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INTRODUCCION 

En la última década, la investigación psicofisiológica ha alcanzado un amplio 

desarrollo, sobretodo en lo que se refiere al registro no invasivo, asistido por 

computadora de las señales biológicas. Estos procedimientos se han convertido en 

una h¡mamienta para la evaluación, diagnóstico y conducción de tratamientos basados 

en la psiconslología aplicada. El electroencefalograma cuantitativo (EEGc) es un claro 

ejemplo de los avances tecnológicos que se han dado en esta área. Actualmente es 

posible registrar digitalmente y cuantificar en línea y tiempo real la actividad eléctrica 

cerebral. 

El EE Gc, es un registro multielectrodo de la actiVidad eléctrica cerebral, que se 

convierte en números por medio de una computadora. Con esta técnica es posible 

medír con preCIsión la amplitud y frecuencia de las ondas eléctricas, estabiecer con 

exactitud su distribución en la corteza cerebral y compararlas con una base de datos 

normativos de referencia. Este sistema disminuye considerablemente el riesgo de 

interpretaciones subjetivas de los datos EEG, y es uno de los procedimientos mas 

sensibles a los cambiOS funcionales del cerebro en periodos cortos de tiempo. 

El EEGc proporciona medidas objetivas que pueden servir como indicios de 

anormalidades globales o focales representativas de una alteración orgánica 

subyacente (epilepsia, desordenes cerebrovasculares. lesión cerebral), de 

alteraciones patológicas de la vigilia (narcolepsia, confusión, coma) o de procesos 

agudos en el sistema nervioso (dolor de cabeza agudo, afasia, paresis o papiledema) 

También, es posible comparar estadísticamente el desempeño de un individuo con una 

base de datos normativos, con el fin de determinar si su funcionamiento cerebral es 

o no anormal, en que grado, en que condiciones, en que zonas y en que bandas de 



En el presente trabajo se empleará el electroencefalograma cuantitativo para 

evaluar uno de los trastornos psicofisiológicos más resistentes a los tratamientos 

convencionales y motivo de un alto porcentaje de incapacidades laborales' el dolor 

crónico de espalda baja. 

El dolor crónico de espalda baja se considera Una experiencia diaria de 

intensidad variable, que dura por lo menos seis meses y que no responde a las 

medidas clínicas convencionales. Dentro de esta clasificación se incluye al dolor de 

espalda que presumiblemente se origina en la columna vertebral o en el tejido 

subyacente, y que no se relaciona con una alteración fisiopatólogica específica. EXiste 

un modelo propuesto por Flor y sus co,iaboractores (1985, 1989, 1992, 1993), que 

considera el dolor crónico de espalda baja como un trastorno psicofisiológico, es decir, 

como generado y mantenido por estrés. 

Se ha calculado que un paciente ccn este trastorno, permanece inactivo el 30% 

de su tiempo de vigilia y dedica un promedio de tres horas diarias a la realización de 

actividades relacionadas ccn el alivio del dolor (Wolf, Nacht, y Kelly, 1982), lo que 

eqUivale a grandes pérdidas eccnómlcas en cuanto a productividad y al empleo de 

recursos médiCOS. La Organización Internacional del Trabajo (OH), calcula que 

aproximadamente el 40% de las incapacidades laborales, muchas de ellas 

permanentes, se deben a dolor de espalda baja, 80% de las cuales sin alteraciones 

orgánicas detectables y con indicadores de un grado de estrés muy importante 

(Palacios, 1998). 
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El EEGc nos permite obtener mediciones electrofisiológicas precisas durante 

el proceso de dolor en el cerebro. El uso del EEGc en el estudio del dolor, incrementa 

la confiabllidad y validez de las inferencias hechas a partir de muestras estadísticas 

de la actividad EEG. 

El análisis electroencefalográfico que se ha utilizado con mayor frecuencia en 

las investigaciones sobre dolor es el espectro de potencia cortical (CPS), que permite 

estimer la salida de energía de regiones corticales específlcas en el tiempo, como una 

función de las frecuencias EEG espectrales. La aplicación del análisis de potencia 

cortical en personas que sufren dolor de manera natural se ha estudiado poco. La 

mayoría de los estudios en los que se ha empleado este análisis ha sido en pacientes 

con dolor de cabeza, específicamente casos de migraña. 

Solo existe un estudio en la literatura, en el que se aplicó e! análisis de potencia 

cortical a casos de dolor crónico. Luque et al. (1976, en Chen, 1993), observaron 

asimetría difusa en la actividad cerebral en tres pacientes con dolor crónico de la 

extremidad superior, cuando el dolor estaba presente y era intenso. No se encontró 

esta asimetría en los periodos Sin dolor. Los resultados de este estudio son limitados, 

ya que la muestra con la que se trabajó es reducida, por lo que los cambios 

electroencefalográficos observados no pueden generalizarse ni a otros individuos con 

dolor de etiología similar, ni a otros tipos de dolor crónico. Además, soló se aplicó el 

análisis de potencia cortical, pero es posible que otros análisis proporcionados por el 

EEGc como las relaciones de predominancia o voltaje pudieran arrojar mayores 

resultados. Por último, quedaría por confirmar si los hallazgos de este estudio pueden 
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atribUirse al dolor en sí mismo o a la condición de los pacientes. 

En otra línea de investigación, ha surgido en los últimos años el interés por 

tratar el dolor crónico mediante retroalimentación de la actividad eléctrica cerebral. En 

diversas publicaciones se han obtenido beneficios terapéuticos con la aplicación de 

este procedimiento, sin embargo, no se han realizado evaluaciones 

electroencefalográficas basales exhaustivas que permitan Identificar válida y 

confiablemente un patrón electroencefalográfico característico de los cuadros de dolor. 

Incluso, no eXiste un acuerdo sobre cual es el ritmo electroencefalográfico que debe 

incrementarse, alfa, beta o SMR. 

Debido a las limitaciones mencionadas anteriormente, se considera necesario 

confirmar si existen o no diferencias electroencefalográficas significativas entre 

individuos con dolor crónico de espalda baja y sujetos control. Específicamente, se 

compararan los datos aportados por el EEGc en cuanto a magnitud o voltaje promedio 

en cada zona registrada, voltaje promedio por banda y predominancia de un ritmo 

sobre los otros. Se espera encontrar un patrón electroencefalográfico que pueda ser 

usado como indicador electrofisiológico del dolor crónico. De esta manera se pretende 

contribuir a la comprensión y diagnóstico del dolor crónico de espalda baja, así como 

a la conducción de tratamientos basados en la psicofisiología aplicada, al obtener un 

indicador fisiológico confiable del mismo. 

En el primer capítulo se hablará del dolor crónico de espalda baja. Se iniciará 

haciendo la distinción entre dolor agudo y crónico en cuanto a duración, Significación, 

aspectos pSlcofisioJógicos, manifestaciones acompañantes, evolución y respuesta a 
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tratamientos. Posteriormente, se hablará de las posibles causas y modelos explicativos 

dei doior crónico de espalda baja. Finalmente, se mencionarán algunas técnicas y 

estrategias para evaluar el dolor, sus objetivos, características y limitaciones. 

En el segundo capítulo, se abordarán los principios básicos de 

electroencefalografía, mencionando origen fisiológico, definiciones y caracterlsticas 

de los distintos ritmos electroencefalográficos, patrones EEG normales y anormales, 

y para finalizar se mencionarán las ventajas, aplicaciones y tipos de análisis que 

proporciona el electroencefalograma cuantitativo, en especial en la evaluación del 

dolor 

Postenormente se presentará la metocología de este investigación, los 

resultados obtenidos y las conclusiones. 
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CAPiTULO l. 

DOLOR CRÓNiCO DE ESPALDA BAJA 

Dolor crónico: 

El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con 

una lesión en el tejido corporal. Como tal, posee un importante valor adaptativo, ya que 

indica la necesidad de tomar medidas para retirar el cuerpo de la fuente de lesión o 

para remediar un proceso patológico en marcha, Pero cuando el dolor permanece a 

pesar del empleo de recursos terapéuticos, y afecta al individuo durante períodos de 

tiempo prolongados, entonces deja de promover conductas adaptativas y por el 

contrario, obliga a modificaciones radicales y permanentes en los estilos de vida, Este 

tipo de dolor, conocido como dolor crónico, se considera una compleja experiencia 

multidimej"lsional que involucra no solo elementos sensoriales y emocionales, sino 

motivaclonales y cognoscitivos, que en los casos agudos no son tan evidentes (Keefe, 

1989; Miller, 1993), Por ejemplo, en un cuadro de dolor crónico suelen presentarse 

síntomas de depreSión y ansiedad (Miller, 1993; Spence, Sharpe, Newton-John y 

Champion, 1995), alteraciones del humor y estado de ánimo, abuso y posible 

dependencia de narcóticos y psicofármacos, reducción del nivel de actividad física y 

funcional, SOCial y recreativa, modificaciones en el ambiente familiar y en las 

relaciones interpersonalas, (Latorre, 1994; Panzo, 1989;), Algunos de estos factores 

son indicativos de invalidez, otros corresponden a fenómenos concurrentes, y todos 

constJtuyen factores mantenedores o etiológicos secundanos del cuadro de dolor 

crónico. 
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Por lo general, un síndrome de dolor crónico presenta una evolución y curso 

característicos. El problema suele comenzar con un accidente o lesión que provoca 

un grado de dolor agudo que requiere tratamiento médico inmediato. En algunos 

casos, el dolor no parece disminuir con el tiempo, e incluso puede empeorar. Los 

recursos médicos dejan de ser efectivos para resolver el problema agudo de base. El 

cuadro se complica con incapacidad física, alieraclones del sueño y del apetito, que 

por lo general se ven exacerbadas por los efectos colaterales de la medicación 

excesiva (toxicidad y adicción). 

El dolor se vuelve el foco central de la vida del paciente. Los asuntos e 

intereses externos son abandonados, io que resulta en el aislamiento del paciente de 

las actividades sociales y familiares. Las interacciones se realizan en un contexto de 

agresividad, tensión y molestia El dolor se convierte en un mecanismo de 

enfrentamiento, que progresivamente promueve que el paciente evite cualquier clase 

de tarea o actividad estresante. Esto lleva a una mayor incapacidad que agrava el 

problema, aleja a los amigos y a la familia, y guía al paciente hacia la invalidez total 

(Miller, 1993). 

Desde este punto de vista, el dolor crónico se convierte en una experiencia 

desgastante, frustrante y costosa, tanto para la persona que lo padece como para los 

profeSionales de la salud que no cuentan con los medios terapéuticos adecuados para 

controlarlo. 
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Aspectos fisiológicos del dolor. 

E! estímulo inicial del dolor es la destrucción parcial o la lesión del tejido 

adyacente a ciertas fibras nerviosas. Este cambio en el tejido provoca la liberación de 

sustancias químicas como histamina, enzimas proteolíticas y prostaglandinas, que 

activan las fibras encargadas de la transmisión del dolor. Existen varias poblaciones 

de fibras aferentes periféricas que responden a estimulación nociva. Un tipo incluye 

mecanorreceptores mlelinizados de umbral alto y el otro mucho más común esta 

constituido por las terminales de un grupo de fibras delgadas sin mielinizar (fibras e) 

que responden a estimulación mecánica fuerte y a otros estímulos nocivos como el 

calor. Las fibras aferentes de la perifería terminan en las capas supeñiciales del asta 

dorsal de la médula espinal, donde se libera sustancia P (P). La sustancia P es la 

responsable de conducir los impulsos nerviosos relacionados con el dolor desde los 

receptores periféricos correspondientes hasta el sistema nervioso central. En la 

médula espinal existen varios tractos que ascienden hasta el encéfalo transportando 

Información dolorosa, el más prominente es el espinotalámico que transmite los 

impulsos dolorosos a los núcleos del tálamo, estructura de relevo que a su vez los 

conduce al giro postcentral del lóbulo parietal donde se ubica la corteza 

somatosensorial. Parece que los núcleos intralaminares y el núcleo parafasCicular del 

tálamo son necesarios para la percepción del dolor, y los núcleos dorsomedial y 

anterior, el sistema límbico, especialmente la corteza anterior del cíngulo, y la corteza 

prefrontal intervienen en su componente emocional (Carlson, 1993). 
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En general, cuando se aplica un estímulo de manera constante a cualquier 

sistema sensorial, se presenta un decremento gradual en la respuesta a ese estimulo. 

