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PUNTOS CLAVE

El electroencefalograma (EEG) registra la actividad eléctrica cerebral transmitida a través del cuero
cabelludo y ofrece una resolucién temporal excelente, pero una mala resolucion espacial.

El EEG se usa para detectar actividad epiléptica, asi como disfuncién cerebral focal y generalizada.

El EEG es una herramienta util en la psiquiatria clinica, especialmente para descartar crisis epilépticas no
convulsivas y buscar signos de disfuncién cerebral.

Los potenciales evocados pueden emplearse para comprobar la integridad de las vias sensitivas en el
sistema nervioso.

Los estudios de conduccion nerviosa y la electromiografia se usan para valorar anomalias del sistema
nervioso periférico.

Perspectiva general

La historia del electroencefalograma (EEG) se remonta al siglo XVIII, cuando Luigi Galvani demostrd que
la estimulacién eléctrica del nervio periférico de una rana causaba una contraccién. A mediados del
siglo X1X, Carlo Matteucci y Emil DuBoid-Reymond establecieron el campo de la electrofisiologia. En 1929,
el neuropsiquiatra aleman Hans Berger presento el elektrenkephalogramm como representacion grafica de la
actividad eléctrica en el encéfalo humano. En 1935, Frederic, Erna Gibbs y William Lennox registraron el
EEG en pacientes con epilepsia y pusieron de manifiesto su utilidad clinica.. Mas adelante, en los afios
cuarenta, Renshaw demostro el origen sinaptico del EEG.: A partir de la década siguiente se usé el implante
intracraneal de electrodos de EEG para la evaluacion de la cirugia de la epilepsia. Mas recientemente, la
adquisicion y el analisis informatico del EEG han sido posibles desde los afios setenta.: Posteriormente, el
registro durante mas tiempo de video y EEG simultaneos revoluciond la evaluacion de la epilepsia, y cada
vez se usa mas en la evaluacién de pacientes con alteracion del estado mental.:

El EEG registra actividad eléctrica cerebral de bajo voltaje. Aunque se desconoce el origen exacto de la
actividad eléctrica, la actividad del EEG registrada en el cuero cabelludo se cree que surge del potencial
postsinaptico de las neuronas de la capa piramidal de la corteza. Estas cargas forman un dipolo eléctrico,
con una carga positiva en un extremo y una carga negativa en el otro; esto crea un campo eléctrico. La
suma de los campos eléctricos podria ser registrada por los electrodos de superficie.: El EEG registra
diferencias en estos campos eléctricos. Asi, la diferencia de voltaje entre dos electrodos es amplificada y
medida; sin embargo, es imposible registrar el voltaje de un solo electrodo. Cada pareja de electrodos da
salida a la diferencia entre sus potenciales a través de un solo canal, lo que puede representarse
graficamente en papel o en el monitor de un ordenador.

Un EEG habitual se realiza durante al menos 20 min. No obstante, es posible registrar con electrodos
adheridos al cuero cabelludo durante horas, dias o incluso semanas si es necesario clinicamente. La
maquina de EEG tipica conecta como minimo 21 electrodos y muestra 16 canales (o mas). La actividad
eléctrica se recoge de varios puntos estandar del cuero cabelludo, segun un esquema de disposicion
estandar (denominado 10-20 International System of Electrode Placement) que puede replicarse con
facilidad en todos los laboratorios.: Antes de cada registro es necesario realizar una calibracién minuciosa
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de la intensidad de la sefial. Debido a la escasa amplitud de las sefiales eléctricas encefalicas, el EEG resulta
con frecuencia contaminado por artefactos (como movimientos oculares o musculares, «ruido» de los
electrodos y sudor). Un problema importante en la interpretacion de los EEG es diferenciar entre artefactos
y sefiales encefalicas. Habitualmente, se usan filtros para reducir el ruido, en los dominios de alta y baja
frecuencia. Es posible emplear un filtro especial de «60 Hz» con el fin de atenuar los artefactos procedentes
de dispositivos eléctricos proximos que usan corriente alterna.

Hay que prestar mucha atencién a la seleccion de los montajes (o derivaciones), es decir, determinar la
combinacion de las parejas de electrodos que se registraran. Actualmente, existen dos montajes diferentes.
En el montaje referencial (o monopolar), cada uno de los electrodos se mide frente al tnico electrodo de
referencia, que se presume relativamente inactivo en cuanto a la electricidad. Los puntos de referencia
usados habitualmente son las orejas, otras regiones no cefélicas o el promedio de todos los demas
electrodos. En los montajes bipolares, los electrodos en una linea a lo largo de una regién anatémica se
registran consecutivamente como parejas sucesivas. El primer canal seria del primer y segundo electrodos,
el segundo canal se obtendria del segundo y tercero, y asi sucesivamente. El montaje bipolar mas usado es
el «doble banana» anteroposterior. La creacién de distintos montajes aporta distintas vistas de la actividad
eléctrica en varias partes del encéfalo. Todos los EEG se analizan usando multiples montajes sobre el
mismo registro, incluidos montajes referenciales y bipolares. Antes de los afios ochenta, el EEG se
registraba en papel mediante un sistema «analdgico». Hoy en dia, practicamente todos los EEG se registran
«digitalmente» y se representan en el monitor de un ordenador. La ventaja principal del registro digital es
que el EEG puede ser reformateado y revisado flexiblemente en cualquier montaje, lo que permite el
desarrollo de algoritmos de deteccién de crisis epilépticas automatizados. Ademas, el registro digital
facilita el uso de herramientas cuantitativas que potencian el analisis visual del EEG.:

