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INTRODUCCIÓN


Luego de casi dos décadas dedicadas a la docencia y de ver pasar por nuestras manos generaciones de residentes, observar sus diferencias, habilidades, destrezas, gustos y dudas, hemos confirmado siempre que lo importante es dejar conceptos prácticos que puedan ser aplicados a diario. Especialmente porque un buen neuropediatra debe tener la habilidad de solicitar e interpretar adecuadamente un electroencefalograma, pero primordialmente es fundamental que pueda hacer una integración de la clínica con los estudios neurofisiológicos y, en particular, de los electroencefalogramas. Esto nos motivó a realizar el presente texto de electroencefalografía y darle un carácter práctico.


De esta manera, realizaremos un paseo desde los conceptos celulares neurofisiológicos y anatómicos básicos de la electroencefalografía hasta llegar a las indicaciones, técnica e interpretación de estudios electroencefalográficos y videoelectroencefalográficos, pasando por conceptos físicos y técnicos fundamentales en la adecuada interpretación y uso de estos recursos. Haciendo énfasis en la maduración de la actividad cerebral y los hallazgos de los principales síndromes epilépticos presentados en la infancia.


Es común que al leer un libro de neurofisiología o de electroencefalografía muchos pasen los primeros capítulos por alto, por extensos o complejos, o porque deseen ir directo a los hallazgos en el electroencefalograma: olvidan que estos principios nos diferencian a los neurólogos, nos sientan las bases para comprender todos los conceptos e interpretar adecuadamente, diferenciando, por ejemplo, artificios de verdadera actividad fisiológica o anormal. Por esta razón, quiero tratar estos primeros temas de una manera muy simple, con lenguaje sencillo y resaltando solo los conceptos que, en mi opinión personal, son fundamentales y que deben quedar siempre presentes.


También intentaremos mostrar diferentes ejemplos de electroencefalogramas, no solo los clásicos que generalmente escogemos en presentaciones, sino algunos un poco menos obvios que encontramos en nuestra práctica diaria. Estos ejemplos incluyen trazos de electros recolectados en estos casi 20 años de diferentes equipos de electroencefalografía que, aunque podrían tener un poco menos de estética por las dificultades técnicas de estos tiempos y hasta personales, nos dan una visión más objetiva y práctica.


Muchos especialistas —particularmente los ubicados en ciudades intermedias— se ven enfrentados a diario a la lectura de electroencefalogramas para orientar el diagnóstico y manejo de sus pacientes, por eso, este libro está también dirigido a ellos como una herramienta para aclarar dudas, afianzar conocimientos que en su corta rotación requieren consolidación y, así, beneficiar a nuestros pacientes. Sin embargo, cuando la complejidad del estudio y del caso en particular ameriten, debe buscarse ayuda y orientación de manos y ojos entrenados. En las ciudades donde contamos con expertos en este campo, la práctica diaria de realización e interpretación debe ser asignada a ellos.


Este texto también tiene como objetivo motivar a los estudiantes de pre y postgrado, así como a especialistas, para profundizar en este maravilloso mundo de la neurofisiología y realizar entrenamientos en centros especializados, logrando así, cada vez más, un nivel de más alta calidad en el país que beneficie a todos nuestros pacientes.




CAPÍTULO 1


CONCEPTOS FISIOLÓGICOS BÁSICOS


A pesar de que la electroencefalografía puede ser considerada por muchos como un tema bastante complejo, puede llegar a ser sencilla y clara, si manejamos y recordamos sus principios y su origen. De esta manera, debemos remontarnos a conceptos tan básicos pero fundamentales en la electroencefagrafía, como lo es el potencial de acción celular neuronal.


1.1. POTENCIAL DE ACCIÓN NEURONAL


La membrana celular de una neurona es una membrana bilipídica, semipermeable. En el estado de reposo, los iones de potasio (K+) pueden atravesar fácilmente la membrana, mientras que, para los iones de cloro (Cl-) y de sodio (Na+), es más difícil pasar debido a que requieren de métodos activos. Las moléculas proteicas, cargadas negativamente (A-) en el interior de la neurona, no pueden atravesar la membrana.


De tal manera, una neurona en reposo tiene un interior más negativo que el exterior celular, originando un potencial de reposo de -70µV. En el interior de la célula contamos más moléculas de potasio, pero muchas menos de sodio en relación con el exterior; asimismo, la cantidad de cloro es mucho mayor en el exterior, lo que da la diferencia de potencial que origina el potencial de reposo: esta diferencia es de 70µV que, por convención, al ser medido en el interior de la neurona, se determina como -70µV (1) (tabla 1.1).


