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MODIFICACIONES EN EL ELECTROENCEFALOGRAMA AL ANTAGONIZAR 
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Desde su introducción en la práctica médica en 1960, los benz.Q. 

diazepínicos son de uso común por sus importantes propiedades tera­

péuticas y su baja toxicidad. 1 

Se caracterizan por su espectro farmacológico similar, que les 

permite reducir la ansiedad, además de producir sedación, relaja- -

ción muscular, amnesia y efecto anticonvulsivo. 2 Su acción predom_j_ 

na a nivel del Sistema Lírnbicu, especialmente en el hipocampo y -

amígdala; pero también tienen acción sobre la corteza cerebral y la 
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médula espinal. Los receptores específicos para benzodiazepínicos 

fueron identifica dos en el tejido cerebral en 1977 por Moh 1 e r y Ok~ 

da, con una distribución semejante a la del ácido gamma amino butí­

rico (GABA). 3 

La principal diferencia entre benzodiazepinas es su potencia. 

Una clasificación clínica útil se basa en su vida media de elimina-

ción, los que tienen una duración de más de veinticuatro horas se -

consideran de larga acción, entre ellos se encuentran el diazepam y 

el flunitrazepam, cuyos metabolitos tienen efectos residuales. 

El flunitrazepam y el diazepam tienen un período de inicio cor. 

to, no mayor de dos minutos. Por ser derivados l ipofíl icos son caQ 

tados rápic'.Jmente por el líquido extracelular, se disl:ribuyen por -

el plasma y pasan al compartimiento central, en donde se encuentra 

el cerebro; y a los tejidos periféricos, con acumulación considera-

ble en el tejido adiposo; esto determina el inicio y duración de su 

acción, se metabolizan a nivel hepático. 

El diazepam es el 7-cloro-2,3.dehidro-l metil 5-fenil H-1,4 -

benzodiazepin 2 ona. Con una vida media de distribución de nueve a 

ciento treinta minutos. Volumen .del compartimiento central 10.3 -

L/kg. Vida media de eliminación mayor de treinta y una horas y un 

aclaramiento plasmático de 26 a 35 ml/min. Se une a las proteínas 

plasmáticas en un noventa y ocho por ciento. Se excreta la mitad -
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en diez horas y el resto en dos a ocho días. El setenta por ciento 

por orina, diez por ciento como derivado N dimetiloxazepam, diez por 

ciento como compuesto 3 hidroxilado y el resto como oxazepam. 2•4 

El flunitrazepam es el 5(0 flurofenil) 1,3 dehidro 1 metil 7 -

nitro Hl ,4 benzodiazepina. Su acción es mil veces superior a la -

del diazepam, su aplicación clfnica es a partir de 1974, tiene una 

vida media de distribución de quince minutos. Volumen de comparti­

miento central de 10.Gl L/kg. Vida media de eliminación mayor de -

veinticinco horas, aclaramiento plasmático: 94 ml/min y se une a 

las proteínas en un ochenta por ciento. Se transfonna en dos meta-

bolitas, uno aminado y otro desmetilado. Ochenta y uno por ciento 

se elimina por orina y el resto por heces. 5 

La edad avanzada se asocia con prolongada vida media de elimi­

nación, con aumento del volumen de distribución y reducción del 

aclaramiento plasmático y de su unión a protefnas. 6•7·8 Además de 

mayor sensibilidad del cerebro viejo a la acción de los benzodiaze­

pínicos. Por tales alteraciones farmacocinéticas se recomienda la 

reducción de la dosis, la del diazepam a 150 mcgr/kg y el flunitra­

zepam a menos de 10 mcgr/kg para sedación. 9•1º• 11 

Su acción a nivel central, está representada en el electroenc_g_ 

falograma como un sueño sin movimientos oculares rápidos (sueño 

NREM) caracterizado por la disminución de la frecuencia media del -
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ritmo alfa y aumento inicial de la amplitud de onda, seguido por la 

aparición de ondas deltha. 4•12 Al terminar la inyección de fluni-

trazepam se han observado substituciones del ritmo basal, con fre-

cuencia de 18-22 cps y bajo voltaje de predominio frontal, que son 

desplazadas por ondas lentas y de alto voltaje que dominan la acti­

vidad eléctrica del cerebro, que son substitufdas por ondas rlpidas 

al despertar. 5 

Durante la anestesia regional la sedación constituye un recur­

so eficaz para disminuir el stress, proporcionar amnesia y al mismo 

tiempo reducir la cantidad del anestésico local a emplear. Dentro 

de los agentes de mayor confiabilidad estin los benzodiasepfnicos. 

