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INTRODUCCION

El problema de los éccidentes vasculares cerebrales AVC, ha cobrade importancia no solo
en las sociedades industrializadas, sinoc también en paises subdesarrollados, debido en
gran medida al estilo de vida actual que caracteriza a las grandes urbes. Ademas, los

gastos concomitantes para la atencion de estos pacientes, implican derramas econémicas
muy importanies que no todas las instancias de salud pueden cubrir. Por otra parte las
posibilidades de recuperacion para las personas que sufren un accidente vascular
cerebral (AVC), generalmente se estiman en un grado minimo y dicha recuperacion es
limitada en la mayoria de los casos. A lo anterior podemos agregar que por desgracia, las
opciones terapéuticas ofrecen expectativas de recuperacion a largo plazo, que requieren
la participacion multidisciplinaria de especialistas por el considerable nimero de déficits
postertores al dafio, asi como una gran cantidad de insumos, observandose cambios
paulatinos que solo son apreciables después de varios anos. Bajo estas consideraciones
es necesaria la aplicacién de nuevas aproximaciones terapéuticas que permitan no solo
enfrentar el problema de los costos de rehabilitacion posteriores al dafio cerebral, sino dar
a los pacientes alternativas de tratamiento que les permitan reincorporarse en lo posible
a la sociedad o en el mejor de los casos aumenteh su calidad de vida en el menor tiempo
posible. Evidencias recientes muestran que la neurorretroalimentacion, tiene amplias
posibilidades de aplicacion en problemas relacionados a sindromes posteriores a dafio
encefalico, proporcionando protocolos especificos para el tratamiento de estos pacientes,
asi como mediciones psicofisiologicas y diagnosticos a nivel electroencefalografico. La
siguiente propuesta se basa en dicha aproximacion como un intento por abordar el

problema desde oira perspectiva, la Psicofisiologia Aplicada.
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Los Accidentes Vasculares Cerebrales (AVC).
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Tipos de accidente vascular cerebral y su deteccion por medio de técnicas EEG

Los ictus cerebrales sueten compartir varios elementos que ayudan a reconocerlos: un
perfil evolutivo que generalmente tiene un comienzo brusco, estabilizacion y tendencia a
la regresion; una sintomatologia referible a una lesion focal cerebral, y factores
etiopatogénicos predisponentes (llamados de riesgo) entre los que ademas de la edad,
la hipertension arterial, la diabetes y las enfermedades cardiacas; se pueden considerar
otros que contribuyen en menor medida; como la obesidad, altos niveles de estrogenas,
alcoholismo y tabaquismo.

En casos concretos, todos los elementos asociados (sintomas, evolucion,
etiopatogenia) son bastante caracteristicos y permiten realizar diagnosticos clinicos con
bastante certeza; sin embargo, algunos casos de ictus cerebrales pueden ser de
diagnéstico dificil si se apartan de los esquemas esteriotipados, como es el caso de los
ictus isquémicos de evolucion progresiva, aquellos que no producen una clinica focal, o
los que se presentan en |a infancia, Zarrans, {1894).

Para clarificar un poco acerca de las particularidades de las principales patologias
vasculares, presentamos una breve descripcion de las mismas.

1. El accidente isquémico transitorio:

El accidente isquémico transitorio, es un transtorno episodico y focal de la
circulacion cerebral de comienzo usualmente brusco que determina la aparicidon de
alteraciones neurolagicas subjetivas {sintomas) u objetivas (signos), de breve duracién
(generalmente unos segundos) y con recuperacion completa de ia funcion alterada en el

curso de las 24 horas siguientes al inicio del cuadro clinico. Por o general, los accidentes
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isquémicos transitorios se asocian con arteroescierosis y resultan de émbolos tromboticos

que se resuelven relativamente rapido sin dejar mayores secuelas. Dichos eventos
pueden anteceder a un accidente mayor, o ir creando zonas multiples de pequenos
infartos, lo que da origen a un cuadro de deterioro en la actividad intelectuat del paciente
(demencia arteroesclerdtica), o por infartos multiples.

2. Los infartos cerebrales:

Los infartos cerebrales se producen por oclusidén de un vaso que ocasiona falta de
oxigeno (anoxia o hipoxia), dando como resuitado necrosis tisular. Los infartos cerebrales
aparecen como consecuencia de la alteracién cualitativa o cuantitativa del aporte
circulatorio a un territorio encefalico determinado. En funcion de la evolucién, el infarto
cerebral se considera estable cuando no se modifica el cuadro tras 24 horas de
instauracion, si se trata de una afectacién del territoric carotideo, o0 72 horas si se trata
del territorio vertebrobacilar. Se llama infarto cerebral progresivo cuando las
manifestaciones clinicas empeoran ya sea por la acentuacion de los signos iniciales o por
aparicion de nuevos signos y sintomas. Segun su duracién se denomina déficit
neurolégico isquémico reversible cuando se recupera la funcion en el curso de tres
semanas después del inicio del cuadro clinico, Zarrans, (1994).

Las caracteristicas radioldgicas o patoldgicas de la necrosis tisular, determinan que
el infarto cerebral se denomine infarto cerebral isquémico cuando la zona lesionada
presenta solo necrasis o infarto cerebral hemorragico cuando el area de infarto demuestra
la existencia de sangre extravasada.

En funcién del territorio vascular, puede dividirse en infarto de origen arterial cuando
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la lesion se sitla en e territario de las arterias, infarto cerebral en territorio frontera,

cuando se situa en el territorio limite de dos arterias. Infarto cerebral de origen venoso
cuando la lesion esta en el territorio venoso.
3. Elinfarto cerebral de tipo lacunar o laguna:

Este es un infarto de menos de 20 mm localizado en el territorio de distribucion de
una arteria perforante lenticulo-estriada, talamo-perforante 0 paramediana del tronco
cerebral que da lugar a los cuadros clinicos neurcldgicos de hemiparesia motora pura,
sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo motor, hemiparesia ataxica ¢ disartria mano-
torpe.

En funcidn del mecanismo de produccion el infarto isquemico se puede clasificar en
trombdtico, embdlico hemodinamico. El infarto cerebral trombdtico es secundario a la
estenosis u oclusion de una arteria intracraneal o extracraneal supradrtica producida por
la alteracion primaria de la pared de |a arteria. Ei infarto embolico consiste en la oclusion
de la arteria producida por un émbolo originado en otro punto del sistema vascular, puede
ser cardiaco, proceder de otra arteria cerebral o del tronco supradptico. El infarto cerebral
hemodinamico se produce por una isquemia en ¢l curso del descenso de la perfusion
sanguinea por bajo gasto cardiaco o por hipertension arterial, o en el curso de inversion
de flujo por fendmeno de robo, Zarrans, (1994).

4. Lahemorragia intracerebral o hematoma intraparenquimatoso:

La hemorragia intracerebral, es la extravasién de sangre en el interior del tejido

encefalico a consecuencia de la ruptura de un vaso. La hemorragia subaracnoidea

consiste en la extravasion de sangre en el espacio subaracnoideo.
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El infarto cerebral se caracteriza, por una falta de oxigeno, nutrientes o por la

alteracion de los procesos de eliminacion de los productos metabdlicos, condiciones que
producen la muerte cerebral.

Al evolucionar el infarto, se produce un edema local que causa un incremento en fa
presion del tejido y reduce la perfusion tisular comprimiendo los capilares, aumentando
asi el infarto. Después de un infarto cerebral, Ias focalidades neuroldgicas aparecen a 1os
pocos segundos, sin embargo, |a sintomatologia completa de un infarto puede ser mas
prolongada y aparecer después de minutos, horas o dias, Adams y Victor, (1983); (citados
en Ardila, 1991).

En el infarto isquémico, la oclusion del vaso puede estar originada por trombosis,
embolia o por reduccion de flujo sanguineo sistémico. La trombosis es la formacion de un
coagulo hematico superpuesto a una placa de ateroma. En el caso de la embolia un
coagulo, una placa o un agregado plaquetario se liberan a la circulacion bloqueando
posteriormente una arteria distal. La apariencia clinica y la evolucion de los AVC
isquéemicos, dependen esencialmente, de la intensidad de dicha isquemia, de su
localizacién y de |la capacidad del cerebro para recuperarse, Berkow y Fletcher (1989).

Muchos infartos pueden ser atribuidos a aterosclerosis e hipertension. La
aterosclerosis se caracteriza por la presencia de placas lipidicas nodulares amariflas de
distribucion irregular que afectan la capa mas interna de las arterias de grande y mediano
calibre. Inicialmente se observan estrias lipoides que pueden evolucionar a capas fibrosas
y estas, a su vez, transformarse en lesiones ateromatosas que originan estenosis o

estrechamiento del diametro del vaso.
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La arteria se puede ocluir en su tronco principal afectando todo el territorio

superficial y profundo o en sus ramas corticales superficiales. Ei sindrome neuroldgico
clasico de la oclusion total de ia arteria cerebral media es una hemiplejia contralateral,
hemianestesia, hemianopsia unilateral con desviacion de |a cabeza y ojos contralateral
a la lesidn. En las lesiones izquierdas se observan una afasia global y en las derechas,
el sindrome de heminegligencia. La oclusién de las ramas da distintos sindromes
neuropsicologicos que dependen del territorio ocluido.

A pesar de que no existe una uniformidad en el sistema vascular humano esta es
suficiente para poder identificar los sindromes segun los territorios vasculares. Los
infartos isquémicos siguen en general un territorio vascular, en cambic una hemorragia
puede faciimente invadir mas de un territorio.

5. Los aneurismas:

Los aneurismas son dilataciones localizadas de los vasos sanguineos de origen
congeénitos, traumatico, arterosclerotico o séptico (infecciose), estos se consideran la
cuarta causa mas frecuente de accidente vascular cerebral después de la aterotrombosis,
el embolismo y la hemorragia intracerebral hipertensiva.

6. Las malformaciones arteriovenosas:

Las malformaciones arteriovenosas, consisten en vasos dilatados que forman una
comunicacion anormal entre el sistema arterial y el venoso. Es una anomalia del
desarrolio que representa un patrén embrionico. Aunque estan presentes desde el
nacimiento, se vuelven sintomaticas entre los 20 y 30 anos. Se denominan también

angiomas o aneurismas artereovenosos, aungue ambos t&rmings son imprecisos.
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En |a deteccion de dafio encefalico como consecuencia de enfermedad vascular, se

utilizan actualmente una serie de técnicas de neuroimagen, generalmente en forma
conjunta, sin embargo, el EEG sigue siendo aun la forma mas clasica de registro de la
actividad eléctrica espontanea del sistema nerviosos central, sus fundamentos no han
cambiado aunque _los aparatos modernos sean mas compactos y fiables. Mediante
electrodos aplicados al cuero cabelludo se registra una actividad eléctrica que se genera
en |la corteza cerebral (potenciales postsinapticos de las células piramidales), Zarranz,
(1994).

De acuerde con este mismo autor, la presencia de procesos lesionales del cerebro
(tumores, infartos, hematomas) se suele traducir por la aparicion de ondas lentas mas ¢
menos localizadas en el sitio aproximado a la lesion. La utilizaciéon del EEG a nivel
diagnostico se ha focalizado sobre todo en ia deteccion de descargas neuronales
anormales y exageradas, base fisioldgica de las epilepsias.

La resolucion espacial del EEG, esta determinada por la cantidad de los electrodos
colocados, que generalmente es del orden de uncs pocos centimetros cuadrados de
superficie cortical, sin embargo, uno de los aspectos mas destacables en comparacion de
las técnicas de neurcimagen es la resolucion temporal que estd en el orden de
milisegundos, pudiéndose obtener los tiempos aproximados entre sucesos neurales.

En cuanto a la evaluacion utilizando |a técnica EEG, exclusivamente en pacientes
con, lesidn vascular autores como Loeb y Poggio, (1953); (citados en Harmony y Alcaraz,
1987), observaron que danos en las zonas bulbares, pontinas y mesencefalicas inferiores

no dan ninguna expresion en el EEG. Solo a partir del segmento mesencefalico puede



reflejarse una lesion en el EEG.

Los infartos talamicos dan lugar a ondas lentas ipsilaterales. Una trombosis en |a
arteria carétida interna o en la arteria cerebral media ocasiona que la actividad rpida de
bajo voitaje disminuya ipsilateralmente y su lugar sea ocupado por ondas lentas continuas
en la banda de DELTA (actividad EEG de baja frecuencia descrita generalmente entre
.05Hz y 3Hz), con un caracter polimérfico y un voltaje mas alto sobre todo en las regiones
frontotemporales, asi mismo, las hemorragias de la arteria cerebral media que implican
la region de la capsula intema llevan a la presentacion de la actividad DELTA ritmica de
voltaje moderado, con caracter intermitente, entremezclada de THETA (actividad EEG de
baja frecuencia descrita entre los 4Hz y los 7Hz) y predominancia frontotemporal con
persistencia de ALFA posterior, (actividad media EEG entre los 8Hz y los 12Hz), Kiloh
etal (1972).

Por ofra parte, la depresidn en el voltaje, acomparfiada de un enlentecimiento
excesivo posterior al AVC, indica un infarto de gran extension, Fuhrmann y Muller, (1954);
(citados en Harmony y Alcaraz, 1987).

Las alteraciones electrofisologicas secundarias a un problema vascular indicadas
en los pérrafos anteriores, han sido registradas con EEG de rutina, pero como se expone
en capitulos posteriores de este trabajo, los mejores resultados en la evaluacion de dichas
alteraciones se han obtenido utiizando las formas complementarias de los registros EEG,
como el espectro de frecuencias, el EEG cuantitativo y el EEG topografico, sobre todo en

lo que respecta a patologias vasculares.
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Caracteristicas de algunas secuelas secundarias a accidente vascular cerebral

Las secuelas ocasionadas por daho encefélico de origen vascular son multiples, aunque
hay autores como Ayers, M., (1987), que propone fuera de las particularidades de la
lesion, un sindrome comun dentro de los pacientes afectados, que incluye todos o la
mayaoria de |os siguientes sintomas: dolor de cabeza, ansiedad, depresién, cambios de
personalidad con abruptas alteraciones en el temperamento, decremento de |z libido, falta
de concentracion, fatiga ante el esfuerzo, intolerancia al alcohol, sobre sensibilidad al
sonido y a la luz, perdida de memoria, sin embargo, aungue los eventos lesionales
encefalicos relacionados a enfermedad vascular, afectan al individuo de manera globai,
resulta necesario distinguir los diferentes niveles de alteracion (fisioldégico, motor,
neuropsicologico), que dependiendo de la ubicaciéon de la fesion vascular, pueden
acentuar mas las secuelas en uno u otro nivel, a continuacion se presenta un cuadro ¢on
las alteraciones neuropsicologicas mas frecuentes segun los territorios vasculares

afectados; de acuerdo con Junqué, (1995).