Tabla 1.1. Concentraciones de los iones en mmol/L








	Ión


	Espacio intracelular


	Espacio extracelular







	Na


	15


	145







	Cl


	7


	100







	K


	150


	5










De esta manera, por gradiente de concentración, el sodio intentaría o tendería a ingresar a la neurona, al igual que por gradiente eléctrico el sodio tendería a ingresar por atracción de la carga negativa, pero requiere de canales iónicos dada la configuración molecular de la membrana neuronal.


A diferencia del sodio, el potasio tiene un gradiente de concentración a su favor para salir de la célula neuronal, pero no así el gradiente eléctrico. De esta manera, los dos gradientes se anulan y el potasio tiende a permanecer en el interior de la neurona. Lo mismo le ocurre al cloro, donde tiene un gradiente de concentración a favor, pero no el eléctrico (1).


Cuando se produce un estímulo se abren los canales de sodio y este tiende a entrar haciendo más positivo el interior de la neurona y desencadenando el fenómeno de despolarización. Al llegar el potencial a -55 —que es el umbral para producir un potencial de acción—, se abren aún más canales de sodio y la entrada de este es masiva, iniciando así un potencial de acción que trasmite el impulso neuronal. El potencial nervioso llega a un valor de +35, y en este momento los canales de sodio se inactivan. La polaridad de la membrana se invierte y el interior celular se hace más positivo y el exterior es más negativo, invirtiendo el gradiente eléctrico del potasio y así, tanto el gradiente de concentración y el eléctrico, hacen que el potasio salga de la célula. Inicia así la repolarización y se completa el potencial de acción (1,2). Debido a que los gradientes en este momento no favorecen al sodio —porque el gradiente eléctrico está en contra—, se requiere de la bomba sodio potasio ATPasa, que saca 3 moléculas de sodio por 2 de potasio.


Mientras los canales de sodio están inactivados, no se pueden generar nuevos potenciales de acción, lo cual se denomina período refractario absoluto; pero un estímulo lo suficientemente intenso puede generar un nuevo potencial de acción en período refractario relativo, debido a la difusión de potasio continua hacia fuera (3,4) (figura 1.1).
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Figura 1.1. Fases del potencial de acción neuronal.


Fuente: traducido de (3).


Esta información, aunque simple, nos permite interpretar con mayor facilidad la electroencefalografía, los mecanismos básicos de la epiléptogenesis, la fisiopatología en los síndromes epilépticos de la infancia y, por ende, el uso racional de anticonvulsivantes. Estos conceptos resultan fundamentales y ligados no solo a la práctica diaria, sino a la principal razón de ser de la electroencefalografía, que es la epilepsia. Así podemos recordar que medicamentos como carbamazepina, oxcarbazepina, eslicarbazepina, fenitoina, fosofenitoina, felbamato, topiramato y la zonisamida, en su mecanismo de acción, causan una inactivación rápida de canales de sodio, prolongando el período de inactivo de los canales de sodio y la lacosamida hace una inactivación lenta de canales de sodio (5,6). En la actualidad se cuenta con anticonvulsivantes innovadores en su mecanismo de acción, como la retigabina y la exogabina, moduladores de canales de potasio (5).


Pero, para entender cómo podemos reflejar estos conceptos en la interpretación de los electroencefalogramas, debemos recordar que la actividad cerebral que registramos en la superficie no registrará la actividad de neuronas en forma individual, por eso necesitamos ir más lejos de una neurona individual y considerar los potenciales post sinápticos.


1.1.1. Potenciales postsinápticos


Un potencial postsináptico (PSP) es un cambio temporal en el potencial de membrana de la célula postsináptica, causado por el flujo de iones cargados por sinapsis eléctricas o por sinapsis químicas por neurotransmisiones, que cambian la probabilidad de que se dé un potencial de acción en la neurona. Por consiguiente, los PSP se producen en las neuronas postsinápticas, existiendo PSP excitatorios (EPSP) e inhibitorios (IPSP).


