1B y 1C).

Registro 1A. EEG realizado en masculino de 3 años de edad, montaje referencial , en vigilia que muestra como ritmo Theta generaliza-
do de mayor voltaje en occipitales  con Integración de gradiente anteroposterior por voltaje.

Registro 1B.  EEG del mismo paciente donee se observa que el ritmo de ha lentificado y se ha perdido la diferenciacion de regiones, 
correspondiendo a una Etapa N1.
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gran voltaje, usualmente aparece en regiones posteriores.
Las características descritas para el sueño se integran 

a partir de los 3 meses de edad y durante el primer año 
los elementos de sueño son asincrónicos; posteriormente se 
sincronizan y permaneces así el resto de la vida.

GRAFOELEMENTOS ANORMALES1. se consi-
deran cuando las características descritas de acuerdo a la 
edad y condición del paciente se modifican.

Se identifican como elementos anormales las puntas, 
ondas agudas, las ondas lentas (cuando están fuera de las 
condiciones descritas); estos elementos se pueden combi-
nar y describiremos como complejos punta onda lenta, po-
lipunta onda lenta o polipuntas (Registros 2, 3 y 4).

El ritmo theta se hace dominante de los 2 a los 5 años 
de edad. Siendo más lento en regiones posteriores.

Entren los 5 y 6 años al cerrar los ojos la cantidad de rit-
mos Theta y alfa pueden presentarse en la misma proporción.

Posteriormente en forma gradual el ritmo alfa llega a 
ser más prominente.

Berger fue el primero en reconocer que la frecuencia 
de base se incrementa con la edad desde los 3 meses hasta 
los 7-9 años.

A los 3 meses pueden presentar frecuencias de 3 a 4 
Hz, el ritmo se incrementa a 5 Hz a partir de los 5 meses, 
pueden incluso tener 6 a 7 Hz al año de edad y a partir del 
tercer año tener frecuencias hasta de 7 a 8 Hz.

Un ritmo promedio de 8 a 9 Hz en adolescentes Hz de 

Registro 1C. del mismo paciente en Etapa N2, donde se observan husos de sueño y complejos K.

Registro 2. EEG realizado en sueño, en donde se observan puntas en regiones centro-temporales derechas.
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mos en vigilia (actividad basal) no corresponden a la edad, 
si están alterados en forma difusa, si existen asimetrías (por 
regiones o hemisferios) o disminución del voltaje.

Durante el sueño si existe ausencia de elementos del 
sueño, si son asincrónicos o asimétricos después de los dos 
años de edad. 

La Actividad epileptiforme se describe cuando apa-
recen elementos anormales en pacientes que no presentan 
crisis convulsivas o epilepsia.

El Retraso en el Desarrollo Psicomotor, Autismo, 
Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad, Al-
teraciones de Lenguaje, Alteraciones de Aprendizaje, 
Alteraciones de Conducta, entre otros.. son ejemplos 
de patologías en Pediatría en donde un EEG está indi-
cado porque pueden estar modificados los ritmos para 
la edad y condición del paciente o presentar elementos 
anormales. 

Un EEG se considera normal cuando las caracterís-
ticas corresponden a la edad y condición (vigilia o sue-
ño) del paciente; se dice que es inmaduro cuando los rit-
mos son más lentos o las características esperadas para 
la edad corresponden a una edad inferior y se considera 
anormal en aquellos en los que se identifican grafoele-
mentos anormales epileptiformes o hay modificación de 
las características esperada para la edad y condición del 
paciente.

Por lo descrito anteriormente al analizar un EEG se 
debe terminar si los ritmos corresponden a la edad y con-
dición del paciente (vigilia o sueño); identificar elementos 
anormales como parte de la epilepsia o de un síndrome epi-
léptico en pediatría. 

Disfunción cortical y Actividad epileptiforme4, 5, 6, 7

Decimos que un EEG muestra disfunción cuando los rit-

Registro 3. EEG realizado en vigilia, en donde se observan ondas delta en regiones fronto-temporales izquierdas. (se consideran anor-
males porque no corresponden al ritmo presentado en las demás regiones).

