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RESUMEN

El término angustia se refiere a la experiencia repentina de miedo. Las
caracteristicas de la angustia se manifiestan en aspectos psicofisiolégicos,
cognitivos, emocionales y conductuales y llevan al individuo que la padece a
presentar sintomas de ansiedad ante la presencia de estimulos que no son
amenazantes y ante la posibilidad de perder el control frente a ellos. Dentro de
esta investigacion; el registro de la actividad eléctrica cerebral y su analisis por
medio de las Medidas Espectrales de Banda Ancha de un grupo de pacientes
con el diagnostico clinico de Trastorno de Angustia (N=9), fue correlacionada
con los datos obtenidos por medio del indice de Sensibilidad a la Ansiedad
(ASI]) y la Escala de Ansiedad de Beck (BAIl). Se encontré una correlacién
negativa entre el ASI y los valores de la Frecuencia Media theta en regiones
frontocentrales (a mayor lentitud en la frecuencia de la actividad theta, mayor
puntaje en la escala), y una correlacién positiva entre el BAl y la Frecuencia
Media dentro de la banda beta (a mayor rapidez en la actividad beta, mayor
puntaje en dicha escala), concluyendo, en este sentido, que la sensibilidad a la
ansiedad y la severidad de la sintomatologia ansiosa presentan correlatos

neurofisiolégicos diferentes.



I. INTRODUCCION

En México, de los trastornos de ansiedad, el de Angustia es uno de los mas
frecuentes y afecta tanto a hombres como a mujeres. La caracteristica principal
es la aparicion espontanea y recidivante de crisis de angustia que afectan tres

areas: la somatica, la conductual y la subjetiva.

El pleno entendimiento de los desencadenantes u origenes del Trastorno de
Angustia son a la fecha poco claros. Esto se refleja en el ambito del diagnéstico
durante la practica clinica y conduce a los pacientes a consultar con frecuencia

a varios especialistas, lo cual afecta su calidad de vida.

Por lo anterior, y considerando las posturas que tratan de explicar la naturaleza
del trastorno; dentro de esta tesis se propone a la electroencefalografia como
una herramienta de apoyo para su evaluacion y tratamiento. A partir de las
medidas espectrales de banda ancha y los datos psicométricos obtenidos a
través de la Escala de Sensibilidad a la Ansiedad y del Inventario de Ansiedad
de Beck, que son usados con frecuencia en la practica clinica, esta
investigacion se propuso conocer si existia una relacion entre la actividad

eléctrica cerebral y los datos procedentes de dichas escalas.

Il. MARCO TEORICO

1. ANSIEDAD

De acuerdo con Lazarus y Folkman (1991), en la mayor parte de los abordajes
del término “ansiedad”, se sobreponen los conceptos ‘ansiedad’ y ‘estrés’,
dejando de lado su precision. Con relacion al concepto de estrés, estos mismos
autores tienen en cuenta dos enfoques para su definicion: verlo como estimulo
o como respuesta del organismo. El primero deposita su atencién en los
acontecimientos del entorno, considerando que ciertas situaciones son

universalmente agobiantes a la vez que ignoran las diferencias individuales.



En el segundo, cuando el estrés se enfoca como una respuesta, se ubica al
individuo como alguien dispuesto a reaccionar ante un estimulo. Esta es la

vision mas aceptada en la biologia y la medicina (Lazarus y Folkman, 1991).

La ansiedad se define como un estado de animo negativo, caracterizado por
sintomas de tension fisica corporal y aprension por situaciones futuras (Durand
y Barlow, 2007). Se experimenta de manera subjetiva en los humanos como
desagradable o atemorizante y se acompana de cambios fisiolégicos, asi como
de una serie de respuestas conductuales generalmente dirigidas a evitar o

escapar de una situacion especifica (Weiss & Uhde, 1990).

Las diferencias basicas entre las respuestas de estrés y de ansiedad quedan

ilustradas, segun Garcia (2003), en la tabla 1:

Tabla 1. Diferencias entre las respuesta de estrés y de ansiedad.

CARACTERISTICA ESTRES ANSIEDAD
Tipo de respuestainicial Psicofisiologica Cognitiva
Tono afectivo Positivo o negativo Negativo

Saiz (2001), basandose en la existencia de tres sistemas de respuesta en el
organismo (cognitivo/subjetivo, fisioloégico/adaptativo y conductual/expresivo)

planted los siguientes sintomas relacionados con la ansiedad:

e Sintomas subjetivos.- Son los llamados correlatos cognoscitivos de la
ansiedad. Se refieren a las vivencias y sentimientos de ansiedad
manifestados por emociones displacenteras como intranquilidad, temores

indefinidos, aprension, irritabilidad e impaciencia.

e Sintomas somaticos.- Se refieren a una serie de cambios fisioldgicos
producidos por la estimulacién del sistema nervioso autobnomo y que se

manifiestan a través de los diferentes sistemas corporales.




e Sintomas conductuales.- Se trata de una serie de manifestaciones
clinicas de la ansiedad que pueden ser observadas y que tienen

repercusiones directas sobre la conducta del sujeto.

Muchas veces los sintomas conductuales (verse preocupado y angustiado) se
acompanan de un estado subjetivo de inquietud (Durand y Barlow, 2007); pero
también puede producirse el efecto contrario: inhibicion de conductas
habituales, tales como asistir al trabajo o a la escuela, y dificultad para el

contacto social (Saiz, 2001).

De la misma forma que la respuesta de estrés permite que el individuo se
adapte a su medio ambiente, la respuesta de ansiedad también se manifiesta
en los individuos de manera adaptativa y, de acuerdo con lo dicho por Durand y

Barlow (2007), impulsa y mejora el desempefio fisico e intelectual.

Sin embargo, si los estados intensos de ansiedad aumentan repentinamente en
frecuencia y ocurren sin precipitantes definidos, entonces se consideran
biolégicamente diferentes de la ansiedad adaptativa que las personas pueden
experimentar y se habla de una ansiedad patoldgica (Klein, Rabkin & Gorman,
1985).

Por otra parte, Saiz (2001) propone que las caracteristicas principales de la

ansiedad patologica pueden resumirse de la siguiente manera:

1. Es mas grave que la ansiedad adaptativa, en términos de

frecuencia, intensidad, persistencia y duracion.
2. Aparece frecuentemente en ausencia de una amenaza obvia.

3. Se manifiesta por una combinacién de sintomas fisicos y
psicolégicos que afectan a planos mas profundos de la
corporalidad y de los sentimientos vitales (de estabilidad

personal).



4. La caracteristica esencial es que su aparicion implica un deterioro

en el rendimiento del sujeto.

Al conformarse como trastorno, la ansiedad interactua con el comportamiento
del individuo; hecho que altera el desarrollo de su vida (Barquero y Herran,
2007). Con respecto a este ultimo punto, Weiss y Uhde (1990) afirman que en
este tipo de trastorno se tienen respuestas de ansiedad sobre-generalizadas
ante estimulos que no son amenazantes en realidad, llegando hasta el plano en
el que se tiene una respuesta del organismo en ausencia de cualquier influencia

ambiental aparente.

El Manual Diagnostico y Estadistico de la Asociacion Psiquiatrica Americana en
su cuarta edicion, texto revisado (DSM-IV-TR, por sus siglas en inglés:
Diagnostic Statistical Manual; American Psychiatric Association, APA, 2004),
considera un listado de 14 trastornos de ansiedad, dentro de los que se ubica el
Trastorno de Angustia; el cual me interesé estudiar a través de la presente
tesis por su repercusion sobre la calidad de vida de las personas que lo
padecen y porque no abundan investigaciones en donde se analice la
vinculacion entre escalas clinicas y medidas espectrales del

electroencefalograma.
2. TRASTORNO DE ANGUSTIA (TRASTORNO DE PANICO)

La angustia (o panico segun la Décima revision de la Clasificacion Internacional
de las Enfermedades, CIE 10, 2004) es una de las variantes del espectro de los
trastornos de ansiedad y es definida como la experiencia repentina de miedo o
temor extremo (Swinson & Kuch, 1990), que se presenta en momentos
inadecuados y ante situaciones de las que no hay nada que temer (Durand y
Barlow, 2007). La misma involucra una constelacion de respuestas
psicofisiologicas, cognitivas, emocionales y conductuales (Von Korff & Eaton,

1989) y que son consideradas como sintomas por la APA (2004).



Segun Barlow (2002), la relacion entre la ansiedad y la angustia radica en que
la primera aumenta considerablemente la aparicion de la segunda. Por otro
lado, Wehrenberg y Prinz (2007) sostienen que la angustia es el resultado de la
respuesta de estrés cuando no hay un peligro real y la respuesta por parte del
individuo se dispara por otras razones. Esto es: si el organismo se prepara
fisioldgicamente para enfrentar o huir ante una situacion no estresante, el
cuerpo puede tener una serie de reacciones exageradas con relacion al
estimulo. Entre las reacciones estan el incremento en la respiracion, en la
frecuencia cardiaca y un aumento en el flujo de adrenalina, entre otras, que son
similares a las que ocurren ante un estresor real, lo cual determina que los
sistemas del cuerpo y la cognicién “se confundan” dado que no hay un peligro
real por el cual los sistemas del organismo se deban activar ni una razéon que

lleve a interpretar subjetivamente una situacién como amenazante.

La presencia espontanea e inesperada de crisis de angustia (ataques de
panico) constituyen el detonante para que la persona desarrolle una ansiedad
importante sobre la posibilidad de tener otras crisis de angustia o sobre sus
implicaciones o resultados (Durand y Barlow, 2007), lo que determina la

aparicion del Trastorno de Angustia (TA).