Pero al recordar la labilidad del anciano a los mismos y su prolon­

gado efecto, consideramos la posibilidad de encontrar un antagonis­

ta efectivo. Existen reportes sobre la utilidad de la naloxona y 

la fisostigmina para tal efecto con resultados contradictorios. 13 •14 •15 

En 1981, Stirt tuvo resultados satisfactorios al revertir el diaze-

pam con aminofilina, 16 lo cual fue corroborado por las investigaci.Q_ 

nes de Arvidsson en 198217 y de Ferreiro en 1983. 18 Por lo que de­

cimos realizar una investigación para determinar si el antagonismo 

se presenta solo con la asociación del diazepam o tiene acción con 

otros benzodiazepfnicos y, tratar de verificar los cambios en el 

electroencefalograma con la sedación a nivel central y si existe an 

tagonismo por el uso de la aminofilina y esto se detecta en el re­

gistro de la actividad eléctrica cerebral. 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron veinte pacientes del sexo masculino, con edades 

comprendidas entre los cincuenta y seis a ochenta años. Sometidos 

a resección transuretral de próstata por Hiperplasia Prostática, ba 

jo bloqueo regional peridural. Con estado físico dos y tres de -

acuerdo a la Sociedad Americana de Anestesiología. 

Se excluyeron pacientes con patología neurológica, psiquiátri­

ca y hepática. Asf como los que tenían ingesta habitual de psico­

fármacos. 

Se dividieron los pacientes en dos grupos de diez, tomados al 

azar, a los cuales se les monitorizó la frecuencia respiratoria, -

frecuencia cardiaca con estetoscopio precordial, electrocardiograma 

contínuo con Cardioscopio tipo Forescope en la derivación ll y medi 

ción indirecta de la tensión arterial con esfigmomanometría por el 

método auscultatorio. 

El registro electroencefalográfico fue tomado con un aparato -

Beckmann de ocho canales, calibrado a cien microvolts y una veloci­

dad de treinta mm/seg, con sensibilidad de 7.5 y filtro de 35. Se 

tomaron los cuatro canales más representativos: Canal l Fp1c3 Y el 

Canal ll c3T3 que corresponden a la mitad izquierda. El Canal 111 

Fp2c4 y el Canal IV c4r4 que corresponden a lado derecho. En el e~ 
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tudio se determinaron tres etapas: 1) Basal, 2) Sedación y 3) -

Reversión. 

Posterior a la aplicación del bloqueo peridural, se coloca al 

paciente en posici6n de litotomía. Se realiza limpieza del cuero -

cabelludo con alcohol y se colocan los electrodos correspondientes 

a los Canales 1, 11, Ill y IV según la técnica 10-20. Se le indica 

al paciente cerrar los ojos y se toma el registro basal. En segui­

da se aplica el benzodiazepfnico. Para el Grupo 1, Diazepam a do­

sis de 150 mcgr/kg de peso intravenoso. En el Grupo II, Fl uni traz~ 

pam a 8 mcgr/kg de peso !.V. Después de quince minutos se toma el 

segundo registro que corresponde a la etapa de sedación. Se verifj_ 

ca el grado de sedación al no obtener respuesta del paciente a esti 

mulos y ordenes verbales y se aplica la aminofilina. En el Grupo l 

a 1 mg/kg de peso l.V. y en el Grupo JI a 3 mgs/kg de peso I.V., -

nuevamente se esperan quince minutos y se toma el tercer trazo de 

la etapa de reversión. Se analizaron las modificaciones en la fre­

cuencia en c.p.s. y el voltaje en microvoltios de cada canal y en 

cada etapa, asf como las modificaciones en sus constantes vitales -

en las tres etapas y al final de la operación. Con análisis esta­

dístico determinando el valor de p mediante la prueba "t de Student". 

RESULTADOS 

En los grupos por edad, el Grupo I tuvo un promedio 66.4 años 
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y el Grupo ll de 68.3 años. El peso corporal tuvo un rango de cin­

cuenta y ocho a noventa y dos kilos en el Grupo l y en el Il entre 

cincuenta a noventa kilos (Cuadro No. 2). El promedio de los fárm! 

cos utilizados se muestra en el Cuadro No. 3. 