La única excepción conocida a esta regla es la respuesta de dolor ante un estímulo 

dañino persistente En este caso, se Incrementa gradualmente la sensibilidad al 

estímulo. El miedo, la ansiedad o la depresión, son emociones que acompañan al dolor 

y que pueden Incrementar aun mas la sensibilidad a los estimulas nocIvos. Al 

aumentar la sensibilidad, la experiencia de dolor se intensifica, incrementando a su vez 

el trauma y provocando un cicio fuera de control. Cuando la sensibilidad se incrementa 

hasta los niveles mas altos, los mensajes de lesión ya no son necesarios para sostener 

la experiencia de dolor, y emonces se desarrolla un cuadro de dolor crónico 

Dado que el dolor es el resultado de cómo el cerebro interpreta los mensajes 

provenientes de la periferia, parece que una interacción autoreforzante entre la corteza 

cerebral y el sitio de dolor, es la responsable de mantener indefinidamente la 

sensación de dolor. Existe una teoría propuesta por Coderre, Katz, Vaccarino y 

Melzack (1993), que pretende explicar cómo se desarrollan los cuadros de dolor 

crónico, en términos de plasticidad nerviosa. Estos autores consideran que una 

reducción en el umbral de los nociceptores y un incremento en la excitabilidad de las 

neuronas del sistema nervioso central involucradas en la transmisión del dolor, 

subyacen al desarrollo de un cuadro de dolor crónico. Existe evidencia de incremento 

en la excitabilidad de las neuronas del asta dorsal de la médula espinal y de otras 

áreas de la via somatosensorial, ante estímulos nocivos persistentes. Este cambio 

neuronal se ve reflejado en un incremento de la actividad espontánea, en una 
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reducción de umbrales o un incremento en la respuesta a entradas sensoriales, en 

descargas prolongadas después de estimulación repetida, y en la expansión del 

campo receptivo periférico de las neuronas del asta dorsal, [o que afecta e[ 

procesamiento nociceptivo subsecuente. Es claro que [a percepción del dolor no 

involucra simplemente un análisis momento a momento de las entradas aferentes 

nocivas, sino además, involucra un proceso dinámico influido por [os efectos de [a 

experiencia. Los estímulos ssnsona[es actúan en sistemas neuronales que han sido 

modificados por entradas anteriores, y la salida conductual esta Influida 

significativamente por [a memona de estos eventos previos. 

Dolor crónico de espalda baja: 

Se ha propuesto que diversos factores fisiológicos como procesos inftamatorios, 

cambios degenerativos, deformidades estructurales, incidentes traumáticos, y 

torceduras musculares o ligamentosas, contribuyen al dolor crónico de espalda baja, 

sin embargo no se tiene evidencia empíríca de una relación directa entre alguno de 

estos factores y e[ dolor. Ante [a falta de evidencia de una patología orgánica 

específica, se ha Intentado explicar e[ dolor crónico de espalda baja a partir de [a 

interaCCión entre factores psicológicos y fisiológicos. En este contexto, F[or y sus 

colaboradores (1985, 1989, 1992, 1993), propusieron e[ modelo de diátesis-estrés 

para explicar e[ dolor crónico de espalda baja. Según este modelo, [os síndromes de 

dolor crónico se desarrol[an y exacerban por la interacción de eventos estresantes, 

recursos y habilidades de enfrentamiento ineficaces, y una predisposición orgánica o 
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psicológica o diátesis. Si la estimulación aversiva es muy intensa o recurrente y el 

indivIduo no posee estrategias de enfrentamiento eficientes, se desarrolla una 

respuesta estereotipada en un sistema fisiológicc predispuesto. La evidencia sugiere 

que los pacientes con dolor crónico de espalda baja son hiperreactivos a estresores 

emocionales personalmente relevantes y que muestran una actividad electromiográfca 

elevada en los músculos paraespinales, que se mantiene aun después de terminada 

la presentación del estresor, generando una respuesta estereotipada. Esta 

hiperreactividad muscular puede provocar Isquemia, espasmos musculares reflejos, 

agotamiento de oxigeno, y liberación de sustancias que provocan dolor (histamlna, 

sustancia p) El dolor subsecuente puede actuar como un nuevo estresor fomentando 

un círculo viCIOSO. 

Medición PSlcoflsiológica del Dolor. 

En general, toda investigación sobre dolor busca lograr su comprensión 

Científica ylo su control clínico. Para alcanzar estos objetivos, es necesario desarrollar 

métodos válidos, confiables y flexibles para medir la percepción e integración 

fisiológica del dolor. Así, han emergido dos líneas principales de investigación sobre 

la medición del dolor humano: una se refiere a los métodos para evaluar el dolor 

agudo y crónico en condiciones naturales, enfocándose en aquellas técnicas que 

incrementen ia confiabilidad de los reportes subjetivos, y que prueben las relaciones 

teóricas entre nSlopatología, diversas dimensiones del reporte de dolor, y la conduela. 

y la otra línea, estudia los mecanismos perceptuales y los factores que alteran la 
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percepción de estímulos nocivos en condiciones experimentales, por io general 

trabajando con sujetos que no presentan dolor de manera natural (Nallboff y eohen, 

1989). 

En el presente estudio se busca evaluar el dolor crónico en condiciones 

naturales, ya que el dolor experimental, es decir, aquel provocado por estimulación 

controlada en el laboratorio, presenta diferencias significativas con el dolor clínico. 

Entre estas diferencias podemos Incluir la duración, que en el caso del dolor 

experimental suele ser breve y de límites temporales claramente defmldos, mientras 

que de manera natural suele ser prolongada y difícilmente definida, sobre todo en los 

casos de doior crónico. Otro factor Importante a considerar es el control que puede 

ejercer el sujeto sobre su dolor, ya que en condiciones de laboratorio puede decidir 

cuando la eslimulaclón es insoportable y debe ser detenida, mientras que en ei dolor 

clínico el paciente no tiene ningún control sobre el cuadro y su evolución. La 

localización o distribución del dolor es otro punto que hay que tomar en cuenta, ya que 

mientras en los trabajos experimentales se suele preferir la forma de aplicación 

cutánea, los pacientes suelen reportar una localización somática profunda o incluso 

visceral, lo que además de establecer diferencias en cuanto a parámetros y 

características fisiológicas, lo hace también en términos de comunicación, ya que 

cuando la localización es superficial, el sujeto y el observador comparten muchos 

datos que en los otros casos no son tan evidentes. Además, en las situaciones 

experimentales se aplican estímulos simples y no matizados, se procura evitar al 

máximo la interferencia de estímulos contaminantes, de faclores personales de 
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interpretación, y la información que recibe el sujeto esta cuidadosamente dosificada 

y tipificada, io que nunca sucede en una situación natural, donde la ambigüedad, la 

ccntaminaclón, y la ccmbinación de factores son la regla y difícilmente pueden 

controlarse. Aspectos como familiaridad con la situación, expectativas, anticipación, 

evaluaciones, significación, inseguridad, búsqueda de apoyo social, etc., son 

característicos de pacientes que sufren dolor, principalmente de carácter crónico, y 

no son comunes en una situación experimental. 

Quizá la diferencia más evidente entre el dolor experimental y el que se 

presenta de manera natural, es que los sujetos con los que se trabaja en el laboratorio 

suelen ser sanos, en su mayoría jóvenes y voluntanos, generalmente estudiantes 

universitarios, cuyo comportamiento no tiene por que ser análogo o transferible al de 

los pacientes crónicos. 

Una de las diferencias más sorprendente es la que se refiere el comportamiento 

de los analgésiccs en ambas condiciones. La morfina, por ejemplo, no parece tener 

un efecto predecible en ccndiciones de laboratorio, y el efecto placebo, frecuente en 

la clínica, apenas se da en situaciones experimentales. 

La ultima distinción entre dolor experimental y natural se refiere a la intensidad, 

que plantea problemas de distorsión por la necesidad de condensar múltiples factores 

en un dato único, lo que en la situación de laboratorio se ve atenuado porque existe 

información de referencia como parámetros fisiológicos o valores de estimulación, 

mientras que en una situación natural generalmente no se cuenta con estos datos 

(Penzo, 1989; Hill Y Chapman, 1989; Bradley y Lindblom, 1989). 



Las mediciones comúnmente obtenidas en pacientes adultos con dolor crónico 

incluyen conductas motoras, reportes subjetivos de la percepción de dolor, y variables 

psicofisiológicas (Bradley y Lindblom, 1989). 

En cuanto a los reportes sobre la percepción del dolor, las escalas categóricas, 

visual análogas, cuestionarios y entrevistas semiestructuradas, son los medios más 

comunes para obtener esta información. 

La evaluación de las variables psicofisiológicas representa un Intento por 

encontrar evidencia objetiva o marcadores biológicos de la experiencia de dolor. 

Además, facilita el análisis de las relaciones entre respuestas fisiológicas y percepción 

y del papel de factores psicológicos en el control del doler. 

Hill y Chapman (1989), proponen que ya que el eerebro es el que determina lo 

que se percibirá como doloroso, todas las mediciones sobre sus respuestas a la 

estimulación nociva son candidatas para evaluar el doler. Estas incluyen el reporte 

verbal del sujeto, potenciales evocados, electroencefalograma, conducta y respuestas 

autónomas y neuroendocrinas mediadas centralmente. En esta investigación se 

registrará tanta el reporte verbal del sujeto, que representa el producto final de su 

experiencia perceptual, como la actividad electroencefalográfica, libre de las 

tendencias de respuesta de los reportes subjetivos. Con estos datos se puede obtener 

una estimación más completa de la integración cerebral del dolor crónico. 
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cAPírULOII 

ELECTROENCEFALOGRAFíA CUANTITATIVA 

Conceptos básicos de electroencefalografía: 

El descubrimiento de que la actividad eléctrica de la corteza cerebral puede ser 

registrada mediante el uso de electrodos superficiales, fomentó el desarrollo de líneas 

de investigación en ias que se intentaba relacionar esa actividad a diversos 

desórdenes psiquiátricos asociados con los efectos de lesiones cerebrales, estados 

anormales, o alteraciones en la actividad eléctrica por sí misma. Los constructos 

psicológicos o estados cerebrales para los que se han encontrado cOírelatos 

electroencefalográficos más o menos específicos incluyen: ansiedad, alerta, 

actIVación, atenC[6n se!ectiva, concentración, contingencia, correcto contra incorrecto, 

dificultad de diSCriminación, distracción, estímulos endógenos, estrés, emoción, 

excitación, expectativas, habituación, incertidumbre, inteligencia, intención de 

responder, interés, motivación, novedad, orientación, percepción, predicción, 

reconocimiento de estímulos, recuerdo, relevancia de una tarea, significancia, 

sugestión, valor simbólico o semántico y vigilancia (Low, 1987). 

