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Resumen

La electroencefalografia es la ciencia que estudia mediante un registro grafico, en papel o digital, la
actividad eléctrica generada por el cortex cerebral, en tiempo real, presentando una resolucién 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 localizacion topografica de las sefiales generadas
en el cortex.

La sefial obtenida, corresponde a la suma de los potenciales de accién postsinapticos de las neuronas
piramidales de la corteza cerebral. Esta sefial es amplificada por diversos equipos informaticos, y tiene
una correlacion espacial dada por los distintos electrodos.

Mediante el EEG, se puede obtener informacion localizada, y en tiempo real de distintos procesos que
alteran la funcién normal de la corteza cerebral, ya sean focos epileptogenos, lesiones focales, procesos
isquémicos o metabolicos.

Ademas permite evaluar el nivel de consciencia, y sus distintas fluctuaciones, la reactividad cortical a
diversos estimulos. Tiene un valor prondstico en funcion de los distintos patrones registrados y permite
evaluar el ciclo vigilia-suefio.
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fluctuaciones, la reactividad cortical a
diversos estimulos. Tiene un wvalor
pronostico en funcion de los distintos
patrones registrados y permite evaluar
el ciclo vigilia-suefio.

Sistema Internacional 10-20

Fig 1. Sistema 10-20
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Es un sistema estandarizado de
colocacion de los electrodos sobre el
cuero cabelludo (Figura 1). Sigue
estando vigente en la mayoria de los
laboratorios de electroencefalografia.

La numeracion par corresponde al
hemicraneo derecho, y la impar al
izquierdo.

Las letras representan areas frontales
(Fp y F), temporales (7), parietales (P),
centrales (C) y occipitales (O); ademas
de dos electrodos de referencia en orejas

(4).

La letra z corresponde a electrodos de
linea media.

Tipos de monitorizacion EEG

Registros puntuales

Valoran en un preciso momento la
funciébn cerebral. Estd sujeto a
variaciones y fluctuaciones en el nivel
de consciencia. En este tipo de registro,
deben de darse unas minimas
condiciones de reposo, ademds de
realizar maniobras de fotoestimulacion,
hiperventilacion, para ver la reactividad
ante distintos estimulos.

Registro estandar 20 -30 minutos: Un
unico registro puede ser normal y no
detectar anomalias. Tras un segundo
registro, aumenta la sensibilidad y
especificidad de la prueba. Las
maniobras de  hiperventilacion y
fotoestimulacion favorecen la aparicion
de grafoelementos epileptiformes. En
pacientes ingresados en UCI, la
capacidad de detectar actividad critica,
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 duracién del
registro, mayor posibilidad de encontrar
anomalias. Se pueden hacer tras
privacion de suefio, lo que induce con
gran frecuencia alteraciones irritativas
corticales y subcorticales subyacentes.

Registro tras privacion de suefio: Se
realiza el registro tras un minimo de 6
horas de privacion de suefio espontaneo
nocturno, dependiendo de la tolerancia
del paciente. Pone de manifiesto y
acentlia posibles anomalias corticales y
subcorticales. Sobre todo durante las
fases superficiales de suefio [ y II.

Registro EEG Continuo

El registro EEG continuo consiste en la
monitorizacidon continua de la actividad
cerebral durante largos periodos de
tiempo, variables entre 24-72 horas.
Actualmente, los sistemas modernos
permiten la integracion en tiempo real
de la sefial de video. Si hay alteracion
funcional, en registros largos de 24-48
horas, se pondran 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 rapida entre
14-50 Hz. Localizacion en regiones
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frontales y temporales anteriores.
Frecuente en estados de wvigilia
concentrada, o nerviosismo. Hay un
porcentaje de poblacion que presenta
este patron EEG de forma basal.
También se observa ritmo beta
secundario a interferencia
medicamentosa, sobre todo
benzodiacepinas (Figura 2).
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Fig 2. Rtmo Beta en region frontal antencr izquierda a 25 Hz de frecuencia.

