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ESTUDIO CLINICO DE POTENCIALES EVOCADOS 
Y BANDAS OLIGOCLONALES EN ESCLEROSIS MULTIPLE 

J. TORO, E. VALLEJO, Z. CUELLAR. M. GUZMAN 

Se estudiaron 30 pacientes con diagnóstico 
definitivo de esclerosis múltiple de acuerdo 
con los criterios clínicos de Schumacher. La 
edad de presentación de la enfermedad osciló 
entre los 13 y 53 años, con un predominio del 
63.3% para el sexo femenino. Se utilizaron 
como métodos diagnósticos el cuadro clínico, 
en el cual predominaron como síntomas de 
iniciación los trastornos de equilibrio y de sen-
sibilidad; el estudio de LCR con electroforesis 
de proteínas, bandas oligoclonales, índice de 
gammaglobulinas/proteínas totales y gamma-
globulinas/albúmina. También se practicó a la 
totalidad de los pacientes potenciales evoca-
dos somatosensoriales, visuales y de tallo. Las 
cifras de positividad fueron del 89% para los 
potenciales somatosensoriales, del 80% para 
los visuales y del 44.4% para los potenciales 
de tallo. 

INTRODUCCION 
La esclerosis múltiple es una de las enferme-

dades desmielinizantes más importantes y que 
más se ha estudiado en los últimos tiempos. 

Se presenta más frecuentemente en Europa, 
Estados Unidos, Canadá, Australia y Nueva 
Zelandia, con una prevalencia de 30 a 80 ca-
sos por cada 100.000 habitantes (1). En lati-
tudes como la nuestra la enfermedad es me-
nos frecuente que en los países antes mencio-
nados. 

La edad de presentación de la enfermedad 
es entre los 20 y los 4o años (2) y se observa 
una predilección por el sexo femenino. Se han 
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descrito algunos factores que predisponen a la 
enfermedad como son: la raza, el estado so-
cioeconómico alto y t í tulos de anticuerpos 
contra el sarampión elevados (3). 

La etiología aún no se conoce pero existen 
múltiples teorías, relacionadas con factores 
ambientales (4), virales, inmunológicos y ge-
néticos. Se ha descrito la asociación del antí-
geno de histocompatibilidad HLA-DR2 con 
la esclerosis múltiple (5) y se espera que nue-
vos antígenos surjan en el futuro. 

La esclerosis múltiple es una enfermedad 
que afecta fundamentalmente sustancia blan-
ca a múltiples niveles, como pueden ser mé-
dula, nervio óptico, tallo cerebral, cerebelo y 
otras estructuras subcorticales. Su forma de 
presentación puede ser aguda, subaguda o 
crónica progresiva. Se pueden presentar perío-
dos de exacerbación y remisión y se han utili-
zado algunos criterios clínicos que la clasifi-
can en definitiva, probable o posible (6). 

Evaluar la incapacidad que el paciente pre-
senta por su enfermedad es también impor-
tante, y para esto se han ideado múltiples 
escalas de incapacidad, dentro de las cuales 
la más utilizada es la de Kurtskee (7), que va 
de 0 a 10. (Tabla 1). 

El diagnóstico a pesar de los nuevos ade-
lantos en el estudio del líquido cefalorra-
quídeo y potenciales evocados sigue siendo 
clínico (8). El estudio de proteínas por elec-
troferesis en líquido cefalorraquídeo, bandas 
oligoclonales, cuantificación de gammaglobu-
linas, índices de gammaglobulinas/proteínas 
totales, gammaglobulinas/albúmina y proteína 
básica de la mielina, todos han contribuido 
a facilitar el diagnóstico de la enfermedad 
(8, 9). 

Los potenciales evocados han sido uno de 
los métodos paraclínicos más útiles en el diag-
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Tabla 1. Escala de Kurtskee para evaluar grado de inca-
pacidad. 