Una crisis de angustia es un episodio de aprensién, miedo o malestar intenso
que tiene un inicio repentino y se eleva rapidamente en intensidad (usualmente
en 10 minutos o0 menos), (APA, 2004). Los pacientes refieren un sentimiento de
catastrofe inminente, o un temor de “volverse locos”, acompafiado ademas de
taquicardia, dolor en el pecho, hiperventilacion y otros signos de alertamiento
fisiologico, persistiendo durante un minimo de un mes 6 mas (APA, 2004; Weiss
& Uhde, 1990).
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Para clasificar a una crisis como parte del TA se deben presentar al menos
cuatro de un total de 13 sintomas somaticos o cognitivos. Esto equivale a que
se pueden presentar crisis que no son parte del trastorno debido a que no
cumplen con el criterio diagndstico senalado y se les denomina “crisis
sintomaticas limitadas” (APA, 2004).

Segun la APA (2004), los trece sintomas mencionados anteriormente son:
v' Palpitaciones.
v Sudoracion.
v' Temblores o sacudidas corporales.
v Sensacién de ahogo o falta de aliento.
v Sensacién de atragantamiento.
v Opresion o malestar toracicos.
v" Nauseas o molestias abdominales.
v Inestabilidad o mareo (aturdimiento).

v Desrealizacion (sensacion de irrealidad) o despersonalizacion (estar

separado de uno mismo).
v" Miedo a perder el control o de “volverse loco”.
v" Miedo a morir.
v' Parestesias (sensacion de entumecimiento u hormigueo).

v' Escalofrios o sofocaciones.
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Barquero y Herran (2007) abordan los origenes del TA y plantean que los

modelos existentes presentan los siguientes rasgos comunes:
o Enfasis en la funcién desempefiada por la respiracion.

e Existencia de alarmas (cognitivas y biolégicas) que alertan al organismo

sobre una posible situacidn peligrosa.
e Participacion de procesos de aprendizaje y condicionamiento.
¢ Reconocimiento de mecanismos de retroalimentacion.

En esta misma direccion, Margraf y Ehlers (1989) confieren mayor importancia
al aspecto cognitivo y a la severidad de los sintomas, considerando el curso del

trastorno en cuatro aspectos:

a) Cambios fisioldgicos o cognitivos que son consecuencia de algun tipo de

esfuerzo, situacion estresante o respuesta emocional.

b) Elindividuo percibe los cambios, los cuales no necesariamente reflejan el

estado fisiologico real.

c) El individuo asocia los cambios internos (fisioldgicos) con situaciones de

peligro.

d) La persona responde al peligro percibido (error cognitivo) con cambios
fisiologicos, sensaciones corporales y/o sintomas cognitivos, haciendo
que haya una retroalimentacion positiva que hara que se mantenga el

proceso.

Una de las teorias que refleja los puntos antes mencionados es la teoria

cognitivo-conductual del TA la cual se describe a continuacion.
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2.1 Modelo cognitivo-conductual del TA

El modelo cognitivo conductual del TA establece que las crisis de angustia
surgen a partir de las interpretaciones distorsionadas y catastroficas de los

sintomas corporales (Gus, Heldt, Volpato y Otto, 2008).

En el afio de 1988, Barlow establecid un modelo etiolégico del Trastorno de

Angustia (figura 1).

VULNERABILIDAD
BIOLOGICA

U

ESTRES

Provocado por los efectos
negativos de la vida.

!

Crisis de angustia inicial

FALSA

ALARMA

\ Asociacion a indicadores }

interoceptivos.

ALARMA

APRENDIDA

/ POSIBLE DESARROLLO DE EVITACION \

Sintomas auténomos y/o cognitivos AGORAFOBICA

de ansiedad asi como un conjunto de

indicadores somaticos adicionales —»  Ppredeterminada por factores culturales,
que disparan las alarmas. sociales y ambientales moderado por la

presencia o ausencia de sefales de

seguridad.
o /

Figura 1. Modelo etiolégico del TA. En este modelo se explica el caracter multifactorial del

desarrollo del TA cuyo factor inicial es una vulnerabilidad biolégica que se suma a los efectos

del estrés negativo (no adaptativo) y que finalmente se aprende por medio de asociaciones.
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En su modelo etiolégico, Barlow (1988) explica que la crisis de angustia inicial
funciona como una falsa alarma en respuesta a ciertos estimulos del medio
ambiente del sujeto que no son adaptativos (eventos negativos que provocan
distrés, Selye, 1943), provocando ansiedad. Su modelo continua con la
hipotesis de que las reacciones de alarma son mas probables en los individuos
vulnerables bioldgica (genética) o psicolégicamente (que presenten una
“sensibilidad” a los sintomas de ansiedad). Este ultimo concepto sera retomado

mas adelante.

La repeticion de las crisis torna a los sujetos mas sensibles a los estimulos
internos y a las situaciones en las que aparecen las crisis, provocando una
hipervigilancia sobre las sensaciones fisicas, presentando una ansiedad
anticipatoria (miedo ante la ocurrencia de nuevas crisis) y una interpretacion

catastrofica de los sintomas cuando éstos ocurren.

Otto y Gould (1996) definen los componentes del modelo de la siguiente

manera:

Tabla 2. Componentes del modelo cognitivo-conductual del TA.

INTERPRETACION DE

REACCION DE ALARMA . HIPERVIGILANCIA
SINTOMAS
e Palpitaciones e Miedo a morir e Vigilancia a los
sintomas
e Sudoracién e Miedo a quedar
incapacitado ¢ Ansiedad anticipatoria

Respiracion alterada

e Avergonzarse o Expectacion ante
Tension muscular

nuevas crisis
e Miedo a perder el

control
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Si la preocupacién ante la aparicién de los sintomas modifica la conducta del
individuo y la restringe en varios aspectos tales como asistencia a reuniones
sociales, laborales y escolares, entonces se da la condicion de agorafobia, y
que da como origen a dos variantes del trastorno: Trastorno de Angustia con
Agorafobia y Trastorno de Angustia sin Agorafobia. Esta diferencia no sera

abordada dentro de esta tesis.
2.2 Criterios diagndsticos. Trastorno de angustia con y sin agorafobia.
A. Se cumplen 1y 2:

1. Crisis de angustia inesperadas recidivantes.

2. Al menos una de las crisis se ha seguido durante 1 mes (o mas) de

uno (o mas) de los siguientes sintomas:
a. Inquietud persistente ante la posibilidad de tener mas crisis.

b. Preocupacion por las implicaciones de la crisis 0 sus
consecuencias (por ejemplo, perder el control, sufrir un infarto al

miocardio, "volverse loco").
c. Cambio significativo del comportamiento relacionado con las crisis.
B. Ausencia o presencia de agorafobia.

C. Las crisis de angustia no se deben a los efectos fisioldgicos directos de una
sustancia (drogas ¢ farmacos) o una enfermedad médica (por ejemplo,

hipertiroidismo).

D. Las crisis de angustia no pueden explicarse mejor por la presencia de otro
trastorno mental, como alguna fobia social (exponerse a hablar en publico),
fobia especifica (a los animales), trastorno obsesivo-compulsivo (por ejemplo, al
exponerse a la suciedad cuando la obsesidn versa sobre el tema de la
contaminacion), trastorno por estrés postraumatico (como en respuesta a

estimulos asociados a situaciones altamente estresantes como un secuestro,
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guerra o violacion), o trastorno por ansiedad de separacion (pudiendo ser visto

al estar lejos de casa o de los seres queridos).
2.3 Epidemiologia del TA

En términos epidemioldgicos mundiales, el TA es mas frecuente en mujeres que
en hombres, alcanzando porcentajes hasta 2.5 veces mayores en las primeras
(Saiz, 2001). Las cifras de prevalencia anual del trastorno son muy similares en
los distintos paises del mundo, oscilando entre el 0.2% y el 2.2%; lo cual
permite establecer que hay una distribucion homogénea del TA por todas las
culturas y paises del mundo; identificando una mayor prevalencia en la

poblacién entre los 15y 18 afios (Saiz, 2001).

De acuerdo a Caraveo (1999), en la ciudad de México, el TA tiene una
prevalencia de 1.1% en los hombres y 2.5% en las mujeres, presentandose con

mayor frecuencia entre los 25 y 34 afos.

Al 1.8% de hombres y al 1.5% de mujeres, se le habia diagnosticado el
trastorno en los ultimos 12 meses, siendo mas frecuente en hombres solteros y

mujeres casadas, con un promedio de escolaridad entre 7 y 9 afos.

En la encuesta sobre Epidemiologia Psiquiatrica en México, Medina-Mora,
Borges, Lara, Benjet, Blanco et al. (2003) encontraron que los trastornos de
ansiedad eran los mas frecuentes y crénicos entre la poblacién, predominando
en las mujeres respecto a los varones. Con respecto al TA, los mismos
investigadores encontraron que el 1.3% de los hombres y el 2.9% de las

mujeres entrevistadas lo habian padecido alguna vez en la vida.

En la practica clinica se ha observado que, previo a un diagndstico preciso del
TA, los pacientes refieren haber asistido con varios médicos, incluyendo
especialistas como los cardidlogos o los médicos internistas, para que les

realicen estudios y encontrar la causa de su malestar.
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Es cuando llegan a los servicios psicologicos y psiquiatricos cuando se les da la
atencion que requiere el trastorno y esto se lleva a cabo utlizando
procedimientos que apoyan la identificacién del TA, como es el caso de algunas

pruebas psicométricas y estudios de gabinete.
2.4 Escalas psicométricas para la evaluaciéon del TA

Dentro de la investigacion relacionada con los trastornos de ansiedad, y en
especifico del TA, existen datos obtenidos por instrumentos de evaluacién que

dan cuenta del estado del trastorno y de la calidad de vida de los pacientes.

