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EEG y alteraciones vasculares 

]. Teijeira, A. Sastre y P. Madoz 

RESUMEN 

En una serie de investigaciones sobre EEG se analizan las características 
de los trazados, en un estudio comparativo de sus relaciones con la edad, 
la hipertensión y los signos de ateromatosis y arterioesclerosis. Se valoran 
cuantitativamente los siguientes datos: dilatación aórtica, signos de hiper­
tensión, ateroma y degeneración senil en fondo de ojo; frecuencia, am­
plitud, sincronización y focos en el EEG. 
Se establece la correlación entre cada uno de estos datos entre sí con 
la edad. Del estudio estadístico en un total de 173 enfermos se obtienen 
las siguientes conclusiones. 
EEG: Domina la sincronización en el 78 ~:, de los trazados; trazados 
desincronizados, 7 ~º ; media de frect•.encias medias, anormalmente lenta; 
fondo de ojo y aorta, normales en la mayoría de los trazados desincroni­
zados; no se registran trazados desincronizados a partir de los 70 años 
coincidiendo con el descenso estadístico de la hipertensión, dilatación de 
ciorta y ateromatosis de fondo de ojo; brotes focales en el 35 ~º de los 
trazados, no definiendo en sí el grado de gravedad de la arterioesclerosis 
cerebral. Dilatación aórtica 80 q;,; presión arterial anormal 63 % ; parale­
lismo entre los signos de ateroma en fondo de ojo y el grado de dilata­
ción aórtica; no h:iy relación entre hipertensión y ateroma de fondo de 
ojo, ni tampoco entre ambos datos y los signos de hipertensión en fon­
do de ojo. 
De estos resultados se infiere que el EEG es exploración fundamental 
en Geriatría porque proporciona datos muy significativos de evolución 
senil. como algo específicamente diferenciable de las alteraciones secun­
darias a afección vascular. 

INTRODUCCIÓN 

En investigaciones anteriores nos plantea­
mos un trabajo sistemático sobre EEG 
para establecer una correlación entre las 
características del trazado y la edad avan-

zada por una parte y por otra los signos 
de alteración vascular crónica La posi­
ble diferenciación de las manifestaciones 
de dos factores causales distintos -la 
edad y las alteraciones- no aparece cla­
ra en la bibliografía sobre EEG, y la fal-
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ta de da.tos suficientes en los estudios de 
diversos autores vino a confirmar el in­
terés del problema que nos habíamos 
planteado 

El EEG se ha estudiado repe~idamente en 
el accidente vascular agudo, encontrándo­
se paralelismo entre el grado anormali­
dad y los síntomas clínicos en un porcen­
taje alhi de trazados 7. 10. 12. 16. 20. 2i. 26. 3.1. 

')l. 35 .. )6. 1ü. -17. 4-9 • . SS. 58 

En los trastornos vasculares crónicos las 
alteraciones del EEG son menos ma­
nifiestas. El EEG puede ser indicador 
de trastornos iniciales del riego cere­
bral cuando aún no se hayan instaurado 
síntomas clínicos, pero por otra parte 
puede haber alteraciones vasculares ma­
nifiestas sin alteración apreciable del 
EEG. En función de la edad avanzada y 
de los trastornos vasculares cromcos 
-aspectos mal discriminados en los di­
versos trabajos- se objetivan una serie 
de características de los trazados que 
después comentaremos (Gaches 18). Se 
comprende la dificultad de establecer 
una distinción entre la edad y la alte­
ración vascular teniendo en cuenta la 
existencia de un denominador común 
que es el déficit metabólico y por eso se 
explica que encuentren trazados de ca­
racterísticas parecidas, aunque respon­
diendo a diversas causas, como la dis­
minución de flujo sanguíneo cerebral por 
esclerosis, que en definitiva ocasiona hi­
poxia (Biemond 5 ; Birchfield y col. 6 ; 

Bruens 8, Cameron y col. 9 ; Fazekas 14 ; 