1} Artena cerebral anterior.

* Cambios de personalidad y de humor.
-Trastornos obsesivo-compulsivos.
-Pseudopsicopatia.

* Afasia motora transcortical.

* Sindrome de desconexién callosa



Apraxia ideomotora unilateral izquierda,

¢ Agrafia unilateral izquierda.

Sindrome de la mano ajena.

2) Arteria cerebral media izquierda

Afasia de Broca.
Afasia de Wernicke.
Afasia de conduccion.
Afasia global.

Afasia nominal.
Alexia con agrafia.
Apraxia ideomotriz.

Sindrome de Gerstmann.

3) Arteria cerebral media izquierda

Sindrome de heminegligencia izquierda.

Apraxia constructiva.

Apraxia del vestir.
Alteraciones visoperceptivas.
Alteraciones visoespaciales.

Alteracion de la memoria visual.

11



4) Arteria cerebral posterior izquierda.
* Afasia sensorial transcortical.
* Afasta o andmia dpticas.
* Alexia pura o agnosia.
* Anomia cromatica.

* Alteracion de la memeoria verbal.

5) Arteria cerebral posterior derecha
* Apraxia constructiva.
* Desorientacion espacial.
* Alteraciones de la imaginacion espacial.

* Alteracion de la memoria visual.

6) Arteria cerebral posterior. Afectacidn bilateral
* Agnosia visual.
* Prosopagnosia.

* Acromatopsia.

7) Zonas limitrofes entre territorios vasculares
* Afasia mixta transcortical.

* Sindrome de Balint.

12
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La correcta evaluacién de los signos y sintomas neuropsicologicos es de suma

importancia en el caso de accidentes cerebrovasculares de diferentes origenes. Una
exploracion adecuada permite precisar la region vascular afectada y la extension y
severidad del accidente en cuestion. En la mayoria de las ocasiones un accidente
cerebrovascular se manifiesta exclusivamente por cambios en la memoria, en la
orientacién espacial, el reconocimiento de figuras, elc.; aspectos gue pueden pasar
inadvertidos en un examen médico de rutina, Ardila, (1991).

Las aiteraciones anteriores pueden variar dependiendo de las caracteristicas del
evento vascular y de su evolucidn principalmente; por ejemplo, en las hemorragias
cerebrales, el dafio difuso relacionado con el estado de coma sobre todo si este ha sido
prolongado, los pacientes presentan ademas de las focalidades neuropsicologicas
derivadas de la destruccion tisular, alteraciones cognitivas difusas tales como déficits de
atencion, de memoria y alteraciones de! caracter.

En fases agudas pueden aparecer alteraciones neuropsicolégicas distintas a las
esperadas por la lesion focal debidas a la compresion intrahemisférica (por ejemplo, la
afasia de broca por lesion del cortex prefrontal) o aparecer déficits relacionados con el
hemisferio contralateral (un déficit lingaistico tras una hemorragia del hemisferio derecho),
Junqgué, (1995).

Las patologias vasculares en las zonas de la corteza cerebral en muchos casos
suelen producir alteraciones motoras. EI cambto mas comun es una paralisis o paralisis
parcial (paresia) de los movimientos voluntarios, usualmente como resultado de la lesion

de la corteza cerebral contralateral. Ademas se ve cierto grado de espasticidad,
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especialmente en forma de incremento de la rigidez en respuesta a los movimientos

forzados de los miembros, Farreras, (1995).

Las alteraciones motoras, secundarias a una patologia vascular, se deben
principalmente a la interrupcién de las proyecciones ascendentes y descendentes de la
corteza, que normalmente inerva la espina sensorial y motoneuronas, produciendo
disfunciones motoras y sensoriales a nivel del sistema nervioso central.

La espasticidad supone la exageracion de los reflejos de extension, aunque también
surgen reflejos anormales como separar y extender los dedos cuando se estimula la
planta del pie (reflejo de Babinski). La afeccidn de zonas no motoras de la corteza
cerebral produce cambios mas complicados en el control motor. La afeccidn de estas
zonas puede ocasionar apraxia, (incapacidad para reahzar ordenes simples sobre
movimientos aprendidos).

De acuerdo caon Ayers, (1981), la espasticidad puede ser resultado de una lesion
cerebro vascular y puede identificarse con los siguientes signos motores: hiperrespuesta
de! refiejo de extensién {clonus), bajo umbral del reflejo del tendoén y facil induccién de
respuestas hipertonicas clonicas. Lesiones de la capsula interna resultan con frecuencia
por eventos vasculares cerebrales que dafan la corteza motora o las proyecciones
descendentes de la misma. Esta lesion produce un sindrome superior en [as neuronas
motoras dando como resultado una hemiplejia (paralisis de un lado del cuerpo)
contralateral al hemisferio cerebral dafiado. Lesiones restringidas a una parte de la
corteza motora o de la capsula interna pueden producir una paralisis extensiva menor

(paresia), afectando el area del cuerpo representada por la lesion focalizada.



15
Una flacidez inicialmente sigue a una lesion capsular cortical motera. Lo anterior da

camino a una espasticidad emergente que es mas comunmente predominante en [0S
flexores de los brazos y extensores de {a pierna. Esta autora sefala que el clonus es una
oscilacion patolégica que puede ser exhibida mioeléctricamente por el musculo; éste es
elicitado si el musculo es extendido pasivamente y un reflejo de extension del tenddn se
inicia. Después de la contraccion inicial del reflejo de extension del tenddn, el musculo
relaja y extiende los husos musculares, causando una acumulacion sincronizada de las
descargas aferentes de los husos. La sincronia incrementa proyecciones monosinapticas
de las descargas aferentes de los husos causando el mismo efecto en las neuronas
motoras ALFA para descargar otra vez, produciendo una segunda contraccién del reflejo
de extension del musculo. Como el musculo se relaja subsecuentemente, el ciclo es
repetido. El clonus ocurre porque los breves periodos cronico-tonicos de los husos
musculares predisponen el refiejo de extension hiperreflexivo. £En el musculo espastico,
la hiperexitabilidad de las neuronas motoras ALFA ¢ GAMA es tal que el reflejo de
extension y la subsecuente descarga de los husos musculares, inicia ciclos de descarga
de las neuronas motoras ALFA y la contraccion del reflejo de extension

En caso de espasticidad severa, el clonus comienza si el musculo es
inadvertidamente extendido, y puede persistir por periodos largos hasta que fa extension
es detenida. Como conclusion, la oscitacién ciclica de los circuitos indica la importancia
de los mecanismos de control inhibitorio que normalmente promueven asincronia de la
actividad neural.

Los cambios que seé suscitan a nivel fisioclégico en los pacientes con lesicnes
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vasculares, son multiples, alteracion del flujo sanguineo cerebral, decremento y/o

alteracion de la actividad metabdlica, depresion funcional de un area alejada del sitio
lesionado, pero en intima conexion funcional (diasquisis), etc., ya que los alcances de
este trabajo no contemplan un analisis detallado de todas las alteraciones fisiologicas
inherentes a las patologias vasculares, solo se mencionaran las mas importantes.

De acuerdo con Zarrans, {(1994), el flujo sanguineo cerebral es en gran parte
independiente de la presion de perfusion, por 10 que éste se mantiene generaimente
constante a pesar de que haya alteraciones importantes de la presion arterial.

La estabilidad de! flujo sanguineo cerebral se consigue mediante variaciones del
calibre de las arteriolas de la microcirculacién que responden a factores neurales y
bioquimicos (especialmente el PCO; y el PH). E! flujo sanguineo cerebral medio es de
unos 50 mL/100 g de tejido/minuto.

Ei nivel de isquemia potencialmente reversible sin dafio tisular se sitia entre los 10
y 20 mL/100 g/minuto; en estos niveles, hay una caida de la energia y depresion
funcional, pero no se destruyen las neuronas. Por debajo de los 10 ml se produce |a
necraosis ireversible.

En los focos isquémicos puede observarse un desacoplamiento entre la actividad
neuronal y el flujo sanguineo cerebral. Todas estas mediciones son posibles mediante
estudios con tomografia de emisidn de pasitrones.

Dentro de los cambios del metabolismo neural del foco isquémico, se encuentran
principalmente cuatro puntos: la entrada intracelular masiva de calcio, la caida de ia

energia, la acumulacion de radicales libres y la accion de los aminoacidos exitotdxicos,
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todo lo cual da como resultado la destruccion neuronal.

De forma especifica en los infartos cerebrales se ha observado que el tejido
necrbtico va sufriendo una serie de cambios con el tiempo, y tienen importancia porque
explican la evolucién en las imagenes de tomografia computarizada y de resonancia
magnética, asi como la fisiopatologia de algunas manifestaciones clinicas.

Entre las primeras 24-48 horas el area necrotica comienza a acumular edema de tipo
mixto intracelular y extracelular, asi como una masiva infiltracion celular (microglia y
macréfagos); este edema alcanza el maximo a las 72 horas. En este momento, es
observable en la tomografia computarizada como un area hipodensa; sin embargo, Ia
resonancia magnética es mucho mas sensible y es mas factible detectar el edema en las
primeras 24 horas cuando |a tomografia computarizada suele ser aparentemente normal,
Zarrans {1994).

El tejido necrético y edematoso, en especial cuando ademas es hemorragico, actaa
cOmo UN proceso expansivo de rapida evolucion y generalmente produce hernias en el
cerebro y compresion del tronco cerebral; siendo esta la principal causa de mortalidad
precoz en los infartos cerebrales.

Finalmente, uno de los indicadores fisiologicos de lesion vascular, son las
anormalidades de fa actividad eiéctrica cerebral, este punto resulta de particular interés
ya que aunque los registros EEG tienen mas de medio siglo de emplearse como
herramienta de diagndstico y evaluacion de dano encefalico, aun no se han explotado
todas !as posibilidades que ésta técnica ofrece; ya que l0s avances tecnoldgicos han

proparcionado una serie de elementos adicionales como el EEG cuantitativo y el mapeo




18
topografico EEG, que dan una mejor integracion de dicha informacion y permiten discernir

entre elementos que no siempre suelen ser evidentes.

Las alteraciones de la actividad eléctrica del encéfalo, secundarias a una lesién
vascular AVC, se caracterizan por una disminucion generalizada de dicha actividad Loeb
y Poggio, (1853); (citados en Harmony y Alcaraz, 1987).

Es importante sefialar que la mejoria neuroldgica va a la par de la aceleracion de 12
actividad lenta, es decir, que se manifieste un incremento de frecuencia dentro de la
misma banda. En el capitulo tres de este trabajo se profundizara mas acerca de las
posibilidades que ofrecen las formas alternativas EEG, principalmente en cuanto a

lesiones vasculares se refiere.
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Datos estadisticos acerca de los accidentes vasculares cerebrales

Los mayores tipos de enfermedades vasculares son las trombosis artercescleroticas que
comprenden un 32% de los casos, las embolias que suponen otro 32%, las lagunas que
alcanzan un 18%, las hemorragias hipertensivas un 11% y las rupturas de aneurismas y
las malformaciones vasculares un 7%, Adams y Victor, (1983); (citados en Ardila, 1991).

Los factores de riesgo vascular son la hipertension, las enfermedades coronarias,
la diabetes mellitus, ta hiperglicemia y el tabaquisme; siendo la primera el principal factor
de riesgo para los infartos arterotrombéticos y las enfermedades cardiacas para los
embolicos.

En linea general, la patologia vascuiar cerebral aguda puede subdividirse en
funcion de la naturaleza de la lesidn en dos grandes grupos o entidades: isquémia
cerebral y hemorragia cerebral. El 80% del total de los AVC son infartos cerebrales y el
20% hemorragias.

La incidencia de AVC depende de la raza, sexo, situacion geogréfica, importancia
porcentual de ciudadanos senectos y tipo de estudio epidemioiogico entre otras. Se
admite como cifra media (todos los tipos) una incidencia de 200 casos por 100,000
habitantes/afio, {cifra media de un estudio realizado por la OMS en varios paises).

Las tasas de mortalidad por ictus oscilan entre 35 y 200 casos por cada 100,000
habitantes/afoc en los diversos paises, correspondiendo las mas altas a Japon.

En territorio mexicano, de acuerdo con el "Sisterna Nacional de Vigilancia

Epidemiclégica® se manejan cifras discretas de entre 15,000 y 18,000 nuevos casos
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anualmente.

Quizé sea posible hacerse una idea mas exacta de la prevalencia de AVC, al senalar
que un 5% de los sujetos mayores de 65 ainos han padecido algun tipo de AVC a lo largo
de su vida, Farrera, (1995).

Los AVC se consideran la tercera causa de mortalidad y una de las primeras causas
de incapacidad. Las datos estadisticos indican que se producen de 2000 a 3000 nuevos
casos cada afio por millén de habitantes y hay una prevalencia de 10,000 a 15,000
pacientes por milién de habitantes.

Dentro de los factores predisponentes de las patologias vasculares, se ha observado
que una presion arterial de 160 mmHg de sistdlica puede desencadenar un AVC. Fumar
duplica el riesgo de que ocurra un evento vascular, por ejemplo, un hombre de mediana
edad hipertenso y fumador tiene un riesgo 10 veces mayor al normal, Si ademas existen
patrones de ingesta de alcohol en exceso, el riesgo aumenta un tanto por ciento adicional.

£n las mujeres la toma de anavulatorios orales es el factor etiologico mas especifico,
pero también la nicotina tiene un efecto sinérgico por la lesién endotelial. Los
anticonceptivos alteran, ademas, los factores de c¢oagulacion (fibriondgeno). Su
asociacion con factores inmunoldgicos ha sido propuesta pero no totalmente demostrada.
Zarrans, (1994).