En 1986, Norton, Dorward y Cox aplicaron el Cuestionario de Ataques de
Panico, el Inventario de Ansiedad Rasgo-Estado, el Inventario de Depresion de
Beck, el Inventario de Estudio de Miedos, el Perfil de Estados de Animo, el
Cuestionario de Ansiedad y el Cuestionario de Miedos a 256 estudiantes
universitarios con experiencias recientes de crisis de angustia y a sus
respectivos controles. Estos autores observaron que las personas con
experiencias de angustia tenian mayores puntajes en las escalas de ansiedad y

depresion asi como mas familiares de primer grado con ataques de panico.

En esta tesis se utilizaran dos escalas psicométricas: el indice de Sensibilidad a

la Ansiedad y el Inventario de Ansiedad de Beck.
2.4.1 indice de Sensibilidad a la Ansiedad (ASI)

El indice de Sensibilidad a la Ansiedad (Anxiety Sensitivity Index, ASI, por sus
siglas en inglés) (Reiss, Peterson, Gursky y McNally, 1986) parte del supuesto
de que la sensibilidad a la ansiedad es un factor que esta estrechamente
relacionada con el TA (Sandin, Chorot y McNally, 1996) y se considera uno de
los principales factores de riesgo, asi como uno de los marcadores psicologicos

mas importantes de este trastorno (Cox, Borger y Enns, 1999).
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Reiss et al. (1986) establecen que la sensibilidad a la ansiedad es una variable
individual y ponen especial atencion a las sefiales fisiologicas, a la
preocupacion que tienen los pacientes respecto a la posibilidad de ponerse
nerviosos en ciertas situaciones y a la tendencia de presentar conductas de
evitacion.
Sandin, Chorot, Valiente, Santed y Lostao (2004) establecen tres componentes
distintos dentro de la sensibilidad a la ansiedad: somatico, cognitivo y social.
Zinbarg, Barlow y Brown (1997), y Brown, Smits, Powers y Telch, (2003),
consideran que la sensibilidad a la ansiedad somatica esta mas relacionada con
el TA.
La escala psicométrica ASI| es autoaplicable, esta compuesta de 16 reactivos y
evalua qué tan sensible puede ser una persona respecto a los sintomas de
ansiedad. Para la poblacion mexicana se cuenta con una version estandarizada
(confiabilidad por consistencia interna con un Alfa=.8740 y validez por
capacidad discriminativa de reactivos con una p<.000), (Jurado, 2002), cuyos
rangos normativos, de acuerdo con el puntaje obtenido en el ASI, son:

e 0-9: Minima sensibilidad a la ansiedad.

e 10-16: Poca sensibilidad a la ansiedad.

e 17-22: Media sensibilidad a la ansiedad.

e 23-66: Alta sensibilidad a la ansiedad.

Rapee, Ancis y Barlow (1988) aplicaron el Inventario de Sensibilidad a la
Ansiedad y el Cuestionario de Experiencias Fisiolégicas a 155 sujetos
normales y a 18 sujetos con diagndstico de TA, encontrando que los sujetos
con el trastorno tenian puntuaciones mas altas en las escalas aplicadas y
mostraban una respuesta de ansiedad mas frecuente, intensa y duradera que

los sujetos sanos.
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Donnell y McNally (1990) observaron que los pacientes que presentaban crisis
de angustia, previamente habian obtenido puntajes altos en la escala ASI.
Brown y Deagle (1992) afirmaron que las personas con un diagndstico clinico
de crisis de angustia presentan una mayor sensibilidad a la ansiedad que la
poblacion que no presenta el diagndstico clinico. Por tanto, la escala ASI parece
ser util para evaluar el grado de sensibilidad que puede tener un sujeto respecto

a los sintomas de ansiedad.

2.4.2 Inventario de Ansiedad de Beck (BAI)

El Inventario de Ansiedad de Beck (Beck Anxiety Inventory, BAI, por sus siglas
en inglés) es una escala que evalla sintomatologia ansiosa y, especificamente,

la severidad de los sintomas de ansiedad (Beck, Epstein, Brown y Steer, 1988).

El BAI ha sido considerado como una herramienta muy util para medir aspectos
cognitivos y somaticos de la sintomatologia ansiosa reportada por poblaciones
clinicas y no clinicas (Beck et al.,1988), considerando cuatro factores: subjetivo,

neurofisiolégico, autondmico y panico (Robles, Varela, Jurado y Paez, 2001).

La escala es autoaplicable y consta de 21 reactivos que incluyen diferentes
sintomas fisicos y psicolégicos de la ansiedad que son afirmaciones

descriptivas de la misma, clasificadas en una escala cuyos puntajes son:
e 0-5: Ansiedad minima.
e 6-15: Ansiedad leve.
e 16-30: Ansiedad moderada.

e 31-63: Ansiedad severa.
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Los rangos de esta escala proceden de la version mexicana del instrumento; la
cual cumple con los criterios de confiabilidad (confiabilidad Test-retest r=75) y
validez (validez convergente adecuada con indices de correlacion entre el BAl y
el Inventario de Ansiedad Rasgo Estado IDARE p<.05) requeridos para

utilizarse en espanol con esta poblacion (Robles et al., 2001).

Las escalas psicométricas antes mencionadas permiten obtener datos para
evaluar las percepciones con respecto a la ansiedad y la presencia de los
sintomas. Dentro de esta tesis también se utiliza como técnica de apoyo el

registro de la actividad eléctrica cerebral.

3. ELECTROENCEFALOGRAMA

3.1 Conceptos bésicos

El electroencefalograma (EEG) es el registro de la actividad eléctrica cerebral,
es decir, de las diferencias de voltaje entre dos electrodos situados sobre el
cuero cabelludo, en funcion del tiempo (Ricardo-Garcell y Rueda-Medina,
2009).

Las primeras descripciones del EEG no contemplaban normas en cuanto a los
sitios de registro y esto llevo a que se conviniera en usar sistemas comunes de
colocacién de electrodos (Fernandez y Gonzalez, 2001). El primero de ellos fue
el Sistema Internacional 10-20 descrito por Jasper (1958), que incorpord la
designacion de 21 sitios de registro del EEG que guardaban entre si una
relacion proporcional al tamafo y la forma de la cabeza del individuo. A partir de
éste, y por consenso internacional, se describieron sistemas que incluian otros
sitios, aunque el sistema internacional 10-20 es el mas utilizado (Fernandez y
Gonzalez, 2001).

En cada regién en que se quiere registrar el EEG se coloca un electrodo que
conduce la seinal eléctrica desde esa zona (que se denomina activa), hasta un
amplificador diferencial, al cual llega, ademas, una sefal eléctrica que puede

provenir de otra zona activa o ser una senal de referencia (inactiva).
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El amplificador diferencial incrementa la sefal resultante, la cual es la diferencia
de voltaje entre las dos zonas activas o entre una zona activa y la referencia. Al
primer tipo de registro se le llama “bipolar” y al segundo “referencial’ (antes
“unipolar o monopolar”). A los diferentes arreglos de electrodos se les conoce

con el nombre de “montajes” (Fernandez y Gonzalez, 2001).

La senal continua, amplificada, que representa la diferencia de voltajes que
ocurre en el transcurso del tiempo, puede ser dibujada en papel o pasar a un
convertidor analogico-digital, cuya funcion es convertirla en una sefial discreta;
es decir, en lugar de considerar las diferencias de voltaje en todos los instantes
de tiempo que se suceden, considera soélo las diferencias de voltaje, por
ejemplo, cada 10 mseg. A este intervalo se le conoce como “periodo de
muestreo” (Fernandez y Gonzalez, 2001).

El tipo de EEG mas conocido es aquel que se analiza por inspeccion visual
(EEG convencional) y se describe en funcion de la presencia y la distribucién
topografica de cuatro tipos de frecuencias que son: delta (d), theta (8), alfa (a) y
beta (B). La actividad d tiene una frecuencia de 1 a 3 Hertzios (Hz) o ciclos por
segundo, la 6,de 4 a7 Hz;laa,de8a13 Hz, yla B, de 14 a 30 Hz (31 desde
14 a 19 Hz y la B2 desde 20 a 30 Hz). Las bandas & y 6 se identifican como
actividades lentas, mientras que las bandas a y B se conocen como actividades

rapidas (Ricardo-Garcell y Poblano-Luna, 2007).

Por otra parte, en las ultimas décadas, el analisis cuantitativo del EEG (Q-EEG
por sus siglas en inglés: Quantitative EEG) ha realizado contribuciones
importantes a la investigacion en psiquiatria. En particular, las medidas
derivadas del analisis de frecuencias del EEG han puesto de manifiesto la
presencia de subgrupos electroencefalograficos en pacientes que pertenecen a
un mismo diagndstico clinico, lo cual abre nuevas perspectivas para la
evaluacion de los pacientes psiquiatricos (Prichep, Mas, Hollander, Liebowitz,
John ER, et al., 1993; Ricardo-Garcell, 2005; Ricardo-Garcell y Rueda-Medina,
2009).
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En el caso de los trastornos de ansiedad, segun Small (2005), el principal papel
del EEG es descartar aquellas condiciones médicas que pueden ser la causa o
contribuir al cuadro clinico de |la ansiedad debido a que los sintomas ansiosos
pueden ser producidos por varias enfermedades (afecciones neuroldgicas,
psiquiatricas y metabdlicas, entre otras) No obstante, en opinion del autor de
esta tesis, esto no niega la potencial contribucion, tanto del EEG convencional

como del cuantitativo, a una mejor comprensién del TA.

