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Resumen 
La electroencefalografía es la ciencia que estudia mediante un registro gráfico, en papel o digital, la 

actividad eléctrica generada por el córtex cerebral, en tiempo real, presentando una resolución temporal 

entre 2-4 mseg. Se registra mediante electrodos colocados en cuero cabelludo. Normalmente se utiliza el 

sistema internacional 10-20 para obtener una adecuada localización topográfica de las señales generadas 

en el córtex. 

La señal obtenida, corresponde a la suma de los potenciales de acción postsinápticos de las neuronas 

piramidales de la corteza cerebral. Esta señal es amplificada por diversos equipos informáticos, y tiene 

una correlación espacial dada por los distintos electrodos. 

 Mediante el EEG, se puede obtener información localizada, y en tiempo real de distintos procesos que 

alteran la función normal de la corteza cerebral, ya sean focos epileptógenos, lesiones focales, procesos 

isquémicos o metabólicos. 

Además permite evaluar el nivel de consciencia, y sus distintas fluctuaciones, la reactividad cortical a 

diversos estímulos. Tiene un valor pronóstico en función de los distintos patrones registrados y permite 

evaluar el ciclo vigilia-sueño. 

 

Introducción 

La electroencefalografía es la ciencia 

que estudia mediante un registro 

gráfico, en papel o digital, la actividad 

eléctrica generada por el córtex 

cerebral, en tiempo real (1,2), 

presentando una resolución temporal 

entre 2-4 mseg (3). Se registra 

mediante electrodos colocados en cuero 

cabelludo. Normalmente se utiliza el 

sistema internacional 10-20 para 

obtener una adecuada localización 

topográfica de las señales generadas en 

el córtex. 

La señal obtenida, corresponde a la 

suma de los potenciales de acción 

postsinápticos de las neuronas 

piramidales de la corteza cerebral. Esta 

señal es amplificada por diversos 

equipos informáticos, y tiene una 

correlación espacial dada por los 

distintos electrodos. 

 

 Mediante el EEG, se puede obtener 

información localizada, y en tiempo real 

de distintos procesos que alteran la 

función normal de la corteza cerebral, 

ya sean focos epileptógenos, lesiones 

focales, procesos isquémicos o 

metabólicos. 

Además permite evaluar el nivel de 

consciencia, y sus distintas 
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fluctuaciones, la reactividad cortical a 

diversos estímulos. Tiene un valor 

pronóstico en función de los distintos 

patrones registrados y permite evaluar 

el ciclo vigilia-sueño. 

Sistema Internacional 10-20 

 

Es un sistema estandarizado de 

colocación de los electrodos sobre el 

cuero cabelludo (Figura 1). Sigue 

estando vigente en la mayoría de los 

laboratorios de electroencefalografía. 

La numeración par corresponde al 

hemicráneo derecho, y la impar al 

izquierdo. 

Las letras representan areas frontales 

(Fp y F), temporales (T), parietales (P), 

centrales (C) y occipitales (O); además 

de dos electrodos de referencia en orejas 

(A). 

La letra z corresponde a electrodos de 

línea media. 

Tipos de monitorización EEG 

Registros puntuales 

Valoran en un preciso momento la 

función cerebral. Está sujeto a 

variaciones y fluctuaciones en el nivel 

de consciencia. En este tipo de registro, 

deben de darse unas mínimas 

condiciones de reposo, además de 

realizar maniobras de fotoestimulación, 

hiperventilación, para ver la reactividad 

ante distintos estímulos. 

Registro estándar 20 -30 minutos: Un 

único registro puede ser normal y no 

detectar anomalías. Tras un segundo 

registro, aumenta la sensibilidad y 

especificidad de la prueba. Las 

maniobras de hiperventilación y 

fotoestimulación favorecen la aparición 

de grafoelementos epileptiformes. En 

pacientes ingresados en UCI, la 

capacidad de detectar actividad crítica, 

es del 11% (4). 

