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INTRODUCCION

En ia dltima decada, la investigacion psicofisiologica ha alcanzado un amplio
desarrollo, sobrefade en lo que se refiere al registro no invasivo, asistido por
computadora de las senales bioldgicas. Esios procedimientos se han convertide en
una hgmramienta para ia evaluacién, diagndstico y conduccion de tratamientos basados
en {a psicofisiologla aplicada. £ electroencefalograma cuantitative (EEGc) es un ¢laro
ejemplo de los avances tecnoldgicos que se han dado en esta area. Actuaimente es
posible registrar digitalmente y cuantificar en linea v tiempo real ia actividad elécirica
cerebral.

Ei CE(Ge, es un registro multielectrodo de ta actividad giéclrica cerabral, que se
convierte en numeros por medio de una computadora. Con esta téenica es posible
medir con precisidn la amplitud y frecuencia de las cndas eléctricas, estabiecer con
exactilud su distrivucién en la corteza cerebral y compararias con una base de datos
normativos de referencia. Esfe sistema disminuye considerablemenie el riesgo de
interpretaciones subjetivas de los datos EEG, y es une de los procedimientias mas
sensibles a los cambics funcionales del cerebro en periodos cortes de tiempo.

E! EEGe proporciona medidas objetivas gue pueden servir comg indicios de
ancrmalidades gliobales o focales ropresentativas de una alteracidén organica
supyacente (epilepsia, desordenes cerebrovascuiares. iesidn cerebrai), de
gliteraciones paiologicas de la vigilia (narcolepsia, confusion, coma) o de procesos
agudes en 2l sistema nervicso (dolor de cabeza agudo, afasia, paresis ¢ papiledema)
También, es posible comparar estadisticamente el desemperio de un individuo con una
basze de datos normativos, con el fin de determinar si su funcionamienta cerebral es

¢ no anermal. en que grade, en gue condiciones, en gue Zonas y en que bandas de



En ef presente trabajc se empieara el eleciroencefalograma cuantitativo para
evaluar uno de los trastornos psicofisioldgicos mas resistentes a los fratamientos
convencionaies y molivo de un alto poreentaje de incapacidades 'aborales el dolor
cronico de espaida baja.

£l dolor crénico de espalda baja se considera una experiercia diaria de
intensidad variable, gue dura por o menos seis Meses v que no responde & las
medidas clinicas convencionales. Dentro de esta clasificacion se incluye al dolor de
espalda que presumibiemente se origina en la columna vertebral o en et tglido
subyacente, y que no se relaciona con una alteracion fisiopatdlogica especifica. Exste
un medelo propuesto por Flor y sus colaborgdores {1985, 1989, 1982, 1283), que
considera el dofor crénico de espalda baja como un trastorno psicofisiolégice, es decir,
come generado y mantenide por estrés.

Se ha calculado que un paciente con este trastomo, permanece inactive el 30%
de su tiempo Ce vigilia y dedica un promedic de tres horas diarias a la realizacion de
actividades reiacionadas con ol alivio del dolor (Wolf, Nacht, v Kelly, 1882}, lo que
equivale a grandes pérdidas econdrmcas en cuanto & productividad y al empleo de
recursos meédicos. La Organizacion Internacional del Trabaje {OfT), caleula gue
aproximadamente e 40% de las incapacidades laborales, muchas de ellas
cermanentes, se deben a dolor de espaida baja, 80% de las cuales sin alteracianes
crganicas detectables y con indicadores de un grado de estrés muy imporiants

(Palacios, 1998).



El EEGC nos permite obtener mediciones electrofisioldgicas precisas duranie
et proceso de dolor en el cerabro. El uso del EEGe en el estudio del dolor, incrementa
la confiabilidad y validez de las inferencias hechas a partir de muestras estadisticas
de la actividad EEG.

El anzlisis electroencefatografico que se ha utilizade con mayor frecuencia en
las investigaciones sobre dolor es el espectro de potencia cortical {CP8), que permite
estimar (a salida de energia de regiones carticales especificas en el tiempo, come una
funcion de las frecuencias EEG espectrales. La aplicacidn del analisis de potencia
cortical en personas que sufren dolor de manera natural se ha estudiado poco. La
mayoria de los estudios en los que 58 ha empleado este andlisis ha sidoe en pacientes
con dotor de cabeza, especificamente casos de migrana.

