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Resumen

El analisis del espectro de potencia absoluta (PA) del EEG se utiliza en la
deteccion de cambios relacionables con enfermedades cerebrales. Los
hallazgos en la investigacion de EEG cuantitativo en pacientes adultos post
traumatismo craneoencefalico (TCE) han sido: disminucion de la PA de a y
(8-25 Hz), aumento de & y 8 (<7Hz) y desorganizacién en etapa post-aguda y
cronica. En el caso de nifios se ha reportado incremento de la actividad lenta
en regiones posteriores o bien de forma generalizada. El propésito del presente
estudio es describir y comparar el perfil de actividad eléctrica cerebral en una
muestra de nifios y nifias post-TCE, post-lesion musculo-esquelética (ME) y
nifios sin antecedentes clinicos anormales (Normo). Participaron un total de 30
nifios y ninas divididos en los tres grupos. Se realizé un analisis del espectro de
potencia absoluta (PA) y relativa (PR) en 6 rangos de frecuencia (9, 6, a1, a2,
B1, B2) e indices &/a1, &/a2, 6+6/a1+PB1, 6+6/a2+B2 del EEG en ojos cerrados,
asi como la respuesta a la apertura palpebral. El analisis de EEGc reveld un
incremento de la actividad lenta & y 8 y un decremento de a1, a2 y 1 en el
grupo post-TCE, principalmente en regiones temporo-parieto-occipitales de
predominio derecho. Ante la apertura palpebral, el grupo post-TCE presenté
desincronizacion & en el hemisferio izquierdo, sin cambios en 31 frontal. Las
medidas mas sensibles a las diferencias entre los grupos fueron la PR y los
indices, estos ultimos mostraron un incremento generalizado en el grupo post-
TCE. Los resultados confirman la existencia de diferencias en la actividad
eléctrica cerebral entre los grupos con topografia especifica; también se
observo la persistencia de la reactividad en el grupo post-TCE lo cual es un
indicador positivo, relacionable a procesos de neuro-rehabilitacion.



CAPITULO 1. Traumatismo craneoencefalico (TCE)

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como una lesiéon cerebral
que resulta cuando la cabeza es sometida a una fuerza externa intensa, de tal
forma que el cerebro puede resultar lesionado; los cambios iniciales causados
por esta fuerza externa se conocen como lesidn primaria mientras que los
eventos que ocurren posterior al traumatismo y continuan generando dafio al
tejido neuronal se conoce como lesion secundaria (Gardufio Hernandez, 2008).

El TCE generalmente resulta de procesos de aceleracion-desaceleracion
acompanado o no de un impacto en el craneo, con o sin penetracién al
encéfalo. Una de las comorbilidades importantes es la generacién de crisis
epilépticas, lo cual ocurre entre un 3-5% de los casos de TCE infantil (Semrud-
Clikeman, 2001).

1.1 Traumatismo craneoencefalico infantil

El traumatismo craneoencefalico es la principal causa de mortalidad y
morbilidad entre los nifios en Estados Unidos de Norte América (Falk, 2010).
En nuestro pais, de acuerdo con un reporte de la Secretaria de Salud, el 25%
de los ingresos a salas de urgencia de hospitales pediatricos en el 2008 se
debieron a TCE (SSA, 2008). Datos del Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia de México (INEGI, 2011) indican que en la Ciudad de México hay
cerca de 1,445, 248 nifos con discapacidad causada por accidentes
traumaticos entre ellos TCE (INEGI, 2011). Los pacientes que sufren un TCE
requieren de una atencidn médico-quirurgica especializada, primero para

asegurar la sobrevida y segundo para evitar graves secuelas incapacitantes



tales como afasia, disartria, pérdida de la capacidad sensorial, asi como
alteraciones motoras (Massagli et al., 1996). Dichas secuelas impactan
gravemente en el desarrollo post TCE de los nifios y nifias en el corto, mediano
y largo plazo, al obstaculizar un desempefio emocional, escolar y social
adecuado.

El Instituto Nacional de Pediatria (INP), reportd que en el afio 2014, hubo
125 casos de ingreso a urgencias por trauma directo a la cabeza, de los cuales,
s6lo 84 casos fueron hospitalizados bajo el diagnéstico de Traumatismo
craneo-encefalico, de ellos, el 31% eran escolares de entre 6-12 afios de edad;
en cuanto a la severidad de la lesion se reporté predominio de TCE leve (50%),
seguido del severo (37%) y moderado (13%) (Aguilar, 2014). Durante la
atencion inicial de los pacientes post-TCE en dicho instituto se reportd la
realizacion de EEG en dos casos, que resultaron normales, mientras que de los
83 casos en los que se realizd6 Tomografia Axial computarizada, 79 casos
resultaron anormales por hallazgos varios como fracturas, hematomas
intracraneales y edema cerebral de diferentes grados de severidad (Aguilar,
2014).

a) Clasificacion del TCE infantil

Cuando la cabeza es sometida a una fuerza externa intensa, el cerebro
puede resultar lesionado tanto de forma difusa como focal. Las lesiones focales
como las contusiones y hematomas son originadas por contacto directo cuando
la cabeza se golpea; la fuerza angular provocada por la inercia, causa
contraccion y estiramiento de los axones, induciendo axotomia. Posteriormente
pueden ocurrir cambios metabdlicos como la hiper o hipoglicemia, hipercapnia,

hipoxia e isquemia, crecimiento de hematomas, crisis convulsivas e incremento
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de la presién intra-craneal, asi como otras formas de lesién secundarias que
involucran cascadas de eventos intracelulares que llevarian finalmente a la
muerte celular (Huh y Raghupathi, 2009). Por ello, se requiere de una medida
de la localizacion y extension de la lesidén cerebral sufrida tras un TCE. Para
tales efectos se emplean principalmente técnicas de neuroimagen y rayos X
entre otras, dichas técnicas han mostrado tener valor prondstico.

La mayoria de los autores describen tres niveles del Traumatismo
Craneoencefalico Infantil (Wilde et al., 2012): leve, moderado y severo; sin
embargo algunos autores afiaden a esta clasificacion otros como leve con
complicaciones (Ewing-Cobbs et al. 1998), ademas de muy leve o minimo
(Goldstrohm y Arffa, 2005); la clasificacion es asignada generalmente a partir
de la puntuacion obtenida en la Escala de Coma de Glasgow inicial (ECG), la
cual evalua el dafno cerebral a partir del nivel de alteracidn en el estado de
alerta y la respuesta ante determinados estimulos, dependiendo de lo cual
otorga un rango de 3 a 15 puntos, donde puntajes menores indican un nivel
mayor de alteracion.

El uso de la ECG en el periodo agudo es mundialmente reconocido y ha
mostrado tener valor prondstico, sin embargo, no es la unica medida de
alteracién funcional y suele usarse en conjunto con otras escalas o indicadores
que se ven afectados tras un TCE (Semrud-Clikeman, 2001). La duracion de la
alteracion en el estado de alerta, medida como el tiempo que tarda el nifio en
ser capaz de seguir 6rdenes verbales simples, o bien, la duraciéon de la
amnesia post-traumatica, definida como el tiempo que el nifio tarda en ser
capaz de mostrar una orientacion espacio-temporal y de recordar eventos

previos, también son usadas como una medida de la severidad del trauma, las
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lesiones cerebrales catalogadas como severas se caracterizan por alteraciones
en el estado de alerta mayores a 24 horas (Semrud-Clikeman, 2001).

Existen también, escalas que evaluan las secuelas y el estado funcional de
pacientes post-TCE, la Escala de Resultado o de Salida de Glasgow ha sido
usada para definir el estado neurolégico post-TCE, esta escala cuenta con
puntajes que van de 1 (muerto), 2 (en estado vegetativo), 3 (discapacidad
severa), 4 (discapacidad moderada), 5 (buena recuperacion) (Popernack, Gray
y Reuter-Rice, 2014).

Por otro lado la escala de Rancho Los Amigos evalua la interaccion de los
pacientes con el entorno como un indicador del grado de recuperacién posterior
a la lesion, los puntajes varian de | (sin respuesta al estimulo) hasta VIII
(respuesta apropiada) (Popernack, Gray y Reuter-Rice, 2014).

TCE Leve

Constituye aproximadamente el 50-75% de todos los traumas craneales. De
acuerdo a la clasificacion se trata de lesiones en las que existe una alteracion
en el estado de alerta y/o amnesia postraumatica menor a 1 hora y un puntaje
en la Escala de Coma de Glasgow (ECG) de entre 13-15 puntos (Semrud-
Clikeman, 2001). Algunos autores incluyen dentro de esta clasificacién a las
conmociones cerebrales (contusiones). Si bien es el nivel mas leve, ya es
posible describir un dafo neuroldgico, el cual puede localizarse a nivel
subcortical en el tallo cerebral y a nivel cortical en diferentes I6bulos. Este tipo
de lesiones suelen estar acompanadas por cefalea, irritabilidad, cambios en la
personalidad, aumento de la labilidad emocional y problemas de

aprovechamiento escolar. En niflos menores de 12 afios se ha observado
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dificultades del comportamiento, tales como déficit de atencion y menor
tolerancia a la frustracion (Goldstrohm y Arffa, 2005).

TCE Moderado

Cuando existe una pérdida de conciencia o0 amnesia post-traumatica entre
una y 24 hrs, asi como una calificacion de entre 9 a 12 puntos de la ECG, se
asigna esta clasificacion (Semrud-Clikeman, 2001). Representan un grupo
heterogéneo con una gran variabilidad de caracteristicas clinicas, tales como:
estancia intrahospitalaria de duracion variable, recuperacion neuroldgica y
funcional (Vitaz et al., 2003). Los sintomas que acompafan a estas lesiones
incluyen cefaleas, deficiencias de memoria y dificultades de conducta como
desinhibicion, hiperactividad, impulsividad, irritabilidad, inestabilidad emocional,
entre otras (Lajiness-O’Neill, Erdodi y Bigler, 2010; Lowther y Mayfield, 2004;
Ruijs, Keyser y Gabreéls, 1994).

TCE Severo

Se refiere a las lesiones que implican una pérdida de conciencia y/o amnesia
post-traumatica mayor a 24 horas con una calificacion de la ECG de 3-8 puntos
(Semrud-Clikeman, 2001), de aquellos nifios que logran sobrevivir a lesiones
de este tipo, un gran numero presentan secuelas fisicas y cognitivas, las cuales
impactan tanto en el neurodesarrollo, como en los ambitos emocionales y
sociales (Massagli et al., 1996). Se han observado alteraciones en la capacidad
de denominacion, y fluidez verbal (Ewing-Cobbs y Barnes, 2002; Chapman et
al., 2006), déficits de memoria tanto visual como verbal (Lajiness-O’Neill,
Erdodi y Bigler, 2010), asi como en los procesos atencionales (Ewing-Cobbs et

al., 1998).
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1.2 Anatomia y fisiopatologia asociada al TCE infantil

a) Caracteristicas Anatomicas del craneo infantil

Existen importantes diferencias entre las caracteristicas del Traumatismo
Craneoencefalico adulto y el infantil. EI cerebro en la etapa pediatrica es mas
blando y presenta mayor volumen de agua intra y extra celular, con una menor
mielinizacion lo cual vuelve al tejido neuronal mas susceptible de dano por
procesos de aceleracion-desaceleracion, el espacio subaracnoideo es mas
grande; a la edad de 4 anos la proporcion entre el tamafo de la cara y el
craneo es de 1:4 mientras que la proporcion adulta es de 1:2.5 (Pinto et al.
2012),Estas caracteristicas permiten el movimiento del cerebro y sus
envolturas dentro del craneo, propiciando la aparicion de hemorragias extra-
parenquimales y dafno axonal difuso (Enix, Mullen, Green y Kahn, 2007).

En estudios de maduracion electroencefalografica en la infancia, medida a
partir de cambios de potencia espectral absoluta y relativa asi como de la
coherencia, han descrito que las areas que se encuentran en etapa de
neurodesarrollo mas pronunciado son las mas vulnerables por sufrir lesiones
focales tras TCE (Anderson y Pentland, 1998; Hudspeth y Pribram, 1990;
Somsen et al., 1997;), asi pues de ocurrir un TCE se interrumpe la maduracién
normotipica, incluso de manera irreversible, lo cual pudiera resultar en un
desarrollo funcional anormal (Anderson y Pentland, 1998; Tong et al., 2010).

b) Fisiopatologia asociada al TCE

El impacto mecanico sobre las estructuras encefélicas puede generar dafio
cerebral de multiples maneras, por ejemplo desencadenar una serie de

reacciones metabdlicas patologicas, que ocasionan tanto lesiones focales
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como difusas. Las lesiones se pueden clasificar en cuatro grandes grupos

segun el mecanismo de lesidon como se muestra en la tabla 1:

Tabla 1.

Tipos de lesion y factores asociados a ello.
Tipo de Lesion Patologia
Primaria Fractura de craneo

Contusion intracraneal y hemorragia
Ruptura del tejido

Secundaria Inflamacioén cerebral

Edema cerebral

Incremento de la presién intracraneal
Hipoxia-isquemia

Hematoma

Neuroquimica Produccién excesiva de radicales libres
Liberacion masiva de neurotransmisores excitatorios
Disrupcion de la homeostasis intra y extra celular de calcio

Retardada Degeneracion de la sustancia blanca y atrofia cerebral
Hidrocefalia post-traumatica
Crisis epilépticas post-traumaticas

Modificado de Owen, (2012)

Lesién primaria

Es el daino causado directamente por el traumatismo, donde existe: lesidon de
los microfilamentos axonales, laceracién de las células de las circunvoluciones,
contusién y alteracion de los vasos sanguineos. Las lesiones primarias son
provocadas por fuerzas biomecanicas que involucran tanto la compresion
directa del tejido, como la contrapresiéon con los huesos del craneo por los
efectos de aceleracion-desaceleracion. La compresion ocurre cuando la cabeza
golpea un objeto ya sea estacionario o por un objeto en movimiento. El efecto
de aceleracién-desaceleracion ocurre cuando el impacto sucede mientras la
cabeza se encuentra en movimiento; la mayoria de las lesiones en nifios
implican efectos de aceleracién-desaceleraciéon (Owen, 2012; Pinto et al.,

2012).
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Lesiones de aceleracion-desaceleracion involucran trauma tanto
translacional como rotacional. El dafo translacional implica la aceleracién a lo
largo del eje que pasa por el centro del cerebro, es poco comun que exista un
dano puramente translacional, ya que en la mayoria de los casos involucra el
efecto de rotacion el cual ocurre cuando el eje del impacto no pasa
directamente por el centro del cerebro. Cuando se combinan ambos efectos
(translacional y rotacional) el craneo es detenido por el impacto principal, sin
embargo el cerebro continua moviéndose dentro del craneo debido a la
aceleracion angular, ocasionando asi lesiones difusas (Owen, 2012).

Por otro lado, las lesiones focales ocurren comunmente en regiones
frontales y temporales debido a la proximidad con prominencias del craneo
tales como la fosa anterior y posterior. Por otro lado, pueden producirse
lesiones subcorticales en los ganglios basales, regiones peri ventriculares
cercanas al hipotalamo, pedunculos cerebelosos, el féornix, cuerpo calloso, asi
como en células y tractos del tronco cerebral (Maxwell, 2012; Owen, 2012;
Pinto et al., 2012).

Lesiones secundarias

Son lesiones que ocurren posteriormente al trauma, en nifios incluye la
presencia de inflamacién, edema, incremento en la presién intracraneal,
hipoxia, hipercapnia, disminucion del potencial de Hidrégeno (pH), hematomas
epidurales (Maxwell, 2012) y crisis convulsivas que no son de tipo
epileptégenas (Park y Chugani, 2015). La atencidon médica suele centrarse
primero en la parte aguda y posteriormente en el tratamiento de las
complicaciones secundarias como la produccion de edema, inflamacion por

probable infeccidn o por respuesta inmunoldgica indeterminada, los cuales
15



resultan de una disrupcion de la relacion entre el liquido cefalorraquideo, el
aporte sanguineo y el tejido nervioso, lo cual lleva a un decremento en el
aporte sanguineo, incremento en la presion intracraneal, hipoxia e isquemia
(Bigler, 2001; Owen, 2012).

Otro tipo de lesion, con importantes repercusiones, es el dafio axonal difuso,
ocasionado primero por la traccion o estiramiento de los axones y después, por
cascadas de reacciones neuroquimicas que incluyen la produccion de radicales
libres asi como la liberacion de grandes cantidades de neurotransmisores
excitatorios, los cuales ocasionan excito-toxicidad (Bigler, 2001; Owen, 2012).

Lesiones neuroquimicas

Las lesiones traumaticas cerebrales pueden desencadenar una variedad de
eventos neuroquimicos, produccion de radicales libres, liberacion masiva de
neurotransmisores excitatorios como el Glutamato y el Aspartato que, en
conjunto con las lesiones primarias y secundarias, provocan el establecimiento
de alteraciones neuro-conductuales y del neuro-desarrollo. La produccidn
excesiva de radicales libres puede afectar la integridad de la membrana celular
o bien atacar organelos celulares como las mitocondrias, asi como la
citoarquitectura en general al verse afectado el transporte axonal (Maxwell,
2012). Por otro lado, la liberacion masiva de glutamato puede afectar regiones
que tengan un gran numero de receptores afines a dicho neurotransmisor,
como el hipocampo (Walaas y Fonnum, 1980).

Lesiones retardadas

Algunos estudios de neuroimagen indican que las lesiones traumaticas
severas ocasionan un proceso de degeneracion de la sustancia blanca

prolongado y gradual, con la correspondiente atrofia cerebral y ensanchamiento
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de ventriculos, estas lesiones correlacionan con un menor desempeio en
tareas de lenguaje, memoria verbal y visual, atencién y Coeficiente Intelectual
(Blatter et al., 1997).

1.3 Implicaciones del TCE en el desarrollo infantil

A lo largo de la etapa preescolar (4-6 afios) se observa un incremento de
conexiones sinapticas neuronales que continuan su desarrollo durante la etapa
escolar (6-12 afos), se han planteado 3 periodos criticos a nivel de conexiones
neuronales: 1) 1.5 a 5 afos; 2) 5 a 10 anos; 3) 10-14 anos (Thatcher, 1992;
Somsen et al., 1997), dichos periodos han podido comprobarse a través del
registro de la actividad electroencefalografica. Conforme los nifios se
desarrollan, existe una consolidacion del aprendizaje temprano por formacioén y
consolidacion de nuevas redes eficientes de almacenamiento de informacion,
dichas habilidades emplean l|la capacidad de responder a estimulos,
codificarlos, almacenarlos y recuperar la informacién tras un periodo de tiempo,
es por ello que una disrupcion en el desarrollo neuronal temprano afectaria
negativamente la capacidad de integracion de nuevos circuitos asi, como la
recuperacion de aprendizaje ya consolidado (Semrud-Clikeman, 2001).

La etapa escolar (6-12 afios) es crucial del desarrollo neuro-funcional
(Lowenthal, 1998), es la etapa en la cual ocurre la integracion morfo-funcional
de circuitos cerebrales que garantizan el funcionamiento de ciclos nictamerales,
de motivacién, de reflejos y de acuerdo con la interaccién con el ambiente se
consolidan multiples funciones cognitivas, entre ellas el desarrollo de las
capacidades de control atencional (Nolin y Mathieu, 2000), el crecimiento de la
capacidad mnésica (Sanchez-Carrion et al., 2008), la capacidad para regular la

conducta (LeBlanc et al., 2005; Levin y Hanten, 2005), el desarrollo de
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habilidades sociales adaptativas (Lowenthal, 1998) asi como el de las
capacidades linguisticas y discursivas (Catroppa y Anderson, 2004; Chapman
et al., 2006; Levin et al. 2001; Liégois et al., 2013) dichas capacidades se ven
alteradas en su desarrollo normal tras la ocurrencia de un TCE en etapa

infantil.
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CAPITULO 2. Descripcion del EEG

El Electroencefalograma (EEG) consiste en el registro de la actividad
eléctrica cerebral por medio de la colocacion de electrodos en el cuero
cabelludo, es por lo tanto una técnica no invasiva, relativamente facil de realizar
y de menor costo que otros estudios como neuroimagen por radiaciones.

El EEG cuenta con una resolucion temporal tan alta que llega incluso al
orden de los milisegundos, lo que otorga la posibilidad para una gama de
mediciones tanto en estado de reposo como en respuesta a estimulos y tareas
cognitivas, tales como la potencia espectral espontanea, los Potenciales
Evocados, los Potenciales Relacionados a Eventos, la sincronia de fase y el
analisis de conectividad como correlacion cruzada, la coherencia espontanea o
relacionada a eventos (Basar, Basar-Eroglu, Guntekin y Gulmen-Yener, 2013;
Rapp et al., 2015). Esto representa una ventaja frente a la relativamente baja
resolucion temporal de las técnicas de neuroimagen. En general se acepta que
todo el cerebro tiene capacidad electrogénica, no obstante, el registro del EEG
depende principalmente de la actividad sinaptica sincronica de regiones, es
decir, de la suma de los potenciales post-sinapticos excitatorios y/o inhibitorios
de las células piramidales de la corteza cerebral (Marosi, 2008; Rapp et al.,
2015; Steriade et al., 1990).

2.1 Componentes del EEG

Frecuencia

Se refiere a la tasa a la cual un tipo de onda se repite en un 1 segundo (Hz).
Las principales frecuencias seleccionadas del EEG, en forma empirica son

delta (3) 0.5-4 Hz, theta (0) 4.5-8 Hz, alfa (a) 8.5-13, beta (B) 13-30.0 Hz y
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gamma (y) >30 Hz, (Brust-Carmona et al., 2013). La distribucién y frecuencia
de cada una de las bandas depende de factores como la edad, el estado de
alerta, la localizacion de los electrodos, el consumo de medicamentos y el
género (Brotzner, Klimesch, Doppelmayr, Zauner y Kerschbaum, 2014; Chen et
al., 2008; Tejeiro-Martinez, 2005). Al ser la sefal de EEG un fendbmeno no
estacionario y estocastico, se han buscado diferentes métodos para analizarlo.
El método mas comun para realizar el analisis de frecuencia es el uso de la
Transformada de Fourier para un analisis espectral (Marosi, 2008). El propésito
es descomponer complejas series de tiempo en componentes ciclicos
sinusoidales de una longitud de onda particular (Cantor, 1999).

Amplitud

Es definida como el voltaje registrado en micro voltios (1/1,000,000 Voltios)
el cual se mide desde el punto mas alto de la onda hasta el punto mas bajo. La
amplitud general del EEG se acepta entre los 10 y los 150 uV y se ha descrito
una gran variabilidad entre sujetos, en nifios es comun observar registros con
amplitudes que sobrepasan los 100 pV (Cantor, 1999; Tejeiro-Martinez, 2005;
Wallace, Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001), también es frecuente encontrar
ligeras asimetrias entre los dos hemisferios, como mayor voltaje en el
hemisferio derecho, sin embargo se ha calificado como dominante el hemisferio
izquierdo (Tejeiro-Martinez, 2005), esto principalmente relacionado con la
dominancia de manualidad diestra y la descripcion de los centros de lenguaje
en el hemisferio izquierdo. Otro factor que impacta en las amplitudes
registradas es el tipo de montaje que se use para el registro (Tejeiro-Martinez,
2005), montajes monopolares siempre registra amplitudes mayores en

comparacioén con montajes bipolares, la funcién de que la actividad registrada
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en el electrodo activo se compara con una referencia cuya actividad eléctrica
es tedricamente cero, por otro lado en montajes bipolares los electrodos se
encuentran mas cercanos entre si y la diferencia de voltaje resulta menor
(Reilly, 1982).

2.2 Andlisis espectral de frecuencias

La actividad registrada en el EEG es considerada como estocastica, es
decir, aleatoria. Hasta el momento el modelo matematico mas usado para
analizar el EEG es la Transformada de Fourier. Para llevar a cabo un analisis
espectral se toman muestras a ciertos intervalos predefinidos y equidistantes.
La frecuencia de muestreo debe ser igual o el doble de la mas alta frecuencia
de interés, ya que de ser de otra manera existe el riesgo de perder datos
valiosos. Posteriormente, estos datos se analizan a partir de la Transformada
de Fourier, la cual descompone la sefal del EEG en sus componentes basicos
(ondas seno y coseno). El analisis espectral del EEG es un analisis en el
dominio de la frecuencia; la suma del cuadrado de los valores de seno y
coseno de cada banda es proporcional a la cantidad de potencia (medida en
voltaje) en el EEG de dicha frecuencia (uV?/Hz) (Marosi, 2008). El espectro
calculado refleja la potencia de cada banda debido a la separaciéon empirica a
ciertas frecuencias clasicas (Delta, Theta, Alfa y Beta). Cada aumento y
disminucién de la onda se aumenta al cuadrado y de esta forma se corrigen los
valores negativos.