Un PSP es EPSP si despolariza la membrana y aumenta la probabilidad de que se dé un potencial de acción, y es IPSP si la disminuyen, manteniendo la neurona hiperpolarizada, como lo podemos ver en las figuras 1.2 y 1.3.
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Figura 1.2. El potencial postsináptico excitatorio cambia la polaridad de la membrana causando un potencial de membrana más positivo, llevándolo al umbral de un PA.


Fuente: elaborado por la autora.
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Figura 1.3. Un potencial postsináptico inhibitorio aleja el potencial de la membrana más del umbral, haciendo su interior más negativo.


Fuente: elaborado por la autora.


A menudo, los EPSP son consecuencia de la apertura de canales catiónicos de ligandos. Estos canales permiten el paso de los tres cationes más abundantes (Na+, K+ y Ca +2), aunque la entrada de Na+ es mayor que el Ca +2 o la salida de K+. Los IPSP son consecuencia de la apertura de canales de cloro Cl- o de potasio K+. La apertura de canales iónicos para el Cl- hacen que este tienda a entrar hacia la neurona postsináptica, haciendo más negativo su interior. Cuando se abren los canales de Cl-, los iones cloruro se difunden más rápidamente al medio intracelular, por gradiente de concentración.


También se puede hiperpolarizar la membrana postsináptica, debido a la apertura de canales para el K+, ion que comienza a salir de la neurona causando que el interior se haga más negativo. De todas maneras, este cambio de permeabilidad es de corta duración y las condiciones de reposo se restauran nuevamente.


Nuevamente, estos conceptos están unidos directamente con la génesis de la epilepsia y los principios farmacológicos de los anticonvulsivantes, debido a que las crisis epilépticas se originan por un aumento excitatorio y una pérdida inhibitoria; los anticonvulsivantes van a actuar regulando estos dos procesos en diferentes puntos (figura 1.4).
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Figura 1.4. Ejemplo de potencial postsináptico inhibitorio por neurotrasmisores como el GABA.


Fuente: modificado de (7).


Las benzodiacepinas aumentan el tono del GABA con una unión reversible, a diferencia del fenobarbital, que hace una unión irreversible. El Vigabatrim hace una inhibición más específica e irreversible. Otros anticonvulsivantes también tienen una acción en GABA, como el felbamato, el ácido valproico, gabapentin, levetiracetan, topiramato, reigabina y tiagabina (5).


1.1.2. Sumación espacial y temporal


Los potenciales sinápticos, a diferencia de los potenciales de acción, tienen una duración relativamente larga y no son fenómenos de ‘todo o nada’. Los potenciales de acción tienen una duración de alrededor de 1 milisegundo (mseg) comparada con la duración de los PSP, que podrían extenderse entre 15 mseg y más de 200 mseg. Estas características permiten la integración sináptica —conocida como sumación— de diferentes señales, tanto excitatorias (EPSP) como inhibitorias (IPSP) en la célula, de forma que en última instancia podría producirse o inhibirse un potencial de acción (3).


La sumación de potenciales es producida por la confluencia de diferentes potenciales sinápticos y puede considerarse una sumación espacial y una sumación temporal de los potenciales postsinápticos. En caso de que lleguen dos potenciales de una misma sinapsis en un lapso de tiempo corto, ambos potenciales pueden superponerse, fenómeno conocido como sumación temporal, que resulta en una amplificación de la señal. En este caso, al provenir de una misma sinapsis siempre se amplifica la señal de la misma, pudiendo resultar en una mayor excitación o una mayor inhibición (2,3).


Por otra parte, si varios potenciales de diferentes sinapsis confluyen en la neurona, se produce la sumación espacial de las señales. Al poder llegar tanto sinapsis excitatorias como inhibitorias —es decir, potenciales con carga positiva y negativa, respectivamente—, el resultado de la sumación espacial depende de las cargas y de sus fuerzas relativas al llegar al cono axónico. Una nemotécnia que podemos realizar en forma muy práctica y simple para recordar cómo quedarán representados en el EEG de superficie se ve reflejado en la figura 1.5.
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Figura 1.5. Representación de potenciales excitatorias (a) e inhibitorias (b).


Fuente: elaborado por la autora.


Por convención, en neurofisiología, los potenciales con polaridad negativa son representados por una deflexión hacia arriba y al contrario los potenciales positivos se representan con una deflexión hacia abajo. De esta manera, cuando existe un potencial excitatorio (figura 1.5a) el interior de la célula se va a tornar positivo y el exterior negativo, de tal manera que un postencial excitatorio lo vamos a ver en el EEG (superficie) como una deflexión hacia arriba y al contrario en caso de un potencial inhibitorio (figura 1.5b).


