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SINTESIS CONCEPTUAL

etiologia concreta.

&

e Las indicaciones del electroencefalograma (EEG) se extienden por campos distintos de la epi-
lepsia. Existen alteraciones difusas del cerebro y disfunciones focales no relacionadas con la
epilepsia, que se traducen en anomalias del EEG.

e El EEG sirve para confirmar estos dafos e indicar su severidad, y también puede ser una herra-
mienta para ofrecer una valoracién evolutiva y un prondstico.

* En el caso de las encefalopatias difusas, las caracteristicas del patrén electroencefalografico
que generan pueden ayudar a establecer la gravedad del dafio y pueden apuntar hacia alguna

e En disfunciones focales los patrones electroencefalogréficos pueden ayudar no sélo a localizar el
dafio, sino que también pueden orientar hacia un dafo de sustancia gris o de sustancia blanca.

J

H INTRODUCCION

Ademas de su utilizacion en pacientes con
episodios paroxisticos, el electroencefalograma
(EEG) esta indicado en pacientes con alteracion
del nivel de conciencia, deterioro cognitivo o
sospechas de disfuncion cerebral focal, multifo-
cal o difusa. Los procesos que pueden producir
estos sintomas incluyen un amplio abanico de
enfermedades tanto neuroldgicas como de otros
sistemas, y también intoxicaciones exdgenas o
farmacos. El EEG puede ayudar a determinar la
localizacién o distribucion de las anomalias,
a determinar el tipo de anomalia o lesién y su
gravedad.

Aunque no aporta datos concluyentes en
cuanto a la etiologia de la alteracion, si ofrece
datos sobre la localizacion del dafo, apuntando
a disfunciones de un I6bulo o area, multifoca-
les, hemisféricas, de la linea media o difusas.

También ofrece informacién Gtil para dife-
renciar una disfuncién de sustancia blanca de
una disfuncion de la corteza. Asimismo, el EEG
puede dar informaciéon fundamental sobre la

B DISFUNCIONES DIFUSAS,
ENCEFALOPATIAS

Las encefalopatias son disfunciones difusas
del sistema nervioso central. Tienen mdltiples
causas que incluyen alteraciones metabdlicas,
hipoxia, tdxicos, farmacos, enfermedades de
distintos sistemas (respiratorio, digestivo, renal,
etc.), enfermedades infecciosas, inmunoldgicas,
alérgicas o tumorales, y traumatismos. Es decir,
practicamente todo el espectro de enfermeda-
des pueden generar disfunciones mantenidas
que afecten a todo el cerebro o a gran parte de
él'y no sélo a un area.

Clinicamente las encefalopatias, mds que
disfunciones neuroldgicas focales (afasia, pare-
sia, ceguera cortical, p. €j.), producen:

e Cuadros de alteracion del nivel de concien-
cia: desde vigilia normal hasta obnubilacién,
estupor y coma.

e Trastorno de funciones cognitivas generales:
confusién, confabulacién, delirio, trastor-
nos de atencién, memoria, lenguaje, etcé-
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El EEG en los cuadros de encefalopatia es
fundamental para confirmar la disfuncion,
mostrar su distribucion difusa y también
para aportar, en su caso, algunos gra-
foelementos que apunten hacia una etiolo-
gia concreta. En algunos casos se pueden
obtener datos objetivos de la evolucion e
incluso sugerir un prondstico realizando
estudios electroencefalograficos seriados.

A continuacién se expondran los hallaz-
gos en funcién de la gravedad de la encefa-
lopatia.

Electroencefalograma
en encefalopatias leves

El primer signo electroencefalografico en
pacientes con una encefalopatia incipien-
te es la alteracion del ritmo alfa, presen-
te en vigilia con ojos cerrados, en la zona
occipital.

Inicialmente disminuye la frecuencia y am-
plitud de la actividad posterior de fondo, a la
vez que se hace mas irregular.

La frecuencia del ritmo alfa se enlentece
1-2 Hz y puede pasar al rango theta.

