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INTRODUCCION

Desde las descripciones originales de Berger se
considero que el electroencefalograma resulta de ac-
tividad eléctrica de las células de la corteza cere-
bral, y actualmente se conoce que ademé&s ciertas &§~--
reas del tallo cerebral y del t&lamo ejercen podero-
sas Influenclas sobre la actividad cortical (3,12).

Las bases neurofisiolégicas del EEG pueden ser

resumidas de la siguiente manera:

1. Las ondas repetitivas, recuperadas de la su
perficie de)l cerebro o de! craneo son potenciales -
sinidpticos sumados, generados por las células pira-

midales de la corteza cerebral.

2, Los potenctales sin&pticos son la respuesta
de las células corticales a descargas ritmicas del
t&dlamo.

3. La frecuencia y amplitud de la descarga ta-
lamica es determinada por un arreglo especial de --
interconexiones excitatorias e Iinhibitorias entre -

las células taldmicas.

4, Durante la "activacién' de la formacién re-
ticular hay abolicién de las descargas ritmicas de

los ntcleos tal&micos, lo que causa desincroniza--



cién del potenclal cortical.,

Dusser de Barenne y Mc Culloch (1938) mostra-
ron que las células piramidales profundas eran im=~
portantes en la actividad lenta persistente, lo --
cual ha sido corroborado por registros intracelu--

lares de potenciales sinapticos caracterfsticos.

Las células piramidales estan uniformemente
orientadas, perpendiculares a la superficie cor--
tical, con dendritas en forma de dipolos, asf los
electrodos de registro grandes y distantes de las
célutas geheradoras del potencial, detectan la ac-
tividad sumada de gran namero de dipolos dispues~--

tos en el mismo eje.

Se ha demostrado que las membranas de las cé-
lutas nerviosas tlenen varios tipos de actividad:

1. Potencial de propagacion dendritica.

2, Potenciales post-sindpticos deﬁdritico y
som&tico no propagado (excitatorio e inhi-
bitorio).

3. Potencial de accién somatico.

4, Potencial de accién del.axén.

Es poco probablte que la actividad de los axé6~

" nes o dendrftas finas puedan contribuir en forma



importante a las ondas de la superficie, ya que en
ambos casos el dlametro pequefio de las estructuras
finas Impone una considerable resistencla al flujo
de lones, y resulta un potencial extracelular muy
pequeiio.

Compellin evidenci6é que los axones son relati=-
vamente poco importantes en la génesis del EEG, =--

(comunicado por Bartley y Bishop 1933).

En contraste a los axones y dendrftas finas, =~
los potenciales extracelulares desarrollados por -
el soma son relativamente grandes y con una dura--
clén del potencial de accién breve (0.3 ms), tipo
"espiga', perfectamente sincrénico con las células
adyacentes, lo cGal sole lleva a un pequefio cambio
de los potenciales sumados en la superficle, todas
las evidencias disponibles sugieren que estas ondas
resultan de potenciales excitatorios e inhibitorios
post-sindpticos desarrollados por el cuerpo celular
y las dendritas grandes, la resistencia Interna de
estas estructuras hace que los potenciales extrace
Tulares se correspondan a lo largo y en el curso =
del tlempo, lo que permite la suma de los potencia
les de otras células; es también posible que los -
potenciales dendrfticos de propagacién contribuyan
a las ondas de la superficie especialmente de las
grandes dendrftas.



En conclusién los reglistros intracelulares fa-
vorecen gue los potenciales post-sinépticos son los
responsables de las ondas de la superficie (12).

Bremer (1935) fué el primero en considerar que
las ondas cerebrales eran producto de fluctuacliones
de excitabilidad y no de descargas, tal y como se =~

considera en la actualidad.

De los estudios de Bremer surgi6é 1a hip6tesis
de que las células corticales tendrfan "autorritmi-
cidad", a esta teorfa se opuso la dél 'movimiento
circular’ segan Jla cGal la ritmicidad no serfa es=~
pontanea sino gue se deberfa a Impulsos que viajan-
do através de cadenas neuronals volverTan al cabo
de un tiempo al lugar de iniclo, el tiempo utiliza~
do en recorrer el Ycirculo! corresponderfa al ritmo
registrado, un paso Importante se dfo en 1936 cuan-
do Bishop introdujo el concepto de ios circuitos --
reverberantes corticotalidmicos, segln el cual los =~
impulsos de neuronas taldmicas, cuyos ax6nes lle-~
gan a la corteza iniciarfan los mecanismos cortica-

les.