1.2. ANATOMÍA: IMPORTANCIA Y LIMITACIONES


La anatomía cerebral —pero, en particular, la arquitectura de la corteza cerebral— es fundamental para registrar la actividad neuronal en el EEG. La corteza cerebral contiene neuronas densamente organizadas en láminas discretamente separadas con extensas arborizaciones de dentritas orientadas apicalmente, que se interdigitan con células piramidales adyacentes. Las células piramidales están organizadas en columnas verticales funcionales, cada una conteniendo cientos de células orientadas en paralelo unas al lado de otras, facilitando la sumación espacial de corrientes generadas de cada neurona hacia la superficie cortical. Esta configuración espacial en paralelo permite generar potenciales de suficiente magnitud para ser registrados en la superficie (8).


Los potenciales generados en el tálamo o potenciales profundos no pueden ser detectados con electrodos en la superficie, no solo por la distancia sino por su organización espacial, que tiende a dar potenciales de campo cerrado. Por esta razón, las neuronas corticales organizadas como circuitos en paralelo serían responsables de generar los potenciales registrados en el EEG.


Registros simultáneos intraneuronales y de EEG de superficie evidencian que la actividad cortical piramidal en las capas II, III y IV corresponden con la generación de las ondas en el EEG. Como habíamos mencionado anteriormente, debido a que los PSP —a diferencia de los potenciales de acción neuronales individuales— son más largos e involucran más superficie, estos serían los responsables de la señal registrada en la superficie (8,9).


La señal que registramos en el electroencefalograma es, así, finalmente el producto de la sincronización sináptica tálamo-cortical, que crea un dipolo en la capa apical dendrítica de la corteza. Estas señales, que se registran en la superficie, son atenuadas por todas las estructuras que funcionan como barrera relativa a su paso, como lo son el líquido extracelular, el LCR, las meninges, el hueso, el músculo y el cuero cabelludo.


De tal manera, la amplitud del potencial que registramos no solo depende de la amplitud del potencial neuronal sino también del área de la corteza involucrada, la sincronización de los potenciales y la orientación de los dipolos producidos. La amplitud así podría ser mayor en caso de una actividad más lejana pero sincronizada, que en una actividad o descarga originada muy cerca pero menos sincronizada. Influye también si existe adelgazamiento en el cráneo por cirugía previa o patologías, o engrosamiento de tejidos —por ejemplo, edema—, o incluso por cambios focales y transitorios en la concentración iónica del LCR (9,10).


Si bien la magnitud del potencial registrado en la superficie está en relación con la distancia de la fuente, influye también —como lo mencionamos previamente— la orientación del dipolo: si este es totalmente perpendicular, con un ángulo de 180°, la amplitud será mayor; y si este dipolo no es vertical —como sucede frecuentemente en los surcos en donde el dipolo tiene una orientación más longitudinal— la amplitud será menor o incluso nula (figura 1.6).
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Figura 1.6. Representación de la magnitud del potencial.


Fuente: elaborado por la autora.


Si una actividad excitatoria —identificada con la estrella roja en la figura 1.6— se origina en el fondo de un surco cortical, un electrodo en la superficie anulará la información al restar cargas contrarias y se registrará la actividad sin deflexión, como una línea plana, con la falsa interpretación de que allí no hay actividad.


Finalmente, si el dipolo abarca solamente una pequeña porción de la corteza, no importa cómo esté orientado; podríamos no detectar nada en el electrodo de superficie debido a que requerimos al menos 6 cm2 de corteza activada para ser detectada en la superficie (10).


Estas características deben tenerse presentes en la interpretación diaria de los hallazgos electroencefalográficos y, especialmente, cuando deseamos determinar el foco epiléptico, cuando pueden convertirse en una limitación del electroencefalograma de superficie. Las técnicas modernas con resolución espacial del EEG con esterotaxia, los electrodos invasivos o semi-invasivos tratan de vencer estas limitaciones del registro convencional de EEG de superficie, el cual no permite registrar adecuadamente actividad no proveniente de neuronas de la convexidad, sino que se ubican en las fisuras corticales y áreas corticales localizadas profundamente —como la región temporobasal, mesiotemporal, frontobasal y la corteza insular, fuente frecuente de focos epileptogénicos—.