3.2 Obtencion de las Medidas Espectrales del EEG

La cuantificacion de la informacién del EEG dentro del dominio de la frecuencia
da como resultado al analisis de frecuencias (Evans & Abarbanel, 1999), el cual
constituye una herramienta valiosa que permite obtener informacion precisa y
reproducible acerca del EEG de los pacientes, compararla con la de un grupo
normal de referencia y posibilita, al mismo tiempo, una via para poder verificar
los efectos de las intervenciones terapéuticas que se utilicen en dichos

pacientes.

Para llevar a cabo el analisis de frecuencias se selecciona un grupo de
segmentos de EEG libres de artefactos y de actividad paroxistica, contenidos
en aproximadamente un minuto de registro, y en cada uno se calcula la
Transformada Rapida de Fourier, que es el modo mas comun para pasar del
dominio del tiempo al de la frecuencia. Este método descompone la sefial
original del EEG en una serie de ondas sinusoidales de diferentes frecuencias,
cada una de las cuales va a tener una amplitud y una fase caracteristicas de
acuerdo con las peculiaridades de la sefal. A partir de esto se calcula el
espectro de potencia, que es una grafica de la potencia en funcién de la
frecuencia, es decir, del cuadrado de la amplitud de la sinusoide en cada
frecuencia (Harmony y Fernandez-Bouzas, 1995; Cantor, 1999; Ricardo-
Garcell, 2004). (Fig. 2).
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Figura 2. Proceso para la obtencion del espectro de potencia a partir del registro
electroencefalografico. A. Colocacion de electrodos de superficie de acuerdo al Sistema
Internacional 10-20. B. Muestra de un fragmento del EEG convencional digital a partir del cual
se obtienen los segmentos libres de artefactos y de actividad paroxistica para el analisis de
frecuencias. C. Descomposicién de la sefial (aqui se representan 2 segundos de actividad
correspondientes a la regién occipital derecha) en cada uno de sus componentes de frecuencia
mediante la Transformada de Fourier. Con este procedimiento se pasa del dominio del tiempo al
de la frecuencia. D. Espectro de potencia: grafica de la potencia en funcion de la frecuencia. Ver
detalles en el texto.

El analisis de frecuencias del EEG se puede realizar utilizando las potencias
correspondientes a cada frecuencia (analisis de banda estrecha) pero, como
son muchos valores, la tendencia ha sido agruparlos por bandas, para lo cual
se utilizan los limites de frecuencia de los ritmos electroencefalograficos
(analisis de banda ancha). Asi, en cada uno de los sitios de registro (o0 en una
pareja de ellos), se pueden calcular las medidas espectrales de banda ancha
(MEBASs), dentro de las cuales se encuentran la potencia absoluta (PA), la

potencia relativa (PR) y la frecuencia media (FM) (Ricardo-Garcell, 2004).
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La PA es el area representada bajo la curva del espectro. La PR es el
porcentaje de actividad en una banda y se calcula como el valor de la PA en
esa banda entre la suma de los valores de la PA de todas las bandas. La FM es
el valor que divide en dos mitades el area bajo la curva de todo el espectro o de
una banda. Los valores de estas medidas pueden tener una presentacion
compacta en forma de un mapa topografico sobre el cuero cabelludo (“mapeo

cerebral en el dominio de la frecuencia”) (Ricardo-Garcell, 2004).

La PA varia con la edad (Harmony, Marosi, Diaz de Ledn, Becker & Fernandez,
1990; John & Prichep, 1995; Matousek & Petersen, 1973) y por esta causa es
dificil juzgar cuando un mapa es anormal para la edad del sujeto en estudio.
Para obtener esta informacion los valores de las medidas espectrales se
transforman en valores Z. El valor Z se calcula, por ejemplo, de la siguiente
manera: PA-Z delta = (PA delta del sujeto — PA delta del promedio)/desviacion
estandar de la PA delta. En este caso el promedio y la desviacion estandar se
refieren a un grupo de individuos normales de la misma edad que el sujeto en
estudio. Los Mapas Z nos indican si el sujeto se desvia de la media de los

sujetos normales de su grupo de edad (Ricardo-Garcell, 2004).

3.3 Electroencefalogramay Trastorno de Angustia

Antes de hacer referencia a los principales resultados obtenidos con el EEG en
el TA, es importante sefialar que, mientras el DSM-IV-TR distingue entre TA con
o sin agorafobia y agorafobia, la literatura cientifica sobre el tema a menudo no
discrimina entre tales trastornos y con frecuencia los resultados del EEG
incluyen muestras con una mezcla de los mismos (Clark, Galletly, Ash, Moores,
Penrose & McFarlane, 2009).

3.3.1 EEG convencional y TA
Algunos estudios realizados durante las décadas de los afios 30 y 40 no
encontraron datos concluyentes sobre la relacion entre el EEG y las

caracteristicas de personalidad.
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Sin embargo, si detectaron cambios importantes en el EEG durante los estados
de ansiedad (Wilson & Short, 1965). Un ejemplo de éstos es la presencia de

actividad rapida de bajo voltaje en estado de ansiedad. (Faure, 1948).

En 1939, Williams registré la actividad eléctrica cerebral de un grupo de sujetos
normales mientras los estimulaba haciéndoles preguntas, presentandoles
senales repentinas o forzandolos a completar algunas tareas. Esta ansiedad
situacional aumenté la cantidad de las actividades beta y delta, respecto a la
actividad electroencefalografica registrada sin estimulacion, en 38 hombres.

Brazier, Fnesinger y Cobb (1945) llevaron a cabo un estudio en el que
participaron 500 sujetos normales (cadetes de aviacién) y 100 pacientes
psiconeuroticos. Estos investigadores encontraron que los sujetos normales
presentaron una frecuencia parieto-occipital dominante en 10 Hz, mientras que
el grupo de pacientes tuvo una distribucién bimodal con picos de 9 y 10 Hz.
Este grupo mostré, ademas, un pico en la frecuencia beta en el rango ubicado
entre los 13.5 y los 17.5 Hz. Los investigadores concluyeron que, en todos los
sujetos, la incidencia de actividad beta aumentaba con el nivel de ansiedad;
pero el porcentaje de tiempo con ritmo beta fue menor en los “sujetos normales”
que concluyeron satisfactoriamente su entrenamiento como pilotos y mayor en

los pacientes psiconeurdticos.

Heppenstall, Hill y Slater (1945) evaluaron el EEG de 300 pacientes con
neurosis de guerra (reacciones de ansiedad) de la Segunda Guerra Mundial y
encontraron que el 18% de los registros de los pacientes presentaban ritmos
rapidos anormales, mientras que el 58% mostraba actividad theta adicional (4-7
Hz). Ellos concluyeron que el prondstico para el tratamiento era peor cuando se
combinaban las anormalidades de la actividad rapida y la existencia de
actividad theta. La cantidad o calidad de ritmo alfa no guardé relacién con el

prondstico.
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Wilson y Short (1965) resumieron los resultados publicados hasta entonces
seflalando que no se habia demostrado una relacion uno a uno entre los
cambios electroencefalograficos y la ansiedad; no obstante, en general, el
porcentaje de tiempo con actividad beta tendia a estar incrementado en las
reacciones de ansiedad y la cantidad de alfa a estar disminuida. Las técnicas
experimentales que provocan ansiedad, segun estos autores, no demostraron
una respuesta diferente que tuviera consistencia entre sujetos normales y

pacientes con ansiedad.

Por su parte, Lepola, Nousiainen, Puranen, Riekkinen & Rimén, (1990) en una
investigacion amplia que incluyd registros ambulatorios y Tomografia Axial
Computarizada, no encontraron cambios electroencefalograficos durante los
ataques de panico. Ellos estudiaron 54 pacientes con TA y observaron que la
mayoria de los mismos (76%) tenian EEGs normales, mientras que las
anormalidades presentes en el restante 24 % consistian en un incremento de la
actividad lenta. Estos autores enfatizaron que la actividad paroxistica
epileptiforme era muy rara en los pacientes con TA.

Stein y Uhde (1989) en un estudio sobre las anormalidades del EEG en
pacientes con TA, encontraron sélo anormalidades inespecificas en el 14% de
los casos, sin ninguna evidencia de actividad epileptiforme. Previamente, Uhde
et al., 1988), habian publicado que el uso de Carbamazepina, un antiepiléptico,
no era eficaz para el TA.

Dantendorfer, Prayer, Kramer, Amering, Baischer, et al. (1996) evaluaron el
EEG de rutina en 120 pacientes con TA y encontraron que casi el 30% de los
pacientes con TA tenia anormalidades no epileptiformes en el EEG y el 60% de
estos pacientes tenian anormalidades estructurales en estudios de imagenes
por resonancia magnética (IRM), particularmente en la regiébn septo-
hipocampal. Estos mismos investigadores propusieron usar el EEG y la IRM
para distinguir subtipos en pacientes con TA pero al parecer esto no ha sido

tenido en cuenta en trabajos subsiguientes.
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Otros autores, sin embargo, han sefialado que en los pacientes con TA, la
actividad paroxistica es cuatro veces mas frecuente que en los pacientes
deprimidos (Jabourian, Erlich, Desvignes, el Hadjam & Bitton, 1992); asi como
que pueden existir alteraciones paroxisticas focales en un tercio de los
pacientes durante las crisis de angustia (Weilburg, Schachter, Worth, Pollack,
Sachs et al., 1995).

La semejanza de los sintomas de panico a los de la epilepsia parcial compleja
(EPC) y la ocurrencia de sintomas de ansiedad en algunos pacientes con EPC
ha conducido a la hipétesis de un mecanismo fisiopatolégico comun para los
dos trastornos (Stein y Uhde, 1989; Edlund, Swann & Clothier, 1987). Estudios
de casos que muestran cambios electroencefalograficos epileptiformes durante
los ataques de panico (Weilburg, Schachter, Sasch, et al. et al., 1993) y las
respuesta a los anticonvulsivantes en el TA sin epilepsia aparente (McNamara y

Fogel, 1990) apoyan esta hipotesis.