En gatos se demostraron varios hechos de im--
portancia: 1) los nGcleos talémicos tienen una ac-
tividad espontanea de 8-12 ciclos por sequndo, que
no cesa después de la decorticacién; 2) el ritmo -



alfa desaparece después de desconectar el t&lamo -
de la corteza y 3) la estimulacidn rl;mlca de los
ntcleos talamicos de 8-12 ciclos por sequndo pro-
ducen ondas de alto voltaje, bilaterales y sincré-
nicas, de donde surge el concepto del '"marcapaso'
{a nivel de los nicleos talamicos) que modifican a
la corteza cerebral (Dempsey y Morison, 1942), pos
teriormente Jasper demostr6é que se necesitaba de
varlos nGcieos taldmicos para iniciar la actlvidad
ritmica y en 1954 se consider6 a los ntGcleos Iintra
tal&micos como la parte rostral del sistema retfcu
lo actlivador de Moruzi y Magoun (1949).

Andersen y Anderson (1968) postulan la teorfa
del marcador de paso facultativo con el cual la --
ritmicidad residirfa en un mecanismo talamico que
depende de un potente procesc Inhibidor recurrente
en esta teorfa se considera a la ritmicidad como -
causada por un cambio ritmico inherente a la exci-
tabiljdad de la membrana celular y cada ciclo es -
la duraclén combinada de un potencial excitatorio
post-sinédptico y un potencial inhibltorio post-si-
nsptico de aproximadamente 100 milisegundos, ésta
periodicidad corresponde a una frecuencia de J0Hz,
que se encuentra en el rango alfa (B-13 Hz.) (3,12).

Todos los electroencefalogramas contienen mé&s
de un ritmo y por lo tante la inspeccién visual es



diffcil, compleja y expuesta a errores de aprecia-
ci6n; son importantes s6lo ciertos ritmos y ondas
pot lo tanto el electroencefalografista experimen-

tado los seleccionara automaticamente.

Un gran nGmero de tentatlvas han sido hechas
para sustitufir el an&lisis visual por el anélisis
computarizado asf, el an8lisis de frecuencias ha -
tenido una larga historla; Hans Berger fué el pri-
mero en mencionar en 1932 que algunos de ios EEGS
que habfa registrado, los someti6 a an&lisis de =
frecuengias con el Dr. Dletsh quién publicé el re-
sultado de sus estudios sobre el an&lisis de Fou--
rier de EEGs normales y patol6gicos en el mismo --
afio. El an&lisis espectral del EEG con filtros ané
logos fué primero usado por Grass y Gibbs (1938)--
éste método carecid de la flexibilidad necesaria
para la investigacién y lo hizo un procedimiento
muy llmitado, este problema fue resuelto con el --
advenimiento de las computadoras digitales, usadas
para proveer métodos alternativos de datos EEGs, -
como el cronotopograma de Remond (1964), el algo--
rftmo de la transformacién de Fourier(Cooley y Tu-
key 1965) (2,7,9). Las proyecciones de las técnlicas
isométricas de Harris, Melby y Bickorf (1969) die--
ron un panorama tridimenslonal de la variaci6n de
los campos de potencial electrico, sobre una matriz
de electrodos que permite que la fluctuacién de los



potenciales para que sean examinados espacialmente
y en detalle con respecto a un tiempo prolongado

en un dlagrama Gnico (6,8).

Gotman, Gloor y Ray (1975) han extendido ésta
técnica para la representcacién espacial de los com-
ponentes de frecuencias, mediante una presentacién
sobrepuesta en un diagrama de la cabeza denominado
canonograma, y se considera que da una locallzacién
m?s Gtil e importante de las anormalidades en lesig

nes supratentoriales (6,7).

