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INTRODUCCION 

Desde las descripciones originales de Berger se 

consfdero que el electroencefalograma resulta de ac

tividad eléctrica de las células de la corteza cere

bral, y actualmente se conoce que además ciertas á-

reas del tal lo cerebral y del tálamo ejercen podero

sas Influencias sobre la actividad cortical (3, 12}. 

Las bases neurofisiológicas del EEG pueden ser 

resumidas de la siguiente manera: 

l. Las ondas repetitivas, recuperadas de la S!;! 

perflcle del cerebro o del craneo son potenciales -

slnápticos sumados, generados por las células pira

midales de Ja corteza cerebral. 

2. Los potenciales slnápticos son la respuesta 

de las células corticales a descargas rrtmicas del 

tálamo. 

3. La frecuencia y amplitud de 1 a descarga ta

lámica es determinada por un arreglo especial de -

fnterconexfones excitatorias e inhibitorias entre -

las células talámlcas. 

4. Durante la 11 actlvaci6n 11 de la formación re

ticular hay abol fción de las descargas rítmicas de 

los nQcleos talámlcos, lo que causa desfncronlza--



ción de1 potencial cortical. 

Dusser de Barenne y He Cul loch (1938) mostra

ron que Jas células piramidales profundas eran im

portantes en la actividad lenta persistente, lo -

cual ha sido corroborado por registros lntracelu-

lares de potenciales slnápticos característicos. 

Las células piramidales están uniformemente 

orientadas, perpendiculares a la superficie cor-

ti.cal f con dendritas en forma de dipolos, asr los 

electrodos de registro grandes y distantes de las 

células 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

lulas nerviosas tienen varios tipos de actividad: 

l. Potencial de propagación dendrítica. 

2. Potenciales post-slnáptlcos dendrítico y 

somático no propagado (excltatorlo e Inhi

bitorio). 

3. Potencial de acción somático. 

4. Potencial de acción del axón. 

Es poco probable que la actividad de los axó

nes o dendrftas finas puedan contribuir en forma 



importante a las ondas de ·la superficie, ya que en 

ambos casos el diámetro pequeño de las estructuras 

finas Impone una considerable resistencia al flujo 

de Iones, y resulta un potencial extracelular muy 

pequeño. 

Compel I in evidenció que los axones son relati

vamente poco importantes en la génesis del EEG, -

(comunicado por Bartley y Blshop 1933). 

En contraste a los axones y dendritas finas, -

los potenciales extrace1ulares desarrollados por -

el soma son relativamente grandes y con una dura-

clón del potencial de acción breve (0.3 ms), tipo 
11 espiga 11

, perfectamente sincrónico con las células 

adyacentes, lo cCial solo 1 leva a un pequeño cambio 

de los potenciales sumados en la superficie, todas 

las evidencias disponibles sugieren que estas ondas 

resultan de potenciales excitatorios e inhibitorios 

post-sini§pticos desarrollados por el cuerpo celular 

y las dendritas grandes, la resistencia Interna de 

estas estructuras hace que los potenciales extrae~ 

lulares se correspondan a lo largo y en el curso -

del tiempo, lo que permite la suma de los potenci~ 

les de otras células; es también posible que los -

potenciales dendríticos de propagación contribuyan 

a las ondas de la superficie especialmente de las 

grandes dendritas. 
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En conclusión los registros intracelulares fa

vorecen que los potenciales post-slnápticos son Jos 

responsables de las ondas de la superficie (12). 

Bremer (1935) fué el primero en considerar que 

las ondas cerebrales eran producto de fluctuaciones 

de exci tabl lid ad y no de descargas, tal y como se -

considera en la actualidad. 

De los estudios de Bremer surgió la hipótesis 

de que las células corticales tendrfan 11 autorritml

cldad11, a esta teoría se opuso la del 11movlmiento 

circular 11 segCin la cüal la ritmlcidad no sería es

pontanea sino que se debería a Impulsos que viaJan

dD através de cadenas neuronals volverían al cabo 

de un tiempo al lugar de inicio, el tiempo utiliza

do en recorrer el 11 circulo 11 correspondería al ritmo 

registrado, un paso importante se dfo en 1936 cuan

do Blshop introdujo el concepto de los circuitos -

reverberantes cortlcotalámicos, segan el cual Jos -

impulsos de neuronas talámicas, cuyos axónes lle-

gan a la corteza iniciarían los mecanismos cortica

l es. 