Toni, Cassano, Perugi, Murri, Mancino et al. (1996), después de evaluar a 91
pacientes con TA con agorafobia y a 41 pacientes con EPC, propusieron que
existe un sustrato neurofisiologico comun entre la EPC y el TA con agorafobia.
Asi mismo, Weilburg et al. (1993) sostienen que el diagndstico diferencial entre
ambas entidades puede ser a veces dificil y requerir de estudios de video-EEG

durante los ataques.

Los estudios polisomnograficos también pueden ser de utilidad en aquellos
casos en que el EEG de rutina es normal pero el paciente con TA presenta
crisis nocturnas de panico o despertares en estado de angustia, ya que del 18
al 45% de los pacientes con TA muestra tales caracteristicas (Craske, Lang,
Mystkowski, Zucker, Bystritsky et al., 2002).
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3.3.2 Medidas Espectrales del EEGy TA

En comparacion con otras entidades psiquiatricas, los estudios sobre Q-EEG en
el TA no son tan abundantes ni especificos ya que, como se sefalo
anteriormente, la literatura cientifica sobre el tema a menudo no discrimina

entre TA con o sin agorafobia y agorafobia (Clark et al., 2009).

Algunas investigaciones de Q-EEG en los pacientes con TA han enfatizado la
presencia de anormalidades en los I6bulos temporales (Hughes y John, 1999).
Locatelli, Bellodi, Perna & Scarone (1993) analizaron el Q-EEG de las regiones
temporales en un grupo de pacientes con TA con y sin despersonalizacién y/o
desrealizacion, tanto en reposo como durante la estimulacién olfativa. Los
pacientes sin despersonalizacion y/o desrealizacion mostraron un incremento
en la actividad rapida y wuna disminucion de la actividad lenta,
independientemente de la estimulacion olfativa. Los pacientes con TA que
presentaban los sintomas antes mencionados, tuvieron un incremento de
actividad lenta y una ausencia bilateral de respuesta ante la estimulacion
olfativa en la banda alfa. Estos autores sugirieron la existencia de patrones de
Q-EEG en las regiones temporales de los dos grupos de pacientes durante las

condiciones de reposo y activacion.

Knott, Bakish, Lusk, Barkely & Perugini (1996) realizaron un estudio en el que
se comparo el EEG de pacientes con TA (N=34) con los de sujetos clinicamente
sanos; encontrando que los pacientes mostraron, en general, una mayor PA en
las bandas delta, theta y alfa y una menor potencia relativa en la banda beta.
Un analisis discriminante utilizando los valores de la PA clasificd correctamente
el 75% de los sujetos, mientras que los de la PR clasificaron correctamente al
69%.

Los estudios de Q-EEG en los trastornos de ansiedad son sugestivos de
disfuncion en el hemisferio derecho (Bruder, Fong, Tenke, Leite, Towey et al.,
1997; Davidson, 1998; Wiedemann, Pauli, Dengler, Lutzenberger, Birbaumer &
Buchkremer, 1999).
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En estudios de asimetria frontal cerebral, Wiedemann et al., (1999) describieron
que los pacientes con TA sin depresién presentaban asimetrias en la activacion
hemisférica frontal durante estados de reposo asi como también cuando se les
enfrentaba con un estimulo que les provocaba ansiedad, encontrando que la
actividad alfa en la region frontal derecha disminuia significativamente
comparada con la izquierda. Estos datos fueron comparados con los de sujetos
controles en los que no se presentd asimetria frontal cerebral bajo las mismas
condiciones; esto es evidencia de la existencia de un procesamiento cortical

frontal alterado en los pacientes diagnosticados con TA.

Por otro lado, algunos investigadores (Knott et al., 1996; Knyazev, Slobodskaya
& Wilson, 2002; Gauthier, Chevrette, Bouvier & Godbout, 2009), han tratado de
encontrar asociaciones significativas entre los puntajes de diferentes escalas
que evaluan ansiedad y las MEBAs. Knott et al. (1996) encontraron una
correlacion positiva entre la PA delta y theta y los puntajes de ansiedad
observados por los médicos (evaluacion subjetiva) en los pacientes; mientras
que los valores de la PR beta se correlacionaron positivamente con los puntajes

percibidos por los propios pacientes.

Knyazev et al., (2002) estudiaron el EEG en reposo en 63 estudiantes de
psicologia, de 18 a 37 afos de edad. Ellos encontraron diferentes correlaciones
entre los resultados del EEG y los datos arrojados por las escalas GWPQ
(Gray-Wilson Personality Quastionnaire), EPI (Eysenck Personality Inventory) y
STAIl (Stait-Trait Anxiety Inventory), especificamente con los puntajes
relacionados al concepto “Sistema de Inhibicién Conductual” (evaluado a través
de los puntajes de “neuroticismo” y “rasgos de ansiedad”). Sus resultados
mostraron una correlacion positiva entre la PR de las bandas rapidas (beta y
gamma) en las areas corticales frontales (F3 y F4) y los puntajes de ansiedad,
asi como correlaciones negativas entre la PR theta en las areas frontal y

temporal del hemisferio derecho (F4 y T4) y los puntajes de ansiedad.
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Teniendo en cuenta que los adolescentes con trastorno de ansiedad refieren a
menudo alteraciones del suefio, Gauthier et al. (2009) trataron de disociar los
efectos de ambos tipos de sintomas (ansiedad Vs. alteraciones del suefio),
registrando el EEG en 13 adolescentes ansiosos, en la noche y en la manana,
asi como en 15 sujetos sanos. Las MEBAs obtenidas en el registro nocturno no
mostraron diferencias entre ambos grupos pero, en las del registro matutino, los
pacientes tuvieron significativamente mas actividad que los controles en las
derivaciones centrales (0.75-10 Hz y 13-20 Hz) y occipitales (2.5 Hz-7.75 Hz).
Los puntajes de rasgo de ansiedad de los sujetos ansiosos correlacionaron
positivamente con la actividad delta en las regiones centrales y con la actividad
delta y theta en las regiones occipitales. El estado de ansiedad correlaciono
positivamente con la actividad delta en las regiones centrales, particularmente
en las frecuencias mas bajas de esta banda. Ellos enfatizaron la importancia del

EEG matutino para el estudio de los trastornos de ansiedad.

I1l. JUSTIFICACION

Dado que la etiologia del TA es multifactorial (Campos, Jurado, Mendieta,
Zabiky & Silva, 2005), su abordaje debe ser integral e incluir elementos que
permitan una mayor comprensién de este trastorno. En este sentido, el tratar de
esclarecer si existen asociaciones entre dos escalas psicométricas de uso
frecuente en la practica clinica como son el ASI y el BAI y los resultados de
variables que no se utilizan de rutina para el estudio del paciente con TA pero
que traducen el funcionamiento cerebral, como es el caso de las MEBAs, podria
contribuir a disefiar intervenciones farmacoldgicas y psicoterapéuticas eficaces
que ayuden al sujeto a reestructurarse cognoscitivamente y reducir la
frecuencia e intensidad de los sintomas del trastorno. Es por ello que se decidio
llevar a cabo esta tesis y mediante la misma tratar de responder a las siguientes

preguntas de investigacion.
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IV. PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢ Existe relacion entre las variables derivadas del andlisis de frecuencias del
EEG (PA, PR y FM) y el indice de Sensibilidad a la Ansiedad en sujetos con
diagnostico de trastorno de angustia?

¢ Existe relacion entre las variables derivadas del analisis de frecuencias del
EEG (PA, PR y FM) y el Inventario de Ansiedad de Beck en sujetos con

diagndstico de trastorno de angustia?
V. HIPOTESIS

1. Existen correlaciones positivas significativas entre los valores de la PA, la PR
y la FM de la banda beta del EEG y los datos tanto del indice de Sensibilidad a
la Ansiedad como del Inventario de Ansiedad de Beck, en sujetos con

diagnostico de trastorno de angustia.

2. Existen correlaciones negativas significativas entre los valores de la PA, la
PR y la FM de la banda theta del EEG y los datos tanto del indice de
Sensibilidad a la Ansiedad como del Inventario de Ansiedad de Beck, en sujetos

con diagnostico de trastorno de angustia.
VI. OBJETIVOS
1. OBJETIVO GENERAL

Contribuir al conocimiento del Trastorno de Angustia mediante el estudio

conjunto de variables psicométricas y electroencefalograficas.
2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar la relacion entre los valores de la PA, PR y FM en las bandas
clasicas electroencefalograficas y las puntuaciones obtenidas en el

indice de Sensibilidad a la Ansiedad.
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e Determinar la relacion entre los valores de la PA, PRy FM en las bandas
clasicas electroencefalograficas y las puntuaciones obtenidas en el

Inventario de Ansiedad de Beck.
VIl. METODO
1. Muestra

La muestra estuvo conformada por 9 sujetos (5 hombres y 4 mujeres), de 18 a
30 afios (edad promedio de 32 afos, desviacion estandar 11.1), que culminaron
todas las etapas de la investigacion (diagndstico clinico, escalas psicométricas
y EEG util) de un total de 17 pacientes procedentes de la consulta externa del
Instituto Nacional de Psiquiatria Ramon de la Fuente Muhiz y diagnosticados
por un psiquiatra adscrito con el Trastorno de Angustia. Ninguno de los sujetos

que integraron la muestra estuvo bajo tratamiento psicofarmacoldgico.