Los métodos empleados para este cédlculo se fun
damentan eﬁ el an4lisis de frecuenclas del EEG,el -
cual se base en que una sefal cualquiera que sea se
puede descomponer &n ondas slnuscidales de distin-=
tas frecuenacias, asf para cada sinusoide correspon
dera un determinado valor en amplitud y fase depen-
dienco de las caracterfsticas de la seflal que se es
téd analizando. Por ejémplo podemos descomponer un
segmento del EEG en una serie de ondas sinusoidales
de frecuencia | y sus armonicos 2,3,4,5,6,7, etc.,
y para cada frecuencia tendremos el valor de la am~
plitud de la onda slinusoidal y su fase, a partir de
&stos valores se puede recuperar la sefial original,
lo que se ha hecho es realizar una transformacién
del EEG original en upa serle de valores de ampil-
tud vy fase'para cada frecuencia en diferentes ran-
gos déterminando las bandas: Delta, Theta, Alfa,



'y Beta (2,5,6,7) (fig.1).

En la préctica se trabaja con el‘espectro de
potencia el cual se obtlene elevando al! cuadrado
ios valores de amplitud obtenidos para cada frecuen
cia, perdiendose asf la informaci6n de la fase, --
éste espectro de potencia nos permite conocer la e-
nergfa existente en cada banda de frecuencia (1,5,
7,10) (cuadro 1).

En 1380 John y cols, utillizando tos valores -
de energfa absoluta en cada banda, calcularon las
ecuacfones de regreslién para cada banda y para ca-
da derivaci6n, asl se introdujo el concepto de ener
gla relativa 6 (%) de energfa para cada banda, con-
sfderando la suma total de todas las bandas como el
(100%), a este valor le hicieron una transformacién
de distribucién Gaussiana «con la siguiente formuia:

Y=Log {X/10-X}

donde X es el valor de energfa relativa y se consi-
dera 'a mejor transformacién de tos valores resul--

tantes del anslisis de frecuencia (1,5,8,11).

La representacién global de grandes cantida--
des de informaci6n del EEG de los datos del espec-
tro de poder y de frecuencias en afios recientes
han avanzado a una presentacién topogréfica denoml-

nada "mapeo cerebral' el cual tiene la capacidad --



de localizar y distinguir anormalidades que en al-
gunos casos no son inmediatamente definidas por TAC

o por IRM como son los infartos recientes (10,16).



HALLAZGOS EEG EN PARKINSON

Hasta ahora pocos son los estudlos de EEG en
Parkinson y algunos han sido controversiales, en
1936 hubo algln trabajo de EEG en Parkinson quel -
reporté ondas sincrénicas con el ritmo del temblor,
en 1938 Jasper y Andrew reportaron que en la paré-
Visis agitante bilateral avanzada con temblor de -
4-5 ciclos/seg, aparecfa periédicamente entre el -~
ritmo cortical un potencial que sugerla que la ==
involucracién bilateral extensa puede producir un
ritmo subcortical, el que ocasionalmente toma el -
control del ritmo cortical, La presencla de sincrg
nia entre potenclales musculares y cerebrales fue
refutada por Schwab y Cobb que llevaron a cabo en
forma simultanea EMG y EEG en 38 pacientes y mos-
traron que el ritmo sincrénico es artefacto mecé~
nico causado por movimiento de los electrodos de
la cabeza ocasionados por el temblor (18,19). Es~
tudios més sofisticados hechos por Brazier y cols.
en el Instituto Neurologico de Mount 2lon, emplean
do técnicas computarizadas han confirmado la ausen
cia de correlacién entre el EEG y la frecuencia =--
del temblor {22). Schwab y Cobb concluyeron que los
EEGs de los pacintes con Parkinson son esencialmen-
te normales, sin embargo esta postura ha sido pues-
ta en duda en investigaciones subsecuente.
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Se ha descrito que los hallazgos del EEG no
muestran correlacién entre la severidad de los sin
tomas del Parkinson y la actividad electroencefalo
grafica,sin embargo en otros estudiecs se encontré
de un 40 a 50% de electroencefalogramas patélogicos
mostrando un moderado enlentecimiento del ritmo de
base, con decremento de la reactividad, o la presen
cia de algunas ondas lentas que traducen un dafio --
cerebral difuso. Los EEGs con datos focales en es~
ta enfermedad son extremadamente raros y sin corre-
laciébn c¢linica (4#,13,17). Otro estudlo ha reporta--
do enlentecimiento del ritmo de base hasta en un --
68% de los pacientes con m&s frecuencia en los de
mayor edad y probablemente con demencia, Las anor-
ma) idades EEG fueron sorprendentemente correlacio-
nadas con mayor lﬁcapacidad motora y estos resul--
tados muestran una interacci6n entre el estado men
tal vy el dafio de! movimiento con las anormal idades
del EEG. La correlacién entre la Incapacidad moto-
ra vy Yos cambios EEGs'es sorprendente y hace suge-
rir un efecto dopaminérgico scbre el EEG, aunque -
exlsten escasos datos'de la influencia de estrue--
turas subcorticales sobre el EEG (4,13,14,15}).