A continuacion se presenta informacion estadistica relacionada a nuevos casos de
enfermedad vascular (Tabla 1), distribuidos por entidad federativa, de acuerdo al Sistema

Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica.
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Casoes nuevos de enfermedad vascular seleccionada por entidad federativa. TABLA 2.
rf
nﬂa 3 J 1997
HE a%‘;aﬂ. SEMANAL ACUMUIADO | _ ACUMULADO |
Aguascalientes - 203 242
Baja California 5 118 470
Baja Califomia Sur - 44 56
Campeche 8 79 89
Coahuila 9 49?2 288
Colima 4 94 150
Chiapas 2 45 93
Chihuahua 27 803 730
Distrito Federal 17 1,894 709
Durango 10 275 291
Guanajuato 6 349 276
Guerrero 10 218 389
Hidalgo 7 160 108
Jalisco 2 1,139 1,606
México D.F. 5 671 1,205
Michoacan 4 215 142
Morelos ne. 223 265
Navyarit 3 107 149
Nuevo Lebn n.e. 499 1,261
Caxaca 4 117 223
Puebla 18 507 159
Querétaro 3 174 89
Quintana Roo 13 102 67
San Luis Potosi 5 448 185
Sinaloa 15 401 516
Senora 14 533 545
Tabasco - 47 11
Tamaulipas 28 917 799
Tiaxcala 5 686 62
Veracruz 31 1,106 1,335
Yucatan 14 494 536
Zacatecas 1 53 135
TOTAL 268 12,592 13,181

Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiclogica. Informacion preliminar
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Como se puede apreciar en la tabla 1, el incremento de nuevos casos de
enfermedad vascular es significativamente mayor en las zonas donde existe una alta
densidad pobiacional como son: el D.F., Jalisco o Veracruz, sin embargo, también se
pueden identificar entidades federativas, donde dicha densidad es considerablemente
mas baja, pero presentan un numero de casos semanales que se ubican entre los tres
primeros lugares de toda la repdblica mexicana, tal es el caso de Chihuahua y
Tamaulipas, que en 1998 representaron poco mas del 21% del total de casos a nivel
nacional. Lo anterior implica gue para algunas entidades las enfermedades vasculares se

ubiquen dentro de sus tres principales problemas de salud dentro de su poblacion adulta.




Antecedentes de la retroalimentacion biolégica y la

neurorretroalimentacién, asi como su aplicacion clinica.
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Los inicios en la autorregulacion de respuestas fisiologicas

Los inicios en la regulacidn de diversas respuestas fisiologicas pueden ubicarse a
principios del siglo XX, principaimente en el control voluntario del sistema musculo
esquelético por ejemplo, Jacobson, (1938), con su técnica de relajacion progresiva,
proporcionaba retroalimentacion de una forma elemental; su técnica tiene por objetivo la
tension y distensiéon de los musculos, 1o cual permite la identificacion de la propia
actividad del sistema musculo esquelética, y de manera concomitante una aceleracion en
el proceso de relajacion, sin embargo, es hasta los 70's cuando se comienzan a
establecer las bases para el surgimiento de la retroalimentacion biclogica propiamente
dicha.

Los trabajos de Dicara y Miller, (1970), tienen una gran relevancia no solo en cuanto
a la regulacion de las funciones autonomas; sino también con relacién a las teorias del
aprendizaje y a las bases biologicas del mismo. .

Estos autores con sus trabajos de condicionamiento de respuestas en el sistema
nervioso auténomo de ratas, los llevo a plantear que, aparentemente existe un solo tipo
de aprendizaje; el condicionamiento operante.

Sus investigaciones incluyeron preparaciones metodoldgicas complejas en las que
se producian bloqueos selectivos de las capas neuromusculares sin eliminar el control
neurolégit;o de las respuestas viscerales tales como; la frecuencia cardiaca, formacion de
orina en los rinones, contracciones intestinales y control del diametro de los vasos
sanguineos, garantizando un manejo eficaz de tas mismas, sin embargo, ya que los

musculos abdominales quedan paralizados es necesario mantener al organismo bajo
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respiracion artificial, aun en la actualidad algunos de estos experimentos han tratado de

replicarse sin obtener resultados tan contundentes como los que describen estos autores.

Para mediados de |a década de los 70' proliferaron una gran cantidad de trabajos
en los que se mostraban las multiples aplicaciones de la retroalimentacion bioldgica en
la modificacion de diversas respuestas fisiologicas o de la actividad muscular en sujetos
humanos, por ejemplo, autores como Basmajian, (1975, 1979), realizaron trabajos
relacionados con la reeducacion muscular, por otra parte, autores como Taub, E., (1877),
(citado en Schwartz, 1995), utilizé procedimientos de retroalimentacion biolégica para la
regulacion de |a temperatura humana, especificamente en la enfermedad de Raynaug,
también autores como Benson, H., Shapiro, D.,Tursky, B y Schwartz, G. E., (1971},
{citados en Schwartz, 1995), realizaron investigaciones acerca de la modificacion de la
presion sistolica en pacientes con problemas de hipertension.

Las investigaciones relacionadas con |a autorregulacion de respuestas fisioldgicas
como, las citadas en los parrafos anteriores, contaban en ese momento de gran auge, sin
embargo, a principios de esta misma década, de forma paralela se desarrollaron modelos
animales donde se pretendia regular sefales fisiologicas mas complejas como la actividad
eléctrica cerebral, autores como Roth, Sterman y Clemente, (1967); Sterman y Wyrwicka,
(1967); Wyrwicka y Sterman, (1968); (citados en Sterman, 1981), utilizaron métodos de
condicionamiento instrumental en gatos, encontrando estados semejantes a la "inhibicion
interna" descrita por Pavlov en 1927 Los registros EEG obtenidos durante el
condicionamiento, mostraron dos patrones caracteristicos. Uno de estos patrones estaba

relacionado al aprendizaje de supresion de oprimir una barra durante la presentacién de
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un tono, y el ofro se encontraba relacionado a la recompensa seguida después de

ejecutar correctamente una respuesta. El patrén EEG asociado con la conducta de
suprimir la presion de la barra en los animales hambrientos fue de 12 a 20 ¢/s, los autores
denominaron a este patrdon EEG como sensoriomotor o SMR, esto debido a que se
localizé en {a corteza somatosensorial. Analisis mas finos revelaron que la actividad pico
se encontraba aproximadamente entre los 12 y los 14 c/s, estableciéndose en los 13 ¢/s
después de depurar la sefial, |

Una conducta relacionada a este condicionamiento de respuesta, fue la inhibicién
sostenida de la actividad motora, cabe sefnalar que esta inhibicion de movimiento por si
sola no fue suficiente para producir el ritmo SMR. Complementando lo anterior,
cuidadosos estudios sobre actividad muscular realizados por Chase y Harper, (1971);
Wyrwicka y Sterman, (1968), evidenciaron que cada respuesta era precedida por un
periodo de 4-6s en la reduccidén del tono muscuiar, cabe aclarar que estos cambios
ocurrieron dentro del contexto de una sostenida inmovilizacion.

Las investigaciones sobre el incremento del ritmo SMR en el EEG de los gatos
utilizando técnicas operantes fueron demostradas por Sterman y Wyrwicka (1967),
Wyrwicka y Sterman, (1968); también hallazgos similares en et incremento del ritmo SMR
de primates, fueron reportados por Sterman.

De manera simutanea, otras lineas de investigacion realizadas por estos mismos
autores estaban refacionadas con la aplicacion de diversas drogas convulsivantes
utilizando sujetos control y sujetos experimentales que habian sido entrenados en el

incremento del ritmo SMR, lo anterior permitié cbservar relaciones interesantes: como
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que los sujetos expuestos al entrenamiento en el incremento del ritmo SMR, presentaban

umbrales mas altos para la induccidon de ataques con sustancias convulsivas, en
comparaciéon con los grupos control.

En cuanto ala | regulacion de la actividad eléctrica cerebral en humanos, a mediados
de los anos 30's ya se habian observado algunos aspectos vinculados a estas seilales
electrofisiolégicas y muy probablemente el trabajo de Jasper y Shagass, (1941), sea el

primero que contempla el regular los patrones EEG (concretamente el ritmo ALFA
occipital), por medio de técnicas de condicionamiento operante.

Estos autores colocaban a sus sujetos en cuartos oscuros a prueba de ruido sobre
una cama, conectados a un sistema de registro EEG. Utilizando técnicas de
condicionamiento operante, en donde se apareaba una estimuiacién fotica de corta
duracion a un sonido, las observaciones mostraron que tras una serie de ensayos los
registros EEG presentaban un bloqueo de la actividad ALFA al presentarse la
estimulacion auditiva; el estudio de Jasper y Shagass contempld al rededor de 6
caracteristicas del registro EEG como: numero de ciclos, trazado, demora etc., el estudio
revisd condiciones como recuperacion espontanea y extincion. Este estudio es importante
no sélo por ser una de las primeras investigaciones en la regulaciéon de la actividad
eléctrica cerebral de seres humanos, sino por reconocer ia utilidad de la técniga EEG
como un instrumento que permite estudiar otro tipo de sefiales como la electrofisiologia
cerebral.

Aungue los Intentas realizados en |la década de los 40's sentaron ias bases de Io

que hoy conocemos como retroalimentacion de |a actividad eléctrica cerebral; no es sino
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hasta finales de los 60°s donde se comienzan a generar una serie de evidencias y donde

se empieza a utilizar el término retroalimentacion de la actividad cerebral o
retroalimentacion del EEG.

Uno de los pioneros en este campo fue, J. Kamiya, (1968), quien en la Universidad
de Chicago, realizé muitiples pruebas sobre el control de ondas electroencefalograficas,
especificamente sobre el incremento del ritmo ALFA, algunos de estos experimentos
consistian en incrementar la predominancia de tal ritmo a través de un proceso de
discriminacion de dos estados ("A" estado ALFA y "B” estado no ALFA), al asociarlo a un
estimulo auditivo. Otras investigacibnes del mismo autor realizadas en el instituto
Neuropsiquiatrico Langley Porter en San Francisco, proporcionaron evidencias sobre la
posibilidad de autorregular el ritmo ALFA por medio de retroalimentacion biolégica, 8 de
10 sujetos que participaron en este trabajo pudieron lograr un control efectivo de las
ondas ALFA, cabe senalar que estos sujetos no fueron sometidos previamente a un
proceso de discriminacion de dicho ritmo.

Pruebas como estas fueron aplicadas por este mismo autor en muestras mas
amplias (poco mas de 100 personas) encontrando gue aproximadamente el 85% de los
sujetos lograban, aunque fuese en un grado minimo, el control en ia banda de 8 a 12 ¢/s.

Las evidencias halladas en los experimentos sobre la autorregulacion del ritmo ALFA
fueron confirmadas incluso por otros investigadores; por ejemplo, Barbara Brown, (1971),
aplicando técnicas de condicionamiento operante y utitizanda estimulos visuales (luces)
en lugar de tonos, logrd que un grupo de sujetos modificaran sus ondas ALFA con 10s ojos

abiertos, el modelo era basicamente sencillo, este consistia en aparear el estimulo visual
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con la frecuencia de onda del ritmo ALFA, cada vez que el ritmo ALFA se interrumpia, 1a

luz bajaba de intensidad y desaparecia, después de cada ensayo los sujetos daban un
reporte escrito acerca de las sensaciones que habian experimentado durante [a presencia
de la luz,

Aunque la retroalimentacion de la actividad eiéctrica cerebral incluye otros ritmos
EEG, solo considerarad el ritmo ALFA, por ser el antecedente mas inmediato de la
neurorretroalimentacion en sujetos humanos, en el siguiente apartado de este capitulo se
presentaran con mas detalle otras aproximaciones que han incluido dentro de sus

protocolos de retroalimentacién otros ritmos EEG, (principalmente SMR y BETA).
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Paradigmas de tratamiento

La retroalimentacidn bioldgica, ha sido desde su identificacion en los laboratorios de
Psicofisiologia uné de las grandes contribuciones de la ciencia en nuestro siglo. Cuando
se pudieron vincular los sistemas de computo modernos a los de recoleccion de
practicamente todas las senales biolégicas, y ademas concentrar en un solo sistema los
paradigmas mas poderosos de retroalimentacion, se dio un gran paso en la aplicacion
sistematica de uno de los principios naturales mas importantes en ia autorregulacion,
la homeostasis y la salud del hombre, J. Palacics, (comunicacion personal, Mayo 24,
1996). £n este principio de autorregulacion (retroalimentacién o biofedback), se basan,
no solamente las maquinas y los circuitos electronicos sino también la mayor parte de
los fendmenos regulares que rigen la actividad del hombre, Yates, (1982).

La retroalimentacion bioldgica puede definirse, como un grupo de procedimientos
experimentales en el cual un sensor externo es usade para proveer al organismo con
una indicacion del estado de un proceso corporal, usualmente para efectuar un cambio
en la medida cuantitativa. Schwartz y Beatty, (1977); (citados en Schwartz, S., 1995).

Otros autores como Carrobles y Godoy, (1987), consideran que la
retroalimentacion bioldgica se refiere al despliegue de algun aspecto del funcionamiento
fisiologico del individuo, bajo la expectativa de que la observacion de las caracteristicas
de estos datos permita, que et individuo incremente voluntariamente el control sobre e!
funcionamiento fisiolégico mostrado.

Probablemente una de las definiciones que contempla a la retroalimentacion
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biolégica de forma mas global, incluso en los aspectos terapéuticos, es [a que propone

Schwartz, (1995), quien dice que la retroalimentacion biolégica es un grupo de
procedimientos terapéuticos que utiliza instrumentos electrénicos o electromecanicos
que permiten efectuar mediciones de diversos procesos fisioldgicos, de la actividad
muscutar y auténoma, ya sea normal o anormal, en forma analoga o binaria de sefiales
de retroalimentacién auditiva y/o visual, que permita lograr un control voluntario sobre
sus procesos fisiologicos, primero con la ayuda de instrumentos externos y finalmente
mantener estos cambios sin |a ayuda de dicha instrumentacién.

Todo sistema de refroalimentacion constituye un circuito cerrado con un
determinado estado ideal de equilibrio o estabilidad regulado a traves de la comparacién
entre éste y el estado real del mismo en cada momento.

La retroalimentacién biolagica involucra fundamentalmente el reentrenamiento en
la regulacion voluntaria del funcionamiento corporal, a traves de dispositivos especiales,
en aquellos casos en que la homeostasis ha sido alterada por un proceso patoldgico o
anormal, dentro del contexto de los trastornos psicofisiologicos.

El componente basico de los procedimientos de retroalimentacion biologica es el
aprendizaje del coﬁtrol 0 la autorregulacion de diferentes funciones biologicas utilizando
la informacién procedente de esas funciones. La retrocalimentacidon es un principic
natural que hace funcionar a todo sistema bioldgico manteniendo 1a vida en organismos
que sé autorregulan.

En este sentido, podemos decir que en ios diferentes procesos de

retroalimentacion, se aplica un principic natural como principio terapéutico.
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Dicho proceso esta compuesto de una serie de pasos en los que la mayoria

de los autores coinciden Schwartz, (1977); Carrobles, (1987); Zapata, {1991);

Una propuesta abreviada pero precisa es la que proporciona Palacios, (1992), en

la que se contempla tres operaciones basicas:
El registro y la amplificacion de una respuesta fisiolégica.
La conversién de esta sefial bioldgica en un tipo de sefial que sea mas facil de
identificar para el organismo (como un medidor, o una serie de sonidos o luces que
cambien en la medida que se modifiquen las respuestas fisioldgicas).
La presentacion de esta sefial al sujeto de una manera inmediata y contingente con
la respuesta fisiologica.