Aunque se usa principalmente para detectar anomalias epilépticas, el EEG identifica también el mal
funcionamiento generalizado y focal del encéfalo, alteraciones del suefio y otras anomalias paroxisticas o
mantenidas. El EEG habitual, registrado del cuero cabelludo con pequefios electrodos de superficie, tiene
una resolucién temporal excelente, pero su resolucion espacial es relativamente escasa. Puede detectar
cambios rapidos del funcionamiento, pero resulta menos preciso para localizar anomalias. Se usan medios
adicionales en circunstancias especiales con el fin de aumentar la resolucion espacial del EEG. En la
evaluacion de cirugia de la epilepsia, por ejemplo, es posible lograr una mayor resolucién espacial y
sensibilidad mediante electrodos intracraneales. En pacientes en los que persiste la sospecha de
epilepsia del 16bulo temporal a pesar de la evaluacion habitual con EEG del cuero cabelludo, se pueden
insertar electrodos esfenoidales, aunque la colocacion de electrodos temporales anteriores (T1 y T2) ha
demostrado ser una alternativa ttil menos invasiva.:

EEG estandar normal

La actividad eléctrica de cualquier pareja de electrodos puede describirse en cuanto a su amplitud y
frecuencia (fig. 76-1). En un EEG estandar, la amplitud oscila mayormente entre 5 y 200 pV, y la frecuencia,
de 0 a unos 20 Hz. Las frecuencias se denotan con letras griegas: d (0-3 Hz), 6 (4-7 Hz), o (8-13 Hz) y 3
(mas de 13 Hz).
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FIGURA 76-1 EEG normal en un montaje bipolar anterior- posterior. Cada linea oscura
representa 1 s. En el primer segundo se produce un cierre de los ojos, que da lugar
a un ritmo a de fondo en reposo.

En el adulto despierto normal con los ojos cerrados, se observa un ritmo dominante posterior (RDP),
consistente en actividad a en la parte posterior de la cabeza. La amplitud de las ondas a desciende
anteriormente, y a menudo se sustituye por actividad (3 de bajo voltaje. El ritmo o desaparece (o se bloquea)
cuando se abren los ojos. Esta reactividad a la apertura/cierre de los ojos es un aspecto importante del EEG
normal, y a menudo resulta atenuada en muchos estados patoldgicos.

Cuando un adulto normal pasa a estar adormilado, el RDP desaparece, la actividad 3 frontocentral
puede ser mas prominente y la actividad O frontocentrotemporal se convierte en la predominante. La
somnolencia es el estadio I del suefio. A medida que el suefio se hace mas profundo, aparecen centralmente
ondas 0 o d individuales o complejas, llamadas puntas del vértice. El estadio II del suefio se caracteriza
por un numero mayor de puntas del vértice y rachas de actividad (3 de 12-14 Hz sinusoidal, denominadas
husos del suefio. El suefio mas profundo (estadio III, suefio de «ondas lentas»), caracterizado por actividad
0 progresivamente mas abundante y de voltaje mayor, no se observa por lo general en los EEG habituales.

En los EEG habituales se llevan a cabo ciertas técnicas de «activacion» con el fin de fomentar o provocar
una actividad normal o anémala del EEG. Estas técnicas, como hiperventilacion, estimulacion con luz,
sueno, privacion de suefio y rara vez el uso de farmacos, resultan ttiles para poner de manifiesto actividad
epiléptica: Las técnicas de activacion mas frecuentes son 3 min de hiperventilaciéon y una luz
estroboscopica brillante (con frecuencias de entre 5 y 30 Hz). La respuesta normal a la hiperventilacion
oscila entre ausencia de cambios y una escalada de ondas d de alta amplitud. La respuesta a la
hiperventilacion es especialmente notable en nifios y adultos jovenes. La respuesta anomala mas especifica
a la hiperventilacién es la produccion de descargas de punta-onda generalizadas de una crisis de ausencia
tipica. La estimulacién con luz estroboscépica puede producir una respuesta de impulso, observada como
actividad occipital en una frecuencia que es un multiplo armoénico de la frecuencia de la luz. En un pequefio
numero de pacientes epilépticos, la estimulaciéon con luz puede provocar una actividad epileptiforme
electrografica o incluso crisis comiciales patentes.: El uso de las técnicas de activacidon en pacientes
controlados con video-EEG por crisis psicédgenas no epilépticas resulta controvertido..

EEGy edad

El EEG de fondo es espectacularmente distinto en neonatos, lactantes y nifios. En el encéfalo en desarrollo
se observan cambios estereotipados del EEG.: En los prematuros, el EEG puede ser discontinuo y
asincronico.: Hasta 1 mes de edad es posible observar actividad de puntas, no indicativa de epilepsia. Los
ritmos de fondo posteriores aumentan de 5 a 6 Hz con 1 afo de edad hasta los 9-11 Hz normales a los 15
afos.u El ritmo ot de fondo disminuye con la edad, pero es de esperar que se mantenga por encima de 8 Hz.
Esto se expone con mas detalle en apartados posteriores del capitulo.:

Anomalias del EEG

Las anomalias del EEG son focales (solo afectan a un area encefalica) o generalizadas (en todo el encéfalo).
Ademads, las anomalias son continuas o intermitentes. Una anomalia que aparece y desaparece
bruscamente se llama paroxistica. Las anomalias pueden ser epilépticas o no epilépticas.

Anomalias no epilépticas del EEG

La anomalia del EEG generalizada mas frecuente es la actividad de ondas lentas bilateral (es decir,
actividad O y 0 en un registro de vigilia). Practicamente todos los trastornos que afectan de forma difusa
al encéfalo aumentan la actividad lenta. Asi pues, el EEG es una prueba sensible, aunque no especifica, de
encefalopatia. Las descargas periodicas generalizadas (GPD, generalized periodic discharges) con morfologia
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trifasica, y la actividad d ritmica generalizada o focal intermitente son otras anomalias no epilépticas
frecuentes.s= La actividad 0 ritmica intermitente frontal (ADRIF), considerada inicialmente un signo de
aumento de la presion intracraneal, también se observa con mas frecuencia en encefalopatias.z En la
encefalopatia hipdxica se aprecia tipicamente una ralentizacion con amplitud baja.: En casos mas graves,
un fondo de voltaje suprimido esta interrumpido por salvas de puntas de alta amplitud generalizadas,
patron denominado salva-supresidn. En los casos mds graves de coma, la supresion generalizada de la
amplitud (es decir, silencio electrocerebral) en ausencia de posibles factores de confusién (p. ej., farmacos,
hipotermia) es un hallazgo auxiliar para confirmar la muerte cerebral.: En apartados posteriores del
capitulo presentamos una descripcion mas detallada de las anomalias del EEG en el sindrome confusional
y en los pacientes con alteracion del estado mental.