La electroencefalografia cuantitativa (EEGc) implica el procesamiento de la
sefnal eléctrica del EEG convencional para cuantificar el espectro de potencia
con la contribucion relativa a toda la senal de las oscilaciones separadas en

diferentes rangos de frecuencias (Brust-Carmona et al.,, 2013; Wallace,
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Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001). El analisis computarizado del EEG
involucra numerosos factores tales como a) la morfologia de las ondas, b) la
integracion y distribucion de las frecuencias, c) el voltaje, medido como la
amplitud de las sefiales eléctricas y con procedimientos computacionales
representarlo en potencia, d) la localizacion de los generadores de las
frecuencias, e) simetria interhemisférica (simetrias de voltaje, de frecuencia,), f)
ocurrencia de las ondas (aleatorias, seriales, continuas), g) reactividad a
estimulaciones sensoriales e internas producidas por ejemplo por la
hiperventilacién voluntaria (Cantor, 1999). Este tipo de analisis de la sefial de
EEG permite un seguimiento de los cambios eléctricos asociados a tareas
cognitivas o presentacion de estimulos, sea en el voltaje o en la amplitud, en
los diferentes rangos de frecuencia (Marosi, 2008).

Potencia Absoluta (PA)

Equivale al cuadrado del area bajo la curva, o sea, la suma del espacio bajo
cada onda sinusoidal del segmento muestra del EEG. Cuantificando asi el
tamano de las ondas, se relaciona con la medida de la amplitud del EEG
convencional pero se corrige el ascenso y descenso de las ondas, haciendo el
calculo del cuadrado, por ello se expresa en pV2/Hz (Marosi, 2008). Se obtiene
a partir de la Transformada de Fourier (TF). La amplitud de las oscilaciones es
proporcional al numero de grupos neuronales activados sincronicamente, con
un incremento del numero de neuronas sincronizadas en una determinada
frecuencia la amplitud registrada en dicha frecuencia sera también mayor
(Klimesch, 1999; Pfustscheller y Lopes da Silva, 1999). La PA indica la
totalidad de los campos eléctricos locales que se transmiten

electroténicamente.
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La frecuencia de la actividad ritmica espontanea refleja tanto las
propiedades intrinsecas de la membrana neuronal como su conectividad con
otras redes (Neuper y Pfurtscheller, 2001). Las funciones cognitivas, motoras y
autonémicas dependen del funcionamiento coordinado de grupos y ensambles
neuronales organizados en redes, las modificaciones en la activacion de dichos
ensambles genera cambios detectables en la amplitud y por tanto en la PA de
diferentes rangos de frecuencia del EEG (Neuper y Pfurtscheller, 2001).

Potencia Relativa (PR)

Es el porcentaje de PA de cada banda en relacién con la potencia total. Se
obtiene de la division de la PA entre la Potencia Total, o suma de la PA de cada
frecuencia registrada en cada una de las derivaciones, multiplicada por 100
(Clarke, Barry, McCarthy y Selikowitz, 2001). La suma de los valores de la
potencia relativa de cada banda en cada derivacion es igual a 100%.

Los valores de la PA normalizados a la Potencia Total del espectro (PR) se
emplean comunmente para estimar la organizacién general del ritmo en
reposo. La intensidad relativa de las oscilaciones en wuna frecuencia
determinada refleja la organizacion morfologica y funcional de las redes
neuronales involucradas en la generacion de un ritmo especifico. La PR de alfa
puede ser considerada como un indice de la organizacion estructural y
funcional de las redes y vias neuronales. En estudios de madurez, la PR de
alfa es tomada como un indicador de maduracién morfoldgica y funcional de la
corteza cerebral (Sokolova y Machinskaya, 2006).

Durante el desarrollo, al incrementarse el volumen cerebral cambia la
organizacion interna, se incrementan las conexiones aferentes y eferentes

modificando la conectividad neuronal, ello lleva a cambios en la amplitud del
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potencial eléctrico asi como la configuracion y dinamica de las oscilaciones
(Knyaze, 2012), por tal motivo, diversos autores abogan por el analisis
complementario de la potencia espectral absoluta (PA) y relativa (PR)
(Klimesch, 1999; Sokolova y Machinskaya, 2006; Somsen et al., 1997).

Métodos de Estimulacion

Los procedimientos de activacion son métodos empleados para inducir la
aparicion de actividad anormal que no se manifiesta espontaneamente o bien
incrementar la actividad patolégica previa (Tejeiro-Martinez, 2005). Este tipo de
maniobras provocan cambios en el EEG en personas normales, por tal motivo
es importante que especialistas distingan la respuesta esperada de la patologia
(Tejeiro-Martinez, 2005).

o Estimulacion sensorial
» Estimulacion fética intermitente

Implica el uso de destellos estroboscdpicos situando la lampara entre 20 a
50 cm del rostro de los participantes registrados, este método fue empleado
inicialmente para apoyar el diagndstico de epilepsia al provocar crisis
paroxisticas, relacionadas con la estimulacion. Actualmente, en los laboratorios
de EEG el empleo de este método es comun, con frecuencias de estimulacién
desde 1 hasta 30 Hz de varios segundos de duracién. Este tipo de
procedimiento genera respuestas como el arrastre fotico (photic driving), la
respuesta foto-mioclénica y la respuesta foto-paroxistica (Takahashi, 1982) asi
como respuestas de desincronizacion/sincronizacion relacionada a eventos
(Da-Silva, Infantosi y Nadal, 2010; Brust-Carmona et al. 2013).

El arrastre fotico es una respuesta fisiolégica normal aunque no se presenta

en todos los sujetos, consiste en actividad ritmica de frecuencia idéntica o
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harménica de la fotoestimulacion, puede ser considerado un potencial
evocado/provocado (Takahashi, 1982; Tejeiro-Martinez, 2005). La amplitud del
arrastre fotico es usualmente mas grande en nifios que en adultos, asi como en
derivaciones posteriores que en anteriores, también se ha descrito un arrastre
fético de mayor amplitud en regiones frontales sin que ello esté asociado a
patologia. Sin embargo, las lesiones cerebrales pueden causar disminucién
unilateral del arrastre fético, mientras que lesiones irritativas o epilépticas
producen una exacerbacion de la respuesta ipsilateral a la lesion (Takahashi,
1982). En los nifios y adolescentes, se observa una tendencia a la
sincronizacion con frecuencias de estimulacion de entre 4—8 Hz, comunmente
la amplitud del arrastre en las bandas delta y theta correlaciona negativamente
con la edad (Lazarev, Genofre, Pontes y De-Azevedo, 2008). La presencia de
un arrastre fético de muy bajo voltaje o inclusive la ausencia del mismo tiene
poco significado diagndstico dado que como se mencioné antes se han
encontrado personas normales que no presentan dicho tipo de respuesta a la
fotoestimulacion (Takahashi, 1982).

La respuesta fotomioclénica es caracterizada por la aparicion de descargas
breves y repetitivas en regiones frontales, que coinciden con contracciones
musculares. Mientras que la respuesta fotoparoxistica consiste en la aparicion
de complejos punta-onda lenta que son sincronicos bilateralmente, simétricos y
generalizados, presentes en derivaciones frontales, centrales y occipitales
(Takahashi, 1982), los cuales son relacionables con epilepsia y representan un
hallazgo patoldgico.

» Hiperventilacion
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Uno de los métodos de estimulacién clasicos en la investigacion con EEG es
la hiperventilacion, la cual consiste en realizar respiraciones regulares y
profundas a un ritmo de alrededor de 20 respiraciones por minuto, durante un
periodo de 2 a 4 minutos. La respuesta caracteristica del EEG ante la
hiperventilacion consiste en un incremento de la sincronizacion de actividad
lenta de manera bilateral, esta respuesta se observa predominantemente en
nifios (Takahashi, 1982).

2.3 Bases neurofisiologicas del EEG

Las frecuencias de la actividad ritmica espontanea reflejan tanto las
propiedades intrinsecas de la membrana neuronal como la interconectividad en
redes a la cual pertenece dicha neurona. Estas redes consisten en ensambles
neuronales regionalmente restringidos e interconectados intra-corticalmente por
circuitos de retroalimentacion p.e. talamo-corticales (Michels et al., 2013;
Neuper y Pfurtscheller, 2001; Steriade et al., 1990). De lo anterior se deduce
que la actividad registrada en el EEG depende de la actividad de grandes
grupos neuronales, los cuales se sincronizan dentro de un rango de frecuencia
(Marosi, 2008; Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999; Steriade et al., 1990); dicha
sincronizacion se encuentra regulada, al menos en el caso de ritmos como Alfa
y Beta, por el control de regiones subcorticales como el talamo (Barry et al.,
2009; Llinas et al., 2005; Marosi, 2008; Michels et al., 2013; Neuper y
Pfurtscheller, 2001; Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999; Rapp et al., 2015;
Steriade et al., 1990).

De acuerdo con Basar et al. (2013) la actividad oscilatoria intrinseca
neuronal es la base natural del funcionamiento cerebral, el cual se integra en

ritmos de EEG conocidos como Delta (0-4 Hz), Theta (4-8 Hz), Alfa (8-13 Hz),
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Beta (13-30 Hz) y Gamma (>30 Hz). En la siguiente seccién se describiran las
cuatro bandas clasicas, sin abordar el ritmo Gamma, esto debido a que dicha
frecuencia requiere de técnicas de registro muy sensibles y filtros que
garanticen que la actividad registrada es originada por la actividad neuronal, en
cambio, las otras bandas de frecuencia son mas faciles de registrar y
practicamente cualquier equipo de electroencefalografia puede analizar.

Ritmo Delta

El ritmo Delta se acepta comunmente >0 hasta 4 Hz, y su mayor amplitud se
encuentra en regiones fronto-laterales, este ritmo se incrementa de manera
importante durante las etapas de suefo profundo, mientras que disminuye su
actividad y amplitud al despertar (Tejeiro-Martinez, 2005). Se ha relacionado a
la inhibicién de las neuronas colinérgicas, Riekkinen et al. (1991) observaron
que una lesién o de-aferentacion de un grupo de neuronas colinérgicas
generaba la aparicion de ondas delta de alto voltaje, aunque estudios
anteriores proponian que la generacion de dicho ritmo estaba dada por la
inhibicién de las células piramidales de las capas lI-lll y V de la corteza (Marosi,
2008). Algunos autores han relacionado al talamo como un oscilador de dicha
frecuencia (Steriade et al., 1990), proponiendo que la hiperpolarizacién de
neuronas del talamo generaria la aparicion de esta actividad, esta hipétesis se
ha apoyado en casos de lesiones locales en sustancia blanca y en estructuras
talamicas que se acompafian de la aparicion de ritmo Delta (Deschénes, Roy y
Steriade, 1982; Rapp et al., 2015). Otros autores han descrito como fuente de
la actividad Delta a la parte posterior de la circunvolucion del cingulo (Area de

Brodmann 26-31), la corteza motora primaria (AB 4) y el giro frontal inferior (AB
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44) lo cual indicaria que en cierta medida el ritmo Delta también esta generado
por actividad cortical (Michels et al., 2013).

Ritmo Theta

El ritmo Theta estda compuesto por ondas de diversa morfologia, de entre 4-8
Hz, de distribucidn en regiones temporales, su actividad se incrementa durante
el suefio de ondas lentas y tiende a disminuir al despertar (Tejeiro-Martinez,
2005), fue descrito originalmente en el hipocampo en modelos animal, y se ha
relacionado a la actividad de las células de CA1 y CA2, asi como de regulacién
por inhibicién del septum (Marosi, 2008). Del mismo modo ha sido posible
relacionar la actividad Theta con osciladores en la corteza parietal y el
precuneo (AB 39 y 7), la corteza prefrontal medial (AB 9) asi como la corteza
prefrontal dorsolateral (AB 46) (Michels et al., 2013).

Ritmo Alfa

Es una actividad de entre 8 a 13 Hz. Se ha relacionado con un estado de
relajacion, reposo o ausencia de esfuerzo mental (ej. calculo mental), es
posible observarlo con mayor amplitud en derivaciones posteriores y estaria
intimamente relacionado con la actividad de la via visual (talamo-geniculado)
(Marosi, 2008), también se ha descrito a la corteza cerebral como un oscilador
del ritmo Alfa, Lopes da Silva (1982) propuso que dicha actividad se originaba
en la corteza occipital en los somas y dendritas de las capas IV y V, donde se
ubicarian areas llamadas “epicentros” y de ahi la actividad se propagaria via
conexiones cortico-corticales y cortico-subcorticales. Estudios mas recientes
han relacionado la actividad Alfa con osciladores en la corteza parietal (AB 39),

la insula (AB 16), la corteza visual (AB 17) la corteza prefrontal dorsal y medial
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(AB 9y 46), el giro frontal inferior (AB 44), asi como el talamo (Eonomoto et al.,
1986; Michels et al., 2003).

Ritmo Beta

Es un ritmo mayor a 13 Hz de frecuencia, en general se acepta entre los 13
y los 30 Hz, tiene escasa amplitud (5-15 uV), se distribuye principalmente en
regiones posteriores en condicion de ojos cerrados, se ha descrito que es
reactiva a la apertura y cierre palpebral ya que incrementa su actividad en
regiones frontales ante la apertura de ojos y disminuye en derivaciones
posteriores (Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009; Barry et al., 2007; Tejeiro-
Martinez, 2005). Se ha relacionado la aparicion del ritmo Beta con condiciones
de alerta, calculo mental y otros estados de activacion; se ha mencionado que
depende de un sistema intacto de fibras corticales dopaminérgicas originadas
en el tegmento ventral (Marosi, 2008). Otros autores sefalan que la actividad
colinérgica de las regiones mesopontinas bloquea los ritmos lentos talamicos,
debido a una despolarizacién de las neuronas y promoviendo un rango de
oscilacion cercano a los 40 Hz (Llinas et al., 2005; Marosi, 2008).

2.4 Implicaciones funcionales del EEG

Las oscilaciones cerebrales son los bloques funcionales en los cuales se
sustenta la actividad sensorial y cognitiva (Basar et al., 2013). La conducta es
el producto final de multiples sistemas neuronales, los cuales trabajan de
manera conjunta y coordinada (Basar et al., 2013; Gevins et al., 2011;
Mizuhara y Yamaguchi, 2007). Diversas investigaciones han buscado
establecer correlaciones entre la actividad eléctrica medida a partir de la sefal
de EEG vy diferentes procesos cognitivos (Basar, Schirman, Basar-Eroglu y

Karakas 1997).
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2.3.1 Delta

La actividad Delta ha sido, a lo largo de tiempo, vinculada principalmente al
sueno (Knyazev, 2012), sin embargo cada vez existen mas estudios que han
explorado la participacion del ritmo Delta en funciones cognitivas,
motivacionales y regulacion de la homeostasis (Knyazev, 2012), pero su
incremento (principalmente en vigilia) se ha vinculado con practicamente todo
tipo de patologias en las que se observa lesion al tejido cerebral (Knyazev,
2012; Spironelli y Angrilli, 2009). Recientes estudios muestran que la actividad
Delta, en condiciones normales, podria tener al menos dos origenes distintos,
uno cortical y otro derivado de las propiedades intrinsecas de las neuronas
talamo-corticales (Knyazev, 2012; Steriade et al., 1990). El primer tipo se ha
vinculado a procesos atencionales, Harmony et al. (1996) reportaron
incremento de la actividad Delta en tareas que requieren introspeccion o
atencion a procesos internos. Dicho incremento esta mediado por la actividad
de redes cortico-fugales que inhiben la actividad de las células talamo-
corticales, produciendo desconexion con la estimulacion ambiental y de este
modo facilitar el procesamiento de informacion interna (Harmony et al., 1996).

La potencia absoluta y relativa de Delta ha sido vinculada con el nivel de
desarrollo de los nifios, mostrando siempre una correlacién negativa con la
edad (Gasser et al.,, 1988; Klimesch, 1999; Knyazev, 2012; Sokolova vy
Machinskaya, 2006; Somsen et al., 1997; Soroko, Shemyakina, Nagornova y
Bekshaev, 2014). Del mismo modo, en un estudio realizado por Schmid et al.
(2002) en ninos, se observé que aquellos participantes que mostraron menor

PR de Delta tuvieron un Coeficiente Intelectual promedio o por encima del
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promedio, correlacionando negativamente la PR de Delta con habilidades
verbales y no verbales.

2.3.2 Theta

Diversos autores mencionan que la actividad Theta podria estar vinculada
con el funcionamiento hipocampal y por ende, con la memoria (Klimesch, 1999;
Saunseng, Griesmayr, Freunberger y Klimesch, 2010). Klimesch et al. (2001b)
mencionan que la PA de Theta muestra un incremento selectivo ante la
codificacion y evocacion de informacion episédica, en este caso se hipotetizd
que los procesos de memoria episodica estarian sustentados en redes de
retroalimentacion cortico-hipocampales. El incremento de Theta se sustenta por
redes hipocampo-entorrinales que facilitarian la discriminacion entre material
recordado del conocido (Klimesch et al., 2001b).

Se ha observado que durante tareas de memoria de trabajo con elevada
carga cognitiva (2-Back) la actividad Theta tiende a incrementarse en regiones
frontales, principalmente en cingulo anterior (Gevins et al., 2011).

En conclusiéon, el incremento de la actividad Theta durante tareas de
memoria de trabajo podria proveer un mecanismo de filtro, definiendo ventanas
de tiempo 6ptimas para la codificacion o evocacion de informacion (Sauseng,
Griesmayr, Freunberger y Klimesch, 2010)

En el caso de nifios, se ha mencionado que mayor actividad Theta es
indicativo de inmadurez o alteracién en la organizacién funcional de los
patrones ritmicos corticales (Sokolova y Chinskaya, 2006). Del mismo modo,
nifios con dificultades de aprendizaje muestran incremento de actividad Theta

(Knyazev, 2012).
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2.3.3 Alfa

La actividad Alfa ha sido, posiblemente, la frecuencia mas estudiada y
relacionada a procesos cognitivos de toda indole (Basar, Schirmann, Basar-
Eroglu y Karakas, 1997). Autores como Klimesch (1997; 1999) han mostrado
una relacion entre la actividad Alfa y el desempefio en tareas de atencién y
memoria. La actividad Alfa tiende a desincronizarse (disminuir su amplitud)
ante tareas cognitivas, es decir, la PA de alfa es mayor en condiciones de
reposo que durante la ejecucion de tareas (Klimesch, 1999). Durante tareas de
elevada demanda cognitiva, la magnitud de la supresién de Alfa correlaciona
positivamente con el desempefio (Klimesch, 1999). En un estudio realizado con
pacientes con Alzheimer se encontré que aquellos que presentaron actividad
Alfa de mayor frecuencia (210 Hz), tanto en reposo como durante la realizacion
de una tarea, tuvieron un mejor desempefio cognitivo, incluso resulta
interesante que estas diferencias pueden ser observadas desde la etapa de
reposo y se intensifica durante la actividad mental (Klimesch, 1997).

La disminucion de la amplitud de la actividad Alfa ha sido vinculada a
recursos atencionales mientras que su frecuencia es un indicador de velocidad
de procesamiento y tiempos de reaccion (Klimesch, 1997; 1999). Autores como
Klimesch (1999) mencionan la existencia de al menos dos ritmos Alfa,
diferenciables por su reactividad ante demandas atencionales o de memoria
semantica, el ritmo Alfal (~6-10 Hz) responde a demandas atencionales
decrementando su amplitud, mientras que el ritmo Alfa2 (~10-12 Hz) lo hace
ante tareas de procesamiento de informacién semantica (Klimesch, 1999).

Se observd que personas adultas con predominio de actividad Alfa 2 (>10

Hz) también mostraron mejor rendimiento en tareas de atencion y memoria,
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mientras que los de bajo desempeno tuvieron principalmente actividad Alfa 1
(8-10 Hz), la menor frecuencia de Alfa en este ultimo grupo se encontrd en las
derivaciones frontales, basado en estos resultados se propone que aquellas
personas cuya actividad se ubica dentro del rango Alfa1 tendrian una menor
capacidad para dirigir los recursos atencionales ante las demandas de una
tarea (Klimesch, 1997).

Autores como Gasser et al. (1988), mencionan que el ritmo Alfal es
predominante durante la nifiez y que conforme incrementa la edad, la
frecuencia de Alfa aumenta (principalmente en regiones posteriores) hasta
alcanzar valores por encima de los 10 Hz, lo que se considera ritmo Alfa2, otros
autores han apoyado esta vision (Klimesch, 1999; Martinovi¢, Jovanovi¢ y
Ristanovi¢, 1998; Somsen et al., 1997; Soroko, Shemyakina, Nagornova y
Bekshaev, 2014). Sin embargo, existen otras hipotesis sobre el desarrollo de la
actividad eléctrica cerebral las cuales se discutiran mas adelante (véase
seccion 2.4)

2.3.4 Beta

El significado funcional de la actividad Beta sigue siendo tema de debate, sin
embargo existen estudios que la vinculan con un incremento en la activacion
cortical, permitiendo un procesamiento mas efectivo de informacién
principalmente la propioceptiva (Engel y Fries, 2010). Por tal motivo se ha
planteado la hipdtesis de que el ritmo Beta incrementa su potencia ante tareas
que requieren procesamiento arriba-abajo (top-down), tales como la atencion
sostenida, la inhibicion (Engel y Fries, 2010) e incluso la codificacién de
numeros y palabras (Klimesch et al., 2001a), al mantener el nivel de activacion

reduciendo la entrada de estimulos externos (Engel y Fries, 2010).
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2.5 El EEG normal en la infancia

La actividad eléctrica cerebral generada en condiciones normales, varia
dependiendo tanto de factores internos tales como la edad, el sexo, el ciclo
vigilia-suefo, etc., como externos, los cuales implican desde estimulaciones
sensoriales hasta la ingesta de farmacos. Un EEG normal puede ser definido
como aquel trazado que carece de patrones electroencefalograficos que
pueden asociarse con alteraciones clinicas, tales como descargas epilépticas,
punta-onda lenta, incremento anormal de actividad lenta, etc. (Tejeiro-Martinez,
2005).

El desarrollo y maduracion del sistema nervioso central en la infancia se
manifiesta en el EEG con un incremento progresivo de la frecuencia del ritmo
basico o de mayor amplitud y persistencia durante el trazo, que va desde los 4
Hz a los 4 meses de nacido, a 6 Hz al afno, 8 Hz cerca de los 3 anos hasta
alcanzar los 10 Hz alrededor de los 10 afos de edad (Marosi, 2008;
Niedermeyer, 1982; Tejeiro-Martinez, 2005).

Una de las hipotesis que ha tenido mayor aceptacion es que a lo largo del
desarrollo se observa una progresiéon desde frecuencias bajas hacia
frecuencias mas rapidas, asi como una progresiva disminucion en la intensidad
(amplitud) de la actividad eléctrica (Tejeiro-Martinez, 2005). Lo cual se ha
interpretado como la sustitucion progresiva de los ritmos eléctricos cerebrales
lentos a rapidos (Gasser et al., 1988), principalmente se ha observado una
disminucién de la PA y PR de theta y alfa1 mientras que ocurre lo opuesto con
alfa2 (Gasser et al., 1988; Klimesch, 1999; Somsen et al., 1997; Sokolova y

Machinskaya, 2006; Soroko, Shemyakina, Nagornova y Bekshaev, 2014).
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Diversos estudios sobre el desarrollo han documentado una relacion inversa
entre la actividad Delta (1-4 Hz), Theta (4-7 Hz) y Alfa1 (7.5-10 Hz) con la edad,
mostrando una disminucion de la Potencia Absoluta como Relativa de estos
ritmos, mientras que ritmos dentro del rango Alfa2 (11-12.5 Hz) y Beta (>13 Hz)
incrementan con respecto a la edad (Gasser et al., 1988; Martinovic¢, Jovanovi¢
y Ristanovi¢, 1998; Somsen et al., 1997 Soroko, Shemyakina, Nagornova y
Bekshaev, 2014).