Ritmos Alfa: Actividad entre 8-12 Hz.
Localizacion en regiones occipitales.
Ritmo predominante en vigilia relajada.
Reactivo a apertura y cierre palpebral.

Hay que ser cauto en su valoracion en
nifios y ancianos. Su frecuencia se
enlentece por encefalopatias toxico-
metabolicas,  hipoxia,  hipocapnia,
multiples fArmacos, y en los estados de
demencia (Figura 3).

}
§

t : ty 3 3 g

e

3 A Mt I P g A e A g M

A S S Aty o S ATl g ' ne A Pre

) et I O M bt e

0 et s A e e O Pt A A At Sl b P P

A A N A At O e B N i f s N

Fig 3. Rtmo ata 3 10 Hz en regidn paneso-occipital quierda

Ritmos Theta: Actividad lenta entre 4-
8 Hz. Patologico en vigilia. Pone de
manifiesto alteraciones corticales y
subcorticales. Muy frecuente en
estadios  iniciales de  demencia.
Frecuente encontrarlo en lesiones
focales de origen vascular.

0JO: Fisiologico en registros de suefio
y en niflos menores de 18-20 afios
(Figura 4).
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Fig 5 Ritmo Deita a 2,5 Hz en regién parietal quierda

Principales grafoelementos de caracter
patologico en el EEG

Punta: Es un aumento transitorio y bien
definido de la actividad eléctrica de
base, de morfologia picuda, y duracion
entre 20 y 70 milisegundos. La amplitud
es variable. Corresponden a descargas
neuronales hipersincrénicas y
simultdneas. Si aparece en un unico
electrodo, sospechar que se trate de un
artefacto (Figura 6).
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Fig 6. Puntas en regitn paretal y occipitsl izgueds

Ondas agudas: Aumento transitorio y
bien definido de la actividad eléctrica de
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base, de y morfologia picuda, vy
duracion entre 70 y 200 milisegundos
(Figura 7).
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Fig 7. Ondas agudas en region frontolemporal derecha

Estos grafoelementos son altamente
sugestivos de trastornos epilépticos,
aunque también pueden verse en
pacientes sin antecedentes de epilepsia.

La agrupacion de estos principales
grafoelementos dan lugar a otros
grafoelementos compuestos:

- Punta onda: Estd formada por una
punta seguida de una onda, lenta, que
aparece con distribucion focal o
generalizada (Figura 8).

- Polipunta: Compuesta por varias
puntas en rafaga, que pueden ir seguidas
de onda lenta o no (Figura 9).

- Polipunta-onda: Es igual que la punta
onda, pero con dos o mas puntas (Figura
10).

- Onda aguda lenta: Onda aguda que
dura mas de 200 milisegundos (Figura
11).

Indicaciones de la monitorizacion EEG
en el paciente critico

La interpretacion y valoracion del
registro electroencefalografico ha de ser
realizada por wun especialista en
neurofisiologia clinica.

Imprescindible

Status Epiléptico

Segun la Epilepsy Foundation of
America Working Group, y varios
estudios recientes, el status epiléptico se
define como cualquier crisis comicial
que dure 30 minutos 0 mas, o varias
crisis comiciales intermitentes
durante mas de 30 minutos, tras las
cuales, el paciente no recupera la
consciencia (Fig.12).

La mortalidad del Status epiléptico
varia entre el 17 y 23 % (6).

Se deberia hacer un EEG urgente en
las siguientes situaciones:

- Arreactividad prolongada y severa tras
ictus. El EEG podra diferenciar entre
patrones de coma, en los que no hay
actividad epileptiforme, y patrones
tipicos de Status epiléptico.

- Pacientes que hayan recibido
relajantes musculares y/o sedantes, en
los que es dificil diferenciar e identificar
signos clinicos de actividad comicial.

- Pacientes con signos clinicos atipicos,
para diferenciarlos de pseudocrisis.

- Status epiléptico refractario a

tratamiento con benzodiacepinas y
anticomiciales.