Registro 4. EEG realizado en vigilia, en donde se observan complejos de polipuntas en regiones Temporo-occipitales del lado izquierdo.
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Registro A. EEG realizado en vigilia en niño de 4 años con un ritmo Theta (5-7 Hz) con diferenciación de regiones e integración de 
gradiente antero posterior. Normal para la edad.

Registro B. EEG realizado en sueño Fase N2 donde se observan husos de sueño sincrónicos. Normal para la edad.

CASOS CLÍNICOS

CASO 1. Masculino de 4 años de edad. Ejemplo normal en vigilia y sueño
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CASO 2. Masculino de 4 años de edad con retraso en el desarrollo psicomotor.

Registro EEG realizado en vigilia muestra ritmo Delta generalizado (2.5 a 3 Hz) Sin diferenciación de regiones ni integración de gradien-
te antero posterior. Anormal para la edad. 

Registro A. EEG 
realizado en Vigilia 
en muestra ritmo 
basal muy lento para 
la edad (frecuencias 
delta generalizadas, 
sin diferenciación de 
regiones). Anormal 
para la edad

Registro B.  EEG en 
sueño realizado en 
Paciente de 3 años 
de edad con Diagnós-
tico de Autismo que 
presenta actividad 
paroxística de punta 
onda y ondas lentas 
de alto voltaje de inicio 
en regiones frontales 
con generalización 
secundaria. Anormal 
para la edad

CASO 3. Paciente masculino de 3 años de edad con diagnóstico de autismo.
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CASO 4.- Paciente de 6 años de edad con Diagnóstico de TDAH.

Registro A. EEG realizado en Vigilia en muestra ritmo basal lento para la edad (frecuencias promedio de 5 a 6 Hz, le corresponden para 
la edad 8 a 9 Hz). Anormal para la edad

Registro B. EEG en sueño realizado en paciente de 6 años de edad con Diagnóstico de TDAH que presenta actividad paroxística de 
complejos polipunta onda en regiones frontales de alto voltaje con generalización secundaria. Anormal para la edad
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CASO 5.- Femenino de 7 años de edad con diagnóstico de TDAH y trastorno de conducta.

Registro A. EEG realizado en Vigilia en Paciente de 6 años de edad con Diagnóstico de TDAH muestra bajo voltaje y ritmo basal lento 
para la edad en hemisferio izquierdo (frecuencias promedio de 5 a 6 Hz). Anormal para la edad

Registro B. EEG en Fase N2 de sueño, donde se observan husos de sueño asincrónicos. Anormal para la edad
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CASO 6.- Paciente Masculino de 3 años de edad con retraso en el desarrollo del lenguaje.

Registro A. EEG realizado en vigilia con un ritmo Theta (5-6 Hz) con diferenciación de regiones e integración de gradiente antero poste-
rior. Normal para la edad.

Registro B. EEG que presenta desde el inicio del sueño actividad paroxística de complejos punta onda y ondas lentas de alto voltaje de 
inicio en regiones frontales con generalización secundaria. Anormal para la edad



INTRODUCCIÓN A LA PEDIATRÍA758

CASO 7. Paciente femenino de 6 años de edad con problemas de aprendizaje (dificultades para la adquisición de lectroes-
critura y matemáticas). 

Registro A. EEG realizado en vigilia con un ritmo Theta (5-6 Hz) lento para la edad e integración de gradiente antero posterior. Anormal 
para la edad.

Registro B. EEG en sueño muestra actividad paroxística de ondas delta de alto voltaje en regiones frontopolares, de predominio izquier-
do. Anormal para la edad

Cuando se identifican elementos anormales que correspondan a un paciente con crisis convulsivas o epilepsia, se debe 
determinar si corresponde a un tipo específico de epilepsia o un síndrome epiléptico.

Se han descrito como grafoelementos anormales en epilepsia a las ondas lentas Theta o Delta, puntas, ondas agudas y 
complejos2, 3, 8.