Durante todo el procedimiento no hubo modificaciones en el 

electrocardiograma. Sin embargo la frecuencia cardiaca mostr6 cam­

bios estadísticamente significativos (p <de 0.05) en las tres eta­

pas, disminuye discretamente con la sedación en los dos grupos, al 

aplicar la aminofilina se incrementa principalmente en el Grupo 11 

en más de seis latidos por minuto. Continúa en ascenso en el grupo 

de Diazepam hasta llegar a un promedio de 89.4 latidos por minuto. 

El Grupo 11 retorna a la basal (Cuadro No. 4, Gráfica 1). 

Tanto la tensión arterial sistólica como la distólica en los -

dos grupos no tuvo variaciones estadísticamente significativas, -

(Cuadros Nos. 5 y 6), pero se notó un descenso importante con la -

aplicación del benzodiazepínico, posiblemente asociado con la dismi 

nución del stress y las repercusiones hemodinámicas relacionadas -

con el bloqueo peridural, (Gráficas 2 y 3). 

La frecuencia respiratoria basal de 14.5 x' en el Grupo I y de 

16.2 x' en el Grupo Il, persiste con la sedación. Aumenta signifi­

cativamente al aplicar la aminofilina a 3 mgs/kg, llegando a más de 

dieciocho respiraciones por minuto y persiste al final de la ciru-
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gía, (p <de Q;QS) en cambio en e1 Grupo I se mantiene casi consta.!! 

te (Cuadro 7, Gráfica 4). 

Los hallazgos en el electroencefalograma en los canales front~ 

les en donde está representado el sístema límbico, con respecto a -

la frecuencia, en el lado izquierdo (Fp1c3) en ambos grupos en la -

etapa basal tuvo un promedio de 17.4 cps en el Grupo l y en el 11 

de 18.4 cps, descendiendo con el diazepam a 15.4 cps y 12.9 cps en 

el Grupo 11, sin significancia estadística. Al aplicar la aminofi­

lina, se eleva significativamente con predominio en grupo del diaz~ 

pam en promedio de 20.5 cps y en el de flunitrazepam también se in­

crementa pero sin llegar a la basal x 17.3 cps. En el Canal lll, -

que corresponde al lado derecho con p >de 0.1 en las tres etapas, 

se nota un d~scenso alrededor de cuatro cps en la etapa de sedación 

con respecto a la basal y una recuperación al aplicar la aminofili­

na quedando discretamente por abajo de la basal, (Cuadros Nos. By 

9, Gráficas 5 y 6). 

En relación al voltaje en el Canal l se presentó un incremento 

altamente significativo {p < 0.001) en la etapa de aplicación de -

las benzodiazepinas, de 10 mcV a 14.6 mcV en el Grupo l y de 13.99 

mcV a 25.34 mcV con flunitrazepam, recuperando su valor basal al -

ser revertidos, con mayor relevancia del Grupo 11. En el Canal 111 

los cambios fueron similares a los descritos anteriormente, pero -

sin predominio del Grupo 11, (Gráficas 7 y 8). 
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Los registros temporoparietales, la frecuencia en el Canal II 

izquierdo con di azepam desciende 1 evemente, es mayor con fl unitraz~ 

pam, al aplicar la metilxantina asciende a su valor de base, aunque 

los cambios no tuvieron significancia p ::::>O.l (Cuadro No. 12, GráfJ. 

ca 9). En el Canal IV las variaciones fueron si mi lares con result! 

dos semejantes en los dos grupos (Cuadro No. 13). El voltaje fue 

significativo en el Canal II, elevándose de 8.61 a 12.59 en el Gru­

po I y de 11.2 a 16.82 mcV en el grupo de flunitrazepam y retorno a 

su valor de base a 1 ap 1 i car ami nofi l i na en los dos grupos con p r::: -

0.05 (Cuadro No. 14, Gráfica 11). Con el Canal IV sucede lo mismo, 

con p;::. de 0.10 en las tres etapas (Cuadro No. 15, Gráfica 12). 

La evaluación de recuperación fue con la escala de Aldrete con 

un promedio de 8.9 en los dos grupos. 