0— Examen neurológico normal. 
1— Ningún grado de incapacidad con 1 o 2 hallaz-

gos al examen. 
2— Mínimo grado de incapacidad. 
3— Incapacidad moderada que permita deambula-

ción. 
4— Mayor grado de incapacidad con posibilidades 

de deambulación y valerse por sí mismo. 
5— Incapacidad lo suficientemente  importante para 

disminuir las posibilidades de trabajo durante el 
dia. 

6— Puede deambular con ayuda de muletas, basto-
nes o estribos. 

7— Paciente confinado a silla de ruedas pero puede 
manejarla y utilizarla por si mismo. 

8— Paciente confinado a la cama pero con utiliza-
ción de sus extremidades superiores. 

9— Total inutilidad e incapacidad para moverse. 
10— Muerte por esclerosis múltiple. 

nóstico de la esclerosis múltiple y su mayor 
importancia radica en la capacidad de detec-
tar lesiones ocultas; de tal manera que en mu-
chos casos el diagnóstico depende del estudio 
de los potenciales visuales, somatosensoriales 
y de tallo. Los potenciales visuales en algunas 
series son anormales en el 85% de los pacien-
tes con diagnóstico definitivo de esclerosis 
múltiple (10); los de tallo en el 47% (11) y los 
somatosensoriales, utilizando como estímulo 
el nervio mediano en forma bilateral, en el 
94% (12). 

El uso de todos estos métodos paraclínicos 
ha facilitado sin lugar a duda el diagnóstico, 
seguimiento y tratamiento de muchos de los 
pacientes con esclerosis múltiple. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron 30 pacientes en un año, que 

provinieron de la consulta externa del Centro 
Médico de los Andes y pacientes referidos de 
otras instituciones. Todos fueron evaluados 
por dos de los investigadores principales y se 
seleccionaron únicamente los enfermos que de 
acuerdo con los criterios clínicos de Schuma-
cher y Mc Alpine (13) presentaban una escle-
rosis múltiple definitiva. También se tuvieron 
en cuenta los nuevos criterios de Poser, quien 
introduce los potenciales evocados como 

criterio diagnóstico y parámetro en la clasifi-
cación de la enfermedad (14). 

A 20 de los pacientes con diagnóstico clí-
nico de esclerosis múltiple definitiva se les 
practicó punción lumbar y se les hizo estudio 
completo del líquido cefalorraquídeo, que in-
cluyó citoquímico, proteínas por electrofo-
resis, determinación de bandas oligoclonales e 
índices de globulinasgamma/proteínas tota-
les y globulinasgamma/albúmina, los cuales se 
consideraron anormales cuando la relación 
globulina gamma/proteínas totales era mayor 
o igual a 0.5 o mayor o igual a 0.27 para la re-
lación globulina gamma/albúmina. La técnica 
utilizada para la determinación de bandas oli-
goclonales fue de la inmunofijación; en la cual 
se realizó una electroforesis al líquido cefalo-
rraquídeo, concentrado aproximadamente a 
la mitad de su volumen inicial, en agarosa me-
diante modificación de la técnica de Noble 
R.O (15, 16) hecha en el laboratorio de bio-
química del Instituto Nacional de Salud en el 
año de 1973. El preparado se inmunofijó de 
acuerdo con la técnica desarrollada en el labo-
ratorio de inmunología clínica de la misma 
Institución, para el desarrollo de este trabajo y 
las fracciones obtenidas se revelaron con solu-
ción de Amido Black (17, 18) cuantificán-
dose finalmente cada banda de proteínas me-
diante densitograma. 

