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Tutte le metodiche neurofisiologiche sono utilizzabili in regime di ricovero in area critica 

dal periodo neonatale, sia nel bambino che nell’adulto.  
Ad oggi le metodiche maggiormente impiegate sono l’elettroencefalografia (EEG) associata 

ai potenziali evocati, in modo particolare i SEP (Somatosensory Evoked Potentials) da 
stimolazione al polso del nervo mediano per la diagnosi e soprattutto la prognosi delle 
alterazioni dello stato di coscienza, conosciute con il termine inglese Disorders of 
Consciousness (DoC). Le restanti metodiche neurofisiologiche come i potenziali evocati BAEP 
(Brainstem Auditory Evoked Potentials, BAEP), VEP (Visually Evoked Potentials), e TMS 
(Transcranial Magnetic Stimulation), gli ERP (Event-Related Potential) e l’ENMG 
(Elettroneuromiografia) vengono effettuati in casi selezionati, in base a quesiti specifici per un 
miglior inquadramento diagnostico e talora come monitoraggio nel tempo di funzioni 
specifiche.  

Tutte queste metodiche e le loro applicazioni possono beneficiare della telemedicina sia in 
termini di telemonitoraggio, che teleconsulto e telerefertazione.  

Il termine Disorders of Consciousness descrive una classe di gravi condizioni neurologiche 
che possono essenzialmente essere classificate in coma, stato vegetativo (Vegetative State, VS), 
anche definito sindrome da veglia non responsiva (Unresponsive Wakefulness Syndrome, 
UWS), oppure stato di coscienza minima (Minimally Conscious State, MCS). La classificazione 
si basa su scale di valutazione neuro-comportamentali ben consolidate e standardizzate come la 
Glasgow Coma Scale in fase acuta e subacuta e la Coma Recovery Scale Revised (CRS-R) in 
fase cronica (1). I pazienti DoC in terapia intensiva solitamente solo quelli in fase acuta, definita 
anche da recenti linee guida cliniche approvate dall’American Academy of Neurology (AAN) 
(2, 3), entro i 28 giorni dall’evento. La fisiopatologia del DoC è eterogenea (4) e probabilmente 
il risultato di una combinazione di fattori il cui ruolo e l’interazione deve ancora essere 
completamente chiarita (5, 6).  

Quindi, mentre le categorie DoC possono apparire superficialmente abbastanza omogenee, 
esistono importanti distinzioni in termini di diagnosi, prognosi e gestione clinica che le 
metodiche neurofisiologiche possono aiutare a comprendere e indirizzare (2, 3). Vista, quindi, 
la loro rilevanza sul versante diagnostico, prognostico e di indirizzamento terapeutico, 
l’esecuzione e l’interpretazione deve essere effettuata da parte di un neurofisiopatologo e un 
tecnico di neurofisiopatologia esperto in area critica in presenza o in remoto mediante la 
telemedicina.  

Per una corretta interpretazione del dato neurofisiologico è fondamentale correlare sempre 
la registrazione con il tempo trascorso dall’evento acuto che andrà sempre quindi rigorosamente 
annotato insieme alla terapia farmacologica somministrata, alla clinica mediante scale validate, 
al dato neuroradiologico e bioumorale (biomarcatori) quando disponibile. 
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12.1 Ambiti e criteri generali di applicabilità  
delle metodiche elettroencefalografiche  

Si distinguono le seguenti situazioni: 