Registro de 45 minutos: Pueden 

detectar mejor las distintas alteraciones 

epileptiformes que puedan surgir a lo 

largo del registro. A mayor duración del 

registro, mayor posibilidad de encontrar 

anomalías. Se pueden hacer tras 

privación de sueño, lo que induce con 

gran frecuencia alteraciones irritativas 

corticales y subcorticales subyacentes. 

Registro tras privación de sueño: Se 

realiza el registro tras un mínimo de 6 

horas de privación de sueño espontáneo 

nocturno, dependiendo de la tolerancia 

del paciente. Pone de manifiesto y 

acentúa posibles anomalías corticales y 

subcorticales. Sobre todo durante las 

fases superficiales de sueño I y II. 

Registro EEG Continuo 

El registro EEG continuo consiste en la 

monitorización continua de la actividad 

cerebral durante largos periodos de 

tiempo, variables entre 24-72 horas. 

Actualmente, los sistemas modernos 

permiten la integración en tiempo real 

de la señal de vídeo. Si hay alteración 

funcional, en registros largos de 24-48 

horas, se pondrán de manifiesto. En 

algunos estudios, el registro EEG 

continuo, muestra una sensibilidad para 

detectar crisis del 28% (4, 5). 

Principales ritmos corticales en el EEG 

adulto 

Ritmos Beta: Actividad rápida entre 

14-50 Hz. Localización en regiones 
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frontales y temporales anteriores. 

Frecuente en estados de vigilia 

concentrada, o nerviosismo. Hay un 

porcentaje de población que presenta 

este patrón EEG de forma basal. 

También se observa ritmo beta 

secundario a interferencia 

medicamentosa, sobre todo 

benzodiacepinas (Figura 2). 

 

Ritmos Alfa: Actividad entre 8-12 Hz. 

Localización en regiones occipitales. 

Ritmo predominante en vigilia relajada. 

Reactivo a apertura y cierre palpebral. 

Hay que ser cauto en su valoración en 

niños y ancianos. Su frecuencia se 

enlentece por encefalopatías tóxico-

metabólicas, hipoxia, hipocapnia, 

múltiples fármacos, y en los estados de 

demencia (Figura 3). 

 

Ritmos Theta: Actividad lenta entre 4-

8 Hz. Patológico en vigilia. Pone de 

manifiesto alteraciones corticales y 

subcorticales. Muy frecuente en 

estadios iniciales de demencia. 

Frecuente encontrarlo en lesiones 

focales de origen vascular. 

OJO: Fisiológico en registros de sueño 

y en niños menores de 18-20 años 

(Figura 4). 

 

 

Principales grafoelementos de carácter 

patológico en el EEG 

Punta: Es un aumento transitorio y bien 

definido de la actividad eléctrica de 

base, de morfología picuda, y duración 

entre 20 y 70 milisegundos. La amplitud 

es variable. Corresponden a descargas 

neuronales hipersincrónicas y 

simultáneas. Si aparece en un único 

electrodo, sospechar que se trate de un 

artefacto (Figura 6). 

 

Ondas agudas: Aumento transitorio y 

bien definido de la actividad eléctrica de 
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base, de y morfología picuda, y 

duración entre 70 y 200 milisegundos 

(Figura 7). 

 

Estos grafoelementos son altamente 

sugestivos de trastornos epilépticos, 

aunque también pueden verse en 

pacientes sin antecedentes de epilepsia. 

La agrupación de estos principales 

grafoelementos dan lugar a otros 

grafoelementos compuestos: 

- Punta onda: Está formada por una 

punta seguida de una onda, lenta, que 

aparece con distribución focal o 

generalizada (Figura 8). 

- Polipunta: Compuesta por varias 

puntas en ráfaga, que pueden ir seguidas 

de onda lenta o no (Figura 9). 

- Polipunta-onda: Es igual que la punta 

onda, pero con dos o más puntas (Figura 

10). 

- Onda aguda lenta: Onda aguda que 

dura más de 200 milisegundos (Figura 

11). 

Indicaciones de la monitorización EEG 

en el paciente crítico 

La interpretación y valoración del 

registro electroencefalográfico ha de ser 

realizada por un especialista en 

neurofisiología clínica. 