Se han identificado y definido con cierto grado de acuerdo en cuanto a sus 

características diferentes tipos de actividad eléctrica espontánea, aunque no se han 

establecido estándares absolutos. La definición básica se ha hecho en términos de la 

frecuencia (número de ciclos por segundo) de esta actividad, identificándose así cuatro 

tipos principales y otros fltmos intermedios, a saber' 
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Tabla 1: Ritmos Electroencefalográficos 

Sigla Ritmo f (Hz) Amp(uV) Localización Características 
o- Alfa 8-12 50 Pañete- Relajación, reposo, 

20-60 Occipital párpados ocluidos 
5-10 (Andreassi, 1989; 

Brown, 1970; Kamiya, 
1968; White, 1997)' 

~ Beta 13-30 30 Fronto- Actividad mental o 
2-20 parietal física, fase I de sueño, 

sueño MOR (Andre.ssi, 
1989; Niedermeyer, 
1987) 

~ Theta 4-7 50 Temporal Somnolencia, normal en 
20-100 la infancia, en adultos 
5-100 anormal en vigilia si ss 

presenta en abundancia 
(Niedermeyer, 1987). 

o Delta 0.5-3.5 100 Parieta- Fases 111 y IV de sueño, 
20-200 occipital anormal en vigilia 

(Andreassi, 1989; 
Niede~e,<er, 1987t 

smr Sensorio 13-15 2-20 Central- Procesos de inhibición 
motor parietal motora y relajación 

muscular el1 vigilia 

" I 
(Sterman, Mcdonald y 
Stona, 1974; Lubar y 
Bahler, 1976) 

cr Sigma 13.5-16 75 Fronto- Fase 11 de sueño 
parietal (Niedermeyer, 1987) 

K Kappa 8.5-13 50 Temporal En vigiHa can 
10 anterior movimientos oculares, 

pensamiento 
(Andreassi, 1989; 
Niedermeyer, 1987) 

f1 Mu 8.5-13 50 Central, Respuestas a 
9-11 fisura de estimulación fótica y 

Rolando patrones visuales en 
vigilia (Níedermeyer, 
Long, Hendler, Clark, y 
Daniecki, 1982) 

~ Lambda 50 Occipital En vigilia con 
20-50 exploración visual, 

movimientos sacádicos 
(Andreassi, 1989) 

y Gamma 30·50 >100 F'recentra! y Actividad muscular, 
2-10 frontal excitación en vigilia 

(Niedermeyer, 1987) 
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El EEG representa voltaje contra tiempo. El voltaje se define como la diferencia 

de polencial entre dos puntos. Su unidad de medida es el voll (V). En 

electroencefalografía se manejan microvolts (~V) o millonésimas de volt, ya que la 

actividad eléctrica cerebral se ve atenuada al ser registrada desde el cuero cabelludo 

El voltaje de una señal electroencefalográfica determina su amplitud (tamaño de la 

señal). Las amplitudes a nivel del cuero cabelludo se encuentran entre los 10 Y los 100 

IlV (en adultos, comúnmente entre 10 y 50 IlV). Una frecuencia determinada puede 

considerarse anormal debido a un voltaje excesivo. Esto se aplica a todas las 

frecuencias, y es particularmente importante para la actividad rápida beta. La mayoría 

de los registros de bajo voltaje son una variante de normalidad, aunque también 

pueden reflejar un declive del voltaje cerebral asociado con el envejecimiento. 

los patrones rítmicos e!ectroencefalográfícos reflejan las propiedades únicas 

de los circuitos talámocorticales. Estos patrones están distribuidos topográficamente 

de acuerdo con la orgap!zación de! sistema nervioso, y la Interacción entre las 

Influencias sensoriales y corticales, específicas y no específicas, determina su 

frecuencia y expresión cortical (Sterman, 1996). La identificación del sustrato 

neurofisiológico de los diferentes patrones de frecuencia electroencefalográficos es 

compleja, ya que los núcleos tálamocorticales están constituidos tanto de células de 

relevo que transmiten información aferente específica como de interneuronas que 

modulan la función de las células de relevo. 

17 



Ritmos cerebrales. 

Ritmo alfa. 

La Federación Internacional de Sociedades de Electroencefalografía y 

Neuroflsiología Clínica (lFSECN) propone la siguiente definición del ritmo alfa: 

"Es un ritmo comprendido entre Jos 8 y los 13 Hz que se presenta en alerta en 

las regiones posteriores de la cabeza, generalmente con un voltaje mas alto en las 

áreas occipitales. Su amplitud es variable pero por lo general se concentra alrededor 

de los 50 IN en adultos. Resalta con ojos cerrados y bajo condiciones de relajación 

fíSica y relativa inactividad mental. Se bloquea o atenúa con atención, especialmente 

Visual, y con esfuerzo mental" (IFSECN, 1974 en Niedermeyer, 1987). 

La amplitud del ritmo alfa varía considerablemente de individuo a individuo, y 

en la misma persona, de momento a momento. De acuerdo con Cobb (1963, en 

Niedermeyer, 1987), el voltaje del ntmo aifa fluctúa entre O y 40- 50 IN en el registro 

individual; valores por arriba de 100 IN son poco comunes en el adulto, mientras que 

valores de 5 a 10 I,lV se observan frecuentemente. Simonova et al. (1967, en 

Niedermeyer, 1987), observaron amplitudes entre 20 y 60 [IV en 66% de sus sujetos, 

valores por debajo de 20 [IV en 28% y por arriba de 60 [IV en 6%, El ritmo alfa tiende 

a incrementar su amplitud en astados de reposo y relajación, se encuentra 

relativamente ausente durante el funcionamiento intelectual, y desaparece durante la 

somnolencia, cuando es reemplazado por actividad theta de bajo voltaje 
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La amplitud del ritmo alfa con frecuencia es equivalente en ambos hemisferios 

(simétrica bilateralmente), sin embargo, es común encontrar un ligero decremento en 

la amplitud del lado izquierdo de alrededor del 25%. Una depresión en la amplitud de 

la actividad alfa en el hemisferio derecho puede ser un hallazgo anormal. Algunos 

autores reportan que el ritmo alfa en un hemisferio puede cambiar independientemente 

del otro hemisferio durante tareas mentales (lectura, escritura, manipulación de 

objetos), en las que presumiblemente esta involucrado principalmente un hemisferio. 

El cambio usualmente se describe como un decremento en el voltaje del ritmo alfa en 

el hemisferio involucrado en la tarea. Aunque estas observaciones han ganado 

aceptaCión, no todos los invastigadores han sido capaces de demostrar el fenómeno 

(Niedermeyer, 1987). 

Por lo general, el ritmo alfa esta constituido por ondas de forma redondeada o 

sinusoidal, sin embargo, una minoria de individuos presenta una configuración de 

punta, en la que el componente negativo es la punta, y el positivo es redondeado. Esta 

configuración en punta es común en la actividad alfa posterior, especialmente en 

adultos jóvenes, adolescentes y niños mayores. Una mezcla con ondas bata es por lo 

general lo que provoca esta configuración; también puede ser producto de sedantes 

o de tranquilizantes menores. 

En cuanto a la distribución espacial, el ritmo alfa es una clara manifestación de 

la mitad posterior de la cabeza, y por lo general se localiza en las regiones occipital, 

parietal y temporal posterior. Puede extenderse a áreas centrales, el vertex (ez) y a 

regiones temoorales medias. En ocasiones, la actividad alfa puede extenderse 
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ligeramente a zonas frontales superiores (F3, F4) Casi no se presenta en la región 

frontopolar (Fp1, Fp2) 

Con relación a reactivldad, el ritmo alfa posterior se bloquea temporalmente con 

un influjo de luz (ojos abiertos), otros estímulos aferentes, y actividades mentales. El 

grado de reactivldad varía; la actividad alfa puede bloquearse totalmente, suprimirse, 

o atenuarse con reducción de voltaje. La atenuación del ritmo alfa por estimulación 

auditiva o somatosensorial, o por actividad mental (como la resolución de prOblemas 

aritméticos), usualmente es menos pronunciada que el bloqueo producto de la 

apertura de los ojos. Existe abundante evidencia de la supresión del ritmo alfa con 

procesamiento cognoscitivo y atencionai. Se ha observado que cuando un estímulo 

sensorial o una tarea cognoscitiva que provoca la supresión del ritmo alfa es 

transitoria, la supresión también lo es. Pfurtscheller (1992), ha nombrado a esta 

supresión transitoria desincronización relacionada a eventos o ERD. Bajo ciertas 

CIrcunstancias el EEG de determinadas zonas cerebrales, muestra un incremento en 

la actividad alfa en respuesta a un estímulo, lo que se conoce como sincronización 

relacionada a eventos o ERS. Esta actividad se ha relacionado con la realización de 

una respuesta motivada, y se ha observado su supresión por excitación y por mayores 

exigencias en una tarea, principalmente en la corteza posterior (S\erman. Kaiser y 

Veigel, 1995). Un ERS paradójico seguido de un ERD retardado e interrumpido, se ha 

asociado con pobre reconocimiento o recuerdo de asociaCiones cognoscitivas. Este 

patrón de respuesta puede indicar confusión o procesamiento de información 

inadecuado. Es pOSible que la compleja naturaleza de las funciones cognoscitivas 
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humanas produzca secuencias ERD-ERS continuamente durante el estado de alerta, 

probablemente por la inevitable inestabilidad de la señal EEG. Así, el EEG en estado 

de alerta, refleja el flujo secuencial de respuestas cognoscitivas a eventos internos o 

externos y la recuperación vanable de estas respuestas (Sterman, 1996). 

En cuanto a la predominancia del rilmo alfa, Davis y Davis (1936, en 

Niedermeyer, 1987) distinguieron cuatro tipos de registros: 

a) Ritmo alfa dominante, en 20% de adultos sanos; 

b) Ritmo alfa subdominante, en 35%, 

c) Ritmo alfa mixto, en 20%; 

d) RItmo alfa escaso, en 25%, 

Estos patrones de actividad alfa parecen ser, en cierta medida, transmitidos 

genétIcamente, ya que se han encontrado marcadas similitudes entre gemelos 

idénticos (Lenox el al., 1945, en Niedermeyer, 1987). 

El EEG presenta cierto grado de variabilidad, aun en un estado de vigilia 

relajada, debido a un gran numero de variable fisiológicas y psicológicas. Se ha visto 

por ejemplO, que el ciclo menstrual influye en el EEG, especialmente en el ritmo alfa. 

La temperatura corporal también modifica la frecuencia de alfa, acelerándose con el 

incremento de temperatura (Gundel, 1984). Nowak y Marczynski (1982) estudiaron los 

efectos de la ansiedad y el estrés en el EEG, y observaron que personas con alta 

ansiedad mostraban una atenuación o bloqueo homogéneo y pronunciado del ritmo 

alfa. 
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El ritmo mu se encuentra en el mismo rango de frecuencia que la actividad a'lfa, 

pero su topografía y reactividad son diferentes. Este es un ritmo que se presenta en 

zonas centrales (C3, C4, y en ocasiones es máximo en Cz), y que se bloquea con 

movimientos y con estímulos táctiles ligeros. Se incrementa con estimulación fótica 

intermitente y patrones visuales. Al abrir los ojos se bloquea la actividad alfa, pero no 

el ritmo muo Se le ha relacionado con epilepsia, migraña, asma bronquial, ulcera 

péptica, eczema, tinnitus, hipertensión arterial e hipertiroidlsmo. También con 

ansiedad, agresividad, inestabilidad emocional y desordenes psicofisiológicos. 

Niedermeyer el al. (1982), encontraron una relación entre el ritmo mu y un umbral bajo 

de dolor. 

RItmo beta. 

La actividad rítmica beta se encuentra principalmente en regiones frontales y 

centrales; usualmente no excede los 35 cpS. La amplitud del ritmo beta rara vez es 

mayor a 30 iN Esta act¡vldad puede aumentar localmente con defectos óseos y se 

Incrementa conSiderablemente en cantidad y voltaje con la administración de 

barbitúricos, algunos sedantes no barbitúricos, y tranqUIlizantes menores. 