EEG nel DoC acuto
Il vantaggio principale dell’EEG è la sua ampia disponibilità e applicabilità in Terapia 
Intensiva. L’ispezione visiva del tracciato EEG in telemedicina permette di rilevare alcune 
caratteristiche EEG che forniscono informazioni cruciali per la valutazione di pazienti con 
DoC in fase acuta. I due parametri fondamentali EEG da considerare sono il background e 
la reattività dell’EEG. La reattività EEG è definita come cambiamenti in frequenza e/o 
ampiezza nell’attività di fondo indotti da stimolazioni uditive, visive o nocicettive. Questi 
due fattori considerati congiuntamente possono migliorare il valore prognostico. La ricerca 
di una migliore generalizzabilità ha portato a una descrizione standardizzata della 
terminologia EEG proposta dalla American Clinical Neurophysiology Society: il 
background EEG viene descritto in base a caratteristiche definite come simmetria, 
frequenza predominante, reattività, ampiezza, presenza di elementi del sonno e continuità. 
Inoltre, questa classificazione comprende vari elementi elettroencefalografic definendoli 
in base sia alla loro distribuzione spaziale (generalizzata, lateralizzata, bilaterale 
indipendente o multifocale) sia a caratteristiche temporali (attività periodica, ritmica). 
Pertanto, si consiglia di utilizzare sempre questa classificazione per poter inquadrare l’EEG 
nella terminologia EEG standardizzata di terapia intensiva come suggerita dalle nuove 
indicazioni dell’American Clinical Neurophysiology Society (7, 8).  

 Fase acuta del paziente con DoC indipendentemente dall’eziologia 
Già in fase acuta, infatti, alcune caratteristiche EEG possono essere utilizzate per prevedere 
in modo specifico il recupero del DoC o per rilevare condizioni che possono mascherare il 
suo recupero o influenzare l’evoluzione clinica e che devono essere prontamente 
riconosciute e trattate. Quest’ultimo aspetto è cruciale per impostare la gestione iniziale del 
paziente per cui deve essere eseguito e interpretato tempestivamente. Un ritardo 
diagnostico e di trattamento nelle prime fasi del DoC potrebbe condizionarne l’evoluzione. 
Durante l’esame devono essere annotati sulla registrazione tutti gli eventi di rilievo 
relativamente al paziente e all’ambiente circostante da parte del tecnico di 
neurofisiopatologia o dal personale dell’unità di terapia intensiva debitamente addestrato.  
Condizioni come, ad esempio, lo stato epilettico non convulsivo, devono essere 
prontamente identificate e trattate. 

 Crisi epilettiche non convulsive o stato epilettico non convulsivo 
La maggioranza delle crisi che si verificano in terapia intensiva non sono convulsive e una 
diagnosi affidabile non è possibile senza un EEG (9). Le crisi epilettiche non convulsive 
sono frequenti nei pazienti con lesione cerebrale acuta, con infezioni del sistema nervoso 
centrale (es. encefalite, meningite, ascessi cerebrali), con emorragie cerebrali (es. 
emorragia subaracnoidea e subdurale), trauma cranico e meno frequente negli ictus 
ischemici. In questi pazienti, l’alterazione dello stato di coscienza può essere secondaria 
sia alle CNC che alla lesione cerebrale acuta sottostante che le ha causate. In particolare, 
l’EEG, oltre ad essere fondamentale per la diagnosi, può essere molto utile anche per 
verificare l’efficacia del trattamento antiepilettico. 
La durata di registrazione ottimale per rilevare crisi epilettiche in pazienti in DoC è ancora 
oggetto di dibattito: una registrazione EEG di routine della durata di circa 20-30 minuti 
potrebbe essere insufficiente per rilevare le crisi nei pazienti critici (10) anche se, la mancanza 
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di elementi epilettiformi entro i primi 30 minuti di registrazione riduce la probabilità di crisi 
nelle 24 ore successive (11). Sono necessarie almeno 24 ore di monitoraggio EEG (cEEG) 
continuo per rilevare il 95% degli eventi critici (9) e crisi epilettiche non convulsive. 
L’eventuale presenza di un EEG con un continuum di elementi critici e intercritici potrebbe 
imporre la necessità di una finestra di registrazione anche più lunga: esistono infatti 
condizioni anche non convulsive ma con pattern francamente anormali che spesso si 
osservano nei pazienti con lesioni cerebrali in terapia intensiva e che predispongono ad un 
rischio elevato di crisi epilettiche. Particolarmente interessanti tra questi pattern latenti sono 
quelli indotti dalla stimolazione esogena; questi schemi reattivi anormali, chiamati “scariche 
ictali periodiche indotte da stimolo” (Induced Rhythmic, Periodic, or Ictal Discharges, 
SIRPID), possono predisporre all’instaurarsi di uno stato epilettico non convulsivo e possono 
essere identificati e classificati accuratamente solo con cEEG, meglio con il vEEG. cEEG 
con vEEG può essere molto utile nel differenziare i movimenti parossistici dalle crisi 
epilettiche. 