A todos los 30 pacientes se les practicaron 
potenciales evocados visuales, somatosensoria-
les y de tallo. Para este examen se utilizó un 
equipo Nicolet CA 1.000 y electrodos de su-
perficie Beckman. Para potenciales visuales se 
usó como estímulo el patrón reversible y se 
colocaron electrodos en FZ, CZ y un electro-
do activo a 2 cms por encima del inión sobre 
la línea media (19). Se consideraron anor-
males los estudios que mostraron ausencia del 
potencial cortical occipital P-100 o retraso en 
la latencia del mismo, mayor de 115 msec, el 
cual es el valor máximo normal para la laten-
cia de la P. 100 en nuestro laboratorio. Para po-
tenciales de tallo se utilizó como estímulo au-
ditivo un click de 60 Db por encima del um-
bral de audición, y un enmascaramiento del 
oído contralateral al examinado con un tono 
puro de 40 DB (11,19). Se colocaron electro-
dos activos en mastoides y un electrodo refe-

Francisco
Rectangle



ESCLEROSIS MULTIPLE: POTENCIALES EVOCADOS, BANDAS OLIGOCLONALES 147 

rencial en CZ (20). La normalidad de latencias 
absolutas e interpicos en nuestro laboratorio 
se ve en la tabla 2. 

Como criterios de anormalidad se tuvieron 
en cuenta únicamente las ondas I, III, V y los 
intervalos I-III, III-V y I-V debido a la poca 
constancia con la cual aparecen las ondas II, 
IV y VI en pacientes normales (11, 21). Se 
prestó una especial atención a la amplitud de 
la onda V, ya que se ve frecuentemente altera-
da en pacientes con esclerosis múltiple (22). 
No se utilizó como único criterio de anormali-
dad, la diferencia en latencias absolutas entre 
los dos oídos examinados (11). 

Para potenciales somatosensoriales se esti-
muló el nervio mediano en forma bilateral y 
se colocaron electrodos en fosa supraclavicu-
lar, en columna cervical entre C3 y C4 y en la 
cabeza dos electrodos activos y uno referen-
cial. Los electrodos activos se colocaron entre 
C3 y P3 o C4 y P4 respectivamente, siguiendo 
el sistema 10-20 de la electroencefalografía. 
(23, 24). El electrodo referencial se colocó 
en FZ. 

Como criterios de anormalidad del estudio 
se tuvieron en cuenta alteraciones en la laten-
cia de la onda B o " N I 3 " (componente cer-
vical) y N2 o " N 1 9 " (respuesta cortical). Se 
determinó el tiempo de conducción central 
(B-N2) y se consideró anormal una diferencia 
mayor de 1 msec entre ambos lados estimu-
lados. La onda A ó " N 1 1 " no se tuvo en cuen-
ta como criterio de anormalidad por no ser 
constante en pacientes normales, y por ser ba-
jo su índice de anormalidad en pacientes con 
esclerosis múltiple (25, 26). Los valores norma-
les de latencias absolutas e interpico en nues-
tro laboratorio (27) se señalan en la tabla 3. 

RESULTADOS 
La edad de iniciación de la enfermedad 

osciló entre los 15 y los 30 años. El 30% era 

menor de 25 años, el 53% se encontraba entre 
los 25 y los 40 años y el 13% era mayor de 
40 años (Figura 1). El porcentaje de la enfer-
medad en el sexo femenino fue del 63.3% . 

El tiempo de evolución de la enfermedad 
no tuvo relación directa con el grado de inca-
pacidad y es así como tuvimos pacientes con 
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un tiempo promedio de evolución de la enfer-
medad de 12 años que estaban en un grado 
de incapacidad según la escala de Kurtskee de 
3, Otros pacientes con 4 años de evolución de 
su enfermedad estaban en un grado de incapa-
cidad de 7. 

Los síntomas iniciales más frecuentes fue-
ron los trastornos de sensibilidad y del equi-
librio, seguidos por trastornos motores y vi-
suales. Los signos neurológicos en orden de 
frecuencia hallados en el momento de la eva-
luación fueron los de compromiso piramidal, 
del equilibrio, sensibilidad superficial o pro-
funda, palidez de la papila, espasticidad y tras-
tornos esfinterianos. (Figura 2). 