En gatos se demostraron varios hechos de lm-

portancia: 1) los nacleos tal~micos tienen una ac

tividad espontanea de 8-12 ciclos por segundo, que 

no cesa después de la decorticación¡ 2) el ritmo -



alfa desaparece después de desconectar el tálamo -

de la corteza y 3) la estlmulación rl_tmfca de los 

núcleos talámicos de 8-12 ciclos por segundo pro

ducen ondas de alto voltaje, bilaterales y slncró

ntcas, de donde surge el concepto del 11 marcapaso 11 

(a nivel de los núcleos talámlcos} que modifican a 

la corteza cerebral (Dempsey y Morison, 1942}, Pº! 

teriormente Jasper demostró que se necesitaba de 

varios núcleos talámicos para iniciar la actividad 

rítmica y en 1954 se consideró a los núcleos intr~ 

talámlcos como la parte rostral del sistema retíc~ 

1 o act 1 vador de Moruz 1 y Magoun ( 1949). 

Andersen y Anderson (1968) postulan la teor!a 

del marcador de paso facultativo con el cual la -

ritmicldad residiría en un mecanismo talámico que 

depende de un potente proceso tnhibidor recurrente 

en esta teoría se considera a la ritmicidad como -

causada por un cambio ritmico inherente a la exci

tabilidad de la membrana celular y cada ciclo es -

la duraclón combinada de un potencial excltatorlo 

post-slnáptlco y un potencial inhibitorio post-si

náptico de aproximadamente 100 milisegundos, ésta 

periodicidad corresponde a una frecuencia de lOHz. 

que se encuentra en el rango alfa (B-13 Hz.) (3,12). 

Todos los electroencefalogramas contienen más 

de un ritmo y por lo tanto la inspección visual es 



difícil 1 compleja y expuesta a errores de aprecia

ción: son importantes sólo ciertos ritmos y ondas 

por lo tanto el electroencefalografista experimen

tado los seleccionara automaticamente. 

Un gran número de tentativas han sido hechas 

para sustituir el análisis visual por el análisis 

computarizado asr, el anál isls de frecuencias ha -

tenido una larga historia; Hans Bcrger fué el pri

mero en mencionar en 1932 que algunos de los EEGs 

que habfa registrado, los sometió a anál lsis de -

frecuen<;;ias eón el Dr. Dletsh quién publ ic6 el re

sultado de sus estudios sobre el análisis de Fou-

rier de EEGs normales y patológicos en el mismo -

año. El análisis espectral del EEG con filtros an~ 

legos fué primero usado por Grass y Glbbs (1938)-

éste método careció de la flexibll ldad necesaria 

para ta investigación y lo hizo un procedimiento 

muy limitado, este problema fue resuelto con el -

advenimiento de las computadoras digitales, usadas 

para proveer métodos alternativos de datos EEGs 1 -

como el cronotopograma de Remond (1964), el algo-

rftmo de la transformación de Fourier(Cooley y Tu

key 1965) (2,7,9). Las proyecciones de 1-as técnicas 

lsométrlcas de Harrls, Helby y Bickorf (1969) die-

ron un panorama tridimensional de la variación de 

los campos de potencial electrice, sobre una matriz 

de electrodos que permite que la fluctuacl~n de los 



potenciales para que sean examinados espacialmente 

y en detalle con respecto a un tiempo prolongado 

en un diagrama Gnlco (6,8). 

Gotman, Gloor y Ray (1975) han extendido ésta 

técnica para la reprcsentcación espacial de los com

ponentes de frecuencias, mediante una presentación 

sobrepuesta en un diagrama de la cabeza denominado 

canonograma, y se considera que da una local lzaclón 

más útil e importante de las anormalidades en lesig 

nes supratentorlales (6,7). 

Los métodos empleados para este cálculo se fun 

damentan en el análisis de frecuencias del EEG,el -

cua 1 se base en que una seña 1 cua 1qu1 era que sea se 

puede descomponer en ondas slnusoidales de dlstin-

tas frecuenacia~, asr para cada sinusoide correspo!! 

dera un determinado valor en amplitud y fase depen

dlenco de las cüractcrtsticas de la señal que se e~ 

tá anal izando. Por ejemplo podernos descomponer un 

segmento del EEG en una serie de ondas sinusoidales 

de frecuencia 1 y sus armonlcos 2,3,4 1 5,6,7, etc., 

y para cada frecuencia tendremos el valor de la am

plitud de la onda stnusoldal y su fase, a partir de 

éstos valores se puede recuperar la señal original, 

lo que se ha hecho es real izar una transformación 

del EEG original en una serle de valores de ampl 1-

tud y fase para cada frecuencia en diferentes ran

gos determinando las bandas: Delta, Theta, Alfa, 



Beta (2,5,6,7) (flg.1). 