Existe una correlación entre el tipo de crisis y los grafoelementos anormales en el electroencefalograma; por lo que su 
identificación y patrones específicos permitirá determinar el tipo de tratamiento y el pronóstico9, 10, 11, 12, 13. 
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CASO 8. Masculino de 7 años de edad con cuadro caracterizado por sensación de elevación epigástrica, constricción torá-
cica, sensación de frio y alucinaciones olfatorias.

Registro A. EEG en Fase N1 de sueño muestra actividad paroxística contínua de complejos punta onda de bajo voltaje en región tem-
poral derecha (T4). Anormal para la edad el cuadro y el hallazgo en el EEG son compatible con epilepsia del lóbulo temporal.

CASO 9.  Masculino de 8 años de edad quien presenta movimientos clónicos simples o tónico -clónicos con en mano y 
cara del lado derecho.

Registro A.- EEG  en sueño, Fase N2 que muestra paroxismos de ondas agudas en regiones frontales izquierdas. Anormal correspon-
de al tipo de epilepsia frontal.



INTRODUCCIÓN A LA PEDIATRÍA760

CASO 10. Masculino de 6 años  con cuadro de 1 mes de evolución con periodos de desconexión con el medio de 10 a 30 
segundos de duración acompañado de automatismos movimientos de manos.

Registro A.- EEG  en vigilia, muestra ritmo con frecuencias Alfa generalizadas, con integración de gradiente antero posterior. Normal 
para la edad.

Registros B y C.- EEGs que muestra durante la hiperventilación, paroxismo generalizado de complejos punta onda lenta de 3 Hz, de 14 
segundos de duración. Actividad anormal paroxística típica de las crisis de ausencia

Registro C.



761AplicAción de los estudios de neurofisiologíA en pediAtríA

CASO 11. Masculino de un año, desarrollo normal hasta los 8 meses, posteriormente detención y regresión del neurodesa-
rrollo y crisis tipo espasmo en flexión en múltiples ocasiones durante el día y al inicio del sueño.

Registro A.- Realizado en vigilia, que muestra constantes paroxismos generalizados de puntas, ondas aguda, complejos punta onda 
lenta, polipunta onda lenta (Patrón de Hipsarritmia clásica en un Síndrome de West).

PREGUNTAS DE AUTOEVALUACIÓN

1. El ritmo electroencefalográfico que predomina en pedia-
tría es?

2. La fase del sueño donde se observan ondas agudas de 
vertex, complejos K y husos de sueño corresponde a:

3. Se consideran grafoelementos anormales a: 
4. Al observar grafoelementos anormales Se dice que es 

una actividad focal cuándo?
5. En vigilia se considera una disfunción cuando un ritmo 

electroencefalográfico?

POTENCIALES EVOCADOS

Los Potenciales Evocados (Provocados) Auditivos de Ta-
llo Cerebral (PPATC) y Visuales son gráficos de voltaje 
en función del tiempo obtenidos en respuesta a estímulos 
sonoros (variaciones de presión) y visuales que al poner-
se en contacto con el sistema auditivo y visual pueden 
ser convertidos en impulsos eléctricos (a nivel de los re-
ceptores y fibras nerviosas), que son transmitidos por las 
vías nerviosas a centros superiores del sistema nervioso. 
Y aunque su voltaje es muy reducido, a través de compu-
tadoras que promedian estas señales, pueden registrarse. 
Los datos así obtenidos, son de valor para determinar la 
integridad de la vía14, 15.

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE 
TALLO CEREBRAL

Los potenciales provocados Auditivos de tallo cerebral 
(PEATC), son señales eléctricas obtenidas por estimulación  
de receptores, nervio, vías y centros nerviosos auditivos. 

Nos permiten evaluar la conducción e integridad de la 
vía a través del tallo cerebral, así como determinar los um-
brales auditivos para frecuencias altas.