Sin embargo, se ha postulado una hipétesis complementaria que propone
que las oscilaciones dentro de un rango de una frecuencia se originan en
ensambles neuronales especificos, convirtiéndose en generadores de
oscilaciones con una determinada intensidad y frecuencia, que depende de las
caracteristicas citoarquitecténicas (incluidos los canales y receptores de
membrana) y funcionales de sus componentes (Basar, 2012; Buzsaki y
Draguhn, 2004; Kapoor, Jaeger y Llinas, 1988; Neuper y Pfurtscheller, 2001)
los cuales se organizan en una columna o ensamble (Buxhoeveden vy
Casanova, 2002). Dichos ensambles se van integrando, por el desarrollo de
neuronas y sus conexiones axonales y dendriticas, a multiples circuitos morfo-
funcionales de los que resulta la conducta de los organismos (Basar, Basar-
Eroglu, Guntekin y Gulmen-Yener, 2013). Esta integracién promueve que un
mayor numero de ensambles oscilen dentro de la frecuencia Alfa, sin embargo,
los otros rangos de frecuencia no desaparecen y de hecho se involucran en
mayor o menor medida en la conducta observable (Basar, Basar-Erogdlu,
Guntekin y Gllmen-Yener, 2013; Engel y Fries, 2010; Harmony et al., 1996;

Klimesch, 1999; Knyazev, 2012; Sauseng, Griesmayr, Freunberger y Klimesch,
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2010;). Dicho desarrollo es modulado por interacciones con el medio, factores
genéticos y epigenéticos (Maxwell, 2012).

Una evidencia de esta hipotesis de integracion neuronal es el ritmo Alfa que
alcanza una frecuencia de 10 Hz y una amplitud media de alrededor de 50 pV
entre los 6 y los 10 afios, esto ha sido ampliamente estudiado, infiriendo que
depende de la actividad sincrénica de ensambles glio-neuronales (Basar,
Basar-Eroglu, Guntekin y Glilmen-Yener, 2013). Sin embargo aun sigue siendo
tema de debate la veracidad de cualquiera de estas hipotesis.

Otros ritmos que muestran cambios a lo largo del desarrollo es la actividad
lenta Delta y Theta, comunmente entremezclada con actividad Alfa. Como se
ha mencionado antes, este tipo de actividad tiende a decrementar su amplitud
o potencia tanto absoluta como relativa conforme aumenta la edad (Benninger,
Matthis y Scheffner, 1984; Gasser et al., 1988; Somsen et al., 1997; Klimesch,
1999; Sokolova y Machinskaya, 2006; Soroko, Shemyakina, Nagornova y
Bekshaev, 2014), estos ritmos continuan jugando un papel importante durante
el desarrollo como en la etapa adulta (Basar, Basar-Eroglu, Guntekin y
Gulmen-Yener, 2013; Harmony et al., 1996; Klimesch, 1997; Klimesch, 1999;
Klimesch et al., 2001b; Knyazev, 2012; Sauseng, Griesmayr, Freunberger y
Klimesch, 2010;)

Otra caracteristica del registro que cambia con la edad es la asimetria de
voltaje, es decir, la diferencia en la amplitud entre dos regiones homadlogas. En
algunos individuos es posible observar asimetrias de voltaje entre los dos
hemisferios, mostrando mayor amplitud el hemisferio derecho en comparacién
con el izquierdo, lo cual ha sido relacionado con la dominancia hemisférica

izquierda tomando como referencia por un lado la actividad motora y por el otro
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el lenguaje aceptandose hasta un 50% de diferencia interhemisférica (Tejeiro-
Martinez, 2005). Sin embargo, otros autores han sefialado que la diferencia
observada en las asimetrias de amplitud del EEG reflejarian unicamente un
nivel de activacibn mas que de especializacién (Davidson, 1988), donde la
existencia de mayor numero de ensambles neuronales activos en un
determinado tiempo daria como resultado menor numero de potenciales
sincronicos y por lo tanto menores voltajes, sin que ello sea un reflejo directo
de la dominancia hemisférica (Davidson, 1988). El estudio de las asimetrias
interhemisféricas, como una medida de diferencias en el grado de activacion,
pudieran ser sensibles a alteraciones en el estado de animo (Davidson, 1988),
lesiones cerebrales (Thatcher et al., 2001) entre muchas otras.

Durante la nifiez (y posteriormente en la adolescencia) existen una serie de
cambios morfolégicos y funcionales en el cerebro como el aumento y eficiencia
de conexiones sinapticas, la mielinizacidn axonal y la poda neural, que
aseguran adecuadas y eficientes relaciones entre las células neuronales
haciendo al cerebro un érgano funcional (Kurth, Achermann, Rusterholz y
LeBourgeois, 2013; Marosi, 2008; Niedermeyer, 1982; Nicholls, Martin, Wallace
y Fuchs, 2001). Un numero importante de autores concuerda en la existencia
de un patrén de maduracion en las oscilaciones eléctricas cerebrales o ritmos
medidos en el EEG, el cual comienza en regiones posteriores y progresa
paulatinamente hacia regiones anteriores (Clarke, Barry, McCarthy y Selikowitz,
2001; Benninger, Matthis y Scheffner, 1984; Matsuura et al., 1985; Soroko,
Shemyakina, Nagornova y Bekshaev, 2014), por otro lado, actualmente no
existe un consenso acerca de la influencia del género sobre la maduracién

cerebral observada en el EEG, ya que los resultados han sido incongruentes
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entre estudios, algunos reportan retraso en el desarrollo en nifas (Clarke,
Barry, McCarthy y Selikowitz, 2001), otros sefalan cursos de maduracion
diferente entre niflos y nifias (Benninger, Matthis y Scheffner, 1984) mientras
que otros no observan diferencias o bien estas son evidentes hasta después de
los 13 6 15 afos (Gasser et al., 1988; Matsuura et al., 1985; Martinovi¢,
Jovanovic y Ristanovic¢, 1998).

Clarke y colaboradores (2001), en un estudio realizado en nifios reportaron
cambios en la distribucién de los diferentes rangos de frecuencia de las
oscilaciones dependientes de la edad, describieron una distribucidon
generalizada de Delta (fronto-centro-parieto-occipital) cuya amplitud disminuyé
con la edad, Theta también disminuy6 su amplitud y presentd una distribucion
parieto-occipital, mientras que Alfa tuvo una distribucién parieto-occipital que no
cambié con la edad en cuando a su distribucion, aunque si en cuanto a su
proporcion (PR), dichas descripciones corresponden a las observadas en otros
estudios del desarrollo (Gasser et al., 1988; Somsen et al., 1997; Soroko,
Shemyakina, Nagornova y Bekshaev, 2014).

La maduracion de los osciladores cerebrales, asi como el desarrollo de los
sistemas reguladores subcorticales, incluidos los de tallo cerebral, juegan un
papel importante en la adquisicion y establecimiento de funciones cognitivas
(Sokolova y Yemelianova, 2011). Algunas alteraciones en la maduracion de los
sistemas reguladores se caracterizan por incremento de actividad lenta (<7
Hz). Machinskaya y Sokolova (2006) mencionan dos formas de inmadurez
funcional de sistemas reguladores cerebrales: 1) Déficit inespecifico de
activacion desde la formacion reticular o DIA, el cual se asocia a subtipos de

Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad y 2) Inmadurez del sistema
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fronto-talamico o IFT, el cual se relaciona con dificultades de aprendizaje y
alteraciones en la percepcion fonémica y componentes estructurales del
lenguaje (Sokolova y Yemelianova, 2011). Actividad Alfa o Theta sincronica
bilateral de gran amplitud en regiones parieto-occipitales ha sido catalogada
como sefnal de DIA, mientras que la prevalencia de actividad sincronica de 4 a
6 Hz en derivaciones frontales y centrales ha sido indicio de IFT (Sokolova y
Machinskaya, 2006; Sokolova y Yemelianova, 2011)

El nivel socioeconémico ha sido otro factor que se menciona impacta en el
desarrollo cerebral medido a partir de la actividad en el EEG (Harmony et al.,
1990; Otero, 1997; Otero, Pliego-Rivero, Fernandez y Ricardo, 2003). En un
estudio realizado con poblacidn escolar mexicana de entre 6 a 13 afos,
provenientes de un nivel socioecondmico bajo, se observé mayor PA de Delta,
Theta y Beta en derivaciones frontales y temporales bilaterales, asi como
mayor PR de Delta y menor de Alfa en derivaciones frontales, temporales,
parietales y occipitales, lo cual se interpreta como indicador de inmadurez,
estos nifos presentaban un bajo ingreso monetario y un bajo nivel educativo de
la madre (Harmony et al., 1990). Si bien los estudios antes citados no
establecen una relacién directa entre las alteraciones en el EEG y el
funcionamiento cognitivo, se menciona que pueden ésta puede ser mas sutil y
no ser observable facilmente a partir de la evaluacién cognitiva (Harmony et al.,
1990), en el mismo sentido, otros estudios sefialan que existe una relacién
dinamica entre el nivel socioeconémico, el desarrollo de funciones cognitivas y
el éxito académico (Barr, 2015).

Dado que el bajo nivel socioecondmico se relaciona con un aumento de

factores de riesgo como desnutricion, hacinamiento, condiciones de vivienda
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insalubres entre otras, es factible que nifios provenientes de este tipo de
ambientes presentaran un retraso en el desarrollo debido a multiples factores
(Harmony et al., 1990; Otero, 1997; Otero, Pliego-Rivero, Fernandez y Ricardo,
2003). Es importante tener presente dichos factores, dada la gran proporcion
de la poblacion mexicana que corresponde a los estratos mas bajos del nivel
socioeconomico, lo cual coloca a dichos nifilos en una situacion de riesgo en
comparacion con niflos provenientes de niveles socioecondmicos mas altos.

La frecuencia Alfa es dominante en condiciones de reposo con los ojos
cerrados (OC) y es reactiva a la apertura palpebral, es decir, se produce una
desincronizacién o disminucion de la PA de dicho rango de frecuencia al abrir
los ojos (OA) (Barry et al. 2007; Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009;
Michels et al., 2013; Neuper y Pfurtscheller, 2001; Pfurtscheller y Lopes da
Silva, 1999; Ristanovi¢, Martinovi¢ y Jovanovi¢ 1999; Somsen et al., 1997) o
ante la estimulacion de la via visual, por ejemplo durante la fotoestimulacion
repetida (Brust-Carmona et al., 2013; Takahashi, 1982). Esta desincronizacién
se ha relacionado a la actividad de la via visual, mediada por el sistema
reticular ascendente (Barry et al. 2007; Barry, Clarke, Johnstone y Brown,
2009; Marosi, 2008; Michels et al., 2013; Neuper y Pfurtscheller, 2001;
Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999).

La reactividad Alfa se considera un reflejo de la inervacion funcional del
sistema visual, que activa la corteza cerebral de forma global (Barry, Clarke,
Johnstone y Brown, 2009), por otro lado, la ausencia de reactividad ante la
estimulacion visual se ha considerado como un hallazgo patolégico (Marosi,
2008; Ristanovi¢, Martinovi¢ y Jovanovic¢, 1999) y en pacientes en estado de

coma, por diferentes etiologias, se relaciona con mal pronéstico (Bagnato et al.,
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2015), del mismo modo, la disminucion de la reactividad se ha observado en
diversas poblaciones con alteracion en el sistema nervioso como Enfermedad
de Alzheimer (Besthorn et al., 1997), TCE (Rushby et al., 2013), Sindrome de
Down (Parten et al., 1996) y esquizofrenia (Wada et al., 1998).

Aunado a la atenuacién de la actividad Alfa ante la apertura palpebral se ha
descrito una reduccién de la actividad en otros rangos de frecuencias tales
como Delta, Theta y Beta (Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009), con
distribucion topografica relativamente especifica por rango de frecuencia. Barry
et al. (2009) estudiaron la reactividad en nifios y observaron desincronizacion
generalizada de Delta en condicion de OA, siendo mas importante la reduccién
en regiones frontales y en el hemisferio derecho (HD). Para el caso de Theta se
observd reduccién ante la apertura palpebral, con predominio frontal y
posterior. En condicion de OA, Beta mostrd un patron de desincronizacion en
regiones posteriores con un incremento de la actividad en regiones fronto-
temporales (Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009). Los patrones antes
mencionados han sido reportados en nifios, sin embargo, se observa que
existen amplias similitudes con el patrén observado en adultos (Barry et al.
2007; Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009). No obstante, autores como
Ristanovi¢ et al. (1999), en un estudio también con nifios, mencionan discretas
variaciones con respecto a los resultados de Barry et al. (2009), en dichos
estudios se encontrdé la ausencia de reactividad Delta, sin cambios en Theta
frontal y aumento de Beta 2 ante la apertura palpebral. Las diferencias entre
ambas investigaciones pudieran ser explicadas por el uso de la promediaciéon
de la actividad de diferentes derivaciones, con el fin de agrupar la actividad en

regiones (frontal izquierda/derecha, parietal izquierda/derecha, etc.), en el caso
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de Barry et al. (2009), mientras que el estudio de Ristanovi¢ et al. (1999), se
mantuvo el analisis de la actividad derivacion por derivacién. En el presente
trabajo consideramos que el analisis propuesto por Ristanovi¢ et al. (1999) es
mas apropiado ya que la promediacion de la actividad podria inducir sesgos y
limitar el analisis topografico.

No obstante la diferencia en los resultados de ambos estudios, se concluye
que el patron de cambio electroencefalografico de OC a OA refleja procesos de
activacioén cortical, asi el decremento de Theta, Alfa y Beta acompanado de la
sincronizacion frontal de Beta son compatibles con un incremento en la
activacion cortical relacionada al procesamiento de informacion (Barry et al.
2007; Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009; Mundy-Castle, 1951; Michels et
al., 2013; Ristanovi¢, Martinovi¢ y Jovanovi¢, 1999).

Ha sido observado que estimulos, principalmente sensoriales, tienen la
capacidad de provocar cambios en la actividad del EEG ligados al estimulo con
latencias especificas que han sido Illamados Potenciales Evocados
(provocados, PE) y otros cambios no concatenados al estimulo sino a los
cambios de las oscilaciones espontaneas se consideran como Potenciales
Relacionados a Eventos (PRE). Debido a que por lo general dichas respuestas
son de baja intensidad, para resaltarlos se utiliza la técnica de promediacion de
la respuesta ya sea en el dominio del tiempo o de la frecuencia (Lopes-da
Silva, 1982; Sauseng et al., 2007; Woodman, 2010). El modelo de respuesta
evocada plantea que los PE/PRE son respuestas eléctricas neuronales
independientes de la actividad espontanea, existiendo poca o nula relacion
entre los potenciales y el EEG de base, sin embargo, otros autores sefalan que

los potenciales son el resultado de un cambio de fase del EEG espontaneo, es
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decir, que las oscilaciones intrinsecas pasan por una reorganizacion de fase
relacionada al evento durante y después del procesamiento de un estimulo o
tarea, por lo cual existe una interdependencia entre los PE/PRE y la actividad
de reposo (Lopes-da Silva, 1982; Sauseng et al., 2007; Woodman, 2010). Esta
reorganizacion de la actividad espontanea tendria como objetivo facilitar el
procesamiento de informacion al mantener, al menos, la mitad de estimulos
entrantes en condiciones de excitabilidad 6ptima, mientras la otra mitad caeria
en el ciclo inhibitorio de la actividad oscilatoria (Sauseng et al., 2007).
Pfurtscheller y Lopes de Silva (1999) observaron que existe desincronizacién
de la actividad Alfa ante diversos estimulos como estimulacién visual, sin
embargo, estos cambios se observan en el tiempo mas que en la fase, por ello
no seria pertinente el uso de la promediacion en la deteccion de dichos
cambios, por otro lado serian detectables a partir del analisis de frecuencias,
por lo general aplicando la transformada de Fourier (TF). Estos cambios dentro
de rangos de frecuencias especificos consistirian en incremento
(sincronizacién) o decremento (desincronizacién) de la potencia absoluta de
dichas frecuencias, debido al aumento o disminucion de la actividad sincrénica
de redes neuronales, asi como cambios en los parametros de control de las
oscilaciones neuronales (Pfurtscheller y Lopes de Silva, 1999). Las variables
que median la sincronizacion o desincronizacion de las oscilaciones ante la
apertura palpebral son: 1) las propiedades intrinsecas de la membrana
neuronal, 2) la dinamica de las conexiones sinapticas, 3) la fuerza y la
interconexién entre elementos de la red neuronal, 4) la existencia y madurez de
vias y redes de retroalimentacién cortico-talamo-corticales, cortico-corticales y

cortico-subcorticales, tanto en distancias cortas como largas y 5) la influencia
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local y general de neurotransmisores (Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999). Por
ello, el analisis de la respuesta eléctrica cerebral, de diferentes bandas de
frecuencia ante la apertura palpebral, podria ser sensible a alteraciones clinicas
y ser una medida util en la deteccion de desviaciones en el registro, ya que
representan cambios en los parametros que controlan los componentes de

frecuencia del EEG.
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CAPITULO 3. EEG cuantitativo en secuelas post-TCE

El EEG cuantitativo (EEGc) es una técnica objetiva, no invasiva, confiable
para discriminar entre diferentes patrones neurofisiolégicos producto de
diferentes grupos y redes neuronales (Basar, Basar-Eroglu, Guntekin y
Gulmen-Yener, 2013). El analisis de EEGc provee valiosa informacion acerca
del funcionamiento cerebral, al mostrar patrones de actividad eléctrica
fluctuante en el tiempo, el analisis cualitativo y cuantitativo de dichos patrones
son una herramienta diagndstica util en el caso de lesiones cerebrales
adquiridas (Thatcher et al. 2001) y demuestra tener gran sensibilidad para
determinar la gravedad del dafio incluso en caso de lesiones cerebrales leves
(Korn et al., 2005; Tebano et al., 1988; Thatcher, Walker, Gerson y Geisler,
1989; Thatcher et al., 2001; Rapp et al., 2015).

Posterior a un TCE, el registro del EEG ha tenido como objetivo determinar
tanto el nivel del dafo, como cuantificar los procesos de neuroplasticidad en la
rehabilitacion morfo-funcional (Wallace, Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001), al
poder registrar incremento, decremento o constancia, a lo largo del tiempo, de
la actividad en rangos de frecuencia como Delta, Theta, Alfa y Beta (Bagnato et
al., 2015), ejemplo de ello son pacientes en estado de coma que presentan
hipovoltaje (<20 pyV2), aumento de actividad Delta y escaza o nula reactividad
tienen menor recuperaciéon tres meses posteriores al ingreso a la Unidad de
Cuidados Intensivos (Bagnato et al., 2015), asimismo pacientes post-TCE o
EVC que mostraron menor actividad Delta y mayor Alfa también tuvieron mejor
recuperacion funcional tras seis meses de neuro-rehabilitacion (Ledn-Carridn et

al., 2009).
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El EEG, como medida directa de la actividad eléctrica cerebral, brinda
indicios de la maduracion de vias y redes neuronales, el analisis de la sefal
durante multiples condiciones (ojos cerrados/ojos abiertos; reposo vs tareas)
puede discriminar procesos neurofisioldgicos funcionalmente diferentes pero
que coexisten en el tiempo (Lazarev, Genofre, Pontes y De-Azevedo, 2008),
asimismo es sensible a sutiles diferencias entre sujetos que pueden no ser
detectadas por las pruebas estandarizadas (Harmony et al., 1990), ya que las
pruebas neuropsicoldgicas y cognitivas, a diferencia del EEG y las técnicas de
imagenologia, miden de manera indirecta el funcionamiento cerebral (Gevins et
al.,, 2011), esto no indica que una técnica sea mejor que otra, sino que la
aplicacion complementaria lleva a un conocimiento mas amplio del
funcionamiento neurofisiolégico. Se han podido correlacionar el funcionamiento
cognitivo, evaluado con pruebas y tareas neuropsicologicas, con indicadores de
EEG tales como la Potencia Absoluta y/o Relativa (Gevins et al., 2011;
Hoptman y Davidson, 1998; Hsu et a., 2016; Klimesch, 1997; Klimesch, 1999;
Klimesch, Doppelmayr y Hanslmayr, 2006), la Sincronizacion/Desincronizacion
relacionada a eventos (Klimesch, 1999), potenciales evocados y relacionados a
eventos (Klimesch et al., 2001b), analisis de coherencia (Guevara, Rizo-
Martinez, Robles-Aguirre y Hernandez-Gonzélez, 2012), analisis de fase
(Sauseng et al., 2007; Simkin, Thatcher y Lubar, 2014), asimetrias de amplitud
(Hoptman y Davidson, 1998) y analisis de frecuencia (Davydov y Polunina,
2004; Klimesch, 1999), también con escalas de rehabilitacion (Bagnato et al.,
2015) e independencia (Ledn-Carrion et al., 2009) lo cual brinda la posibilidad
de emplear el analisis de la actividad de EEG como método de diagndstico y

seguimiento para los pacientes post TCE (Bagnato et al., 2015; Ledn-Carrién et
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al., 2009; Roche et al., 2004; Thatcher et al., 2001; Thornton, y Carmody, 2005;
Wallace, Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001).

Entre los hallazgos mas relevantes de las investigaciones de EEGc en
pacientes post TCE se han descrito: 1) incremento de la potencia espectral
relacionable con defectos craneales (fracturas); 2) enlentecimiento y
desorganizacién en la region dafiada; 3) una disminucion en la potencia
absoluta de la banda de a, asi como en las bandas de mayores frecuencias
(14 >25 Hz), y aumento de la potencia de la banda del 6 (1-4 Hz) en etapas
post-aguda (1 mes) y cronica ddel traumatismo (Wallace, Wagner, Wagner y
McDeavitt, 2001) e inclusive 7 afios posteriores a la lesion (Korn et al., 2005;
Thatcher et al., 2001). El incremento en la actividad & post-TCE ha sido
relacionado con lesion en la sustancia gris cortical (Korn et al, 2005;
Spironelli y Angrilli, 2009; Thatcher, 2006; Thatcher, 2009), acompafado de
reduccion en la integridad de la membrana lipidica/protéica, ello disminuye la
eficiencia neuronal post-TCE (Arciniegas, 2011; Thatcher at al., 2001)
asimismo, la aparicion de ondas lentas puede ser resultado de de-
aferentacion colinérgica y glutaminérgica desde nucleos mesopontinos hacia
la corteza cerebral (Marosi, 2008; Rapp et al., 2015; Riekkinen et al., 1991;
Steriade et al., 1990; Thornton y Carmody, 2001). En el caso de lesiones
traumaticas leves, el decremento en la potencia de frecuencias rapidas (>8
Hz) puede ser explicado por modificacion de la arquitectura dendritica, que
involucra menor densidad sinaptica cortical, con una relativa ausencia de
pérdida neuronal (Rapp et al., 2015). En conjunto, se puede interpretar que
el origen neurofisiolégico de estos cambios parece ser una compleja

combinacion de alteraciones en: la cito-arquitectura, por reduccion en el
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numero de generadores sinapticos y en la integridad de la membrana lipidica
neuronal (Thatcher et al., 2001; Thatcher, 2006), lesion de las conexiones
cortico-talamicas y cortico-corticales asi como cambios en la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica y en el aporte sanguineo como hipoperfusion (Korn
et al, 2005).

La reduccion en la PR de a post-TCE ha sido vinculada con lesion en la
sustancia gris cortical, relacionado directamente con la extension de la lesidn
(Thatcher et al.,, 2001), lo que parece ser una de las evidencias mas
consistentes en la literatura sobre lesion traumatica cerebral (Rapp et al., 2015;
Thatcher et al., 2006; Thornton y Carmody, 2009). Los pacientes post-TCE con
menor PR de a muestran menor rendimiento cognitivo (Thatcher, Wlaker,
Gerson y Geisler, 1989) mientras que en otro tipo de lesiones cerebrales
adquiridas este tipo de actividad correlaciona positivamente con el grado de
recuperacion (Finnigan, Walsh, Rose y Chalk, 2007). Otra caracteristica de la
poblacién post-TCE es la disminucion del gradiente antero-posterior del ritmo a
(Thatcher, Wlaker, Gerson y Geisler, 1989), que se explica como un reflejo del
dafo por efecto de golpe-contragolpe, lo que refleja menor diferenciacion
funcional entre regiones anteriores y posteriores, y puede llevar a alteraciones
cognitivas y conductuales (Thatcher, Wlaker, Gerson y Geisler, 1989; Wallace,
Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001).