DISCUSION 

Nuestros resuHados muestran que existe antagonismo de los 

efectos del Diazepam al aplicar aminofilina y que éste se extiende 

a otro benzodiazepfnico de mayor potencia como es el flunitrazepam, 

en donde la dosis de aminofilina se incrementa a 3 mg/kg de peso P! 

ra obtener su efecto de reversión sin llegar a la dosis terapéutica 

de 5.6.mg/kg en la cual los niveles séricos de teofilina se encuen­

tran en 10-20 mg/L. y si excede este lfmite; pueden presentarse da­

tos de toxicidad. 2º•21 
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Desde el trabajo de Stirt en 1981, surge la inquietud por con~ 

cer el mecanismo de acción de este antagonismo. 16 •17 •18 Los recep­

tores benzodi azepíni cos se encuentran en e 1 cerebro, sis tema límbi-

co, cerebelo y ganglios basales, tienen gran afinidad por la estru~ 

tura benzodiazepínica, su distribución es paralela a los receptores 

del GASA. 24 •25 El ácido gamma aminobutírico (GABA) fue identifica­

do como constituyente del sistema nervioso central en 1950. Elliott 

lo identificó como inhibidor de la ncurotransmisión en 1961. La -

glicina es un alfa aminoácido, que tiene la misma acción del GABA a 

nivel medular. 19 Recientes investigaciones encontraron que en pre-

sencia de GABA hay cambio en la permeabilidad de el ion cloro lo -

que sugiere que el receptor se une al cloro formando un ionofero 

que da hiperpolarizaci6n a la membrana. Si se ocupan sólo los re--

ceptores re benzodiazepínicos no existen cambios. Pero si se ocu­

pan ambos receptores, el transporte de iones con carga negativa se 

facilita, con una hiperpolarización muy marcada y mayor inhibición 

de la neurotransmisión, 1 •22 •23 •25 que se refleja por amnesia, pérd.i_ 

da de la conciencia, somnolencia y control de convulsiones, a nivel 

medular se facilita igualmente la acción de la glicina, además de -

reducir la liberación de acetilcolina en la placa neuromuscular que 

proporciona miorelajación. Existe una acción depresora directa del 

centro respiratorio con acumulación de co2. El Flunitrazepam des­

ciende la frecuencia cardiaca y tensión arterial a un diez por cie.!!. 

to de su basal y las resistencias periféricas en un diecisiete por 

ciento,4•5 lo que fue compatible en nuestra investigación, en los -
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dos grupos, con la sedaci6n, disminuy6 la frecuencia cardfaca en un 

cinco por ciento del valor basal. La tensi6n arterial de un prome­

dio de 130/80 baj6 a un nivel de 118/78 (diez por ciento), que pu­

diera asociarse también con la aplicación del bloqueo regional. 

Sin embargo, no hubo depresión respiratoria, ya que los valores ba­

sales permanecieron estables con la sedación, incluso con el uso de 

Flunitrazepam, (Cuadro No. 7). 

La aminofilina es la etilendiamina de la teofilina, pertenece 

al grupo de las metilxantinas, al unirse la etilendiamida a la teo­

filina aumenta veinte veces su solubilidad. Su mecanismo de acción 

se presenta al inhibir la fosfodiesterasa con lo que se aumentan -

1 os ni ve 1 es de AMP cí el i co, que actúa como segundo mensajero en las 

funciones celulares de varias hormonas y drogas. Además de aumen­

tar las concentraciones de cateco'laminas al activar la tiroxina hi-

xilasa de donde se inicia la sfstesis de catecolaminas. Estimula -

el centro respiratorio, aumentando 1 a respuesta ventil atori a y bro.!l 

codilatación. A nivel cardíaco es inotrópico y cronotrópico posit.i 

voy disminuye la resistencia vascular y por ende la tensión arte­

rial. Estimula el sistema nervioso central. Estimula la unión ne.!!_ 

romuscular por aumento del AMP cíclico en la preunión y causa libe­

ración del neurotransmisor. 20 Lo que se corroboró también en este 

trabajo, la frecuencia respiratoria aumentó en un cinco por ciento 

con predominio en el Grupo II donde se aplicó la aminofilina a do­

sis mayor (Gráfica 4). La tensión arterial continuó en descenso al 
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aplicar la mentilxantina y se prolongó hasta el final de la ciru­

gía. Con respecto a la frecuencia cardíaca se increment6 en un cin. 

co por ciento, retornando a la basal en el Grupo II y en el I contj_ 

nuó en ascenso hasta el final de la operación (p < de 0.001). 