Las anomalias encefélicas focales, por otra parte, producen una ralentizacion focal del EEG. En especial,
la actividad d irregular focal, denominada actividad 6 polimorfa (fig. 76-2), suele ser indicativa de una lesién
encefalica focal (como un tumor, un accidente cerebrovascular, una hemorragia o un absceso). Antes de la
introduccion de la neuroimagen moderna, se usaban las anomalias O focales para localizar lesiones
cerebrales. Las lesiones cerebrales focales podrian causar también una ralentizacién asimétrica de la
actividad de fondo del EEG o actividad {3 asimétrica.x
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FIGURA 762 Actividad 0 polimorfa en el hemisferio izquierdo de un paciente con un
tumor encefalico.

Anomalias epilépticas del EEG

El EEG ha sido especialmente 1til en el analisis de pacientes con trastornos epilépticos. Las anomalias
paroxisticas son frecuentes entre las crisis patentes (es decir, en el periodo interictal), asi como durante las
crisis (periodo ictal). Las anomalias paroxisticas incluyen espigas y puntas. Una espiga es una onda
individual que sobresale de la actividad de fondo y tiene una duracién inferior a 70 ms. Una punta es
similar, con una duracién de entre 70 y 200 ms. Las espigas y puntas tienen una fase ascendente y una
descendente asimétricas y a menudo se siguen de una onda lenta. La existencia de una espiga o una punta
es muy especifica; una sola punta en el contexto clinico adecuado podria ser suficiente para confirmar un
trastorno epiléptico. Sin embargo, esos hallazgos no son sensibles; el EEG es con frecuencia normal y carece
de esas descargas incluso en pacientes con epilepsia conocida. En ocasiones, son necesarios multiples
registros para capturar una anomalia y establecer el diagndstico.=
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Las anomalias paroxisticas epilépticas pueden ser generalizadas o focales. La anomalia generalizada
clasica es el patron de puntas y ondas a 3 Hz subyacente a la crisis de ausencia o de pequefio mal (fig. 76-
3). Una anomalia focal tipica es una sola punta focal seguida de una onda lenta. Esta anomalia puede
observarse en el periodo interictal en la epilepsia focal, como la epilepsia del 16bulo temporal. Un EEG
registrado durante una crisis puede mostrar varios patrones, como espigas/puntas repetidas, complejos de
ondas lentas-puntas, actividad 0 ritmica y otros. Después de una crisis (postical), el EEG muestra con mas
frecuencia ondas lentas. Los EEG del cuero cabelludo son tristemente poco fiables para detectar crisis
parciales simples.
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FIGURA 76-3 Descargas de punta-onda generalizadas en crisis de ausencia.

La relacion de cualquiera de estas anomalias con el paciente concreto es compleja. Por ejemplo, la
actividad paroxistica de un EEG no siempre significa que el problema del paciente esta relacionado con la
epilepsia; la determinacion final se basa tipicamente en el cuadro clinico global.

=
—:

Utilidad clinica del EEG en psiquiatria

El descubrimiento del EEG surgié del mundo de la psiquiatria. Hans Berger, el primero en registrar un
EEG y describir el RDP, era un psiquiatra interesado en la electrofisiologia. Desde entonces, el EEG se ha
convertido en una herramienta importante en la evaluacién de pacientes con sospecha de epilepsia.
Aunque su uso en psiquiatria no ha llegado a ser tan integral, hay varias situaciones clinicas en las que el
EEG resulta ttil en la evaluacion y el tratamiento de pacientes psiquiatricos. Y, quizas ain mas importante,
el EEG es la prueba de referencia para descartar crisis epilépticas no convulsivas causantes o
contribuyentes de las presentaciones psiquiatricas.= Ademas de sus usos clinicos, ha resurgido el interés
por el EEG, también el cuantitativo, como herramienta de investigacion en psiquiatria. Con la evolucion
de los criterios diagndsticos clinicos de los trastornos mentales (tal como la ediciéon del DSM-5) y la
propuesta de nuevos enfoques de la investigacion psiquiatrica (ejemplificados por los Research Domain
Criteria planteados por el National Institute of Mental Health), es posible que avance el conocimiento
usando métodos basados en el EEG. En los siguientes apartados revisaremos los principales usos clinicos
actuales del EEG en psiquiatria.

EEG en el sindrome confusional y pacientes con alteracion del estado
mental
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El EEG en el sindrome confusional casi siempre es anémalo, caracterizado por una lentitud generalizada
en los valores correspondientes a 8 0 , a menudo junto con una mala organizacién y una ralentizacién del
RDP. Estos hallazgos del EEG son mayormente inespecificos y pueden observarse en fenotipos
hiperactivos o hipoactivos del sindrome confusional.z A pesar de todo, el EEG sigue siendo til en la
evaluacién clinica del sindrome confusional. Los cambios del EEG suelen ser proporcionales a la gravedad
de los sintomas neuropsiquiétricos del sindrome confusional, y podria ser una herramienta de seguimiento
atil, aunque es posible que la mejoria del EEG se retrase respecto a la mejoria clinica.»

Atn mas importante, el EEG es crucial en casos en los que se sospechan crisis epilépticas no convulsivas.
Los pacientes con estado epiléptico no convulsivo (EENC) pueden ser indistinguibles clinicamente de
aquellos con sindrome confusional no ictal. En ocasiones se observan manifestaciones clinicas sutiles
(como tics en los parpados, fruncir los labios o balbuceos). Los factores que deberian suscitar la sospecha
de EENC incluyen presencia de una lesién encefalica previa conocida, cambios bruscos del estado mental
y evolucion fluctuante.= El EEG es la prueba de eleccién para diagnosticar EENC, a menudo por registros
a largo plazo. La deteccién precoz y el tratamiento urgente del EENC con farmacos antiepilépticos (FAE)
intravenosos son imperativos para prevenir la morbimortalidad secundaria.