En la práctica se trabaja con el espectro de 

potencia el cual se obtlen.e elevando al cuadrado 

los valores de amplitud obtenidos para cada frecue~ 

cia, perdiendose así la Información de la fase, -

éste espectro de potencia nos permite conocer la e

nergía existente en cada banda de frecuencia (1 1 5, 

7,10) (cuadro 1). 

En 1980 John y col s. utll Izando los valores -

de energía absoluta en cada banda, calcularon las 

ecuaciones de regresión para cada banda y para ca

da derivación, asr se introdujo el concepto de ener 

gfa relativa 6 (%) de energía para cada banda, con

siderando la suma total de todas las bandas como el 

(100%), a este valor le hicieron una transformación 

de distribución Gaussiana con la siguiente formula: 

VcLog (X/10-X) 

donde X es el valor de energfa relativa y se consi

dera la mejor transformación de los valores resu1-

tantes del análisis de frecuencia (l,5,B,11). 

La representación global de grandes cantida-

des de Información del EEG de los datos del espec

tro de poder y de frecuencias en años recientes 

han avanzado a una presentación topográfica denomi

nada 11 mapeo ·cerebral" el cual tiene la capacidad --



de loca\ izar y distinguir anormalidades que en al

gunos casos no son l_nmediatamente definidas por TAC 

o por IRM como son los Infartos recientes (10,16). 
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HALLAZGOS EEG EN PARKINSON 

Hasta ahora pocos son 1 os estudios de EEG en 

Parkinson y algunos han sido controversla1es, en 

1936 hubo algún trabajo de EEG en Parklnson que~ -

reportó ondas sincrónicas con el ritmo del temblor, 

en 1938 Jasper y Andrew reportaron que en la pará-

1 lsi s agitante bilateral avanzada con Lcmblor de -

4-5 ciclos/seg. aparecfa periódicamente entre el -

ritmo cortical un potencial que sugerla que la -

involucración bilateral extensa puede producir un 

ritmo subcortical, el que ocasionalmente toma el -

control del ritmo cortical .• La presencla de slncr~ 

nia entre potencJales musculares y cerebrales fue 

refutada por Schwab y Cobb que llevaron a cabo en 

forma simultanea EHG y EEG en 38 pacientes y mos

traron que el rJtmo sincrónico es artefacto mecá

nico causado por movim1ento de los electrodos de 

la cabeza ocasionados por el temblor (18,19). Es

tudios más sofisticados hechos por Brazler y cols. 

en el Instituto Neuro1oglco de Mount Zlon, emplea!::! 

do técnicas computarizadas han confirmado 1a auseo 

cia de correlación entre el EEG y la frecuencfa -

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 correlación entre la severidad de los si~ 

tomas del Parkinson y la actividad electroencefal2 

graflca,sln embargo en otros estudios se encontró 

de un ~O a 50~ de electroencefalogramas patóloglcos 

mostrando un moderado enlentecimlento del ritmo de 

base, con decremento de la reactivldad, o la prese~ 

eta de algunas ondas lentas que traducen un daño -

cerebral difuso. Los EEGs con datos focales en es

ta enfermedad son extremadamente raros y sin corre

lac16n el fnica (4, 13, 17). Otro estudio ha reporta-

do enlentecimiento del ritmo de base hasta en un --

68% de los pacientes con más frecuencia en los de 

mayor edad y probablemente con demencia, Las anor

mal ldades EEG fueron sorprendentemente correlacio

nadas con mayor incapacidad motora y estos resul-

tados ·muestran una fnteracción entre el estado meu 

tal y el daño del movimiento con las anormalidades 

del EEG. La correlación entre la Incapacidad moto

ra y 1os cambios EEGs es sorprendente y hace suge

rl r un efecto dopaminérgico sobre el EEG 1 aunque -

existen escasos datos de la influencia de estruc-

turas subcortlcales sobre el EEG (4,13,14,15). 