1.2.1. Papel de las células gliales en el electroencefalograma


Hasta hace poco se conocía poco sobre la influencia o contribución de otras células no piramidales y de las células gliales en la generación de la actividad cerebral en la superficie, pero esto ha ido cambiando y han tomado un particular interés las células gliales.


Si bien las células gliales no muestran conexiones sinápticas ni generan potenciales de acción ni PSP, sí ayudan en la génesis de potenciales de campo extracelulares y tienen un efecto amplificador bien reconocido en la actualidad. La polaridad en el interior de las células gliales es igualmente negativa como en las neuronas. Existe una única Na+K+ ATPasa en la membrana glial que se activa por el k+ extracelular, la cual transporta el K+ dentro de la célula y saca Na+. El potencial de la membrana glial no es constante. El aumento de K+ extracelular, provoca la despolarización de la célula glial. La dependencia del potencial de membrana del potasio extracelular provoca la unión funcional con las neuronas adyacentes (10).


Cambios en la concentración extracelular de otros iones modifican muy poco el potencial de membrana glial y se conoce hoy que existen receptores de neurotransmisores en los astrocitos, sugiriendo que estas células juegan un papel más complejo en la producción de la señal cerebral de lo que se había pensado. Esta capacidad que tiene la glia de responder a las concentraciones de iones en el medio extracelular es muy importante; por ejemplo, en caso de crisis epiléptica —donde la concentración de K+ extracelular aumenta dramáticamente—, este K+ entra a la célula glial, alterando la polaridad y causando un estado de relativa despolarización. Debido a que el cambio de polaridad se extiende en la membrana con mucha más dificultad que en las neuronas, las células gliales pueden exhibir un estado de polarización mucho más largo que las neuronas.


El alto grado de interconectividad glial podría llevar a tener grandes áreas de corteza polarizadas, lo cual podría ser responsable de propagación de corrientes locales y reclutamiento de disparo de neuronas vecinas, y de esta forma incrementa o amplifica una actividad. Este es un punto muy importante que nos ayuda a comprender la generación de las crisis epilépticas y los efectos de nuevos anticonvulsivantes (10, 11).


1.3. RITMICIDAD DE LA ACTIVIDAD


La ritmicidad en el EEG parece depender de la interacción entre la corteza y el tálamo. Muchas neuronas corticales, talámicas y talamocorticales tienen propiedades intrínsecas de disparo oscilatorio que permiten participar en la red neuronal que provoca la ritmicidad en el EEG. Durante el sueño, un marcapasos talámico en el núcleo reticular estimula las células talamocorticales, las cuales envían impulsos excitatorios a la corteza. El tálamo es esencial para la generación de esta actividad rítmica mientras que la corteza produce virtualmente todos los potenciales que se observan y provee un output sincrónico en respuesta del input talámico. Se conoce poco sobre el mecanismo como tal por el cual se produce cada uno de los ritmos en el EEG y la mayoría de estudios son fruto en su mayoría de experimentos; por ejemplo, los husos de sueño son abolidos por lesiones que involucran estructuras talámicas o corticales o por solo lesión de las áreas subcorticales que interrumpen este circuito.


De otro lado, la perdida de la ritmicidad de la actividad cerebral se conoce como desincronización del EEG, la cual ocurre en respuesta a activación de proyecciones colinérgicas ascendentes del tallo cerebral y proyecciones del núcleo del rafe y locus ceruleus. Estos grupos de neuronas reciben aferencias de prácticamente todos los sistemas sensoriales y áreas corticales, y envían referencias a la corteza entera a través de conexiones directas y relevos en el diéncefalo. La ritmicidad, por consiguiente, se perderá por alteración en cualquier estructura comprometida, como en lesiones estructurales como trauma o en hipoxia. La desincronización fisiológicamente ocurre en el despertar y se atenúa en sueño no REM (12, 13).


1.4. GENERACIÓN DEL ELECTROENCEFALOGRAMA


A pesar de que el EEG fue descrito desde 1929 por Hans Berger, solo recientemente se está conociendo mejor el mecanismo por el cual registra la señal eléctrica neuronal. Hoy conocemos que el EEG es generado por la sumación espacial y temporal de PSP excitatorios e inhibitorios, y que los potenciales de acción, por sí solos, no contribuyen significativamente al registro de EEG de superficie e incluso de EEG intracortical (14, 15).