12.1.1 Valutazione della fase acuta del paziente con DoC
indipendentemente dall’eziologia 

Le tempistiche in questo contesto clinico devono essere adeguate a consentire un tempestivo 
riconoscimento di condizioni subcliniche evidenziabili solo all’EEG che possano confondere il 
quadro clinico iniziale e un conseguente trattamento farmacologico (necessaria modalità 
sincrona), nonché a permettere una prima classificazione del danno cerebrale secondo il quadro 
EEG.  

In caso di registrazioni cEEG/aEEG prolungate, dopo una prima refertazione del quadro 
iniziale, qualora non sia possibile una continua refertazione in tempo reale (ovvero sincrona e 
quindi appropriatamente meglio definibile come telemonitoraggio), per problemi organizzativi, 
sarà opportuno concordare le tempistiche periodiche di rivalutazione in base sia al quadro EEG 
dei primi 30 minuti, che al quadro clinico e a quello neuroradiologico di base. Tali decisioni 
dovranno preferenzialmente essere concordate con l’intensivista e/o il neurofisiologo che hanno 
in cura il paziente. 

Qualora ci siano dubbi diagnostici e/o terapeutici è possibile chiedere una second-opinion 
mediante condivisione di tutti i dati clinici, i referti e le immagini, riguardanti il caso specifico, 
interagendo a distanza con uno o più medici esperti anche tramite una videochiamata, in modalità 
sincrona se possibile, o in modalità asincrona con tempistiche da concordare. Qualunque 
decisione terapeutica (farmaci antiepilettici) spetta al medico che ha in cura il paziente, previo 
consulto con il neurofisiologo da remoto, nel rispetto dei limiti di tempo consentiti e delle 
condizioni cliniche del paziente. 

Oltre alla sua utilità nel monitoraggio e identificazione delle crisi, l’EEG può rilevare 
cambiamenti caratteristici delle fasi progressive del danno cerebrale in fase acuta. In questi casi, 
l’analisi spettrale dell’EEG seriale (12) o del cEEG (13) evidenzia tipicamente la perdita di attività 
più rapida e un aumento delle basse frequenze, ad esempio, nei pazienti con emorragia sub-
aracnoidale (Sub-Arachnoid Haemorrhage), con ischemia cerebrale, con trauma cranico o con 
ipertensione endocranica. 
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12.1.2 Valutazione dell’evoluzione del danno primitivo cerebrale 
o la comparsa di crisi elettriche non convulsive nella fase acuta  
del paziente con DoC indipendentemente dall’eziologia 

Il telemonitoraggio con cEEG, che sia eseguito con o senza il sistema video sincronizzato 
(vEEG), è il gold standard per effettuare la diagnosi differenziale fra episodi parossistici o crisi 
epilettiche, per diagnosticare crisi elettriche non convulsive e verificare quindi la risposta alla 
terapia e per identificare precocemente un cambiamento di stato o l’instaurarsi di un danno 
secondario. I limiti sono: la lunga durata di registrazione, con problemi di gestione e archiviazione 
di file digitali molto grandi; la necessità di personale adeguatamente formato in sede per tutta la 
durata dell’esame. 

Il vantaggio è quello di consentire il pronto riconoscimento e trattamento delle eventuali crisi 
epilettiche. 

Se impossibilitati ad effettuare un cEEG ci si può avvalere del trend aEEG o trend spettrale 
che, in caso di modificazioni, potrebbe dare l’indicazione all’esecuzione dell’EEG standard da 
valutare in telemedicina. 