Fig 12. Status Epiléptico generalzado
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Muy Recomendable

Monitorizacion de actividad comicial
no convulsiva, o status epiléptico no
convlusivo (SENC)

No hay una definicién clara de status
epiléptico no convulsivo (SENC). El
diagnostico lo dan los cambios clinicos,
sobre todo fluctuaciones del nivel de
consciencia, y las alteraciones en el
EEG.

Maganti et al lo definieron como
"condicion con estado prolongado de
alteracion del nivel de conciencia
asociado a actividad paroxistica
continua o descargas eléctricas en el

EEG" (7).

El EEG es la herramienta

imprescindible para el diagndstico del
SENC (8).

Hay varios patrones EEG en el SENC
(9,10):

- Generalizado: Indican una afectacion
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 trifasicas, tipicas de
encefalopatias, de predominio en
regiones frontotemporales anteriores

(Figura 14).

* Patrones de brote-supresion (Figura
15).

- Lateralizado: Indican afectacion de
una o varias regiones corticales:

* Presencia de puntas y polipuntas
focales, en una region en concreto.

..........

* Presencia de actividad intercritica, 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
oxigeno (9).

- Hemorragias subaracnoideas. Se ha
utilizado el EEG continuo en el paciente
critico para detectar el vasoespasmo

secundario a la hemorragia
subaracnoidea (10, 11). - Esta
monitorizaciéon es muy util en el
seguimiento de pacientes

con AIT (sobre todo durante el suefio,
cuando no pueden manifestar sintomas).
Los cambios en el EEG, pueden
preceder al deterioro clinico hasta 2 dias

(12).

Patrones EEG en Alteraciones de la
Perfusion Cerebral

PROCESOS ISQUEMICOS:
Enlentecimiento de la  actividad
eléctrica cerebral, focal, abarcando todo
un hemisferio, segin la magnitud del
territorio afecto.

Disminucion del voltaje, lentificacion
del trazado. Aparicion de ritmos Theta-
Delta (Figura 17).

e

Fig 17. ACV querdo. Actividad Delta polimérfica fromoteporal zgquierca
Marcada asmetria interhemisférica
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Vigilar, valorar y cuantificar sobre todo
la asimetria interhemisférica. Hay una
correlacion muy cercana en la alteracion
EEG vy la lesion. Ademas, su ajustada
resolucion temporal, lo hace muy
adecuado para detectar procesos
isquémicos incipientes. Pacientes con
AIT ya resueltos y asintomaticos,
pueden presentar alteraciones en el
EEG, por lo que el EEG es una
herramienta 1til para detectar isquemias
tardias. Lesiones isquémicas
incipientes, y 4areas con compromiso
vascular, pero asintomaticas, presentan
alteraciones durante las maniobras de
hiperventilacion.

Lesiones  isquémicas  establecidas,
presentan brotes de actividad Theta-
Delta de manera continua en la region
implicada.

PROCESOSO HEMORRAGICOS:
Tienen una mayor tendencia a presentar
actividad irritativa y grafoelementos de
tipo punta-onda y ondas agudas que las
lesiones isquémicas. Escasa repercusion
EEG si la lesion es en regiones
subcorticales profundas, en bulbo o
mesencéfalo (aunque pueden observarse
brotes de actividad Delta).

Trauma Craneal Agudo

El EEG es muy util para la deteccion
precoz de crisis comiciales inmediatas
al TCE (Figura 18). En caso de
necesitar sedacion profunda, permite
determinar grado de profundidad segin
los distintos trazados EEG (patron
brote-supresion) (13,14). Esto evitara
dejar al paciente con registro EEG
isoeléctrico (Figura 19).

Fig 19. EEG Isceléctnco. No hay reactividad a estimulos.

El EEG valora las anomalias EEG
criticas e intercriticas. Lo mas frecuente
es registrar grafoelementos de tipo
punta-onda, polipunta-onda y ondas
agudas.