Gaches 18 ; Teijeira 54). Se han encontrado 
también grupos de trazados EEG con on­
das lentas de bajo voltaje localizadas en 
un solo hemisferio y con tendencia a 
la desincronización (Flind 15 ; Friedlan­
der 17 ; Haevald 19 ; Kaneko 30 ; Niederme­
yer 1.3 ; Silverman ·12), y preponderancia en 
el hemisferio izquierdo por localización 
selectiva de la arteroesclerosis a este ni­
vel (Bruens, Gastaut y Giove 8 ; Paddi­
son y Fekkis 44 ; Paillas, Bonnal y Gas­
taut 46). Se ha señalado la aparición de 

ondas lentas paroxísticas asimétricas con 
alternancia de ondas rápidas en los ca­
sos de arteroesclerosis a los que se aña­
de una hipertensión arterial (Bruens y 
Gastaut 8, Hirano y col. 21). Finalmente 
Ito 27 establece una correlación entre dis­
ritmia lenta paroxística y signos de ar­
teroesclerosis avanzada en fondo de ojo, 
pero aun cuando es un trabajo muy sis­
temático tampoco basta para establecer 
las bases de una interpretación en el sen­
tido que indicamos al principio de estas 
líneas. 

Desde los trabajos de Aschoff se pue­
den distinguir dos tendencias fundamen­
tales. Para unos autores la degeneración 
senil, ateromatosis y arteroesclerosis res­
ponden a una patogenia común (Esiley 
y col. 13 , Jácomo 28 ; Saphir y Gore 50). 

Otros diferencian estos procesos por su 
patogenia propia (Baner 2 ; Jiménez­
Díaz 29), aunque naturalmente las diver­
sas opiniones no siempre se pueden de­
limitar de esta manera tan esquemática. 

MATERIAL y MÉTODOS 

Para la muestra patrón de control to­
mamos los v!tlores obtenidos en 75 nor-

o T 
f;g. !.-Esquema torácico sobre el cual reali­
zarnos las medidas para la expresión del grado 
de dilatación aórtica, cociente DT/t + t'.­
HH': altura del cayado.-c: cuerda del arco 
aórtico.-d: distancia cima del arco clavícula 
izquierda.-DT: diámetro transverso del tórax. 

t + t' : diámetro transverso de la aorta 
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males entre 20 y 30 años. Para la mues­
tra objeto de estudio, 173 sujetos de eda­
des entre 50 y 85 años. 

Medida de la dilatación aórtica (méto­
do de Váquez y Bordet 56 , modificación 
de Dedic).-Obtenemos radiografía de 
tórax en incidencia anterior, frontal que 
corresponde al final de una inspiración 
normal, de volumen corriente de repo­
so. Medimos directamente el diáme­
tro transverso del tórax en posición en 
pie, tomando como punto de referencia 
anterior la articulación condrocostal de 
la sexta costilla y comprimiendo lateral­
mente, sin forzar, las partes blandas del 
tórax, a fin de obtener el diámetro lo más 
fielmente posible. El grado de dilatación 
aórtica está expresado por el cociente 
DT /t + t' (fig. 1). 

Los grados de dilatación aórtica ex­
presados por el cociente los agrupamos 

por el siguiente orden de menor a ma­
yor gravedad en la alteración. 

Grado 1 2 3 4 5 6 
DT /t + t' 6 5 4 3 2 1 

Presión arterial. En la humeral en 
condiciones basales, por auscultación y 
o:>cilometría. Establecemos los siguientes 
grupos según los valo:es obtenidos con 
arreglo a su gravedad. 

G.º Máxima Mínima 

o hasta 14 mm Hg hasta 9 mm Hg 
l 16 mm Hg 9 mm Hg 
2 20 mm Hg 12 mm Hg 
3 >de 20 mm Hg >de 12 mm Hg 

Fondo de ojo.-En la exploración se­
guimos los criterios de Amstrong y Kir­
kendall 1, según la sistematización de 
Scheiz. Clasificamos los resultados en los 
siguientes grupos: 

t?C~--··~ 

V 

©== (1 1 o 

WCltlA OJOS C.URGDOS 

Fig. 2.-S. Sincronizado 
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Fig. 2.-D. Desincronizado 

Grupos Signos 

Presbioesclerosis (Barrer 2) o 
fondo de ojo senil. 

2 Hipertensión, la mayor parte 
de las veces asociados a arte­
rioesclerosis. 

3 Ateromatosis en fondo de ojo. 

Electroencefalografía 

Registros con aparatos de 10, 12 y 8 
canales en las condiciones técnicas or­
dinarias. 

Estudio de la morfología.-Reunimos los 
trazados en 4 grupos fundamentales (fi­
gura 2). 