2. Equipo e instrumentos
e Electroencefalografo Digital MEDICID IV (de la firma NEURONIC
S.A).
« indice de Sensibilidad a la Ansiedad (ASI), (validez y confiabilidad
adecuadas. Ver apartado de descripcion de escalas).
e Inventario de Ansiedad de Beck (BAl), (validez y confiabilidad

adecuadas. Ver apartado de descripcion de escalas).

3. Material

e Gorro electrocap con electrodos de superficie para el registro del EEG de
acuerdo al Sistema Internacional 10-20 (Jasper, 1958).

e Cinta métrica para determinar las distancias entre las referencias
anatémicas del Sistema Internacional 10-20 y que los electrodos del
gorro estén ubicados en la posicidon correcta.

e Gel conductor Electro-Gel para el registro del EEG.

e Electrodos para el registro del oculograma.
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e Electrodos de superficie que se colocaran sobre los l6bulos de las orejas
y seran los electrodos de referencia para el montaje monopolar.

e Jeringa para la aplicacién del gel.

e Pasta conductora para la fijacion de los electrodos del oculograma y de
referencia.

e Gasa y alcohol para limpiar la superficie del cuero cabelludo y de la piel

donde se colocaran los electrodos.

4. Procedimiento Psicométrico

Una vez que los pacientes fueron diagnosticados por un médico psiquiatra del
Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramon de la Fuente” (INPRF), se llevo a cabo
la evaluacidon psicométrica en el departamento de Psicofisiologia Aplicada, del

propio instituto, por un psicélogo clinico de dicha seccion.

5. Procedimiento Electroencefalografico

Posterior a la evaluacion clinica, los pacientes fueron remitidos al laboratorio de
Psicofisiologia del INPRF para programar su cita de EEG, la cual fue hecha de
inmediato y todos los registros se llevaron a cabo en la primera semana
después de finalizada la evaluacion clinica. Se les pidi6 a los pacientes
presentarse con suefio normal, con ropa comoda (que no condujera la corriente

eléctrica), sin gel o fijador para el cabello, aretes o gargantillas.

Cuando los pacientes se presentaron al registro, se les explico la finalidad del
estudio y se subrayd su caracteristica NO invasiva, al tiempo que se les
mostraron los materiales que se iban a utilizar. Asi mismo se les mencion6 que
durante todo el registro iban a permanecer recostados y que a lo largo del
mismo se les darian otras instrucciones a las cuales tendrian que permanecer
receptivos; por lo cual no se podian dormir. Finalmente, se les recordd que en

caso de querer suspender el estudio, tendrian que avisar para poder hacerlo.
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Para el registro de la actividad eléctrica cerebral se utilizaron 19 electrodos de
superficie colocados de acuerdo al Sistema Internacional 10-20 en una gorra
Electrocap. Se colocaron electrodos adicionales a dos centimetros del canto
externo y encima de la ceja del ojo izquierdo para el monitoreo de los
movimientos oculares, asi como electrodos de referencia en los Iébulos de las

orejas.

En la planilla correspondiente a los datos del paciente se anotaron, ademas de
su nombre y apellidos, el cédigo que le correspondia en el estudio, su fecha de
nacimiento, el sexo, antecedentes patologicos personales y familiares, si estaba
tomando algun medicamento asi como la fecha de la ultima menstruacion en el

caso de las mujeres.

Se inici6 el registro del EEG de cada uno de los pacientes en el estado de
reposo (15-20 min.) con los ojos cerrados y algunos periodos breves (15

segundos de duracion) con los ojos abiertos.

Al tiempo anterior se le agrego la condicion de hiperventilacién (3 min.), en la
cual se les pidi6 a los pacientes que respiraran de manera rapida y superficial.
Al término de ésta se introdujo la condicién de recuperacion (3 min.), misma en

la que los pacientes respiraron de manera normal con los ojos cerrados.

Para culminar con el registro, se coloco la lampara del fotoestimulador a 30 cm
de los ojos del paciente y se aplicaron 3 trenes de estimulacion fotica de 10
ciclos por segundo, con una duracion de 10 segundos cada uno, durante el
estado de ojos cerrados. Al término de esta condicién, se dio por concluido el
estudio, se les agradecid a los pacientes su participacion en el mismo y se les
inform6 que ya podian comenzar el tratamiento psicofarmacolégico que se le
hubiere indicado el cual habia sido pospuesto hasta la realizacion del EEG, con

la autorizacion del médico tratante y el consentimiento del paciente.
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6. Analisis de los datos

La presencia de actividad paroxistica epileptiforme se determind por inspecciéon
visual del EEG. Para el analisis de frecuencias del EEG, mediante el analisis de
Fourier, se seleccion6 1 minuto de EEG dado por segmentos de 2.56 segundos
de duracion, libres de artefactos y de actividad paroxistica, correspondientes al
estado de ojos cerrados. Posteriormente se obtuvieron las Medidas Espectrales
de Banda Ancha (PA, PRy FM).

Los diferentes valores de la PA, la PR y la FM fueron trasformados a valores Z
para conocer en qué medida y en qué derivaciones los pacientes se desviaron
de la media de los sujetos normales de su edad, de acuerdo a los datos

normativos publicados por Valdés et al. (1990).

En cada uno de los pacientes de la muestra se llevd a cabo una evaluacion de
la Mapas-Z de acuerdo a los siguientes criterios: un valor Z mayor o0 menor que
2.0 significa que el sujeto se encontraba 2 desviaciones estandar por arriba o
por debajo de la norma respectivamente, lo cual puede considerarse como
anormal con una p=0.05. En este trabajo se le dio el mayor peso de
anormalidad a los valores Z = 2.0 de las PAs y PRs delta y theta, asi como de la
banda alfa en regiones anteriores y medias. Se consideraron anormales los
valores inferiores a —2.0 de la FM delta, theta y total. Por la importancia de la
banda beta en este tipo de trastorno, se decidié reportar tanto los excesos como

las disminuciones observados en esta banda.

Por tratarse de una muestra relativamente pequeia, para evaluar la asociacién
existente entre los valores de las MEBAs y las variables derivadas de las
escalas clinicas, se utilizo el coeficiente de correlaciéon de Spearman. El nivel de

significaciéon establecido fue de p< 0.05.
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VIIl. RESULTADOS

1. Puntuaciones en el ASly en el BAI

En las Tablas 3 y 4 se muestran los resultados obtenidos en el ASI y en el BAI
en los 9 pacientes de la muestra. En el caso del ASI, todos tuvieron
puntuaciones por encima de 22 lo que permitio clasificarlos, de acuerdo con las
normas ASI (Jurado, 2002), dentro del rango de alta sensibilidad a la
ansiedad (23 a 66 puntos). Por otro lado, teniendo en cuenta los puntajes que
obtuvieron en el BAI, 3 pacientes se ubicaron dentro del rango de ansiedad
moderada (16 a 30 puntos) y 6 en el de ansiedad severa (31 a 63 puntos),
(Robles et al., 2001).

Tabla 3. Puntuaciones del ASI, en forma ascendente, obtenidas por cada

uno de los pacientes de la muestra.

CASO EDAD SEXO PUNTUACION

1 28.9 H 24
6 39.7 H 27
4 23.8 H 30
5 24.0 M 33
2 52.2 H 34
3 32.9 M 34
9 21.0 M 38
8 44.5 M 43
7 21.3 H 55

H: Hombres

M: Mujeres
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Tabla 4. Puntuaciones del BAI, en forma ascendente, obtenidas por cada

uno de los pacientes de la muestra.

CASO EDAD SEXO PUNTUACION

3 32.9 M 26
9 21.0 M 29
4 23.8 H 31
1 28.9 H 33
6 39.7 H 33
7 21.3 H 37
8 44.5 M 39
2 52.2 H 42
5 24.0 M 45

H: Hombres

M: Mujeres

Al observar las puntuaciones obtenidas en el ASI y en el BAI por cada uno de
los paciente de la muestra (Tabla 5), puede notarse que no necesariamente un
puntaje alto en una de las escalas se corresponde con un puntaje alto en la
otra. Cuando se compararon las puntaciones obtenidas en todos los individuos
en ambas escalas, mediante el Coeficiente de Correlacién de Spearman, no se
encontré una correlacion significativa entre dichas puntuaciones (rho= 0.11,
p=0.76).

En la tabla 6 se muestran los datos estadisticos de la muestra total, de los
hombres y de las mujeres. En el ASI, la muestra total tuvo una media de 35 con
una desviacion estandar de +6.2, los hombres una media de 35.2 con una
desviacién de +4.4 y las mujeres una media de 34.7 con una desviacion de +
8.8. En el BAI, la muestra total una media de 35.3 con una desviacién de +9.3,
los hombres una media de 34 con una desviacion de +12.3 y las mujeres una
media de 37 con una desviacion de +4.5.
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Tabla 5. Puntuaciones del ASIy BAl en cada uno de los pacientes de la

muestra.
PACIENTE | EDAD | SEXO | PUNTAJEASI | PUNTAJE BAI
1 28.9 H 33 24
2 52.2 42 34
3 32.9 M 26 34
4 23.8 H 31 30
5 240 M 45 33
6 39.7 H 33 27
7 213 H 37 55
8 445 M 39 43
9 21.0 M 29 38

Tabla 6. Datos estadisticos de la muestra total, de hombres y de mujeres

en cada una de las escalas.

scalas
Muestra

ASI

BAI

Total
(n=9)

35

6.2

35.3

9.3

Hombres
(n=5)

35.2

4.4

34

12.3

Mujeres
(n=4)

34.7

8.8

37

4.5

x: Media

o: Desviacion estandar

38




2. Actividad paroxistica epileptiforme

De los 9 pacientes de la muestra sélo uno (11 %) mostré actividad paroxistica
epileptiforme. Cabe decir que la misma aparecio solamente durante la maniobra
de hiperventilacién, se localizé en la regién central media, estuvo integrada por
ondas agudas y fue de intensidad muy ligera (5 ondas agudas en los 3 minutos

de la hiperventilacién).