Son estudios no invasivos, objetivos, No requieren de 
la cooperación del paciente; No se modifican con el estado 
de conciencia (atención del paciente, sueño fisiológico o 
inducido, estado de coma); No se modifican con fármacos, 
sedantes ni anestésicos, tienen una alta sensibilidad; aun-
que son poco específicos y se pueden realizar independien-
temente de la edad.

Los PPATC se obtienen por medio de electrodos de 
superficie que registran la actividad neural generada en la 
cóclea, nervio auditivo y tallo cerebral en respuesta a un 
estímulo acústico enviado a través de un audífono16. 

El registro de los PPATC consiste en dos partes: una neu-
rológica que evalúa la conducción de la vía y sus generadores y 
otra en la que se valora el umbral auditivo en base a la onda V.

La fase neurológica están constituidos por una serie de 
7 ondas de polaridad negativa aunque sólo las primeras 5 
son constantes) se utilizan para su identificación números 
romanos, Fig. 1. 
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Los generadores de dichas ondas son: Onda I el nervio 
auditivo, Onda II Núcleos cocleares, Onda III Complejo 
Olivar superior, Onda IV Lemnisco Lateral, Onda V Co-
lículo Inferior, Onda VI en tálamo Onda VII radiaciones 
tálamo corticales.

FASE NEUROLÓGICA

Umbral Auditivo. En los niños que no cooperan para una 
audiometría tonal,  los potenciales nos permiten determinar 
los umbrales auditivo para las frecuencias altas. la onda V es 
la primera que aparece y la última que desaparece, conforme 
disminuimos la intensidad, su latencia se incrementa (función 
latencia intensidad), por lo que a la menor intensidad a la cual 
la obtengamos nos indicará el nivel de audición; es normal 
cuando se encuentra en 20 o 30 dB. El retardo en la latencia 
de la onda V, cuando se disminuye la intensidad, se le llama 
función Latencia – intensidad la cual nos permite calcular el 
tipo de hipoacusia cuando existe,17, 18.

FASE AUDIOLÓGICA

Figura 1. Fase neurológica. 

Figura 2. 

Cuadro 1. Fase neurológiCa.

Trace
I

(ms)
III

(ms)
V

(ms)
I-III

(ms)
III-V
(ms)

I-V
(ms)

V-Va
(µV)

I-Ia
(µV) Amp Ratio

Norm < 2.0 < 4.5 < 6.2 < 2.4 < 2.3 < 4.5 V-Va

80dB L 1.45 3.73 5.69 2.28 1.95 4.23 0.31 0.46 1.67

80dB R 1.48 3.53 5.63 2.05 2.09 4.14 0.26 0.46 1.56

L-R Norm < 0.28 < 0.32 < 0.33 I-Ia

L-R 0.03 0.20 0.06 0.23 0.14 0.09 0.04 0.01 0.11

Cuadro 2. Fae audiológiCa.

Trace
V

(ms)

60dB:1 L 5.91

50dB:2 L 6.13

40dB:3 L 6.81

30dB:4 L 7.31

20dB:5 L 8.06

60dB:6 R 6.09

50dB:7 R 6.28

40dB:8 R 6.91

30dB:9 R 7.31

20dB:10 R 7.53

Izquierdo

AEP umbrales

Derecho

Estimulación con audífonos
Izquierdo / Derecho
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La valoración de los potenciales incluye: Presencia de 
la respuesta (generadores de las ondas), Latencia ( tiempo 
que conducen en a través de los diferentes núcleos); Am-
plitud y relación de amplitud (número de fibras); y umbral 
auditivo, se podrán detectar hipoacusias y su tipo (de con-
ducción cuando fallan mecanismos o estructuras de oído 
externo y oído medio o neurosensoriales cuando la altera-
ción está a nivel de receptores auditivos)18.

Por lo anterior, se dice que hay una disfunción de la vía 
cuando hay retardo en la conducción (retraso en la mieli-
nización o perdida de mielina); disminución de la amplitud 
(por afección en el número de fibras, daño axonal), Bloqueo 
de conducción (ausencia de respuesta en un generador) o 
Hipoacusia, cuando hay afectación del umbral auditivo.