Todos los pacientes presentaron síntomas 
durante el transcurso de la enfermedad, que 
en orden de frecuencia fueron trastornos de 
sensibilidad, trastornos del equilibrio, parapa-

resia, trastornos esfinterianos y neuritis ópti-
ca. Comparando nuestros hallazgos con los 
de Muller (28) existe una correlación muy si-
milar (Figura 3). Nos llamó la atención la pre-
sencia de dos pacientes con esclerosis múltiple 
definitiva, quienes presentaron pie caído. Los 
escotomas centrales por neuritis óptica y la 
oftalmoplejia internuclear fueron poco fre-
cuentes en nuestros pacientes. El grado de in-
capacidad de estos enfermos en el momento 
del examen también se tuvo en cuenta; encon-
tramos que el 39% tenía una incapacidad se-
vera grado 6 a 7; el 23%una incapacidad inter-
media grado 3 a 4 y el 26.9% una incapacidad 
leve grado 1 a 2 en la escala de Kurtskee. La 
evolución de la enfermedad en el grupo estu-
diado puede clasificarse en dos formas: una 
aguda o subaguda, con períodos de exacerba-
ción y remisión, y una crónica progresiva me-
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nos frecuente. Los porcentajes fueron del 
86 y 14% respectivamente. 

Los hallazgos en líquido cefalorraquídeo 
fueron muy interesantes y vale la pena ana-
lizarlos. Tuvimos una positividad de bandas 
oligoclonales del 30% (Figura 4) con aumen-
to de gamma-globulinas en el líquido cefalo-
rraquídeo en un 50% . Los índices de globuli-
nas gamma/proteínas totales y globulinas 
gamma/albúmina fueron mayores o iguales a 
0.15 y 0.27 respectivamente en 30 y 40% de 
los pacientes. En dos enfermos se encontró 
aumento de células coincidiendo con un pe-
ríodo de exacerbación de la enfermedad. 

Los potenciales evocados fueron anormales 
en el 100% de los 30 pacientes estudiados. En 
12 de los 16 enfermos con síntomas o signos 
de tallo, es decir en 75%, los potenciales fue-
Acta Med. Col. Vol. 10 No. 4, 1985 

ron positivos; en un 31% de los pacientes sin 
síntomas o signos de tallo, el estudio también 
fue positivo (Tabla 4). De los pacientes con 
síntomas o signos de tallo y potenciales anor-
males, 66% presentaron oftalmoplejia internu-
clear, 62% diplopía, 100%nistagmus y el 55%, 
síntomas o signos variados de tallo cerebral. El 
compromiso fue unilateral en el 85% de los 
pacientes y los hallazgos más frecuentes fue-
ron los intervalos I-V y III-V prolongados (Fi-
gura 5), ausencia de la onda III o V, o disminu-
ción en su amplitud (Figura 6). Los potencia-
les visuales fueron anormales en 24 (80%) de 
los 30 pacientes examinados.En 20 de 21 de 
los pacientes con síntomas y/o signos de com-
promiso de la vía óptica, los potenciales fue-
ron positivos, es decir, en un 95.2%. En 4 
(44.4% ) de 9 pacientes sin síntomas visuales, 
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los estudios también fueron positivos. Las 
anomalías más frecuentemente registradas en 
los estudios de potenciales visuales fueron la 
ausencia de la onda P-100 en 50% de los pa-
cientes y prolongación de la latencia de P-100 

en 62.5% (Figura 7). Los potenciales soma-
tosensoriales fueron positivos o anormales en 
27 (90%) de los 30 pacientes. De 18 de estos 
pacientes sin ningún compromiso de sensibili-
dad al examen neurológico, 15 (83%) tuvie-
ron potenciales somatosensoriales anormales. 
Los hallazgos más frecuentemente encontra-
dos fueron los de ausencia de la onda N2, au-
sencia o aumento de la latencia de la onda B 
o aumento en el tiempo de conducción cen-
tral representado por un aumento en la laten-
cia interpico B-N2 (Figura 8). De los 30 pa-
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cientes a quienes se les practicó potenciales 
evocados, encontramos que los tres estudios 
fueron anormales en 13 casos (43% ). 