A pesar de su ausencia de especificidad global en el sindrome confusional, el EEG aporta en ocasiones
pistas sobre su etiologia. La encefalopatia hepatica se asocia clasicamente con GPD de morfologia trifasica,
caracterizadas por negatividad inicial, seguida de una onda O o ® positiva de gran amplitud, y a
continuacién otra onda negativa (la negatividad aparece como deflexién ascendente en el EEG, y la
positividad, como deflexiéon descendente). Estas ondas son generalizadas y predominan en las regiones
anteriores de la cabeza. Aparecen de forma periddica, habitualmente con una frecuencia de 1-2 Hz. Las
ondas trifasicas se han documentado hasta en el 25% de los pacientes con encefalopatia hepatica, y han
sido asociadas con peor prondstico y mayor mortalidad.=s= Sin embargo, este patrén del EEG no es
especifico y se observa a menudo en pacientes con uremia, desequilibrios electroliticos, infecciones y otros
trastornos.» Hay que destacar que puede ser dificil diferenciar entre rachas de ondas trifasicas y cambios
epileptiformes del EEG o estado epiléptico. A menudo es necesario un EEG a largo plazo en esos casos
para asegurar si el patrén tiene una evolucion epiléptica. En algunos ejemplos puede estar indicado el
intento terapéutico con una benzodiacepina administrada durante el EEG para observar si la disrupcion
del patrén electroencefalografico conduce a la mejoria clinica. El término GPD con morfologia trifasica es
la nueva expresién adoptada por la nomenclatura en desarrollo y clasificacion del consorcio sobre EEG en
UCI de la American Clinical Neurophysiology Society (ACNS), que no denota deliberadamente una
connotacion etiologica automatica.»

Se han descrito otras alteraciones metabdlicas asociadas con cambios concretos en el EEG. La
hipoglucemia puede provocar lentitud focal en el EEG. La hipoglucemia y la hipocalcemia se han asociado
incluso con descargas epileptiformes. Se describi6 hiperglucemia no cetésica con descargas epileptiformes
lateralizadas periddicas (PLED, periodic lateralized epileptiform discharges, ultimamente denominadas
descargas periodicas lateralizadas [LPD, lateralized periodic discharges] en la nomenclatura en desarrollo
sobre EEG en UCI).z= En el hipertiroidismo, el EEG puede mostrar un ligero aumento en la frecuencia a y
actividad P excesiva. En el hipotiroidismo, se observa en ocasiones menos frecuencias a. Durante la
intoxicacion alcohdlica aguda, se aprecia ralentizacion del EEG, pero esta disminuye con la tolerancia. El
EEG del alcoholismo crénico se asocia con una incidencia mayor de registros de bajo voltaje (inferior a
25 uV) con poca ralentizaciéon en mas de la mitad de los pacientes (56%), comparados con controles sin
antecedentes de alcoholismo (13,9%). Esto resultaria util para diferenciar el delirium tremens de otras
encefalopatias toxicometabdlicas asociadas con ondas lentas 0 y d difusas.» Con el uso de cocaina y otros
estimulantes del sistema nervioso central (SNC), se aprecia un aumento de la actividad .2=

En las infecciones del SNC puede observarse una mezcla de ralentizacion del EEG y actividad
epileptiforme. En las meningitis y encefalitis, el EEG muestra tipicamente una lentitud inespecifica, pero,
en ocasiones, la irritabilidad cortical se manifiesta en el EEG en forma de descargas epileptiformes o crisis
comiciales. De las infecciones del SNC, la encefalitis herpética se asocia con un EEG caracteristico, que a
menudo pone de manifiesto PLED en las regiones temporales para las cuales es especifico el virus. Estos
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PLED son transitorios; suelen resolverse en unos dias.: También se observan hallazgos caracteristicos del
EEG en la panencefalitis esclerosante subaguda, una complicacién tardia del sarampion, cuyo EEG se
caracteriza por descargas generalizadas de puntas y ondas de alto voltaje, periédicas y de baja frecuencia
(cada 5-7 s). Son tipicamente sincrénicas con las sacudidas corporales mioclénicas.» La enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob (ECJ) se manifiesta caracteristicamente en el EEG con complejos de ~1 Hz de puntas
periddicas focales o generalizadas con crisis epilépticas o sin estas, pero al comienzo de la enfermedad
también se aprecian hallazgos inespecificos.= El EEG en la ECJ tiene una sensibilidad del 86% y una
especificidad del 67%.= Los pacientes con EC] variante nueva no manifiestan alteraciones periddicas del
EEG.= Los pacientes con infeccién por el VIH pueden tener multiples anomalias del SNC. En aquellos con
procesos cerebrales difusos (como meningitis o encefalitis), es posible que el EEG muestre lentitud
inespecifica. En los pacientes con lesiones focales (como toxoplasmosis, tuberculoma, criptococoma o
linfoma del SNC), el EEG puede ser andmalo mas focalmente. En la demencia-sida, una demencia con
manifestaciones predominantes del 16bulo frontal, el EEG presenta en ocasiones una ralentizacion
intermitente o continua de predominio anterior.x

El EEG suele ser util en las encefalitis autoinmunes. Los pacientes con encefalopatia de Hashimoto
muestran tipicamente lentitud bilateral en el EEG, pero se describen también crisis temporales focales.
Estas alteraciones se resuelven con el tratamiento eficaz.=» En la encefalitis limbica, en ocasiones se observa
lentitud temporal, descargas epileptiformes o crisis temporales.« En la encefalitis mediada por el receptor
de N-metil-D-aspartato (NMDAR), el EEG suele ser lento. Es posible observar clinicamente crisis atipicas
en este trastorno sin alteraciones obvias del EEG del cuero cabelludo. Se describe un patrén especifico de
lentitud en pacientes con encefalitis limbica y NMDAR, caracterizado por lentitud ritmica generalizada
con actividad 8 superpuesta, llamado «d-cepillo extremo».» Por taltimo, en los pacientes con lupus
eritematoso sistémico, la afectacion encefdlica parece tener predileccién por causar anomalias en el EEG
hemisféricas izquierdas.=