Solo existe un estudio en la literatura, en el gue se aplicd el andlisls de potencia
cortical a casos de dolor cronico. Lugue et al, {1976, en Chen, 1993}, observaron
asimetria difusa en la actividad cerebral en tres pacientes con dolor crénico de la
extremidac superior, cuando el dolor estaba presente y era intanso. No se ancontrd
esta asimetria en 10s pericdos sin dolor. Los resuitados de este estudio son limitades,
ya gue la muesitra con la que se trabajd es reducida, por lo que lgs campics
electroencefalograficos abservadas no pueden generalizarse ni a ofros individues con
color de etiologia similar, ni @ otros tpoas de dolor cronico. Ademas, solé se aplicd el
andlisis de patencia cortical, pero es posible que ctros andlisis proporcionados por e
EEGe como las relaciones de predomirancia o voltaje pudieran amojar mayoeres

resultados. Por dltime, quedarfa por confirmar si jos hallazgoes de esie estudio pueden
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atribuirse al dolor en si mismo © & la condicidn de los pacientes.

En otra iinea de investigacion, ha surgido en los dltimos afios e interés por
tratar ef dolor ¢rénico mediante retroalimentacion de la actividad eléctrica cerebral. En
diversas publicaciones se han obtenido beneficios terapéuticos con ta aplicacion de
esle procedimiento, sin embargo, no se han realizado evaluaciones
electroencefalograficas basales exhaustivas que permitan dentificar vélida y
confiablemente un patron electroencefalografico caracteristico de fos cuadros de dolor.
Incluso, no exste un acuerdo sobre cual es el ritmo electroencefalografico que debe
incremeniarse, alfa, beta o SMR.

Debido a las limitaciones mencicnadas americrmente, s considers necesario
confirmar si existen 0 no diferencias electroencefalograficas significativas entre
individucs con dolor erdnico de espaida baja v sujetos control. Especificamente, se
compararan 'os datos aportados por el EEGe en cuanto 2 magnitud o voltaie promedio
en cada zona registrada, voltgje promedio por banda y predominancia de un ritme
sobre los otros. Se espera encontrar un patrdn eisctroencefalografice que pusda ser
usado como indicador electrofisioldgico det dolor crinico. De esta manera se pretende
contribuir a ia comprension y diagndstico del dolor crénico de espalda baja, asi como
3 1a conduccion de tratamientos basados an (a psicofisiologia aplicada, al obtener un
indicador fisioidgice confiable del mismo,

En el primer capitule se hablara del dolor crénico de espatda baja. Se iniciar
haciendo la disincion entre dolor agudeo v crdnico en cuanto a duracidn, significacidn,

aspectos psicofisioldgicos, manifestaciones acompanantes, evolucion y respuesta a



tratamientos. Posteriormente, se hablard de las posibles causas y modelos axplicativos
dei doior cronico de espalda baja. Finalmente, se mencionaran algunas técnicas y
estrategias para evaluar el dolor, sus objetives, caracteristicas y limitaciones,

En & segundo capituto, se abordardn los principios basicos de
stectroencefaiografia, mencionando origen fisiolbgico, definiciones y caracteristicas
de los distintos ritmos elactroencefalograficos, patrones EEG normales y anarmales,
y para finalizar se mencionaran las ventaias. aplicaciones y tipos de analisis que
proporciona el eleciroencefalograma cuantitative, en especial en la evaluacion del
dofor

Posteriormentes s¢ presentard (a metodologia de esta investigacién, los

resultados obtenidos y las conclusiones.



CAPITULO .

DOLOR CRONICO DE ESPALDA BAJA
Dolor cronico:

Ei dolor es una experiencia sensorial y emocionai desagradable asociada con
tna lesion en e tejido comoral. Coma tal, poses un importante valor adaptativo, vz que
indica la necesidad de tomar medidas para retirar el cuerpo de la fuente de lesidn o
para remediar un procesc patolégice en marcha. Pero cuando el dolor permanece a
pesar del empleo de recursos terapéuticos, v afecta al individuo durante periodos de
tiempo proiongados, enionces deja de promover conductas adaptativas v por 8l
gontrario, obliga @ modificaciones radicales v permanentes en los estilos de vida. Este
tina de dolor, conocido camo dolor crinico, se considera una compleia experiencia
muitidimensional que involucra o solo eiementos sensoriales y emocionales, sino
motivacionales y cognoscitivos, que en 10s ¢casos agudos no son tan evidenies {Keefe,

1989; Miller, 1993). Por ejlemplo, en un cuadro de dolor crénico suelen presentarse
sirdomas de depresion y ansiedad (Miller, 1993, Bpence, Sharpe, Newtan-John v
Champion, 1995), alteraciones del humer y estado de &animo, abuso y posible
dependeancia de narcéticos y psicofarmacos, reduccion del nivel de actividad fisica y
funcional, sotal y recreativa, modificaciones en el ambiente familiar y en ias
relaciones interpersonaies. (Latorre, 1894; Penzo, 1988;). Algunos de estos factores
son indicativas de invalidez, otros corresponden a fendmenos concurrentes, y todes
corstiuyen faciores manfenedores © etioldgicos secundanos del cuadro de dolor

Cronice.