Para demostrar la existencla de mecanismos do-
paminérgicos en la genesis del EEG se estudiaron
25 pacientes con Parkinson antes y durante el tra-
tamiento con Lerdopa a dosis de 3-5 gr. dlarios -
con un lapso de 2 a 4 semanas y por medio del EEG
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cuantitativo se mostrd un Incremento de la ampli--
tud de todas las bandas de frecuencia a nivel occi
pital izquierdo, hallazgo atribuible a mecanismos
dopaminérgicos {21}.

El EEG del paciente con Parkinson en lesiones
producidas por cirugfa estereoatidxica a nivel de!l
globus pallidus o del t&lamo (n. ventral lateral)
muestran breves descargés intermitentes de ondas
theta y delta aisladas o en salvas y ocasionalmen-
te compléejos espiga-onda lenta en las regiones cen
tral, frontal y parietal casi siempre ipsilateral
a la lesi6n, de paturaleza transitéria, con tepden=~

cla a desaparecer en 6 semanas (5,22).



0BJET VDS

El propb6sito especifico de este estudio fue
investigar por medio del anilisis espectral de fre-
cuencia/voltaje del EEG a un grupo de pacientes con

Enf. de Parkinson bajo las siguientes hipdtesis.

El an&lisis espectral de frecuencia/voltaje
del EEG en la Enf. de Parkinson puede diferenciar

diferentes subgrupos clfnicos:

1. Los de mayor tiempo de evolucién Vs. menor tiem-
po de evolucién.

2. Los de mayor pdntaje en la escala de Webster Vs,
los de menor puntaje en la escala de Webster.

3. Los de mayor bradicinesia Vs. los de menor bra-
dicinesia.

4. Los de mayor rigidez Vs. tos de menor rigidez,

S. Los- de mayor temblor Vs, los de menor temblor.

6. Los deprimidos Vs. no deprimidos.

7. Los de mayor afecci6bn mental Vs. los de menor
afeccién mental. .

8. Los de'TAC con atrofia cerebral Vs. TAC normal.

9. El efecto de los medicamentos.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal en el cual
se incluyeron 60 sujetos, para tal fin se dividie=-
ron en dos grupos:

"i. Uno control con 10 sujetos ''sanos'", mayores
de 50 afos.

2, Otro de 50 pacientes, seleccionados de la
clfrnica de discinesltas y con Diagn6stico de
de Enf. de Parkinson, se anallzaron los si-
gulentes datos: edad, sefio, evolucién en a-
fos de la enfermedad, ahos de tratamiento,
escala de Webster, bradicinesia, rigidez, =
temblor, depresi6n, alteraciones de memeoria,
medicamentos, y TAC.

Se llevo a cabo en los 60 sujetos, el registro
de an&lisis del espectro de frecuencias del EEG y
su cuantificaciédn con el equipo Nicolet-Pathfinder o1
con el programa PAF, que tiene rechazo automético
de artefactos, se registrd con derivaciones monopo-
lares siguiendo la colocacién de electrodos del sfs

tema Internacional 10/20:



Fp1-A1, C3-AY, P3~A1, O01-A1 (HEMISFERIO (2Q.)
'F';;z-Az, th-A2, P4-A2, 02-A2 (HEMISFERIO BER.)

Con andlisis de las bandas de frecuencia de }a
"sigquiente manera: )
Delta..i..ivunns 0.25 - 3 Hz.
Theta..i.eareane 3.}0:- 7 Hz.

Alfa....oooaoees 70100 12 Hz.

Beta......cv0e.ee 12010 20 Hz.