El EEG está representado gráficamente en un plano de voltaje en el eje vertical (Y) versus tiempo, en el eje horizontal (X). Las ondas obtenidas son el producto de la diferencia de voltaje registrado en dos electrodos, en donde al menos uno se encuentra en el cuero cabelludo. Así, en una definición operacional, el EEG es la diferencia de voltaje entre dos diferentes localizaciones de registro trazados sobre el tiempo. Este concepto será tratado más ampliamente en el siguiente capítulo, una vez hayamos tratado los conceptos técnicos básicos.


Es fundamental que comprendamos que el aprendizaje de la electroencefalografía no es un simple ‘reconocimiento’ de patrones; es más complejo: implica comprender de dónde y cómo se genera la actividad cerebral normal y anormal, y así diferenciarlas de señales originadas fuera del sistema nervioso —como los artificios—, adquiriendo la habilidad para hacer una representación tridimensional del origen de la actividad basándose en un registro bidimensional —el EEG de superficie—; con las técnicas actuales, este proceso será más sencillo.
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CAPÍTULO 2


CONCEPTOS TÉCNICOS


Luego de conocer las bases neurofisológicas debemos familiarizarnos con los términos físicos y técnicos, porque nos ayudan a la interpretación del EEG. Por esta razón, comenzaremos con algunas definiciones sencillas pero que debemos tener claras para aproximarnos a nuestro objetivo.


2.1. DEFINICIONES BÁSICAS


Corriente: flujo de electrones en respuesta a un potencial eléctrico. “Flujo desde el polo positivo hacia el polo negativo” (1). Requiere un medio que permita ese flujo, de esta manera existen medios conductores —como el metal— y otros son aislantes —como el aire, el caucho o el vidrio—; algunos son aislantes debido a que carecen de electrones libres para facilitar el flujo de carga. La corriente puede ser medida por un galvanómetro.


Corriente alterna (AC): corriente eléctrica en la que la magnitud y el sentido varían cíclicamente.


Corriente continua (DC): se refiere al flujo continuo de carga eléctrica a través de un conductor entre dos puntos de distinto potencial, que no cambia de sentido con el tiempo. A diferencia de la corriente alterna, en la corriente continua las cargas eléctricas circulan siempre en la misma dirección.


La corriente que registramos en la corteza cerebral es corriente continua.


Voltaje: fuerza que mueve electrones. A mayor voltaje, mayor corriente.


Voltio (V): diferencia de potencial eléctrico a lo largo de un conductor cuando una corriente de 1 amperio (A) utiliza un vatio (W) de potencia.


Vatio (W): potencia eléctrica producida por una diferencia de potencial de 1V y una corriente de 1A. Equivalente a 1J/s.


Joule (J): unidad de calor y trabajo.


Amperio (A): medida de intensidad de corriente electrónica en el tiempo —desplazamiento de cargas eléctricas—, no cantidad de carga. Equivale a la cantidad de electrones que pasan por segundo en un determinado punto o circuito.


Culombio o coulumb (C): cantidad de carga eléctrica desplazada por una corriente de 1 amperio en 1 seg. 1 Culombio = 6,3X1018 electrones.


Los potenciales nerviosos los medimos en µV. Una buena forma de tener una idea de su magnitud es compararlo con elementos conocidos: el potencial de acción de una neurona es de 75uVol; el de una batería alcalina no recargable, 1,5V; de batería de litio recargable, 3,75V; de sistema eléctrico de un automóvil, 12V —en algunos casos, 16V y 24V—; de electricidad central de una vivienda, 240V en Oceanía, 230V en Europa, Asia —salvo Japón— y África, 220V en Sudamérica —menos Colombia, Ecuador, Venezuela y Brasil—, 120V en Norteamérica, 110V en Colombia, Ecuador, Venezuela y Brasil, y 100V en Japón; de un rayo, 100MV.


Resistencia (R): oposición al flujo de la corriente o la oposición que tienen los electrones para desplazarse a través de un conductor. Es directamente proporcional a la longitud e inversamente proporcional a la sección transversal. De acuerdo con la ley de Ohm, puede definirse como la razón entre la diferencia de potencial eléctrico (V) y la corriente en que atraviesa dicha resistencia.


Ohmio (Ω): unidad de resistencia eléctrica entre 2 puntos de un conductor.