Grupos 

s 

B 

D 

Is 

Trazado EEG 

Sincronizado. Bien integrado. 
Aceptable regularidad Organiza­
ción husiforme. Tendencia a la 
organización sinusoidal continua. 
Voltaje máximo superior a 25 
¡1V. 
Bajo voltaje. Condiciones análo­

gas al anterior pero con ampli­
tud máxima inferior a 25 ,u Y. 
Desincronización total o parcial, 
con menos del 50 % sincroni­
zado. 
Intermedio. Dominan los seg· 
mentas sincronizados. La sincro­
nización sobrepasa el 50 % del 
trazado. 
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Estudio de la frecuencia. - Se efectúa 
el recuento de la duración de los grafo­
elementos. realizando posteriormente la 
construcción del histograma y el cálcu­
lo estadístico correspondiente, deducien­
do la frecuencia media, la moda y el 
desvío típico. Sólo se considera para el 
presente estudio el valor de las frecuen­
cias medias de los trazados. En los que 
presentan una sincronización parcial en 
el cálculo de la frecuencia media se efec­
túa midiendo la duración de los poten­
ciales de los brotes sincronizados. Se han 
organizado los trazados en 5 grupos de 
frecuencias medias : 

Grupos Frecuencias medias 

1 7 c/s y media inferior 
2 8 c/s y 
3 9 c/s y 
4 l 0-11 c/s y media inferior 
5 12 c/s y media superior 

Focos. - Consideramos como actividad 

70 r 

40 

30 

20 

10 

8 7 6 5 3 2 

DT I t +!' 

Fig. 3. - Expresa los valores del cociente 
DT/t + r referentes a la dilatación aórtica en 
una muestra-patrón de individuos jóvenes con­
siderados sanos y en la muestra-problema de 
individuos con edades comprendidas entre 

55-70 años 

T7 ~1 1 V 
y U/;. 1J3-

focal EEG todo brote paroxístico asimé­
trico y de corta duración. No tenemos en 
cuenta para este estudio las diferencias 
morfológicas ni la incidencia y topografía 
de los grafoelementos paroxísticos. 

RESULTADOS 

Diámetro aórtico 

Muestra control.-x = 7,2; s = 0,5. 

Muestra problema. -- Los rernltados se 
agrupan bajo una curva de distribución 
normal con valores x = 5; s = 0,7. 
Las diferencias entre ambas muestras 
son altamente significativas (fig. 3). 

Correlaciones.-Edad: alcanza un má­
ximo a los 65-70 años y desciende hacia 
las edades mayores y menores -fig. 4-, 

1------ Grado de coclcoc•"ºº arterial 
n t:i----1> Porcentaje focos 
m•-• Frecuencia media EEG c/s 
JVo-o Grado de aterofT!a en F de O 
yo-o Grado de H1pert en F de O 
y¡- Cociente JT /t+t' 

60 65 70 75 80 
Edad 

Fig. 4.-Correlaciones que obtenemos entre la 
dilatación aórtica, hipertensión arterial general, 
ateroma en fondo de ojo, signos de hipertensión 
en fondo de ojo, lentificación EEG y focos 
EEG, según el grado de gravedad, con los dis-
1intos grupos de edades de la muestra-problema 

es decir, no aumenta progresivamente 
con la edad. Presión arterial: el mayor 
porcentaje de casos con hipertensión co­
rresponde al grado 4 del cociente. La 
curva de correlación entre valores me­
dios de dilatación aórtica y de hi perten-
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l C>-C> Lentificac1ón EEG 
¡¡ ---- Ateroma en F de O 
!ll·--H1pertensión en F de O 

7 r 1 ~ IV-- Presión orter101 <J 

si 3 e ,,, // 
l "-.. "'/ 
1 6-1' ,/ 

91 2 B X
17 

'°"t'i'f '/~ 12~ º,o ;· ~ 
ll lll IV 6 

DT/ITt' 

Fig. 5.--Correlación entre los valores medios de 
dilatación aórtica y los de la presión arterial 
general, signos de ateroma en fondo de ojo y 
lentificación EEG, según los distintos grados de 

gravedad 

sión decrecen al aumentar la gravedad 
en el grado de dilatación. El grado de 
ateromatosis en fondo de ojo: lineal 
y directa, aunque individualmente no 
siempre se da esta correlación. Signos 

"'/o 
24 
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r>-b E 

3 2 

DT/t+t' 

Fig. 6.·-D:stintos grupos de enfermos según la 
morfología del EEG expresados en ~:, del total 

de casos analizados 

de hipertensión en fondo de ojo: el 
grado de dilatación que corresponde al 
ccciente 4 agrupa el mayor porcentaje 
de casos con signos de hipertensión en 
fondo de ojo {fig. 5). 