Durante las crisis comiciales, estos
grafoelementos tienen una ritmicidad, y
una atenuacion del voltaje posterior,
conocida como silencio postcritico

(Figura 20).

Diagnostico v Prondstico del Coma

Es muy importante diagnosticar a estos
pacientes. El incremento metabolico y
del flujo sanguineo que se produce
secundariamente a la  actividad
comicial, puede comprometer todavia
mas el tejido cerebral (15).

Los cambios en el EEG pueden
correlacionarse con marcadores
bioquimicos de  dafio  neuronal
especifico, como la enolasa especifica
neuronal (16).

Patrones electroencefalograficos
indicativos demal  pronéstico en
pacientes en coma:

- Frecuencias lentas. Sobre todo
actividad Delta, con poca variabilidad.

- Disminucion de la reactividad a
estimulos: TActiles, dolorosos,
auditivos, luminosos, etc...
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- Desaparicion de los grafoelementos
del sueiio, como los complejos K, o los
husos de suefio, implican disfuncion de
estructuras subcorticales.

- Patron de Coma Alfa: La presencia
de ritmos en la frecuencia alfa,
generalizados, y sin reactividad, implica
un pronostico ominioso, en el cual la
tendencia es la muerte en escasos dias, o
el estado vegetativo persistente (17)

(Figura 21).

- Patron de brote-supresion: Se
intercalan brotes de actividad Delta,
seguidos de un periodo de atenuacién de
voltaje, de varios segundos o minutos
de duracion. Aparecen cuando el flujo
cerebral estd comprometido. Muy mal
pronéstico. Es tipico de la encefalopatia
anoxico isquémica, en la que toda la
corteza cerebral ha sufrido una isquemia
global y mantenida. Estos patrones
pueden observarse tras la
administracion de anestésicos, como
propofol, y sevoflurano.

Recomendable

- Diagndstico de muerte cerebral:
Registro electroencefalografico
isoeléctrico y arreactivo en todas las
derivaciones. El trazado EEG no se
modifica tras las maniobras de
estimulacion (Figura 22).
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Fig 22 Muerte cerebral. No hay reactividad a estimulos.
- Evaluacion de la funcion cerebral en

pacientes que no pueden manifestar
sintomas: Sindrome del cautiverio,

ANESTESIAR

Sindrome de  Guillen-Barré  con
afectacion de pares craneales altos,
botulismos, etc...

- Diagnoéstico de encefalopatias
metabolicas en  pacientes  con
fluctuaciones del nivel de consciencia.
Encefalopatia hepatica. Encefalopatia
urémica: Caracteristicas ondas trifasicas
de predominio en regiones fronto-

temporales (Figura 23).

- Encefalitis: patrén de enlentecimiento
muy especifico, con actividad Delta
generalizada entre 2-4 Hz.

- Encefalitis herpética: Alteraciones
EEG previas a desarrollo de lesion.
Brotes de actividad Theta-Delta en
regiones temporales, y frecuentes
grafoelementos agudos (Figura 24).

- Encefalopatia de Creutfeld Jacob:
Patron EEG casi patognomonico (18)

(Figura 25).

- Pacientes agitados 0
desorientados que no recuperan su
situacion basal previa.

- Pacientes  arreactivos.  Descritos
casos de mutismo acinético.

Beneficios de la monitorizacion EEG
del paciente critico

- Répida identificacion de alteracion
funcional cortical, permitiendo una
rapida actuacion.

- Deteccion de isquemia tardia.
- Identificacion de status epiléptico y
tratamiento, ademas de su respuesta al

tratamiento.

- Identificacion del Status no
convulsivo.
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- Determinar grado de reactividad

cerebral, mediante las  distintas
maniobras de activacion.

- Identificar patrones
electroencefalograficos de mal
pronostico.

- Determinar grado de profundidad de la
sedacion.

Limitaciones de la monitorizacion del
paciente critico

- Necesidad de personal entrenado y
experimentado. El registro debe ser
informado por un médico especialista
en neurofisiologia clinica

- Necesita espacio fisico.