Efecto de medicamentos y toxicos sobre el EEG

Multiples farmacos relevantes para la psiquiatria afectan al EEG. A menudo se observa una ralentizacion
del EEG de fondo con concentraciones tdxicas de muchos medicamentos psicoactivos. Incluso en dosis
terapéuticas, farmacos como la carbamacepina, la gabapentina, la clozapina, el litio y los antidepresivos
triciclicos son capaces de ralentizar el ritmo de fondo. Los anticolinérgicos también causan lentitud de
fondo, que podria ir en paralelo a un sindrome confusional clinico debido al estado hipocolinérgico.=

La lentitud de fondo no es el tnico efecto de los psicofarmacos sobre el EEG. Con los antipsicéticos, la
mayoria de los cuales disminuyen el umbral epiléptico clinico, se observan alteraciones epileptiformes en
el EEG. El antipsicético mas conocido por este efecto es la clozapina, que se asocia con ralentizacion del
EEG y descargas epileptiformes en mas de la mitad de los pacientes.« De los antidepresivos, el bupropiéon
puede provocar alteraciones epileptiformes o crisis, especialmente en dosis altas y con la formulacién de
liberacién inmediata.= El litio produce en ocasiones lentitud difusa, pero también es capaz de potenciar
una actividad epileptiforme previa. Las concentraciones tdxicas de este medicamento tienen la posibilidad
de provocar actividad comicial subclinica que contribuye al estado confusional observado a menudo en
esta situacion clinica. Las anomalias del EEG detectadas en la toxicidad por litio incluyen lentitud difusa,
puntas y DPG con morfologia trifasica.=

Los sedantes también causan ralentizacidn, pero hay otras caracteristicas asociadas en el EEG. Las
benzodiacepinas y los barbittricos provocan un aumento de la actividad 3 en el intervalo de 20-25 Hz,
denominado «exceso de {3». El hallazgo de exceso de 3 en el EEG indica consumo de farmacos y resulta
atil clinicamente. El exceso de {3 es méas pronunciado en las personas de menos edad y con la ingesta aguda
del farmaco. Si se debe a barbituricos, a menudo predomina en las derivaciones frontales.z Los
barbittricos, en dosis lo suficientemente altas, inducen un patrén de supresion en salvas (caracterizado
por supresion de la actividad de fondo del EEG interrumpido por salvas de actividad irregular) e incluso
pueden provocar un silencio electrocerebral completo.= La abstinencia resultard en puntas generalizadas
y en ocasiones se acomparfian de crisis epilépticas por abstinencia. Los anestésicos generales inducen una
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actividad frontal rdpida y atenuacién del patrén a y, con un coma més profundo, un patrén de supresion
con salvas.z Se han descrito descargas epileptiformes, PLED incluidas, con dosis toxicas de baclofeno,
mercurio, manganeso, isoniacida, triciclicos, penicilina y aminofilina.= En la intoxicacion por ketamina y
PCP, se observan DPG de baja frecuencia (< 0,25 Hz).«

EEG en lademenciay la seudodemencia

Con el «envejecimiento normal» es posible una reduccién de la frecuencia del RDP hasta de 1 Hz o el 10%
del EEG basal obtenido a una edad menor. Un descenso mayor en la frecuencia del RDP podria ser un
signo de un proceso degenerativo, incluso si la frecuencia de fondo sigue estando en el intervalo de a..2 Una
vez establecida una enfermedad demenciante, se observa lentitud difusa del EEG, con o sin ralentizacion
del RDP. La enfermedad de Alzheimer (EA) causa a menudo estos hallazgos inespecificos en el EEG. Sin
embargo, en ocasiones, la lentitud puede ser maxima en regiones temporales y parietales. El EEG en la EA
también muestra en ocasiones atenuacién del ritmo P.z= Estas alteraciones suelen ir en paralelo a la
evolucion clinica de la enfermedad, pero carecen de la especificidad necesaria para permitir la deteccion
de casos basada en el EEG.z En la demencia vascular multiinfarto, es posible observar lentitud focal o
multifocal. La actividad O temporal focal es una marca de enfermedad microvascular. En casos con
afectacion vascular subcortical profunda, alteraciones corticales diseminadas o mezcla de alteraciones
vasculares/EA, tal vez se aprecie lentitud difusa, en vez de focal. Las demencias frontotemporales afectan
a los lobulos frontales y/o temporales, a menudo de forma asimétrica. Los hallazgos del EEG podrian
indicar una variante frontal de la demencia si el EEG muestra lentitud localizada frontalmente, pero el
EEG suele ser normal o presentar lentitud difusa en esta entidad.== Por tltimo, resulta util en ocasiones
obtener un EEG para diferenciar la demencia del deterioro cognitivo relacionado con la depresion
(denominado habitualmente seudodemencia), en el que el EEG es normal o muestra una lentitud muy
leve. En pacientes con demencia precoz y sintomas cognitivos leves, el EEG es normal, o bien muestra
anomalias discretas (como lentitud del RDP). Sin embargo, un EEG normal en un paciente con una
demencia avanzada y problemas cognitivos graves es atipico y deberia suscitar dudas sobre el diagndstico.
Por el contrario, la mayoria de los pacientes con demencia tienen EEG andémalos; hasta en un tercio de los
pacientes puede haber anomalias moderadas o graves.s=

EEG en los trastornos afectivos, los trastornos de ansiedad y el
trastorno obsesivo-compulsivo