A continuacion se puede perder también la
reactividad con la apertura y cierre de ojos.

Al progresar la encefalopatia puede llegar
a desaparecer la distribucion topografica habi-
tual de la vigilia, de forma que no se aprecie
la diferenciacion de la actividad en el territorio
posterior.

Los patrones de suefio (ondas de vértice,
complejos K, husos de suefio, POSTS) pueden
también disminuir de amplitud y hacerse mas
irregulares.

Mientras el estadio es todavia incipiente, la
reactividad a estimulos sonoros o dolorosos se
mantiene. Ante estos estimulos el paciente me-
jora el nivel de alerta y el EEG también mejora,
aumentando la frecuencia de la actividad de
fondo que aumenta de amplitud y recobra cierta
diferenciacién RROR

Electroencefalograma en encefalopatias
moderadas

A medida que la encefalopatia empeora va
disminuyendo la frecuencia de la actividad
de fondo.

En el estadio clinico Il, el EEG estd dominado
por ondas lentas en el rango theta (4-8 Hz) de
distribucién difusa. Esta actividad es inicialmente
episodica y aparece en brotes sobre un trazado
propio de una encefalopatia incipiente. La dura-
cion de los brotes de actividad theta va aumentan-
do progresivamente hasta ocupar practicamente
todo el trazado. Se mantiene cierta reactividad,
pero para que haya cambios en el EEG, el esti-
mulo debe ser mayor que en las fases incipientes.

Al seguir empeorando, la actividad lenta dis-
minuye en su frecuencia, que puede llegar al
rango delta, y aumenta su amplitud. A la vez,
disminuye e incluso desaparece la reactividad.
En sueno pueden llegar a desaparecer los gra-
foelementos habituales de fase N1 y fase N2. El
suefio REM también es irregular y es dificil ob-
servar los movimientos oculares y las ondas en
dientes de sierra. Pueden aparecer ondas lentas
con morfologia trifisica, con una parte inicial
negativa, una segunda parte positiva de mayor
amplitud y finalmente una nueva parte negati-
va (Fig. 5-1). Cuando aumenta su periodicidad
llegan a constituir un patron de ondas trifasicas.

Este patron periédico consta de ondas agu-
das trifdsicas con un intervalo corto entre ondas.
Las ondas trifasicas suelen tener una distribu-
cion difusa, con predominio anterior (aunque a
veces es posterior) y un decalaje anteroposte-
rior, demostrable en la fase positiva de la onda.

En la terminologia tradicional las ondas tri-
fasicasse incluian dentro del grupo de des-
cargas periddicas difusas de intervalo corto
(periodic short interval diffuse discharges,
PSIDD). La nueva nomenclatura las deno-
mina descargas periédicas generalizadas
continuas a 2 Hz con morfologia trifasica
(generalized periodic discharges [GPD] con-
tinuous at 2 Hz with triphasic morphology).
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Este patrén de ondas trifasicas se pensaba y
se piensa que es muy caracteristico de encefalo-
patias de origen hepdtico. Sin embargo, no hay
que olvidar que no es especifico, pues puede
surgir también en encefalopatias de origen re-
nal o endocrino, tras una hipoxia difusa, por la
toma de farmacos o intoxicaciones.

Una dificultad en pacientes en coma es la
presencia de patrones periédicos agudos, uni-
laterales o bilaterales. Pueden aparecer como
descargas periddicas epileptiformes laterali-
zadas (PLED) o descargas periddicas epilepti-
formes (PED) (Fig. 5-2). Muchas veces no serd
posible dilucidar si son patrones criticos o no,
y serd necesaria una prueba terapéutica con
antiepilépticos para corroborar si son patrones
ictales dentro de un estatus no convulsivo o si
se trata de una encefalopatia grave sin caracter
epiléptico.