Para demostrar la existencia de mecanismos do

paminérglcos en la genes Is del EEG se estudiaron 

25 pacientes con Parkinson antes y -durant.e el tra

tamiento con Levodopa a dosis de 3~5 gr. diarios -

con Un lapso de 2 a 4 semanas y por medio del EEG 
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cuantitativo se mostró un Incremento de la ampli-

tud de todas las bandas de frecuencia a nivel occ! 

pi tal izquierdo, hallazgo atribuible a mecanismos 

dopamlnérglcos (21). 

El EEG del paciente con Parklnson en lesiones 

producidas por cirugía estereoatáxica a nivel del 

globus pal 1 idus o del tálamo (n. ventral la.teral) 

muestran breves descargas Intermitentes de ondas 

theta y delta aisladas o en salvas y ocasionalmen

te complejos espiga-onda lenta en las reglones ceQ 

tral, frontal y parietal casi siempre ipsi lateral 

a la lesión, de naturaleza transitória 1 con tenden

cfa a desaparecer en 6 semanas (5,22). 
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OBJETIVOS 

El propósito especifico de este estudio fue 

investigar por medio del anál lsis espectral de fre

cuencia/voltaje ~el EEG a un grupo de pacientes con 

Enf. de Parklnson bajo las siguientes hipótesis. 

El análisis espectral de frecuencia/voltaje 

del EEG en la Enf. de Parkinson puede diferenciar 

diferentes subgrupos el tnicos: 

1. Los de mayor tiempo de evolución Vs. menor tiem

po de evolución. 

2. Los de mayor puntaje en la escala de Webster Vs. 

los de menor puntaje en la escala de Webster. 

3, Los de mayor bradiclnesia Vs. los de menor bra

dlclnesla. 

~. Los de mayor r'igidez Vs. los de menor rigidez. 

s. Los· de mayor temblor Vs. 1 os de menor temblor. 

6. Los deprlml dos V s. no deprimidos. 

7. Los de mayor afección menta 1 Vs. los de menor 

afección mental. 

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

9. El efecto de los medicamentos. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se real izó un estudio transversal en el cual 

se incluyeron 60 sujetos, para tal fin se dividie

ron en dos grupos: 

1. Uno control con 10 sujetos 11 sanos 11
1 mayores 

de 50 años. 

2. Otro de 50 pacfentes, seleccionados de la 

clínica de discineslas y con Diagnóstico de 

de Enf. de Parklnson, se anal Izaron los si

guientes datos: edad, seña, evolución en a

ños de la enfermedad, años de tratamiento, 

escala de Webster, bradicinesia, rigidez, -

temblor, depresión, alteraciones de memoria, 

medicamentos, y TAC. 

Se llevó a cabo en los 60 sujetos, el registro 

de análisfs del espectro de frecuencias del EEG y 

su cuantificación con el equipo Nicolet-Pathfinder 11 

con el programa PAF, que tiene rechazo automático 

de artefactos, se registró con derivaciones monopo

Jares siguiendo la colocación de electrodos del si§. 

tema Internacional 10/20: 
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Fp1-A1, C3-A1, P3-A1, 01-Al (HEMISFERIO IZQ.) 

Fp2-A2, C4-A2, P4-A2, 02-A2 (HEMISFERIO DER.) 

Con anál lsls de las bandas de frecuencia de la 

siguiente manera: 

Delta ••••••••••• 0.25 - 3 Hz. 

Theta........... 3.10 - 7 Hz. 

Alfa •••••••••••• 7.10 - 12 Hz. 

Beta •••••••••••• 12.10 - 20 Hz. 

Por abajo de 1.5 Hz. artefacto por movimiento 

ocular. 

Por arriba de 25 Hz. potenciales musculares. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

l. Se obtuvo promedios y desviación estandar de 

los datos clínicos de los enfermos de Parkln-

son. 

2. Se valoro el espectograma de poder por medio 

de la conversión del poder absoluto a relati

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

en los dos gruPos. 

3. Se realizaron las correlaciones entre los di

ferentes parametros cltnlcos de los enfermos 

y sus EEGs. 

4. Se compararon las EEGs de los controles y de 

los enfermos. 