Es importante identificar los trastornos de la audición des-
de el nacimiento hasta los primeros meses de vida, con la fina-
lidad de realizar intervención temprana (antes de los 6 meses 
de edad) y la audición se reconoce como un estándar de salud19.

El deterioro de la audición, bilateral y permanente du-
rante la infancia incluye además deterioro permanente en 
las habilidades lingüísticas y retraso en el desarrollo social. 
La discapacidad auditiva es especialmente evidente para 
los niños con deterioro severo y profundo de audición. Los 
costos de atención de un niño con hipoacusia son más de 3 
veces superiores al de un niño con audición normal

Aproximadamente 25% de los casos son de origen gené-
tico, otro 25% está asociado a factores de riesgo no genético, 
y en el restante 50% la causa nunca es determinada20, 21. 

Aproximadamente 25% de los casos son de origen gené-
tico, otro 25% está asociado a factores de riesgo no genético, 
y en el restante 50% la causa nunca es determinada20, 21. 

La causa más común de discapacidad auditiva neurosen-
sorial en el neonato es de etiología congénita y afecta de uno 
a tres de cada 1000 niños. En el estudio integral de la hipoacu-
sia deben investigarse los antecedentes de factores prenatales, 
natales y postnatales que pueden provocar daño neurológico, 
así como infecciones, prematurez, consanguinidad, hipoxia, 
sufrimiento fetal, hiperbilirrubinemia, historia familiar de ni-
ños con pérdida auditiva sensorineural, infecciones in útero 
(rubéola, citomegalovirus, sífilis, toxoplasmosis y herpes), 
APGAR al minuto de 1-4 o de 0 a 6 a los 5 minutos, ven-
tilación mecánica por más de 5 días, meningitis bacteriana, 
anomalías cráneo faciales, síndrome de TORCH y uso de me-
dicamentos ototóxicos, entre otros21, 22, 23. 

Además, el primer año de vida ‘‘ es un periodo crítico’’ 
ya que el desarrollo del lenguaje depende de la estimula-
ción auditiva antes de los 18 meses de edad; la carencia 
o déficit puede condicionar daños importantes, ya que al 
no existir una señal sensorial la morfología y propiedades 
funcionales de las neuronas se pueden alterar22.

CASOS CLÍNICOS

CASO 1. Femenino de 4 años 2 meses de edad, con cua-
dros repetitivos de Otitis media serosa izquierda. índice La-
tencia /Intensidad 16 µSeg/dB.

En los potenciales se observa que la Fase neurológica 
presenta una conducción normal y que existe un umbral au-
ditivo de 50 dB en el lado izquierdo condicionando una Hi-
poacusia Moderada de tipo conductivo (conducción normal 
y alteración únicamente en umbral). Para el lado derecho 
audición normal (20 dB).

FASE NEUROLÓGICA

Figura 3. Fase neurológica (caso 1)

Cuadro 3. Fase neurológiCa (Caso 1).

Trace I
(ms)

III
(ms)

V
(ms)

I-III
(ms)

III-V
(ms)

I-V
(ms)

V-Va
(µV)

I-Ia
(µV)

Amp 
Ratio

Norm < 2.0 < 4.5 < 6.2 < 2.4 < 2.3 < 4.5 V-Va

80dB L 1.63 3.67 5.55 2.05 1.88 3.92 0.63 0.17 3.76

80dB R 1.50 3.75 5.66 2.25 1.91 4.16 0.41 0.22 1.88

L-R Norm < 0.28 < 0.32 < 0.33 I-Ia

L-R 0.13 0.08 0.11 0.20 0.03 0.23 0.22 0.05 1.88

Estimulación con audífonos
Izquierdo / Derecho
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FASE AUDIOLÓGICA

Estimulación con Audífonos

CASO 2. Masculino de 1 año de edad corregida con an-
tecedente de prematurez de 32 SDG, cesárea urgente y 
sepsis neonatal. Descartar ceguera cortical o defecto en 
trayecto óptico.