El EEG es importante en la evaluacién de pacientes con sintomas de ansiedad y angustia episodicos,
fundamentalmente para buscar actividad epileptiforme o comicial obvia.= Hay multiples descripciones de
pacientes con crisis parciales simples precedidas por crisis de angustia y diagnosticadas de trastorno de
angustia idiopatico.z= Ademas, la ansiedad ictal y no ictal pueden coexistir,= y en ocasiones es necesario
un EEG para diferenciar los tipos de episodios de ansiedad que un paciente estd presentando. En estas
situaciones clinicas, el EEG alcanza su maxima utilidad cuando se registra actividad electrografica ictal
durante los episodios en cuestion. Tal vez sea preciso un EEG ambulatorio para capturar esos episodios y
aumentar el rendimiento de un registro interictal. Las descargas epileptiformes interictales aumentan
significativamente la posibilidad de epilepsia causal o concomitante, y respaldan un ciclo de FAE, aunque
no conllevan el diagnostico definitivo de epilepsia. En personas con sintomas de angustia, se describen
otras anomalias del EEG (como lentitud focal y asimétrica) hasta en el 20% de los casos,« pero esas
anomalias son mas dificiles de interpretar. Por otra parte, un EEG normal en esta situaciéon no siempre
descarta angustia ictal (es decir, crisis parciales simples causantes de sintomas de angustia), puesto que el
EEG con frecuencia es negativo en las crisis parciales simples en las que no esté involucrada la suficiente
corteza cerebral accesible al EEG. Si persiste un alto grado de sospecha, podria ser razonable comenzar un
ciclo terapéutico obteniendo o no maés datos electrofisiologicos por medios como electrodos esfenoidales
y magnetoencefalografia.
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El EEG no ha llegado a ser, por lo deméds, una herramienta universal en la préctica clinica en los
trastornos afectivos y de ansiedad. En la depresion se describen anomalias del EEG hasta en el 20-40% de
los casos,« pero se trata de anomalias inespecificas y su relevancia es incierta. En pacientes con depresion
y deterioro cognitivo, un EEG normal es un signo de buen prondstico. En el trastorno obsesivo-compulsivo
(TOC), el EEG suele ser inttil. Varios hallazgos cuantitativos del EEG requieren mas estudios y resultan
alentadores para el diagndstico y prondstico.z«

EEG en la psicosis

El EEG suele estar indicado en pacientes con psicosis de comienzo reciente para descartar causas de
sintomas psicoticos secundarios. El EEG resulta especialmente ttil para descartar EENC manifestado por
sintomas psicoticos. Esto es sobre todo importante en pacientes con epilepsia conocida; es posible observar
psicosis como fendmeno ictal, postictal o interictal. En estos casos, es ttil obtener un video-EEG de larga
duracion. Si se observan crisis electrograficas en sincronia con los episodios psicoticos, la psicosis sera ictal
con alta probabilidad. La psicosis postictal no se asocia con actividad comicial en el EEG, sino con lentitud
focal o generalizada por lo general. En la psicosis interictal, el EEG no revela actividad ictal obvia, pero
puede manifestar descargas epilépticas interictales.

El EEG resulta util también para descartar otras causas neurologicas de sintomas psicéticos secundarios,
como intoxicacién y abstinencia de sustancias, lesiones encefalicas focales, trastornos inflamatorios o
infecciosos del SNC, y trastornos metabolicos. Estos cuadros pueden mostrar anomalias del EEG, muchas
de las cuales se han descrito en el apartado anterior sobre anomalias del EEG en el sindrome confusional.

En los demas casos, resulta controvertido utilizar universalmente el EEG en pacientes que presentan lo
que parece ser un trastorno psicético primario. Desde los afos cincuenta se ha acumulado un cuerpo
bibliografico que describe las alteraciones del EEG en la esquizofrenia. Estos trabajos recogen anomalias
del EEG y desviaciones de la normalidad en el 20-60% de los pacientes con esquizofrenia no tratada.s Esas
anomalias incluyen lentitud de fondo, actividad (3 desorganizada excesiva, ausencia de RDP, «mar picado»
de fondo en el EEG y variantes de relevancia incierta (como espigas fantasma y la variante de 14 y 6 Hz).
Algunos estudios llegan a sefialar descargas epileptiformes en estos pacientes.«z No obstante, la relevancia,
la constancia y la utilidad clinica de estos hallazgos del EEG en pacientes con esquizofrenia siguen siendo
inciertas. Se necesitan mas estudios en esta drea para superar las limitaciones de los trabajos previos.s=

Hay indicios de que el EEG podria aportar una informacién prondstica util en pacientes con psicosis.
En personas con esquizofrenia, un EEG normal predice una probabilidad mayor de remisién tras 1 afio de
tratamiento.« Un EEG «hipernormal» con hipersincronia y menor reactividad a los estimulos predice un
peor prondstico y una respuesta menor a los antipsicdticos.» En pacientes con un primer brote psicético,
un EEG anomalo es un signo pronéstico negativo, predictivo de un riesgo mayor de conversion a una
enfermedad psicética crénica.»»

EEG cuantitativo

Los EEG cuantitativos (EEGc) suponen el uso de analisis estadisticos informaticos y representaciones
graficas de los datos del EEG. Algunas manipulaciones frecuentes son el analisis espectral, que consiste en
la conversion del tiempo en un dominio de frecuencia mediante la transformacién de Fourier, permitiendo
asi valorar la «potencia» de una frecuencia en un registro determinado; el analisis de fuente, técnica usada
para retroproyectar sefiales del EEG con el fin de derivar la localizacion de un dipolo; y la tomografia
electromagnética, un método que representa graficamente los resultados estadisticos en la prueba de
neuroimagen estructural del paciente (como resonancia magnética [RM]) para crear un mapa de dichos
resultados. La comunidad neurolégica sembré dudas sobre el lugar del EEGc en una amplia gama de
trastornos neuropsiquidtricos. La American Neuropsychiatric Association recomendé un uso cauteloso del
EEGc en las discapacidades atencionales y de aprendizaje de la infancia, asi como en los trastornos
afectivos y las demencias.» No obstante, su uso esta creciendo como herramienta de investigacién, y ya
hay un cuerpo bibliografico sobre sus usos potenciales como complemento del andlisis visual del EEG.
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Aunque la mayoria de esos usos han sido demostrados clinicamente, quedan fuera del alcance de este
capitulo de orientacién clinica; muchos son alentadores y es posible que pasen al campo clinico si reciben
el respaldo de mas datos cientificos.=

Potenciales evocados

Los potenciales evocados (PE) pueden usarse para comprobar la integridad de una via sensitiva en el SNC.
Se aplica un estimulo sensitivo (visual, auditivo o somatosensitivo) y produce un cambio en el fondo del
EEG. El potencial evocado es el cambio del EEG que es dependiente y acotado en el tiempo respecto al
estimulo.zx»

Los potenciales evocados visuales (PEV) se obtienen habitualmente con un estimulo en forma de
damero que alterna cuadrados blancos y negros repetidamente. Se estimula cada ojo individualmente, a
continuacién se miden las respuestas en el area occipital del cuero cabelludo. La onda principal medida es
una gran onda positiva con una latencia de unos 100 ms (P100). En la esclerosis multiple y la neuritis
oOptica, la onda esta retrasada.= Se observan PEV retrasados o ausentes en muchos otros trastornos, como
problemas oculares (p. ej., glaucoma), lesiones compresivas del nervio éptico (p. ej., lesiones hipofisarias)
y afectacion de las radiaciones 6pticas o de la corteza occipital.