Sin embargo, esto no explica completamente la interacción de -

las benzodiazepinas y aminofilina. La presencia de gran afinidad 

estereoespecífica y sitios de unión saturables para benzodiazepinas 

sugiere que ligaduras endógenas interactúan con estos receptores en 

condiciones fisiológicas. Las purinas pueden ser ligaduras end6ge­

nas del receptor benzodiazepínico. Se logró con luz ultravioleta -

inhibir el efecto de las benzodiazepinas y este mismo efecto en las 

purinas, suponiendo que son moduladores del receptor. Son un común 

precursor de la adenosina que eleva la despolarización eléctrica o 

química del cerebro. Los derivados de las purinas, incluyendo las 

metilxantinas tienen una inhibición competitiva de las ligaduras -

del diazepam, por ejemplo la acción de la cafeína es bien conocida 

como estimulante. 27 En el modelo experimental de Phíl lips se demos 

tró que la teofilina aumenta la liberación de acetilcolina y la fr_g 

cuencia de disparo de las neuronas previamente deprimidas. 28 Este 

punto de confluencia pudiera ser aceptado como el verdadero meca ni~ 

mo del antagonismo. En esta investi!:)ación el registro electroence­

falográfico basal mostró cambios significativos al aplicar los ben­

zodiazepínicos en los ~uatro canales con predominio del lado izquie.r: 

do y regiones frontales, que concuerda con la proyección de los re-



- 13 -· 

ceptores en el sistema límbico y corteza cerebral, disminuy6 la fr~ 

cuencia en cps en ambos grupos con predominio en el que se adminis­

tr6 Flunitrazepam (Gráficas 5, 6, 9 y 10), pero el cambio más pate.!)_ 

te fue con respecto al voltaje, con alta significancia estadística 

y de mayor relevancia en los canales frontales (l y 111). Al apli­

car aminofilina clínicamente, se detectó la reversión del benzodia­

zepínico, al despertar exportáneamente el paciente, previa corrobo­

ración de su estado de sedación y sin que tuviese tiempo de su met~ 

bolismo hepático y más al recordar la farmacocinética en el ancia­

no. En el electroencefalograma, el ritmo recuperó su trazo basal -

con incremento de la frecuencia y disminución del voltaje en los -

cuatro canales. Con Diazepam retorna a la basal y con Flunitraze­

pam queda muy discretamente por debajo de la misma, quizá por su m~ 

yor potencia, a pesar de aumentar la dosis de aminofilina. 

La recuperación al final de la cirugía se evaluó mediante la -

escala de Aldrete, siendo satisfactoria con p .10, sin persistencia 

de sedaci6n. 

En conclusión, la presente investigaci6n apoya el antagonismo 

de los efectos de las benzodiazepinas al aplicar Aminofilina. 
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RESUMEN 

Se estudiaron veinte pacientes masculinos de edad avanzada a -

los que se les practicó resecci6n trauretral de próstata, bajo blo­

queo peridural. Se dividieron en dos grupos de diez pacientes cada 

uno a los cuales se les monitorizó frecuencia cardíaca, tensión ar­

terial, frecuencia respiratoria y actividad eléctrica cardíaca. 

Se evaluó el antagonismo de la Aminofilina sobre los efectos 

del Diazepam {150 mcgr/kg) y Flunitrazepam (8 mcgr/kg) al aplicarla 

a dosis de 1 mg en el Grupo I y de 3 mg/kg en el G1·upo II, mediante 

el registro electroencefalográfico en tres etapas, determinadas co­

mo basal, de sedación y reversión. Se observó evidencia estadísti­

camente significativa de este antagonismo en los dos grupos. 

SUMMARY 

Twenty geriatric patients who underwent trans-urethral resec­

tion under epidural block were studied in order to evaluate the an­

tagonistic effect of amynophilline vs diazepam and flunitrazepam. 

Patients of Group ! received diazepam (150 mg/kg iv) and amynQ_ 

philline (1 mg) and those of Group II, flunitrazepam (8 mg/kg iv) -

and 3 mg/kg iv of amynophill ine. 

E.E.G.s were taken at three different times: control, during 

the state of sedation and after arnynophilline iv. A statistical 

significant difference was found in the inhibition of the sedative 

effect. 
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20 PACIENTES MASCULINOS: R T U DE PROSTATA 

GRUPO l: SEDACION CON DIAZEPAM 150 MG/KG/PESO, 

GRUPO I I: SEDACION CON FLUNITRAZEPAM 8 MG/KG/PESO. 