• índice Latencia Intensidad V/I = 80 uSeg/dB.
• En los potenciales se observa que la Fase neurológica
• Lado izquierdo: Se concluye como Inmadurez de la vía 

por retardo en la conducción en tallo alto (Ondas III-V), 
Intervalo I-V prolongado bilateral con Umbral normal 
(20 dB).

• Lado derecho: Se concluye como Hipoacusia severa de 
tipo sensorial por, alteración en la sincronía, retardo en 
la conducción en tallo alto bilateral (Ondas III-V), Inter-
valo I-V prolongado bilateral Umbral auditivo en 70 dB 
con el valor de la curva en 80 µSeg/dB.

FASE NEUROLÓGICA

Cuadro 4. Fase audiológiCa (Caso 1).

Trace
V

(ms)

70dB:L 5.94

60dB:L 6.47

50dB:L 7.19

70dB:R 5.91

60dB:R 6.44

50dB:R 6.81

40dB:R 7.22

30dB:R 7.44

20dB:R 7.88

Figura 4. Fase audiológica (caso 1)

Figura 5. Fase neurológic (caso 2).

Izquierdo Derecho

Cuadro 5. Fase neurológiCa (Caso 2).

Trace
I

(ms)
III

(ms)
V

(ms)
I-III

(ms)
III-V
(ms)

I-V
(ms)

V-Va
(µV)

I-Ia
(µV) Amp Ratio

Norm < 2.0 < 4.5 < 6.2 < 2.4 < 2.3 < 4.5 V-Va

80dB L 1.44 3.58 6.44 2.14 2.86 5.00 0.37 0.16 2.32

90dB R 1.53 3.83 6.45 2.30 2.62 4.92 0.67 0.48 1.40

L-R Norm < 0.28 < 0.32 < 0.33 I-Ia

L-R 0.09 0.25 0.47 0.16 0.72 0.56 0.30 0.32 0.92

Estimulación con audífonos
Izquierdo / Derecho
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FASE AUDIOLÓGICA

Estimulación con audífonos
Bilateral

Los potenciales muestran que la conducción y respues-
tas para los componentes de tallo bajo (Ondas I,II y II) son 
normales; pero existe dispersión temporal, alteración en la 
sincronía para los componentes de tallo alto (ondas IV y 
V); lo que determina una disfunción que le genera proble-
ma en el procesamiento central del lenguaje.

FASE NEUROLÓGICA

Figura 6. Fase audiológica (caso 2)

Figura 7. Fase neurológica (caso 3).

Izquierdo Derecho

CASO 3. Se trata de paciente de sexo masculino de 2 años 
5 meses de edad, con antecedente de hipoxia perinatal; ac-
tualmente presenta Problema de Lenguaje. 

Cuadro 7. Fase neurológiCa (Caso 3).

Trace
I

(ms)
III

(ms)
V

(ms)
I-III

(ms)
III-V
(ms)

I-V
(ms)

V-Va
(µV)

I-Ia
(µV) Amp Ratio

Norm < 2.0 < 4.5 < 6.2 < 2.4 < 2.3 < 4.5 V-Va

80dB L 1.51 3.53 6..42 2.13 3.09 4.90 0.22 0.33 0.40

80dB R 1.52 3.52 6.32 2.09 2.80 4.80 0.26 0.31 0.52

L-R Norm < 0.28 < 0.00 < 0.00 I-Ia

L-R 0.02 0.02 0.00 0.03 0.00 0.00 0.00 0.03 0.00

Estimulación con audífonos
Izquierdo / Derecho
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CASO 4. Femenino de 2 años 9 meses de edad, con diag-
nóstico de Retraso en el área de lenguaje.

El umbral se encontró en 20 dB, en forma bilateral.
En el Potencial auditivo se observa disminución de la 

amplitud con predominio de las ondas III y V, lo que condi-
ciona una disfunción de la vía de tipo axonal.  