 

Imprescindible 

Status Epiléptico 

Según la Epilepsy Foundation of 

America Working Group, y varios 

estudios recientes, el status epiléptico se 

define como cualquier crisis comicial 

que dure 30 minutos o más, o varias 

crisis comiciales intermitentes 

durante más de 30 minutos, tras las 

cuales, el paciente no recupera la 

consciencia (Fig.12). 

La mortalidad del Status epiléptico 

varía entre el 17 y 23 % (6). 

Se debería hacer un EEG urgente en 

las siguientes situaciones: 

- Arreactividad prolongada y severa tras 

ictus. El EEG podrá diferenciar entre 

patrones de coma, en los que no hay 

actividad epileptiforme, y patrones 

típicos de Status epiléptico. 

- Pacientes que hayan recibido 

relajantes musculares y/o sedantes, en 

los que es difícil diferenciar e identificar 

signos clínicos de actividad comicial. 

- Pacientes con signos clínicos atípicos, 

para diferenciarlos de pseudocrisis. 

- Status epiléptico refractario a 

tratamiento con benzodiacepinas y 

anticomiciales. 

 

 

http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-8.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-9.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-10.jpg
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Muy Recomendable 

Monitorización de actividad comicial 

no convulsiva, o status epiléptico no 

convlusivo (SENC) 

No hay una definición clara de status 

epiléptico no convulsivo (SENC). El 

diagnóstico lo dan los cambios clínicos, 

sobre todo fluctuaciones del nivel de 

consciencia, y las alteraciones en el 

EEG. 

Maganti et al lo definieron como 

"condición con estado prolongado de 

alteración del nivel de conciencia 

asociado a actividad paroxística 

continua o descargas eléctricas en el 

EEG" (7). 

El EEG es la herramienta 

imprescindible para el diagnóstico del 

SENC (8). 

Hay varios patrones EEG en el SENC 

(9,10): 

- Generalizado: Indican una afectación 

global de toda la corteza cerebral. 

* Presencia de puntas y polipuntas 

generalizadas, registrados en todos los 

canales, presentan cierta periodicidad y 

frecuencia, sobre todo a 2-3 Hz (Figura 

13). 

* Ondas trifásicas, típicas de 

encefalopatías, de predominio en 

regiones frontotemporales anteriores 

(Figura 14). 

* Patrones de brote-supresión (Figura 

15). 

- Lateralizado: Indican afectación de 

una o varias regiones corticales: 

* Presencia de puntas y polipuntas 

focales, en una región en concreto. 

* Presencia de actividad intercrítica, con 

periodicidad (PLEDS) (Figura 16). 

Pacientes con riesgo de isquemia 

cerebral 

La isquemia cerebral provoca cambios 

en el EEG, incluso sin evidencia de 

infarto. Las capas corticales 3 y 5 son 

especialmente sensibles a los déficits de 

oxígeno (9). 

- Hemorragias subaracnoideas. Se ha 

utilizado el EEG continuo en el paciente 

crítico para detectar el vasoespasmo 

secundario a la hemorragia 

subaracnoidea (10, 11). - Esta 

monitorización es muy útil en el 

seguimiento de pacientes 

con AIT (sobre todo durante el sueño, 

cuando no pueden manifestar síntomas). 

Los cambios en el EEG, pueden 

preceder al deterioro clínico hasta 2 días 

(12). 

Patrones EEG en Alteraciones de la 

Perfusión Cerebral 

PROCESOS ISQUÉMICOS: 

Enlentecimiento de la actividad 

eléctrica cerebral, focal, abarcando todo 

un hemisferio, según la magnitud del 

territorio afecto. 

Disminución del voltaje, lentificación 

del trazado. Aparición de ritmos Theta-

Delta (Figura 17). 