EEG morfología. no hay correlación 
directa; las curvas correspondientes a los 
tipos de trazados S y D siguen la misma 
distribución que la casuística de dilata­
ción de la aorta. Los trazados del B e I 
rnfren un aumento progresivo con el gra­
do de dilatación (fig. 6). Lentificación: 
se encuentra una inversión entre los va­
lores medios de dilatación y el grado de 
lentificación hasta el grado 3. Focos: no 
hay correlación significativa (fig. 7, 1). 

Hipertensión arterial 

Valores inferiores a 16/9 en el 37 %. 
Superiores a 22/ 12 en el 25 l:{,. El 3 8 % 
restante está comprendido entre ambos 
extremos (fig. 7, II). Contrasta esta dis­
tribución con el alto porcentaje de in­
dividuos con diámetro anormalmente di­
latado dentro de la misma muestra. 

Correlaciones.-Edad: la curva que ex­
presa los va ]ores medios evolu:::iona 
dentro del grado 1 con pendiente nega­
tiva, y por lo tanto en la muestra estu­
diada la presión arterial lejos de aumen­
tar, tiende a disminuir en las edades 
avanzadas (fig. 4 ). 

Ateroma en el fondo de ojo: el grado de 
presión arterial permanece constante a 
lo largo de los distintos grados de ate­
romatosis. 

Signos d 0 hipertensión en fondo de 
ojo: tampoco existe correlación lineal; 
la curva que recoge los valores medios 
de ambas variables muestra un aumento 
muy discreto hacia las formas de mayor 
gravedad en las alteraciones hipertensi­
vas de fondo de ojo. 

EEG morfología: no guarda relación al­
guna con los grados de hipertensión y 
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Focos EEG 

Fig. 7.--Histogramas mostrando sobre la mues­
tra-problema de 173 casos, la distribución se­
gún el gra::lo de gravedad, de la dilatación aór­
tica, hipertensión arterial general y signos de 

ateroma en fondo de ojo 

la curva mantiene sus valores medios 
dentro del grado 1 de hipertensión. Len­
tificación: la media de los trazados se 
mantiene constante dentro de los distin­
tos grados de hipertensión. Focos: el 
porcentaje relativo de focos aumenta en 
relación directa al grado de hipertensión, 
si bien también aparecen focos en casos 
de presión normal (fig. 7, II). 

A Iteraciones ateromatosas 
en fondo de ojo 

Normal sólo el 8 %. Alteraciones gra­
ves el 60 % . El máximo porcentaje de 
casos con alteraciones de la muestra estu­
diada corresponde al grado B (fig. 7, III). 

Correlaciones.-Edad: discreto aumen­
to progresivo del grado A al B, entre los 
60-70 años (fig. 4). Hipertensión en fon­
do de ojo: no existe paralelismo entre 
las medias de ambos grupos de valores ; 
la alteración hipertensiva del fondo de 
ojo se eleva discretamente al aumentar 
el grado de ateromatosis. 

Vol. IX 

EEG morfología: no hay una relación 
significativa. Lentificación: hay un au­
mento muy discreto del porcentaje de 
trazados lentificados al avanzar en el sen­
tido de mayor gravedad las alteraciones 
ateromatosas de fondo de ojo. Focos: 
aumento paralelo del porcentaje absolu­
to y relativo de foco:;, si bien se alcanza 
el máximo en el mayor porcentaje de 
ca<:os graves (fig. 7, III). 

Signos de hipertensión 
en fonda de ojo 

Dominan los casos sin alteraciones hi­
¡:ertensivas con discreta anormalidad 
(fig. 8, I). 

Correlaciones. - Edad: no hay parale­
mo con la edad (fig. 4). Presión arte­
rial: paralelismo signifisativo (fig. 9). 
Signos de ateromatosis en fondo de ojo: 
trayectoria inversa entre las curvas que 
recogen los valores medios de ateroma y 
de hipertensión en fondo de ojo. 

EEG morfología y lentificación: no hay 
modificaciones significativas Focos: pa­
ralelismo claro entre el porcentaje de 
focos y la gravedad de lo: ~i~nos de hi­
pertensión (fig. 8, I). 

Morfología EEG 

Sincronización total en el 52 % . Traza­
dos intermedios Is 21 º{,. Bajo volta­
je en el 5 %. De:sin::roni~ación parcial Id 
el 15 % , y d·esinc;onización total en el 
7 % (fig. 8, ITI). 