FASE NEUROLÓGICA (caso 4)

PREGUNTAS DE AUTOEVALUACIÓN

1. En los potenciales auditivos la fase neurológica evalúa?
2. En la fase audiológica el encontrar un umbral en 50dB 

se considera:
3. La disminución de amplitud en el potencial auditivo indica:
4. Encontrar las latencias absolutas prolongadas para las 

ondas I,III y V nos indica?
5. La alteración en la sincronía con dispersión temporal 

para las ondas V nos indica:

POTENCIALES  
PROVOCADOS VISUALES

Los potenciales visuales son gráficos de voltaje en función 
del tiempo que se obtienen en respuesta a estímulos visuales. 
Los datos obtenidos permiten evaluar l conducción nerviosa 
de la vía visual hasta la corteza occipital, por lo que en clínica 
se utilizan para valorar la integridad de la vía24.

En los PEV, el estímulo utilizado puede ser de dos 
tipos: pattern o flash. Este último solamente se aplica en 
niños  que no cooperan y en pacientes con opacidades de 
medios que no consiguen ver la pantalla con el damero.

La estimulación de la vía visual provoca tres compo-
nentes que se nominan con letras (representan la polaridad) 
y números que indican la latencia en la cual deben aparecer 
estos potenciales. La respuesta obtenida con el PEV, que es 
la empleada en la clínica habitual, es un complejo con mor-
fología en V que está formado por los componentes N75, 
P100 y N14524 ,25. 

Cuadro 8. Fase neurológiCa (Caso 4).

Trace
I

(ms)
III

(ms)
V

(ms)
I-III

(ms)
III-V
(ms)

I-V
(ms)

V-Va
(µV)

I-Ia
(µV) Amp Ratio

Norm < 2.0 < 4.5 < 6.2 < 2.4 < 2.3 < 4.5 V-Va

80dB L 1.47 3.52 5.63 2.05 2.11 4.16 0.28 0.60 0.47

80dB R 1.48 3.53 5.61 2.05 2.08 4.13 0.39 0.65 0.59

L-R Norm < 0.28 < 0.32 < 0.33 I-Ia

L-R 0.02 0.02 0.02 0.00 0.03 0.03 0.11 0.05 0.13

Figura 8. Fase neurológica (caso 4).

Figura 9. 

Izquierdo DerechoEstimulación con audífonos
Izquierdo / Derecho
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Los generadores de las ondas Son: N75; Cuerpo ge-
niculado lateral del tálamo, P100 corteza visual primaria 
(Área 17 de Brodman); N145 Corteza de asociación visual 
(Áreas 18 y 19 de Brodman). 

A los potenciales se les evalúa la presencia o ausencia 
de la respuesta, morfología, replicabilidad, latencia y am-
plitud. Por lo que la anormalidad se puede presentar por 
alteración de estas variables24.

INDICACIONES: Retraso en el desarrollo psicomotor, 
Hipoxia, Hiperbilirrubinemia, Maduración, Procesos desmieli-
nizantes (neuritis óptica) Esclerosis Múltiple24, 25, 26, 27. 

CASOS CLÍNICOS

CASO 1. Femenino de 5 meses de edad con antecedente de 
Hemorragia intraventricular Grado II y Asfixia perinatal.

En los potenciales se observa para el lado izquier-
do morfología y amplitud normales; para el lado derecho 
morfología bífida con dispersión temporal y retardo en la 
conducción a partir del generador P100 bilateral. Se con-
cluye como Inmadurez bilateral.

CASO 2. Antecedente de prematurez de 35 SDG, Hiperbi-
lirrubinemia multifactorial, sepsis temprana. Actualmente 
5 meses de edad corregida.

En los potenciales se observa dispersión temporal 
y disminución significativa de la amplitud con latencias 
normales para la edad.

Se concluye como disfunción por daño axonal bilateral 
(disminución significativa de la amplitud).

PEV

Figura 10.  Caso 1.