DISCUSION 
Aunque la edad de iniciación de la esclero-

sis múltiple en la gran mayoría de los pacien-
tes está entre los 20 y los 40 años de edad (2) 
y nuestra serie así lo demuestra; vale la pena 
Acta Med. Col. Vol. 10 No. 4, 1985 

hacer énfasis en la frecuencia cada día mayor 
con la cual se diagnostica en pacientes mayo-
res de 50 años. Su forma de presentación 
puede ser muy pleomórfica, con síntomas y 
signos neurológicos muy diversos, que hacen 
fácil el confundirla con otras entidades. 

En nuestra serie observamos una clara pre-
dilección de la enfermedad por el sexo feme-
nino lo cual no ha sido visto de manera cons-
tante por otros autores como McAlpine, quien 
informa de sólo una ligera predominancia de la 
enfermedad en el sexo femenino. Otros infor-
man de una proporción de 6 a 4, con predo-
minancia del sexo femenino. 

En nuestros pacientes el grado de incapaci-
dad no parece tener mucha relación con el 
tiempo de evolución de la enfermedad, y 
sí parece cumplirse el principio de Kurtskee, 
según el cual el grado de incapacidad que pro-
duzca la enfermedad durante los cinco prime-
ros años será el mismo a los 10 y 15 años de 
evolución de la esclerosis múltiple. 

Los síntomas de inicio más frecuentes son 
los trastornos de equilibrio y de sensibilidad 
observados también en otros trabajos (29). 
Aunque de los síntomas motores, la parapare-
sia es la más frecuente, es de anotar que estos 
pacientes pueden presentar monoparesia, he-
miparesia y aún signos radiculares o de nervio 
periférico (29) como pudo observarse en dos 
de nuestros pacientes, en quienes encontra-
mos pie caído, como única manifestación 
motora. Otros síntomas poco frecuentes en 
esclerosis múltiple, son los cambios psiquiá-
tricos como la depresión y la euforia (30). 
En nuestros pacientes hubo un caso con 
cuadro depresivo importante que requirió 
de atención psiquiátrica. Los espamos doloro-
sos (31) también son síntomas poco frecuen-
tes, sin embargo tuvimos oportunidad de ob-
servarlos en uno de nuestros pacientes. 
Dentro de los signos neurológicos más fre-
cuentemente encontrados en la esclerosis múl-
tiple figuran los signos piramidales con una 
frecuencia hasta del 65% . 

El compromiso de los cordones posterio-
res es bastante alto, con alteraciones en 
sensibilidad profunda en la mayoría de 
los casos (2, 29), El signo de Lehrmitte 
no es específico de la enfermedad y puede 
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presentarse en otras lesiones medulares; en 
nuestra serie tuvo una positividad del 10% , 
en la de otros autores es del 30 al 40% (2). 
La enfermedad puede comprometer pares 
craneanos, siendo más frecuentemente afecta-
do el VI par, seguido por el III y el IV. La di-
plopía se presenta en el 20% de los pacien-
tes con esclerosis múltiple en otras series, y 
23% en nuestros pacientes. La oftalmoplejia 
internuclear es casi patognomónica de esta 
enfermedad; la mayoría de las veces es bi-
lateral, pero puede verse también unilateral 
(32). Su frecuencia en nuestros pacientes fue 
relativamente baja. La neuritis óptica se pre-
senta entre el 25 y el 45%, (2) de los pacientes; 
en nuestra casuística fue del 50%. El curso 
más frecuente de la enfermedad es con exacer-
baciones y remisiones siendo la forma crónica 
progresiva más rara. 