12.1.2.1 Prognosi basata su EEG 

Le principali situazioni in cui la prognosi può essere meglio precisata attraverso l’esecuzione 
di EEG, anche a distanza in teleneurofisiologia sono le seguenti:  

a. Encefalopatia ipossico-ischemica  
L’EEG ha un ruolo prognostico fondamentale nell’encefalopatia ipossico-ischemica 
(Hypoxic-Ischemic Encephalopathy, HIE), all’interno di un protocollo multimodale 
(inclusi l’esame clinico, i biomarcatori del sangue e il neuroimaging) (14, 15). In questo 
contesto, anche potenziali fattore confondenti come la gestione mirata della temperatura 
(moderata ipotermia) e la sedazione spesso impiegata nei pazienti post-anossici non 
modificano significativamente l’accuratezza prognostica dell’EEG a 24 ore rispetto alle 
registrazioni effettuate dopo 2-3 giorni (16). Inoltre, è stato riscontrato che le prime 
registrazioni EEG in HIE hanno un valore prognostico più elevato rispetto alle registrazioni 
successive (dopo 24-48 ore) indipendentemente dai protocolli di sedazione (17).  
Per quanto riguarda l’EEG, i risultati sono tipicamente classificati in base a tre parametri 
principali che sono l’attività di fondo, la reattività e gli elementi epilettiformi. Di norma, il 
declino della funzione cerebrale in termini di attività di fondo è accompagnato da una 
progressiva diminuzione sia dell’ampiezza che della frequenza. Le attività di fondo di bassa 
ampiezza (<20 µV), oppure l’attività soppressa a 24 ore (definita tale quando <10 µV, la 
cosiddetta burst-suppression), o anche l’attività di fondo discontinua, sono predittori di 
esito sfavorevole. Al contrario, un’attività di fondo continua che compare a 12 ore sembra 
avere valore predittivo favorevole.  
La reattività EEG ha un ruolo fondamentale nella previsione dell’outcome: una reattività 
assente è fortemente correlata a un esito sfavorevole anche durante l’ipotermia terapeutica, 
mentre una reattività presente può indicare un esito positivo (16). Un protocollo di 
stimolazione standardizzato può aiutare a migliorare la sua affidabilità predittiva per 
l’outcome clinico.  
La presenza di elementi epilettiformi come punte, polipunte e punte-onda, definite secondo 
Hirsch et al. nel già citato lavoro del 2013 (7), sono raramente registrate isolatamente, 
poiché si verificano tipicamente in pattern ripetitivi (periodici o ritmici) di almeno il 10% 
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della registrazione. Quanto prima compaiono le caratteristiche epilettiformi dopo l’arresto 
cardiaco, tanto peggiore è la prognosi (18).  

b. Encefalopatie metaboliche, traumatiche, emorragiche e tossiche  
Per quanto riguarda altre eziologie (diverse da quella post-anossica), l’ampia gamma di 
fisiopatologia e carico lesionale complica la relazione tra caratteristiche EEG ed esito. 
In pazienti con trauma cranico, le crisi epilettiche sono state associate a una mortalità 
precoce più elevata (19) e possono peggiorare il danno cerebrale (20); risultati simili si 
applicano all’emorragia subaracnoidea probabilmente più che all’emorragia intracranica 
(21). 
Nell’emorragia subaracnoidea l’EEG può predire l’insorgenza di vasospasmo anche con 
l’analisi spettrale di EEG continuo (cEEG) fino a 48 ore in anticipo (20). Analogamente a 
HIE, la reattività EEG può essere importante nei pazienti con trauma cranico; la maggior 
parte dei pazienti che mostrano un aumento transitorio delle onde lente o la soppressione 
agli stimoli sensoriali sembrano avere un esito favorevole, rispetto a quelli senza alcuna 
reazione EEG; in questi casi, il potere discriminante della reattività EEG appare migliore 
di quello dei SEP (22). 
Le encefalopatie metaboliche o tossiche, come altre alterazioni della funzione cerebrale 
indotte principalmente da cause extracerebrali, si evidenziano all’EEG come un 
rallentamento progressivo: in alcuni casi sono caratterizzate dalla comparsa di delta ritmico 
o onde trifasiche (23). Anche in questo caso, la reattività EEG sembra giocare un ruolo 
chiave nella definizione della prognosi (24). 

c. EEG durante il sonno  
La comparsa o la conservazione di specifiche caratteristiche del sonno all’EEG come i fusi, 
le onde lente e la loro regolazione omeostatica può riflettere il recupero o il risparmio dei 
processi neuronali e di rete fondamentali all’interno dei circuiti talamici e corticali per cui 
assumono una rilevanza per la prognosi e il monitoraggio del danno neurologico. Richiede 
comunque registrazioni prolungate. 

d. EEG in DoC, avvertenze tecniche  
Per una caratterizzazione dettagliata degli aspetti tecnici per le registrazioni EEG si può 
fare riferimento alle indicazioni dell’American Clinical Neurophysiology Society del 2006 
(25, 26) e ad Alvarez e Rossetti del 2015 (27). 