 

http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-13.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-13.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-14.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-15.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-15.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-16.jpg
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Vigilar, valorar y cuantificar sobre todo 

la asimetría interhemisférica. Hay una 

correlación muy cercana en la alteración 

EEG y la lesión. Además, su ajustada 

resolución temporal, lo hace muy 

adecuado para detectar procesos 

isquémicos incipientes. Pacientes con 

AIT ya resueltos y asintomáticos, 

pueden presentar alteraciones en el 

EEG, por lo que el EEG es una 

herramienta útil para detectar isquemias 

tardías. Lesiones isquémicas 

incipientes, y áreas con compromiso 

vascular, pero asintomáticas, presentan 

alteraciones durante las maniobras de 

hiperventilación. 

Lesiones isquémicas establecidas, 

presentan brotes de actividad Theta-

Delta de manera continua en la región 

implicada. 

PROCESOSO HEMORRÁGICOS: 

Tienen una mayor tendencia a presentar 

actividad irritativa y grafoelementos de 

tipo punta-onda y ondas agudas que las 

lesiones isquémicas. Escasa repercusión 

EEG si la lesión es en regiones 

subcorticales profundas, en bulbo o 

mesencéfalo (aunque pueden observarse 

brotes de actividad Delta). 

Trauma Craneal Agudo 

El EEG es muy útil para la detección 

precoz de crisis comiciales inmediatas 

al TCE (Figura 18). En caso de 

necesitar sedación profunda, permite 

determinar grado de profundidad según 

los distintos trazados EEG (patrón 

brote-supresión) (13,14). Esto evitará 

dejar al paciente con registro EEG 

isoeléctrico (Figura 19). 

 

El EEG valora las anomalías EEG 

críticas e intercríticas. Lo más frecuente 

es registrar grafoelementos de tipo 

punta-onda, polipunta-onda y ondas 

agudas. 

Durante las crisis comiciales, estos 

grafoelementos tienen una ritmicidad, y 

una atenuación del voltaje posterior, 

conocida como silencio postcrítico 

(Figura 20). 

Diagnóstico y Pronóstico del Coma 

Es muy importante diagnosticar a estos 

pacientes. El incremento metabólico y 

del flujo sanguíneo que se produce 

secundariamente a la actividad 

comicial, puede comprometer todavía 

más el tejido cerebral (15). 

Los cambios en el EEG pueden 

correlacionarse con marcadores 

bioquímicos de daño neuronal 

específico, como la enolasa específica 

neuronal (16). 

Patrones electroencefalograficos 

indicativos de mal pronóstico en 

pacientes en coma: 

- Frecuencias lentas. Sobre todo 

actividad Delta, con poca variabilidad. 

- Disminución de la reactividad a 

estímulos: Táctiles, dolorosos, 

auditivos, luminosos, etc... 

http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-18.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-20.jpg
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- Desaparición de los grafoelementos 

del sueño, como los complejos K, o los 

husos de sueño, implican disfunción de 

estructuras subcorticales. 

- Patrón de Coma Alfa: La presencia 

de ritmos en la frecuencia alfa, 

generalizados, y sin reactividad, implica 

un pronóstico ominioso, en el cual la 

tendencia es la muerte en escasos días, o 

el estado vegetativo persistente (17) 

(Figura 21). 

- Patrón de brote-supresión: Se 

intercalan brotes de actividad Delta, 

seguidos de un periodo de atenuación de 

voltaje, de varios segundos o minutos 

de duración. Aparecen cuando el flujo 

cerebral está comprometido. Muy mal 

pronóstico. Es típico de la encefalopatía 

anóxico isquémica, en la que toda la 

corteza cerebral ha sufrido una isquemia 

global y mantenida. Estos patrones 

pueden observarse tras la 

administración de anestésicos, como 

propofol, y sevoflurano. 

Recomendable 

- Diagnóstico de muerte cerebral: 

Registro electroencefalográfico 

isoeléctrico y arreactivo en todas las 

derivaciones. El trazado EEG no se 

modifica tras las maniobras de 

estimulación (Figura 22). 

 

- Evaluación de la función cerebral en 

pacientes que no pueden manifestar 

síntomas: Síndrome del cautiverio, 

Síndrome de Guillen-Barré con 

afectación de pares craneales altos, 

botulismos, etc… 

- Diagnóstico de encefalopatías 

metabólicas en pacientes con 

fluctuaciones del nivel de consciencia. 