- Fluctuaciones individuales a lo largo
del tiempo. El individuo puede variar en
su grado de lucidez a lo largo del dia,
dependiendo de multiples factores.
Farmacos, somnolencia, grado de
perfusion cerebral, cifras de presion
arterial. ..

- Variaciones interobservador; e incluso
en el mismo observador.

- No diferencia bien causas hipdxico-
isquémicas o metabolicas.

Aspectos a tener en cuenta en la
monitorizacion EEG en pacientes
criticos

Efectos de los distintos Farmacos en El
EEG:

1.- Medicacion Anestesica y Sedacion:

SEVOFLURANO: Deprime la
actividad EEG, dependiendo de 1la
concentracion  empleada, pudiendo
llegar a registrase patrones de brote-
supresion.

Ademas, en individuos susceptibles,
como niflos y ancianos, y en pacientes
con antecedentes epilépticos, pueden
observarse registros con grafoelementos
epileptiformes, aunque la mayor parte
de ellos sin crisis comiciales clinicas.

Es por ello conveniente evitar las dosis
altas de sevoflurano en esta poblacion,
manteniendo una CAM<1,5 durante el
mantenimiento en estos pacientes y
monitorizar al menos la profundidad
anestésica con los medios disponibles
(BIS o0 EEG).

OXIDO NITRICO: Los cambios EEG
varian dependiendo de la concentracion.
Concentraciones entre el 30-40%
provocan una fragmentacion 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
supresion del NO.

PROPOFOL: Deprime la actividad
EEG, de manera dosis-dependiente.
Dosis entre 40-200 mg, producen patron
de brote-supresion. Su administracion
provoca cambios en el EEG muy
similares a los registrados durante el
suefio fisiologico.

ETOMIDATO: Derivado imidazdlico.
Actua directamente sobre los receptores
GABA. Tiene efectos proconvulsivantes
por varios mecanismos: Inhibicion de
las  interneuronas inhibitorias, 'y
mediante excitacion directa. De hecho,
hay estudios que utilizan el etomidato
como método de activacion EEG para
detectar anomalias epileptiformes (19).

BENZODIACEPINAS: Aumentan los
ritmos beta. Ritmos beta de origen
medicamentoso. A pesar que el paciente
esta relajado. Duracion de estos efectos
hasta 2 semanas (Figura 26).
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Rtimos rapidos en frecuencia Beta a 30-50 Hz. de predominio en

Fi 8,
< 26 anteriores, Regl en mujer en tratamiento con BZD

Es  importante  distinguir  entre
benzodiacepinas de uso ansiolitico y de
induccion anestésica.

Tener en cuenta si hay perfusion
continua o dosis repetitivas de
benzodiacepinas, que alteran la
estructura normal del suefio,
disminuyendo la cantidad de suefio
profundo, las fases Il y I'V.

BARBITURICOS: Dependiendo de la
dosis empleada. Dosis pequenas,
producen ritmos rapidos en el rango
beta en regiones frontales. Dosis
mayores, provocan fragmentacion del
ritmo alfa, y registros de suefio
superficial y profundo.

El tiopental, produce rapidamente un
patron de brote-supresion, en relacion
con su capacidad de depresion
metabolica cerebral (20).

KETAMINA: Respuesta EEG  dosis
dependiente.  Provoca  brotes de
actividad Theta, persistentes en el
tiempo.

OPIACEOS. Escaso efecto en el EEG.
Discreto enlentecimiento del ritmo alfa.
Facilita la induccion del suefio
espontaneo.

2.- ANTIBIOTICOS:

BETA-LACTAMICOS:

- Carbamenem: pueden inducir _crisis
comiciales, con una frecuencia variable

entre un 3-33%. La potencia
epileptogénica esta en relacion con el la
estructura anillada del beta-lactamico,
que se une a los receptores gabaérgicos.
Pacientes con insuficiencia renal, altas
dosis de farmacos, y antecedentes de
lesion del sistema nervioso central,
presentan crisis comiciales con mayor
frecuencia.