La estimulacién auditiva se emplea para registrar una respuesta evocada auditiva del tronco del
encéfalo. La estimulacion con clics breves produce seis ondas pequefias en los primeros 10 ms. Los origenes
de estas ondas estan en estructuras ascendentes consecutivas del tronco del encéfalo, lo que permite
estudiar la integridad del tronco del encéfalo con estas ondas, y la prueba también se ha usado para valorar
la «muerte troncoencefdlica» en casos de sospecha de «muerte cerebral».» Las ondas también estdn
retrasadas en la esclerosis multiple.

Los potenciales evocados somatosensitivos (PES) son las respuestas eléctricas promediadas en el SNC
a la estimulacién somatosensitiva. Al igual que los potenciales de accién de nervios sensitivos del sistema
nervioso periférico, la mayoria de los componentes de los PES representan la actividad transportada por
las grandes fibras sensitivas de la columna dorsal (via de la corteza sensitivomotora primaria del lemnisco
medial). Los PES se usan para comprobar la integridad de la via y determinar su velocidad de conducciéon
(VQC). Los PES de la extremidad superior se producen habitualmente estimulando el nervio mediano en la
muneca. El PES cerebral en respuesta a la estimulacion del nervio mediano se recoge mejor de un punto
cerca de 2 cm por detrds del electrodo central contralateral. Los PES de la extremidad inferior se producen
estimulando el nervio tibial posterior en el tobillo o el nervio peroneo en la cabeza del peroné, y se registran
en el vértice de la cabeza. Al estimular los nervios de las piernas, es posible obtener PE de todos los niveles
del neuroeje, incluida la médula espinal. Los PES resultan especialmente utiles en la evaluacién de
pacientes en coma. La ausencia bilateral de PES es altamente predictiva de mal prondstico.«

Conduccion nerviosa

Estudios de conduccidon en nervios periféricos
Conduccion nerviosa sensitiva

Los objetivos de los estudios de conduccién nerviosa sensitiva son valorar el ntiimero de axones
funcionantes y el estado de la mielina de esos axones. En el estudio de conduccién nerviosa sensitiva
habitual, los axones de un nervio sensitivo se activan con un pulso de corriente eléctrica. Los potenciales
de accion, denominados potenciales de accion nerviosos sensitivos (PANS), discurren a lo largo del nervio. El
campo eléctrico producido por esos potenciales de accion se registra en un punto alejado del lugar de
estimulacion. Cada axdén contribuye a la amplitud de los PANS recogidos. Usando la distancia entre el
punto de estimulacién y la zona de registro, y el tiempo entre la estimulacion y la llegada de los potenciales
de accion al lugar de registro, es posible calcular la VC, que refleja la calidad de la mielina de los axones.
En las neuropatias por degeneracion axdnica, la caracteristica principal es una reduccion de la amplitud
de los PANS. En las neuropatias desmielinizantes, es la ralentizacién de la VC. En las radiculopatias, las
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amplitudes de los PANS y las VC son totalmente normales. Esto es asi porque la lesion es practicamente
siempre proximal al ganglio de la raiz dorsal, dejando indemne la continuidad de los cuerpos celulares y
sus axones periféricos. Los PANS, del mismo modo, permanecen normales en las lesiones del SNC.

Conduccién nerviosa motora

Para estudiar los axones de nervios motores se estimula un nervio con axones motores a lo largo de su
recorrido mientras se registra en el musculo inervado por el nervio. Cada axén motor inerva tipicamente
cientos de fibras musculares; en conjunto, constituyen una unidad motora. Cuando se estimula un nervio,
se activan multiples unidades motoras, y se registra un potencial de accion muscular compuesto (PAMC) en
el musculo. El intervalo entre la aplicacion del estimulo eléctrico y el inicio del potencial de accion
muscular depende principalmente de la VC en el nervio motor y de la integridad funcional de la unién
neuromuscular (UNM). Este intervalo recibe el nombre de latencia motora distal.

En las neuropatias por degeneracion axdnica, las amplitudes de los PAMC estan reducidas, aunque es
posible que esto no sea significativamente anémalo hasta que el proceso se encuentre moderadamente
avanzado. En las neuropatias desmielinizantes, habrd una disminucién de la VC y una prolongacién de la
latencia motora distal. Una lesion focal de un nervio provocara la ralentizacion de la conduccién a través
de la lesién, con o sin bloqueo de la conduccién, definido como un descenso de la amplitud de los PAMC
de mas del 30% a través de la lesiéon. En las lesiones totales focales se observan hallazgos bastante
espectaculares en la conduccién nerviosa. El nervio estd completamente normal por debajo de la lesion,
pero la estimulacién eléctrica proximal a la lesiéon no logra respuesta (de forma similar a los intentos del
paciente de activar el musculo).=

En la radiculopatia (lesién de las raices nerviosas), los estudios de conduccién nerviosa motora pueden
ser normales, o bien mostrar una discreta reduccion de la VC en relacién directa con la cuantia de la
pérdida de grandes fibras. En las enfermedades del SNC, habitualmente, no habra cambios de la
conduccion nerviosa motora a menos que estén afectadas las células del asta anterior.