Encefalopatía hepática. Encefalopatía 

urémica: Características ondas trifásicas 

de predominio en regiones fronto-

temporales (Figura 23). 

- Encefalitis: patrón de enlentecimiento 

muy específico, con actividad Delta 

generalizada entre 2-4 Hz. 

- Encefalitis herpética: Alteraciones 

EEG previas a desarrollo de lesión. 

Brotes de actividad Theta-Delta en 

regiones temporales, y frecuentes 

grafoelementos agudos (Figura 24). 

- Encefalopatía de Creutfeld Jacob: 

Patrón EEG casi patognomónico (18) 

(Figura 25). 

- Pacientes agitados o 

desorientados que no recuperan su 

situación basal previa. 

- Pacientes arreactivos. Descritos 

casos de mutismo acinético. 

Beneficios de la monitorización EEG 

del paciente crítico 

- Rápida identificación de alteración 

funcional cortical, permitiendo una 

rápida actuación. 

- Detección de isquemia tardía. 

- Identificación de status epiléptico y 

tratamiento, además de su respuesta al 

tratamiento. 

- Identificación del Status no 

convulsivo. 

http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-21.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-23.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-24.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-25.jpg
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- Determinar grado de reactividad 

cerebral, mediante las distintas 

maniobras de activación. 

- Identificar patrones 

electroencefalográficos de mal 

pronóstico. 

- Determinar grado de profundidad de la 

sedación. 

Limitaciones de la monitorización del 

paciente crítico 

- Necesidad de personal entrenado y 

experimentado. El registro debe ser 

informado por un médico especialista 

en neurofisiología clínica 

- Necesita espacio físico. 

- Fluctuaciones individuales a lo largo 

del tiempo. El individuo puede variar en 

su grado de lucidez a lo largo del día, 

dependiendo de múltiples factores. 

Fármacos, somnolencia, grado de 

perfusión cerebral, cifras de presión 

arterial… 

- Variaciones interobservador; e incluso 

en el mismo observador. 

- No diferencia bien causas hipóxico-

isquémicas o metabólicas. 

Aspectos a tener en cuenta en la 

monitorización EEG en pacientes 

críticos 

Efectos de los distintos Fármacos en El 

EEG: 

1.- Medicación Anestesica y Sedacion: 

SEVOFLURANO: Deprime la 

actividad EEG, dependiendo de la 

concentración empleada, pudiendo 

llegar a registrase patrones de brote-

supresión. 

Además, en individuos susceptibles, 

como niños y ancianos, y en pacientes 

con antecedentes epilépticos, pueden 

observarse registros con grafoelementos 

epileptiformes, aunque la mayor parte 

de ellos sin crisis comiciales clínicas. 

Es por ello conveniente evitar las dosis 

altas de sevoflurano en esta población, 

manteniendo una CAM<1,5 durante el 

mantenimiento en estos pacientes y 

monitorizar al menos la profundidad 

anestésica con los medios disponibles 

(BIS o EEG). 

OXIDO NITRICO: Los cambios EEG 

varían dependiendo de la concentración. 

Concentraciones entre el 30–40% 

provocan una fragmentación de los 

ritmos alfa en regiones posteriores. 

Concentraciones en torno al 50%, 

producen incremento de la actividad 

Beta. Los ritmos lentos Theta, aparecen 

en concentraciones del 70-80%. El EEG 

tarda una hora en normalizarse tras la 

supresión del NO. 

PROPOFOL: Deprime la actividad 

EEG, de manera dosis-dependiente. 

Dosis entre 40-200 mg, producen patrón 

de brote-supresión. Su administración 

provoca cambios en el EEG muy 

similares a los registrados durante el 

sueño fisiológico. 

ETOMIDATO: Derivado imidazólico. 

Actúa directamente sobre los receptores 

GABA. Tiene efectos proconvulsivantes 

por varios mecanismos: Inhibición de 

las interneuronas inhibitorias, y 

mediante excitación directa. De hecho, 

hay estudios que utilizan el etomidato 

como método de activación EEG para 

detectar anomalías epileptiformes (19). 