12.1.3 Valutazione della prognosi nell’encefalopatia ipossico-ischemica, 
traumatica, metabolica, emorragica e tossica

La telerefertazione dei tracciati EEG-vEEG-cEEG nei pazienti con DoC nelle prime 24-48 è 
rilevante per la prognosi e risente quindi del regime di urgenza/emergenza entro cui tali 
prestazioni devono essere preferibilmente erogate; pertanto, è maggiormente indicata la modalità 
sincrona che permette di indirizzare specifiche strategie terapeutiche (cfr. capitolo 1). 

Il teleconsulto nei pazienti con DoC è richiedibile in qualunque delle condizioni determinanti 
il DoC per confrontarsi in merito alla formulazione della prognosi sia in modalità sincrona che 
asincrona. 

Il teleconsulto a scopo prognostico a seguito di una encefalopatia può avvalersi anche dei dati 
del telemonitoraggio ma necessita di essere correlato con tutta la documentazione clinica e 
strumentale (neurofisiologica, neuroimaging, dati metabolici, genetici, ecc.) e può essere condotto 
anche in modalità asincrona.  

Il telemonitoraggio è utilizzabile in tutti i casi di encefalopatia, soprattutto nella fase acuta. 
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Nel paziente DoC in fase acuta, l’EEG fa parte dell’approccio multimodale di routine (esame 
clinico, valutazione neurofisiologica, biomarcatori di laboratorio e neuroimaging) applicato in 
terapia intensiva.  

In questo contesto, una valutazione multimodale (EEG associato a EP) è utile per migliorare 
il livello di sensibilità e specificità della diagnosi e prognosi formulata e per ottenere una migliore 
comprensione dei meccanismi fisiopatologici sottostanti, con un impatto diretto sulle decisioni 
cliniche.  

La valutazione EEG viene quindi integrata a quella degli EP e degli ERP.  

12.2 Ambiti e criteri generali di applicabilità 
di potenziali evocati  

Per le definizioni e le modalità si rimanda al capitolo 6. 
I potenziali evocati (Evoked Potentials, EP) maggiormente utilizzati in terapia intensiva sono 

quelli visivi, uditivi e somestesici, essi si integrano con le altre metodiche neurofisiologiche 
(EEG-VEEG-aEEG) e sono di aiuto nella valutazione del danno neurologico nel paziente DoC 
(28,29). Rispetto all’EEG, gli EP mostrano alcuni vantaggi: facile interpretazione e scarsa 
sensibilità all’azione della neuro-sedazione, alle alterazioni metaboliche e alle variazioni di 
temperatura (30). I limiti sono la necessità di personale altamente specializzato e di accorgimenti 
tecnici specifici per l’area critica, che spiegano la loro ancor limitata diffusione nelle terapie 
intensive.  

Vediamo di seguito una sintesi riguardante l’applicabilità dei potenziali evocati: 

a. I potenziali evocati uditivi del tronco cerebrale (Brainstem Auditory Evoked Potentials, 
BAEP) sono adatti a valutare precocemente la presenza di disfunzioni del tronco cerebrale. 
La progressiva scomparsa delle componenti tronco-encefaliche è un indicatore di gravità e 
di evoluzione verso la morte cerebrale. 

b. I potenziali evocati visivi (Visually Evoked Potentials, VEP) hanno un ruolo nella diagnosi 
delle patologie visive e nel loro coinvolgimento.  