Otros estudios, igualmente en pacientes adultos post-TCE, reportan
percepcion de baja calidad del suefio y somnolencia diurna que impacta en sus
actividades diarias, los pacientes que reportaban mayor sintomatologia también
presentaron mayor PR & y B, éste ultimo ritmo se asocioé a hiperexcitabilidad

cortical, lo cual representa un hallazgo patoldgico (Gosselin et al., 2009).
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El prondstico o grado de recuperacion es una de las inquietudes mas
importantes de los familiares de una persona con lesidén cerebral adquirida
(LCA), por ello, contar con un marcador del grado de mejora neurofisiolégica ha
sido uno de los objetivos principales de la investigacién de EEGc en personas
post-LCA (Basar et al., 2013). Uno de los indicadores mas reconocidos y que
han mostrado correlacionar con el grado de rehabilitaciéon tras una lesion
cerebral, en adultos, es el indice Delta/Alfa (Finnigan, Walsh, Rose y Chalk,
2007; Leon-Carrion, 2009). Este indice es la division de la Potencia Absoluta de
Delta entre la de Alfa (&/a), valores altos de este indice indican predominio de
actividad lenta; en el estudio de Ledn-Carrién et al. (2009) se observdé que
pacientes adultos post-LCA (TCE o EVC) que mostraron incremento
generalizado del indice d/a tuvieron un menor grado de neuro-rehabilitacion
medido a partir de las escalas de Independencia Funcional (FIM + FAM, por
sus siglas en inglés). De manera similar, otros estudios emplean el indice de
relacion de potencia, este indice es la suma de la PA de Delta mas Theta
dividida entre la suma de la PA de Alfa mas Beta (6+8/a+B), el cual ha
mostrado una correlacion negativa con el flujo sanguineo cerebral post-infarto
cerebral y pudiera ser un indicador del grado de dafo isquémico en la corteza
(Finnigan, Walsh, Rose y Chalk, 2007; Nagata et al., 1989). Sin embargo,
ninguno de estos indices (&/a o &+6/a+f), han sido reportados en poblacion
infantil post-LCA como es el caso del traumatismo craneoencefalico.

El empleo de multiples metodologias ha dificultado realizar conclusiones
precisas acerca de las alteraciones en el EEG post TCE, ya que algunos
autores han reportado unicamente el registro de regiones posteriores (Fichsel y

S6ding,1979), sin considerar que el trauma craneal representa un fenédmeno de
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lesion tanto difusa como focal, o bien la promediacién de la actividad eléctrica
de diferentes derivaciones cercanas entre si (Slobounov, Sebastianelli y Hallett,
2012), lo cual limita el analisis topografico.

En el caso de los nifios, se han realizado estudios de la actividad eléctrica
post-TCE principalmente usando descripciones de tipo analdgico, donde se
observan alteraciones de la actividad que llegan a ser mas persistentes que en
los adultos, caracterizada por una mayor actividad Delta localizada en la region
temporal derecha y un componente lento occipital con asimetrias
interhemisféricas (Turner, 1971), o bien la presencia de actividad & de forma
generalizada con predominio parieto-occipital (Eonomoto et al., 1986).

En un estudio realizado por Nadlonek et al. (2015) en nifios post-TCE
moderado y severo en la fase aguda de la lesién, se observé un incremento de
la actividad & de forma difusa, la cual se relacioné principalmente con la
presencia de lesion axonal difusa, sin embargo dicho estudio fue un analisis del
EEG analdgico, lo cual limita la comparacion estadistica (al no contar con una
medida cuantitativa) entre poblaciones post lesidon cerebral y grupos control
(Simkin, Thatcher y Lubar, 2014), asimismo no se contd con la descripcion de
otras frecuencias. Del mismo, modo en nifios mayores se han observado ondas
lentas en regiones temporales (Turner, 1971). En el caso de lesiones severas,
las anormalidades suelen permanecer durante mayor tiempo que en los adultos
(> 1 afo tras la lesion), asimismo es frecuente la generacion de descargas
epileptiformes (Eonomoto et al., 1986; Turner, 1971). De acuerdo con un
estudio realizado por Fichsel y Séding (1979), en 100 casos de nifios post TCE
de leve a moderado-severo, el analisis de frecuencias realizado revel6 un

patron de alteraciones con un predominio de la disminucion de la potencia
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absoluta (PA) de By a y un aumento en la PA de & y 8 en la region occipital
izquierda. Los resultados mostraron que el incremento de Delta era mas
pronunciado en el grupo de nifios entre 5 a 10 afos de edad y con lesiones
leves en comparacion con nifios de 0-1.5 afios y 10-15 afos con lesiones
similares. El estudio describié que los registros se normalizaban en alrededor
de 10 dias, sin embargo, para el caso de lesiones mas severas las alteraciones
se observaron incluso un afo posterior a la lesion. Dicha investigacion
unicamente reporta los datos obtenidos en una sola derivaciéon (O1). Es
deseable un analisis de la actividad eléctrica cerebral global, de multiples
derivaciones, ya que si bien existe una mayor propension a lesiones frontales,
temporales y occipitales, el TCE infantil esta caracterizado por producir
lesiones difusas tanto corticales como subcorticales (Huh y Raghupathi, 2009).

Aun mas escasos resultan los estudios de EEGc en pacientes post-TCE y su
reactividad ante la apertura palpebral, sin embargo, se ha descrito la
persistencia de la respuesta de desincronizacién de Alfa en pacientes adultos
post-TCE severo, aunque dicha reactividad se observé disminuida en
comparacion con los grupos control (Rushby et al., 2013), lamentablemente en
dicho trabajo no se hace referencia a ninguna de las otras frecuencias y por
ello se desconoce la existencia o no de reactividad de dichas oscilaciones, asi
como el significado funcional que pudieran tener.

En un estudio realizado por Eonomoto et al. (1986) con un grupo de nifios
post-TCE, se describieron como principales hallazgos ondas lentas occipitales
y enlentecimiento generalizado, dichas ondas fueron reactivas a la apertura y

cierre palpebral, disminuyendo su actividad (amplitud) en ojos abiertos, aunque
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en los casos donde el enlentecimiento occipital era mas pronunciado, dicha
actividad no era bloqueada por completo.

De lo anterior se desprende que en la busqueda de biomarcadores
relacionados a patologia post-TCE deberia incluir la aplicacion de multiples
herramientas de analisis en multiples rangos de frecuencia, en lugar de
centrarse en una sola frecuencia, una sola region cortical ni una sola modalidad
sensorial (Basar, Basar-Eroglu, Glntekin y Gllmen-Yener, 2013).

Por otro lado, la decision de los padres de participar 0 no en una
investigacion sobre los efectos del TCE en poblacion infantil no es azarosa, lo
cual pudiera inducir un sesgo, debido a condiciones sociodemograficas y otros
factores muy dificiles de controlar. La seleccion de grupos de comparacion en
investigaciones con nifios post-TCE también ha resultado problematica, en
algunos casos se ha empleado a nifios post-TCE leve como grupo de
comparacion para los nifios post-lesion moderada o severa, en otros estudios
se han empleado nifios sin alteraciones clinicas (grupos sin lesion) pareados
por edad, sexo y otras variables demograficas. La seleccion de grupos sin
lesidn ha sido criticada, dado que dichos nifios no han tenido la experiencia de
una lesidn traumatica asi como el correspondiente manejo médico o estancia
intrahospitalaria. Debido a esto, en la mayoria de los estudios con el fin de
identificar las modificaciones del EEG por el estrés causado por el periodo
intrahospitalario (Goldstronm y Arffa, 2005) se agregan como grupo de
comparacion nifios con lesiones musculo-esqueléticas que hayan requerido un
periodo de internamiento hospitalario, por ser considerados un mejor grupo de

comparacion.
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CAPITULO 4. Justificacion

A nivel mundial el TCE es una de las principales causas de muerte infantil,
de la poblacion que sobrevive, que cada dia es mayor por la correcta aplicacidon
de nuevas tecnologias, un gran numero de ellos presenta secuelas tanto fisicas
como cognitivas que afectan el desempefo social y escolar a lo largo de su
vida, generando una importante carga econdmica y social. A pesar de la alta
incidencia en los casos de traumatismos craneales, la investigacién actual ha
centrado sus esfuerzos en detectar las alteraciones electroencefalograficas en
poblacién adulta post-TCE, por lo tanto, los estudios de este tipo en poblacién
infantil son escasos y aun no es clara la manera en que el traumatismo
craneoencefalico impacta sobre el desarrollo cerebral y menos de la capacidad
de neuroplasticidad para restablecer las funciones normales.

La literatura reporta que el uso del EEGc facilitaria el diagnéstico de la
localizacion y extension del dafo cerebral brindando una medida objetiva, la
cual puede ser usada para caracterizar la actividad de EEG en una poblacién

de nifos post-traumatismo craneoencefalico.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México son escasos los estudios de las caracteristicas electrofisiolégicas
post-TCE infantil. Ademas no se tiene informaciéon sobre si en otras lesiones
traumaticas como son fracturas y esguinces, también se asocia a cambios en el

estado electrofisiolégico comparado con nifios sin antecedentes clinicos.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Existen diferencias en medidas espectrales entre nifos que hayan sufrido

traumatismo craneoencefalico, comparados con nifios con lesiones musculo-

esqueléticas y nifios sin antecedentes clinicos?
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CAPITULO 5. Método

5.1 Objetivo General

Determinar las diferencias en el perfil del espectro de potencia absoluta
(PA), potencia relativa (PR) e indices de EEGc (&/a1, &/a2, 6+6/a1+B1 y
0+6/a2+p2) entre nifios post-traumatismo craneoencefalico, nifos post lesiones
musculo-esqueléticas y nifios con desarrollo normal sin alteraciones clinicas en
condiciones de vigilia en reposo con ojos cerrados, asi como analizar el perfil

intragrupal de Sincronizaciéon/Desincronizacion al abrir los ojos.

5.1.2 Objetivos especificos

1. Obtener la Potencia Absoluta de 6 rangos de frecuencia (9, 6, a1, a2, 31
y B2) de cada uno de los grupos.

2. Calcular la Potencia Relativa de 6 rangos de frecuencia (9, 6, a1, a2, 1
y B2) de cada uno de los grupos.

3. Calcular los indices de EEGc &/a1, d/a2, 6+6/a1+31 y 6+6/a2+32.

4. Analizar la Sincronizacién/Desincronizaciéon de la PA de 6 rangos de
frecuencia (8, 6, a1, a2, B1 y B2) de cada uno de los grupos ante la
apertura palpebral.

5.2 Hipotesis

H1: El grupo de nifios post-traumatismo craneoencefalico mostraran un

incremento de la Potencia Absoluta dentro de los rangos de las frecuencias
bajas (6 y 8) y menor PA de frecuencias rapidas (a1, a2, 1y B2), comparados

con nifos post-lesidn musculo-esquelética y nifios sin antecedentes clinicos.
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Ho1: No habra diferencias significativas en el valor de PA de los rangos de
frecuencia bajas (6 y 8) y frecuencias rapidas (a1, a2, B1 y p2) entre los tres
grupos de nifios.

H2: El grupo de nifios post-traumatismo craneoencefalico mostraran un
incremento de la Potencia Relativa dentro de los rangos de las frecuencias
bajas (6 y 8) y menor PR de frecuencias rapidas (a1, a2, 1y 2) comparados
con nifos post-lesion musculo-esquelética y nifios sin antecedentes clinicos.

Ho2: No habra diferencias significativas en el valor de Potencia Relativa de
los rangos de frecuencia bajas (& y 8) y frecuencias rapidas (a1, a2, 1y p2)
entre los tres grupos de nifos.

H3: El grupo de nifios post-traumatismo craneoencefalico mostraran un
incremento significativo en el valor de los indices de EEGc comparado con
nifos post-lesion musculo-esquelética y nifos sin antecedentes clinicos.

Ho3: No habra diferencias significativas en el valor de los indices de EEGc
entre los tres grupos de nifos.

H4: El grupo de nifios post-traumatismo craneoencefalico mostraran un
patrén de sincronizacién/desincronizacion de las oscilaciones ante la apertura
palpebral diferente al de nifios post-lesion musculo-esquelética y nifios sin
antecedentes clinicos-

Ho4: No habra diferencia en el patrén de sincronizacién/desincronizaciéon de
las oscilaciones ante la apertura palpebral entre los tres grupos.

5.3 Tipo de estudio

Es un estudio descriptivo, transversal, ex-posfacto, ambispectivo.

Definicion de variables

Variable Independiente.
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Definicién conceptual y operacional

Tipo de lesion:

1)

Traumatismo craneoencefalico: dafo cerebral de etiologia traumatica que
genera secuelas fisicas y/o cognoscitivas. Severidad del TCE: Grado de
alteracién funcional causado por la lesién traumatica, medido a partir del
puntaje en la escala de Glasgow: Leve (15-13 puntos) Moderado (12-8
puntos) Severo (<8 puntos).

Lesion Musculo-esquelética: Se manifiestan los sintomas de dolor,
movimiento anormal a la exploracién fisica (inestabilidad), que permiten
establecer el grado de lesion, desde una distension ligera hasta la ruptura
total del hueso o de los componentes articulares y musculares que hayan
requerido hospitalizacion.

Ausencia lesion: Condiciéon donde una persona no tiene ningun tipo de
lesion y/o enfermedad, lo que le permite ejercer con normalidad todas

sus actividades de manera independiente.

Variable Dependiente

Definicién conceptual y operacional

» Potencia Absoluta: Intensidad total de energia del potencial eléctrico

registrado en una determinada regidn cortical (derivacién o canal de
registro) para cada banda o rango de frecuencia determinada. Es el
cuadrado del area bajo la curva, es decir, el espacio bajo cada onda
sinusoidal del EEG que se obtiene aplicando la transformada de Fourier.
Se cuantifica la amplitud de las ondas negativas y positivas haciendo el

calculo al cuadrado, se expresa en puV4/Hz.
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» Potencia Relativa: Es el porcentaje de PA de cada banda en relacion
con la potencia total. Se obtiene de la divisién de la PA entre la Potencia
Total, o suma de la PA de cada frecuencia registrada en cada una de las
derivaciones, multiplicada por 100. La suma de los valores de la
potencia relativa de cada banda es igual a 100%.

> indices de EEGc: Proporcion que existe entre los ritmos de frecuencia
lentos y los ritmos de frecuencia rapidos. Se calcula a partir de la division
entre la PA de Delta o Theta entre Alfa o Beta, asi como la suma de la
PA de Delta y Theta entre la suma de la PA de Alfa o Beta.

» Sincronizacion/Desincronizacion: Incremento o decremento de la
potencia absoluta de una frecuencia determinada, lo cual puede ser

relacionado a la actividad de vias talamo-corticales.

La presente investigacion se realiz6 como parte del protocolo de
investigacion Caracteristicas electrofisiolégicas y habilidades cognoscitivas en
niflos post-Traumatismo craneoencefalico o con lesiones musculo-esqueléticas
en comparacién con sujetos sanos, el cual fue sometido a aprobacion por los
comités de ética e investigacion del Instituto Nacional de Rehabilitacion
(numero de registro 66/14) y del Instituto Nacional de Pediatria (numero de
registro 007/15), en dicho protocolo se investigaron las caracteristicas
electroencefalograficas asi como las habilidades cognitivas, emocionales y
sociales de nifios y nifas post-TCE, se obtuvo una muestra total de 56 nifios y
nifias, divididos en tres grupos, de esta muestra total se seleccionaron 30
participantes (10 por cada grupo) que cubrieron la manera completa los

criterios de inclusién y exclusién antes mencionados.
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5.4 Participantes

30 nifos y nifas que se encontraban en un rango de edad de 6 a 10 afos
dividido en tres grupos (10 nifios en cada grupo): Normo, nifios sin
antecedentes clinicos anormales (Xggaq= 8.0 afios +1.5), ME, nifios post-Lesién
Musculo Esquelética (Xeqag = 8.0 afios +1.5) provenientes en su totalidad del
Instituto Nacional de Rehabilitacién y post-TCE (Xggaq = 8.0 afios +1.3) leve (4
casos), moderado (3 casos) o severo (3 casos), provenientes del Instituto
Nacional de Rehabilitacién, del Instituto Nacional de Pediatria y de otros
centros de salud, los padres acudieron de manera voluntaria con los nifios a
participar en el presente estudio. Por las caracteristicas clinicas del estudio no

fue posible parear por edad ni sexo los grupos.

Criterios de seleccion

Criterios de Inclusidn por grupo

Grupo Normo Grupo ME Grupo TCE
1) Vista normal o corregida | 1) Contar con diagndstico de | 1) Contar con diagndstico de
lesion Osea, de TCE leve, moderado o
ligamentos o de severo por alguna
articulaciones por un institucion médica (INR o
médico INP, principalmente)

2) Vistanormal o corregida | 2) Tiempo de evolucion
minimo de 6 meses y
maximo de 4 aios.

3) Alteraciones neuroldgicas
focales como hipertonia
hemiparesia,
monoparesia, parestesia,
disminucion o pérdida
total de la capacidad
auditiva o visual
(hemianopsia) y olfativa,
dificultad para mantener
el equilibrio, alteraciones
en el movimiento grueso
o fino, alteracion en la
percepcién somatica al
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dolor.

4) Neuroimagen con
alteraciones  cerebrales
(hematoma, edema,
laceracién o isquemia)
que confirmen el dafio

5) Lesidén craneal con
fracturas y/o hematomas
y/o  contusiones y/o
hemorragias y/o
laceraciones que

confirmen el dafio.

Criterios de Inclusidn para los tres grupos

1) Tener entre 6y 10 afios

2) Contar con la autorizacién y consentimiento informado del padre o tutor
3) Contar con el asentimiento informado del nifio
4) Estar cursando la ensefianza primaria y tener un promedio de 8.0

5) Lengua materna espafiol.

Criterios de Exclusién por grupo

Grupo Normo

Grupo ME

Grupo TCE

1) Contar con diagndstico
de TCE de cualquier grado de
severidad por una institucién
médica.

2) Contar con diagndstico
de lesién dsea, de ligamentos
o de articulaciones por un
médico.

3) Estar bajo tratamiento
farmacoldgico para Trastorno
por Déficit de Atencion
durante mas de un mes.

4) Contar con diagndstico

de alguna enfermedad
neurolégica como tumores,
encefalitis, meningitis,

epilepsia, lupus eritematoso.

1) Contar con diagnéstico de
TCE de cualquier grado de
severidad por una institucién
médica

2) Estar bajo tratamiento
farmacoldgico para Trastorno
por Déficit de Atencidn
durante mas de un mes.

3) Contar con diagnéstico de

alguna enfermedad
neurolégica como tumores,
encefalitis, meningitis,

epilepsia, lupus eritematoso

1) Contar con diagndstico de
enfermedad neuroldgica
diferente a TCE y
concomitantes  (meningitis,
encefalitis o epilepsia) como
tumor o lupus eritematoso.

Criterios de Exclusidn para los tres grupos

1)Tener antecedentes de problemas intrauterinos o perinatales como traumatismo durante
el embarazo, enfermedades virales durante la gesta, presencia de meconio, sufrimiento fetal,
hipdxia perinatal, uso de férceps, necesidad de maniobras de reanimacidn o estancia en

incubadora mayor a 24 horas.

2)Contar con diagnéstico de algun trastorno conductual o del aprendizaje que afecte de
forma considerable el desempefio académico y/o haber repetido un grado escolar debido a
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bajo desempefio académico (para el grupo post-TCE, previo al accidente)
3)Tener antecedentes familiares de alguna enfermedad psiquiatrica, incluyendo depresion

4)Tener algun problema mayor motor del habla que impida su valoracién
electroencefalogrifica

5)Tener obesidad (IMC 19.1-> 19.5 en nifias de 6 afios; 19.7 - 220.1 en nifias de 7 afios;
20.5- 2 21 para ninas de 8 afios; 21.4 - 222.0 en nifias de 9 afios; 22.5 - 223.1 para ninas de 10
anos;18.4- 218.7 en nifios de 6 anos; 18.9 - 219.3 en nifos de 7 afios y 19.6 — >20.1 en nifios de
8 afios; 20.4 - 220.9 en nifios de 9 afios; 21.3 - 221.9 en nifios de 10 afios), diabetes,
cardiopatias,

6)No contar con el consentimiento del padre o tutor

7)No contar con el asentimiento del nifio

Criterios de Eliminacién por grupo

Grupo Normo Grupo ME Grupo TCE

1) Presencia de 1) Presencia de

grafoelementos patoldgicos,
actividad paroxistica o un
registro de EEG anormal
clinicamente significativo

grafoelementos patoldgicos,
actividad paroxistica o un
registro de EEG anormal
clinicamente significativo

para la edad del nifio. para la edad del nifio.

Criterios de Eliminacidn para los tres grupos

1)Solicitud expresa de los padres o tutores para no continuar dentro del estudio
2)Presentar poca cooperacion por parte del nifio para realizar el registro
No contar con los resultados completos de la valoracién electrofisioldgica

5.5 Procedimiento

Primeramente, se reclutaron a los nifios participantes en diferentes centros
hospitalarios (con previa aprobacion del protocolo correspondiente en cada
centro), haciendo una invitacion a los padres de familia para participar en el
estudio, se les explico las caracteristicas, asi como los objetivos y alcances de
la investigacion. Posteriormente, se les dio una cita para realizar el registro en
el Instituto Nacional de Rehabilitacion, donde se les realizdé una breve historia
clinica a partir de la cual se recopilaron datos sobre antecedentes

heredofamiliares, complicaciones pre, peri y post natales, datos relacionados
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con el desarrollo post natal y actual del nifio, ademas se aplico la escala de
nivel socioecondmico de la asociacion mexicana de agencias de investigacion
de mercado y opinidon publica (AMAI) 8x7. Posteriormente se tomo el registro
de EEG durante aproximadamente 30 minutos divididos en 5 etapas, una etapa
de ojos cerrados ojos abiertos, foto-estimulaciéon repetida e hiperventilacion. En
el presente estudio se reportan los resultados de las dos primeras condiciones.

Durante el registro, los nifios estuvieron en posicion de decubito dorsal con
los parpados cerrados, en reposo y en condiciones de baja iluminacion
ambiental y baja sonoridad, dentro de una camara de Faraday. Se les indicé
que mantuvieran dicha postura sin movimientos corporales y faciales. Los
registros se realizaron en un horario entre las 10 y las 15 hrs, se solicitoé a los
padres que acostaran temprano a los nifios para evitar cansancio o
somnolencia durante el registro, también se instruy6 a los padres a no emplear
productos quimicos como fijadores o cremas para peinar en el cabello ni
cremas o bloqueadores solares en el rostro de los nifios.

Registro, adquisicion y analisis de la sefial

El registro EEG se realiz6 mediante un electroencefalégrafo digital (Nicolet
One de 31 canales) se colocaron 19 derivaciones de acuerdo al sistema
internacional 10/20, comprobando que la impedancia de los electrodos fuera
menor a 10 kQ. Los montajes utilizados para el analisis cuantitativo fueron
bipolares en derivaciones laterales DLA (F1F7, F7T3, T3T5, T501 y F2F8,
F8T4, T4T6, T602) y parasagitales DPS (F1F3, F3C3, C3P3, P301 y F2F4,
F4C4, C4P4, P402), adicionalmente se realizd6 el registro del electro-
oculograma con un electrodo en el borde para-ocular de cada ojo y del

electrocardiograma. El registro EEG se realizé con filtros pasabanda de 0.5 a
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70 Hz con filtro de ventana de 60 Hz y para el analisis cuantitativo se empled
un ancho de banda de 2 a 30 Hz. Los rangos de frecuencia fueron definidos de
la siguiente manera: & (2.0-4.0 Hz), 6 (4.5-8.0 Hz), a1 (8.5-10.0 Hz), a2 (10.5-
13.0 Hz), B1 (13.5-20.0 Hz), B2 (20.5-30.0 Hz).