BENZODIACEPINAS: Aumentan los 

ritmos beta. Ritmos beta de origen 

medicamentoso. A pesar que el paciente 

está relajado. Duración de estos efectos 

hasta 2 semanas (Figura 26). 
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Es importante distinguir entre 

benzodiacepinas de uso ansiolítico y de 

inducción anestésica. 

Tener en cuenta si hay perfusión 

continua o dosis repetitivas de 

benzodiacepinas, que alteran la 

estructura normal del sueño, 

disminuyendo la cantidad de sueño 

profundo, las fases III y IV. 

BARBITURICOS: Dependiendo de la 

dosis empleada. Dosis pequeñas, 

producen ritmos rápidos en el rango 

beta en regiones frontales. Dosis 

mayores, provocan fragmentación del 

ritmo alfa, y registros de sueño 

superficial y profundo. 

El tiopental, produce rápidamente un 

patrón de brote-supresión, en relación 

con su capacidad de depresión 

metabólica cerebral (20). 

KETAMINA: Respuesta EEG dosis 

dependiente. Provoca brotes de 

actividad Theta, persistentes en el 

tiempo. 

OPIÁCEOS. Escaso efecto en el EEG. 

Discreto enlentecimiento del ritmo alfa. 

Facilita la inducción del sueño 

espontáneo. 

2.- ANTIBIÓTICOS: 

BETA-LACTÁMICOS: 

- Carbamenem: pueden inducir crisis 

comiciales, con una frecuencia variable 

entre un 3-33%. La potencia 

epileptogénica está en relación con el la 

estructura anillada del beta-lactamico, 

que se une a los receptores gabaérgicos. 

Pacientes con insuficiencia renal, altas 

dosis de fármacos, y antecedentes de 

lesión del sistema nervioso central, 

presentan crisis comiciales con mayor 

frecuencia. 

- Cefalosporinas: Ceftriaxona, 

ceftacidima (3ª generación), y Cefepime 

(4ª generación). Hay descritos casos de 

status no convulsivos en relación con 

esta medicación en pacientes en 

insuficiencia renal (21). 

QUINOLONAS: Levofloxacino y 

ciprofloxacino: Hay descritos casos de 

crisis comiciales, asociadas a altas dosis 

de medicamento, edad avanzada, 

alteraciones hidroelectrolíticas, y 

fármacos asociados, como teofilinas, 

metoclopramida, y mirtazapina (estas 

últimas por interacciones con citocromo 

CYP1A2 (22). 

Las manifestaciones clínicas de la 

neurotoxicidad por antibióticos varían, 

siendo frecuentes los cuadros de 

estupor, encefalopatía, asterixis, crisis 

comiciales. Todos ellos muy variables y 

de difícil interpretación. Las 

alteraciones EEG que provocan varían 

desde discretos grafoelementos 

epileptiformes de tipo punta-onda y 

ondas agudas, hasta la presencia de 

estatus no convulsivos, incluyendo el 

patrón de ondas trifásicas típico de 

encefalopatías. 

Medidas Preventivas ante Crisis 

Comiciales de Origen Farmacológico 

- Evitar en la medida de lo posible 

sevoflurano y etomidato. 

- Considerar profilaxis de las crisis 

empleando agonistas Gabaérgicos 

(benzodiacepinas, sobre todo 

Midazolam). 
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- Realizar al menos un 

electroencefalograma para detectar 

anomalías corticales o grafoelementos 

epileptógenos. 

Artefactos del EEG 

Son múltiples y variados los artefactos 

que se producen en el entorno del 

paciente. Es esencial identificarlos y 

saber interpretarlos, para realizar una 

correcta lectura del 

electroencefalograma (23,24,25). 

Pueden llegar al punto de hacer un 

registro no valorable. 

Artefactos Del Entorno 

Corriente alterna: Provocado por la 

corriente eléctrica de 50Hz, generada 

por infinidad de aparatos: Bombas de 

infusión, cama eléctrica, manta de calor, 

respirador, máquina de diálisis. Colocar 

bien los electrodos, preparar la piel del 

cuero cabelludo, disminuir en lo posible 

las impedancias, y colocar una toma de 

tierra, disminuirá la incidencia de este 

molesto artefacto. Colocar siempre el 

filtro de corriente alterna para 

minimizarlo (Figura 27). 