Es raro que la actividad rápida se considere como anormal, a menos que se 

presente en muy grandes cantidades o con amplitudes muy altas, casos en los que se 

le considera como ligeramente anormal. El fltmo beta se encuentra en casi todo adulto 

sano y es relativamente más prominente en mujeres que en hombres. 
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Por su distribución, se puede dividir la actividad beta en cuatro categorías: 

1. Ritmo beta frontal: bastante común, puede ser muy rápido. 

2. Ritmo beta central. estrechamente relacionado con el ritmo muo 

3. Ritmo beta postenor' un equivalente rápido del ritmo alfa, reactivo igual que este 

4. Ritmo beta difuso. 

La actividad beta en la región central por lo general se encuentra ausente en 

personas emocionalmente estables. eohn (1946 en Niedermeyer, 1987) observó 

actividad beta frontal (18-22 cps, 10-50 ~V) en estados de ansiedad. Giannitrappani 

y Kayton (1974, en Niedermeyer, 1987) encontraron un pico prominente de 29 cps en 

pacientes esquizofrénicos. La desincronización del EEG manifestada como un 

incremento en la actividad beta, juega un importante papel en el aprendizaje verbal, 

principalmente como un correlato de atención foca !izada (Low, 1 987). También se 

presenta en la etapa JI de sueño en forma de espigas de 14 cps. 

Ritmo theta. 

De acuerdo a la nomenclatura internacional, theta es la banda de frecuencia de 

los 4 a los 8 Hz. En el registro de un adulto normal en estado de alerta, se presenta 

una pequeña cantidad no organizada de frecuencias theta, mientras que en la infancia, 

en estados de somnolencia y sueño se encuentra en mucho mayor cantidad. Cuando 

se presenta en abundancia se considera anormal, pudiendo deberse a diversas 

patologías 
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Walter (1959, en Niedermeyer 1987), asoció la actividad thela con procesos 

emocionales y pensaba que este ritmo podía ser un signo de "relativa madurez de los 

mecanismos que unen la corteza, el tálamo y el hipotálamo"- También consideraba que 

la actividad theta constituía un correlato emOCIonal de desacuerdo y frustración, ya que 

solía aparecer al concluir o interrumpir un estimulo placentero. la actividad de 4 cps 

parece estar relacionada con placer, aunque estas respuestas electroencefalográficas 

"hedonlstas" no se observan en el EEG del adulto. 

La actividad entre los 6 y 7 cps sobre la línea media frontal, suele desaparecer 

en la adolescencia y se relaciona con memoria y con tareas mentales (MIZUki, 1983, 

en Niedermeyer, 1987) Nowak y Marczynski (1982), empleando un paradigma de 

estrés, observaron en 6 de 24 voluntariOs sanos actividad rítmica theta de 5 a 6 cps 

en la región occípital y en el vertex, como correlato de un estado de alerta máxima. 

Patrones electroencefalográficos normales yanorma/es. 

El ritmo electroencefalográflco beta es el patrón característico en el registro de 

un adulto normal en estado de alerta. El ritmo alfa es la frecuencia predominante en 

vigilia con ojos cerrados Desaparece o disminuye considerablemente en voltaje al 

abnr los ojos, en estado de alerta, o con somnolencia. En adolescentes y adultos con 

problemas de atención, suele presentarse alfa con ojos abiertos y alto voltaje. Con 

somnolencia desaparece el ritmo alfa y las ondas lentas theta incrementan su voltaje 

Durante el sueño, el ritmo theta se va incrementando progresivamente, comblnándose 

con ondas delta aun más lentas. La presencia de ondas lentas en el registro de un 
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adulto en estado de vigilia y con ojos abiertos es normal, pero solo si se presentan con 

un baJo voltaje. Las ondas lentas de alta amplitud pueden ser indicadores de diversos 

trastornos neurológlcos y psicológicos. Un electroencefalograma con predominancia 

de ondas lentas o muy rápidas en vigilia se considera anormal. Si la actividad EEG en 

vigilia es menor a 8 cps (el límite inferior de alfa), o presenta excesivas ondas rápidas 

o puntas, se considera anormal. Por lo general, se considera que entre el 5 y el 15% 

de los sujetos normales presentan alguna anormalidad electroencefalográfica 

(Niedermeyer, 1987). 

Las anormalidades electroencefalográftcas también pueden establecerse sobre 

la base de sus correlatos clínicos habituales. Algunos patrones anormales son no 

específicos ya que no están asociados a una condición patológica o etiológica 

particular, mientras que otros por lo genera! ocurren en parOXismos con formas de 

onda distintivas asociados a reacciones fisiopatol6gicas o a procesos patológicos 

específicos. Las anormalidades no especi¡icas pueden dividirse a su vez en Ires 

categorias basadas en su asociación habitual con diferentes tipos de alteraciones 

cerebrales: 

1. Ondas lentas anormales, intermitentes y dispersas, frecuentemente asociadas con 

disfunción cerebral dispersa activa (mejorando, empeorando, o episódica); 

2. Hallazgos electroencefalográficos bilaterales persistentes, por lo general asocIados 

con alteraCiones en el estado de conSCIencia; y 

3. Hallazgos electroencefalográficos focales persistentes, asociados con alteraciones 

cerebrales focales (Niedermeyer, 1987). 
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la actividad lenta intermitente y dispersa, se caracteriza por actividad rítmica 

delta por lo que también se le conoce como "actividad delta rítmica intermitente" o 

IROA. Frecuentemente se compone de grupos de ondas sinusoidales o de dientes de 

sierra con fases de ascenso más rápidas que de descenso y con frecuencias medias 

cercanas a 2.5 Hz. las ondas son relativamente estereotipadas en forma y frecuencia, 

y se presentan en pequeños disparos. Este patrón por lo general muestra reactividad, 

es atenuado por la alerta y al abnr los oJos y acentuado al cerrarlos, con 

hiperventilación, o somnolencia (etapa I sueño no MOR). Con el inicio de la etapa \1 

y de niveles más profundos de sueño no MOR el IROA anormal desaparece, pero 

vuelve a aparecer en sueño MOR. La aistribución dellROA generalmente es bilateral 

y dispersa, pero presenta una localización focalizada relacionada con la edad; en los 

adultos, la amplitud máxima de este patrón se localiza en el área fronta!, 

especialmente en la región frontopolar, por lo que también se conoce como FIROA 

(IROA frontal). Otras variedades de actividad lenta intermitente y dispersa están 

constituidas principalmente de actividad rítmica thata o no rítmíca delta, y 

esencialmente tienen el mismo significado que las formas más clásicas de actividad 

rítmica delta. 

EIIROA no es un patrón característico de una etiología única, y puede ocurrir 

en respuesta a alteraciones tóxicas o metabólicas sistémicas, así como ante 

enfermedades intracraneales difusas o focales, producto de desordenes infecciosos, 

inflamatorios, degenerativos, traumáticos, vasculares o neoplásicos. Este patrón 

también se presenta en Individuos normales en respuesta a la hiperventilación, caso 
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en el que no debe considerarse como una anormalidad, sino como la respuesta de un 

sistema nervioso central normal al estrés provocado por un cambio agudo en el 

porcentaje de dióxido de carbono. Por lo general, el IRDA se asocia con el desarrollo 

de una disfunción cerebral dispersa; los primeros correlatos clínicos son niveles 

fluctuantes de alerta y atención (Sharbrough, 1987). 

Electroencefalografia cuantItativa: 

El uso del EEG cuantitativo comienza en los años 70 y principios de los 80, 

como un intento por obtener mucha mas información de los registros de la actividad 

eléctrica cerebral que la aponada por el EEG tradicional. El EEGc transforma la 

actividad eléctrica cerebral en números por medio de una computadora. La señal 

electroencefalográfica análoga se digitaliza, y aplicando el algoritmo de la 

transformada rápida de Founer a segmentos discretos del EEG, se diVide la actividad 

electroencefalográfica en una sen e de bandas de diferente frecuencia. El sistema 

realiza análisis espectrales del EEG y los representa en forma de gráficas de 

espectros de frecuencia y de potencia, de comparación de voltajes y predominancia, 

arreglos espectrales comprimidos y mapas topográficos que presentan el 

funcionamiento cerebral en un momento determinado (Rozelle y Budzynski, 1995). Un 

espectro es una señal compleja formada por la suma de una serie de ondas simples 

relacionadas armónicamente. Es la representación de una señal en el dominio de la 

frecuencia. 

27 



Los datos espectrales se evalúan conforme son calculados (mediciones 

absolutas) o como porcentaje de los valores espectrales totales en determinando canal 

de registro (mediciones relativas). Una alteración por lo general produce 

simultáneamente un incremento en la actividad lenta y un decremento en la rápida. 

Estos cambios patológicos pueden ser identificados a partir de dos mediCiones 

absolutas o de una sola relativa. Sin embargo, la interpretación de cambios a partir de 

las mediciones relativas puede ser confusa, ya que un incremento en la actividad 

relativa theta puede ser producto de un incremento en la actividad absoluta Ihela o de 

un decremento en otras frecuencias contenidas en el espectro, o de ambos, por lo que 

es Importante contar con ambos tipos de mediciones al hacer interpretaciones clínicas. 

El análisis espectral determina cuanta actividad hay en cada frecuencia. La 

distribución espacial de cada frecuencia se representa en un mapa topográfico y se 

compara con datos normativos apropiados a la edad y sexo de la persona. Estos 

mapas representan la distribución espacial del contenido espectral del EEG y el grado 

de deSVIación estadística del paciente en relación con los datos normales en unidades 

de desviación estándar o puntajes z. Se consideran significativos para interpretación 

clínica puntajes z iguales o mayores a 2. Estos mapas son muy útiles para el paciente 

y su familia, ya que facilitan la visualización del problema, su comprensión y la 

comunicación ccn el profesional. 

El análisis espectral permite también medir la coherencia entre dos electrcdos, 

es decir, las semejanzas entre el contenido espectral de los mismos en el tiempo, lo 

que es considerado un indicador de accplamiento o Integración entre regiones 
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cerebrales, Se ha visto que alteraciones como la enfermedad de Alzheimer o lesiones 

craneales leves, pueden comenzar con anormalidades en la coherencia cortical (Ouffy 

etal,1994) 

ASimismo, es posible realizar análisis de discriminación, mediante los que 

diversas variables se combinan en un solo número (función discriminante), de tal 

manera que esta nueva variable permite distinguir entre dos poblaciones de pacientes, 

identificando diagnósticos específicos, Este tipo de análisis es útil para diferenciar 

entre alteraciones orgánicas y funcionales del cerebro, como depresión, 

hlperactividad, esquizofrenia, demencias y atrofia cerebral asociada a alcoholismo o 

drogadicción. 

Por medio del EEGc se ha relacionado al ritmo thela (en el registro de adultos 

en estado de VIgilia), con depresión, letargo, acceso al materia! inconsciente, 

imagmación, fantasía, evocación, solución da problemas, inspiración y creatividad 

(Whlte, 1997), El ritmo beta en vigilia se ha asociado con concentración, pensamiento 

activo, conciencia exterior, aprehensión, evaluación y registro de datos sensoriales, 

También es una onda rápida que se presenta en estados de ira, temor, ansiedad, 

tensión y sorpresa (White, 1997), El ritmo delta se asocia a estados relativamente 

inconscientes, como el reposo profundo sin sueños (White, 1997), El ritmo alfa se 

presenta cuando el sujeto, en estado de vigilia, deja de prestar atención a la gran 

variedad de estímulos cognoscitivos, somáticos o emocionales, que normalmente 

bloquean esta actividad (Petruzzello, Landers y Salazar, 1991), Se observa 

pnnclpalmente en un estado de conciencia placentera de foco Internalizado' un estado 
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de tranquilidad o relajación Sin adormecimiento. Se relaciona con emocIones 

placenteras y de bienestar (Brown, 1970; Kamiya, 1968; White, 1997). 

Además de su utilidad en el diagnóstico de diversas patologías como epilepsia, 

desordenes cerebrovasculares, problemas de aprendizaje, trastornos por déficits en 

la atención, lesión cerebral y dolor de cabeza, este procedimiento proporciona un 

medio simple y tangible para determinar si un individuo se beneficiará o no de 

determinado fármaco psicotrópico, así como los efectos del abandono de los mismos. 