El registro electrofisioldgico se realizé por dos profesionales capacitados. El
primero de ellos controlo el equipo y el registro visual de la sefal. El segundo
evaluador, estuvo a cargo de la seguridad del nifio y alento evitar movimientos
innecesarios del cuerpo, cabeza y movimientos de los ojos. Todas las sefales
fueron digitalizadas a una tasa de muestreo de 256 Hz y almacenadas para su
posterior analisis analdgico y cuantitativo.

Fuera de linea, un especialista en fisiologia del desarrollo, adscrito al INR,
observo todo el registro para su evaluacién clinica. A partir de dicha valoracion,
se seleccionaron aquellos registros sin hallazgos electroencefalograficos
clinicamente relevantes (patologia cerebral, grafoelementos anormales, retraso
en la maduracion o desviacion del desarrollo). Para cada participante se
seleccionaron tres segmentos de 12 segundos libres de artefactos no
consecutivos, en la condicidon de ojos cerrados (OC) y tres segmentos de seis
segundos en cada condiciéon de Ojos Cerrados/Ojos Abiertos (OC/OA). Las
muestras del EEG fueron analizadas con el software NicView® aplicando la
transformada de Fourier (TF) para obtener la potencia absoluta en cada una de
las derivaciones bipolares antes mencionadas. Posteriormente, para el analisis
estadistico, se promedié la PA de cada segmento de cada derivacidon bipolar
para obtener un promedio de PA (PPA). Este promedio de PA se sumé para

obtener la Potencia Total y con ello la Potencia Relativa por cada derivacion.
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CAPITULO 6. Andlisis estadistico

Se obtuvo la estadistica descriptiva de todas las variables sociodemograficas
(edad, género, nivel socioeconémico), organismicas (tipo de lesién, area de
lesion, duracion de la pérdida de conciencia, etc.) y dependientes (PA, PR,
indices), posteriormente se aplicé una prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov, para determinar la homogeneidad de varianza.

Para determinar la existencia de diferencias significativas en el valor de la
PA entre los tres grupos se llevo a cabo un analisis de Kruskal-Wallis con la
correccion de Dunnet para subgrupos a <0.05 derivacidon por derivacion. Para
determinar la existencia de diferencias significativas en el valor de la PR entre
los tres grupos, se llevo a cabo un analisis de Kruskal-Wallis con la correccion
de Dunnet para subgrupos a <0.05, derivacion por derivacion. Para determinar
la existencia de diferencias significativas en el valor los indices de EEGc entre
los tres grupos se llevo a cabo un analisis de Kruskal-Wallis con la correccion
de Dunnet para subgrupos a <0.05, derivacion por derivacion. Para determinar
la existencia de diferencias significativas en la actividad de cada rango de
frecuencia por condicion -reactividad- (ojos cerrados/ojos abiertos), se llevo a
cabo un analisis de los rangos de Wilcoxon por cada derivacion de cada grupo.

Un gran numero de estudios de EEGc recomiendan el uso de
transformaciones logaritmicas (Logio 0 In) de los datos, con el fin de ajustar la
distribucion de los mismos a una curva normal y con ello llevar a cabo analisis
estadisticos mas robustos (Gasser et al., 1988; Harmony et al., 1990; Besthorn
et al., 1997; Martinovi¢, Jovanovic y Ristanovi¢, 1997; Ristanovi¢, Martinovi¢ y

Jovanovi¢, 1999; Somsen et al., 1997; Hoptman y Davidson, 1998), sin
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embargo, este tipo de transformaciones resultan dificiles de interpretar desde el
punto de vista clinico, ya que una vez realizada la transformacién resulta muy
complicado determinar el valor original, por ello, en el presente estudio se opto
por analizar los valores crudos de PA, PR e indices de EEGc, en lugar de
transformaciones logaritmicas, con el objeto de brindar una interpretacion mas
clara y directa de los resultados, ademas algunos autores recomiendan este
proceder (Chen et al., 2008) que tiene mayores aplicaciones clinicas, no
obstante, la transformacion logaritmica de los datos permite realizar un analisis
estadistico mas eficiente, en el presente estudio los valores de PA, PR e
indices de EEGc fueron transformados con In (x+1), se empled esta
transformacién debido a que resulta mas apropiada en caso de que existan

valores pequenos (<1) (White, Congedo y Ciorciari, 2014).
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CAPITULO 7. Resultados

La Tabla 2 muestra las caracteristicas sociodemograficas de los tres grupos,
asi como el tiempo de evolucion post-lesidon en meses para ambos grupos post
lesion. No se observaron diferencias estadisticas en la edad de los tres grupos
(X?=0.0, p=0.999), sin embargo, si se observaron diferencias estadisticas en el
nivel socioecondmico (X?=7.8, p<.05), el grupo Normotipico (Normo) mostrd
principalmente un nivel socioecondmico medio a alto, el grupo Musculo-
Esquelético (ME) nivel medio y el grupo post-TCE medio bajo a bajo.

Ninguno de los nifios del grupo Normo ni de ME presenté un EEG anormal,
es decir, con grafoelementos patoldgicos, actividad paroxistica ni evidencia de
retraso en la maduracién clinicamente significativo. En cuanto al mecanismo y
tipo de lesién se registr6 que para el grupo ME fue caida (90%) y
atropellamiento (10%, sin compromiso del craneo) y las lesiones fueron fractura
supracondilea y condilea (6 casos), epifisiolistesis de cadera (1 caso), fractura
de cubito y radio (2 casos) y fractura expuesta de tibia derecha (1 caso);
mientras que para el grupo post-TCE los mecanismos de lesion fueron caida (5
casos), accidente automovilistico/atropellamiento (3 casos), agresion fisica
dolosa (1 caso, no familiares) y derrumbe de poste en via publica (1 caso), los
grados de severidad fueron 3 severos, 3 moderados y 4 leves. Los estudios de
neuroimagen (TAC) mostraron: predominio de lesion en el hemisferio derecho
(5 casos), hemisferio izquierdo (2 casos) y region occipital central no
especificado (2 casos), y s6lo un caso no contaba con datos de neuroimagen al

momento de la evaluacion (véase tabla 3, anexo).
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Respecto a las caracteristicas clinicas del grupo post-TCE se observo que la
duracion promedio de la pérdida de conciencia fue X= 17.8 h DE=29.6 h y el
promedio de la duracion de la amnesia post-traumatica, es decir el periodo de
tiempo alrededor de la lesién que el nifio era incapaz de recordar, fue X=33.6 h
DE 63.1 horas. La dispersion es debido a que en el grupo post-TCE hubo
participantes post-lesion leve, en dichos casos no existe pérdida de la
conciencia y es escasa la duracién del periodo confusional o de amnesia post-
traumatica, en el caso de existir. También se exploré la presencia de sintomas
subjetivos como la cefalea, dificultades de concentracién, cambios del
comportamiento, etc. Asi como signos de alteracién neuroldgica focal como
hemiparesia, hemianopsia, epilepsia post-traumatica y se observo que, en al
menos 5 casos, presentaban cefalea, en 3 casos aumento de la irritabilidad y
dificultades de concentracion/distractibilidad, epilepsia post-traumatica (3
casos) y en menor medida desinhibicién (1 caso), hemiparesia (1 caso) y
fosfenos (1 caso). Al momento del registro de EEG sélo dos nifos se
encontraban bajo tratamiento médico para el control de crisis epilépticas
(valproato de magnesio, 1 caso; oxcarbamazepina, levotiracetam y fenitoina, 1

caso).

Tabla 2.
Caracteristicas sociodemograficas de los grupos, asi como tiempo de evolucidon meses para
ambos grupos post-lesion.
Nivel socioeconémico*

Grupo Edad Sexo - Cronicidad en
n=10 H:M Bajo ME(.iIO Medio Alto meses
Bajo
N 8.0+1.5 6:4 1 2 2 4
ME 8.0+1.5 7:3 1 4 5 0 28.5$23.1
TCE 8.3+1.3 8:2 1 9 0 0 22.2+#15.4

N: grupo normotipico, ME: grupo Musculo-Esquelético, TCE: grupo post-TCE. Promedio de Edad en afios y
desviacion estandar, sexo H:Hombre, M: Mujer, nivel socioeconémico medido a partir de la encuesta AMAI
(*X°= 7.2 p=0.02), cronicidad en meses de los grupos post-lesion.
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Tabla 3.

Caracteristicas clinicas individuales del grupo post-TCE

Caso Edad Sexo Tiempo Severidad Sitio de Lesion EEG Analdgico
Escalpe parieto-temporal
1 6 Hombre 27 Leve Normal
derecho
2 6 Hombre 17 Leve Fractura orbito-frontal derecha Normal
Fractura multifragmentaria
3 7 Hombre 39 Severo fronto-te.mporo-parle.tal derecha, Anormal
hemorragia subaracnoidea y edema
cerebral moderado, infarto cerebral.
4 9 Hombre 9 Moderado Hematoma epidural derecho Anormal
Fractura temporo-parietal
5 9 Hombre 8 Leve derecha, hematoma epidural occipital Anormal
derecho <5ml. Diplopia en fase aguda
Fractura Temporal Izquierda,
6 7 Hombre 12 Severo Excorlacmn{ OC?IpIta| izquierda, Anormal
Encefalopatia Difusa, Hematoma
Subdural e Intraparenquimatoso
Contusién Parieto-occipital/
7 9 Mujer 6 Moderado Ataxia troncal/ Edema generalizado Anormal
con borramiento de surcos
i Anormal
3 9 Hombre mn Moderado Fracturay hgrﬁatoma epidural
occipital leve
Fr. ray hematom idural
9 9 Mujer 15 Leve acturay ? .ato a epidura Inmadurez
occipital
10 9 Hombre 48 Severo Fractura occipital/lesion de Anormal

plexobraquial

Edad en afios, sexo, tiempo de evolucion en meses, grado de severidad a partir de la escala de coma de Glasgow, drea y
caracteristicas de la lesién y reporte clinico del EEG analdgico.

Analisis de la PA de las diversas frecuencias en condicién de OC

0

Con la finalidad de comprobar la existencia de diferencias estadisticas en la

PA en la actividad lenta (&) entre el grupo post-TCE y el grupo Normo y SE ME

llevd a cabo un andlisis de Kruskall-Wallis. El grupo de nifios Normotipicos

mostréo el menor promedio de potencia absoluta (PPA) de & en todas las

derivaciones, tanto laterales como parasagitales de ambos hemisferios (AH).
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Se observd un incremento del PPA de 6 en el grupo de nifios post-TCE en
todas las derivaciones laterales de AH, dicho incremento fue significativamente
mayor en T501 en comparacién con el grupo Normo y en F2F8 en
comparacién con ME (Véase tabla 4 en anexo, figura 1). En las derivaciones
parasagitales se observé que el grupo post-TCE presenté el PPA en todas las
derivaciones de AH a excepcion de F3C3, dicho incremento fue significativo en
comparacion con el grupo Normo en F1F3 y en F2F4, no se obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas en comparacion con el grupo ME en
las derivaciones parasagitales, tampoco hubo diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos Normo y ME en ninguna derivacién, sin embargo
el grupo ME mostr6é un discreto aumento PPA de 6 comparado con el grupo
Normo, principalmente en las derivaciones temporo-occipitales y parieto-

occipitales de ambos hemisferios (Véase tabla 5, figura 1).

0

Con la finalidad de comprobar la existencia de diferencias estadisticas en la
PA en la actividad lenta (8) entre el grupo post-TCE y el grupo Normo y SE ME
llevd a cabo un analisis de Kruskall-Wallis EI grupo Normo presentd el menor
PPA de 6 en todas las derivaciones tanto laterales como parasagitales de AH.
El grupo post-TCE mostré un incremento del PPA de 8 en las derivaciones
laterales de forma generalizada, dicho incremento fue estadisticamente
significativo en comparacion con el grupo ME en F2F8, no hubo diferencias en
comparacién con el grupo Normo (Véase tabla 4, figura 1). En las derivaciones
parasagitales, el grupo post-TCE mostré aumento estadisticamente significativo

en comparacion con el grupo Normo en F1F3, no se encontraron diferencias
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estadisticamente significativas entre el grupo de nifios post-TCE y el grupo ME.
De manera similar a lo observado en la PA de 0, el grupo ME presentd un
incremento de la actividad 6 en las derivaciones temporo-occipitales y parieto-
occipitales, en comparacion con el grupo Normo, este incremento no fue
estadisticamente significativo, sin embargo es de remarcar que en T602, P301
y P402 el grupo ME fue el que presentd los valores mas altos de PA de 6 de

los tres grupos (Véase tabla 5, figura 1 derecha).
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F1F7 F7T3 T3T5 T501 F2F8 F8T4 T4T6 T602

Figura 1. PPA (In uV?) de 8 y 8 de los tres grupos en las derivaciones laterales y
parasagitales, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05,
**p<0.01.
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af

El grupo post-TCE mostré un decremento del PPA de a1 en las derivaciones
laterales del hemisferio izquierdo (HI) sin llegar a ser estadisticamente
significativo e inclusive se observé un incremento del PPA de dicha frecuencia
en F8T4 comparado con los otros dos grupos, por otro lado, se observd un
decremento estadisticamente significativo del PPA de a1 en el grupo post-TCE
en comparacion con el grupo ME en T602 (Véase tabla 4, figura 2). En cuanto
a las derivaciones parasagitales, el grupo post-TCE presenté un decremento
estadisticamente significativo en comparacién con el grupo ME en P301 y

P402 (Véase tabla 5, figura 2).

a2

El grupo post-TCE mostré menor PPA de a2 en todas las derivaciones
laterales de AH, dicho decremento fue estadisticamente significativo en
comparacioén el grupo ME en T501 y T602 (Véase tabla 4, figura 2), no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en comparacién con
grupo Normotipico. En cuanto a las derivaciones parasagitales, el grupo post-
TCE present6é un decremento significativo del PPA de a2 en comparaciéon con

el grupo ME en P301 y P402 (Véase tabla 5, figura 2).
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Figura 2. PPA (In pV?) de a1 y a2 de los tres grupos en las derivaciones laterales y
parasagitales, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05,
**p<0.01.
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B1

Para el caso del PPA de B1, se observé un decremento de la actividad dicho
rango de frecuencia en el grupo post-TCE en ambos hemisferios, aunque con
predominio en el hemisferio izquierdo, este fue estadisticamente significativo en
comparacion con ME en T501 y T602 (Véase tabla 4, figura 3). Mientras que
en las derivaciones parasagitales, el grupo post-TCE mostré6 un decremento
significativo en comparacién con ME en P301 y P402 (véase tabla 5, figura 2).
No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre el grupo
post-TCE y el grupo Normo, sin embargo, este ultimo presenté valores mas
altos de PA de B1 en todas las derivaciones en comparacion el grupo de nifios

post-TCE. Tampoco se observaron diferencias entre los grupos Normo y ME.

B2

Finalmente, no se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas en el
PPA de B2 entre los tres grupos, de manera no esperada se observd un
incremento de dicha actividad en el grupo post-TCE, en todas las derivaciones
frontales (F1F7, F2F8, F1F3 y F2F4) y en derivaciones fronto-temporales y
temporo-temporales del hemisferio izquierdo (Véase tablas 4 y 5, figura 3
derecha). Por otro lado, en las derivaciones parasagitales fue el grupo Normo
el que mostré6 mayor PPA de B2, principalmente en derivaciones fronto-
centrales, centro-parietales y partieto-occipitales del hemisferio izquierdo. El
grupo post lesion Musculo-Esquelética (ME) fue el que presenté menor PPA de

B2 en todas las derivaciones.
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Figura 3. PPA (In pV?) de B1y B2 (uV?) de los tres grupos en las derivaciones laterales
y parasagitales, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05,
**p<0.01.
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Andlisis de la potencia relativa (PR) de las diversas frecuencias en OC

0

Se observé un incremento de la PR de d en todas las derivaciones laterales
de AH en el grupo de nifios post-TCE, este incremento fue significativo en
comparacion tanto con el Normo como ME en T501, T4T6 y T602 (Véase
tabla 6, figura 4). Se observé el mismo patrén en derivaciones parasagitales, en
las cuales el grupo post-TCE mostré incremento general de la PR de 8, siendo
significativo en comparacion con los grupos Normo y ME en P301 y P402, y
en comparacion con Normo en C4P4. Es de sefalar que, en la derivaciéon
parieto-occipital derecha, el grupo post-TCE present6 una diferencia de cerca
de 16 puntos porcentuales por encima del grupo Normo (Véase tabla 7, figura

4).

S

El grupo post-TCE mostré6 un incremento en la PR de 6 en todas las
derivaciones laterales de ambos hemisferios (AH), hubo diferencias
estadisticas en comparacién con el grupo Normo en T501, T4T6 y T602, por
otro lado, la correccion de Dunnet no revel6 diferencias en comparaciéon con el
grupo ME (véase tabla 6, figura 4). En las derivaciones parasagitales, el grupo
post-TCE exhibié un incremento de la PR de 6 en todas las derivaciones de
AH, siendo significativo en comparacion con los grupos Normo y ME en C4P4,
es de recalcar el incremento en C4P4, donde el grupo post-TCE mostré una
diferencia de aproximadamente 16 puntos porcentuales en comparacién con el

grupo Normo (Véase tabla 7, figura 4).
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Figura 4. PR (In %) de & y 6 de los tres grupos en las derivaciones laterales y parasagitales,
las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.
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Para el caso de la PR de a1, el grupo post-TCE mostré una disminucion, la
cual fue significativa en comparacién con los grupos Normo y ME en T501, es
de sefialar que la PR de a1 de ambos grupos de control (Normo y ME)
presentd un gradiente antero-posterior, donde el valor de fue aumentando
gradualmente desde derivaciones anteriores hacia las posteriores, sin embargo
en el grupo post-TCE se observoé cambios en el patron: derivaciones temporo-
temporales presentaron mayor PR de a1 que las temporo-occipitales (véase
tabla 6, figura 5). En las derivaciones parasagitales, se observo una discreta
disminucién de la PR de a1 en el grupo post-TCE, la cual alcanzé significancia
estadistica en comparacién con los grupos Normo y ME en P402 y comparado
con el ME en P301 y C4P4, en estas derivaciones los tres grupos mostraron
gradiente antero-posterior, con incremento gradual. El grupo ME presentd un
incremento (no significativo) en comparacion con Normo de la PR de a1 en
practicamente todas las derivaciones parasagitales (véase tabla 7, figura 5

izquierda).

a2

El grupo de nifios post-TCE presentd una disminucion de la PR de a2, la
cual fue estadisticamente significativa comparado con el grupo Normotipico en
FAF7, F7T3 y F8T4; y en comparacion con ME en F2F8. De nueva cuenta tanto
el grupo de nifilos Normotipicos como el grupo ME mostraron un gradiente
antero-posterior, es decir que el valor de PR de a2 en derivaciones temporo-
occipitales fue mayor que en fronto-frontales, de forma contraria, el grupo post-

TCE exhibié cambios en este gradiente, los cuales fueron mayor PR de a2 en
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F7T3 que en T501, asimismo el gradiente en el hemisferio derecho se observé
disminuido (véase tabla 6 figura 5 derecha). En las derivaciones parasagitales,
el grupo post-TCE mostré menor PR en comparacion con los otros dos grupos,
siendo estadisticamente significativo en comparacién con el grupo Normo en
C3P3. De manera similar a las derivaciones laterales, el grupo post-TCE
también mostré6 cambios en el gradiente, en este caso la mayor PR se obtuvo
en derivaciones fronto-centrales y centro-parietales (véase tabla 7, figura 5

derecha).
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Figura 5. PR (In %) de a1 y a2 de los tres grupos en las derivaciones laterales y
parasagitales, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05,
**p<0.01.
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B1

El analisis de Kruskal-Wallis mostr6 diferencias estadisticamente
significativas en la PR de 31, donde el grupo post-TCE presentdé menor PR en
comparacion con los grupos Normo y ME es F8T4, comparado con Normo en
T501 y comparado con ME en F1F7 y F2F8 (véase tabla 6, figura 6). En las
derivaciones parasagitales, el grupo post-TCE mostré6 menor PR de B1 en
comparacion con los grupos Normo y ME en F1F3, en comparacion con Normo
en C3P3 y P301 y en comparaciéon con ME en F3C3, F2F4, F4C4 y C4P4
(véase tabla 7, figura 6). Las unicas areas donde se observaron diferencias
entre el grupo post-TCE y ambos grupos control fue en la regién fronto-

temporal derecha y fronto-frontal izquierda (F1F3),

B2

Finalmente, el analisis estadistico no revel6 diferencias significativas entre
los tres grupos para la PR de B2 en ninguna derivacién, ya fuera lateral o
parasagital (véase tablas 6 y 7, figura 6). El grupo de nifios Normotipicos fue el
grupo que presentd mayor PR de B2 en todas las derivaciones laterales de
ambos hemisferios, asi como en la mayoria de las derivaciones parasagitales,
a excepcion de F4C4 y P402, donde fue el grupo post-TCE quien mostrd
mayor PR de esta frecuencia, dichas diferencias no fueron estadisticamente
significativas. De manera similar a lo mencionado en PA, el grupo ME fue el
que mostro6 menor PR de (B2 de los tres grupos principalmente en las

derivaciones temporo-occipitales y parieto-occipitales.
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Figura 6. PR (In %) de B1 y B2 de los tres grupos en las derivaciones laterales y
parasagitales, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05.
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Andlisis de los indices de EEGc en condicion de OC

o/a1

Se observd un aumento del indices /a1 en todas las derivaciones laterales
del AH en el grupo de nifios post-TCE, dicho incremento fue estadisticamente
significativo en comparacién con los Normo y ME en T501, T4T6 y T602
(véase tabla 8, figura 7). En las derivaciones parasagitales se observd un
incremento significativo en comparacion con el grupo Normotipico y ME en
P402 y en comparacion con ME en C4P4 y P301 (véase tabla 8, figura 7). En
las derivaciones temporo-temporales, temporo-occipitales, centro-parietales y
parieto-occipitales los grupos Normo y ME exhibieron valores promedio del
indice menor a 1, lo cual indica una mayor proporcién de actividad a1 en
comparacién con 9, por otro lado, en derivaciones frontales los valores
promedio alcanzaban hasta 4, esto pudiera ser reflejo del gradiente de
maduraciéon reportado en diversos estudios antes mencionados. En el grupo
post-TCE los valores del indice fueron siempre mayores a 2, inclusive en
derivaciones posteriores, donde ambos grupos control mostraron los valores
mas bajos. También es importante resaltar que la mayoria de diferencias
estadisticas que se encontraron en el grupo post-TCE fueron en comparacion
con ambos grupos control, lo cual indicaria que estos cambios serian

dependientes de la condicidn y no relacionables a otras variables.

0/a2
Para el caso del indice 8/a2 fue posible observar un incremento en el grupo
post-TCE de manera generalizada, dicho incremento fue estadisticamente

significativo en comparacion con ambos grupos control en T501 y T4T6, en
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comparacién con el grupo Normo en F1F7, F7T3, T3T5, F8T4 y T602. En las
derivaciones parasagitales, el incremento fue significativo en comparacion con
ambos grupos control en P402 y comparado con el grupo Normotipico en P30
y C4P4 (véase tabla 8, figura 7). En este caso resulta digno de senalar que la
mayoria de diferencias encontradas en el grupo post-TCE fueron en
comparacion con el grupo Normo, ello pudiera indicar una maduracion mas

pronunciada en el grupo Normo en comparacion con los nifios post-TCE.
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0+6/a1+p1

Los valores del indice 6+6/a1+B31 mostraron un incremento general, aunque
de predominio en el hemisferio derecho, el analisis estadistico mostré
incremento significativo del indice en el grupo post-TCE comparado con los
grupo Normo y ME en F1F7, T501, F2F8, T4T6 y T602, mientras que
comparado con el grupo ME en F7T3. Por otro lado en las derivaciones
parasagitales el incremento del indice fue significativo en comparacién con
ambos grupos control en C4P4 y P402 y en comparacion con ME en C3P3,
P301 y F2F4, la distribucion de los datos se observa en la tabla 8, figura 8. La
mayoria de diferencias estadisticas que se encontraron en el grupo post-TCE
fueron en comparacién con ambos grupos control, lo cual indicaria que estos
cambios serian dependientes de la condicion y no relacionables a otras
variables, también es importante sefialar que tomar en conjunto la actividad & y
B ayudo a revelar cambios en las derivaciones frontales, especificamente F1F7

y F2F8, que no se observaron en el analisis del indice &/a1.