Por abajo de 1.5 Hz, artefacto por movimiento
ccular,

Por arriba de 25 Hz. potenciales musculares.



ANALISIS ESTADISTICO

Se obtuvo promedios y'desviaclén estandar de
los datos clfnicos de los enfermos de Parkin-

son.

5e valoro el espectograma de poder por medio
de la conversién del poder absoluto a relati-

vo (%) por medio de la ecuacién: Y= Log(X/10-X)

en los dos grupos.

Se realizaron las correlaciones entre los di-
ferentes parametros clinicos de los enfermos

y sus EEGs.

Se compararon los EEGs de 1os controles y de

los enfermos.

Se realizaron histogramas vy Ja validacién es-
tadistica con prueba de [XZ].



RESULTADOS

En el grupo control la edad promedio fue de
60 afos con un rango de 51 a 74 afos.

En el grupo de pacientes con Parkinson 30 hom-
bres y 20 mujeres la edad promedio fue de 62.72
afios y la DS de 10.50 (takbla 1}

El tiempo promedio en afios de evolucibén fue de
5.56 afos con una DS de .96 de los 50 pacien-
tes 32 estuvieron por abajo del promedio y los
restantes 18 por arriba.{tabla 1)

E1 tiempo promedio del tratamiento due 2.96 afos
con una DS de 4.18 de los 50 pacientes 39 reci-
bian téatamiento y de estos 21 se encontraban
_por arriba de 1a media (tabla 1}, &)

ta exploracién neurolé6gica especial para enfer-
medad extrapiramidal con escala de Webster --
{30 puntos) se encontr6 que de los 50 pacientes
25 tuvieron un promedio mayor de 12.86, en cuan-
tn a los signos clinicos la bradicinesia tuve

un promedio de 1.52 con DS .78, la rigidez de
1,46 con DS .86, y el temblor de 1.66 con DS de
.77 (tabla 1) . Predominando en el grupo los pa-

cientes con temblor después con bradlcinesia y
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por Gltimo la rigidez. Con la valoracién de
la escala de Webster encontramos que el mayor
porcentaje de nuestros pacientes estan en gra-
do 1.y 2 para los datos clinicos de bradicine-
sia, rigidez y temblor, ¥y en grado 3 predomina
el temblor (tabla 2).

De los 50 pacientes 32 (64%) manifestaron datos
clinicos de depresiébn (tabla 3).

De los 50 pacientes 15 (30%) tuvieron alteracio-
nes mentales, con mds frecuencia en los de ma--
yor edad {tabla 3).

En los estudios de TAC se encontrarcen 24 nor--
males y 26 con atrofia.

Recibieron tratamiento 39 pacientes con un me-
dicamento o combinado y 11 sin tratamiento (ta-
bla &).

Los pacientes de acuerdo a estos resultados pro=-
medios se dividieron en dos grupos los de mayor
y menor edad, los de mayor y menor tiempo de
evolucién, los de mayor y menor tiempo de tra-
tamiento, los de mayor y menor puntaje en la
escala de Webster, asi como los de mayor bradi-
cinesia, rigidez y temblor, los que cursaban
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con o sin depresién, con o sin alteraclones
mentales, los que no recibian tratamiento, los
que tomaban uno o varios medicamentos, los que
tenian TAC normal o anormal con esta division
se |levaron a cabo las correlaciones con el ==
andlisis de espectro de frecuencia voltaje del
EEG y como resultado final no se encontraron
datos significativos, a excepcién del Biperi-
den que mostré mayor voltaje de la actividad
alfa bilateral en las 4 derivaciones.

En cuanto al EEG de los enfermos de Parkinson

y de los controles nosotros podemos ver (ta--
blas 5,6,7,8) el porcentaje (%) de energfa re~
lativa en las bandas delta, theta, alfa y be~-
ta, en los cuatro electrodos fronto-polar, cen-
tral, parietal y occipital en los dos hemisfe-
rios; en el color blanco se representan a los
enfermos de Parkinson y en negro los controles,
marcados con un punto los valores estadfstica=-
mente significativos cop la prueba de [XZ] .
Mostrando una mayor actividad delta generaliza-
da de predominioc frontal y central bilateral;
con mayer actividad theta en la regién centrl
izquierda y frontal derecha; con mayor activi-
dad alfa simetrica y generalizada; sin diferen-
cia significativa en la actividad beta.
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DISCUSION

~La enfermedad de Parkinson consiste éﬁ un com-
plejo ciinico manifestado por temblor, rigidez, --
cambios posturales y disminucién de los movimien--
tos espont&neos Y se encuentra asociada a altera-=-
ciones mentales a lo largo de la evoeluclén de la
enfermedad.