5. Se real Izaron histogramas y la val idaclón es

tadistica con prueba de [X
2
]. 
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En el grupo control la edad promedio fue de 

60 años con un rango de 51 a 74 años. 
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En el grupo de pacientes con Parklnson 30 hom

bres y 20 mujeres la edad promedio fue de 62.72 

años y la OS de 10.50 (tabla 1) 

El tiempo promedio en años de evolución fue de 

5.56 años con una OS de ~.96 de los 50 pacien

tes 32 estuvieron por abajo del promedio y los 

restantes 18 por arriba.(tabla 1) 

El tiempo promedio del tratamiento due 2.96 años 

con una OS de 4.18 de los 50 pacientes 39 recl-

blan tratamiento de estos 21 se encontraban 

por arriba de la media (tabla 1, 4) 

La exploración neurológica especial para enfer

medad extrapi ramidal con escala de Webster 

(30 puntos) se encontró que de los 50 pacientes 

25 tuvieron un promedio mayor de 12.86, en cuan

tn a los signos clínicos la bradlclnesia tuvo 

un promedio de 1.52 con OS .78, la rigidez de 

1.46 con OS .86, y el temblor de 1.66 con OS de 

.77 (tabla 1) • Predominando en el grupo los pa

cientes con temblor después con bradlcinesia y 
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por último la rigidez. Con la valoración de 

la escala de Webster encontramos que el mayor 

porcentaje de nuestros pacientes estan en gra

do 1 y 2 para los datos clrnlcos de bradicine

sia, rigidez y temblor, y en grado 3 predomina 

el temblor (tabla 2). 

De los 50 pacientes 32 (64%) manl fes taran datos 

cl!nicos de depresión (tabla 3). 

De los 50 pacientes 15 (30%) tuvieron alteracio

nes mentales, con más frecuencia en los de ma-

yor edad (tabla 3). 

En los estudios de TAC se encontraron 2~ nor-

males y 26 con atrofia. 

Recibieron tratamiento 39 pacientes con un me

dicamento o combinado y 11 sin tratamiento (tn

bl a 4). 

Los pacientes de acuerdo a estos resultados pro

medios se dividieron en dos grupos los de mayor 

y menor edad, 1 os de mayor y menor t tempo de 

evolución, los de mayor y menor tiempo de tra .. 

tamiento, los de mayor y menor puntaje en la 

escala de Webster, así como los de mayor bradi

clnesla, rigidez y temblor, los que cursaban 
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con o sin depresión, con o sin alteraciones 

mentales, los que no reciblan tratamiento, los 

que tomaban uno o varios medicamentos, los que 

tenlan TAC normal o anormal con esta división 

se llevaron a cabo las correlaciones con el -

anál lsls de espectro de frecuencia vol taje del 

EEG y como resultado final no se encontraron 

datos significativos, a excepción del Biperi

den que mostró mayor voltaje de la actividad 

alfa bilateral en las~ derivaciones. 

En cuanto al EEG de los enfermos de Parklnson 

y de los controles nosotros podemos ver (ta-

bias 5,6,7,8) el porcentaje(%) de energía 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 estadística

mente significativos con la prueba de [X 2] • 

Mostrando una mayor actividad delta general Iza

da de predominio fr.ontal y central bilateral; 

con mayor actividad theta en la región centrl 

Izquierda y frontal derecha; con mayor activi

dad alfa s~metrica y general izada¡ sin diferen

cia significativa en la actividad beta. 
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DISCUSION 

La enfermedad de Parkinson consiste en un com

plejo el inico manifestado por temblor, rigidez, -

cambios posturales y disminución de los movimien--

tos espontáneos se encuentra asociada a altera--

cienes mentales a lo largo de la evoluctón de la 

enfermedad. 

Pocos son los estudios real Izados de EEG 

Parkinson los cuales reportan anormalidades de un 

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

En años recientes los datos de EEG procesados 

con computadoras se han extendido con el propósito 

de Investigación el fnlca, sin embargo no se han -

real Izado en pacientes con enfermedad de P.Jrkinson 

razón por la que efectuaremos un anál lsls compara

tivo con estudios efectuados con EEG convencional. 

Zorczyn y cols (13) en su estudio de Parkinson

demencla de 137 pacíentes, los cuales contaban con 

TAC, EEG, test para valorar la función mental, y va

loración de la función motora con la clasificación 

de Hoehn y Yahr, mostró que 50 pacientes (36.4%) 

tenían 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 años respectivamen

te, demostrando que entre mayor edad se encentra-
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ban más demenclados, con un tiempo de evolución 

promedio de 4.7, 5.1 y 5,7 arios. 