c. I potenziali evocati somatosensoriali (SEP), da stimolo del nervo mediano, rivestono un 
ruolo cardine nella valutazione del paziente con DoC in tutte le fasi dell’età dal neonato al 
soggetto adulto nella quale sono elettivamente coinvolte le strutture dove si trovano i 
generatori dei SEPe ciò giustifica il riconosciuto ruolo prognostico della metodica sia prima 
che dopo l’introduzione del trattamento ipotermico. 

d. Monitoraggio Multimodale Neurofisiologico Integrato (MMNI): metodica che prevede la 
registrazione simultanea di diversi parametri quali la vEEG o cEEG, i SEP in continuo 
(cSEP) da nervo mediano destro e sinistro, registrati simultaneamente, con visualizzazione 
in cascata (trend-SEP), l’aEEG e il Density Spectral Array (DSA) (31, 32, 33, 34). 

e. Il ruolo dell’assenza bilaterale della componente N20 dei SEP da stimolo del n. mediano 
nel predire l’esito sfavorevole del coma è stato ormai confermato con una specificità 
prognostica del 100% per VS/UWS o morte in pazienti con HIE. La specificità nel predire 
un esito sfavorevole è elevata (87-99%) anche per encefalopatie su base vascolare e post-
traumatiche (35). 
Poiché questo pattern SEP caratterizzato dall’assenza bilaterale della componente N20 è 
stato ripetutamente riconosciuto come uno dei più potenti indicatori prognostici di esito 
sfavorevole (36), è stato incluso nelle principali linee guida su HIE (37). In particolare, i 
SEP sono solo marginalmente influenzati dall’ipotermia moderata o dalla sedazione lieve-
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moderata. Nell’era dell’ipotermia terapeutica, l’assenza bilaterale della componente N20 è 
ancora correlata a un esito sfavorevole, non solo dopo ma anche durante l’ipotermia 
terapeutica moderata (38). Al contrario, la presenza bilaterale (o unilaterale) della 
componente N20 non implica un esito favorevole.  
Dopo il trauma cranico, una scomparsa transitoria della componente N20 può essere 
secondaria a disfunzione focale del mesencefalo o lesioni corticali focali. Pertanto, nel DoC 
da trauma cranico o vascolare, è essenziale integrare i SEP con altri strumenti (come l’EEG 
e l’esame clinico) per migliorare il potere predittivo. A differenza dell’HIE, nel trauma 
cranico e nella lesione cerebrale vascolare la preservazione della componente N20 dei SEP 
è stata associata a un buon recupero (39). 
Da notare, una recente revisione sistematica (40) ha riportato pochi pazienti che hanno 
avuto un buon esito neurologico dopo HIE nonostante le risposte N20 bilateralmente 
assenti. Per evitare previsioni imprecise, è essenziale verificare l’efficacia della 
stimolazione periferica e l’assenza di lesioni strategiche lungo il percorso anatomico 
somatosensoriale. 

f. Anche i BAEP, i VEP e i SEP a media latenza sono stati utilizzati come indicatori 
prognostici del DoC. L’assenza bilaterale delle componenti a media latenza dei SEP a 48-
96 ore o più dopo l’arresto è un indice prognostico sfavorevole, con 0% di falsi positivi ma 
bassa specificità. Le diverse modalità di stimolazioni sono invece utili per lo studio 
dell’integrità o del grado di coinvolgimento delle vie specifiche, acustiche e visive ad 
esempio. 

g. Considerazioni specifiche vanno fatte per gli ERP. La letteratura sulla MMN nei pazienti 
in coma ha fornito una solida evidenza del suo valore prognostico predittivo per il recupero 
del DoC, per diverse eziologie e differenti finestre temporali che vanno da pochi giorni 
dopo il coma a settimane, specialmente nel trauma cranico, con un PPV per il recupero 
compreso tra l’80 e il 94%, indipendentemente dall’eziologia (41,42). 
In modo analogo, la presenza di una risposta P3 evocata, con un paradigma oddball passivo, 
dal nome stesso del soggetto in pazienti in coma è correla con le possibilità di recupero del 
paziente (43). Secondo una delle più importanti metanalisi degli ERP nei pazienti in coma, 
MMN e P3 dovrebbero essere considerati come predittori precoci significativi positivi ma 
non negativi, nei pazienti in coma (44). Quindi, la loro presenza indica in modo affidabile 
una buona possibilità di uscire dal coma mentre la loro assenza non predice 
necessariamente un esito negativo a causa della bassa sensibilità. 