Pocos son los estudios realizados de EEG vy
Parkinson los cuales reportan anormalidades de un

36 a 68% (4,5,13,19,22).

En afios recfentes los datos de EEG procesados
con computaderas se han extendido con el propédsito
de Investigacién clinica, sin embargo no se han -=-
realizado en pacientes con enfermedad de Parkinson
razén por la que efectuaremos un andlisis compara-

tivo con estudios efectuados con EEG convenclonal,

Zorczyn y cols (13) en su estudio de Parkinson-
demencia de 137 pacientcs,rlos cuales contaban con
TAC, EEG, test para valorar la funcién mental, y va-
Voracién de 1la funcién motora con la clasiflcacioén
de Hoehn y Yahr, mostré que 50 pacientes (36.4%)
tenfan estado mental normal, 35 (25.5%) demencia
moderada, y 52 (37.6%) demencia severa, con edad
promedio de 66.6, 70.9 y 72.3 afos respectivamen-

te, demostrando que entre mayor edad se encontra-
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ban més demenciados, con un tiempo de eveluclén

promedio de 4.7, 5.1 y 5.7 aiios.

Nosotros encontramos que solo un 30% de los
pacientes cursaban con alteraci6n de las funcio-
nes mentales al igual que otros autores (14), sien-
do m&s frecuente en los pacientes de mayor edad, vy
con un tlempo de evolucién promedio similar de 5.5
afios.

Korczyn también mostrd que existe una corre-
laci6én entre el grado de incapacidad motora y alte-
raciones mentales, , encontrd con estado mental -
normal 36% de los casos, con demencia moderada y
grado I-il de incapacidad motora 9%, con demencia
moderada y grade !l1-IV de incapacidad motora 17%,
con demencia severa y grado |-Ill de incapacidad
motora un 14%, y con demencia severa y grado 111~V
de incapacidad motora 24% de los casos, de 1o que
se concluye que las alteraciones mentales son m&s
comunes en los que tiepen mayor incapacidad motéra,
y correlacionandoe estos datos con EEGS encontré
con estado mental normal 43 pacientes con un 15.6%
de EEGs anormales, con demehcia moderada y grado
-1 de incapacidad motora en 10 pacientes un L0%
de EEGs anormales, con demencia moderada y grado
Il de incapacidad motora de 19 pacientes un 31%
de EEGs anormales, con demencia moderada y grado

IV de incapacidad motora en 3 pacientes un 67% de
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EEGs anormales, con demencia severa y grado I-1{|
‘de  incapacidad motora en 16 paclentes un 25% de
EEGs anormales, con dmencia severa y grado |1l de
incapacidad motora 19 pacientes un 47% de EEGs a--
normales y de 9 pacientes con demencia severa vy
grado |V de Incapacidad motora 89% de EEGs anorma-
les. CLon estos resultados demuestra que existe ==
una correlaclén entre el estado mental, grado de
alteracién del movimiento y EEGs anormales. Las
anormal idades electroencefalogréficas consistie~-
ron en enlentecimiento del ritmo alfa, ondas del~-

ta y theta temporales.

Nosotros del! 30% de los pacientes que cursa-
ban con alteracidn de las funciones mentales ¥
sin- clasificarlas por el grado de dafio, en compa-
racién con los que tenfan un estado mental normal,
no encontramos camblos significativos en el anali-
sis de frecuencia/voltaje del EEG.

El hecho de no encontrar cambios en el EEG
en relacién con las alteraciones de funciones men-
tales se debe guizs a que no establecimos parame-
tros més precisos para valorar demencia y hacer

una correlaclén mas detallada.