Con esta técnica también es posible monitorear síndromas cerebrales orgánicos y 

accidentes cerebrovasculares, así como reahzar registros de seguimiento en la 

abstinencia de alcohol y otras sustancias adietivas, en tratamientos de radio y 

quimioterapia y en enfermedades infecciosas como encefalitis y meningitis. Además, 

se puede utilizar esta herramienta para evaluar la respuesta cerebral en diversas 

tareas como leer, escuchar y realizar operaciones matemáticas. Finalmente, el EEGc 

es una herramienta útil para guiar pronósticos y tratamientos, principalmente aquellos 

basados en la psicofisiología aplicada (Duffy, Hughes, Miranda, Bernard y Cook, 

1994). 

Si el equipo que se emplea para diagnósticos cuantitativos del EEG proporciona 

registros graficos integrados en línea y tiempo real, es posible utilizarlo para 

proporcionar retroalimentación de la actividad eléctrica cerebral 

(neuroretroalimentación). Esta herramienta se usa actualmente en el tratamiento de 

diversas alteraCiones como trastornos por déficits en la atención, alcoholismo y 

secuelas de daño cerebral. La meta general de este tipo de intervención es modificar 
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la actividad eléctrica dando lugar a cambios estables en los patropes de frecuencias 

cSí6braies, asociados con beneficios terapéuticos, Su principal ventaja es que se trata 

de un método terapéutico no invasivo con efectos remedia les en la mayoría de los 

casos 

Al ser el EEGc una herramienta de evaluación de carácter no invasivo y al 

utilizarse en individuos en estado de alerta, es posible correlacionar los registros con 

el reporte consciente de dolor y con otras experiencias subjetivas. 

Con el uso del EEG tradicional, se realizaron dos estudios para evaluar el dolor 

crónico. En el primero, Gucer, Nledermeyer y Long (1978), observaron en los registros 

de 10 sUjetos con dolor crónico, lentificación talámica excesiva, actividad delta 

intermitente y espigas talámicas. En el segundo, Niedermeyer y colaboradores(1982), 

analizaron los registros EEG de 100 pacientes, la mayoria con dolor crónico de 

espalda baja, y encontraron que 21 presentaban trazos de minimo a moderadamente 

anormales y 5 anormalidades paroxísticas leves Estos autores distingUieron tres 

grupos pnncipales, basándose en los datos electroencefalográficos: 

1 Un grupo sin interés electroencefalográfico aparente (N=53). 

2. Un grupo caracterizado por actividad lenta en punta, en la región temporal media 

y antenor, mayor en el hemisferio izquierdo, que no se considera un patrón 

necesariamente anormal, pero se encuentra frecuentemente en desórdenes 

cerebrovasculares tempranos (N=19). 

3 Pacientes con predominancia de ritmo rolándico mu (N=28), mucho mayor que ia 

de la población general (8.1 %). 
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Los autores proponen que probablemente en el segundo grupa un desorden 

cerebrovascular temprano o un estado depresivo asociado, provoquen dicho patrón 

electroencefalográfico, incrementando además el dolor experimentado. En el tercer 

grupo, hay razón para considerar el ritmo mu como un signo de excitabilidad cortical 

rolándica incrementada, posiblemente relacionada can una respuesta excesiva al 

dolor 

Hay que considerar varios aspectos sobre el uso del EEG tradicional en el 

estudio del dolor humano Primero, que la instrumentación electraencefalográfica debe 

ser calibrada entre y dentro de las laboratonos y los períodos de muestreo deben 

correlacionarse temporalmente con los sitios y cambios temporales del dolar. Segundo, 

los registros deben estar libres de artefacto provocado por movimientos corporales o 

por el estado de alerta en general, en las condiciones con y sin dolor Tercero, la 

evaluación del dolor debe seguir los cnterios establecidos de clasificación, y 

protocolos de estudio controlados. Cuarto, los registros deben ser sometidos a 

evaluación doble CIegO, controlando las tendencias de selección, y determinando una 

consistencia entre jueces. Quinto, deben definirse los criterios y características de 

normalidad y anormalidad EEG. Sexto, deben utilizarse estimaciones paramétricas y 

estadística inferencial, además de grupos control adecuados. Finalmente, la 

interpretación de la aclividad EEG debe tomar en cuenta tanto factores intrínsecos 

(genética/géner%ntogénesis/edad), como extrínsecos (estatus sueño/vigilia/estado 

emocional/factores metabólicos/uso de drogas) en cada registro. 
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Probablemente no se hayan podido obtener datos concluyentes en cuanto a ia 

coníiabilidad, validez y utilidad del EEG tradicional para entender el dolor humano y 

para manejarlo, debido a problemas de inspeCCIón y evaluación subjetiva de los 

registros en estos estudios, o porque la naturaleza de las anormalidades EEG no ha 

estado bien documentada, especialmente por sus relaciones cualitativas o 

cuantitativas con el inicio, duración, intensidad y calidad del dolor experimentado. Por 

estas razones, surge la necesidad de emplear el electroencefalograma cuantitativo 

para evaluar el dolor. 

La mayoría de los estudios en los que se ha empleado el EEGc ha sido an 

pacientes con dolor de cabeza, específicamente casos de migraña En general, se 

han reportado incrementos en la potencia de los ritmos alfa, beta, thela y delta 

(temporales), asimetría en la potencia de la actividad alfa, en algunos estudios mayor 

y en otros menor potencia de los ritmos alfa y theta en la región occipital izquierda, alta 

potencia de actividad alfa en la región temporal derecha y mayor frecuencia media en 

zonas posteriores que en anteriores de la corteza cerebral (Chen, 1993). 

Con dolor agudo solo se ha reportado un estudio (Chen et al., 1983, en Chen, 

1993), en el que se observó una reducción en la potencia cortical de todas las bandas 

EEG y una relación inversa entre la densidad de potencia del ritmo alfa y el reporte 

subjetivo de dolor. 

Como se mencionó al inicio de este trabaJo, solo se encontró un estudio en el 

que se evaluó dolor crÓntCO de la extremidad superior con el EEGc. Al ser este ei único 

antecedente de la presente investigación, se considera necesano confirmar sus 

33 



hallazgos e incrementar el conocimiento relacionado con las medicIones 

electroencefalográficas del dolor crónico en general. 

Por esto, en el presente trabajo se registrará la actividad electroencefalográfice 

de sujetos con dolor crónico de espalda baja, con el objeto de identificar un patrón 

caracteristlco que sirva como un indicador electrofislológico de la integración cortical 

del dolor crónico. Los parámetros electroencefalcgráficos que se considerarán serán 

los voltajes y porcentajes de los ritmos alfa, beta y smr, con el fin de establecer 

diferencias de predominancia, ya sea de voltaje o de una frecuencia particular durante 

el período de registro. 
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PLANTEAMIENTO DEL 'PROBLEMA: 

En esta investigación se compararán registros electroencefalográficos 

cuantitativos de sujetos que presentan dolor crónico de espalda baja con los de 

sujetos sin patología aparente, con el objeto de establecer diferencias en cuanto a 

parámetros y características electroencefalográficas. Se harán comparaciones de 

voltaje y predominancia entre los ritmos alfa, beta y smr. Se espera encontrar un 

patrón electroencefalográfico característico en los sujetos con lumbalgia crónica, 

que pueda ser usado como un indicador electrofisiológico del dolor crónico. 

JUSTIFICACiÓN: 

Contribuir a ia comprensión y diagnóstico dei dolor crónico de espalda 

baja, así como a la conducción de tratamientos basados en la 

psicofisiología aplicada, al obtener un indicador fisiológico confiable del 

mismo. 

Contribuir al conocimiento sobre la actividad eléctrica cerebral, al detectar 

diferencias electroencefalográficas entre sUjetos con dolor crónico de 

espalda baja y personas sin dolor. 
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PREGUNTA DE iNVESTiGACiÓN: 

¿Existirán diferencias electroencefalográflcas entre sujetos cen dolor crónice 

de espalda baja y sujetos centrol? 

METODO: 

VARIABLES EN ESTUDIO: 

- Reporte verbal sobre la presencia de dolor crónice de espalda baja. Perfil 

que incluye frecuencia, duración e intensidad promedio del dolor, obtenido a partir 

de los datos proporcionados por el paciente en la entrevista inicial. 

- Predominancia y voltaje de los ritmos alfa, beta y smr en los registros 

electroencefalográficos. 

DISEÑO DE INVESTIGACiÓN: 

Se empleó un diseño no experimental cen grupo centrol. Se trabajó cen una 

muestra intencionada cen sujetos pareados por sexo y edad. 

SUJETOS: 

Inicialmente se trabajó cen 16 sujetos de 25 a 80 años de edad, pero 4 de 

ellos fueron excluidos del estudio por lo que la muestra final estuvo censtituida por 6 

sujetos con dolor crónico de espalda baja (3 hombres y 3 mujeres) y 6 sujetos 

control 
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Criteríos de IncluSIón. 

En esta Investigación se recibieron sujetos con dolor crónico de espalda baja, 

es decir, aquel:os cuyo dolor se presenta diano con intensidad vanable, ha durado 

por lo menos seiS meses y no ha respondido a las medidas clínicas convencionales 

Se incluyeron principalmente trastornos ortopédiCOS: desviaciones de la columna 

vertebral (hlperlordosls), espondilolístesis, ciática, dolor muscular (mialgia), y dolor 

de origen desconocido o no clasificado (n= 6). 

entenos de exclusión: 

Se excluyeron del estudio los sUjetos que explícitamente lo soliCitaron y 

aquellos para los que el procedimiento resultó Incomodo o perjudicial por las 

características de su dolor (n=4) 

Las características de ¡os sujetos experimentales con los que se trabajó en el 

presente estudio se resumen a continuación. 
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Tabla 1 

Características de los sujetos con dolor crónico de espalda baja 

Suieto Sexo Edad Etiología Duración Frecuencia Intensidad 
1 F 24 Desviación de 3 años Cuando esta 3 

columna, mucho tiempo 

I 
vértebra extra de pie, postura 

inadecuada 
2 F 56 Hlperlordosis y 1 año Diario, mayor 3 

espondílolistesis entre 9:00 y 
(retralistesls 16:00 horas, 

grado I en L4-
L5), 

3 F 63 Ciática 8 meses Cada vez que 4 
asociada con realiza un 

I I estrés movimiento , 
I brusco, i 

agacharse, 
cargar, postura 

inadecuada 
4 M 35 Muscular, 1 año Diario (por las 3 i , i i asociado con mañanas) I 

I estrés, postura 
inadecuada 

5 M 48 Daño en 20 años Diario 3 
! terminaciones 

nerviosas por 
cargar, tensión 

y postura 
Inadecuada 

, 6 M 79 I Lesión a nivel 20 años I 2-3 veces por 3 

I I I I de L3-L5 y 
I 

semana 
cervical 

MATERIAL: 

Formato de entrevista, para detectar la presencia del dolor e identificar 

sus caracteristlcas (Anexo 1 l, 

Alcohol, algodón, pasta conductora 
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iNSTRUMENTOS: 

-Sistema Neurosearch-24, que registra digitalmente y cuantifica las señales EEG: 

Interfase con c) Unidad de 
el paciente AdqUISición '---'----- '---

ri Presentación 
y Ld_e_lo_s_d_at_o_s __ 

D 
Offllne 

Este sistema consta de. 

Gorra de electrodos ECI Electro-Cap, que cuenta con 19 electrodos 

activos, 1 electrodo de referencia a tierra y 2 electrodos de referencia 

ramovlbles (tipO disco o taza), configurados de acuerdo al Sistema 10-20 

Internacional (Anexo 2). Existen gorras de diferente tamaño (chica, 

mediana y grande). El uso de esta gorra facilita ia co!ocacíón de los 

electrodos y la consistencia entre registros, además que sus electrodos 

aislados reducen el artefacto provocado por movimiento, que 

normalmente se encuentra cuando se usan electrodos metálicos en 

contacto directo con el cuero cabelludo. 