La retroalimentacidén biologica ha propuesto paradigmas de tratamiento para
danos motores como secuela a un AVC, especificamente la retroalimentacidn
electromiografica (EMG), ha tenido resultados muy significativos y alentadores en la
reeducacion neuromuscular, especificamente las paralisis espasticas son un tema que
ya ha sido revisado por varios autores como Marinacci y Horande, (1960); Brudny,
Korein, Levidow, Grynbaum, (1974); Basmajian, (1975, 1979); Martinez, (1988}, incluso
se han realizado revisiones de investigaciones previas, proponiéndose protocolos mas
efectivos, ejemplo de esto son los trabajos deTries, J., (1989).

En general los resuitados de las investigaciones aplicando la retroalimentacion
EMG sola o combinada con otras técnicas ha mostrado resultados positivos, aunque
hay que considerar que existen evidencias gue deben de ser tomados con cautela ya

gue tanto las lesiones, asi como los grados de recuperacion varian de sujeto a sujeto.
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La utilizacidn de Ia retroalimentacién bioldgica para el tratamiento de deficits

ocasionados por lesiones encefalicas no se remite solamente a la utilizacion de sefales
EMG, sino que desde la década de los 70 se han venido reaiizando esfuerzos en la
regulacion de otras sefiales fisiolégicas (actividad eléctrica espontanea del cerebro),
para intentar mejorar los efectos provocados por dichas lesiones; sin embargo, aunque
el principic basico de la retroalimentacion bioldgica es el mismo para la
retroalimentacion bioldgica de la actividad cerebral, su utilizacion en el tratamiento de
diversos padecimientos fue criticado durante algun tiempo por autores como Grosberg,
(1972), quien afirmaba que la retroalimentacion de la actividad eléctrica cerebrali,
carecia de rigor cientifico por dos consideraciones fundamentales; la primera se
refacionaba con la desinhibicion de barreras normales asociadas a la retroalimentacion
del ritmo ALFA, interfiriendo en el control experimental y ia segunda se referia a que la
mayoria de los trabajos realizados en ese momento se basaban en el deseo de explorar
los aspectos miticos de la experiencia humana. Cansideraciones como las anteriores
fueron superadas rapidamente debido a que carecian de solidez, aunque, problemas
como el adolecer de una instrumentacion adecuada que permitiera una retroalimentacion
bioldgica precisa, y una fuerte tradicion en la investigacion experimental basica, fueron
dos razones con mas fundamento y causas por las cuales estas investigaciones no
pudieron desarrollarse rapidamente.

Aunque es claro que las técnica EEG desde que Hans Berger publico un
documento en 1929 en el que ilustraba el registro de ia actividad eléctrica del encéfalo

de su hijo, han evolucionado, incluso mas alla, de la funcidn diagnéstica o evaluativa de
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la actividad eléctrica espontanea del cerebro, Rosenzweig, (1992), la tradicion

experimental animal y el modelo operante descritos en la primera parte de este capitulo,
sentaron las base para la autorregulacién de los patrones EEG en sujetos humanos, al
principio con fines de investigacion y posteriormente con fines terapéuticos, por ejemple;
Sterman, Macdonald y Stone, (1974), (citados en Sterman, 1996), lograron reducir en
un 66% la incidencia de ataques en cuatro epilépticos, utilizando un tratamiento que
consistia en incrementar el ritmo SMR combinado con {a inhibicién de excesiva actividad
de ondas lentas en el rango de 6 a 9 ¢/s.

Resultados similares fueron obtenidos por Wyler et al. {1976), basicamente estos
autores mostraron que el incremento en la actividad EEG al rededor de los 14 cps y la
supresion de la actividad pér abajo de los 10 cfs, también fue efectiva en la reduccion
de ataques.

Otra de las aplicaciones del SMR en sujetos humanos fue realizada por Lubar ef
al. (1984), astos autores utilizaron con éxito un protocolo de retroalimentacion del ritmo
SMR/BETA en nifios con desordenes de hiperactividad y atencion deficitaria (ADHD).
Los nifios gue presentan este sindrome muestran un patron caracteristico de ondas
lentas, especificamente una predominancia de! ritmo THETA, que por lo general se
expresa conductualmente en estados de éomnolencia, apatia, bajos niveles de
atentividad y concentracion.

| os efectos del entrenamiento de la retroalimentacion dei ritmo SMR en estos
nifios, mostré resultados muy significativos en la reduccion de ondas lentas,

especificamente en la banda THETA que va de 4 a 8 ¢/s, e incrementando las bandas
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SMR/BETA comprendidas entre los 12 y 14 ¢/s y los 15 y 26 cls respectivamente. Este

“ajuste” electroencefalografico mostré cambios positivos en una serie de variables
relacionadas con el rendimiento escolar de los nifos. Lubar, basado en ias
observaciones de Jasper, Soloman y Bradley desde 1938; relacionadas con la
predominancia de los ritmo ALFA/THETA en estado de reposo, que se medifican por
arriba de los 14 c/s. cuando el organismo se encuenira excitado, propone una
explicacion neuroldgica del ADHD, diciendo que estos nifios presentan una excesiva
actividad primaria lenta en la banda THETA de 4 a 8 cfs y que dicha actividad no puede
ser desplazada por los ritmos rapidos de las regiones anteriores del encefalo.

Las evidencias logradas hasta ese momento utilizando el ritmo SMR dieron la
pauta para emplearlo en otro tipo de problemas como la rehabilitacion de syjetos con
sindromes posteriores a dano encefalico, uno de estos intentos fue realizado por Ayers
(1981), quien aplicé en un grupo de 6 pacientes con sindrome posterior a dano
encefalico y tres afios de evolucion, técnicas de electromiometria apoyadas con la
retroalimentacion de la actividad cerebral, especificamente se retroalimentaron las areas
C3y T3 del sistema 10/20, ya que se ha visto que los cambios en I3 actividad de estas
zonas a sido correlacionado con actividad muscular en fa mano Kato y Tanji, (1972);
(citados en Ayers, 1981).

Los sujetos fueron entrenados durante un periedo de 10 meses con técnicas de
elctromiometria en el control de la flexion y extension de los dedas del miembro superior
espastico, posteriormente los sujetos fueron entrenados en la retroalimentacion del EEG

durante un periodo de 33 minutos, dos veces por semana en el transcurso de 5 meses.
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El protocolo de retrolimentacion incluia la inhibicion de ondas lentas que son

caracteristicas de los pacientes con lesiones de AVC (Goff et al. 1971), (citados en
Ayers, 1981), sobre todo el ritmo THETA que va de 4 a 7 ¢fs, asi como el incremento
del ritmo SMR, comprendido entre los 12 y 15 ¢/s.

L.a razodn por la cual se selecciond esta frecuencia, esta basado en algunas de las
notas de Chase y Harper, (1971), en las que asocian la conducta de inmovilizacion con
la produccién de SMR. Los resultados de esta investigacion muestran un incremento
significativo de la funcién de flexion y extension después de aplicar el entrenamiento de
retroalimentacién de ondas cerebrales.

Mas recientemente Rozelle y Budzynsky, (1995), reportaron el caso de un
paciente masculino de 55 afios que presentd un AVC derivado de un infarto secundario
por oclusién de la arteria cardtida izquierda, en |la zona temporo-parietal posterior
izquierda. |

Este paciente presentd secundario al accidente los siguientes sintomas: parafasia,
alteraciones en ia memoria a corto plazo, alteraciones en la concentracion, déficit en el
control de balance y la coerdinacion, dificuitad para enfocar su ojo derecho, ansiedad,
depresion y tinitus.

Aproximadamente 1 afio después de producirse el AVC, el paciente fue sometido
a un proceso de neuroterapia dividido en dos partes, |a primera consistio en estimular
visual y auditivamente al paciente con una técnica conocida como manejo de la
estimulacion electroencefalografica EDS, Ochs, (1992, 1993); (citados en Budzinsky,

1995);, ha probado esta técnica obteniendo resultados que podrian sugerir  un




36
incremento en |a recuperacion de funciones cerebrales. Posteriormente se utilizé un

proceso de retroalimentacion de ondas electroencefalograficas clasico con el que se
inhibieron las ondas lentas, basicamente el ritmo THETA comprendido entre los 4 ¢/s y
los 8 ¢/s, asi mismo se incrementaron los ritmes rapidos con un protocolo SMR/BETA.

Los resultados obtenidos por estos autores deben de ser tomados con cautela y
bajo las consideraciones de carencias metodologicas que incluso senalan ellos mismos,
sin embargo, estos intentos son muy significativos e importantes ya que estas ultimas
aproximaciones descritas en los parrafos anteriores han proporcionado evidencias no
solo en la recuperacion de déficits moteres, sino en aspectos cognitivos en pacientes
con secuelas posteriores a dano encefalico.

Cabe sefialar que la utilizacién de la neurorretroalimentacion tanto a nivel de
tnvestigacion como a nivel clinico, imphca en la actualidad el uso de
electroencefalogramas digitales, que generalmente cuentan, dependiendo del software
utilizado, con formas de representacion alternativa de la actividad eléctrica cerebral
como las que s& han mencionado a 1o largo de este trabajo, estos sistemas permiten no
solo una mayor funcionalidad sino un manejo mas dinamico de la informacion que

arrojan los registros EEG.




37
Una aproximacion fisiologica para el entendimiento de la

neurorretroalimentacion

Entre las cualidades mas notables del sistema nervioso central, esta la capacidad de
compensar las perdidas producidas por lesiones. Esta capacidad —denominada plasticidad
cerebral-, demuestra que hay otras areas cerebrales que pueden realizar las funciones
que previamente desempenaba el tejido nervioso perdido, o que dichas funciones pueden
desempefiarlas el tejido nervioso restante. Konorsky, (1961); (citado en Bach y Rita,
1979). La plasticidad es la caracteristica por la que el sistema nervioso central puede
producir cambios funcionales verdaderos esta constituye una de las dos propiedades
fundamentales del sistema nervioso, 1a otra es su excitabilidad que se relaciona con los
cambios rapidos, que no dejan huella en dicho sistema. De esta manera, el proceso de
recuperaciéon del sistema nervioso, 1o podemos encontrar en muchas evidencias, tanto
para los animales inferiores al hombre como en este ultimo.

Bach y Rita, (1930), comenta gue aunque el término de plasticidad cerebral puede
ser definido de forma extensa, hasta el punto de que sean incluidos en la definicidn un
conglomerado de conocimientos o que dicha definicion puede referirse a un aspecto
particular como los cambios morfoldgicos o brotes neurconales; en términos coloquiales
y sencillos puede decirse gue "la plasticidad es la capacidad adaptativa del sistema
nervioso central, €s decir, dicho sistema tiene la habilidad para modificar su organizacion
y su funcionamiento”.

El término de plasticidad cerebral ha sido utilizado tal vez de forma indiscriminada,

ya que dependiendo del contexto se puede hablar de plasticidad sinaptica, plasticidad
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cerebral o de plasticidad conductual. Tomando en consideracion lo anterior, una definicion

mas precisa y adecuada para los fines de este trabajo, es la que propone Brailowsky,
(1991); definiendo a la plasticidad como un proceso caracterizado por cambios
adaptativos, estructurales y funcionales del sistema nerviocso, que se efectuan como
consecuencia de la alteracion de su ontogenia, sean estos cambios positivos o negativos

Es sabido que cada neurona cortical tiene gran numero de conexiones con muchas
otras neuronas y esta gran red de conexiones interneurales bien puede ser el fundamento
de la plasticidad cerebral, Fessard, (1961); (cttado en Bach y Rita, 1979). Se ha sugerido,
Eccies y Mcintyre, (1953); Eccles, (1958); (citados en Bach y Rita, 1979), que existe cierta
plasticidad en las conexiones centrales de una fibra aferente la cual pude variar segun su
uso. En las observaciones clinicas se hayan otras pruebas que indican la existencia de
mecanismos neuronales plasticos latentes. De esta forma, los datos obtenidos a partir del
estudio de personas con lesiones en la circunvolucion precentral o en la capsula interna,
apoyan decididamente la posibilidad de que existan algunas sinapsis 0 vias nerviosas
como un margen subliminal de estos pacientes.

Bach y Rita, (1990), sefala que aunque se han acumulado evidencias acerca de {a
plasticidad del cerebro para |a recuperacion de funciones después de dafio encefalico,
aun prevalece el dogma de que la recuperacion que logran alcanzar los pacientes es poca
o verdaderamente no se presenta tal recuperacion, sobre todo mas alla del primer o
segundo afio posteriores al dafio, en adicion sin la adecuada rehabilitacion, una
recuperacion funcional optima no se puede llevar a cabo, esta idea no es nueva e incluso

fue contemplada a principios de siglo por autores como Franz et al. (1915); (citados en
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Bach y Rita, 1990), quienes encontraron que con tratamiento individualizado pacientes

con dano encefalico, tenian un significativo nivel de recuperacion de funciones, aun con
pacientes cuyas lesiones contaban con mas de 20 afos.

Si bien es cierto que entender los mecanismos que median la plasticidad del sistema
nervioso es una tarea compleja, lo es aun mas cuando intentamos establecer Ia refacion
con un tipo de rehabilitacién o de intervencién terapeutica, de manera especifica, en
cuanto a la terapia de neurorretroalimentacion y los cambios neurofisiologicos que se
presentan en el sistema nervioso central posterior al tratamiento, no se cuenta hasta el
momento con formulaciones precisas que expliquen las intrinsecas relaciones entre los
ritmos EEG, los mecanismos neurales y 1a conducta.

A nivel superficial se puede sugerir que en el tratamiento de neurorretroalimentacién,
tos pacientes aprenden a ejercer control sobre los circuitos moeduladores de diversos
procesos, Abarbanel, (1995).

En términos de 1a teoria de redes se puede decir que durante el tratamiento de
neurorretroatimentacion, el sistema es neuromodulado en un estado optimo, que permite
fograr un punto de equilibric estable para el sistema, Cohen y Servan- Schreiber, {1992);
{citados en Abarabanel, 1995}.

Actualmente, recientes avances en neurofisiologia y electrofisiologia, estan
permitiendo un acceso mas directo a los procesos que median estos fendémenos. Algunos
de estos avances incluyen mejorar el entendimiento de procedimientos oscilatorios,
alteraciones o cambios de potencial, potenciacion de largoe plazo y neuromodulacion. Los

estudios mas amplios se han efectuado en el tratamiento de déficits de atencidn, ya que
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esta es una patologia donde los tratamientos de neurorretroalimentacion han probado su

efectividad.