En los casos de intoxicacion por barbitdricos,
benzodiacepinas o antidepresivos y en casos de
hipertiroidismo es caracteristico que el EEG esté
compuesto por actividad beta difusa de bajo
voltaje. Es persistente, no reactiva, se mantiene

en vigilia y puede disminuir ligeramente en am-
plitud durante el sueno. Este patrén tampoco es
especifico de las patologias citadas, pero si es
muy caracteristico.

Electroencefalograma en encefalopatias
graves y coma

En encefalopatias ya severas, con el pa-
ciente en coma, el EEG es fundamental
para aportar datos que confirmen la gra-
vedad del cuadro y ayuden en el pronds-
tico. Por lo tanto, los EEG seriados son
esenciales.

En los pacientes con encefalopatias graves o
en coma, en el EEG es preciso valorar la frecuen-
cia de las ondas, su amplitud y su reactividad.

* Conforme el dafo es mayor y el prondstico
peor, la actividad cerebral va disminuyendo
en frecuencia y va aumentando en amplitud.
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e La reactividad a estimulos auditivos o dolo-
rosos intensos es escasa o nula.

e Ademas, ya han desaparecido completa-
mente los grafoelementos normales de sue-
fio y no es posible diferenciar las fases de
sueno; el paciente no estd dormido, esta en
coma.

e EI EEG pasa de actividad difusa theta (4-8 Hz,
coma theta) a actividad delta (0-4 Hz, coma
delta) (Fig. 5-3).

Al avanzar la profundidad del coma, la dis-
minucion de frecuencia de la actividad asi
como la disminucion de amplitud son datos

electroencefalograficos de mal prondstico.

Si no se recupera cierta reactividad a esti-
mulos y la amplitud de la actividad va disminu-
yendo, se debe sospechar un empeoramiento
difuso de la funcién cerebral. El paso siguien-
te, ya muy grave, se aprecia cuando el cere-
bro no es capaz de producir actividad eléctri-

ca de modo continuo y el EEG pasa a constar
de periodos de actividad lenta y periodos de
aplanamiento. Es el llamado patrén de brote-
supresion (Fig. 5-4).

Como se ha visto en capitulos precedentes,
un patrén asi es esperable de modo normal:

e En grandes prematuros que tienen actividad
discontinua (menos de 31 semanas gestacio-
nales).

e O si ha sido inducido farmacolégicamente
(barbitidricos, midazolam, etc.) de forma vo-
luntaria en una Unidad de Cuidados Intensi-
vOs, ya sea para tratar un estatus epiléptico
refractario a las terapias habituales o bien
para disminuir el metabolismo cerebral tras
una hemorragia, traumatismo o problema
cerebral muy grave que esté produciendo un
edema masivo.

Cuanto mas largos son los periodos de su-
presién y cuanto menor es la amplitud y la
duracién de los brotes de actividad, el dano es
mayor y el prondstico peor.
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El EEG puede empeorar hasta desaparecer
toda actividad eléctrica. Es el llamado EEG pla-
no o silencio eléctrico cerebral (Fig. 5-5):

e Este patrén consiste en actividad continua
de menos de 10 mV que debe ser registrada
durante un tiempo suficiente (mas de 30 mi-
nutos), sin artefactos y con un montaje con
electrodos distantes.

* Es un dato electroencefalogréfico indicativo
de un daflo muy grave, pero no es sinébnimo
de muerte cerebral (término equivoco, que
deberia eliminarse) ni de muerte.

e El diagnéstico de muerte usando criterios
neuroldgicos requiere la realizacion de una
exploracion neurolégica que confirme la au-
sencia de reflejos de tronco. El EEG, junto al
Doppler transcraneal, es una prueba comple-
mentaria, no obligatoria, que sirve para con-
firmar el diagndstico.

e Sin embargo, si el patrén de silencio eléc-
trico cerebral no estd inducido por farma-
cos, se debe sospechar que el paciente ha
fallecido.

e En cambio, el EEG si es suficiente para deter-
minar que el paciente esta vivo: si hay activi-
dad eléctrica cerebral significativa, se puede
asegurar que el paciente estd vivo.