En el EEG existen barreras entre la corteza y el registro como los mismos electrodos, la interfaz del cuero cabelludo o circuitos internos en la máquina de EEG que pueden aumentar esta resistencia y dificultar el registro de la actividad cortical. Por esta razón no podemos tener electrodos con cables de gran longitud, porque aumentaríamos la resistencia. De igual manera, debemos verificar la integridad de los electrodos que tienen una vida media porque si estos están rotos esta resistencia se incrementa en forma significativa (1).


Impedancia (Z): medida de oposición que presenta un circuito a una corriente cuando se aplica un voltaje. En muchas definiciones, se considera como la oposición al paso de la corriente alterna. También se mide en ohmios. En circuitos con corriente continua (DC) no hay distinción entre impedancia y resistencia.


En electroencefalografía lo aplicamos especialmente a la oposición al paso de la corriente que producen la grasa del cuero cabelludo, los geles, laca o el cabello sucio; por esto, al limpiar la piel con el gel abrasivo y colocar el gel conductor, la impedancia que debemos registrar debe ser menor a 5000 Ω para obtener un registro adecuado. De esta manera, siempre se solicita a los padres que deben traer al pequeño con el cabello limpio, lavado sin acondicionador de este día, pero ‘seco’, sin aplicar geles ni lacas, para, así, optimizar el registro (1).


Amplitud: voltaje de una onda en el EEG que mide la distancia de pico a pico y se expresa en microvoltios. En el EEG usamos para mediarla la unidad µV, y no amperios.


Frecuencia: mide el número de repeticiones por unidad de tiempo de cualquier fenómeno; en nuestro caso, el número de ondas producidas en 1 segundo. Su unidad de medida son los herz (Hz), a veces sencillamente nos referimos como ciclos por segundo (cps).


Filtros: debido a que la actividad cerebral cuenta con un rango de frecuencias entre 0.5 a 30Hz, los equipos de electroencefalografía cuentan con Filtros que limitan la entrada de señales diferentes a la actividad cerebral, como por ejemplo la actividad muscular. Existen diferentes tipos de filtros clasificados de acuerdo a la frecuencia que afecten:


Filtro de alta frecuencia (HFF): también denominado low pass filter (LPF). Permite el paso de frecuencias menores al filtro seleccionado: 10, 15, 35, 50, 70 y 100Hz. El más utilizado es de 35 y 70Hz, así se limita el artificio muscular y permite ver más claramente la actividad epileptiforme.


• Filtro de baja frecuencia (LFF): también denominado high pass filter (HPF). Permite el paso de frecuencias mayores a las del filtro empleado. Afecta la amplitud de la onda y su forma —duración—. Cuenta con rangos de 0.05, 0.1, 0.5, 1, 3 y 10Hz. Se recomienda usar el filtro de baja entre 0.5 y 1Hz.


• Filtro Notch, o supresor de bandas: elimina frecuencias en un rango estrecho, entre 50 y 60Hz. Bloquea la interferencia con aparatos eléctricos. Dependiendo de zonas geográficas: en Norteamérica y parte norte de Sudamérica, filtro de 60Hz; en Europa y parte sur de Sudamérica, filtro de 50Hz.


2.2. EQUIPO DE ELECTROENCEFALOGRAFÍA, O ELECTROENCEFALÓGRAFO


Muchos crecimos con equipos análogos, con métodos de manejo de datos físicamente similares a la señal original, donde utilizábamos papel y tinta para dibujar la señal con una aguja (figura 2.1). Este contaba con ciertas desventajas ecológicas, entre otros inconvenientes (4).


[image: Image]


Figura 2.1. Equipo convencional de electroencefalografía.


Fuente: archivo personal de la autora.


Desde hace ya varios años contamos con equipos digitales que permiten grabación y almacenamiento digital en un computador, con fácil adquisición y análisis de la información. Estos cuentan con la posibilidad de modificar parámetros como filtros, sensibilidad, tiempo de registro y montajes. Antes estábamos sujetos a las decisiones que tomaría la técnica en tiempo real, sin permitir modificaciones con los equipos análogos, por eso se tenía un orden estricto y tiempos para realizar el registro con los diferentes montajes en orden determinado: longitudinal medial; lateral; fotoestimulación (FE) e hiperventilación (HV) en montajes longitudinales determinados; se incluían luego montajes referenciales y, finalmente, transversos. La técnica modificaba la sensibilidad de acuerdo a su criterio. Una vez tomado el estudio, el registro era inmodificable.
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