Para un mejor entendimiento de los mecanismos que median el proceso de
neurorretroalimentacion, se proporcionaran dos de las posibles explicaciones que se
manejan en la actualidad, sobre los ritmos EEG, asi como de algunas estructuras
implicadas en su regulacion.

La actividad oscilatoria es mejor entendida en el tallo cerebral, tdlamo y cortex,
especialmente en el caso de |las ondas ALFA, aunque existen algunas controversias,
Vanderwolf, (1988); Vanderwolf y Steward, {1992), (citados en Abarbanel, 1993).

En el talamo y en el sistema limbico, algunas neuronas despliegan conductas
oscilatorias; esta actividad intrinseca es significativamente afectada por entradas de otras
neuronas, (neuronas talamicas in vitro tienden a oscilar en el rango de 6 a 10 Hz). Hay
tres tipos de neuronas en el sistema de relevo talamico; 1) neuronas talamo-corticales, 2)
neuronas del nucleo reticular que proveen control inhibitorio a las neuronas talamo-
corticales e 3) interneuronas locales que ayudan coordinando ia interaccion entre las dos
primeras.

Las neuronas talamo-corticales funcionan de dos formas:

a) como células de relevo que depolarizan en respuesta a entradas de
descarga, asi trasmiten entradas sensoriales ascendentes.

b} como células oscilatorias que disparan en un ritmo colectivo,
blogueando entradas hacia la corteza. La modalidad en que actuan depende de

cuanto regulan las neuronas de los nucleos reticulares, y de los potenciales de
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reposo de las membranas de las neuronas talamo-corticales estén en su nivel de

activacion.

El resto de los potenciales en turno son determinados por neuromodulacion de los
centros de tallo cerebral. La generacion de! ritmo ALFA es el ejemplo mas claro, Lopes da
Silva, (1991). Si la modulacion colinérgica det talio cerebral disminuye o es blogueada de
las neuronas de los nucleos reticulares y de las neuronas talamo-corticales, aparece la
modalidad oscilateria, si la modulacion colinérgica es incrementada entonces aparece la
modalidad de relevo. Si la modulacion noradrenérgica del locus-ceruleos incrementa, la
proporcion de disparos neuronales también incrementa y la serial caracteristica de los
circuitos es acrecentada. Las ondas ALFA producidas durante la transicion de vigilia a
suefo son el ejemplo prototipe para la modulacion del tallo cerebral.

Alrededor de un segundo antes de presentarse el suefio, hay un decremento en la
proporcién de disparos de las entradas colinérgicas al talamo, esto establece el modo
oscilatorio en las neuronas talamo-corticales. Asi protege la corteza de entradas mientras
que se produce el suefio. Las células talamo-corticales transfieren el ritmo ALFA a |a
corteza que en turno genera |los potenciales medidos sobre la superficie del cuero
cabelfudo.

Para las frecuencias fuera del rango de ALFA el entendimiento es menos completo.
Sterman; (1994), (citado en Abarbanel, 1995}, relaciona 1a generacion de potenciales de
campo en la superficie del cuero cabelludo a la influencia sobre el talamo de tres
actividades integrativas del cerebro. que este autor denomina: 1) Vigilanbia, 2)integracién

sensoriomotora e integraciéon cognitiva. El sisterma de vigilancia envuelve difusas redes
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y centros especificos en el tallo cerebral y tiene influencia ascendente sobre los centros

talamicos, subcorticales y corticales.

El sistema sensoriomotor envuelve las rutas ascendentes y propioceptivas y sus
proyecciones al tdlamo, sobre la corteza sensoriomotora y ademas las aferencias de estas
areas corticales. Este sistema genera el ritmo sensoriomotor SMR de 12 a 14Hz.

La integracion cognitiva envuelve un nimero de centros que procesan e integran las
entradas sensoriales y respuestas motoras. Sterman relaciona la generacion de los ritmos
SMR, ALFA y THETA a la presencia o ausencia de entradas de estos sistemas sobre los
generadores oscilatorios talamicos.

Especificamente, los diferentes modos oscilatorios en el talamo aparecen cuando
la combinacion de las influencias de las tres modalidades citadas disminuyen o son
blogueadas hacia talamo. Un ejemplo, es la inhibicion del ritmo ALFA, por la disminucion
de actividad colinérgica del tallo cerebral del talamo. Silas entradas sensoriomotoras son
inhibidas, entonces se presenta el ritmo SMR, si el procesamiento cognitivo disminuye,
{como en los estados de relajacion sin actividad cognitiva), se presenta el ritmo ALFA, o
por otra parte si e estado de vigilancia es disminuye o es blogueado (como en los estados
de inatencidn) se manifiesta el ritmo THETA.

Sterman sugiere que la presencia de estos ritmos en ef EEG indican los estados
cerebrales subyacentes de vigilancia, procesamiento cognitive e integracion
sensoriomotora.

Si el objetivo del tratamiento con neurorretroalimentacion es lograr cambios efectivos

y verdaderos mediando funciones atencionales, estos circuitos deben ser ajustados por
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medio de controles de retroalimentacion y capaces de mantenerse en el tiempo; es decir,

los sistemas participantes deben ser o suficientemente plasticos.

Bajo esta consideracion, de acuerdo con Abarbanel, (1995) es posible gue dos
mecanismaos sirvan de sustento a dicha plasticidad neuronal; la neuromodulacion y la
potenciacion de largo plazo. Aunque histéricamente estos procesos fueron introducidos
en diferentes contextos (LTP en circuitos hipocampales y neuromodulacion en sistemas
ascendentes del tallo cerebral), sus acciones no son enteramente independientes. La
neuromodulacién es central para explicar los mecanismos que soportan la
neurorretroalimentacidn. La modulacion ascendente del tallo cerebral, del talamo y
centros limbicos, ejerce alteraciones entre estados, modificacién en la proporcién de
neuronas oscilatorias, y otros posibles cambips en circuitos (principalmente en talamo y

sistema limbico), necesarios para optimizar la capacidad atencional.
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En algun momento los centros limbicos ejercen contro! modulador sobre varios

centros, Derryberry y Tuoker, (1990); Yacson, (1980); (citados en Abarbanel, 1995). Hasta
este punto, podemos ver que para comprender 10s resultados del entrenamiento en
neurorretroalimentacién, es necesaria la integracion de una serie de conocimientos
anatémicos, fisioldgicos, neurogquimicos y de dindmica cortical, un ejemplo mas reciente
acerca de esto, es la propuesta de Lubar et a/ (1997), quienes proporcionan una de las
explicaciones mas completas, sobre todo para el entendimiento de la dinamica cortical con
implicaciones directas en el entrenamiento de neuroretroalimentacion, estos autores
sefialan gue la corteza opera en términos de conexiones de circuitos resonantes, entre
columnas neocorticales de células conocidas como resonancias locales, regionales y
globales. Estas resonancias determinan las frecuencias especificas EEG y son
frecuentemente activadas por grupos de células en el talamo conocidos como
marcapasos.

Para comprender el planteamiento de Lubar, es necesario conocer algunos aspectos
de la circuiteria neuronal general de la corteza cerebral, esta consiste principalmente de
células piramidales que son excitadoras, celulas granulares que pueden ser excitadoras
o inhibidoras, céit._ilas esirelladas que son exitadoras y ceélulas en canasta que son
inhibidoras.

La disposicion de los grupos celulares en la corteza se encuentran divididos en
capas; la capa de entradas principales, es la capa 4, que recibe aferencias desde e
sistema sensorial primaric y otros sistemas de entrada. Tambien existen sistemas de

entradas desde otras areas de asociacion cortical, nucleos talamicos no especificos, y la
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formacion reticular que ingresan en las capas superiores particularmente en la capa 2.

Las capas 3 y 5 son las principales capas de salida. En |la capa exterior de la neocorteza,
capa 1y 2y particularmente la capa 1, hay alta concentracion de GABA, 4ctdo que es un
transmisor inhibitorio.

La corteza recibe estas entradas desde varios origenes tales como el talamo donde
hay marcapasos que actuan para modular influencias corticales desde sistemas no
especificos, como la formacion reticular y otras areas corticales.

Los marcapasos talamicos consisten de grupos de células en nucleos talamicos
especificos los cuales disparan a diferentes tazas; estas celulas proyectan a
macrocolumnas en la corteza cerebral. Los marcapasos talamicos integran las
resonancias, las cuales después hacen conexiones a través de la corteza localmente,
regionalmente ¢ globalmente hacia otras areas (Lubar, 1997). Desacuerdo con Lubar,
existen tres tipos de resonancias en la corteza cerebral principalmente. Las resonancias
locales ocurren entre macro-columnas; esto es, entre una columna estrecha y la siguiente.
Estas resonancias son responsables de producir la mas alta frecuencia en el EEG (al
rededor de 30 Hz) frecuentemente llamada GAMMA. Las resonancias regionales se
desarrollan entre macro-columnas que tienen varios centimetros de distancia produciendo
frecuencias en el rango de ALFA y tal vez un poco de actividad BETA. Las resonancias
globales se desarrollan entre areas ampliamente separadas como la region frontal-parietal
y la regidn frontal-occipital, estas resonancias son responsables de la actividad en el
rango de DELTA y THETA. Estas resonancias pueden operar espontdneamente o pueden

ser dirigidas por las marcapasos talamicos.
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Existe un nucleo importante que rodea gran parte del tdlamo, este se denomina

reticula lateral de los nicleos del talamo. Estos nicleos a través de sinapsis gabaérgicas
inhibitorias, actGan sobre neuronas inhibitorias e interneuronas de relevo, permitiendo
finalmente a los marcapasos talamicos modular sus frecuencias de disparo Steriade,
Gloor,Llinas, Lopes da Silva, y Mesulan, (1990); (citados en Lubar, 1997).

Otro punto de vista sobre esto es sefalado por Nunez, (1995b); (citado en Lubar
1997), quien dicé que los marcapasos talamicos no solo estan involucrados con la
praoduccion de diferentes ritmos cerebra!es, sino que estos marcapasos talamicos activan
cambios en los circuitos corticales como resultado de motivacidn, emocion o
neuroretroalimentacion, pudiendo cambiar la proporcién de disparo de los marcapasos
talamicos.

En adicién hay una muy importante relacién entre los diferentes circuitos resonantes
y el nivel de diversos neurotransmisores. Lubar sefala que podemos hablar de cuatro
neurotransmisores que son de particular importancia y que actuan mas lentamente que
el GABA o el glutamato; estos neurctransmisores son: la acetiicolina, norepirefrina,
dopamina y serotonina.

Incrementos en la serotonina, provocan lo que se ha denominado como hiper-
acoplamiento, este hiper-acoplamiento involucra largos circuitos resonantes, como la
frecuencia gldbai que conduce a frecuencias bajas, generalmente los usos de sueno y la
actividad DELTA y THETA. En el momento en que. se incrementan los niveles de
acetilcolina, norepirefrina y dopamina, ella produce un estado de hipo-acoplamiento, que

en cambio favorece los pequenos circuitos regionales y tocales primordial para las altas
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frecuencias EEG.

Para cualquier actividad o estado particular, hay un nivel optimo de acoplamiento.
Si el acoplamiento se mueve demasiado lejos hacia el hiper-acoplamiento, entonces
decrementa la atencién y nosotros somos incapaces de funcionar bien. En contraste si el
acoplamiento se mueve hacia el hipo-acoplamiento, entonces experimentamos muy altas
frecuencias EEG, las cuales podrian ser inapropiadas para ciertas actividades particulares
como; la hipnosis, el sueno ligero o la visualizacion, sin embargo el hipo-acoptamiento
puede ser muy importante para la adquisicién de informacion muy detallada o para
incrementar ia atencién.

La neuroretroalimentacion pretende incrementar la actividad en estos rangos que se
encuentra asociado a mejor aprendizaje y mejores mecanismos atentivos.

L ubar considera que el entrenamiento de neuroretroalimentacion tiene influencia en
los circuitos resonantes, empezando dentro de las regiones centrales y frantales, es decir
estos circuitos se enlazan por medio de resonancias regionales y globales a otras areas
corticales dando como resultado cambios en otras areas también. Si se desea cambiar ¢l
funcionamiento cortical con neurorretroalimentacidn no es necesario tratar las 19
focalizaciones, pueden tratarse una o dos y las otras cambiaran en concordancia con los
circuitos resonantes dinamicos que estén constituidos en el lugar.

Un aspecte importante senalado categoricamente por el grupo de Lubar, es que ef
neurgretroalimentacion no es una clase de placebo o fendomeno no éspecifico. En este
sentido, sino se aprende a cambiar o modificar |0 que esta siendo entrenado, entonces

no habra cambios en la dinamica cortical; en contraste, st aprendemos a cambiar o a
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modificar lo que estamos entrenando se puede cambiar no solo la dinamica neocortical

sino la talamo cortical también.

En cuanto a la estabilidad de los resultados obtenidos después de un entrenamiento
en neurorretroalimentacion, existe paca informacion y de hecho los trabajos con los que
se cuenta se relacionan a problemas de atencion deficitaria e hiper-actividad
principalmente, siendo tal vez los trabajos reportados por Lubar ef al. (1995), uno de los
mas serios. Dicho estudio evalud pacientes dados de alta después de 10 afios de su
tratamiento inicial ya fuera para hiperactividad o atencion deficitaria, para tal efecto se uso
la escala de conducta de Connor encontrandose resultados significativos para casi todas
las categorias de dicha escala.

Para todo el grupo de estudio hubo una mejora giobal y un reajuste en diferentes
ambitos, como la escuela, el hogar y el trabajo.

Aungue las aproximaciones expuestas permiten dar una idea mas precisa de los
cambios corticales que se suscitan posterior al tratamiento de neurorretroalimentacion y
sus implicaciones en el EEG, es necesario conocer otros aspectos involucrados en dichas
modificaciones, estudios sobre cambios metabdlicos antes y después del entrenamiento,
permitirian esclarecer con mas detalle los procesos de plasticidad de los sistemas

involucrados.
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Alternativas de diagnéstico EEG utilizando técnicas de mapeo topografico

Los avances técnicos para la captacion de sefiales fisiologicas ha alcanzado un amplio
desarrollo en la actualidad, especificamente, en el registro de 1a actividad eléctrica
cerebral utilizando EEG de rutina, se ha podido complementar la informacidn y 1a
presentacién de los datos adicionando representaciones topograficas de dicha actividad
0 analisis cuantitativos del EEG, dando mas elementos de apoyo para los fines que
se requiera, {evaluacion, diagnostico, evolucion, monitoreo etc.).

Desde el inicio de la década de las 50's han sido descritas diversos métodos para
la representacion topografica de la actividad cerebral, Walter y Shipton, {1951}, Gotman
et al. (1975), Matsuoka et al {1978), Duffy ef a/ (1979); (citados en Nagata, 1984).