En cuanto a hallazgos en el líquido cefalo-
rraquídeo, vale la pena anotar que el índice de 
positividad de bandas oligoclonales va desde 
el 56% (33) hasta un 90% (34). En nuestros 
pacientes fueron positivas solo en un 30%de 
los casos. Este hallazgo es importante ya que 
de acuerdo con la mayoría de las estadísticas 
extranjeras, el porcentaje de positividad de 
las bandas oligoclonaes es muy alto. No tene-
mos una explicación para esta divergencia, 
pero valdría la pena que en investigaciones si-
milares hechas en nuestro país se tuviera en 
cuenta esta observación. En la mayoría de los 
trabajos el índice globulinas gamma/proteínas 
totales mayor de 0.15 se encuentra en el 67% , 
en nuestro estudio sólo lo encontramos en el 
30% . Se correlaciona con lo anotado anterior-
mente en referencia a las bandas oligoclonales. 
El índice globulinas gamma/albúmina en otros 
trabajos fue del 59 al 77% (35) y en nuestros 
pacientes del 40% . 

Los potenciales evocados fueron positivos 
en el 100% de nuestros 30 pacientes. Su utili-
dad al detectar  lesiones ocultas lo han consti-
tuido en un exámen importantísimo para el 
diagnóstico, e incluso para la clasificación de 
la enfermedad (14). Los potenciales evocados 
de tallo son los menos útiles para detectar le-
siones ocultas. Su positividad en otras series 
como la de Chiappa es de 19% , con prome-
dio en otros estudios del 21 al 55%. En nues-

tros pacientes fue del 31% (Tabla 4). En pa-
cientes con esclerosis múltiple y síntomas de 
tallo, su positividad es variable, Chiappa 57% , 
Robinson 77% , (11) en nuestra serie 64% . 

El compromiso revelado por el examen es 
generalmente unilateral y nuestro estudio así 
lo demuestra también. Chiappa y colaborado-
res (11), quienes posiblemente han publicado 
las series más numerosas de potenciales de 
tallo en el estudio de la esclerosis múltiple, 
encontraron como hallazgo más frecuente dis-
minución en la amplitud de la onda V , sin-
embargo Stockard (36) en serie igualmente 
numerosas ha hecho notar que en su expe-
riencia la anomalía más frecuente es un au-
mento en los interpicos III-V y I-V. Esto es 
lo que nosotros encontramos en nuestro es-
tudio como dato predominante. 

Los potenciales visuales junto con los soma-
tosensoriales son los que más alto índice de 
positividad dan en esclerosis múltiple. La esti-
mulación con patrón reversible parece ser el 
método más fiable de estimulación y con el 
cual se obtienen mejores resultados. En nues-
tros pacientes fueron anormales en el 87% de 
los casos, en otras series se observa una posi-
tividad del 85% (37). En los pacientes con 
neuritis óptica la positividad de este examen 
fue del 95% , lo cual correlaciona con otros 
estudios. En lesiones visuales clínicamente si-
lenciosas se observa una positividad del 57% 
(38), en nuestros pacientes fue del 47% . Esta 
anomalía consiste en un retraso de latencia de 
la P-100. 