0+6/02+32

Finalmente, el grupo post-TCE mostré un incremento del indice 6+6/a2+(32
en todas las derivaciones de ambos hemisferios, no obstante el analisis
estadistico no revelé ninguna diferencia significativa en dicho indice de EEGc

(véase tabla 8, figura 8 derecha).
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Comparacion de PA de las diversas frecuencias con OC/OA

La desincronizacién de la actividad de un rango de frecuencia se asocia a
una disminucion en el PPA, mientras que un incremento en el PPA es indicativo
de Sincronizacion. Con el fin de determinar la existencia de diferencias en la
actividad entre ojos cerrados y ojos abiertos se llevo a cabo un analisis de los

rangos de Wilcoxon, de cada rango de frecuencia, derivacion por derivacion.

0

Se observo que los tres grupos presentaron mayor PPA de & en condicion
de ojos cerrados (OC) que en ojos abiertos (OA). El analisis estadistico mostré
una disminucion estadisticamente significativa de la PA de & ante la apertura
palpebral en el grupo Normo en F1F3 (Z=-2.24, p<.05) y F2F4 (Z=-2.19, p<.05),
en el grupo ME en T3T5 (Z=-2.55, p<.05) T4T6 (Z=-2.19, p<.05), T602 (Z=-
1.98 p<.05), en C4P4 (Z=-2.54 p<.05) y P402 (Z=-2.80 p<.01) y en grupo post-
TCE en F1F7 (Z=-2.54, p<.05), T501 (Z=-2.49, p<.05), T4T6 (Z=-2.70, p<.01)
T602 (Z=-2.19 p<.05), F1F3 (Z=-2.80, p<.01), F3C3 (Z=-2.09, p<.05), C3P3
(Z=-2.29, p<.05), P301 (Z=-2.70, p<.01), F2F4 (Z=-2.70, p<.01), C4P4 (Z=-
2.80, p<.01) y P402 (Z=-2.19 p<.05). Es de notar las escasas diferencias de la
actividad & entre OC/OA en el grupo Normo, mientras que el grupo post-TCE
presentd desincronizacion ante la apertura palpebral en todas las derivaciones

parasagitales del hemisferio izquierdo (véase figura 9).
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G

Se observo una disminucion del PPA de 8 en los tres grupos ante la apertura
palpebral, esta disminucién se dio principalmente en regiones posteriores en
los grupos Normo y ME, mientras que en el grupo post-TCE en derivaciones
frontales y posteriores. El analisis estadistico mostré6 una disminucién
significativa en el grupo Normo en T501 (Z=-2.31 p<.05), P301 (Z=-2.66
p<.01) y P402 (Z=-2.70 p<.01), en el grupo ME en T3T5 (Z=-2.80, p<.01),
T4T6 (Z=-2.19, p<.05), T602 (Z=-2.44, p<.05), C3P3 (Z=-2.80, p<.01), P30O1
(Z=-1.98, p<.05) y C4P4 (Z=-2.25, p<.05) y en el grupo post-TCE en T3T5 (Z=-
2.54, p<.05), T501 (Z=-2.59, p<.01), F2F8 (Z=-2.19, p<.05) T4T6 (Z=-2.09,
p<.05), T602 (Z=-1.98, p<.05), F1F3 (Z=-2.49, p=0.01), P301 (Z=-2.70, p<.01),
F2F4 (Z=-2.80, p<.01), C4P4 (Z=-2.49, p<.05) y P402 (Z=-2.19, p<.05). De
nueva cuenta, el grupo Normo exhibié escaza reactividad o cambio de la
actividad 6 ante la apertura palpebral, limitado a derivaciones temporo-
occipitales y parieto-occipitales. Por otro lado el grupo post-TCE fue el unico
que mostré disminucion de 8 en derivaciones frontales, la desincronizacion de
dicha frecuencia fue mayor en el hemisferio derecho que en el izquierdo (véase

figura 10).
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Figura 10. PPA de 6 (In pV2) de los tres grupos en las derivaciones laterales (superior) y parasagitales
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af

La actividad a1 fue mayor en la condicion con ojos cerrados, en
comparacion con ojos abiertos, en todas las derivaciones de los tres grupos, la
desincronizacion de la PA de a1 abarcé principalmente regiones posteriores,
aunado a esto, tanto los grupos Normo y post-TCE mostraron desincronizacion
de a1 en derivaciones fronto-frontales del hemisferio izquierdo y no asi en el
hemisferio derecho, lo cual indicaria mayor extension de la actividad a1 en
estos grupos, incluyendo tanto regiones frontales como posteriores, la prueba
de rangos de Wilcoxon mostro diferencias estadisticas en el grupo Normo entre
condicién en F1F7 (Z=-2.43, p<.05), T3T5 (Z=-2.51, p<.05), T501 (Z=-2.70,
p<.01), T4T6 (Z=-2.29, p<.05), T602 (Z=-2.90, p<.05), F1F3 (Z=-1.90, p<.05),
C3P3 (Z=-2.39, p<.05), P301 (Z=-2.49, p<.05) y P402 (Z=-2.49, p<.05), en el
grupo ME en T3T5 (Z=-2.70, p<.01), T501 (Z=-2.70, p<.01), T4T6 (Z=-2.70,
p<.01), T602 (Z=-2.70, p<.01), C3P3 (Z=-2.44, p<.05), P301 (Z=-2.70, p<.01),
C4P4 (Z=-1.98, p<.05) y P402 (Z=-2.49, p<.05) y finalmente en el grupo post-
TCE en F1F7 (Z=-2.24, p<.05), F7T3 (Z=-2.80, p<.01), T3T5 (Z=-2.80, p<.01),
T501 (Z=-2.39, p<.05), F8T4 (Z=-2.19, p<.05) T4T6 (Z=-2.80, p<.01), T602
(Z=-2.80, p<.01), F1F3 (Z=-2.29, p<.05) F3C3 (Z=-2.67, p<.01), C3P3 (Z=-2.80,
p<.01), P301 (Z=-2.59, p<.01), C4P4(Z=-2.80, p<.01) y P402 (Z=-2.80, p<.01)

(véase figura 11).
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Figura 11. PPA de a1 (In pVZ) de los tres grupos en las derivaciones laterales (superior) y parasagitales
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a2

De manera opuesta a la actividad a1, se observo una reduccion de la PA de
a2 ante la apertura palpebral circunscrita a regiones posteriores, en los tres
grupos. En las derivaciones fronto-frontales bilaterales, tanto laterales como
parasagitales, de todos los grupos, se observo ausencia de reactividad, es
decir, el valor de PA de a2 no se modificé al abrir los ojos, o bien, en algunos
casos se observo un discreto incremento ante la apertura palpebral (respuesta
paraddgica), por ejemplo, el grupo ME mostré respuesta paraddgica en 3 de las
4 derivaciones fronto-frontales (F2F8, F1F3 y F2F4), sin embargo, este
incremento fue de magnitudes sumamente bajas. Por otro lado, en
derivaciones posteriores como tempo-occipitales y parieto-occipitales se
observé un decremento importante de la actividad a2 ante la apertura de ojos.
El analisis estadistico revelé unicamente disminuciones significativas del PPA
de a2, en el grupo Normo en T3T5 (Z=-2.49, p<.05), T501 (Z=-2.70, p<.01),
F8T4 (Z=-2.31, p<.05), T4T6 (Z=-2.66, p<.01), T60O2 (Z=-2.70, p<.01), C3P3
(Z=-2.70, p<.01), P30O1 (Z=-2.80, p<.01), C4P4 (Z=-2.49, p<.05) y P402 (Z=-
2.80, p<.05), en el grupo ME T3T5 (Z=-2.14, p<.05), T501 (Z=-2.80, p<.01),
T4T6 (Z=-2.31, p<.05), T602 (Z=-2.80, p<.01), P30O1 (Z=-2.70, p<.01) y P402
(Z=-2.49, p<.05), finalmente en el grupo post-TCE en T501 (Z=-2.80, p<.01),
T4T6 (Z=-2.65, p<.01), T60O2 (Z=-2.38, p<.05), C3P3 (Z=-2.24, p<.05), P301
(Z=-2.80, p<.01), C4P4 (Z=-2.25, p<.05) y P402 (Z=-2.59, p<.01) (véase figura

12).
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B1

Ante la apertura palpebral tanto los niflos del grupo Normo como ME
mostraron un patrén de incremento de la PA de (1 en derivaciones frontales y
una disminucién en derivaciones posteriores, mientras que el grupo post-TCE
no mostré cambios (reactividad) frontal, manteniendo la misma actividad en OC
que en OA e inclusive se observo disminucion de la PA de B1 ante la apertura
palpebral, pero mantuvo el patrén de desincronizacién de B1 en derivaciones
posteriores. El analisis de la prueba de rangos de Wilcoxon revel6 diferencias
estadisticamente significativas en el grupo Normo en T501 (Z=-2.82, p<.01),
T4T6 (Z=-2.09, p<.05), T602 (Z=-2.49, p<.05), C3P3 (Z=-2.19, p<.05), P30O1
(Z=-2.70, p<.01), F2F4 (Z=-2.03, p<.05) y P402 (Z=-2.61, p<.01), en el grupo
ME F1F7 (Z=-2.67, p<.01), T501 (Z=-2.52, p<.05), F2F8 (Z=-2.40, p<.05),
T602 (Z=-2.70, p<.01), F2F4 (Z=-2.40, p<.05) y P402 (Z=-2.80, p<.01),
mientras que en el grupo post-TCE en T501 (Z=-2.67, p<.01), T4T6 (Z=-2.25,
p<.05), T602 (Z=-2.31, p<.05), C3P3 (Z=-2.53, p<.05), P301 (Z=-2.53, p<.05),
P402 (Z=-2.70, p<.01) y F1F3 (Z=-2.12, p<.05), en esta ultima, el grupo post-
TCE presentd disminucion de la PA, en lugar de aumento, ante la apertura
palpebral. El grupo ME fue el que mostré mayor reactividad 31 frontal, ya que la
unica derivacion donde no se obtuvo diferencias significativas dependientes de

la condicion fue F1F3 (véase figura 13).
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Figura 13. PPA de 1 (In pV2) de los tres grupos en las derivaciones laterales (superior) y parasagitales
(inferior) en ambas condiciones OC y OA, las diferencias estadisticas se marcan entre corchetes *p<0.05,
**p<0.01.
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B2

Ante la apertura palpebral se observé un incremento (no significativo) de la
PA de B2 en derivaciones frontales asi como un decremento en derivaciones
posteriores, la distribucion topografica fue practicamente igual en los tres
grupos, el analisis estadistico mostré diferencias significativas entre OC y OA
en el grupo Normo en T602 (Z=-2.81, p<.01), C3P3 (Z=-2.53, p<.05), P301
(Z=-2.67, p<.01) y P402 (Z=-2.81, p<.01), en el grupo ME en T501 (Z=-2.66,
p<.01), F2F8 (Z=-2.44, p<.05), T602 (Z=-2.24, p<.05), C4P4 (Z=-1.33, p<.01) y
P402 (Z=-2.39, p<.01), finalmente en el grupo post-TCE en T501 (Z=-2.31,
p<.05), T602 (Z=-2.52, p<.05), C3P3 (Z=-2.17, p<.05), P301 (Z=-2.52, p<.05),
P402 (Z=-2.31, p<.05).

El grupo ME fue el unico que mostré diferencias estadisticas entre condicion
en derivaciones frontales, especificamente en F2F8. Los tres grupos exhibieron
una amplia variacién tanto en la condicion de ojos cerrados como ojos abiertos.
Sin embargo, pareciera que los cambios mas significativos en la actividad B2,
ante la apertura palpebral, se circunscriben a las regiones posteriores. Esto es
similar a lo observado entre a1 y a2, ya que se observaron cambios en a1 que
abarcan hasta regiones frontales, mientras que la respuesta de la actividad a2

se circunscribe a las derivaciones posteriores (véase figura 14).
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CAPITULO 8. Discusion

El objetivo del presente estudio se plante6 en aras de aportar mayor
evidencia en la aun existente controversia sobre la utilidad del EEGc en el
estudio de pacientes post-TCE (Rapp et al., 2015), asi como ampliar resultados
previos en nifos que sufrieron TCE (Eonomoto et al., 1986; Fichsel y Séding,
1979; Nadlonek et al., 2015; Turner, 1971) y de esta manera brindar evidencia
de la pertinencia del empleo tanto de multiples medidas espectrales (PA, PR e
indices de EEGc) como el analisis de sub-bandas, en condiciones de reposo,
para caracterizar de manera mas completa los cambios, en frecuencia y
distribucion topografica, post-TCE (Basar, Basar-Eroglu, Glntekin y Gulmen-

Yener, 2013; Rapp et a., 2015).

Cambios en la Potencia Absoluta

Fue posible identificar cambios en la actividad eléctrica de ensambles
neuronales en el grupo de nifios post-TCE, incluso tres anos posteriores al
trauma, asi como en lesiones leves que en su evolucion se complicaron. Los
resultados confirman parcialmente la H1, ya que el grupo post-TCE mostré un
incremento de la PA de frecuencias lentas (0 y 8) predominantemente en
regiones temporo-occipitales y parieto-occipitales, aunado a un decremento de
la PA de frecuencias rapidas (a1, a2 y B1), sin embargo no se observo
decremento de 32, e inclusive en las derivaciones fronto-frontal, fronto-temporal
y temporo-temporal izquierdas el grupo post-TCE presentdé mayor PPA de

dicha frecuencia.
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La edad infantii es un periodo de cambios en la actividad eléctrica
cerebral, diversos estudio sefialan que el ritmo alfa de 10 Hz se alcanza
hasta los 10 afos lo cual corresponde a la actividad a1 y conforme
incrementa la edad también lo hace la frecuencia de este ritmo, hasta
alcanzar entre los 11 y 12 Hz (Marosi, 2008; Niedermeyer, 1982; Tejeiro-
Martinez, 2005), estudio correspondiente a la actividad a2 en el presente
estudio. El analisis de sub-bandas nos permitié discriminar los cambios post-
TCE, en ritmos tedricamente consolidados entre los 6 y 10 afios, de posibles
efectos de maduracion, por ejemplo, una disminuciéon de actividad a1 con
escasos cambios en a2 post-TCE seria un hallazgo relacionable al evento
traumatico, mientras que lo opuesto, es decir, disminucion de actividad a2
con escasos cambios en a1 puede ser explicado por un retraso en la
maduracion relacionable al nivel socioecondémico u otros factores (Harmony
et al., 1990; Otero, 1997; Otero, Pliego-Rivera, Fernandez y Ricardo, 2003).
Asimismo, diversos autores plantean que la subdivision de bandas de
frecuencia es un método valido y vuelve mas sensible el analisis de EEGc en
poblacién post-TCE, sobre todo cuando se estudian lesiones catalogadas
como leves (Rapp et al., 2005). Aunado a esto, como se ha mencionado
antes, la actividad Alfa y Beta parecieran tener correlatos cognitivos (Basar,
Schurman, Basar-Eroglu y Karakas, 1997; Klimesch, 1999) y cursos de
maduracion distintos en funcion de su frecuencia (Benninger, Matthis y
Scheffner, 1984; Gasser et al., 1988; Somsen et al., 1997).

Los resultados mas consistentes en la literatura sobre cambios de la
actividad de EEG post-TCE han sido: 1) reduccion de la potencia de

frecuencias rapidas (>8 Hz) lo cual esta directamente relacionado a lesiones
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en sustancia gris cortical, 2) incremento de la potencia de frecuencias lentas
(<7.5 Hz), relacionable a lesiones en la sustancia blanca, 3) cambios en la
coherencia y analisis de fase, relacionados tanto a lesiones corticales como
subcorticales, especialmente en regiones frontales y temporales (Thatcher et
al., 2001; Thatcher, 2006; Thatcher, 2009). El origen neurofisiolégico de estos
cambios parece ser una compleja combinacion de alteraciones: en la cito-
arquitectura, por reduccion en el numero de generadores sinapticos, en la
integridad de la membrana lipidica neuronal (Thatcher et al., 2001; Thatcher,
2006), lesion de las conexiones cortico-talamicas, cortico-corticales (Korn et al,
2005), cambios en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica y en el
aporte sanguineo como hipoperfusién (Korn et al, 2005). Las implicaciones
funcionales de cada una de estas alteraciones son diversas y varian de
paciente en paciente, sin embargo, los estudios demuestran una alta
correlacion entre los cambios en la actividad de EEG y deterioro en el
funcionamiento cognitivo (Thatcher, 2006; Thatcher, 2009; Vespa et al., 2002),
presencia y mantenimiento de sintomas como cefalea, irritabilidad y dificultades
de concentracion (Korn et al., 2005) e incluso percepcion de mala calidad del
sueno que afecta las actividades diarias (Gosselin et al., 2009).

En el presente estudio fue posible identificar cambios en la actividad de
EEGc en el grupo de nifios post-TCE que coinciden con los antes
mencionados, especificamente incremento de la PA de & y 6, asi como
decremento de a1 y B1. No hubo diferencias estadisticas en la PA de 2,
debido a una gran variabilidad entre sujetos, inclusive se observé un
incremento de predominio frontal derecho en el grupo post-TCE, algunos

estudios han reportado resultados variados sobre los cambios en la actividad 3
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post-TCE (Thornton y Carmody, 2009), esto debido a diferentes métodos de
analisis espectral como PA, PR o indices (Thatcher et al., 2001; Thornton y
Carmody, 2009), diferentes condiciones de registro (reposo vs tarea), uso de
medicamentos, grados de severidad y tiempo de cronicidad de la lesion
(Thornton y Carmody, 2009; Rapp et al., 2015). Sin embargo, Thornton y
Carmody (2009) mencionan que el incremento en la PA'y PR 31 o 32 post-
TCE, ya sea en reposo o al realizar tareas, correlaciona negativamente con
el desempeno cognitivo; una posible explicacion a estos resultados es que la
acentuacion de la actividad B promueve el mantenimiento del nivel de
activacién o status quo cerebral, lo que afecta el procesamiento dinamico de
informacion (Engel y Fries 2010), debido a que las poblaciones neuronales
no cambian su ritmo de oscilacion en respuesta a las demandas externas
(Roche et al., 2004; Sauseng et al., 2007), lo que limita el control cognitivo,
ello se traduce en una conducta poco flexible y capacidad de respuesta
menos eficiente (Engel y Fries 2010). En nifios, se ha observado que el
exceso de actividad B es caracteristico de un subtipo de Trastorno por Déficit
de Atencion con Hiperactividad (TDAH), aunque no se ha determinado si
este incremento es debido a hiperexcitabilidad cortical o0 a inmadurez en los
sistemas de regulacion (Clarke et al., 2013). Por otro lado, Gosselin et al.
(2009), plantean que la percepcion de deterioro en la calidad del suefo post-
TCE pudiera atribuirse a hiperexcitabilidad cortical expresada en incremento
de actividad B en vigilia y durante el sueno.

El grupo post-TCE mostré incremento de la PA & comparado con el grupo
Normo, especificamente en las derivaciones fronto-frontales y en la regién

temporo-occipital izquierda, la actividad & ha sido relacionad con lesién en
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la sustancia gris cortical (Korn et al., 2005; Thatcher, 2006; Thatcher, 2009;
Spironelli y Angrilli, 2009) aunque, la aparicion de ondas & también puede ser
resultado de de-aferentacion colinérgica y glutaminérgica desde nucleos
mesopontinos hacia la corteza cerebral (Marosi, 2008; Rapp et al., 2015;
Riekkinen et al., 1991;Steriade et al., 1990; Thornton y Carmody, 2001), en
nifios post-TCE, este incremento en la actividad lenta ha sido reportado en
estudios de EEG analdgico, donde se observo la persistencia de esta actividad
inclusive 3 afnos posteriores al traumatismo (Turner, 1971). El incremento de la
actividad 0, en niflos, se considera indicador de alteraciones en los sistemas de
regulacion (Clarke et al., 2013; Knyazev, 2012), inmadurez (Gasser et al., 1988;
Klimesch, 1999; Sokolova y Machinskaya, 2005) y se relaciona con menor
rendimiento académico (Clarke et al., 2013), por lo que se puede esperar que
el grupo de nifios post-TCE muestre alteraciones conductuales.

De manera similar, los nifilos post-TCE presentaron incremento de la PA de
B en la regidon fronto-frontal izquierda en comparacion con el grupo Normo, el
incremento de 0 post-TCE ha sido reportado en pacientes adultos (Chen, Tao y
Chen, 2006; Korn et al., 2005; Thatcher, 2009) y nifios (Eonomoto et al., 1986),
vinculado a la reduccién en la integridad de la membrana lipidica/protéica, ello
disminuye la eficiencia neuronal post-TCE (Arciniegas, 2011; Thatcher at al.,
2001). En nifios, el incremento de la actividad 8 en regiones frontales vy
centrales estd relacionado con disfuncion e inmadurez de los sistemas
reguladores superiores del tallo cerebral (Sokolova y Machinskaya, 2005;
Sokolova y Yemelianova, 2011), esta disfuncion o inmadurez en los sistemas
reguladores impacta el desarrollo de funciones cognitivas como el lenguaje, ya

que se ve afectada la comprension de los componentes estructurales del
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lenguaje (Sokolova y Yamelianova, 2011), lo cual puede derivar en
patologias como la dislexia. En nifios con diagnostico de dislexia se ha
observado que cambios en la actividad 6, los que reflejan déficits en la
memoria de trabajo visual e incremento en la carga cognitiva sin que ello
mejore la ejecucion (Klimesch et al., 2001b). Estudios de neuroimagen
demuestran que las regiones frontales son criticas en el control vy
mantenimiento de representaciones mentales en la memoria de trabajo
(Gevins et al., 2011), la adecuada codificaciéon y evocacién de informacion
depende del funcionamiento de redes de retroalimentacién cortico-
hipocampales, las cuales inducen actividad 8 cortical (Klimesch, 1996;
Klimesch et al., 2001b). En el caso de los nifios post-TCE los cambios en la
actividad 0 puede inducir a alteraciones en la memoria de trabajo, mayor
carga cognitiva en reposo (Gevins et al., 2011), pobre funcionamiento
ejecutivo (Klimesch, 1996; Sauseng, Griesmayr, Freunberger y Klimesch,
2010) y menor desempefio académico (Harmony 1995)

El grupo de nifos post-lesion muasculo-esquelética también mostré
diferencias en la actividad de EEG comparado con el grupo de ninos
normotipicos sin antecedentes clinicos, estas diferencias fueron un
incremento general de la PA de todos los rangos de frecuencia estudiados a
excepcion de B2. Este incremento de la actividad eléctrica pudiera ser
relacionado al nivel socioecondmico, algunos estudios indican que nifios
provenientes de niveles socioecondmicos bajos muestran incremento de la
actividad & y 9, lo cual es reflejo de inmadurez (Harmony et al., 1990; Otero,
1997; Otero, Pliego-Rivero, Fernandez y Ricardo, 2003) por otro lado el

aumento de la actividad a también ha sido vinculado a inmadurez ya que
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implican  hipersincronia neuronal y menor actividad de sistemas
regulatorios(Sokolova y Machinskaya, 2005); si bien el analisis por grupos no
revelé diferencias estadisticas significativas en la PA, es importante sefnalar
que este grupo presento caracteristicas de inmadurez en la integracion de las
oscilaciones, sin embargo, no se puede determinar si estas caracteristicas se
traducen necesariamente en datos conductuales especificos, dado que no fue

el objetivo del presente trabajo.

Cambios en la Potencia Relativa

De manera similar se confirma parcialmente la H2, ya que los nifios post-
TCE mostraron un incremento estadisticamente significativo de la PR de 6 y 6,
y disminucién de la PR de a1, a2 y 1, también se observé menor PR de B2 en
el grupo post-TCE, sin embargo esta disminucion no fue estadisticamente
significativa.