Correlaciones.-Edad: reducción mani· 
fiesta de los trazados desincronizados 
en edades avanzadas, aumento progre· 
sivo de los trazados con bajo voltaje, y 
disminución de la frecuencia de los hu­
sos al aumentar el grado de sincroniza­
ción. El porcentaje de casos que corres­
ponde a cada grupo morfológico en re-
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Fig. 8.-Histogramas mostrando la distribución del porcentaje de casos según los signos de 
hipertensión en fo11::!0 de ojo, la morfología del EEG y la lentificación del EEG, sobre los 

173 casos analizados de la muestra-problema 

lación con la edad es oscilante y poco 
definido. Focos: el mayor porcentaje co­
rresponde a los trazados sincronizados y 
el mínimo a los de bajo voltaje (fig. 8, 
II). 

Lentificación EEG 

La media de la;; frecuencias medias 
-8,8 c/s- es significativamente lenta 
con respecto a la media normal del adul­
to sano. La mayor lentificación corres­
ponde a los trazados sincronizados (8,5 
c/s); los ~egmentos sincronizados de los 
intermedios (8,9 c/s); y los segmentos 
sincronizados de los desincronizados par­
ciales Id (9,2 c/s). 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

Signos de Hipertension 
1 ------ en F de O 

]] -- H1pertens1on arterial 

o 2 3 

Grado de 1 y 11 

Fig. 9.-Expresión gráfica de la correlación en­
tre los signos de hipertensión arterial en fondo 

de ojo e hipertensión arterial general 
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Grupo S 

N." de casos 90 

Media de las 8,5 
frecuencias 
medias en c/s 

B ls D Total 

8 36 37 171 

8,6 8,9 9,2 8,8 

Correlaciones.-Edad: la frecuencia me­
dia se mantiene aproximadamente en 
9 c/s a lo largo de la edad y sólo el gru­
po mayor de 80 años tiende a decrecer 
hasta una media de 8 c/s (fig. 4). Focos 
EEG: máximo porcentaje en los trazados 
de frecuencia 7 (fig. 8, 

Focos EEG 

Brotes paroxísticos focales en el 35 '% 
de los casos estudiados. 

Correlaciones.-Edad: el tanto por cien­
to de focos disminuye con la edad (fig. 4). 

DlSCUSIÓN 

Los resultados obtenidos en un grupo 
de sujetos, en los cuales la edad avanzada 
es el dato utilizado para la selección de 
la muestra, permiten formular algunas 
conclusiones fundamentales. Existe una 
correlación entre la edad, y el grado de 
lentificación del EEG a partir de los 70 
años, dato que adquiere así una signifi­
cación específica como signo de evolución 
senil. En cambio, como el resto de los 
datos no presenta la misma correlación 
con la edad, no podemos atribuirles sig­
nificación propia de alteración senil, y se 
podrían considerar más bien como mani­
festacwnes de otros procesos no necesa­
riamente forndos a la senilidad. Por eso 
creemos qu~ nuestros resultados tienen va­
lor suficiente para afirmar la utilidad clí­
nica del EEG como exploración básica del 
estudio geriátrico, y la conveniencia del 
recristro ;istemático a partir de una cierta 

b 

edad. 

El carácter específicamente senil de las 

manifestaciones del EEG aparece más 
claramente hacia los 70 años en el hecho 
registrado por nosotros de la correlación 
más significativa desde entonces, y pre­
cisamente cuando desaparece la correla­
ción entre la edad y los demás datos es­
tud::id0s. 

En los últimos grupos de edades de la 
rnuestr..i rlisminuyen los trazados desin­
cronizados, coincidiendo con el descenso 
de hinertensión arterial general, dilatación 
de a~rta y ateromatosis en fondo de oio, 
y como en todos ellos el límite parece ts­
tar en la misma edad. 

Con el fundamento de estos resultados po­
demos aceptar que a partir de esta edad, 
aproximadamente, los factores de hiper­
tensión o arterioesclerosis dejan de actuar 
o pierden efectividad, o no aparecen en 
las estadísticas -por la incidencia de 
accidentes vasculares mortales en edades 
anteriores- de acuerdo con estudios re­
cientes 3· 1. 39 · i-0. 12 . Pero no coincidimos de 
la misma manera o discrepamos de otras 
opiniones más generalizadas que tienden 
a interpretar la patogenia sin establecer 
esta distinción 2. ' 22. 20. 29. :ii. 11. 11. l5. .19. 60. 