Nosotros llevamos a cabo la valoracién neuro-

15gica por medio de la escala de Webster gue mostré
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un puntaje promedio de 12.86 con una DS de 6.04,
con 25 pacientes por arriba del promedio y en la
correlacién con el EEG de an&lisis de frecuencia/
voltaje tampoco encontramos diferencias significa-
tivas , lo mismo que para los signos clfnlcos de
bradicinesia, rigidez y temblor. Por lo que pode-
mos decir que no encontramos relacién entre la

actividad EEG y la Incapaclidad motora.

Fischer (A4) estudio 400 paclientes durante un
perfodo de 1-14 afos valorando la evolucién clini-
ca con escala de Webster, la funcién mental con
14 test neuropsicolfgicos, respuesta al tratamien-
to con L-Dopa, estudios de EEG, TAL, PEV. Su estu-
dlo mostr® que no hay correlaci6n entre la actlvi-
dad EEG y la severidad de los sintomas parkinsonla-

nos,

Nosotros con el estudio del andlisis de fre-
cuenci/voltaje del EEG también no encontramos co-
rrelacién entre la severidad de los sintomas y la

actividad electroencefalografica.

Fischer de 4k pacientes que contaban con es--
tudio de TAC loa dividio en 3 subgrupos, el primero
con datos de enfermedad cerebral como microinfartos
y atrogia cerebral, el segundo con lesiones cerebra-
les residuales, y el 30, sin slignos de lesién cere=-

bral, quedando 13 en el ler. subgrupo, otros 13 en .
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el 20., v 18 en el 3o., encontrd un 40% de EEGs
con ritmo de base lento en los que tenfan mayor
dafio cerebral, y mayor tiempo de evolucién.

En nuestro estudio 24 tepnfan TAC normal y 26
con atrofia no encontramos diferencias significa-
tivas en el EEG de anslisis de frecuencia/voltaje,
y en cuanto al tiempo de evoluciébn, 32 pacientes se
encontraban por abajo del promedio de 5.5 afos vy
{os restantes 18 por arriba tampoco encontramos di-

ferencias significativas.

Yaar {21) hiz6 un estudiec prospective de 25
pacientes para la valoracién del tratamiento con
Lerdopa por medio del engllisis del EEG cuantita-
tivo, realizado antes y después del tratamiento
con una diferencia de 2 a 4 semanas y con dosis de
3 a5 gr/difa, demostrando un aumento de la amplitud
de todas las bandas de frecuencia en la regién --
occipital izquierda.

Nosotros no realizamos un estudio especial en-
focado a 1a valoracién de la acclén de los medica--
mentos, sin embargo encontramos que los pacientes
que tomaban Biperiden tenfan un mayor voltaje en -
la actividad alfa bilatera! y generalizada, proba-
blemente por su efecto excitatorio sobre las célu=-
las del necestriado,
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En cuanto a nuestro estudio comparativo entre
el andlisis de frecuencla/Qoltaje del EEG de los
controles con edad promedio de 60 afios y los enfer-
mos de Parkinson con edad promedio de 62.72 ados,
encontramos algunos datos interesantes, como upa
mejor deteccién de la actividad lenta delta no fa-
cllmente demostrable en el EEG convencional y una
localizaci6n més precisa de la actividad theta y
alfa en su mayor amplitud, que han permitido es-
tablecer diferencias signiflcati#as en el compor-
tamiento bioelectrico de los dos grupos.Proba--
blente como influencia de estructuras subcortica-
les sobre el EEG.

Considero que los datos obtenidos son impor-
tantes ya que dan un valor de manera cuantitati?a
y que los registros de EEG por medios computariza-
dos deben seguirse valorando en la investigaci6n
clfnica,
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CONCLUSION
VALORACION ELECTROFISIOLOGICA:

El anilisis de frecuencia/voltaje del EEG
en los enfermos con Parkinson se caracteri-
z6 por un incremento del porcentaje de =--

energfa relativa de la siguiente manera:

- mayor actividad delta generalizada de pre-
dominio en las regiones frontal y central
bilateral.

-~ mayor actividad theta en la regién central
izquierda y frontal derecha,

-~ mayor voltaje de la actividad alfa simetri
ca y generalizada. ’

- sin diferencia significatiQa en la activi-
dad beta.

El an&lisis de frecuencia/voltaje del EEG
con las diferentes varlables clfnicas de la

enfermedad de Parkinson:

Edad, sexo, tiempo de evolucién, afios de tra-
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tamiento, escala de Webster, bradicipesia, rigi-
dez, temblor, depresién, alteraciones mentales, y
TAC no mostrS diferencias significativas con la

gravedad de los sfintomas.