Meétodos mas recientes como j0s presentados por Dubinky y Barlow, (1980}, o
Nagata et al {1982); (citados en Persson y Hjorth, 1983), han sido empleados con éxito
para uso clinico.

La representacidn topografica EEG o mapeo cerebral, de acuerdo a autores como
Persson y Hjorth, (1883}, puede ser considerada como una imagen de una evaluacion
semicuantitativa de la actividad electrofisiolégica del cerebro, tal procedimiento incluye
la computacidn de datos derivados de la descripcion matematica de la curva
electroencefalografica. representacion de la actividad electrica cerebral son maitiples, por
ejemplo, Jerret ef al. (1988), aplicaron EEG de rutina y procedimientos de neurcimagen
{incluido EEG topografico), en un grupo de cien pacientes con lesiones encefalicas. Ej

mapeo topogréfico mostrd anormalidades en el 78% de los pacientes con dafo, S0% de
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los pacientes con traumatismo craneal y 100% en los grupos de pacientes con algun

evento lesional como; abscesos o hematomas intracraneales. De |os pacientes con
anormalidades en el EEG topografico, 30% tubo la mejor localizacion con el mapeo
topografica que con el EEG de rutina o procedimientos de neurcimagen. Ademas, el
mapeo topografico parece proveer mejor deteccién de actividad lenta de baja amplitud,
que no es discernible por medio del EEG de ruting, resultados adicionales mostraron que
el mapeo provee una fiel correspondencia con la localizacion de muchas lesiones, sobre
algunos procedimientos de neuroimagen.

Por otra parte autores como, Logar y Bosweil, (1991); compararon los hallazgos
obtenidos de mapeo topografico EEG, EEG convencional y TC de 148 pacientes con
lesiones cerebrales focales tales como; dafic vascular masivo, ataque isquémico
transitorio, hemorragia intracerebral y tumor hemisférico. Los resultados mostraron que
el mapeo topografico EEG permite identificar mejor cambios focales, que el EEG
convencional, ademas este estudio encontrdé que anormalidades focales obtenidas por
medio de mapeo topografico EEG corresponde correctamente a las lesiones focales
observadas en la TC, de esta manera el autor concluye que el mapeo tapografico EEG
puede indicar lesiones focales que tienen correspondencia con la TC, significativamente
y con mayor frecuencia que el EEG de rutina.

Las investigaciones con mapeo topogréfico incluyen comparaciones con
procedimientos que no se relacionan con técnicas de neurcimagen, como la medicion del
flujo sanguineo cerebral, por ejemplo, Nagata, (1984) estudid 25 pacientes que

presentaban atague isquémico transitorio en la arteria cardtida empleando técnicas
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convencionales de EEG, procedimientos de neuroimagen como: mapeo topografico FEG,

TC y angiografia, ademas en diez pacientes de esta muestra se efectuaron mediaciones
de la concentracidon de flujo sanguineo cerebral. Los resullados de la representacion
topografica EEG asi como de la técnica de EEG convencional fueron comparados.

Los resultados mastraron que el 68% de los pacientes presentaban anormalidades
unilaterales en el mapeo EEG, apropiadamente lateralizado para el sintoma clinico, aun
cuando todavia el sintoma no habia clarificado completamente.

Por otra parte, a los pacientes a quienes se les practicaron mediciones de flujo
sanguineo cerebral, solamente 3 de ellos mostraron una reduccion sobre el hemisferio
apropiado, en contraste, con la técnica de mapeo topografico, 7 de los 10 pacientes
mostraron anormatidades que las mediciones de flujo sanguineo cerebral no pudieron
identificar. En cuanto a las comparaciones realizadas entre el EEG convencional y el
mapeo topografico EEG, revelaron que este dltimo presenta un poco mas de sensibilidad
en la deteccion de la depresion de vollaje asimétrico o actividad de fondo. Ambos métodos
fueron sensibles en la deteccidn de actividad de ondas ientas.

Aunque las evidencias presentadas muestran ia utilidad del mapeo topografica para
el uso _clinico en la deteccion de dafios encefalicos o0 para la identificacidon de eiementos
que aparecen dudoéos en los registros de EEG convencional, los apératos de registro de
la actividad eléctrica cerebral, cuentan en la actualidad con software que permiten otras
formas de presentacidén y analisis de los datos como son; las técnicas de EEG
cuantitativo, por ejemplo, autores como Murri, L. et al (1998); compararon la sensibilidad

de! EEG cuantitativo con el EEG convencional y la TC, en la deteccion de dano isquémico
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agudo de 65 pacientes; estos autores observaron una correlacion entre los datos

cuantitativos electroencefalograficos y tomografia computarizada al examinar 10s
resultados obtenidos para todas las areas lesionadas. Los pacientes fueron examinados
con EEG convencional y cuantitativo, en un lapso de 24 horas desde la presencia de los
sintomas neuroldgicos, mientras que la tomografia computarizada fue realizada dentro de
los 4 dias de iniciarse el dafio. EI EEG fue grabado de 19 electrodoes colocados sobre |2
superficie del cuero cabelludo de acuerdo aj sistema 10-20 internacional. El analisis
espectral se realizd en 30 épocas con duraciéon de 4seg. y libres de artefacto. Se
calcularon {as potencias relativas y absolutas para las bandas de frecuencia DELTA,
TEHTA, ALPHA Y BETA, que fueron sucesivamente presentadas en un mapa de codigo
de colores, de la muestra iniciai fueron excluidos 10 pacientes con lesidon extensiva
documentada previamente por fa TC.

Los resultados indicaron que el EEG convencional reveld anormalidades en 40 de
55 casos, mientras que el mapeo EEG mostré anormalidades en 46 de 55 casos: éste
ultimo procedimiento mostrd anormalidades focales en 5 casos y anormalidades no
focales en 1 de 6 casos que parecian ser normales de acuerdo a la inspeccion visual del
EEG convencional. Ademas, en 11 casos adicionales donde el EEG convencional revelo
alteraciones en un hemisferio, el EEG cuantitativo asi como los mapeos, permitieron
adicionar localizaciones de actividad anormal de un modo mas preciso. La sensibilidad
de ambos métodos fue alta para infartos fronto-temporales, temporales y parieto-
occipitales, sin embargo, no fue tan sensible para lesiones de la capsula interna y

ganglios basales, ademas el EEG cuantitativo, fue mas eficiente para detectar los casos
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que aparecian normales para la inspeccién visual y fue claramente superior al revelar

anormalidades focales.

En lo que respecta al pronostico de pacientes con lesiones vasculares, utilizando
técnicas de mapeo topografico los reultados son contrastantes, por ejmplo: los trabajos
de Pool et al. (1990), muestran cambios en el EEG cuantitativo, que correlacionan con 1a
mejoria clinica de 13 pacientes con infarto cerebral de la arteria media derecha, después
de ser tratados en una unidad de rehabilitacion, los pacientes fueron divididos en tres
grupos de acuerdo a las secuelas neuroldgicas quedando integrados de [a siguiente
manera, grupo "A", independencia ambulatoria, grupo "B, confinamiento en silla de
ruedas, grupo "C", confinamiento en silla de ruedas y hemiapnosia, los resultados
muestran incrementos relativas en la amplitud DELTA en 9 pacientes y decrementos
relativos de esta misma frecuencia en 4 de ellos. En contraste, Capon, A, (1996}, realizo
un estudio en 14 mujeres y 18 hombres quienes tenian paco tiempo de haber sufrido
infarto hemisferico con etiolegia vascular diversa, los pacientes ingresaron a una unidad
de rehabilitacion y fueron evaluados durante 3 meses en habilidad motora, actividad
diaria y lenguaje, durante este periodo se realizaron registros de la actividad eléctrica
cerebral alas 2, 4, 8 y 12 semanas. Todos los pacientes mejoraron durante el periodo de
estudio, los progresos fueron desiguales asi como sus registros de EEG cuantitativo, sin
embargo, los resultados no revelaron correlaciones entre la mejoria clinica y los registros,
aunque cabe sefalar que el mapeo topografico reveld una mejor deteccion de la actividad
lenta de baja amplitud en comparacién con el EEG de rutina. Aunque una gran mayoria

de evidencias relacionadas con el mapeo topografico, se refieren a la identificacion de
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eventos lesidnates encefalicos de diversos tipos; (principalmente lesiones vasculares), €l

mapeo topografico también ha mostrado gran utilidad en la deteccion de cambios
electrofisiolégicos en grupos de sujetos con patologias definidas antes y después de
alguna intervencion terapéutica, (comparaciones intra-sujeto) o mostrando diferencias
enire sujetos rehabilitados de alguna patologia, con grupos controles, (Comparaciones
inter-sujeto), o incluso se ha empleado para registrar cambios en la actividad eléctrica
cerebral de sujetos expuestos a diversas condiciones experimentales, por ejemplo,
autores como Pollock, V., Schnaider, L., Zemansky, M., Gleason R., Pawluczyk, S,
(1992), compararon la representacion topografica de la amphtud EEG de sujetos
alcohdlicos recuperados y sujetos controles, los grupos de 14 sujetos cada uno fueron
iguaiados en edad y sexo; el analisis inicial no mostré diferencias entre los grupos
respecto a la actividad DELTA, ALFA y BETA, sin embargo, hubo diferencias regionales
en cuanto a la distribucion de THETA, el grupo de sujetos alcohdlicos recuperados,
mostré una distribucion mas uniforme de las amplitudes de THETA bilateraimente en
regiones anteriores y posteriores que el grupo control.

Jaceos, D. y Benson, H., (1998) utitizaron el mapeo topografico EEG, para medir los
efectos de la respuesta de relajacion sobre ei sistema nervioso central en 20 sujetos, bajo
dos condiciones experimentales, la primera de ellas consistia en escuchar un audio
cassette con técnicas de relajacidn muscular que inducian la respuesta de relajacién, la
segunda condicion (control), consistio en escuchar un cassette que hablaba acerca de los
beneficios de la respuesta de relajacion, pero sin incluir Ias instrucciones que inducen a

elia, el mapeo topografico mostrd que para la condicion de respuesta de relajacion hubo
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decrementos significativos en los valores de poder de BETA asi como incrementas no

significativos de actividad ALFA y THETA, para la segunda condicion el mapeo identifico
incrementos en los valores de poder de BETA.

Aplicaciones mas recientes incluyen mapeos de alta resolucién
electroencefalografica, como el estudio de Green, J., Sora, E., Bialy, Y., Ricamato, A,
Thatcher R., (1998), estos autores utilizando dicha técnica de mapeo, observaron la
reorganizacion cortical sensariomotora en pacientes con pardlisis parcial o completa,
secundaria a una lesién en la espina dorsal.

Hasta este punto, las evidencias mostradas permiten resaltar cuando menos dos
aspectos importantes involucrados con la utilizacidén del mapeo topografico, el primero de
ellos se relaciona con la necesidad de contar con técnicas mas sensibles, para la
identificacion de cambios o alteraciones electrofisiologicas en diversas patologias; que
permitan a los especialistas contar con mas y mejor informacion para los fines que se
requiera, sin decir con esto que el mapeo topografico alcance los niveles de resolucion,
precisién o exactitud de ofras técnicas de neuroimagen.

El segundo aspecto se relaciona con la electroencefalografia propiamente, ya que
aunque el mapeo topografico, el espectro de frecuencia o el EEG cuantitativo
proporcionan informacién acerca de un mismo fenomeno, {actividad eléctrica cerebral),
su uso a nivel clinico sigue siendo limitado a pesar del gran nimero de evidencias que

apoyan su utihidad.
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Pregunta de investigacién: ¢ Se modificara la representacion topografica de la actividad

cerebral al retroalimentar los ritmos EEG, SMR/BETA en un paciente hemiplgjico.

Justificacion:

Las técnicas de electroencefalograma cuantitativo (EEGQ) en donde se incluye el
mapeo topografico y el espectro de frecuencias, permiten analizar y presentar la
informacién acerca de la actividad eiéctrica cerebral de una manera mas sencilla y fina,
donde se puede dicemnir e identificar elementos que generalmente pagsarian
desapersibidos en un EEG de rutina, la siguiente propuesta pretende resaltar el uso del
mapeo topografico como una importante herramienta diagndstica, principalmente en los

accidentes cerebrovasculares en donde a mostrado resultados efectivos.

Objetivos generales:
1) Comparar la representacion topografica de la actividad eléctrica cerebral en un
paciente hemipléjico antes y después de aplicar un tratamiento de neuroretroalimentacion

de la actividad SMR/BETA.

criter®) MBS B, ERTRSRRAEALRREEASA s IR Rllgdad eléctrica cerebral, como
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Hipotesis
De trabajo:
Al retroalimentar los ritmos EEG, SMR/BETA en un paciente hemipléjico, se€

modificara la representacion topografica de la actividad cerebral.

Nula:
Al retroalimentar los ritmos EEG: SMR/BETA en un paciente hemipléjico, no se
modificara la representacion topografica de la actividad eiéctrica cerebral de manera

estadisticamente significativa.

Alterna:

Al retroalimentar los ritmos EEG: SMR/BETA en un paciente hemipléjico, se
modificara la representacién topografica de la actividad electrica cerebral de manera
estadisticamente significativa.

Método

Tipo de diseido: A-B

Definicidn de variables:
independiente: Protocolo de retroalimentacion de |a actividad SMR/BETA.
Dependiente: Representacion topografica de la actividad eléctrica cerebral posterior al

tratamiento.
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Paciente:

Paciente masculino de 42 afos con secuelas espasticas del hemicuerpo izquierdo
debido a hemorragia temporal derecha con edema perilesional, con afeccion scbre el
cuemo frontal y ventriculo lateral derecho, con un periodo de evolucidon de 6 afos

derivado del Hospital de Neurologia “Salvador Suviran”.

Caracteristicas del caso:
Debido a que la instrumentacion empleada para la retroalimentacidn de la actividad
eléctrica cerebral es muy sensible, se tomaron en cuenta los siguientes criterios:

a) que el paciente no utilizara algin tipo de marca pasos, ya que dicha
instrumentacion puede afectar el funcionamiento de estas pequefias unidades
electrénicas.

b) gue el paciente no contara con alguna prétesis metdlicas de tamano
considerable, debido a que interfieren directamente con los registros EEG.

c) que el paciente no presentara actividad paroxistica eptieptogénica, ya que la
presentacidn de estimulos que proporciona el protocolo de retroalimentacion
incluye estimulacion fética intensa que ha demostrado ser un desencadenante
de episodios epilepticos, sin embargo, !a linea base aplicada a este sujeto no

reveld la presencia de dicha actividad.