Caja de conexión de canales, que tiene entradas para mas de 22 

electrodos estándar (incluyendo uno de tierra y 2 de referencia), y 

conecta la gorra con la Unidad de AdquisiCión. 

Unidad de Adquisición, que constituye el primer paso en el 

procesamiento de las señales electroencefalográficas para 

transformarlas en Información significativa, al amplificarlas, filtrarlas y 

convertirlas del formato análogo al digital. 
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Tarjeta co-procesadora, que se encarga del procesamiento de los datos 

en señales en tiempo reaL También envía señales de regreso a la 

Unidad de Adquisición para controlar los filtros análogos, la ganancia 

(amplificación), y la tasa de muestreo (la tasa a la que las señales 

análogas se convierten en números que la computadora pueda 

reconocer). 

Procesador de punto flotante 80287/80387. Realiza operaciones 

ar'ltméticas de alía preCisión 

Multímetro digital. 

PROCEDIMIENTO: 

a) En la primera entrevista, después de la selección de la muestra, se explicó a 

cada sujeto en que consistía la investigación y se le pidió que firmara una carta de 

consentimiento por su participación en la misma. 

b) Se llevó a cabo una entrevista semiestructurada con cada uno de ellos, centrada 

fundamentalmente en la obtenCión de una descripción lo mas detallada posible de 

su dolor. La información que se soliCitó en esta entrevista fue básicamente la 

siguiente: etiología, localización, descripción, evolución, estado actual e intensidad, 

duración y frecuencia promedio (Anexo 1). 

c) En la segunda sesión se realizaron les registros electroencefalográficos de 19 

canales, en las mismas condiciones con ambos grupos, mediante el sistema 

Neurosearch-24.Ya que por definición se ha estipulado que el dolor crónico es una 

experiencia diana de intensidad variable, el registro para el grupo expenmental se 
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tomó cuando el sujeto reportaba que el dolor estaba presente, y no habra 

consumido ningún fármaco en las últimas 24 horas 

Rutina de Instrumentación: 

En cada sesión, se inició limpiando las áreas donde se sitúan los electrodos 

según el sistema 10-20 internacional. Después se puso gel conductor en los 

electrodos y se procedió a su aplicación. A continuación, con el multimetro se 

midió la impedancia en las zonas donde se ubicaron los electrodos, buscando que 

fuera menor a 10 ohms Por último se inició el registro propiamente dicho, bajo dos 

condiciones, 10 minutos con ojos abiertos y 10 minutos con ojos cerrados. 

Una época es la unidad organizacional básica para almacenar datos EEG. 

En el Neurosearch-24, una época se define como un grupo de canales, cada uno 

de los cuales consiste en 256 datos EEG. El tiempo comprendido en una época es 

proporcional a la tasa de muestreo a la que los datos son recolectados La tasa de 

muestreo equivale al numero de datos que se extraen del complejo 

electroencefalogránco en un segundo (generalmente se analizan 128 o 256 

muestras por segundo) En este caso se utilizó una tasa de muestreo de 128 Hz, 

por lo que las épocas tuvieron una duración de 2 segundos cada una. Se utilizó un 

montaje referencial, es decir, aquel en el que se registra la actividad entre cada 

electrodo activo y los electrodos de referencia. 

d) Después del registro, se almacenó la información para su análisis posterior 

Los datos fueron examinados y editados para borrar aquellos segmentos 

contaminados por artefacto como movimientos oculares, parpadeo y tensión 
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muscular. Se considera artefacto tOda seña! que no se origlna o no refleja 

directamente la actividad fisiológica monitoreada. El parpadeo y los movimientos 

oculares verticales producen ondas lentas (delta) en la región frontal, mientras que 

los movimientos horizontales lo hacen en la región temporal anterior La tensión 

muscular Induce un incremento en la actividad beta. La somnolencia excesiva 

provoca un incremento en la actividad lenta, principalmente en el ritmo theta. El 

sistema Neurosearch-24 elimina automáticamente las épocas artefactadas. Para 

el análisis de datos se eliminaron las épocas artefactadas de cada registro y se 

obtUVieron los reportes de voltaje y predominancia que proporciona este sistema. 

ANÁLISIS DE DATOS 

Se establecieron diferencias entre los registros electroencefalográficos de 

personas con dolor crónico de espalda baja y sujetos control, analizando los datos 

de cada registro y realizando comparaciones entre los grupos en cuanto a las 

siguientes variables' magnitud o voltaje promedio en cada zona registrada, voltaje 

promedio por banda y predominancia de un ritmo sobre los otros. Se compararon 

los datos obtenidos tanto con ojos abiertos como con ojos cerrados. A pesar del 

tamaño limitado de la muestra y del carácter exploratorio del presente estudio, se 

aplicó un análisis de varianza (ANOVA) para establecer diferencias significativas 

entre los grupos, con un nivel de significancia de 0.=0 01. 
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RESULTADOS: 

En este trabajo, se aplicó un análisis de varianza (ANOVA) para establecer 

diferencias estadísticamente significativas entre las medias de ambos grupos. Se 

analizaron la magnitud o voltaje promedio en cada zona registrada, el voltaje 

promedio por banda y la predominancia de un ntmo sobre los otros. Además, se 

obtuvo la medida de asociación r", para estimar la proporción de la varianza en 

una variable que es tenida en cuenta por las variaciones en la otra. 

Se encontraron diferencias significativas entre los grupos con un a=O.01 en el 

voltaje promedio de los siguientes canales, en la condición con ojos cerrados: 

Tabla R 1 

I DIFERENCIAS DE VOLTAJE PROMEDIO ENTRE GRUPOS 1\ 
I 

Grupos 
Región Control Experimental F p r 

EEG (~V) (~V) 

Fz 90.41 64.98 8.05 0.01 0.36 
Cz 95.40 63.23 9.82 0.01 0.42 
F4 92.50 60.90 11.30 0.007 0.46 
C4 90.80 59.93 11 74 0.006 0.47 
P4 90.23 61.41 10.27 0.009 0.43 

Fz: Frontal Central; Cz: Central; F4: Frontal Derecha; C4: Central derecha; P4: Parietal 
derecha; F:cocíente del análisis de varianza; .o: nivel de probabilidad; 1: medida de 
asooiación 

El voltaje promedio en estos canales fue significativamente mayor en el grupo 

control que en el experimental, es deCIr, las personas con dolor crónico de espalda 

baja presentaron un menor voltaje promedio en los canales FZ. CZ, F4, C4 y P4, 

en comparación con los sujetos control. 
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Los valores de r' indican que entre el 36-47% de la varianza en una variable 

es tomada en cuenta por las variaciones en la otra, es decir, que entre el 36 y el 

47% de las variaciones en los registros electroencefalográficos queda explicados 

por las variaciones en el dolor crónico de espalda baja. Si se considera la multitud 

de variables que generalmente influyen en las mediciones 

electroencefalográficas, porcentajes como los encontrados en esta Investigación 

representan una asociación importante entre ambas variables. 

Posteriormente, se realizó otro análisis de varianza para establecer en que 

bandas se distribuían estas diferencias: 
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Tabla 2 

VOL TAJE PROMEDIO POR BANDA Y POR SUJETa(/N) 

ALFA 
(8-12Hz) 

Zona 
EEG S u e t o s 

1C lE 2C 2E 3C 3E tiC 4E se 5E BC 6E 
FZ 30.3 7.1 12.4 15.8 26.6 10.3 13.4 12.8 17.2 15 24.1 12.3 
CZ 44.5 7.1 12 16 28.6 10.5 14.3 12.8 23 16.2 22.1 12.4 
F4 29.7 6.8 12.8 14.3 27.6 9.8 12.4 12.3 16.2 13.9 22.8 12.7 
C4 37.3 7.6 11.8 14.7 29 10 14.3 13 21.1 15.5 23.6 13.4 
P4 40.5 7.4 12.8 17.7 29.2 10.2 15.9 15 25.6 20.8 20.9 12.4 

SMR 
_(12-15HzJ 

Zona 
EEG Sujetos 

1C 1E 2C 2E 3C 3E tiC 4E SC 5E 6C 6E 
FZ 7.2 3.1 8.5 7.8 17.2 5.6 7.3 6.8 4.8 4.1 12 6.5 
CZ 8.9 3.3 8 7.9 19.2 6.2 7.5 7 5.3 4.5 12.4 6.7 
F4 8.2 3 8.8 7.2 18.4 5.7 6.8 6.6 4.9 4 12.8 6.6 
C4 7.6 3.4 8.1 7.5 20A 6.1 9.4 7 5.3 4.5 14 7.1 
P4 9A 4.1 7.5 7.7 16.4 5.9 8.3 6.8 5.3 4.7 11.7 6.4 

BETA 
(1S-30Hz) 

Zona 
EEG Sujetos 

1C 1E 2C 2E 3C 3E tiC 4E SC SE BC 6E 
FZ 8.4 3.4 6.7 7.5 18.4 5.4 9.5 6.9 6.7 4.6 13.8 6.6 
CZ 9.2 3.4 73 7.2 20.2 5.9 10.5 7 7.4 4.7 13.3 66 
F4 9.2 3.5 7.5 7.1 19.2 5.5 9.3 6.7 6.6 4.4 13.4 6.5 
C4 7.7 3.6 7.6 6.8 19.8 6 10.3 6.6 7.2 4.8 14.5 7 
P4 10.3 3.9 7.7 6.8 18.2 5.9 8.9 6.2 7.3 5.5 10.6 6.4 

¡lC: SUleto 1 del Gru~o Control; lE: Su¡eto 1 del Grueo Exeerimental ¡ 

Se encontraron F significativas con un a=0.05 en los siguientes ritmos y 

canales. 
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Tabla 3 

DIFERENCIAS EN EL VOL TAJE PROMEDIO DE CADA BANDA EEG 
POR REGiÓN 

Región EEG Bandas EEG F P 
Fz Alfa (8-12Hz) 661 0.02 

Beta (15-30Hz) 5.89 0.03 
Cz Alfa (8-12Hz) 5.41 0.04 

Beta (15-30Hz) 699 0.02 
F4 Alfa (8-12Hz) 6.87 0.02 

Beta (15-30Hz) 6.84 0.02 
C4 Alfa (8-12Hz) 672 0.02 

Beta (15-30Hz) 6.40 0.03 
P4 Alfa (8-12Hz) 5.03 0.04 

SMR (12-15Hz) 5.24 0.04 
Beta (15-30Hz) 7.83 0.01 

Fz: Frontal Central; Cz: Centra;; F4: Frontal Derecha; C4: Central derecha; P4: Parietal 
derecha; F: cociente del análisis de varianza; D: nivel de probabilídad 

Como puede verse, se encontró un mayor voltaje promedio en el grupo 

control en los ritmos alfa y beta en los canales FZ, CZ, F4, C4 y P4, yen el ritmo 

smr en el canal P4. 

Aunque no era el objetivo de esta investigación analizar los datos obtenidos 

en las bandas delta y theta, se considera pertinente incluir con fines explicativos 

aquellos que resultaron significativos en la comparación entre grupos. Se 

obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en la 

predominancia del ritmo delta en la condición con ojos cerrados. La predominancia 

del filmo delta fue mayor para el grupo experimental (F=6.96; p=O.02). 
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CONCLUSiONES 

Los resultados del presente estudio confirman la existencia de diferencias 

estadísticamente significativas entre los registros electroencefalográficos 

cuantitativos de personas con dolor crónico de espalda baja y sujetos control. 

En la condición con ojos cerrados, se encontraron diferenCias entre el grupo 

contíOl y el experimental en el área frontal (Fz y F4), central (Cz y C4) y parietal 

(P4). El voltaje promedio en estas áreas fue mayor para el grupo control que para 

el experimental, es decir, se observó una atenuación en el voltaje promedio de 

estas zonas en los registros de las personas con dolor. El voltaje promedio fue 

mayor en el grupo control en los ritmos alfa y beta en los cinco canales donde se 

encontraron diferenCias. Además, en el grupo control se observó un mayor voltaje 

promedio del ritmo smr en el canal P4 Asimismo, se ObS8íVÓ una mayor 

predominancia (30%) del ritmo delta en los registros de las personas con dolor. 