El analisis de PR revelé un mayor numero de diferencias estadisticas entre
el grupo post-TCE y los grupos Normo y ME. Los cambios fueron similares a
los reportados en PA, un incremento significativo de la PR de & y 8 y menor PR
de a1, a2 y B1, sin diferencias en 2. En estudios de correlacién con Imagen
por Resonancia Magnética (IRM) en pacientes post-TCE severo, el incremento
en la PR de rangos de frecuencia lentos (<8 Hz) y el decremento de la
actividad rapida post-TCE, correlaciona con alargamiento en el tiempo de
relajacion T, (Thatcher et al., 2001). Se asume una relacion directa entre la
reduccion en la densidad neuronal y el alargamiento en el tiempo de relajacion
T, vinculado con menor flujo idnico (Na*, K* y Ca?*) en la corteza cerebral

(Thatcher et al., 2001). La lentificacion en la actividad eléctrica se explica por
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una disminucién en los canales i6nicos y/o mayor numero canales danados
por unidad de volumen lo que lleva al incremento en el tiempo de relajacion
T, (Thatcher et al., 2001). Lesiones de la sustancia blanca, medido a partir
del tiempo de relajacion T, se relaciona positivamente tanto con la magnitud
de la lesion post-TCE, como con la PR & y 6, mientras que existe una la
relacion inversa entre el tiempo de relajacion T, y la PR a (Thatcher et al.,
2001). En el caso de lesiones traumaticas leves, es posible que el
decremento en la potencia de frecuencias rapidas (>8 Hz) puede ser
explicado por modificacion de la arquitectura dendritica, que involucra menor
densidad sinaptica cortical, con una relativa ausencia de pérdida neuronal
(Rapp et al., 2015).

El analisis por grupos revel6 diferencias estadisticas entre el grupo post-
TCE y ambos grupos control (Normo y ME) en la PR de 9, principalmente en
las regiones posteriores y de predominio derecho. El incremento en la
actividad & esta vinculado con la mayoria de patologias que involucran lesion
en la corteza cerebral, en las aferencias colinérgicas talamo-corticales,
mesencefalicas y tegmentales o ambas (Knyazev, 2012). El incremento de la
actividad lenta en el grupo de nifos post-TCE, coincide con estudios de EEG
durante periodo intrahospitalario con seguimiento de meses en poblacién
infantil (Eonomoto et al., 1986; Fichsel y S6ding, 1979; Nadlonek et al., 2015;
Turner, 1971). En nifios, se ha observado que el incremento enla PR de 8y
8 correlaciona con sintomatologia de TDAH (Clarke et al., 2013), dificultades
de aprendizaje (Knyazev, 2012), inmadurez (Klimesch, 1999; Sokolova y
Machinskaya, 2006; Soroko, Shemyakina, Nagornova y Bekshaev, 2014),

menor coeficiente intelectual (Schmid, Tirsch y Scherb, 2002) y dificultades
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de lecto-escritura (Harmony et al., 1995), por lo cual es esperable observar
alteraciones conductuales en el grupo de nifos post-TCE. Korn vy
colaboradores (2005), observaron que pacientes post-TCE leve que mostraron
incremento de la actividad & reportaban sintomatologia como cefalea, fatiga,
irritabilidad, dificultades de concentracién y bajo desempefio en tareas
cognitivas; de modo similar, Gosselin et al. (2009) observaron que los
pacientes post-TCE que mostraron incremento en la PR de & en condiciones de
vigilia con ojos cerrados, en las regiones parietales, reportaban percepcion de
baja calidad de suefio y somnolencia diurna, lo que impactaba en sus
actividades diarias.

La reduccién en la PR de a ha sido vinculado con lesion en la sustancia gris
cortical, relacionado directamente con la extensién de la lesion (Thatcher et al.,
2001), lo que parece ser una de las evidencias mas consistentes en la literatura
sobre lesidén traumatica cerebral (Thatcher et al., 2006; Thornton y Carmody,
2009; Rapp et al., 2015). Los pacientes post-TCE con menor PR a muestran
menor rendimiento cognitivo (Thatcher, Wilaker, Gerson y Geisler, 1989)
mientras que en otro tipo de lesiones cerebrales adquiridas este tipo de
actividad correlaciona positivamente con el grado de recuperacion (Finnigan,
Walsh, Rose y Chalk, 2007). Otra caracteristica de la poblacién post-TCE es la
disminucion del gradiente antero-posterior del ritmo Alfa (Thatcher, Wlaker,
Gerson y Geisler, 1989), este cambio se explica como un reflejo del dafio por
efecto de golpe-contragolpe, la disminuciéon de la diferencia en la amplitud a
refleja menor diferenciacion funcional entre regiones anteriores y posteriores, lo
cual lleva a alteraciones cognitivas y conductuales (Thatcher, Wlaker, Gerson y

Geisler, 1989; Wallace, Wagner, Wagner y McDeavitt, 2001), en el presente
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estudio fue posible observar esta disminucion del gradiente antero-posterior
en el grupo de nifios post-TCE. El ritmo a espontaneo es el ritmo prototipico
del estado basal, es un proceso dinamico que gobierna grandes ensambles
neuronales que sustentan funciones cognitivas (Basar, Schirmann, Basar-
Eroglu y Karakas, 1997; Klimesch, 1999; Pfurtscheller y Lopes da Silva,
1999). Uno de los correlatos de la actividad a es la memoria, Klimesch
(1999) menciona que existe una relacidon entre la memoria semantica y la
actividad a2. En nifos, tanto en PA como PR de a2, es reflejo de madurez
neurofisiolégica y en multiples estudios se ha observado que tiende a
incrementar conforme aumenta la edad (Benninger, Matthis y Scheffner,
1984; Gasser et al.,, 1988; Klimesch, 1999; Martinovi¢, Jovanovi¢ y
Ristanovi¢, 1998; Somsen et al., 1997; Sokolova y Machinskaya, 2006;
Soroko, Shemyakina, Nagornova y Bekshaev, 2014), asimismo correlaciona
positivamente con funciones como capacidad de planeacién (Guevara, Rizo-
Martinez, Robles-Aguirre y Hernandez-Gonzalez, 2012), memoria semantica
(Klimesch, 1999), memoria de trabajo y velocidad de procesamiento
(Klimesch, Doppelmayr y Hanslmayr, 2006). En conjunto, los cambios
observados de PR en el grupo de nifios post-TCE indican diferencias en la
organizacion funcional cerebral, la cual es esencial para manipular, operar y
responder a estimulos y demandas externas (Thatcher, Walker, Gerson y
Geisler, 1989), la persistencia de estos cambios post-TCE ha sido
demostrada tanto en estudios con nifios (Eonomoto et al., 1986; Fichsel y
Soding, 1979) como en adultos (Arciniegas, 2011; Chen, Tao y Chen, 2006;

Korn et al., 2005 Thatcher et al., 2001; Thatcher, 2006; Thatcher, 2009;).
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Contrario a lo observado en PA, el grupo ME no mostré incremento de la PR
de ritmos lentos (& y 8) en comparacion con el grupo Normo, la unica diferencia
observada entre estos dos grupos fue que mayor PR a1 en el grupo ME y
mayor PR a2 en el grupo Normo, ninguna diferencia fue estadisticamente
significativa, sin embargo esto indicaria que el grupo Normotipico podria ser
discretamente mas maduro (Benninger, Matthis y Scheffner, 1984; Gasser et
al., 1988; Klimesch, 1999; Martinovi¢, Jovanovi¢ y Ristanovi¢, 1998; Somsen et
al., 1997; Sokolova y Machinskaya, 2006; Soroko, Shemyakina, Nagornova y
Bekshaev, 2014), ello no necesariamente indicaria un retraso en el desarrollo
del grupo ME, ya que por la definicion de rangos, la actividad a1 (8.5-10 Hz) es
la esperada en nifos de entre 6 a 10 afos de edad (Marosi, 2008;
Niedermeyer, 1982; Tejeiro-Martinez, 2005) mientras que la activad a2 se
consolida en etapas mas tardias del desarrollo (Benninger, Matthis y Scheffner,
1984; Gasser et al.,, 1988; Somsen et al.,, 1997; Soroko, Shemyakina,

Nagornova y Bekshaev, 2014)

Cambios en los indices de EEGc

En cuanto a los indices de EEGc, el grupo post-TCE presentd un incremento
significativo de los indices &/a1, d/a2, y 8+6/a1+p1, de predominio en la regién
temporo-parieto-occipital derecha, el indice 6+6/a2+B2 también presentd un
incremento en el grupo de nifios post-TCE, sin embargo dicho incremento no
fue estadisticamente significativo, con lo cual se rechaza parcialmente la

hipétesis nula Ho3.
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El objetivo de usar los indices con sub-bandas es el mismo que antes se
menciond para el analisis de PA y PR: poder discriminar entre cambios
relacionables al TCE de los efectos madurativos debidos a otros factores.

Diversos estudios sobre indicadores de EEGc de recuperacién tras una
lesion cerebral adquirida (LCA) han planteado el uso de indices como d/a y
0+6/a+p3, entre otros (Leon-Carrion et al., 2009). El objetivo de determinar
una relacion entre potencias es dar cuenta del grado de enlentecimiento, la
extension del dano y realizar un prondstico de recuperacion (Finningan et al.,
2007; Leon-Carrion et al., 2009; Nagata et al., 1989;). En el presente estudio
se encontré6 que el grupo de nifos post-TCE mostraron un incremento
significativo de los indices &/a1, &/a2 y 6+6/a1+B1, este grupo estuvo
compuesto en su mayoria por nifios post lesiéon traumatica leve (13-14
puntos en la ECG), sin embargo, todos ellos presentaron caracteristicas
propias de severidades mas altas, por ejemplo, la necesidad de realizar
craniectomia descompresiva por la presencia de hematomas, alteraciones
neuroldgicas focales las cuales remitieron posterior a la cirugia, estancia
intrahospitalaria prolongada, asi como sintomas persistentes (>1 afios post-
lesidon) como cefalea, fosfenos, dificultades de concentracion, irritabilidad y
epilepsia post-traumatica, por lo tanto es posible establecer una relacién
entre la presencia de sintomatologia y el incremento de estos indices de
EEGc. Autores como Leon-Carrion et al. (2009) mencionan que el
incremento en el indice d/a es una medida del volumen de tejido neuronal
que exhibe actividad patoldgica, debido a un desbalance entre la proporcion
delta/alfa, lo que condiciona el nivel de recuperacién post-LCA. En el caso

del presente estudio, los nifios post-TCE mostraron incremento del indice
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o/a1 en comparacién con los otros dos grupos en el hemisferio derecho en
regiones temporo-temporales, temporo-occipitales y parieto-occipitales,
mientras que en el hemisferio izquierdo en la regién temporo-occipital, ello
indicaria lesién estructural y/o funcional en estas areas y estaria directamente
relacionado al evento traumatico.

El grupo post-TCE también mostré incremento del indice &/a2 en
comparacion con los otros dos grupos en el hemisferio derecho en las regiones
temporo-temporal y parieto-occipital y en el hemisferio izquierdo unicamente en
la regidn temporo-occipital, lo cual pudiera indicar tanto retraso en el desarrollo
como lesion post-traumatica, sin embargo, solamente un estudio de tipo
longitudinal podria determinar la estabilidad de estos cambios y con ello
determinar fehacientemente que se tratara de diferencias debidas al retraso
madurativo o un efecto de la lesién. No obstante, es posible determinar que los
nifios post-TCE exhiben un posible retraso o disfuncion (Sokolova y
Yemelianova, 2011) en las areas temporo-temporales y parieto-occipitales
derechas en comparacion con nifios sin antecedentes clinicos anormales y
nifos post-lesion musculo-esquelética.

El indice 6+6/a1+B1 mostrd un incremento en el grupo post-TCE
estadisticamente significativo comparado con ambos grupos control de manera
bilateral en las regiones fronto-frontales y temporo-occipitales mientras que en
el hemisferio derecho en las regiones temporo-temporales, centro-parietales y
parieto-occipitales, esto indica mayor lesién en el hemisferio derecho, esto
pudiera ser relacionable a que la mayoria de los nifios post-TCE presentaron
lesiones en dicho hemisferio cerebral. El indice de 6+6/a+ ha sido empleado

principalmente en pacientes adultos post-LCA y ha demostrado ser sensible a
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alteraciones metabdlicas y en el aporte sanguineo (Finnigan, Walsh, Rose y
Chalk, 2007; Nagata et al., 1989) lo que pudiera indicar que este indice es
sensible y tiende a incrementarse en lesiones cerebrales que involucran
alteracién en el sistema vascular (Nagata et al., 1989). En el presente
estudio, todos los nifios post-TCE mostraron, en mayor o menor medida,
alteracion en el sistema vascular cerebral, particularmente la presencia de
hematomas epidurales y en casos severos hemorragia intraparenquimatosa,
ello pudiera relacionarse al incremento tan generalizado del indice, sin
embargo esta relacion debe ser toma con precaucion y ser corroborada con
estudios de neuro-imagen que cuantifiguen el aporte sanguineo y el
metabolismo cerebral en conjunto con analisis de EEGc.

Finalmente, los grupos Normo y ME mostraron practicamente los mismos
valores de indices de EEGc, con ligero incremento en los indices &/a2 y
0+6/02+B2 en las regiones temporo-occipitales y parieto-occipitales
bilateralmente en el grupo ME, lo cual pudiera ser indicio de discreta ventaja

madurativa en el grupo Normo en comparacion con ME.

Cambios en la reactividad ante la apertura palpebral

Finalmente, el grupo de nifos post-TCE mostraron un patron de
sincronizacion/desincronizaciéon ante la apertura palpebral distinto del grupo
de nifios Normotipicos y post-lesion musculo-esquelética, las diferencias
mas marcadas fueron: 1) marcada desincronizacion de la actividad 6 en el
hemisferio izquierdo, 2) desincronizacion de 6 en derivaciones frontales y 3)
ausencia de cambios en 31 frontal. Con lo cual se rechaza parcialmente la

Ho4.
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Las dos condiciones prototipicas del estado basal electrofisiolégico de un
individuo son el estado de reposo con Ojos Cerrados (OC) y Ojos Abiertos
(OA), a partir de ellas se puede inferir el estado funcional (Basar et al., 2013) y
la capacidad de reactividad cerebral durante una tarea (Klimesch, 1999;
Somsen et al., 1997) y debe ser tomada como la condicion inicial en estudios
del funcionamiento cerebral (Chen et al., 2008).

El aumento o disminucion de la PA en una determinada frecuencia se
relaciona directamente con el incremento o decremento de la sincronia de
poblaciones neuronales subyacentes, el primer caso se denomina
Sincronizacion mientras que el segundo Desincronizacion (Pfurtscheller y
Lopes da Silva, 1999). Los cambios del EEGc de incremento o decremento de
la sincronia de poblaciones neuronales en condicion de OC y de OA estan
regulados por los siguientes factores: 1) las propiedades intrinsecas de la
membrana neuronal y las dinamicas de procesos sinapticos; 2) la fuerza y
extension de las conexiones entre elementos de la red, organizados en
circuitos de retroalimentacién talamo-cortico y coértico-cortical; 3) influencias
moduladoras de redes cerebrales con sus neurotransmisores |y
neuromoduladores (Basar et al., 2013; Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999). El
equilibrio de estos factores puede ser relacionado con la actividad del talamo,
controlando el grado de inhibicion cortical a partir de influjos subcorticales
(Buxhoeveden y Casanova, 2002; Steriade et al., 1990). La desincronizacion
involucra que diferentes grupos neuronales comienzan a oscilar en diversos
rangos de frecuencia en respuesta a demandas externas. Ligeros cambios en

los patrones de regulacion cértico-subcortical darian lugar a alteraciones en el
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procesamiento de la informaciéon y bajo desempefio en tareas cognitivas
(Roche et al., 2004).

El grupo Normo mostréo escasa reactividad de la actividad 9, la cual
disminuyé unicamente en regiones frontales y mantuvo su magnitud en
derivaciones posteriores, dichos resultados concuerdan con lo descrito por
Ristanovi¢ y colaboradores (1999) que reportan cambios insignificantes en el
ritmo &, por otro lado Barry et al. (2007) reportaron desincronizacién & en
regiones frontales en OA. P por otro lado el grupo post-TCE presenté un
decremento o desincronizacidon de la actividad & en condicion de ojos
abiertos, mostrando diferencias estadisticamente significativas en OC vs OA
en todas las derivaciones parasagitales del hemisferio izquierdo; autores
como Eonomoto et al. (1986) senalaron que esta respuesta es comun en los
nifios post-TCE, debido al incremento de dicha frecuencia en condiciones de
ojos cerrados, lo que es reflejo de alteraciones morfo-funcionales por de-
aferentacion colinérgica y desbalance de sistemas inhibitorios y excitatorios
(Favorov y Kelly, 1994; Korn et al., 2005; Knyazev, 2012; Marosi, 2008;
Rapp et al., 2015; Thornton y Carmody, 2001), ello ocasiona sincronizacion
global e inespecifica de grandes grupos neuronales, dando lugar a
oscilaciones lentas (Engel y Fries 2010). Ante la apertura palpebral se ponen
en marcha un mayor numero de circuitos de retroalimentacion cortico-
subcortical que promueven el procesamiento de informacién, ya que se
desincronizan grandes grupos neuronales, facilitando la diferenciacion
funcional, asimismo se promueven interacciones dinamicas en multiples
rangos de frecuencia (Barry et al., 2009; Engel y Fries 2010; Favorov y

Kelly, 1994; Lopes da Silva, 1999; Michels et al., 2013; Neuper y
115



Pfurtscheller, 2001; Pfurtscheller y Llinas et al.,, 2005; Rapp et al., 2015;
Rushby et al., 2013; Steriade et al., 1990), lo que resulta en un bloqueo de la
actividad lenta.

Los tres grupos mostraron desincronizacion de la actividad 6 en regiones
posteriores, por otro lado, unicamente el grupo post-TCE exhibid
desincronizacién 6 en todas las derivaciones fronto-frontales, excepto en F1F7,
no obstante, algunos autores reportan que es comun observar decremento de
la actividad 6 en regiones frontales ademas de las posteriores (Barry, Clarke,
Johnstone y Brown, 2009).

En conjunto, los tres grupos mostraron la respuesta esperada de a ante la
apertura palpebral: desincronizacion de la actividad a1 y a2, principalmente en
derivaciones posteriores (temporo-occipitales y parieto-occipitales). La
reactividad a1 no se limitdé a las regiones posteriores sino que se extendio
inclusive a regiones fronto-frontales y fronto-temporales, por otro lado a2
mostré cambios circunscritos a las areas posteriores. Este patrén de respuesta
dependiente de la frecuencia ha sido reportado en otros estudios y se relaciona
con conexiones fronto-talamicas (Chen et al., 2008; Michels et al., 2013), otros
estudios mencionan que la frecuencia de a es mayor en regiones posteriores
que anteriores, lo cual apoya las diferencias topograficas en la reactividad
dependiente de la frecuencia (Klimesch, 1999). En cuanto a su correlato
funcional, se ha observado desincronizacion de a1 ante tareas que requieren
atencion sostenida (Klimesch, 1999), dicha funcién se asocia a la actividad
prefrontal (Marklund et al., 2007) mientras que el procesamiento de informacion
semantica se asocia con desincronizacion a2 (Klimesch, 1999), dicho

procesamiento semantico se ha vinculado con funcionamiento de redes fronto-
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temporales (Friederici, 2011). La presencia de reactividad puede ser
interpretada como un indicio favorable en la neuro-rehabilitacion, puesto que
indica que los sistemas de retroalimentacion aun se encuentran funcionales
y pueden sustentar respuestas estimulo-dependientes, que con
intervenciones de rehabilitacién pudieran recuperar su actividad funcional
(Bagnato et al., 2015; Pfurtscheller, Schwarz y List, 1986).

Se observé desincronizacion de la actividad B1 y B2 en condicién de ojos
abiertos en las regiones posteriores (temporo-occipitales y parieto-
occipitales) en los tres grupos. Los grupos Normo y ME mostraron
incremento significativo de la PA B1 en derivaciones frontales, de predominio
derecho, esto ha sido reportado tanto en estudios con nifios (Barry, Clarke,
Johnstone y Brown, 2009; Ristanovi¢, Martinovi¢,y Jovanovi¢, 1999) como
en adultos (Barry et al.,, 2007; Mundy-Castle, 1951) y se vincula con
activacion cortical mediado por el funcionamiento de redes cortico-talamicas
que incrementan el nivel de activacion cortical lo que facilita el
procesamiento de informacion de estimulos visuales (Barry et al., 2007;
Barry, Clarke, Johnstone y Brown, 2009; Michels et al., 2013). Contrario a los
grupos control, los nifios post-TCE no presentaron reactividad B1 en
derivaciones frontales, esto pudiera indicar alteracion en redes de
retroalimentacion talamo-corticales, lo que ocasiona menor activacion
cortical en la region frontal (Barry et al., 2007), sin embargo, el significado
funcional de este cambio necesita ser dilucidado con estudios que
correlacionen el nivel de reactividad con el funcionamiento cognitivo y/o el

nivel de recuperacion funcional post-TCE.
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Finalmente, otro aspecto a resaltar es que todos los nifios del grupo post-
TCE presentaron sintomas post-traumaticos tales como la cefalea, dificultades
de concentracion e irritabilidad y, los casos severos, epilepsia post-traumatica,
hemiparesia y alteraciones en la percepcion tactil (estereognosia), dichas
secuelas repercuten en las actividades diarias de los nifios. Atrae
especialmente la atencidon que, inclusive los casos catalogados como
traumatismo craneal leve, presentaron sintomatologia persistente en el tiempo,
lo cual se conoce como sindrome post-conmocién (Korn et al., 2005), aunque
una revision cuidadosa de los datos clinicos muestra que estos casos pudieran
no ser representativos de lesiones cerebrales leves, sino que corresponderian
a lesiones moderadas, ya que existié evidencia de alteraciones neuroldgicas
focales que remitieron, fracturas craneales, estancia intrahospitalaria
prolongada y hematomas epidurales que requirieron intervencion quirurgica
para su adecuada resolucién, algunos autores, que han trabajado con
poblacién post-TCE leve, excluyen de sus investigaciones este tipo de casos ya
que consideran que no cumplen las caracteristicas de lesiones leves (Thatcher,
Walker, Gerson y Geisler, 1989), ello lleva a plantear que el uso exclusivo de la
puntuacion en la escala de coma de Glasgow puede llevar a una clasificacion
errbnea de la severidad del trauma. Precisamente con ello en mente, se
propone a la PRy los indices de EEGc, en particular el indice 3+6/a1+B1, como
indicadores de EEGc que pueden apoyar en la clasificacion del grado de
severidad post-TCE, aportando evidencia objetiva sobre la patofisiologia de la
lesion (Korn et al., 2005; Thatcher, Walker, Gerson y Geisler, 1989; Rapp et al.,

2015).
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CAPITULO 9. Conclusiones

En el presente estudio se pudo documentar el incremento de la actividad
de ritmos lentos (6 y 0) y una disminucion de actividad a1, a2 y B1,
principalmente ésta ultima (13.5-20 Hz) en el grupo de nifios post-TCE, esto
se observo tanto en la Potencia Absoluta como en la Relativa. En el caso de
los indices de EEGc se observé un incremento del valor de todos estos en el
grupo post-TCE, lo cual coincide con lo reportado en otros estudios con
poblacién post-TCE y post-LCA, inclusive fue posible observar que el indice
0+6/a1+p1 fue mas sensible a los cambios post-TCE.

Se corroboro la utilidad del analisis de sub-bandas a1 y a2, B1y 2, en
poblacién post-TCE infantil, ya que permitid discriminar entre los cambios
relacionables directamente al trauma de posibles efectos madurativos.
Asimismo, algunos autores mencionan que el analisis de sub-bandas resulta
pertinente cuando se buscan cambios electroencefalograficos post-TCE
leve, ya que permite un analisis mas sensible a cambios sutiles.

En cuanto a la reactividad de los rangos de frecuencia, se observaron
diferencias entre los tres grupos principalmente en &, 6 y p1,
especificamente una marcada desincronizacion & en el hemisferio izquierdo,
desincronizacion de 6 en regiones frontales y ausencia de reactividad 1
frontal en el grupo post-TCE. Sin embargo la reactividad de a1 y a2 se
mantuvo igual entre los tres grupos, lo cual pudiera indicar integridad de
circuitos de retroalimentacion cortico-subcorticales en el grupo post-TCE.

Tampoco se observaron diferencias en la reactividad de 2.
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Fue posible observar un decremento del gradiente antero-posterior de la
actividad a1 y a2 en los nifilos post-TCE, esto se observé principalmente en la
PR, dicho hallazgo también ha sido reportando en otros estudios con poblacion
post-TCE.