59

Instrumentos:

Se wtilizé un sistema de captacion de sefiales EEG "Neurosearch-24" (Lexicor), con
el que se realizaron las evaluaciones y los registros de retroalimentacion de SMR/BETA,
se emplearon ademas aditamentos complementarios (gorras especiales para EEG,

electrodos, gel y demas insumos).

Procedimiento:

Antes de ingresar al protocolo de tratamiento se practicaron dos evaluaciones al
paciente, la primera de ellas consistid en realizar un registro EEG analogo de 20 canales
de acuerdo al sistema internacional 10/20 dividido en dos partes; 10 min del registro se
efectuaron con tos ojos abiertos y 10 min con |0s 0jos cerrados.

La segunda evaluacién, consistic en obtener las potencias relativas de cada
paciente, para este registro solo se utilizé el punto "CZ" de acuerdo al sistema 10/20,
débido a que esta es una zona de integracion y ha sido descrita en la literatura por
autores como Ayers ef al. (1881); Lubar ef a/ {1997} como un punto estratégico en la
neurorretroalimentacion de pacientes con lesiones encefalicas ya que aqui se localizan
areas de integracion como la corteza somatosenscrial. Esta segunda evaluacion también
fue dividida en dos partes; registrandose 10 min con los ojos agbiertos y 10 min con los

ojos cerrados. Los resultados de los registros anteriores permitieron hacer las.
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especificaciones y/o consideraciones correspondientes para el paciente dentro del

protocolo SMR/BETA de retroalimentacion.

Ei protocoio que se menciona en los parrafos anteriores consiste en un

conglomerado de instrucciones dispuestas de manera especifica; las caracteristicas

principaies de este protocolo son:

a) Registro de 5 bandas electroencefalograficas y registro slectromiografico total

esponianeo.

DELTA

. THETA

ALFA

SMR

BETA

EEG

0.0 a4.0Hz

0.4 a 8.0Hz

80a12.0Hz
12.0a 15.0Hz
16.0 2 20.0Hz

25.0a 32.0Hz

b} Registro de derivadas, entendiéndose como el registro de una banda definida con

anterioridad o con nuevos valores dentro dei mismo rango, por ejemplo BETA-1 y

BETA-2.

* THETA

* ALFA
* SMR
* BETA

* ALPHA/THETA
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¢} Umbral para tratamiento con el que se manipula el nivel de microvoltios al que se
tendra que incrementar el ritmo seleccionado que en este caso es BETA.

d) Un puntaje que registra el nimero de veces que fueron cumplidos los criterios de
retroalimentacion, cada vez que se cumplen las condiciones, la maquina otorga un
punto que se acumula en un contador,

e) Registro electromiografico de la sesion expresado en porcentaje.

fyRegistro de artefacto durante la sesion expresado en porcentaje.

Las sesiones de retroalimentacion se llevaron a cabo 3 veces por semana teniendo
una duracion de 25 min cada una; aplicAndose un total de 80 sesiones. Concluido el
tratamiento de retroalimentacién se realizaron dos evaluaciones idénticas a |las que se
efectuaron antes de ingresar al protocolo de retroalimentacion.

Las instrucciones para el paciente dentro de las sesiones de neurorretroalimentacion
fueron las siguientes:

1) “Por favor, permanezca sentado y irate de estar lo mas relajado posible sin

moverse".

2) "A continuacion se presentaran una serie de estimulos en el monitor de Ia
computadora; intente que los semaforos superiores se mantengan apagados y
suba la barra de color verde hasta donde indica la linea punteada, cada vez que
realice correctamente lo anterior sonara un tono, mantenga este tono todo el

tiempo que pueda, continde esta actividad hasta que la maquina pare".




62

Analisis:

Antes de hacer una descripcidn del analisis, es necesario aclarar que para los fines
de este trabajo unicamente se consideraron ios registros con ojos abiertos y las
representaciones topograficas de magnitud absoluta, ya que para esta parte de la
investigacion Unicamente nos interesd conocer la distribucion de cada banda de manera
individual y no en funcion de las demas, por lo que los promedios de magnitud relativa
s6lo se emplearon para confirmar informacién revelada por las representaciones
topograficas de magnitud absoluta.

Los datos obtenidos fueron analizados de 2 formas, la primera de elias consistio en
realizar una interpretacion cualitativa de las imagenes de |a representacion topografica
gue se obtuvieron durante los registros con 0jos abiertos. La segunda forma, incluyo la
integracion del anélisis cualitativo, con un analisis cuantitativo de los promedios de
magnitud absoluta de los registros analogos con 0jos abiertos, asi como una comparacion
de las predominanbias por banda antes y después del tratamiento.

Para realizar la primera parte del analisis cuantitativo se empled la prueba ¢t de
student , con un « al .01%. Para un analisis mas minucioso, ias bandas fueron divididas

en rangos de 2 Hz, quedando distribuidas de |a siguiente manera:

* Delta 2 2-3.9Hz
* Theta 1 4-5 GHz y Theta 2 6-7.9Hz
* Alphat 8-8 GHz y Alpha 2 10-11.9Hz

* Smr 12-139Hz vy Beta 1 14-15 6Hz
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RESULTADOS

Las representaciones topograficas derivadas de los registros pretratamiento, mostraron
correspondencia de acuerdo al evento lesional que presenté el paciente, estos fueron
percibidos princpalmente como anormalidades focales ipsilaterales a la .Iesién, con
marcada lateralizacién principalmente de la actividad THETA (en el punto C4) y de Ia
actividad DELTA (en Fp2 y F8).

La sensibilidad de la representacién topografica para mostrar una alta
correspondencia con fa localizacion del evento fesional de este paciente, correlaciona con
los hallazgos que han obtenido autores como, Nagata, (1984), Murri, L. et al. (1998);
quienes han encontrado que esta técnica es sensible para detectar infartos fronto-
temporales, temporales y parieto-occipitales, sin embargo, ésta sensibilidad disminuye
cuando el evento lesional se ubica a nivel de ia capsula interna y ganglios basales. En
adicién autores como Mies, (1984), han sefialado que la representacion topografica
pemmite distinguir lesiones cerebrovasculares de otras fesiones cerebrales como tumores;
ademas, en muchos casos los resuitados pueden proporcionar la lateralizacion de la
lesion, aunque con frecuencia se dificuita determinar el lugar exacto de la misma

Este primer encuadre r;os sirx;e de introduccién para realizar la descripcidn
cualitativa de [as representaciones topograficas correspondientes a la fase de
pretratamiento ojos abiertos, (se utilizd la clave T7 para identificar los topogramas
pretratamiento}.

El primer rango de frecuencia de 2-3.9Hz, corresponde a la actividad DELTA-2 que

se ubica entre los 9uv de minima y 25uv de maxima, se aprecia lateralizacion derecha con
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una moderada concentracion de esta actividad en las zonas frontales (Fp2 y F4).

El rango de 4-5.9Hz, corresponde a ia actividad THETA-1, la cual muestra marcada
lateralizacion derecha con una actividad maxima de 14pv y una minima de Spv, se aprecia
moderada concentracion en et punto C4. El rango de 6-7.9Hz, corresponde a la actividad
THETA-2 que presenta una actividad maxima de 15uv y una minima de 6;iv, se aprecia
una marcada lateralizaciOn derecha de esta actividad, sobre todo en zonas temporales
y parietales, las imagenes gquecorresponden a las representaciones topograficas de los
tres rangos de frecuencia descritos anteriormente, pueden ser verificados en et topoegrama
T1 del anexo.

Elrango de 8-10Hz, corresponde a la actividad ALFA-1, el cual presenta moderada
lateralizacidbn sobre - todo del nivel maximo de actividad (12uv)} en zonas
temporoparietales, la actividad minima 6uv es discreta y se ubica en la zona temporal
izquierda (punto T3), la imagen que corresponde a la representacion topoegrafica de este
rango de frecuencia puede verificarse en el topograma f"!a del anexo.

El rango de 10-11.9Hz, corresponde a |2 actividad ALFA-2 en la que se aprecia
moderada lateralizacion derecha que se incrementa en zonas posteriores a la altura de
P4 su nivel maximo de voltage se ubica en los 8 jiv y el minimo en 5uv principalmente en
el punto T3.

El rango de 12-13.9Hz, corresponde a la actividad SMR, en la que se aprecia
moderada lateralizacidn derecha, presentando una actividad méxima de 7uy
principalmente en el punto T6 y una actividad minima de 4uv que se ubica en el punto T3.

El rango de 14-15.9Hz, corresponde a la actividad BETA-1, en la que se aprecia
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moderada lateralizacién derecha, presentando una actividad maxima de 3uv que se ubica

entre los puntos PZ y P4 y una actividad minima de Zuv gue se ubica en el punto T3, las
imagenes que corresponden a las representaciones topogréficas de estos tres rangos de
frecuencia, pueden ser verificados en el topograma T1b del anexo.

A continuacion, se presenta una descripcion de 10s topogramas postratamiento ojos
abiertos, (se utilizdé la claveT3 para identificar los topogramas postratamiento) y los
principales cambios observados con respecto a los topogramas pretratamiento 0j0s
abiertos (T1).

Para el rango de 2-3.9Hz, que corresponde a la actividad DELTA-2 la cual presenta
un nivel maximo de 21pv, (4uv menos con respecto al topograma T1 DELTA-2) y un nivel
minimo de Bv, se aprecia una reorganizacion generalizada de 1a actividad respecto a T7
DELTA-2, existe una discreta lateralizacién derecha, con una mayor concentracion de
esta actividad en las zonas frontales.

Tal informacion se corrobora de manera menos detallada pero mas evidente en los
promedios de magnitud relativa de los topogramas T7y T3 del anexo.

El rango ded4-5.9Hz, corresponde a la actividad THETA-1, la cual presenta un nive!
maximo de 12uv y un nivel minimo de 6uv, es decir, hubo una disminucion de 2uv del
valor maximo coen respecto al registro pretratamiento, se aprecia una discreta
lateralizacion derecha y concentracion de esta actividad en zonas frontales, gue también
es apreciable en los topogramas con promedios de magnitud relativa. El rango de 6-
7.9Hz, que corresponde a la actividad THETA-2, muestra una actividad maxima de 12uv

y una minima de 7uv en comparacion con T1 THETA-2, hubo decremento de la actividad
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maxima y aumento de la minima, se aprecia moderada lateralizacion derecha de la

actividad maxima y una distribucion mas homogénea del voltaje respecto a 71.

El rango de 8-10Hz, que corresponde a la actividad ALFA-1, muestra un decremento
de la actividad maxima de 2uv con respecto a T1 ALFA-1, ubicandose en 10uv, el nivel
minimo de actividad se mantiene igual, se aprecia moderada lateralizacion derecha que
se distribuye en zonas centrales y temporales aproximadamente en los puntos C4y T4
que es donde se concentra la actividad maxima, se aprecia un distribucion mas
homogénea del voltaje, la imagen correspondiente a la representacion topografica de este
rango de frecuencia puede verificarse en el topograma T3a del anexo.

El rango de 10-11.8Hz, corresponde a la actividad ALFA-Z2, en la cual se aprecia
una distribucian mas homogénea del voltaje respecto a T1 ALFA-2, ia lateralizacién es
discreta y la concentracion de actividad maxima se ubica en las zonas anteriores
aproximadamente en los puntos P3, Pz y P4, se aprecia una disminucidn en el voltaje
maximo de 2pv y de 1uv en el minimo con respecto a T1 ALFA-2, ubicandose en v y
4uv respectivamente.

El rango de 12-13.9Hz, corresponde a la actividad SMR, en la que se aprecia
discreta lateralizacion izquierda respecto a T1 SMR, présentando una actividad maxima
de 5uv que se concentra principalmente en el punto P3 y una actividad minima de 4uv que
se ubica en los puntos T3y T4,

El rango de 14-15.9Hz, corresponde a la actividad BETA-1, en la que se aprecia
discreta lateralizacion izquierda respecto a T1 BETA-1, presentando una actividad maxima

de 3uv que se concentra principalmente en el punto P3 y una actividad minima de 2uv que
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se ubica en el punto T3, las representaciones topograficas de los tres rangos de

frecuencia pueden verificarse en los topogramas T3b del anexo, para informacion
adicional acerca de los promedios de magnitud absoluta por canal, de los registros pre
y postratamiento ojos abiertos, consulte las tablas 3 y 4 del anexo.

El analisis cuantitativo efectuado a los registros con ojos abiertas a través de la
prueba t de student con un «al .01%, sugiere consistentemente que los cambios
observados en los registros postratamiento fueron estadisticamente significativos para
todas las bandas, excepto para THETA-2. En adicion, podemos decir que el dato
numérico es categorico, pero también limitado, ya que incluso para ef rango THETA-2 el
analisis cualitativo evidencio diferencias en la distribucion de voltaje.

A continuacion se presentan los resultados obtenidos para todas fos rangos

correspondientas a [0S registros con gjos abiertos.

.1 RANGO RESULTADO DE T ~ PROBAILIDAD
oeA 2o T= 4,398 P=0.000
THETA1  459Hz T= 4,083 P=0,001
THETA2  67.9Hz T= 2418  P=0027
ALPHA1  8-0.0Kz T= 3627 P=0,002
ALPHAZ 10-118Hz T= 6,670 P=0,000
SMR  12-13%Hz T=7.839 P20,000
BETA1 14-15.8Hz T= 8.485 P=0.000

Tabla 2. Resultados de prueba i, registros pre y postratamiento ojos abierlos.
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En cuanto a la comparacion de predominancias pre y postratamiento para las

distintas bandas, el analisis mostro lo siguiente:

Para as bandas que fueron divididas en rangos de 2Hz no se aprecia ningun cambio
consistente respecto a la distribucion de los porcentajes en los registros pre y
postratamiento, es decir, la distribucion de las frecuencias se conservd, pese a la
disminucidn generalizada del voltaje, (ver fig. 1y 2 del anexo).

En adicion, la comparacién de las predominancias tomando en cuenta las bandas
completas no aportd mayor informacidn que el analisis anterior, solo se pudo apreciar un
discreto aumento de la actividad THETA y un discreto decremento de la actividad BETA
postratamiento, {ver fig. 3 y 4 en el anexo).

El analisis de comparacion de predominancias interhemisféricas pre y
postratamiento fue el que aportd mayor informacion sobre cambios consistentes
posteriores al tratamiento de neurorrefroalimentacién, por ejemplo, la actividad de las
bandas DELTA, THETA y ALFA pretratamiento, mostraron una marcada predominancia
en el hemisferio derecho, dato gue coincide con fa descripcion cualitativa de los
topogramas, en adicion, en el postratamiento, estas mismas bandas no mostraron
predominancia hemisférica evidente como se puede apreciareniasfig. 5y 6, Say6ay
Sb y 6b del anexo. |

En el analisis de predominancia hemistérica solo la actividad BETA fue la dnica
banda que presentd una leve predominancia derecha pretratamiento y una leve
predominancia izquierda postratamiento, (ver fig. 5c y 6¢ en el anexo).