En algunas circunstancias el EEG no sigue
la evolucion que se ha citado. Hay casos en
los que el EEG en pacientes en coma profun-
do consiste en actividad beta difusa, sin pasar
por estadios previos. Es el coma beta. En este
caso, el EEG muestra actividad beta difusa,
generalmente de alto voltaje. Es caracteristico
de pacientes en coma secundario a intoxica-
ciones por farmacos, como hemos explicado
anteriormente, o en coma hipertiroideo o hi-
poxia. También puede aparecer en otras raras
circunstancias. El pronéstico de estos pacien-
tes depende de la causa del coma y de la si-
tuacion del resto de 6rganos. En principio son
comas reversibles, de mejor prondstico que el
brote-supresién.

Otro hallazgo de muy mal pronéstico en pa-
cientes en coma es el llamado coma alfa. Con-
siste en un EEG con actividad a 8-12 Hz con
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Figura 5-5. Silencio eléctrico cerebral. Se observa artefacto de electrocardiograma y un breve artefacto en el

electrodo T3.
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una distribucién difusa y sin reactividad a esti-
mulos. El mecanismo es un dafio masivo en el
area troncoencefalica que facilita que los circui-
tos tdlamo-corticales funcionen auténomamen-
te y produzcan actividad alfa no sélo en areas
occipitales, sino en toda la corteza. Por lo tanto,
es un patrén de pronéstico muy grave, de muy
improbable recuperacion.

B DISFUNCIONES FOCALES
DE SUSTANCIA BLANCA

Las lesiones de sustancia blanca producen
disfunciones focales, mds o menos extensas, mds
o menos continuas, dependiendo de la gravedad
y el tamafo de esa disfuncion o lesién. No son
hallazgos especificos en cuanto a la etiologia.

El hallazgo electroencefalografico carac-
teristico de las lesiones de sustancia blan-
ca es la actividad delta polimorfa (PDA).

La lesién subyacente puede ser de cualquier
tipo: vascular (isquémica, hemorragica), tumoral,
traumatica, desmielinizante, infecciosa, inflama-
toria, etc. Tiene un valor localizador limitado, ya
que no implica necesariamente una alteracion
proxima a los electrodos donde se registra. Suele
aparecer en reposo, en vigilia, aumentar en hiper-
ventilacion y puede mantenerse o disminuir en
suefio. Si la lesion es reciente o mas severa puede
aparecer en brotes de varios segundos de duracién
y se denomina actividad delta arritmica (ADA).

Una lentificacion asimétrica en la hiper-
ventilacion puede indicar un dafo tanto
del hemisferio que genera mas ondas len-
tas como del que no es capaz de generar-
las. Es un dato inespecifico que debe ana-
dirse a otros hallazgos antes de extraer
conclusiones sobre su significado.

De forma poco frecuente es posible que pa-
trones anormales en principio difusos, bilatera-
les, tengan datos focales por una mayor afec-
tacion en un hemisferio. Esto puede darse en

modificada) o en el patrén de brote-supresion
(brote-supresion unilateral).

M DISFUNCIONES FOCALES
CORTICALES

Las disfunciones corticales se pueden manifes-
tar en el EEG cuando afectan a un area suficien-
temente extensa. Existen distintas posibilidades,
dependiendo de la region afectada y del tamafio.
Tienen mas valor localizador que las lesiones de
sustancia blanca, pero aun asf es limitado.

El signo electroencefalogrdfico mas ca-
racteristico de disfuncion focal cortical es
la desaparicion focal o unilateral de ondas
de origen cortical normales.

La desaparicion unilateral del ritmo alfa o su
disminucién en amplitud o frecuencia son indica-
tivas de un dafo occipital de ese lado. La respues-
ta a la fotoestimulacion a modo de arrastre f6ti-
co suele ser bilateral; si es muy asimétrica debe
sospecharse una anomalia occipital del lado que
no la genera, que puede deberse a una alteracién
cortical o de la via dptica hasta la corteza.