Lentificación y edad aparecen en nues­
tros resultados más evidentes que en otros 
estudios en los que no se llega a la di­
ferenciación de procesos vasculares dife­
rentes (Cameron y Roses 9 ; Fazekas y 
Finnerty 11 , Gaches 18 ; Himwich y Faze­
kas 22 : Paillas, Bonnal y Gastaut 46). Pe­
ro al distinguir nosotros la manifestación 
simplemente senil de los efectos de alte­
raciones vasculares, no negamos la posi­
bilidad de que en los dos casos se rela­
cione con un mismo íntimo mecanismo 
neuronal que se suele referir a hipoxia en 
un amplio sentido (Teijeira 51). En cuanto 
a la relación con los trazados de bajo 
voltaje coincidimos con otros autores 
(Bruens, Gastaut y Giove 8 , Cameron y 
Rosen 9 : Fazekas y Finnerty H; Gache3 18 ; 

Hirano 23 ; Ito 27 ; Kaneko 30 ; Paillas, Bon­
nal y Gastaut 16). Y comprobamos tam­
bién el predominio delta en la región tem-
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poral izquierda, ya descrito (Gaches 18), 

como expresión de que el trastorno cuan­
do existe es más acentuado y frecuente en 
el hemisferio dominante. Son paralelos los 
dos fenómenos que parecen estar ocasio­
nados por la hipoxia neuronal, la sincro­
nización y lentificación en primer térmi­
no, y el brote paroxístico focal cuando 
las condiciones de isquemia se acentúan y 
localizan suficientemente en una zona ce­
rebral (síndrome pseudotumoral de origen 
vascular de Paillas, Bonnal y Gastaut 46). 

Por otra parte el componente de anoxia 
cerebral condicionado por la alteración 
vascular es un factor que se superpo­
ne al efecto de la evolución senil cerebral 
en sentido estricto, agravando las conse­
cuencias. 
Nuestros datos de dilatación aórtica y 
fondo de ojo sugieren alguna interpreta­
ción en el sentido de los comentarios an­
teriores. La dilatación aórtica, como es 
sabido, se tiene por la manifestación más 
precoz y constante de las alteraciones vas­
culares (Botton 7 ; Crawford 11 ; Holman 24 ; 

Hutchinson y Yates 26 ; Jiménez-Díaz 29 ; 

Meyer y col. ·17 · 38 ; Mossy 41 ; Whisnant 58 ; 

Wolkoff 59 ; Young y col. 60). La altera­
ción de fondo de ojo se considera como 
un dato fundamental por su relación con 
la arteroesclerosis cerebral (Hoyt 25 ; Rou-

tier 48
; Vena 57). El aumento en el grado 

de lentificación EEG que hemos descrito 
correlativo a la gravedad de ateromato­
sis en fondo de ojo, apoya los datos de 
diversos trabajos (Bruens, Gastaut y Gio­
ve 8 ; Hirano 23). La correlación es más 
evidente cuando la evolución senil se 
agrava porque se superpone una afección 
vascular cerebral de otra causa. La co­
existencia de estas alteraciones con pre­
sión arterial alta creemos que a un de­
terminado grado de alteración vascular 
no agrava necesariamente el trastorno si­
no más bien parece como si facilitara el 
aporte de sangre al cerebro frente al au­
mento de resistencia que significa la alte­
ración de los pequeños vasos, aunque es­
ta posibilidad hipotética requiere una nue­
va valoración que tenemos en estudio. 

Otro aspecto que merece comentario es 
la aparición de focos, que probablemente 
puede considerarse como signo de la 
acentuación local del trastorno isquémico, 
fenómeno que es más frecuente cuanto 
mayor es la gravedad del proceso vascu­
lar. La correlación de los focos con los 
signos de mayor alteración vascular cla­
ramente manifiesta en nuestros resulta­
dos confirma este punto de vista, pero no 
nos extendemos en el comentario porque 
será objeto de otra publicación. 

SUMMARY 

EEG and Vascular Disturbances 

An analvsis was made of the charasteristics 
of the EÉG records of persons between the ages 
of 50 and 85. Relations were made between the 
EEG characteristics and the age, hypertension, 
and symptoms of atheromatosis and arthero-

:lerosis. The n:sults suggest that the EEG pro­
vides meaníngful ínformatíon on seníle deve­
lopment, and that this informatíon canbe díf­
ferentiated from the alteratíons caused by vascu­
lar disease. 
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