- Cefalosporinas: Ceftriaxona,
ceftacidima (3* generacion), y Cefepime
(4* generacion). Hay descritos casos de
status no convulsivos en relacion con
esta medicacion 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  hidroelectroliticas, 'y
farmacos asociados, como teofilinas,
metoclopramida, y mirtazapina (estas
ultimas por interacciones con citocromo
CYP1A2 (22).

Las manifestaciones clinicas de Ila
neurotoxicidad por antibidticos varian,
siendo frecuentes los cuadros de
estupor, encefalopatia, asterixis, crisis
comiciales. Todos ellos muy variables y
de dificil interpretacion. Las
alteraciones EEG que provocan varian
desde discretos grafoelementos
epileptiformes de tipo punta-onda y
ondas agudas, hasta la presencia de
estatus no convulsivos, incluyendo el
patron de ondas trifasicas tipico de
encefalopatias.

Medidas  Preventivas ante  Crisis
Comiciales de Origen Farmacologico

- 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
anomalias corticales o grafoelementos
epileptogenos.

Artefactos del EEG

Son multiples 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
infusion, cama eléctrica, manta de calor,
respirador, maquina de dialisis. Colocar
bien los electrodos, preparar la piel del
cuero cabelludo, disminuir en lo posible
las impedancias, y colocar una toma de
tierra, disminuira 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 region
correspondiente al electrodo mal
colocado. Recolocando el electrodo se
corrige con facilidad (Figura 28).

Marcapasos: Da lugar a ondas agudas,
ritmicas, cuando la  derivacion
electrocardiografica del EEG se sita
cerca del marcapasos.

Artefactos Bioldgicos

Artefacto electromiografico: Es el
artefacto  biologico mas frecuente.
Secundario a la contracciéon de los
musculos del cuero cabelludo, frontal,

facial, masetero, y cuello. La
contraccion de maseteros, pueden hacer
un registro  indescifrable.  Estos
artefactos se pueden atenuar
desfrunciendo el ceno, abriendo la boca,
y si es secundario a dolor o
nerviosismo, pautando analgesia o
sedacion 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 critico la existencia de
mioclonias, temblor, o actividad tonico-
clonica.

Artefactos de parpadeo: Fécilmente
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 maxima
amplitud en regiones centrales.

Artefacto glosofaringeo: El movimiento
realizado al tragar, activa la lengua,
musculatura faringea, 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. Disminucion 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 morfologia de punta pulsatil,
ritmica. Se corrige cambiando el
electrodo de posicion.

Artefacto  electrocardiografico:  El
potencial de accion generado por el
corazén, se transmite hasta el cuero
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cabelludo, dando Ilugar a puntas
ritmicas, que pueden ser confundidas
con crisis comiciales.

Balistocardiografico: El propio
movimiento del corazén transmite
fluctuaciones que se registran en cuero
cabelludo.

EEG durante el suefio en pacientes
Criticos

Los pacientes criticos, presentan un
importante numero de alteraciones del
suefio.

Hay un importantisima
desestructuracion de la arquitectura
normal del suefio, con frecuentes
despertares, disminucion de las fases
profundas, tanto Fases III y IV, como
REM, ademas de frecuentes
alteraciones del ciclo vigilia-suefio.

Las causas mas frecuentes son el propio
entorno, el elevado nivel de estrés, las
frecuentes interrupciones por
medicacion 'y maniobras médicas,
cambios posturales, la ventilacion
mecanica, etc.

Esta alteracion de la arquitectura normal
del suefio, puede enlentecer Ia
recuperacion de los pacientes. La
disminucion de las fases profundas de
suefio, da lugar a una disminucion de la
sintesis proteica de multiples hormonas
y neurotransmisores. Ademas, la
privacion de suefio por si misma, activa
y facilita la aparicion de grafoelementos
epileptiformes en pacientes susceptibles
(26,27).

zzzzzzzzzz
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