Respuestas tardias

Resulta dificil estudiar los segmentos mas proximales de los nervios porque se sitian profundamente y no
son facilmente accesibles cuando salen de la médula espinal. Ciertos procesos, como radiculopatias por
protrusion de discos y algunas neuropatias (p. €j., Guillain-Barré), afectan predominantemente a estos
segmentos proximales. Las llamadas respuestas tardias, el reflejo H y la respuesta F, también son ttiles en
estas situaciones. El reflejo H es una respuesta refleja monosinaptica obtenida situdndose por encima del
musculo gastrocnemio. Su recorrido es similar al del reflejo aquileo. El estimulo eléctrico activa las
aferentes I-a (procedentes de los husos musculares), que propagan el impulso a la médula espinal y
establecen conexiones monosindpticas excitadoras con las neuronas motoras «, produciendo potenciales
de accién en el nervio motor que alcanzan el musculo. Asi pues, los potenciales de accion discurren a través
del segmento proximal del nervio dos veces durante la produccién del reflejo H (una en la porcién
sensitiva del nervio y otra en la motora).

La respuesta F, u onda F, tiene la ventaja respecto al reflejo H de que puede encontrarse en la mayoria
de los musculos. Tras la estimulaciéon de un nervio motor, un potencial de accién discurre antidrémica y
ortodromicamente; un pequefio porcentaje de células del asta anterior que han sido invadidas
antidromicamente produciran un potencial de accién ortodromico que es el responsable de la respuesta F.
Por tanto, para producir una respuesta F, los potenciales de accion deben viajar dos veces por el segmento
proximal del nervio motor.=

Electromiografia

La actividad del electromiograma (EMG) se registra normalmente con una aguja colocada en el musculo.
Como las fibras musculares de una unidad motora individual no estdn agrupadas densamente en el
musculo, la aguja del EMG solo registra de unas 10 fibras de cada unidad motora. La amplitud, duracion
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y configuracion de la actividad eléctrica recogida de una unidad motora varia segtin la aguja cambia su
orientacién respecto a las fibras musculares. A pesar de su variabilidad, es posible especificar un intervalo
normal para la amplitud, la duracién y la configuracion de los potenciales de accién de la unidad motora
(PAUM) para cada musculo y edad.

Cuando se inserta una aguja de EMG en un musculo normal en reposo, no hay actividad eléctrica. Con
un esfuerzo débil se activan varias unidades motoras. En este nivel de activacién bajo, es posible observar
los PAUM individuales y evaluar sus parametros. Con un trabajo maximo, se incorporan tantas unidades
que no es posible discernir los PAUM individuales; todo lo que se ve es un patrén eléctrico denso, llamado
patrén de interferencia, que puede caracterizarse por su densidad y su amplitud de maximo a maximo. La
densidad normal sera «completa» si no hay huecos, o bien «muy mezclada» si existen unos pocos huecos
cortos. Algunas personas no pueden o quieren ejercer un esfuerzo maximo y el patron sera menos denso
como resultado. Por este motivo, hay que tener en cuenta el grado de esfuerzo a la hora de valorar el patrén
de interferencia.

Hallazgos del EMG
Lesion parcial aguda (p. €j., laceracion parcial de un nervio)

Los axones motores lesionados sufren una degeneracion walleriana a lo largo de unos 5 dias, dejando a las
fibras musculares inervadas previamente por esos axones en un estado de desnervacién. En 10-14 dias
aproximadamente, la aguja del EMG registra potenciales de accién de las fibras musculares desnervadas
en forma de fibrilacién y ondas puntiagudas positivas. Ambos son simplemente potenciales pequefios y
difasicos que comienzan con una fase positiva.

Lesién parcial crénica

Tras semanas o meses se produciran brotes colaterales de los axones motores supervivientes para inervar
las fibras musculares desnervadas. La actividad espontanea cesard. Las unidades motoras contendran
ahora mas fibras musculares de lo normal; por este motivo, los PAUM probablemente tendran mayor
duracién y amplitud, y seran polifasicos. Es posible que mejore la densidad del patréon de interferencia,
pero probablemente seguird estando por debajo de la completa, aunque la amplitud si aumentara.

Lesién completa

En este caso, ningtin potencial de accién de nervios motores iniciado voluntariamente puede alcanzar el
musculo debido a una lesiéon desmielinizante focal. Las fibras musculares no estardn desnervadas, de
modo que no fibrilaran. El EMG revelard la ausencia de actividad espontanea, PAUM y patrén de
interferencia. Tras los primeros dias, las fibras musculares desnervadas comienzan a fibrilar.

Miopatia

El modelo simple de miopatia se caracteriza por la pérdida de fibras musculares individuales de sus
unidades motoras. En las miopatias activas, especialmente la polimiositis, puede haber cierta necrosis
muscular segmentaria. Este proceso divide a una fibra muscular en un segmento inervado y otro no
inervado. Es posible que el segmento no inervado fibrile y, por tanto, en las miopatias activas haya cierta
fibrilacién y puntas positivas; lo mas frecuente es la ausencia de actividad esponténea.

Estudios de la unién neuromuscular

La anomalia mas frecuente de la UNM es la miastenia grave. Los estudios neurofisiologicos habituales de
la miastenia grave son la prueba de estimulacion nerviosa repetida y el EMG de fibras aisladas. En la
prueba de estimulacion repetida, se estimula al nervio con frecuencias de 2 a 10 Hz. En personas sanas, el
potencial de accién es el mismo, pero en pacientes con miastenia la amplitud de los potenciales de accién
puede reducirse con las estimulaciones sucesivas. En el sindrome miasténico inverso —sindrome de Eaton-
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Lambert-, la prueba de estimulacion repetida muestra un aumento progresivo de la amplitud del potencial
de accién muscular.

El EMG de fibras aisladas es muy sensible para el diagndstico de miastenia grave. En esta prueba se usa
una aguja mindscula capaz de detectar los potenciales de accidon de fibras musculares individuales. El
tiempo entre la descarga de dos fibras musculares de la misma unidad motora deberia ser muy estable. En
la miastenia grave, debido al funcionamiento lento e incierto de la UNM, podria haber un aumento en la
variabilidad del tiempo entre las descargas de estas dos fibras musculares; esto se denomina «fluctuacion

aumentada» .«

Acceda online a las preguntas de opcién multiple (en inglés) en https://expertconsult.inkling.com
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