BAJO ANESTESIA REGIONAL EPIDURAL 

CUADRO No. 1 



E D A D y P E S O 

GRUPO I GRUPO II 

E D A D 56-80 57-73 
(AÑOS) ex 66.4 ! 7.03> ex 68.3 ! 5,9) 

P E S O SB-92 50-90 
(KG) <x 73 ! 8.58) <x 66.s :t 8.2 

CUADRO No, 2 



F A R M A C O S E M P L E A D O S 

GRUPO I GRUPO II 

DIAZEPAM 9 -13. 5 - - - -
(MG) Cx 10.2 ± 3.97) 

FLUN ITRAZEPAM - - - - 400 - 1000 
(MCG) ex 602 ± 189> 

AMINOFI LINA 60 - 90 100 - 270 
(MG) Cx 73.5 :!: 5.48) Cx 182 :!: 13,6) 

CUADRO No, 3 



E_B_~-~-U-~-~-~-l_8 ____ ~_8_B_º_l_8_~_8 
(LATIDOS POR MINUTO) 

BASAL SEDACION C/AMINOFILINA FINAL OPERAC ION 
. 

GRUPO I x 81. 8 :t 9 .1 x 81.2 :t 9 x 83,4 ± 9,2 x 89.4 ± 9.25 

GRUPO II x 74.4 :t 8.6 x 72.2 ± 8.5 x 76,3 :t 8.76 x 73.9 :': 8.72 

p e::: .05 < .05 < .05 < .001 

CUADRO No, 4 
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FRECUENCIA CARDIACA 

Sedación Aminofilina 
TIEMPOS 

Final Operación 



T E N S I O N A R T E R I A L S I S T O L l C A 
(TORR) 

BASAL SEDACION C/AMINOFI UNA FINAL OPERAC ION 
"·~· --- ~·-

GRUPO I x 132 ± 11.5 x 118 ± 10.4 x 117 ± 10.8 x 115 ± 10.7 

GRUPO II x 130 ± 11.4 x 118 ± 10.9 x 116 ± 10.8 x 113 ± 10. 9 

p < .1 < .1 < .1 <·l 

CUADRO No, 5 



Fig. 2 

TENSION ARTERIAL SISTOLICA 
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TENSION A R T E R I A L D I A S T O L I C A 
(TORR) 

BASAL SEDACION C/AMINOFILINA FINAL OPERACION 

GRUPO 1 x 86 :t 9.3 x 78 ± 8.87 x 73 ± 8.8 x 76 ± 8.7 

GRUPO II x 79 :!: 8.92 x 77 ± 8.8 x 77 :t 8.8 x 75 :!: 8,09 

p < .05 < .1 < .1 < .1 

CUADRO No. 6 

(,. 



Fig. 3 

TENSION ARTERIAL DIASTOLICA 
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F R E e u E N e I A R E S P I R A T O R I A 
(RESPIRACIONES POR MINUTO) 

BASAL SEDACION C/AMINOFILINA FINAL OPERAC ION 

GRUPO I x 14.5 ± 3.97 x 14.5 ± 3.8 x 14.4 ± 3.96 x 14.5 ± 4 

GRUPO II x 16.2 ± 4.02 x 16.2 ± 4.18 x 18 ± 4.25 x 18.4 ± 4.3 

p > .1 > .05 < .05 < .05 

CUADRO No. 7 
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FRECUENCIA RESPIRATORIA 
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f pl c3 ~--8--~--8 __ k ______ l 
IZQUIEROO ELECTROENCEFALOGRAMA 

(CPS) 

BASAL SEDACION AMINOFllINA 

GRUPO l x 17.4 :t 4.22 x 15.4 ± 3.97 x 20.5 ± 4.19 

GRUPO 11 X 18.L¡ :!: 4.31 x 12.9 ± 3.6 x 17.3 ± 4.28 

p < .1 < .1 < .05 

CUADRO No. 8 
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FRECUENCIA E.E.G. 
Canal I ( Fp1- C2 izquierdo! 
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FPz c4 ~--8 __ ~ __ 8 __ k ______ J __ J __ l 

DERECJ-() ELECTROENCEFALOGRAMA 
(CPS) 

BASAL SEDACION AM INOF I LI NA 

GRUPO 1 x 17.1 ± 4.19 x 13.5 ± 3.6 x 16.4 :!: 4.09 

GRUPO 1 I x 16 ± 4 x 12 .4 ± 3. 54 x 15.6 :!: 3.93 

p > .1 > .1 > .1 

CUADRO No. 9 
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FRECUENCIA E. E.G. 