Figura 11. Caso 2.

Cuadro 11. Caso 2.

Trace
N75 
(ms)

P100 
(ms)

N145 
(ms) N75-P100 (µV)

Norm < 117

Oz-Cz : L 80.8 110.2 173.4 3.70

Oz-Cz : R 80.3 109.4 171.1 3.41

L-R Norm < 7

L-R 0.5 0.8 2.3 0.29

Cuadro 9.

Trace
N75
(ms)

P100
(ms)

N145
(ms)

N75-P100
(µV)

1:2 L 71.88 101.56 143.75  10.05

1:4 R 72.66 108.59 142.19  11.28

    

L-R 0.78 7.03 1.56  1.23

Cuadro 10. Caso 1.

Trace
N75
(ms)

P100
(ms)

N145
(ms)

N75-P100
(µV)

L:2 L 82.81 131.25 185.94 10.07

R:4 R 77.34 133.44 189.06 10.20

L-R 5.47 2.81 3.13 0.18
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CASO Masculino de 2 años de edad con antecedente de 
nacer por cesárea por doble circular de cordón y presenta 
asfixia perinatal. Actualmente Retraso psicomotor.

En los potenciales se observa:

•	 Lado izquierdo morfología bífida con dispersión tem-
poral y disminución significativa de la amplitud. Indica 
Disfunción por daño axonal, alteración en la morfología 
y retardo en la conducción.

•	 Lado derecho muestra morfología bífida con dispersión 
temporal, amplitud normal y latencias prolongadas. In-
dica Disfunción por retardo en la conducción y altera-
ción en la morfología.

EV

CASO 4. Femenino de 6 años de edad con Diagnóstico 
de Esclerosis Múltiple, Tratamiento a base de interferón 
beta, hace 3 semanas perdida de la memoria reciente y 
largo plazo

En los potenciales se observa Disfunción bilateral 
por disminución significativa de la amplitud, morfolo-
gía bífida y retardo en la conducción a partir del gene-
rador de P100

Cuadro 14. Caso 4.

Trazos
N75 
(ms)

P100 
(ms)

N145 
(ms)

N75-P100 
(µV)

Norm < 117

Ch1 : Oz-Cz : I 80.5 120.3 171.9 9.24

Ch1 : Oz-Cz : D 82.8 130.5 178.9 6.30

Norm I-D <7 

I-D 2.3 10.2 7.0 2.94

Figura 12. Caso.

Figura 13.  Caso 3.

Cuadro 12. Caso.

Trazos
N75 
(ms)

P100 
(ms)

N145 
(ms)

N75-P100 
(µV)

Norm < 117

Ch1 : Oz-Cz : I 89.8 169.5 285.2 0.13

Ch1 : Oz-Cz : D 89.8 198.4 277.3 18.47

Norm I-D < 7

I-D 0.0 28.9 7.9 18.34

CASO 3. Femenino de 2 años de edad; con antecedente de 
ser Pretérmino de 34 SDG, con asistencia a la ventilación 
mecánica asistida prolongada, hemorragia intraventricular. 
Actualmente Retraso en el desarrollo Psicomotor.

En los potenciales se observa Disfunción bilateral 
por morfología bífida, dispersión temporal y retardo en 
la conducción.

PEV
IZQUIERDO / DERECHO

Cuadro 13. Caso 3.

Trace
N75
(ms)

P100
(ms)

N145
(ms)

N75-P100
(µV)

R:1 R 110.16 171.09 235.16 9.30

L:2 L 126.56 171.09 228.13 15.18

L-R 16.41 0.00 7.03 5.88
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PREGUNTAS DE AUTOEVALUACIÓN
En los potenciales visuales: 

1. La prolongación de la latencia de la onda P100 nos 
indica:

2. El generador de la onda N75 corresponde a:
3. La alteración en la sincronía con dispersión temporal 

nos indica?
4. En el potencial visual la disminución de amplitud in-

dica?
5. La prolongación de las latencias absolutas para todos los 

componentes indica?
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