Del mismo modo, si las ondas de vértice o los
husos de sueno son muy asimétricos o desapare-
cen de un lado, hay que sospechar una disfun-
cion de la corteza frontal, del tdlamo o de las vias
talamo-corticales de ese hemisferio. En prematu-
ros la presencia unilateral de cepillos delta tam-
bién hara sospechar una alteracién contralateral.

Un hallazgo tipico de lesién cortical produ-
cido por displasias corticales es la presencia de
frecuencias rapidas focales (1-4 electrodos) de
gran amplitud, con abundantes componentes
agudos a modo de puntas (Fig. 5-6). Estos ha-
[lazgos suelen ser continuos y aparecen tanto en
suefio como en vigilia, con minima modifica-
cién con maniobras de estimulacion o apertura
y cierre ocular.

Con frecuencia, el ritmo mu suele ser asi-
métrico en sanos y por ello, que sea cons-
tantemente unilateral y no implica una
lesion focal contralateral.
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Figura 5-6. Displasia cortical. Actividad rapida y de alto voltaje frontal derecha.
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M DISFUNCIONES SUBCORTICALES
DE LINEA MEDIA

Las alteraciones de linea media (hipotdlamo,
talamo, vias subcorticales) producen de modo tipi-
co, aunque no especifico ni con una sensibilidad
alta, la actividad ritmica delta intermitente (IRDA).

 Sise observa en las zonas frontales se deno-
mina FIRDA (Fig. 5-7).

 Sise ve en otras dreas merece el nombre de
OIRDA (occipital) o TIRDA (temporal).

e Son brotes de ondas delta ritmicas, a 1-4 Hz,
de amplitud alta (100-300 mV), con una du-
racion de varios segundos (3-10) que se re-
piten de modo mas o menos predecible, en
periodos de 5-30 segundos de duracion.

Tradicionalmente se consideraba a la FIRDA
muy caracteristica de una tuberculosis que ha-
bia producido hidrocefalia por la aracnoiditis. En
la actualidad se considera un patrén mds ines-
pecifico, pues aparece en las lesiones de linea

media, pero también en fases incipientes de en-
cefalopatias, por efecto secundario de téxicos o
tras traumatismos, infecciones, hipoxia, etcétera.

En el caso de la TIRDA, especialmente si es
unilateral o de predominio unilateral, su signi-
ficado mas que de lesion de linea media es el
de una lesion subyacente con cardcter epilep-
togénico.

Il DISFUNCIONES DE FOSA POSTERIOR

Las disfunciones de fosa posterior son menos
visibles en el EEG que las lesiones supratento-
riales. De hecho, la actividad eléctrica cere-
belosa y de troncoencéfalo no se recoge en el
EEG. Cuando aparecen alteraciones electroen-
cefalograficas, éstas se deben a compresion de
otras areas cerebrales (I6bulo occipital, vias
subcortico-corticales) o a alteraciones de sus-
tancia blanca o gris de la region occipital.

En el EEG pueden observarse ondas lentas fo-
cales u OIRDA o asimetrias del ritmo alfa o del
arrastre fotico.

i
RESUMEN

son especialmente graves.

=

e EI EEG es también clave para el diagnéstico, la evaluacion y el pronéstico de procesos no epilép-
ticos que afectan al cerebro. Una indicacién esencial es la disminucién del nivel de conciencia,
tanto en coma como en estadios anteriores. Servira para conocer si existen alteraciones focales,
para indicar la gravedad del dafio y, también, con EEG seriados para conocer la evolucién y poder
proponer un pronéstico. No existen patrones patognomonicos, pero las ondas trifasicas sugieren
una etiologia metabdlica. Los patrones de brote-supresién, coma alfa o silencio eléctrico cerebral

e El EEG también ayuda a detectar alteraciones focales no epileptiformes, que apoyaran posibles
lesiones de sustancia blanca, sustancia gris o areas subcorticales.
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