El dolor crónico es una expenencia que al persistir sin la presencia de lesión 

y por largos períodos de tiempo, solo puede ser explicada por la existencia de 

cambios más permanentes en el cerebro capaces de mantenerla. La percepción 

de dolor es un proceso Infiuido por los efectos de la experienCIa. Los estímulos 

sensoriales aclúan en sistemas neuronales que han sido modificados por entradas 

anteriores y la salida conduclual esta infiuida por la memoria de estos eventos 

prevIos. En este sentido, se ha comprobado en casos de dolor crónico un 

incremento en la excitabilidad de neuronas de diversas áreas de la vía 

somatosensonal involucradas en la transmisión de los mensajes de dolor, que 

afecta el procesamiento nociceptivo subsecuente. Entre estas áreas son de 
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especIa! irnponancia e! tálamo y !a corteza somatosensorial Los ritmos 

electroencefalográficos y la Información nociceptiva convergen en estas zonas. 

Los núcleos tálamocorticales están constituidos tanto de células de relevo que 

transmiten información aferente específica, como de intemeuronas que modulan la 

función de las células de relevo. La interacción entre las infiuenclas sensoriales 

tálamicas y corticales, específicas y no específicas, determina la frecuencia y 

expresión cortical de los ritmos electroencefalográficos. A su vez, los núcleos 

¡ntralamlnares y el núcleo parafascicular del tálamo, además de la corteza 

somatosensorlal, están Involucrados en la percepción de dolor, y los núcleos 

dorsomedial y anterior, el sistema límbico, especialmente la corteza antenor del 

cíngulo, y la corteza prefronta\ InterVIenen en su componente emocional En 

tomografías por emisión de positrones se ha observado una asrmetría en la 

activación (fiujo sanguíneo) de la mitad derecha e izquierda del tálamo en casos 

de dolor crónico, siendo ésta menor en el lado del tálamo que reCibe información 

de la zona en la que se localiza el dolor, a diferencia de casos de dolor agudo en 

los que la activación del tálamo es simétrica (Iadarola, Max, Berman, Byas-Smith, 

Coghill, Gracely y Bennett, 1995). Esta menor actividad en el tálamo también 

puede estar representando cambios en las células nerviosas, que contribuyan al 

sindrome de dolor crónico. La atenuación de voltaje en zonas centrales y del 

hemisferio derecho observada en los registros de las personas con dolor en el 

presente estudio, pOdría conSiderarse un correlato cortical de estos cambios. 

Además, las áreas en las que se encontraron diferencias entre los grupos (frontal, 

central y parietal), coinciden con las zonas corticales en las que se integran los 

procesos sensoriales, afectivos y cognoscitivos del dolor. 
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Aunque en esta investigación S6 recibieron süjetos con dolor de diferente 

etiología (principalmente desviaciones de columna, ciática y dolor muscular), y se 

obtuvieron los perfiles más diversos en cuanto a frecuencia, duración e intensidad 

del dolor, no se encontró una relación directa entre ninguno de estos aspectos y 

las diferencias electroencefalográftcas, lo que qUiere decir que los mecanismos 

naturales de integración del dolor y los cambios neuroftsiológicos que mantienen ei 

dolor crónico son comunes a todos los casos independientemente del origen y 

características del mismo. 

Los voltajes promedio en ambos grupos se encuentran dentro de lo normal, 

sin embargo, la atenuación de voltaje en los ritmos alfa, smr y beta y la mayor 

predominancia de actiVidad delta, observada en los registros de las personas con 

dolor en la condiCIón con ojos ceriados, püede considerarse un signo de alteración 

funcional (es decir, sin daño físico o trastorno en el desarrollo). Se sabe que la 

actividad delta rítmica e Intermitente (IRDA) muestra reactividad, Siendo atenuada 

por la alerta y acentuada al cerrar los ojos. Este no es un patrón característiCO de 

una etiología única, y se ha visto que ocurre como respuesta a alteraciones 

tóxicas o metabólicas Sistémicas, así como ante enfermedades intracraneales 

difusas o focales. Se le asocia con el desarrollo de una disfunción cerebral 

dispersa cuyos primeros correlatos clínicos son niveles fluctuantes de alerta y 

atención. En este caso, el IRDA podría ser una señal de una alteración funcional 

en el cerebro concomitante al cuadro de dolor crónico, que además puede estar 

contribuyendo a su mantenimiento. 

El ritmo alfa tiende a incrementar su amplitud con ojos cerrados y en 

estados de reposo y relajación, y a atenuarla con estimulación somatosensorial, 
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en estados de estrés}' ansiedad Ya que según el modelo de diátesis-estrés (Flor 

et al., 1985, 1989, 1992, 1993), los individuos con dolor crónico de espalda baja 

son hiperreactivos a estresores emocionales personalmente relevantes y muestran 

una actividad electromiográfica elevada en los músculos paraespinales, que se 

mantiene aun después de terminada la presentación del estresor generando una 

respuesta estereotipada, la atenuación en el voltaje de la actividad alfa puede 

constituir un ind',cador electrofis'lológlco de esta hiperreactivldad. Además, ya que 

el ritmo smr esta relacionado con procesos de inhibición motora y relajación 

muscular, la atenuación de voltaje observada en el canal P4 (correspondiente a la 

corteza somatosensorial) en los registros de las personas con dolor, puede 

conSiderarse un correlato más especifico de la reactividad muscular típica de 

estos sujetos. El ritmo beta en vigilia se ha asociado con concentración, 

pensamiento activo, conciencia exterior, aprehensión, evaluación y registro de 

datos sensoriales. La atenuación de voltaje de este ritmo podría considerarse 

como un signo de baja alerta, apatía y distracción atribuibles al dolor. 

La coherencia interhemisferica es considerada un Indicador de 

acoplamiento o integración entre regíones cerebrales. Se ha visto que algunas 

alteraciones pueden comenzar con anormalidades en la coherenCia cortical. la 

amplitud de alfa con frecuencia es equivalente en ambos hemisferios (simétrica 

bilateralmente), sin embargo, es común encontrar un ligero decremento en la 

amplitud del lado izquierdo de alrededor del 25%. Una depresión en la amplitud de 

alfa en el hemisferio derecho puede ser un hallazgo anormal. En este caso, la 

atenuación en el voltaje del ritmo alfa en el hemisferio derecho, observada en los 

registros del grupo experimental, podría considerarse anormal e indicadora de una 



alteración funcional en el cerebro atribuible o ielaClünada con \a presencja de dolor 

crónico. Algunos autores reportan que el ritmo alfa en un hemisferio puede 

cambiar independientemente del otro hemisferio durante la realización de tareas 

(lectura, escntura, manipulación de objetos), en las que presumiblemente esta 

Involucrado principalmente un hemisferio. El cambio usualmente se descnbe como 

un decremento en el voltaje del ritmo alfa en el hemisferio involucrado en la tarea 

(Nledermeyer, 1987). Aunque estas observaciones han ganado aceptación, no 

todos los investigadores han sido capaces de demostrar el fenómeno. Si se 

considera que el hemisfeno derecho esta especialmente involucrado en la 

expresión y reconocimiento de la emoción, la atenuación de voltaje del ritmo alfa 

en este hemisferio, más que un indicador de alteración, puede estar haciendo 

referencia a los procesos emocionales que acompañan al dolor crónico de espalda 

baja. 

Los resultados del presente estudio apoyan los hallazgos de Luque, Lewis y 

Klrsch (1976, en Chen, 1993), en cuanto a la presencia de asimetría en la 

actiVidad eléctrica cerebral en casos de dolor crónico de la extremidad superior. 

En un estudio de migraña (Jonkman y Lelleveld, 1981, en Chen, 1993), también se 

encontró asimetría en la actividad electroencefalográfica y específicamente en el 

ritmo alfa, al igual que en la presente investigación. También se obtuvieron 

resultados similares a los encontrados por Chen, Dworkin y Dransholt (1983, en 

Chen, 1993) con dolor dental agudo, en relación con la reducción en la potencia 

cortical de algunas bandas y con la asociación entre la potencia de la actividad 

alfa y el reporte de dolor, así como con dolor experimental en cuanto al 

decremento en la potencia de la actividad alfa y beta (Backonja, Howland, Wang, 
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Sm:th, Sal:nsky y Clee!end, 1991: Chen y Rappeisberger, 1992, en Chen, i 993). 

Por el contrario, los resultados de esta investigación no confirmaron los hallazgos 

de Niedermeyer y colaboradores (1982), con relación a la predominancia de ritmo 

mu y de actividad lenta en la región temporal media y anterior, en los registros de 

personas con distintos tipos de dolor crónico. Esta discrepancia podría atribuirse a 

aspectos metodológicos, ya que N·,edermeyer y colaboradores trabajaron con el 

EEG convencional y es posible que diferencias tan sutiles como las observadas en 

el presente estudio hayan pasado inadvertidas para estos investigadores. 

Concluyendo, en este trabajo se confirmó que en casos de dolor crónico se 

presenta asimetría en la actividad eléctrica cerebral, principalmente en el voltaje 

de los ritmos alfa y beta, en zonas frontales, centrales y parietales. También se 

observó una atenuación en el voltaje de los ritmos alfa y beta, como la encontrada 

en estudios de dolor agudo y experimental, que podria considerarse un correlato 

electroencefalográfico de la percepción de dolor. 

Por tanto, las características electroencefalográficas de los sujetos con 

dolor crónico de espalda baja observadas en este estudiO, pueden considerarse 

un indicador electrofisiológico de la experiencia de dolor, útil tanto para evaluarlo 

en condiciones naturales incrementando la confiabilidad de los reportes verbales, 

como para guiar, asesorar y evaluar su diagnóstico y tratamiento desde una 

perspectiva psicofisiológica. El electroencefalograma cuantitativo es un 

procedimiento no invasivo que permite registrar los cambios funcionales del 

cerebro en los periodos de dolor, proporcionando mediciones electrofisiológicas 

objetivas y precisas que pueden correlacionarse con los reportes verbales y con 

otras experiencias subjetivas, incrementando la confiabilidad y validez de las 
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inferencias hechas a partir de estos datos. Sin embargo, aun nc es posible 

establecer una relación causal entre las mediciones cerebrales y el dolor. Todavía 

es necesario establecer con precisión SI las diferencias electroencefalográficas 

observadas en este trabajo pueden atribuirse al dolor en sí mismo o al estado 

general de los pacientes, si los cambios cerebrales que provoca el dolor también 

son la causa de los fenómenos electroencefalográficos, si los cambios EEG están 

asociados con problemas emocionales generales y en que medida se relacionan 

con los procesos fisiológicos. 

En esta Investigación se aporta información que incrementa tanto la 

comprensión científica como el control clínico del dolor crónico de espalda baja. 

Los datos obtenidos en este trabajo podrían servir como base para la realización 

de un adecuado protocolo de retroalimentación electmencefalográfica. El 

entrenamiento podría enfocarse en un inicio, en el incremento de voltaje del ritmo 

smr en el canal P4. Hay que considerar que es inusual trabajar en la 

retroalimentación del ritmo smr en esta zona; por lo general solo se abarca CZ. 