En relaci6n a los médicamentos sélo el Biperiden

mostré un mayor voltaje de la actividad alfa.



Figs I 28

ComPressed SeectRAL Anaysis  (C€.S5.A.)

eec . O WIWW OV e~

H S L -

H F,ohi‘ ’r’—

.‘”‘ .”r'
ANALYSE
(SPECTRA) BEIA ¥ THEA B AFA 1L %
SMOOTH ! : c ! t

4 8 [ES 16

COMPRESS
AND —A\&-—‘__L
SUPPRESS 4 8 td [[4

METHOD OF ANALYSIS AND DISPLAY

COMPRESSED STECTRAL ARRAY SHOWI NG ALPHA RHYTHM

ADAf D From  BioxFoerd, 1973




29

Chennel

8¢

1ts):
Channel

CUADRO 1
441

Channe)

E SENSITIVITIES (microvc
1t §67

FULL SCal
hannel

20.00

k4
- w1 ® - DTS
oz t o e me T L T emin
d4 o1 1 11 . ) 1
u o~ wlhuw uwu [ e Ll Wil FPFF TR NS TS
oF vl [ & I U @& o Ju € @@
& % J1560 I riry=te) 8¢ 140G J450 28 4JIDg
o vt LuFE o GuIE IX¥ wurf Guilf I wilfx
I Lasn N ment oA Labhw LSn wh Lenn
S DI TTUN W W G R R T D St ] gl MN@LE
T W DI (g visw T A e L] N OO T
e > ol oo N0 U BT GN=T NS - SOy
NE ~t WeST .- wooN @G O —T @ N b SR
ca o Pe e e Pt o STV RN T e
e Wt ' ) ' 1 ' |
—s Qi —Suu STy TS o Sueua L Jruwu
a ddew Jt ddou 73 1@ GX ik
= IXis IXT IT o ] IT 4.4 IT i
o> cia Qu wnh [ [Ty Qu L
o K mm -~ » Xt T L AR ST
€
o O <o - W
=3 T s Y
v o Py
‘o 6 w
No
—u
1
<
w
r
-
el
o
v
b7
o
~o
e
[
w
1)
T i
Sw
- -
[P
d e
o -
~o e
LV g
-
e
wia
wua
i
T
]
73
LR



S TABLAL T
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T DESVIACION ()
ESTANDAR

EDAD _ 62.12 10.50 28
AROS DE EVOLUCION 5.56 4,96 18
AROS DE TRATAKIENTO 2.96 4.18 21
E. DE WEBSTER 12,86 6.04 25
BRADICINESIA 1.52 .78
RIGIDEZ 1.46 .86
TEMBLOR 1.66 77
DEPRESION 64%
ALT. DE MEMORIA 30%

MEDICAMENTOS :

LEVODOPA-CARBIDOPA 42%
BIPERIDEN 24%
L-DOPA BENSERACIDA 12%
TRIHESIFENIDIL 10%
BORNAPRINA 10%

{*} nGmero de pacientes por arriba del promedio.
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GRADO  BRADICINESIA  RIGIDEZ . TEMBLOR
0 5 (10%) g8 (16%) 1 (2%
1 16 (32%) 1y (28%) 22 (447)
2 24 (48%) 23 (46%) 18 (36%)
3 5 (10%) 5  (10%) 9 (18%)
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AROS No. PAC. 'ALT. MEMORIA  DEPRESION
30-40 2 0 1

§-50 3 0 2

51-60 15 3 2
61-70 14 i 9

7!}-80 16 -8 8

TOTAL 50 15 (30%)- 32 (64%)




MEDICAMENTOS

LEVODOPA- BIPERIDEN TRIHEXIFENIDL  BORNAPRINA L DOPA

CARBIDOPA BENSERACIDA
LEVODOPA-
CARBIDOPA 14 5 1 3
BORNAPRINA ‘ 8
TRIHEXIFENIDIL 3 2
L DOPA BENSERACIDA 3 2

CON TRATAMIENTO: 39
SIN TRATAMIENTO: 11 &

TABLA i
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