Los cambios que se presentaron este paciente, posteriores al tratamiento de
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neurorretroalimentacion son evidentes en las representaciones topograficas descritas

anteriormente, sin embargo, es probable que algunos de los cambios que no fueron
estadisticamente significativos especificamente en la banda THETA-2 se relacionen con
reajustes naturales de las anormalidades EEG, debidas al tiempo; reportes similares han
sido descritos en la literatura por autores como Roseman, (1952); Kayser-Gatchalien y

Neuddrfor, (1980); citados en Jonkman et af. (1985).



Conclusiones
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Conclusiones

Los resultados del andlisis estadistico aplicado a los promedios de magnitud absoluta de
los registros con ojos abiertos, permitieron rechazar la hipdtesis nula HO a un nivel de
significancia del .01%, para los rangos de frecuencia DELTA-2, THETA-1, ALFA-1,SMR
y BETA-1, {consultar tabla 2 en el apartado de resultados).

En otras palabras, fue confirmada la hipotesis aiterna H17, la cual senala que al
retroalimentar los ritmos EEG: SMR/BETA en un paciente hemipléjico, se modificara la
representacion {opografica de ia actividad eléctrica cerebral de manera estadisticamente
significativa. E£n adicién, para el rango de THETA-2, la hipétesis nula H fue confirmada.

Por lo que podemos concluir que los cambios postramiento, observados en la
representacion topogéfica EEG de este paciente, son consistentes y debidos al
tratamiento de neurorretroalimentacion, con lo que se comprueba la hipétesis de trabajo
planteada.

Asimismo, los resultados obtenidos en el andlisis cualitativo, sugieren que las
técnicas de representacion topografica EEG y de EEG cuantitativo, permiten identificar
incluso cambios sutiies posteriores a un tratamientos de neurorretroalimentacion, dato que
coincide con los hallazgos de autores como Thatcher R. y Bay Pines V. {2000), quienes
han empleado técnicas de condicionamiento electroencefalografico en veteranos de
guerra con lesiones encefalicas, para reducir la sintomatologia residual, las evaluaciones

pre y postramiento fueron realizadas empleando técnicas de EEG cuantitativo, fa cuai
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resulté ser eficaz para evaluar el condicionamiento EEG.

Por otra parte, se considera pertinente sefialar que la representacion topografica
EEG de los promedios de magnitud relativa, en el caso de este paciente no fueron
considerados, sin embargo, es deseable que la inspeccion de la informacion se realice
tanto en los promedios de magnitud absoluta como en los promedios de magnitud relativa
de acuerdo con autores como, Nuwer, (1996) quien comenta que tales promedios nos
permiten corroborar Ia informacién y complementar 10s reportes de mapeo topografico.

Es importante destacar que la representacion topografica EEG, se ha empleado en
la evaluacion de tratamientos diversos, ejemplo de ello son los trabajos de Jacos, D. y
Benson, H., (1996) quienes emplearon el mapeo topografico EEG, para medir ios efectos
de la respuesta de relajacion sobre el sistema nervioso central, encontrando decrementos
significativos en los valores de poder de BETA asi como incrementos no significativos de
actividad ALFA y THETA En adicion, autores como Pollock, V., Schnaider, L., Zemansky,
M., Gleason R., Pawluczyk, S., (1992), han comparado la representacién topografica de
la amplitud EEG de sujetos aicohdlicos recuperados y sujetos controles, no encontrando
diferencias respecto a la actividad DELTA, ALFA y BETA, sin embargo, se apreciaron
diferencias regionaies en cuanto a la distribucidn de actividad THETA.

Este trabajo, coincide con las investigaciones desarrolladas por autores como,
Pfurtscheller, (1981} o Kopruner y Pfurtscheller, (1984), quienes sefalan a la
representacion topografica, como una técnica EEG que presenta una alta sensibilidad,
principaimente en la deteccidn de accidentes cerebrovasculares, proporcionando en un

alto porcentaje la lateralizacon de 1a lesion y una localizacién generalmente aproximada
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a la que evidencian otras técnicas de neuroimagen, ademas, permite determinar por

medio de los patrones de la actividad eléctrica cerebral lesiones profundas de
superficiales.

Finalmente los hallazgos reportados en este trabajo, contribuyen para demostrar |a
eficacia de la técnica de representacién topografica EEG, tanto para fines evaluativos 0
diagnosticos; los resultados presentados aqui, no son de ninguna manera conciuyentes,
es necesario realizar investigaciones que permitan obtener informacion consistente en
poblaciones significativas en las que se identifiquen perfiles, que para el caso especifico
de la neurorretroalimentacion, ayuden a desarrollar protocolos mas precisos y efectivos

para el tratamiento de diversas padecimientos.
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Discusion

La informaciéon adicional que proporciona la técnica de EEG cuantitativo y de
representacion topografica EEG, complementan y enriquecen los juicios subjetivos
acerca de las interpretaciones del EEG convencional, en adicion la informacion que
proporcionan estas técnicas, permiten aclarar aquellos aspectos que no son evidentes
bajo la simple observacién visual. Con esto no se pretende decir que los registros EEG
convencionales tiendan a volverse obsoletos, simplemente las formas alternativas
empleadas en la representacion de la actividad eléctrica cerebral, como la
representacion topografica EEG o el EEG cuantitativo, permiten hacer una mejor
interpretacion y proporcionan mas elementos en la toma de decisiones.

En este sentido, la representacion topografica de la actividad eléctrica cerebral
puede considerarse como una herramienta ctil para evaluar los cambios, que se
presentan posteriores a un tratamiento de neurorretroalimentacion.

La representacion topogréfica EEG, tiene la ventaja de mostrar informacion
condensada, resumida y de facil inspeccion, que otras formas de representacion EEG,
ademas, la representacion citada permite obtener una imagen integrada de la actividad
eléctrica cerebral en un mapa de colores, permitiendo identificar elementos que en
algunas ocasiones pasan inadvertidos tras examinar un registro EEG convencional, esto
facilita su interpretacion corroborando o proparcionandao datos adicionales a los juicios
subjetivos que se asocian a la interpretacion de los registros, sin embargo, es importante

sefialar que el utilizar esta forma de representacion no excluye a las demas, por el
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contrario, los mejores resultados se obtienen complementando las diferentes técnicas

EEG que existen, ya que contaremos con mayor cantidad de elementos para dicernir y
para decidir.

En adicién, |a utilizacion de las diferentes formas de representacion de la actividad
eléctrica mencionadas a lo largo de este trabajo nos permiten ubicar la nueva dimension
que ocupa el electroencefalograma en el momento actual, ya que aunque el principio en
la captacién de la actividad eléctrica sigue siendo el mismo, se cuenta con un poderoso
apoyo tecnoldgico que permite obtener formas de anélisis diversas y que enriguecen
sobre manera a los registros tradicionales poligraficos.

Aungue no se ha explotado todo el potencial que implica el uso de la
representacion lopogréfica EEG, tanto a nivel de investigacién coma a nivel clinico, si
podemos senalar algunas de las ventajas que proporciona el utilizar esta tecnica, por
ejempio autores como Pfurtscheller, (1981), mencionan que la representacion
topografica permite identificar algunas caracteristicas de los patrones de la actividad
eléctrica cerebral que ayudan a distinguir fesiones profundas de superficiales.

Por ofra parte, estudios realizados por Kopruner y Pfurtscheller, (1984), han
encontraron que los ritmos ALFA y DELTA son las frecuencias mas utiles para detectar
el grado del problema cerebrovascutar. Por ultimo, la representacion topografica EEG
ha mostrado sensibilidad no solo en la deteccion de anormalidades electrofisiologicas
caracteristicas del problema, sino también proporcionando localizaciones que tienen una
alta correspondencia con ofras técnicas de neuroimagen, en este sentido la utitiéacic‘m

de la técnica de EEG topogréfico, especificamente para las patologias vasculares, se
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presenta como una alternativa muy efectiva si la comparamos con otras pruebas de

neuroimagen como: |la tomografia computarizada, la resonancia magnética o la
magnetoencefalografia, ya que |la representacion topogréfica EEG es de menor costo,
no utiliza radiacion, no produce claustrofobia y para la aplicacién de esta técnica no son
necesarias instalaciones con muchos requerimientos técnicos o de espacio € incluso se
cuenta en la actualidad con unidades portatiles.

Sobre este 1ltimo punto, autores como Nuwer, (1986), comenta que aunque el EEG
nunca igualara la exquisita localizacion que se aprecia en la tomografia computarizada
0 en la resonancia magnética, las téqwicas EEG proveen de informacion muy necesana
acerca de la electrofisiologia cerebral que no es apreciable desde las pruebas
puramente anatomicas.

Lo anterior nos da pie para poder hablar acerca de la importancia de la
electrofisiologia cerebral, la cual es importante evaluar las anormalidades que se
presentan posteriores a un evento cerebrovascular, algunas de las aproximaciones
empleadas en el tratamiento de los déficits secundarios a la lesidn, incluyen técnicas de
neurorretroalimentacion. El uso de este procedimiento como alternativa terapéutica a
probado su efectividad en multiples casos, sin embargo, aun sigue considerandose
como tratamiento coadyuvante o colateral para varios problemas, pese a lo anterior, los
resultados efectivos tanto a nivel de investigacion, como a nivel clinico, estan
permitiendo reconsiderar el valor de esta terapia por las muitiples ventajas que ofrece,
por lo que en poco tiempo la neurorretroalimentacion sera utilizada como la alternativa

principal para tratar diversos padecimientos, y las otras aproximaciones coma
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alternativas secundarias o coadyuvantes, de ahi la importancia de contar con

herramientas como !a representacion topografica EEG, que permitan evaluar incluso tos
cambios sutiles que se suscitan posteriores al tratamiento.

Complementando lo anterior, es necesario proponer nuevas alternativas para la
medicina de rehabilitacion, 1a cual requiere de una firme fundamentacion tedrica, asi como
discutir las maltiples evidencias de plasticidad cerebral como base de la recuperacion de
funciones en pacientes con lesiones encefalicas.

Por ultimo enfatizamos la necesidad de realizar mas investigaciones relacionadas
sobre el uso clinico de la representacién topografica, asi como obtener muestras de
diversas poblaciones que nos permitan establecer si existen esquemas consistentes de
representacion topografica de acuerdo a edad y sexo.

En trabajos subsecuentes se pretende realizar analisis que consideren la
utilizacién de otras formas de representacion de la actividad eléctrica cerebral como: los
espectros de frecuencia o los registros comprimidos en cascada, los cuales no han sido
utilizados como herramienta diagnastica para evaluar los efectos posteriores a un

tratamiento de neurorretroalimentacion.
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Anexos




CANAL DELTA2 THETA1 THETA2 ALFA1 ALFA2 SMR BETA1

FP2 24 12 10 8 6 5 4
F4 22 13 12 10 7 6 5
C4 22 14 15 11 7 6 5
P4 18 12 15 12 8 6 5
02 12 8 9 9 7 6 5
F8 25 13 13 10 7 6 5
T4 20 11 14 11 7 6 5
T6 15 10 13 11 8 7 5
CZ 19 12 12 10 7 6 5
PZ 17 11 13 11 8 7 &
FP1 22 12 9 8 6 5 4
F3 17 10 9 9 7 6 4
C3 15 9 8 8 7 6 5
P3 14 8 9 9 7 6 5
O1 11 7 8 8 6 6 5
F7 %6 9 8 7 6 5 4
T3 10 6 6 6 5 4 4
T5 10 6 7 8 6 5 4
FZ 20 11 10 8 7 6 5

Tabla 3. Promedios de magnitud en los diferenfes canales.ragistro pretratamiento.




CANAL DELTA? THETA! THETA2 ALFA1 ALFA2 SMR BETA1

FP2 21 12 9 7 5 4 3
F4 18 11 10 9 6 4 3
c4 19 12 12 10 6 4 4
P4 14 9 12 10 6 5 4
02 9 7 8 6 5 4 3
F8 17 10 9 8 5 4 4
T4 12 7 10 8 4 4 3
T6 10 7 9 8 5 4 4
cz 15 9 10 9 6 5 4
PZ 14 9 11 10 6 5 4
FP1 21 12 10 8 5 4 3
F3 16 9 9 8 5 5 4
C3 14 8 9 8 5 5 4
P3 13 7 9 8 6 5 4
o1 10 7 9 7 5 4 3
F7 17 10 9 8 5 4 3
T3 11 6 7 7 4 4 3
6 11 7 8 7 5 5 4
FZ 17 10 10 9 6 5 4

Tabia 4. Promedios de magnitud diferentes canales postratamlento.
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Topograma T1. Registro pretratamiento ojos abiertos.
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Topograma T3. Registro postratamiento ofos abiertos.
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Topogrma T3a. Registro postrtamiento ofos abiertos.
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Topogrma T1b. Registro postratamiento ajos abiertos.
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Topograma T3b. Registro postratamiento ofos abiertos.




Figura 1. Registro pretratamiento ojos abiertos, bandas divididas en
rangos de 2Hz.

Figura 2. Registro postratamiento ojos abierfos, bandas divididas en
rangos de 2Hz




Figura 3. Registro pretratamiento ojos abiertos todas las bandas.

Figura 4. Registro postratamiento ojos abiertos todas las bandas.
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Figura 5.Comparacién de predominancia de actividad DELTA ambos hemisferios

pretralamiento, registro con ofos abiertos

Figura 6.Comparacion de predominancia de actividad DELTA ambos hemisferios
postratamiento, registro con ojos abiertos.
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Figura 5a.Comparacion de predominancia de actividad THETA ambos hemisferios
preiratamiento, registro con ojos abiertos.

Figura 6a.Comparacién de predominancia de actividad THETA ambos hemisferios
postratamiento, registro con ofos ablertos
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Figura 5b.Comparacién de ia predominancia de actividad Al FA ambos hemisferios
pretratamiento, registro con ajos abiertos.
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Figura 6b.Comparaci6n de la predominancia de actividad ALFA ambos hemisferios
postratamiento, registro con ofos abiertos
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pretratamiento registro con 0jos abiertos.

Figura 6c.Comparacion de la predominancia de activida BETA ambos hemisferios
postratamiento, registro con ¢jos abierfos.




	Portada
	Índice
	Los Accidentes Vasculares Cerebrales (AVC)
	Antecedentes de la Retroalimentación Biológica y la Neurorretroalimentación, así como su Aplicación Clínica
	Metodología
	Hipótesis   Método
	Resultados
	Conclusiones
	Discusión
	Referencias
	Anexos