Una vez conseguido este objetivo, se procedería a incrementar el voltaje de la 

actividad alfa y beta en zonas frontales, centrales y parietales del hemisferio 

derecho Por último, se buscaría Incrementar la coherencia interhemisferica entre 

estas zonas. Este entrenamiento tendría como objetiVO reducir el dolor percibido 

por los sujetos, atendiendo a la disminución de los procesos neurofisiológicos 

naturales del dolor crónico, así como a sus componentes emocionales y 

cognoscitivos. 
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Paía Investigaciones posteíloí6s se sügieí6 piOfündizaí en el análisis de las 

diferencias electroencefalográficas observadas en el presente estudio, 

estableciendo relaciones mas precisas entre los componentes y características del 

dolor y los cambios electroencefalográficos. También se sugiere replicar los 

hallazgos de este trabajo con una muestra de mayor tamaño. 
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ANEXO 1. 
FORMATO DE ENTREVISTA 

DOLOR CRÓNICO DE ESPALDA BAJA 

1 Nombre: 

11. Descripción general del dolor 

Diagnóstico(s): 
Tratamientos recibidos: 

111. Antecedentes: 

1. Periodo de evolución: 

Fecha: 

2. ¿Desde cuando considera el dolor de espalda como un problema? ¿Por qué? 
3. Traumatismos. (si) (no) ¿Cómo se causo el traumatismo y cuándo? 

Consecuencias inmediatas: 
Consecuencias medialas: 

IV. Topografía: (en el diagrama anexo marque los lugares en que se presenta el 
dolor) 

V Caracterfsticas del dolor 

Descripción: 

Atribución del problema: 

1) "No se" 
2) "NerviOS" 
3) "Problemas" 
4) "Preocupaciones" 
5) "Estrés" 
6) Olra(s). Especifique: 

Severidad del problema 
1) No es un problema 
2) Inquietante 
3) Moderado 
4) Severo 
5) Incapacitante 
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,crecuencia: 
Al día 
A la semana 
Al mes 

Duración promedio de cada episodio. 

Intensidad promedio del dolor 

2 3 4 5 

Tratamientos actuales' 

1) Analgésicos -narcóticos 
2) sedantes 
3) Relajantes musculares 
4) Acupuntura 
5) Otros: 

¿ Cómo empieza usualmente el dolor? 

( ) repentinamente 
( ) nunca se qUita 
( ) gradualmente 
( ) otra 

¿ Qué aumenta el dolor? 

¿ Qué lo disminuye? 

¿ Qué lo desaparece? 

Claves para calificar el dolor 

1= leve 
2= moderado 
3= intenso 
4= muy intenso 
5= el dolor más intenso que haya 

experimentado 

-no narcóticos 

¿ Hay alguna hora o momento del dia en el que habitualmente se presente el 
dolor? 
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ANEXO 2. SISTEMA 10-20 INTERNACIONAL DE COLOCACiÓN 

DE ELECTRODOS 

El Sistema 10-20 Intemacional se emplea en el registro de la actividad eléctrica 

cerebral, para Identificar el lugar preciso donde deben ubicarse los electrodos 

VlSta frontal, superior y posterior 
mostrando la colocación estándar de 

los electrodos 

@ 

O 

NAS-!ON 

~ @ 
I 
I 

" e, 

SlStema 10~20 Intemacional de colocación de electrodos 
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les posIciones están referidas a dos líneas imaginarias trazadas sobre la cabeza: 

una que va de nasión a inión (es decir, entre la depresión localizada en la parte 

superior de la nariz y la base posterior del cráneo) y una segunda línea que va de 

izquierda a derecha sobre los puntos preauriculares Estas líneas están divididas 

en distancias proporcionales, siendo la distancia entre cada punto de referencia 

(nasión, inlón, puntos preauriculares) y el primer electrodo colocado (frontopolares, 

occipitales y temporales) del 10% de la distancia total, y los intervalos restantes 

entre electrodos del 20% de la distancia total, de ahí el termino 10-20 Este 

sistema permite realizar un muestreo sistemático de la actividad eléctrica de las 

áreas frontal, central, temporal, parietal, y occipital del cerebro tanto del lado 

IzqUierdo como derecho. Se colocan dos electrodos sobre el área frontopolar (Fp1, 

Fp2), cinco sobre el área frontal (F7, F3, Fz, F4, F8), cuatro sobre el área temporal 

(T3, T5, T4, T6), tres sobre el área central (C3, Cz, C4), tres sobre el área parietal 

(P3, Pz, P4). y dos sobre la occipital (01, 02). Los electrodos con números 

Impares se colocan del lado izqUierdo del cráneo, y los pares sobre el derecho, 

mientras que los electrodos colocados sobre la línea media se designan como 

cero (z) 
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ANOVA. DIFERENCIAS DE VOL TAJE ENTRE GRUPOS (BANDA Y REGION) 

Descnptives 

95% Confldence 
Interval for Mean 

Std Lower Upper 
N Mean Devlatlon Std, Error Bound Bound 

ALFACZ CONTROL 6 24083 11 697 4.775 11808 36358 
EXPERIMENTAL 

6 12500 3441 1405 8889 16 111 

Total 12 18292 10206 2946 11807 24.776 
ALFAFZ CONTROL 6 20667 7389 3016 12913 28420 

EXPERIMENTAL 
6 12217 3187 1 301 8872 15561 

Total 12 16442 6993 2019 11 998 20885 
ALFAC4 CONTROL 6 22850 9439 3853 12945 32755 

EXPERIMENTAL 
8 12367 3002 1225 9216 15517 

Total 12 17608 8.635 2493 12122 23095 
ALFAF4 CONTROL 6 20250 7.528 3.073 12350 28150 

EXPERIMENTAL 
6 11 633 2848 1 153 8545 14622 

Total 12 15942 7049 2.035 11.463 20421 
ALFAP4 CONTROL 6 24150 10024 4092 13631 34669 

EXPERIMENTAL 
6 13917 4928 2012 8745 19089 

Total 12 19033 9234 2.666 13166 24901 
BETACZ CONTROL 6 11 317 4888 1.996 6187 16446 

EXPERIMEIHAL 
6 5800 1485 .606 4242 7358 

Total 12 8.558 4490 1296 5705 11 411 
BETAFZ CONTROL 6 10583 4638 1893 5716 15450 

EXPERIMENTAL 
6 5733 1554 634 4103 I 7364 

Total 12 8158 4158 1200 5516 10.800 
BETAC4 CONTROL 6 11183 5037 2056 5897 16470 

EXPERIMENTAL 
6 5800 1339 547 4395 7205 

Total 12 8492 4500 1299 5632 I 11 351 
BETAF4 CONTROL 6 10867 4704 1920 5930 15.803 

EXPERIME~TAL 
6 5617 1423 581 4123 7110 

Total 12 8242 4301 1 241 5509 10974 
BETAP4 CONTROl 6 10500 3999 1633 6303 14697 

EXPERIMENTAL 
6 '5783 1.023 417 4710 6856 

Total 12 8142 3717 1 073 5780 10503 
SMRCZ CONTROL 6 10217 4973 2030 4998 15436 

EXPERIMENTAL 
6 5933 1 712 699 4137 7730 

Total 12 8075 4193 1210 5411 10739 
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Descnptives 

I I I 
Std 

N Mean Devlatlon 
SMRFZ CONTROL 6 9500 4444 

EXPERIMENTAL 
6 5650 1765 

Total 12 7575 3800 
SMRC4 CONTROL 6 10.800 5516 

EXPERIMENTAL 
6 5933 1640 

Total 12 8367 4638 
SMRF4 CONTROL 6 9983 4885 

EXPERIMENTAL 
6 5517 1664 

Total 12 7750 4189 
SMRP4 CONTROL 6 977 3.88 

EXPERIMENTAL 
6 593 1 34 

Total 12 785 341 

70 

, 

Std Error 
1 814 

721 

1097 
2252 

670 

1.339 

1994 

.679 

1209 
1 58 

55 

99 

95% Confldence 
Interval for Mean 

Lower Upper 
Bound Bound 

4.836 14 164 

3798 7502 

5 161 9989 
5 011 16589 

4212 7655 

5420 11 314 

4.857 15 110 

3770 7263 

5088 10412 
570 1383 

453 734 

568 1002 



Descriptlves 

I 

Mmlrnum Maxlmum 
AlFACZ CONTROL 12 O 445 

EXPERIMENTAL 
71 162 

Total 71 445 
ALFAFZ CONTROL 124 303 

EXPERIMENTAL 
71 158 

Total 7 1 303 
ALFAC4 CONTROL 11 8 373 

EXPERIMENTAL 
7.6 155 

Total 76 373 
ALFAF4 CONTROL 12.4 297 

EXPERIMENTAL 
68 143 

Total 68 297 
ALFAP4 CONTROL 128 405 

I EXPERIMENTAL 
74 20.8 

Total 7.4 405 
SETACZ CONTROL 7.3 202 

EXPERIMENTAL 
3.4 72 

Total 34 202 
BETAFZ CONTROL 67 184 

EXPERIMENTAL 
3.4 75 

Total 34 184 
BETAC4 CONTROL 72 198 

EXPERIMENTAL 
36 7.0 

Total 36 198 
BETAF4 CONTROL 66 19.2 

EXPER\MENT AL 
35 71 

Total 3.5 19.2 
BETAP4 CONTROL 73 18.2 

EXPERIMENTAL 
39 68 

Total 39 182 
SMRCZ CONTROL 53 192 

EXPERIMENTAL 
33 79 

Total 33 19.2 
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Descriptives 

I I I 

Mlnlmum Maxlmum 
SMRFZ CONTROL 48 172 

EXPERIMENTAL 3 1 78 

Total 3 1 172 
SMRC4 CONTROL 5.3 204 

EXPERi\l1ENTAL 34 73 

Total 34 204 
SMRF4 CONTROL 49 184 

EXPERIMENTAL 
30 72 

Total 30 18.4 
SMRP4 CONTROL 5 16 

EXPERIMENTAL 
4 8 

Total 4 16 
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I 
ALFACZ Betvveen Groups 

Wlthm Groups 

Total 
ALFAFZ Between Groups 

Withln Groups 

Total 

ALFAC4 Between Groups 

Wlthm Groups 

lotal 
ALFAF4 Between Groups 

Wlthm Groups 

Total 

ALFAP4 Between Groups 

Wlthin Groups 

Total 
BETACZ Between Groups 

Wlthm Groups 

Total 
BETAFZ Betvveen Groups 

Wlthm Groups 

Total 
BETAC4 Between Groups 

Wlthm Groups 

Total 
BETAF4 Between Groups 

Wlthm Groups 

Total 

BETAP4 Bet'vveen Groups 

Wrthm Groups 

lotal 
SMRCZ 8etween Groups 

Wlthln Groups 

Total 

SMRFZ Between Groups 

Wlthm Groups 

Total 

SMRC4 Betvveen Groups 

Wlthm Groups 

Total 

SMRF4 Between Groups 

Wlthln Groups 

Total 

SMRP4 Betvveen Groups 

W¡thln Groups 

Tota! 

ANOVA 

S\..lmOT 
Squares 

402521 
743.268 

1145789 
214.208 
323742 
537949 

329701 
490508 
820209 
222741 
323908 
546.649 
314.163 
623823 
937987 

91 301 
130.488 
221 789 

70567 
119.622 
190189 

8694'1 
135828 
222.769 

82688 
120762 
203449 

66.741 
85.208 

151 949 
55041 

138322 
1.93362 

44467 
114335 
158.802 
71053 

165593 
236647 

59853 
133 177 
193030 

44083 
84087 

128170 

dí 
1 

10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 

11 
1 

10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 

11 
1 

10 
11 

1 

10 
11 

1 
10 
11 

1 
10 
11 

1 

10 
11 

Mean 
Sauare 
402521 

74327 

2142D8 
32374 

329701 
49051 

222741 
32391 

314163 
62382 

91 301 
13049 

70567 
11 962 

86941 

13583 

82688 
12076 

66J41 
8521 

55041 

13832 

44467 
11 433 

71053 
16559 

59853 
13318 

44083 
8409 
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., 
5416 042 

6617 028 

6722 027 

6877 025 

5036 049 

6997 025 

5899 036 

6401 030 

6847 026 

7833 019 

3979 ,074 

3889 077 

I 
4291 065 

4494 060 

5243 045 
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