3. Evaluacion clinica de los mapas-Z individuales (Figs. 3-11)

Por el tamafno pequefio de la muestra y la heterogeneidad de los resultados
obtenidos en los Mapas Z individuales, se decidi6 mostrar los Mapas Z de cada
paciente, en las medidas PA, PRy FM de las bandas clasicas del EEG (figuras

3-11), asi como sus interpretaciones electroclinicas.

No obstante, los hallazgos fundamentales fueron: exceso de actividad lenta en
algunas regiones, exceso de actividad alfa en regiones frontales y medias,
disminucién de actividad beta en varias derivaciones, aumento de la frecuencia

media beta en diferentes regiones e incluso datos sin interés clinico.

Z AP Delta BE -3.50[E AF Thata

Z RF Delta BB o RF Thata

Z MF Delta BB o HF Thata Z MF alpha o MF Beta BE A Z MF Total BB

Figura 3. Mapas Z del paciente No. 1: hombre de 28 afios de edad. Interpretacion: desviacion
del desarrollo de la actividad eléctrica cerebral dada por un exceso significativo de actividad alfa
en las derivaciones frontales media, superior e inferior derechas, centrales y parietal media asi

como disminucion de actividad beta en regiones frontales.
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Z AP Delta BB . Thata BB . Z AP Alpha 12 AF Total BB

Z RF Theta BB

Z RP Delta BE Z RP nalpha

12 MF Total BB

Z MF Delta BB . Thata BB

Z MF Alpha

Figura 4. Mapas Z del paciente No. 2: hombre de 52 afios de edad. Interpretacién: con
excepcién de una disminucién significativa de la actividad beta en algunas regiones; en general,

no se observaron datos de interés clinico.

Z AP Delta EB o AP Total BB

Z RF Delta EB Z RF Alpha BE

-3.50[" 2 HMHF Thet

£ MF Delta BB -550E MF Alpha BB -3:502 MF Beta BB ﬁ-s:soz HMF Total BB
Figura 5. Mapas Z del paciente No. 3: mujer de 32 afios de edad. Interpretacion: desviacién del
desarrollo de la actividad eléctrica cerebral dada por un aumento significativo de la PA theta en
las derivaciones central derecha y parietales derecha y media, asi como una disminucion

significativa de la actividad beta en las regiones temporales y parietal izquierdas.
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Z AP Delta BB

Thata BB

Z RF Delta BB o Z RF Theta BB

Z RP nalpha BB

-5 E MF aAalpha BB -3 so[|Z MF Beta BB A-:.s0[ |2 MF Total BB

Theta BE

Z MF Dalta BE -3, E MF

Figura 6. Mapas Z del paciente No. 4: hombre de 23 afios de edad. Interpretacion: desviacion
del desarrollo de la actividad eléctrica cerebral dada por un exceso significativo de la PAy la PR

delta en la derivacion temporal anterior derecha.

Z AP Delta EB . Theta . =] AP Total BB

Z RP Dealta EB . Z RP Theta . Z RP Alpha

Z MF Delta EB . Theta Z MF Alpha MF Total BB

Figura 7. Mapas Z del paciente No. 5: mujer de 24 afios de edad. Interpretacién: con excepcion
de una disminucion significativa de la frecuencia media beta en las derivaciones parietal y

temporal posterior izquierdas; en general, no se observaron datos de interés clinico.
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BaP Total BE

Z AP Delta EB

Z RP Delta EB Z RF Theta

SRR W R SRR

Z MF Delta EB

HMF Beta BE A-3.50 HF Total BE

Z MF Theta Z MF Alpha

Figura 8. Mapas Z del paciente No. 6: hombre de 39 afios de edad. Interpretacion: desviacion
del desarrollo de la actividad eléctrica cerebral dada por un exceso significativo de actividad alfa
en las derivaciones frontopolar derecha, frontales media, superior e inferior izquierdas y central
media, asi como una disminucion significativa de la FM beta en las derivaciones centrales y

parietales.

AF Total BB

Z AP Delta BB . Z AF Thata . Z AP Aalpha BB

Z RP Delta BB 12 RP nlpha BB

MF Total BB

Z MF Delta BE -3.50] Thata 50l |@ MF alpha BE

Figura 9. Mapas Z del paciente No. 7: hombre de 21 afios de edad. Interpretacién: con
excepcion de un exceso significativo de la FM beta en varias derivaciones, no se encontraron

datos de interés clinico.

42



Z aP Delta BB

RP EBata BE A

Z RP Delta BE Z RFP Theta Z RP wlpha BB

HF EBeta BE A-%. Z MF Total BB

Z MF Delta BE . Z MF Theta Z MF Alpha BE -=,

Figura 10. Mapas Z del paciente No. 8: mujer de 44 afos edad. Interpretacién: con excepcion
de un exceso significativo de la FM beta en la derivacion temporal anterior izquierda, no se

encontraron datos de interés clinico.

Z AF Total BB

Z AP Delta BB o Z AF Theta BB o Z AP wlpha BB

=1.
-1,
-&
Z RP Delta BE -3. Z RF Theta BB o Z RP wlpha BB

3
.0
-4
z
il
b, 1.
0
-1
-1

Z MF Delta BE -3 Z MF Theta BB . Z MF alypha BB

Z MF Beta BB A-3. Z MF Total BB

Figura 11. Mapas Z del paciente No. 9: mujer de 21 afos de edad. Interpretacion: con
excepcién de un exceso significativo en la FM beta en las derivaciones parietal derecha,

temporales posteriores y occipitales, no se encontraron datos de interés clinico.
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4. Correlacion entre las puntuaciones del ASly del BAI con los valores
Z de las MEBAs (PA, PR y FM) en las bandas clasicas del EEG
(delta, theta, alfa'y beta).

Cuando se compararon, mediante el coeficiente de correlacion de Spearman
(rho), las puntuaciones del ASI obtenidas en los sujetos de la muestra con los
valores Z de las MEBAs PA, PRy FM, en las bandas delta, theta, alfa y beta, no
se encontraron correlaciones significativas (p< 0.05) en la Potencia Absoluta en
ninguna de las bandas electroencefalograficas y so6lo se observaron
correlaciones significativas negativas en algunas derivaciones con la PR (theta)
y la FM (theta), mientras que en la PR beta aparecié una correlacion

significativa positiva en la derivacion T3 (tabla 7).

Este mismo tipo de comparacion, pero esta vez entre las puntuaciones del BAI
y los valores Z de las MEBAs, mostré correlaciones significativas (p< 0.05) en
algunas derivaciones con la PA (bandas delta y beta), la PR (theta) y la FM
(alfa). Sin embargo, el resultado mas consistente fue la existencia de
correlaciones significativas positivas entre las puntuaciones del BAI y los
valores Z de la FM beta (tabla 8).
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Tabla 7. Resumen de las significaciones (p< 0.05) encontradas, al

comparar mediante el coeficiente de correlacion de Spearman (rho), las

puntuaciones del ASI obtenidas en los sujetos de la muestra con los

valores Z de las MEBAs Potencia Relativa (PR) y Frecuencia Media (FM),

en las bandas thetay beta.

* PR theta PR beta FM theta
Der. rho p rho p rho p
FP1
FP2 -0.79 | 0.01
F3 -0.70 | 0.03
F4 -0.73 | 0.03
F7 -0.74 | 0.02
F8
Fz -0.78 | 0.01
C3 -0.70 | 0.03
C4 -0.69 | 0.04
Cz -0.78 | 0.01
P3 -0.69 | 0.04
P4
Pz
o1 -0.68 | 0.04
02 -0.79 | 0.01
T3 0.69 | 0.04
T4 -0.70 | 0.03
T5
T6

*Medidas Espectrales de Banda Ancha (MEBAs)

Der. Derivaciones segun el Sistema Internacional 10-20
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Tabla 8. Resumen de las significaciones (p< 0.05) encontradas, al

comparar mediante el coeficiente de correlacion de Spearman (rho), las

puntuaciones del BAI obtenidas en los sujetos de la muestra con los

valores Z de las MEBAs Potencia Absoluta (PA), Potencia Relativa (PR) y

Frecuencia Media (FM), en las bandas delta, theta, alfay beta

* PA delta PA beta PR theta FM alfa FM beta
Der. rho p rho p rho p rho p rho p
FP1 0.78
FP2 0.69 | 0.04 0.80
F3 0.89
F4 0.95
F7 -0.84 | 0.00 081
F8 0.80
Fz 0.95
C3 -0.69 | 0.04 | 0.96
C4 0.94
Cz 0.88
P3 -0.68 | 0.04 | 0.87
P4 0.72 | 0.03 0.90
Pz 0.90
o1 0.77
02 0.82
T3 0.74
T4 0.91
TS 0.82
T6 0.82

*Medidas Espectrales de Banda Ancha (MEBAs)

Der. Derivaciones segun el Sistema Internacional 10-20
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IX. DISCUSION

La importancia del EEG en la evaluacion de los trastornos de ansiedad puede
enfocarse desde varios puntos de vista: 1) su utilidad para descartar aquellas
condiciones médicas que pueden ser la causa o contribuir al cuadro clinico de
la ansiedad; 2) la posibilidad de brindar informacién acerca de la relacion entre
actividad epileptiforme y TA; 3) su papel para evidenciar, mediante el EEG
convencional o el cuantitativo, las alteraciones de la actividad de base
asociadas al TA y 4) determinar si existe una asociacion entre escalas
psicométricas de uso frecuente en la practica clinica, como son el ASl y el BAI,
y los resultados de variables que no se utilizan de rutina para el estudio del
paciente con TA pero que traducen el funcionamiento cerebral, como es el caso
de las MEBAs.