Nosotros encontramos que solo un 30% de los 

pacientes cursaban con alteración de las funcio-

nes mentales al igual que otros autores (14), sien

do más frecuente en los pacientes de mayor edad, y 

con un tiempo de evolución promedio similar de 5,5 

años. 

Korczyn también mostró que existe una corre

lación entre el grado de incapacidad motora y al te

raciones mentales, , encontró con estado mental -

normal 36% de los casos, con demencia moderada y 

grado 1-11 de incapacidad motora 9%, con demencia 

moderada y grado 111-IV de Incapacidad motora 17%, 

con demencia severa y grado 1-11 de incapacidad 

motora un 1~%, y con demencia severa y grado 111-IV 

de incapacidad motora 24% de los casos, de lo que 

se concluye que 1 as al te raciones mentales son m~s 

comunes en los que tienen mayor incapacidad motora, 

y correlacionando estos datos con EEGs encontró 

con estado mental normal 43 pacientes con un 15.6% 

de EEGs anormales, con demencia moderada y grado 

1-11 de incapacidad motora en 10 pacientes un 40% 

de EEGs anormales, con demencia moderada y grado 

, 111 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 1-11 

de Incapacidad motora en 16 pacientes un 25% de 

EEGs anormales, con dmencia severa y grado 111 de 

Incapacidad motora 19 pacientes un ~7% de EEGs a-

normales y de 9 pacientes con demencia severa y 

grado IV de Incapacidad motora 89% de EEGs anorma

les. Con estos resultados demuestra que existe -

una correlación entre el estado mental, grado de 

alteración del movimiento y EEGs anormales. Las 

anormalidades electroencefalográficas conslstle-

ron en enlentecimiento del ritmo alfa, ondas del

ta y theta temporales. 

Nosotros del 30% de los pacientes que cursa

ban con alteración de las funciones mentales y 

sin clasificarlas por el grado de daño, en compa

ración con los que tenían un estado mental normal 1 

no encontramos cambios significativos en el anál i

sls de frecuencia/voltaje del EEG. 

El hecho de no encontrar cambios en el EEG 

en relación con las alteraciones de funciones men

tales se debe quizá a que no establecimos parfime

tros más precisos para valorar demencia y hacer 

una correlación más detallada. 

Nosotros 1 levamos a cabo la valoración neuro

lógica por medio de la escala de Webster que mostró 
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un puntaje promedio de 12.86 con una OS de 6.04, 

con 25 pacientes por arriba del promedio y en la 

correlación con el EEG de análisis de frecuencia/ 

voltaje tampoco encontramos diferencias significa

tivas , lo mismo que para los signos el fnlcos de 

bradiclnesia, rigidez y temblor. Por lo que pode

mos decir que no encontramos relación entre la 

actividad EEG y la incapacidad motora. 

Fischer (4) estudio 400 pacientes durante un 

período de 1-14 años valorando la evolución clíni

ca con escala de Webster, la función mental con 

14 test neuropsicológlcos, respuesta al tratamien

to con L-Dopa, estudios de EEG, TAC, PEV. Su estu

dio mostró que no hay correlación entre la activi

dad EEG y la severidad de los síntomas parklnsonla

nos. 

Nosotros con el estudio del anál lsis de fre

cuenci/vol taje del EEG también no encontramos co

rrelación entre Ja severidad de los sfntomas y la 

actividad electroencefalográfica. 

Flscher de 44 pacientes que contaban con es-

tudio de TAC loa dividio en 3 subgrupos, el primero 

con datos de enfermedad cerebral como mlcroinfartos 

y atrogia cerebral 1 el segundo con lesiones cerebra

les residuales, y el 3o. sin signos de lesión cere

bral, quedando 13 en el ler. subgrupo, otros 13 en. 



el 2o., y 18 en el Jo., encontró un ~0% de EEGs 

con ritmo de base lento en los que tenfan mayor 

daño cerebral, y mayor tiempo de evolución. 

En nuestro estudio 24 tenf an TAC normal y 26 

con atrofia no encontramos diferencias significa

tivas en el EEG de an~l isls de frecuencia/vol taje, 

y en cuanto al tiempo de evoluclón,32 pacientes se 

encontraban por abajo del promedio de 5.5 años y 

los restantes 18 por arriba tampoco encontramos di

ferencias significativas. 