Los potenciales somatosensoriales tienen 
gran importancia en el diagnóstico de esclero-
sis múltiple. Eisen (38) da un índice de positi-
vidad del 86.7% en esclerosis múltiple definiti-
va. En nuestros pacientes fue del 90% . Su uti-
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lidad en lesiones ocultas fue incluso mayor 
que los potenciales visuales. La anormalidad 
más frecuentemente registrada es la ausencia 
o prolongación de la latencia del potencial 
cervical representado por la onda B (39) y al-
teraciones en la conducción central represen-
tados por el intervalo B-N2. En nuestros pa-
cientes aunque éste fue un hallazgo importan-
te, encontramos más frecuentemente la ausen-
cia de la onda N2 con prolongación en su la-
tencia. En relación con los potenciales evoca-
dos en lesiones ocultas (aquellos pacientes sin 
manifestaciones clínicas demostrables) es bas-
tante llamativo el predominio de anormalidad 
en los potenciales somatosensoriales (Tabla 
5). Este hallazgo sorprende en cierto modo ya 
que comparándolo con los porcentajes de 
anormalidad en los potenciales de tallo y vi-
suales, la cifra es casi tres veces mayor con re-
lación a los primeros y el doble de los segun-
dos. En general, se ha insistido en el elevado 
porcentaje de potenciales anormales visuales 
en lesiones ocultas hasta el punto de consti-
tuirse en uno de los procedimientos más im-
portantes en el diagnóstico de esclerosis múl-
tiple. 

Los resultados del estudio de 30 pacientes 
con esclerosis múltiple en diferentes estados 
de compromiso neurológico y con evolucio-
nes variables, pueden resumirse en los siguien-
tes puntos: 

1. En relación con la edad de aparición de 
la enfermedad a pesar de que el porcentaje 
más alto corresponde a los pacientes entre 
los 25 y los 40 años, dato que coincide con 
las estadísticas publicadas en otros países; el 
hecho de haber encontrado el 13% entre los 
40 a 53 años tiene valor, pues recientemente 
todas las estadísticas resaltan cómo esta en-
fermedad puede iniciarse después de los 50 
años. 

2. La frecuencia de la enfermedad en relación 
con el sexo es también de interés. En nuestro 
estudio el 63.3% de los pacientes fueron 
del sexo femenino. Este dato no es correla-
cíonable con la mayoría de los estudios ex-
tranjeros, en donde aparecen cifras más o 
menos iguales para ambos sexos o con un 
pequeño predominio en el sexo femenino. 

3. Los síntomas y signos clínicos lo mismo 
que los períodos de remisión y exacerbación 

son similares a las descripciones clásicas y a las 
estadísticas de publicaciones recientes. 

4. El estudio del líquido cefalorraquídeo es 
en nuestra opinión el hallazgo más sorpren-
dente de este trabajo. Todos los autores hacen 
énfasis en el alto grado de positividad de las 
bandas oligoclonales y en la elevación de los 
índices gammaglobulinas/proteínas totales y 
gammaglobulinas/albúmina. Los porcentajes 
de positividad en esta serie fueron del 30% pa-
ra las bandas oligoclonales, 30% para los ín-
dices gammaglobulinas/proteínas totales y 
40% para las gammaglobulinas/albúmina. 

5. En cuanto al valor diagnóstico de los po-
tenciales evocados, el grado de positividad 
del 100% habla por sí solo. Esto es lo que 
todos los autores han encontrado y lo que no-
sotros queríamos comprobar con nuestro 
estudio. En cuanto al porcentaje total, el ín-
dice de positividad con predominio en los so-
matosensoriales, es un dato que discrepa un 
poco si lo comparamos con estadísticas simila-
res. En las lesiones ocultas, definitivamente 
los potenciales somatosensoriales dieron unas 
cifras más altas que los visuales y de tallo. 

SUMMARY 
Thirty patients who met all the clinical 

criteria of the Schumacher committee for 
definitive Multiple Sclerosis were studied. The 
peak age of onset ocurred between 13 and 53 
years, with a female preponderance of 63.3%. 
Disturbance of balance was the most fre-
quently encountered symptom followed by 
sensory loss. Oligoclonal banding on CSF 
electrophoresis was present in all patients. 
Gamma globulin/total protein and gamma 
globulin/albumin ratios in CSF were determin-
ed. Short latency somatosensory, braninsten 
and visual evoked responses were performed 
to all patients, with an incidence of abnor-
mality of 81% for SERS, 44.4% for BAERS 
and 80% for VERS. 
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