El primer aspecto involucra afecciones, por ejemplo como las enddcrinas y las
neuroldgicas, lo cual no se vincula directamente con los objetivos de esta
investigacion. En cuanto a los restantes, desde los inicios de la
electroencefalografia clinica se puso de manifiesto el interés por conocer si
existia una relacion entre la ansiedad y determinadas alteraciones

electroencefalograficas (Williams, 1939).

Un punto de debate ha sido la presencia o no de actividad paroxistica
epileptiforme en el TA. Mientras algunos autores refieren que este tipo de
actividad es frecuente en los pacientes con TA asi como que existe un sustrato
neurofisiolégico comun entre la Epilepsia Parcial Compleja y este trastorno
(Jabourian et al.,1992; Weilburg et al., 1995; Toni et al., 1996); otros afirman
que la actividad paroxistica epileptiforme es muy rara o esta ausente en los
pacientes con TA (Stein y Uhde, 1989; Lepola et al., 1990).
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Aunque la muestra de esta investigacién es pequenfia, los resultados coinciden
con los de este ultimo grupo, ya que sdélo uno de los 9 pacientes estudiados
mostro actividad paroxistica epileptiforme (11%), la cual se puso de manifiesto
como ondas agudas presentes durante la maniobra de hiperventilacién y no se
registraron grafoelementos de mayor connotacién epileptiforme tales como

puntas, polipuntas o del tipo punta-onda lenta.

En cuanto a las alteraciones de la actividad de base en el TA, detectadas por
inspeccion visual del EEG, la mayoria de los autores (Williams, 1939; Faure,
1948; Brazier et al., 1945; Heppenstall et al., 1945; Wilson y Short, 1965) se
refieren principalmente al exceso de actividad rapida, de bajo voltaje, dentro del
rango beta, pero algunos de estos autores y otros diferentes (Williams, 1939;
Heppenstall et al., 1945; Lepola et al., 1990), sefialan un aumento de actividad

lenta, sola 0 acompafando al exceso de actividad beta.

De esta forma, no resulta sorprendente que los resultados de los mapas-Z
individuales de la presente investigacion hayan arrojado resultados tan variados
como exceso de actividad lenta en algunas regiones, exceso de actividad alfa
en regiones frontales y medias, disminuciones de actividad beta en varias
derivaciones, aumento de la frecuencia media beta en diferentes regiones e

incluso datos sin interés clinico.

Estos resultados, sumados a los que sugieren que el TA esta asociado a una
disfuncion del hemisferio derecho (Bruder et al., 1997; Davidson, 1998;
Wiedemann et al.,1999), apoyan la idea de que es dificil establecer un patron
particular dominante en los resultados obtenidos con el Q-EEG en el TA 'y que
es mas conveniente considerar la presencia de subtipos en este trastorno como

han sefalado algunos autores (Dantendorfer et al., 1996).
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Por otro lado, el hecho de que no se haya determinado un patrén especifico de
alteraciones de las MEBAs en el TA, no descarta la posibilidad de que se
encuentren asociaciones significativas entre ellas, particularmente en las
bandas theta y beta que es donde la literatura revisada sefala mas
modificaciones en el TA, y las puntuaciones de escalas clinicas utilizadas para

evaluar dicho trastorno.

Algunos autores (Knott et al., 1996; Knyazev et al., 2002; Gauthier et al., 2009)
han seguido este enfoque y tratado de demostrar la presencia de asociaciones
significativas entre los puntajes de diferentes escalas que evaluan ansiedad y
las MEBAs. Asi, Knott et al. (1996) y Knyazev et al. (2002) examinaron las
correlaciones entre las MEBAs y escalas autoaplicables para evaluar el nivel de
ansiedad, observando correlaciones positivas con los valores de la PR beta y
correlaciones negativas con los de la PR theta. Sin embargo, Gauthier et al.
(2009) reportaron correlaciones positivas entre los valores de la PR delta y theta

y los puntajes de escalas que evaluaban rasgo y estado de ansiedad.

Hasta el presente, ninguno de los autores mencionados ni otros en la literatura
revisada, han abordado el estudio de las correlaciones entre las MEBAs
obtenidas en pacientes con TA y los resultados de escalas psicométricas como

el ASl y el BAI, todas aplicadas a un mismo paciente.

En el caso del ASI, se encontraron correlaciones negativas significativas entre
las puntuaciones de esta escala y los valores de la FM theta en regiones
frontocentrales (tabla 7). Esto es, entre mas lenta fue la frecuencia de la
actividad theta, las puntuaciones del ASI fueron mayores y, por ende, mayor fue
la sensibilidad a la ansiedad. Este hallazgo coincide en parte con lo reportado
por Knyazev et al., (2002) y resulta interesante si se tiene en cuenta que todos
los pacientes de nuestra muestra estuvieron dentro del rango de alta
sensibilidad a la ansiedad (23 a 66 puntos) de acuerdo con las normas ASI

mexicanas (Jurado, 2002).
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Ademas, como lo demostraron Schmidt, Lerew y Jackson (1997) cuando
aplicaron el ASI a un gran numero de reclutas militares que pasaban por un
régimen de entrenamiento basico muy estresante, la sensibilidad a la ansiedad
se traduce en una vulnerabilidad para experimentar ataques de panico. En
estos reclutas, las altas puntuaciones en el indice de sensibilidad a la ansiedad
antes del entrenamiento basico, predijeron la aparicion de ataques de panico

inesperados en las cinco semanas que siguieron a dicho entrenamiento.

El analisis de correlacion entre las puntuaciones del BAI y los valores de las
MEBAs puso de manifiesto, como resultado fundamental, la presencia de
correlaciones positivas significativas entre los valores de la frecuencia media
beta, en todas la derivaciones, y las puntuaciones del BAI (tabla 8). Es decir,
mientras mas rapida sea la actividad beta, mayor sera la severidad de la

sintomatologia ansiosa.

Otros autores Knott et al. (1996) Knyazev et al. (2002), han encontrado también
una correlacion positiva entre los valores de la PR beta y las puntuaciones de
ansiedad con otras escalas clinicas diferentes al BAl pero no se han encontrado

referencias en la literatura cientifica respecto a la FM beta y el BAI.

No se sabe con certeza el verdadero alcance clinico de esta relacién entre la
severidad de la sintomatologia ansiosa y los valores de la frecuencia media
beta, pues llama la atencién que en la PA beta sélo existi6 una correlaciéon
positiva significativa (P4) y no se encontraron correlaciones significativas
positivas entre los valores de la PR beta y la puntuaciones del BAI. No obstante,
teniendo en cuenta lo reportado tanto en el analisis convencional como
cuantitativo del EEG respecto a la banda beta y su relaciéon con la ansiedad,
podria hipotetizarse que quiza los cambios en la frecuencia de la banda beta,
mas que en su magnitud absoluta o relativa, representen un posible indicador

electrofisioldgico de la severidad de la ansiedad evaluada a través del BAI.
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Finalmente, una caracteristica de nuestra muestra fue que no necesariamente
un puntaje alto en una de las escalas se correspondia con un puntaje
igualmente alto en la otra (tabla 5). Es decir, aunque todos los pacientes
tuvieron una alta sensibilidad a la ansiedad, no existid una correspondencia con
la severidad de la sintomatologia ansiosa (ver pacientes 5y 7 de la tabla 5).
Esto pudiera explicar, al menos en parte, los diferentes resultados encontrados
al comparar los valores de las MEBAs (PA, PR y FM) obtenidos en cada uno de
los sujetos con sus correspondientes puntuaciones en el ASI y en el BAI
(Tablas 7 y 8), lo cual también pudiera ser sugestivo de que la sensibilidad a la
ansiedad y la severidad de la sintomatologia ansiosa, tienen diferentes
correlatos neurofisiolégicos. Sin embargo, en ambos casos la medida que
evidencio correlaciones mas consistentes con una determinada banda
electroencefalografica, fue la frecuencia media, lo cual destaca la importancia

de una medida que no es de uso frecuente en la neurofisiologia clinica.

X. CONCLUSIONES

1. Se demostro la existencia de correlaciones negativas significativas entre las
puntuaciones del ASI y los valores de la FM theta en regiones frontocentrales.
Esto es, entre mas lenta sea la frecuencia de la actividad theta en estas
regiones, las puntuaciones del ASI seran mayores y, por ende, la sensibilidad a

la ansiedad.

2. Se comprobd la existencia de correlaciones positivas significativas entre los
valores de la frecuencia media beta, en todas las derivaciones, y las
puntuaciones del BAI. Es decir, mientras mas rapida sea la actividad beta,

mayor sera la severidad de la sintomatologia ansiosa.

3. La sensibilidad a la ansiedad y la severidad de la sintomatologia ansiosa

parecen tener correlatos neurofisioldgicos diferentes.

o1



4. Aunque los resultados obtenidos en esta investigacion son alentadores en
cuanto a que parecen existir indicadores electrofisioldgicos de la sensibilidad a
la ansiedad asi como de la severidad de la misma, dichos resultados deben ser

tomados con cautela debido al tamafio pequeno de la muestra estudiada.

XI. LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

Ademas de tener una muestra pequena, que fue la principal limitacion, las

sugerencias para proximos estudios son:

e Reducir el rango de edad.

¢ Mantener un numero constante de sujetos en ambos sexos.

e Tener un nivel de escolaridad equivalente en todos los casos.

e Considerar los casos del TA con y sin agorafobia. En este estudio no se
consideraron las diferencias entre los diagndsticos debido a la muestra

pequena.
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