Canal III ( Fp 2-C4 derecho) 
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FP1 C3 ~--8--~--8-_k ______ ! 
ZQUIEROO ELECTROENCEFALOGRAMA 

(MCV) 

BASAL SEDACION AMINOFILINA 

GRUPO I x 10.05 :!: 3.2 x 14.6 :!: 3.89 x 9.9 :!: 3.21 

GRUPO II x 13.99 :!: 3.8 x 25,34 :!: 5.2 x 15.29 :!: 4.06 

p > .1 < .001 < .001 

CUADRO No, 10 
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VOL TAJE E. E. G. 
Canal I ( Fp1 - C3 Izquierdo l 
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FP2 c4 
~--8 __ ~ __ 8 __ l ______ 1 __ 1 __ 1 

DERECl-0 ELECTROENCEFALOGRAMA 
(MCV) 

BASAL SEDACION AMINOFILINA 

GRUPO I x 10. 05 :.!: 3. 25 x 17.41 :.!: 4.36 x 9.57 ± 3 .1 

GRUPO 11 x 11.95 :.!: 3.66 x 20.9 :.!: 4.63 x 12 .62 ± 3.6 

p > .05 < .05 < .05 

CUADRO No. 11 
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VOLTAJE E. E.G. 
Canal Jir lFp2-C4 derecho) 

Basal Sedación Reversión 
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C3 - T3 c __ 8 __ ~ __ 8 __ k ______ 1 __ 1 

IZQUIEROO ELECTROENCEFALOGRAMA 
(CPS) 

BASAL SEDACION AMI NOF I LI NA 

GRUPO I x 14.4 ± 4.12 x 13.4 ± 3.6 x 15.4 ± 4 

GRUPO II x 16.6 ± 4.11 x 12 .4 ± 3.54 x 14,8 ± 3.95 

p > .1 > .1 > .1 

CUADRO No. 12 
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Fig. 9 

FRECUENCIA E. E. G. 
Canal Il ( C3 - T3 izquierdo l 

Basal Sedación Reversión 
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C4 - T4 ~--8--~--8 __ l ______ l __ ~ 
DERECHO ELECTROENCEFALOGRAMA 

(CPS) 

BASAL SEDACION AMINOFILINA 

GRUPO I x 16.4 ± 4.23 x 13.4 ± 3.67 x 15.8 ± 4 

GRUPO 11 x 16.1 ± 4.02 x 12.2 ± 3'51 x 15.2 ± 3'9 

p > .1 > .1 >.l 

CUADRO No, 13 
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FRECUENCIA E. E. G. 
Canal IV 1 C4 -T4 derecho l 
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C3 - T3 ~--8--~--8 __ k ______ J __ l 
IZQUIERDO ELECTROENCE~ALOGRAMA 

IMr\/ 

BASAL SEDACION AMINOFILINA 

GRUPO I x 8.61 ± 3 x 12.59 ± 3.71 x 8.9 ± 3 

GRUPO II x 11.2 ± 3.5 x 16.82 ± 4 x 11.6 ± 3.4 

p > .05 < .os < .05 

CUADRO No. 14 
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VOLTAJE E.E.G. 
Canal Il ( C3- T3 izquierdo) 

Sedación Reversión 
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C4 - T4 ~--8--~--8 __ L ______ l __ y 
DERECHO ELECTROENCEFALOGRAMA 

(MCV) 

BASAL SEDACION AMINOFILINA 

GRUPO 1 x 9,06 ± 3.11 x 12.8 ± 3,6 x 8.7 ± 2.92 

GRUPO II x 10.35 ± 3.13 x 14.4 ± 3.78 x 10.3 ± 3.55 

p > .1 > .1 > .1 

CUADRO No. 15 
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VOLTAJE E. E. G. 
Canal IV !C4- T4 derecho) 
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8 ___ k ___ D ___ B ___ E ___ r ___ E 

-
R A N G O X 

GRUPO 1 8 - 10 8.9 :!: 2.98 

GRUPO 1 I 8 - 10 8.9 : 2.98 

p - > .1 

CUADRO No. 16 
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