Mal contacto de electrodos: Provoca 

inestabilidad en las impedancias, dando 

lugar a ondas muy agudas, que 

confluyen en el trazado en la región 

correspondiente al electrodo mal 

colocado. Recolocando el electrodo se 

corrige con facilidad (Figura 28). 

Marcapasos: Da lugar a ondas agudas, 

rítmicas, cuando la derivación 

electrocardiográfica del EEG se sitúa 

cerca del marcapasos. 

Artefactos Biológicos 

Artefacto electromiográfico: Es el 

artefacto biológico más frecuente. 

Secundario a la contracción de los 

músculos del cuero cabelludo, frontal, 

facial, masetero, y cuello. La 

contracción de maseteros, pueden hacer 

un registro indescifrable. Estos 

artefactos se pueden atenuar 

desfrunciendo el ceño, abriendo la boca, 

y si es secundario a dolor o 

nerviosismo, pautando analgesia o 

sedación leve (valorar el tipo de 

sedante, por el efecto de los ritmos beta 

medicamentosos de las BZD) (Figura 

29). 

Artefacto de movimientos musculares 

involuntarios: Muy frecuentes en el 

paciente crítico la existencia de 

mioclonías, temblor, o actividad tónico-

clónica. 

Artefactos de parpadeo: Fácilmente 

identificables. De elevada amplitud, se 

transmite a regiones frontales (Figura 

30). 

Artefacto glosocinético: El movimiento 

de la lengua, provoca un artefacto que 

puede interpretarse como un brote de 

actividad lenta generalizado, de máxima 

amplitud en regiones centrales.  

Artefacto glosofaríngeo: El movimiento 

realizado al tragar, activa la lengua, 

musculatura faríngea, y esfenopalatina, 

que se transmite como brotes de 

actividad lenta en regiones centrales. 

Sudor: Importantes oscilaciones muy 

lentas en todos los canales, sobre todo 

en los frontales. Disminución de la 

temperatura, o abanicar al enfermo 

pueden eliminarlo o atenuarlo. 

Artefacto Arterial: Los electrodos 

situados cerca de las arterias 

temporales, o en arteriolas, generan una 

onda con morfología de punta pulsátil, 

rítmica. Se corrige cambiando el 

electrodo de posición. 

Artefacto electrocardiográfico: El 

potencial de acción generado por el 

corazón, se transmite hasta el cuero 

http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-27.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-28.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-29.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-29.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-30.jpg
http://anestesiar.org/WP/uploads/2012/09/EEG-figura-30.jpg
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cabelludo, dando lugar a puntas 

rítmicas, que pueden ser confundidas 

con crisis comiciales. 

Balistocardiográfico: El propio 

movimiento del corazón transmite 

fluctuaciones que se registran en cuero 

cabelludo. 

EEG durante el sueño en pacientes 

Críticos 

Los pacientes críticos, presentan un 

importante número de alteraciones del 

sueño. 

Hay un importantísima 

desestructuración de la arquitectura 

normal del sueño, con frecuentes 

despertares, disminución de las fases 

profundas, tanto Fases III y IV, como 

REM, además de frecuentes 

alteraciones del ciclo vigilia-sueño. 

Las causas más frecuentes son el propio 

entorno, el elevado nivel de estrés, las 

frecuentes interrupciones por 

medicación y maniobras médicas, 

cambios posturales, la ventilación 

mecánica, etc. 

Esta alteración de la arquitectura normal 

del sueño, puede enlentecer la 

recuperación de los pacientes. La 

disminución de las fases profundas de 

sueño, da lugar a una disminución de la 

síntesis proteica de múltiples hormonas 

y neurotransmisores. Además, la 

privación de sueño por sí misma, activa 

y facilita la aparición de grafoelementos 

epileptiformes en pacientes susceptibles 

(26,27). 
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