12.2.1 Prestazioni con potenziali evocati in telemedicina dell’area critica  

Tutti gli EP possono essere impiegati in telemedicina, devono essere eseguiti da Tecnici di 
Neurofisiopatologia con esperienza in area critica.

Il telemonitoraggio viene eseguito solo con i SEP con o senza integrazione con la EEG, in 
modalità sincrona o asincrona in base all’andamento clinico del paziente e al quesito. 

La telerefertazione del singolo esame o integrata di più esami necessita di informazioni sullo 
stato clinico e sullo stato comportamentale del paziente durante la registrazione, sulla temperatura 
e l’utilizzo di farmaci, della documentazione clinico-anamnestica e strumentale reperibile dalla 
cartella clinica.  

Può essere utilizzata la modalità sincrona o asincrona da concordare con l’intensivista in base 
alle caratteristiche di urgenza. 

Il teleconsulto neurofisiologico è indicato per esprimere un giudizio sia a scopo diagnostico 
che prognostico e richiede la condivisione di tutti i dati clinici e strumentali riguardanti il caso 
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specifico (second-opinion). Può essere utilizzata la modalità sincrona o asincrona in base alle 
caratteristiche di urgenza. 

12.3 Ambiti e criteri generali di applicabilità 
dell’elettroneuromiografia  

L’elettroneuromiografia comprende ENG (elettroneurografia) ed EMG (elettromiografia). Per 
le definizioni e le modalità si rimanda al capitolo 8. 

Le applicazioni dell’esame ENMG in area critica riguardano soprattutto la diagnostica in 
merito alla condizione denominata “debolezza acquisita in terapia intensiva” (Intensive Care Unit 
Acquired Weakness, ICUAW).  

L’incidenza riportata negli adulti dipende dalla sottopopolazione specifica studiata e varia dal 
70% nel contesto della sepsi al 100% nei pazienti con disfunzione multiorgano dopo sette giorni 
di supporto ventilatorio (45,46). Nei pazienti indifesi che richiedevano ventilazione meccanica di 
almeno quattro giorni, ICUAW è stata riportata nel 25-33% mediante valutazione clinica e nel 
30-50% mediante valutazione elettrofisiologica (47,48). ICUAW secondaria a una malattia critica 
può essere determinata da una neuropatia assonale, miopatia primaria o entrambe. La miopatia da 
malattia critica (Critical Illness Miopathy, CIM) e la polineuropatia da malattia critica (Critical 
Illness Polyneuropathy, CIP) sono cause molto frequenti di ICUAW e la diagnosi differenziale è 
possibile solo con studi elettrofisiologici e con la biopsia muscolare (48,49). Un terzo di tutti i 
pazienti in terapia intensiva sviluppa CIM, CIP o entrambi (50). I meccanismi fisiopatologici 
sottostanti comprendono alterazioni microvascolari, elettriche, metaboliche e bioenergetiche, che 
interagiscono in modo complesso e culminano nella perdita di forza muscolare e/o atrofia 
muscolare. L’ICUAW è tipicamente simmetrica e colpisce prevalentemente i muscoli degli arti 
prossimali e i muscoli respiratori, mentre i muscoli facciali e oculari sono spesso risparmiati. I 
principali fattori di rischio per ICUAW includono un’elevata gravità della malattia al momento 
del ricovero, sepsi, insufficienza multiorgano, immobilizzazione prolungata e iperglicemia. In 
caso di presentazione o evoluzione clinica atipica, possono essere necessari ulteriori test 
elettrofisiologici per la diagnosi differenziale di forme neuromuscolari che possono aver 
determinato il ricovero ma missconosciute al momento del ricovero stesso.  

12.3.1 Prestazioni ENMG in telemedicina dell’area critica  

L’EMG ad ago può essere eseguito solo dal medico specialista e in presenza, come anche 
metodiche più sofisticate come la stimolazione elettrica muscolare e i cicli di recupero della 
velocità muscolare che forniscono informazioni in vivo sulle proprietà di eccitabilità della 
membrana muscolare come il potenziale di membrana (50) o lo studio del distretto respiratorio 
(n. frenico e muscolo diaframma) (51). 