Por lo tanto, se propone al EEGc como una herramienta sensible a cambios
incluso sutiles que se pudieran dar en casos de TCE leve, dado que se ha
mencionado que el EEG es una medida poco especifica a la etiologia, pero
muy sensible al dafo cerebral con un elevado valor prondstico y util en el

seguimiento durante la rehabilitacion (Hellstrom-Westas y Rosén, 2005).
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CAPITULO 10. Limitaciones

La presente investigacion tuvo por limitaciones el reducido numero de
participantes, la elevada variabilidad intra-sujetos, una distribucidn desigual en
los grados de severidad, asi como caracteristicas clinicas del trauma diferentes
entre los casos estudiados (ej. Hemisferio lesionado, cronicidad, uso de
medicamentos/tratamientos de rehabilitacion). Lo cual pudiera sesgar los datos,
por ejemplo, un caso de TCE con lesion lateralizada al hemisferio derecho
tendra menor actividad alfa y mayor delta en dicho hemisferio, mientras que un
TCE con lesidon lateralizada al hemisferio izquierdo tendra caracteristicas
inversas, y al realizar promedios de estos dos casos se puede enmascarar los
cambios relacionables al sitio de lesion. El uso de medicamentos también ha
mostrado afectar la actividad, principalmente alfa y delta, al ser agonistas
GABAérgicos.

Al ser un numero de participantes pequefo, se limita la posibilidad de
generalizar los resultados obtenidos a poblaciones mas grandes o con
caracteristicas distintas a las de la muestra estudiada.

La elevada variabilidad intra-sujetos; es reconocido que la actividad de EEG,
al ser una sefal estocastica, presenta multiples retos en su analisis, nosotros
empleamos uno de los métodos de analisis mas reportados por la literatura
como es el calculo de la PA a partir de la transformada de Fourier, sin
embargo, algunos autores afiaden a este método conversiones logaritmicas
con el fin de ajustar los datos a distribuciones mas normales y con ello dar
poder estadistico, no obstante la interpretacién clinica de los datos se oscurece

al no conocer los valores crudos (Chen et al., 2008).
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No fue posible realizar un analisis de las alteraciones de EEG en funcién de
la severidad debido al escaso numero de TCE moderado y severo.

Este trabajo se realizd6 en el marco de un protocolo de investigacion mas
amplio, que analizé tanto la actividad de EEGc como los cambios cognitivos
post-TCE, dichos datos seran reportados en otras publicaciones. Mientras que,
en el marco de la presente, el no contar con el analisis de alteraciones o
cambios cognitivos post-TCE hacen muy dificil determinar que efectivamente el
incremento de la actividad lenta y decremento de la rapida llevan a alteraciones

cognitivas y/o conductuales.
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CAPITULO 11. Aportaciones y sugerencias

El EEG resulta ser una técnica clinicamente sensible y objetiva para
emplearse en el seguimiento de nifios post-lesiones cerebrales adquiridas;
se plantea su uso para cuantificar el grado de recuperacion o cambios
relacionables a procesos terapéuticos/rehabilitatorios (Eonomoto et al., 1986;
Hellstrom-Westas y Rosén, 2005). Sin embargo, en el caso de nifos, se
tiene que insistir que es indispensable realizar el analisis de sub-bandas de
frecuencia, asi como su topografia, dado el marcado periodo de maduracion
en el cual se encuentran, y con ello poder discriminar los cambios en
enfermedades cerebrales debidos a madurez/inmadurez (Gasser et al.,
1988; Somsen et al., 1997).

Ademas es importante el analisis de la reactividad de las oscilaciones de
EEG, ya que aporta informacion sobre el estado de los circuitos de
retroalimentacion coértico-talamicos, una supresion total de la reactividad ha
sido relacionada con un mal prondstico y un signo inequivoco de patologia
(Marosi, 2008), por ello el analisis del cambio o respuesta ante la apertura
palpebral, al ser un método de activacion sencillo, reproducible y de rutina,
puede apoyar en la deteccién de alteraciones funcionales de vias de
retroalimentacion cortico-subcortical.

En el presente estudio se observd que el empleo de la PR asi como los
indices de EEGc representan una gran aportacion al analisis clinico de estos
pacientes, y fue posible detectar cambios sutiles que complementaron tanto

el analisis analdgico como el de PA.
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Se recomienda, para futuras investigaciones, ampliar el numero de nifios
participantes, asi como una recopilacion exhaustiva de variables clinicas como
el uso de medicamentos durante el periodo intrahospitalario, seguimiento y al
momento del registro, en el presente estudio fue posible realizar esto con la
mayoria de los nifios, sin embargo debido a datos perdidos en algunos casos
asi como el reducido numero de participantes no fue posible emplear dicha
informacion para analisis de covarianza u otros.

Del mismo modo es deseable una recopilacion amplia de datos relacionados
a los tratamientos de rehabilitacién, mas alla de conocer tipo de tratamiento (e;.
Terapia fisica, del lenguaje, etc.) y numero de sesiones, seria recomendable
conocer en qué consistia de manera puntual cada uno de los tratamientos
administrados.

En el presente estudio se llevd a cabo un registro completo de
caracteristicas clinicas, es decir con métodos de activacion como apertura y
cierre palpebral, foto-estimulacion repetida e hiperventilacion, lo cual amplié de
forma importante el tiempo de duracién del registro (aprox. 1 hora), sin
embargo consideramos que seguir el protocolo completo (reposo con OC,
apertura palpebral, foto-estimulacién e hiperventilacién) es pertinente ya que de
este modo se puede detectar la presencia de grafoelementos y anormalidades
en el registro que en algunas ocasiones no se observan durante la condicion de
reposo con ojos cerrados o ante la apertura palpebral, lo cual sirve de primer
filtro en los grupos control y para realizar una caracterizacion clinica amplia en
los casos post-lesion.

Se recomienda establecer y estandarizar aun mas el protocolo de registro,

llevando a cabo los estudios de EEG de todos los participantes dentro de un
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rango de horario muy similar, sin embargo este no es la unica variable que
pudiera afectar, ya que el horario de suefio, el tiempo transcurrido tras el
consumo de alimentos y la actividad fisica realizada previo al estudio
también pudieran modificar en alguna medida el registro y resulta
sumamente complicado de homologar en cada participante.

En el presente estudio se realiz6 una sesion previa de contacto con el
equipo, a cada nifo se le mostraba la camara de registro y se le dejaba tocar
los electrodos, esto mostré reducir el estrés que representaba el estudio,
sobre todo en los casos de nifios que fueron recelosos inicialmente; también
se llevo a cabo una practica sobre el procedimiento adecuado de apertura y
cierre palpebral con el fin de evitar gesticulaciones exageradas que pudieran
reflejarse en artefactos, se empled un punto de fijacién colocado en el techo
(una pequena cruz dibujada) lo cual ayudo a los nifios a poder centrarse en
el al momento de abrir los ojos y asi evitar que pasearan la mirada por la
camara, reduciendo de esta forma el numero de ensayos de apertura y
cierre palpebral asi como artefactos por movimiento ocular.

Ademas de esto se le explicaba a cada nifio las fases del estudio, tal
como el procedimiento de presion del boton para la tarea de asociacion viso-
motora y la manera correcta de realizar la hiperventilacién. Estas fases del
registro no son reportadas en el presente estudio, pero, al ser de rutina,
sirvieron para detectar patologia en los nifios y para futuras investigaciones,
por ello se recomienda mantener dicho esquema en lugar de optar por
procedimientos mas breves pero con menor valor clinico.

Los resultados de la presente investigacion plantean algunos indicadores

de EEGc que pueden servir para realizar una reclasificacién del grado de
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severidad de lesiones traumaticas cerebrales, lo cual podria corroborarse en

estudios de doble ciego.

126



Anexo
Tabla 4. PPA (valor crudo) de cada rango de frecuencia en OC, derivaciones laterales.

Grupo/ ) €] al
Deriv. N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F7 8.1+2.5 8.334.1  16.2+12.0 5.9+2.0 6.6+4.0 10.1#5.9 2.6%2.5 2315 24425
F7T3 4.241.9 6.5¢4.4 8.246.6 4.742.4 6.7+4.7 9.2¢7.5 3.443.0 5.9+4.6 4.744.0
T3T5 4.1+1.4 6.245.1 7.7:6.4 6.745.2 9.9+9.1 9.87.8 9.1+12.7  10.8%6.9 7.5£9.0
T501 74458 157117 37 44387° 10.1#8.2  24.4+139  29.9+28.8 2164257 381%23.6 1591040
F2F8 8.2+1.8 8.1346  14.948.0° 5.9+1.5 6.3+4.5 11.1#4.8° 2.2¢1.1 2.0£1.6 2.4%1.7
F8T4 5.0£2.0 6.2+4.7 8.4+4.2 5.7+3.3 7.247.0 11.347.8 4.4536 4.5£3.9 6.2+10.0
T4T6 6.8+3.8 73554 q41414.7 10.9+13.4  14.5:16.9  18.9%19.5 21.6£27.3 184228 10971120
T602 7.6+4.5 125#8.2  159+15.4 10.845.0  28.4#25.9  19.2¢17.8 2194220 342%23.0  gg4116°
a2 B1 B2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F7 1.3:0.5 1.240.4 1.1+0.6 1.6£.1.0 1.7¢1.4 1.0£0.8 2.7+1.4 2.5+16 3.1#2.5
F7T3 1.6+1.0 1.9+1.4 1.30.9 1.240.9 1.4:0.9 0.9+0.7 1.6+0.9 2.142.3 2.4%1.9
T3T5 1.9+0.7 2.382.2 1.1+0.5 1.5¢1.0 1.4+0.8 0.6£0.3 1.4+0.9 1.0£0.6 1.5¢1.4
T501 3.6£3.3 9.1#125  3.1#4.0° 2.3+18 3.3£2.3 1.5¢1.6° 2.1#1.7 2.142.0 1.841.2
F2F8 1.3+0.5 1.2+0.3 1.3+0.6 1.5£0.8 1.5:0.8 1.0£0.6 2.5+1.4 2.2¢1.4 3.7+4.0
F8T4 1.7+1.1 1.7¢1.1 1.4+1.4 1.4+1.0 1.4:1.0 1.1#1.2 1.8+1.6 1.7¢1.6 2.0£1.5
T4T6 4.745.0 2.5¢1.4 1.7¢1.8 2.0£1.2 1.8+1.4 1.1+1.2 2.3£2.7 1.2¢0.7 1.310.7
1602 5.846.3 8.3+13.1  2.4+2.8° 2.842.5 3.742.9 1.3+1.8° 3.0£3.1 2.542.1 1.5¢1.1
Se resaltan los promedios mas altos de cada rango de frecuencia, las diferencias estadisticas se marcan
por °NvsTCE, "MEvsTCE p<0.05.
Tabla 5. PPA (valor crudo) de cada rango de frecuencia en OC, derivaciones parasagitales.
Grupo/ 6 0 al
Deriv. N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F3 7.4%2.6 8.9+23  16.0:7.6° 5.4%2.1 7.5+4.0 11.3#3.7° 1.8+1.2 2.5+16 3.3#3.7
F3C3 8.142.3 9.345.0 9.0£3.7 9.1#2.1 11.849.0 12.245.3 8.0£9.2 10.248.6 7.5+8.3
c3pP3 7.6%4.1 6.9+4.4  10.8%9.2 11.0¢6.5  11.0:9.6 15.949.8 15.5#23.1  14.0+11.2  12.1#15.4
P301 8.243.9 18.9+13.1  26.8437.5 13.2¢8.7  35.4#30.1  29.5:29.6 19.6+15.8  50.6+29.6  18.4+19.0°
F2F4 8.742.6 10.4+49  14.545.2° 6.5+1.9 7.9:6.0 11.65.2 2.0£0.9 2.6£1.6 2.6£2.8
Faca 7.9%2.5 8.5:43  11.1#3.4 8.8+27  12.4#112  16.1#6.0 8.6+14.3 8.345.4 7.9+8.5
cap4 6.8+3.3 74+79  11.249.5 9.5:+5.4  11.3+11.7  18.4#15.5 16.7422.8  14.9+16.8  10.4%12.5
P402 11.3+4.7  18.7+11.0 24.7+28.8 18.849.0  38.9¢30.6  30.7+30.6 35.9+19.4  53.3#38.6  16.4%16.7°
a2 B1 B2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F3 1.0£0.4 1.240.2 2.0£2.0 1.6+1.2 1.7:0.6 1.241.1 2.1+1.1 2.2¢16 2.5¢1.3
F3C3 4.3#3.9 2.8+1.5 3.1:4.0 1.8+1.5 2.0£1.3 1.1#1.3 2.4%2.0 2.142.0 2.0£1.7
c3pP3 4.6£2.6 3.3:1.7 3.745.4 2.5%2.8 1.60.9 1.0£1.1 2.3+1.6 1.5¢1.5 1.5:0.8
P301 5.3%5.2 12.2+16.2  3.3:3.7° 2.6£1.6 4.1#2.9 1.4+1.7° 2.742.3 2.542.4 1.8+1.2
F2F4 1.6+1.7 1.240.2 2.0£2.9 1.7+1.4 1.9+1.0 1.0£0.9 2414 2.542.0 3.7+4.0
Faca 2.9+1.1 2.7¢1.1 27423 1.8+1.3 2.2+1.4 1.3:1.1 1.91.2 24427 3.1#3.0
capa 6.7+10.1 3.6:2.8 2.842.9 1.9+1.5 1.70.9 1.1+1.4 2.242.2 1.3+1.2 1.6+1.4
P402 9.9+9.4  11.9%16.5  3.5:4.2° 4.1#33 4.843.2 2.1+2.1° 4.445.1 2.8+2.3 2.1+17

Se resaltan los promedios mas altos de cada rango de frecuencia, las diferencias estadisticas se
marcan por °NvsTCE, ®MEvsTCE p<0.05.
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Tabla 6. PR (valor crudo) de cada rango de frecuencia en OC, derivaciones laterales.

Grupo/ ) 0 al
Deriv. N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F7 36.5+7.6 36.3t6.8  45.3+10.3 26.615.5 27.746.3 30.7¢4.6 10.76.6 10.815.5 7.1%4.7
F7T3 24.9+6.9 26.4£5.6 31.149.3 27.6+10.5 26.1%7.5 33.417.1 18.9+13.8  23.618.8 16.8+11.9
T3T5 19.3+5.9 19.06.2 27.8+10.3 28.0£12.7  26.9+12.3  34.2+11.1 28.3+18.3  36.2+14.2  24.2+18.5
T501 16.7+5.7 16.97.7  32.210.4°° 22.448.3 27.0+13.6  38.9+10.8° 36.6+17.4  38.8415.0 18.2+13.2*"
F2F8 38.317.1 37.619.1 42.2+9.3 27.5%5.4 28.018.4 33.017.4 9.8+4.1 9.616.5 7.3:4.7
F8T4 25.616.4 27.445.4 31.019.1 28.419.6 27.618.7 37.119.3 21.0+13.3 19.4+7.5 15.6+11.5
T4T6 17.4+7.9 17.6+4.4  30.249.3*° 23.7¢10.0  26.9#12.7  38.1#9.0° 36.8+18.8  35.2#15.1  20.5%12.2
T602 14.8+4.2 14.8+4.9  31.249.0*° 22.617.7 28.1+15.0  37.9#8.7° 37.2+15.9  37.2#15.8  18.5%10.2
a2 B1 B2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F7 6.0+1.5 5.7+2.1 3.7¢1.9° 7.64.6 8.4+4.7 3.0+2.0° 12.616.0 11.15.3 10.245.7
F7T3 9.743.8 9.448.6 5.0+2.0° 7.0£3.6 7.0£3.7 3.612.1 11.8+11.7 7.54.5 10.1+9.5
T3T5 9.815.8 9.1+10.0 4.843.1 6.9+4.6 5.3%2.6 2.842.2 7.616.0 3.6:1.4 6.216.5
T501 10.418.6 10.9+12.4 42421 5.9+4.3 4.1%2.2 2.3£2.1° 8.1+10.1 2.3#1.3 4.3%4.2
F2F8 5.911.9 6.312.4 4.0+2.2° 6.813.8 7.9£3.9 3.242.2° 11.746.1 10.615.6 10.317.8
F8T4 8.813.9 9.417.1 4.9+1.9° 7.0£3.5 8.015.1 3.3+2.1%° 9.216.4 8.245.7 8.245.8
T4T6 11.349.5 10.0+10.0 4.242.0 5.5+3.9 5.815.1 2.5%2.2 5.4+3.9 4.4%3.2 4.443.2
T602 12.3+12.2  10.6+10.1 5.0£2.8 5.5+3.3 4.843.4 2.612.0 7.619.8 4.417.0 4.845.5
Se resaltan los promedios mas altos de cada rango de frecuencia, las diferencias estadisticas se marcan
por ®°NvsTCE, "MEvsTCE p<0.05.
Tabla 7. PR (valor crudo) de cada rango de frecuencia en OC, derivaciones parasagitales.
Grupo/ b 0 al
Deriv. N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F3 37.847.2 37.9t6.0  44.1+11.5 28.246.3 30.1+6.9 31.7+4.0 9.1#3.6 10.24.2 8.548.3
F3C3 25.5+5.9 25.2+44.4 27.6%7.4 29.619.6 29.315.6 37.0%9.7 20.0+15.9 25.6%9.6 18.3£12.0
C3P3 19.4.6+4.8  18.3%#3.7 24.8+10.0 28.0+10.7 26.2+9.5 38.7+13.0 26.9+14.6  36.1+14.4  22.4+16.7
P301 16.4+4.2 15.245.9  30.5+10.3%° 25.9+8.9 26.8+14.6  35.4+11.8 34.1#13.7  40.9#15.7  22.9+14.7°
F2F4 38.2+8.3 39.6+7.7  42.9+10.9 28.8+4.3 27.8+7.4 32.4+6.4 8.9+3.5 9.613.8 6.5t4.8
FACA 26.616.2 24.7+3.8 27.6%7.0 30.1+£8.0 30.9+8.4 39.0+10.9 20.3+15.3 22.5%7.9 16.3£11.8
C4P4 17.545.5 17.7£2.9  27.0+10.3° 25.0+10.2  26.0+10.5 41.1¥11.3*° 32.4+17.2  35.2#12.9 18.9+10.2°
P402 13.5+4.5 15.246.5  29.4+8.0°° 22.6+9.0 27.9+13.3  35.4+13.5 40.7+¢12.1  39.6414.7 19.8+11.0°°
a2 B1 B2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE
F1F3 5.5+1.4 5.1#1.5 5.3%4.2 8.215.2 7.742.7 3.0+2.5%° 11.2+4.9 8.9+4.8 7.414.1
F3C3 12.346.7 8.445.1 7.9£7.0 5.4£3.1 5.9+2.1 2.8+1.8° 7.2+4.3 5.545.1 6.315.3
C3P3 13.248.7 10.7+7.9 7.1+#8.4° 5.9+4.0 4.9%+1.9 2.2+1.7° 6.5+4.4 3.9+2.7 4.845.0
P301 11.5+9.2 11.3£13.0 4.712.6 5.8%4.0 3.8+t1.9 2.3x2.1° 6.4%6.3 2.1+1.3 4.2+4.8
F2F4 6.7+5.0 5.2+2.4 5.3+5.8 7.1+4.5 8.2+3.6 3.312.9° 10.3+5.0 9.6+7.2 9.717.6
FAC4 10.6+5.0 9.5+6.3 6.5+4.9 5.613.4 6.6+2.1 3.0+2.0° 6.914.5 5.8+4.2 7.7¢7.1
C4P4 15.0+13.3 11.9+11.7 6.5+6.0 4.8%2.9 5.6%2.5 2.3+1.9° 5.213.6 3.6x1.9 4.2+3.7
P402 12.7+12.7 10.4£10.2 4.5£3.0 4.9%3.2 4.4+2.6 4.616.8 5.7+6.7 2.6%2.1 6.4%11.5

Se resaltan los promedios mas altos de cada rango de frecuencia, las diferencias estadisticas se marcan
por °NvsTCE, "MEvsTCE p<0.05.
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Tabla 8. indices de EEGc (valor crudo) de cada rango de frecuencia en OC, derivaciones laterales y parasagitales

Grupo/
Deriv.
F1F7
F7T3
T3T5
T501
F2F8
F8T4
T4T6
T602

F1F3
F3C3
C3pP3
P301
F2F4
Fac4
CapP4
P402

6/al 6/a2 6+6/al1+p1 6+6/a2+B2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE N ME TCE
4.843.3 4.612.9 9.7+6.5 6.612.5 7.4+3.7 16.7+12.7° 4.0+1.7 4.2+2.6 9.715.5&”b 4.0+2.0 4.2+1.6 8.4+8.7
2.0+£1.3 1.4+1.1 3.413.2 3.0+1.3 4.2+2.8 7.3#3.7° 2.5+1.2 1.9+0.9 4.9'&4.2b 3.4+2.1 3.7+1.6 6.114.1
1.0+0.8 0.7+0.5 2.5+2.7 2.5+1.2 3.8+3.1 7.5+4.4° 1.6+0.7 1.3+0.7 4.3+4.2 4.3+£3.9 5.4+3.4 8.5+6.2
0.6+0.4 0.5+0.3 3.213.13’b 2.4+1.5 4.2+4.1 10.217.2:’]’b 1.0+£0.3 1.2+0.7 5.3'&3’».83’b 4.3+3.2 6.945.1 13.8+12.9
4.7+2.6 5.5%4.0 7.713.6 7.614.4 7.0£3.6 13.718.9 4.3+1.4 4.612.3 8.813.8&”b 4.612.3 4.5+2.1 7.315.2
1.7+1.3 1.6+0.6 3.3+2,5 3.4+1.5 4.0+2.1 7.5+4.1° 2.3+1.1 2.211.0 5.313.5 4.1+2.3 3.942.0 6.914.5
0.740.6 0.6+0.4 2.3t2.1a'b 3.0£2.3 3.3+2.5 9.817.53'b 1.1+0.6 1.3+0.8 4.413.43'b 5.245.0 5.443.8 12.5+11.0
0.5£0.2 0.5+0.3 2.612.03’b 2.5£1.7 3.413.4 10.1+8.9° 1.0£0.4 1.2+0.6 4.713.23’b 45135 6.5t5.4 14.1+14.4
6/al 8/a2 5+0/a1+p1 5+0/a2+p2
N ME TCE N ME TCE N ME TCE N ME TCE
4942.3 4.5+2.5 10.117.8 7.7£3.7 7.812.1 14.5110.4 4.5+2.3 4.0+1.1 10.8+7.8 4.7+2.3 5.242.1 8.618.3
2.1+1.7 1.5+1.9 3.313.8 3.0£2.0 4.2+2.8 7.516.3 2.9+1.8 2.0£1.3 5.716.0 4.0+2.6 4.5+1.8 8.318.7
0.940.5 0.710.6 2.513.6 2.2+¢1.5 2.6%£1.9 7.215.9 1.6+0.6 1.3+0.8 4.8i5.7b 3.943.3 3.842.3 10.6%+10.7
0.6+0.4 0.440.2 2.1+1.6° 2.4+1.7 3.613.7 9.1+6.4° 1.1+0.4 1.1+0.8 3.8+2.6" 4.7+4.3 6.4+4.9 13.9+14.1
5.313.3 4.812.4 10.518.2 7.814.4 9.1#4.1 14.8110.1 5.0£2.6 4.2+1.7 11.317.82 4.812.4 5.7+2.9 7.815.8
1.9+1.1 1.4+1.2 29123 3.1+1.9 3.5£1.8 7.1+5.2 2.9+1.5 2.1£1.0 5.213.4 4.2+2.9 4.3+3.3 8.518.4
0.7+0.4 0.6x0.4 2.412.5b 2.512.4 2.7£1.9 8.3+7.3° 1.3+0.6 1.2+£0.7 4.914.33’b 4.5+4.6 4.4+3.3 13.8%15.9
0.440.2 0.5+0.3 2.3+1.8°° 2.612.5 3.2+2.9 10.2+7.2°° 0.810.4 1.2+0.8 3.6+2.9%" 5.315.5 6.1+4.4 14.1+13.2

Se resaltan los promedios mas altos de cada rango de frecuencia, las diferencias estadisticas se marcan por °NvsTCE, "MEvsTCE p<0.05.
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