Vaar (21) hiz6 un estudio prospectivo de 25 

pacientes para la valoración del tratamiento con 

Levodopa por medio del enállsls del EEG cuantita

tivo, real izado antes y después del tratamiento 

con una diferencia de 2 a 4 semanas y con dosis de 

3 a 5 gr/dfa, demostrando un aumento de la amplitud 

de todas las bandas de frecuencia en la región -

occipital izquierda. 

Nosotros no real izamos un estudio especial en

focado a la valoración de la acción de los medica-

mentas, sin embargo encontramos que los ~aclentes 

que tomaban Biperiden tenían un mayor voltaje en -

la actividad alfa bilateral y general izada, proba

blemente por su efecto excitatorio sobre las célu

las del neoestriado. 
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En cuanto a nuestro estudio comparativo entre 

el ·an~llsis de frecuencia/voltaje del EEG de los 

controles con edad promedio de 60 años y los enfer

mos de Parkinson con edad promedio de 62.72 años, 

encontramos algunos datos 1 nteresantes, como una 

mejor detección de la actividad lenta delta no fa

cilmente demostrable en el EEG convencional y una 

localización más precisa de la actividad theta y 

alfa en su mayor amplitud, que han permitido es

tablecer diferencias significativas 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 cuantitativa 

y que los registros de EEG por medios computariza

dos deben seguirse valorando en la Investigación 

el 1 ni ca. 
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CONCLUSION 

VALORACION ELECTROFISIOLOGICA: 

1. El anlil lsls de frecuencia/voltaje del EEG 

en los enfermos con Parkinson se caracteri-

zó por un incremento del porcentaje de 

energía relativa de la siguiente manera: 

- mayor actividad delta generalizada de pre

dominio en las regiones frontal y central 

bl lateral. 

- mayor actividad theta en la reglón central 

izquierda y frontal derecha. 

- mayor voltaje de la actividad alfa slmetrl 

ca y generalizada. 

- sin diferencia significativa en la activi .. 

dad beta. 

11. El anlil isls de frecuencia/voltaje del EEG 

con las diferentes variables el fnicas de la 

enfermedad de Parkinson: 

Edad, sexo, tiempo de evolución, años de tra-



27 

tamiento, escala de Webster, bradicinesia, rigi

dez, temblor, depresión, alteraciones mentales, 

TAC no mostró diferencias significativas con la 

gravedad de los síntomas. 

En relación a los médicamentos sólo el Biperfden 

mostró un mayor volt'aje de la actividad alfa. 
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EDAD 
MOS DE EVOLUCION 
AROS DE TRATAMIENTO 
E. DE WEBSTER 
BRADICINESIA 
RIGIDEZ 
TEMBLOR 
DEPRESION 
AL T. DE MEMORIA 

MEO 1 CAMENTOS: 
LEVODOPA-CARBIDOPA 
BIPERIDEN 
L-DOPA BENSERACIDA 
TRIHESIFENIDIL 
BORNAPRINA 

TABLA; 

PROMED 1 O 

62.12 
5,56 
2.96 

12.86 
1 • 52 
l . 46 
1 . 66 

64% 
30% 

42% 
24% 
12% 
10% 
10% 

DESVIACION 
ESTANDAR 

lD.50 
4.96 
4 .18 
6 .o4 

,78 

.86 

• 77 

30 

(*) nOmero de pacientes por arriba del promedio. 

(*) 

28 
18 
21 
25 
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TABLA 2 

GRADO BRADICINESIA RIGIDEZ __ TEMBLOR 

o 5 (10%) 8 (16%) 1 (2%) 

1 16 (32%) 14 (28%) 22 (44%) 

2 24 (48%) 23 (46%) 18 (36%) 

3 5 (10%) 5 (10%) 9 (18%) 
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TABLA 

AROS No. PAC. ALT. MEMORIA OEPRESION 

30-40 2 o 

41 -so o 

51-60 15 3 12 

61-70 14 4 

71-80 16 8 8 

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



MEDICAMENTOS 

LEVODOPA- BIPERIDEN TRIHEXIFENIDL BORNAPRINA L DOPA 

CARBIDOPA BENSERAC IDA 

LEVODOPA-

CARBIDOPA 14 3 1 3 

BORNAPRINA 8 

TRIHEXIFENIDIL 3 2 

L DOPA BENSERACIDA 3 2 

CON TRATAMIENTO: 39 

SIN TRATAMIENTO: 11 "' "' 
TABLA 
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