L’ENG può essere eseguito in telemedicina avvalendosi del Tecnico di Neurofisiopatologia e 
necessita di essere integrata da informazioni sulle cause del ricovero, lo stato clinico e di 
documentazione clinico-anamnestica e strumentale reperibile dalla cartella clinica.  

Il neurofisiologo dovrà stabilire con il tecnico di neurofisiopatologia (TNFP) il programma di 
lavoro diagnostico-strumentale. 

Il telemonitoraggio con ENMG non è applicabile in area critica. 
La telerefertazione dell’ENG necessita della documentazione clinico-anamnestica e 

strumentale reperibile dalla cartella clinica. La modalità di refertazione può essere sincrona in 
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collegamento diretto con il Tecnico di Neurofisiopatologia che esegue l’ENG, o asincrona in base 
alla necessità clinica concordata con lo specialista intensivista.  

Il teleconsulto dell’ENMG può essere indicato per l’ENG eseguito in presenza dal TNFP. 
Per l’esame EMG ad ago vi è la possibilità che il medico neurofisiologo presente nel centro 

spoke si avvalga del Teleconsulto in second-opinion come descritto nel capitolo 1, con invio di 
materiale audio-video differiti e/o in tempo reale. 

12.4 Livello organizzativo e appropriatezza erogativa 
della teleneurofisiologia in area critica  

Le prestazioni di teleneurofisiologia nell’area critica (telemonitoraggio, telerefertazione, 
teleconsulto) devono disporre di centri hub collocati come segue:  

 Intra-Presidio, Intra-Aziendale 
la necessità della valutazione Neurofisiologica spesso in regime di urgenza/emergenza, 
richiede una organizzazione del servizio di telemedicina capillare con utilizzo di personale 
specializzato meglio se collocato intra-Presidio. Qualora questa modalità non sia fruibile a 
livello organizzativo, sarà sufficiente un’organizzazione Intra-Aziendale che consenta la 
disponibilità di personale specializzato al di fuori dell’area critica.  

 Inter-Aziendale 
tale modalità di erogazione del servizio di telemedicina consente di usufruire di personale 
altamente specializzato al di fuori del presidio Ospedaliero che richiede la prestazione. 
Questa modalità si basa principalmente su erogazione di servizi in modalità 
prevalentemente asincrona previ accordi interaziendali programmati. Data la specificità di 
tale modalità, si ritiene possa limitarsi a teleconsulti (second-opinion) eseguiti in modalità 
asincrona, anche per i limiti causati dalla possibile disparità di apparecchiature mediche 
utilizzate. 

Sono elementi generali a favore della eseguibilità in teleneurofisiologia: la rapidità di 
valutazione, con particolare riferimento alla modalità sincrona dell’esame EEG; la possibilità di 
interazione fra centri hub and spoke con copertura H24 per diagnosi precoce e azioni terapeutiche 
tempestive; il risparmio di risorse.  

Sono invece elementi a sfavore: i limiti strutturali (necessità di apparecchio in sede o di 
apparecchio portatile con carrello); i limiti tecnologici (necessità di collegamento alla rete 
aziendale o ad una rete wi-fi con copertura dati adeguata, di vEEG sincronizzata); i limiti 
interpretativi (necessità di stretta collaborazione fra neurofisiologo e TNFP e/o caregiver). 

È utile soffermarsi a spiegare i motivi per cui la collaborazione fra neurofisiologo, TNFP e 
caregiver risulta essere molto rilevante in teleneurofisiologia. Tale collabroazione deve fornire i 
seguenti risultati fondamentali: 

 raccogliere adeguate informazioni sulle condizioni del paziente e l’eventuale assunzione di 
farmaci ad azione sul SNC;  

 facilitare l’interpretazione di artefatti, eventi clinici e manovre sul paziente durante la 
registrazione.  

In regime di urgenza /emergenza è da preferire la modalità sincrona con le specifiche del caso.  
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