Par lo general, un sindrome de delor crénice presenta una evolucidn v curso
caracteristicos. El problema suele comenzar con un accidente ¢ lesion que provoca
un grade de daler agudo que reguiere tratamienio médico inmediata. En algunos
casos, el dolor no parece disminuir con e tiempo, e incluso puede empsorar. Los
recursos medicos dejan de ser efectivas para resalver el problema agudo de base. El
cuadra se complica con incapacidad fisica, alteraciones del suefio y del apetito, que
peor io generai se ven exacerbadas por los efectos colaterales de la medicacion
excesiva (toxicidad y adiccion).

£l doler se vuelve el foco central de la vida del paciente. Los asuntos e
interases externos son abendonados, [0 que resulia en el aislamiento del paciente de
las actividades sociales y familiares. Las interacciones se reajizan en un contexte de
agresividad, tension y moiestia E! dolor se convierte en un Mecanismo de
enfrentamiento, que prograsivamente promueve gque el paciente evite cualquier clase
de tarea ¢ actividad estresants. Esto tleva a una mayor incapacidad gue agrava el
problema, aleja a los amigos y a Ja familia, y guia al paciente hacia la invalidez total
(Milter, 1993},

Desde este punto de vista, el dolor crénico se convierte sn Una sxperiencia
desgastante, frustrante y costosa, tanto para la persena dque io padece ¢omo para los
profesionales de la salud gue no cuentan con ios medios terapéuticos adecuados para

conirolario,



Aspectos fisioldgicas del dolor.

El estimulo inicial de! dolor es la destruccion parcial o la lesidn del tsjido
adyacenie a ciertas fibrag nerviosas. Este cambio en el tefido proveca ia liberacién de
sustancias quimicas como histamina, enzimas proteoiiticas y prostaglandinas, que
activan las fibras encargadas de la transmision del delor. Existen varias poblaciones
de fibras aferentes penfericas que responden a estimulacién nociva, Un tipe inciuye
mecancrreceptores mielinizados de umbral alto y ef otre mucho mas comin esta
constituido por las terminales de un grupo de fibras delgadas sin mielinizar {fibras C)
que responden a estimulacion mecanica fuerte y 2 otros estimulos nocivos como et
caior. Las fibras aferentes de ia periferia terminan enlas capas superficiales del asta
dorsatl de la médula espinal, donde se libera sustancia P (P}, La susiancia P es 1a
responsable de conducir 'os impulsos nerviosos relacionados con &t dolor desde los
receptores periféricos correspondientes hasta el sisterna nervioso central. En fa
médula espinal existen varios tractos que ascienden hasta ef encéfalo transpeortando
informacion dolorosa, el mas prominente es el espinotalamico gue fransmite los
impulsos dolorosos a fos nucleos del tdiamo, estructura de relevo que a su vez 10s
conduce al giro postceniral del 1ébule parietal donde se ubica ia coreza
somatosensorial. Parece que ios niicleos intralaminares y &l nicleo parafascicutar del
talama san necesarios para la percepaién del delor, y os nicleos dorsomediat y
anteriar, el sistema limbico, especiaimente la corteza anterior del cingulo, v la corteza

prefrontal intervienen en su companente emocional (Carison, 1993).



En general, cuando se aplica un estimula de manera constante a cualauier
sistema sensonal, se presenta un decremento gradual en la respuesta a ese estimulo.
La Unica excepcion conacida a esta regla es la respuesta de dolor ante un estimulo
dafiino persistente En este casc, se incrementa gradualimente ta sensibitidad sl
estimuio. Bl miedo, la ansiedad o [a depresidn, son emociones que acompafian al dolor
y que pueden incrementar aun mas la sensibiiidad a los estimulos nocivos. Al
aumentar ta saensibilidad, la experiencia de dolor se intensifica, incrementando a su vez
el trauma y provocando un ciclo fuera de control. Cuando la sensibilidad se incrementa
hasta los niveles mas altos, los mensajes de [25i6n ya no son necesanos para sostener
la experiencia de dolor, y entonces se desarrolla un cuadro de dolor erénico

Dado gue el dolor es el resultado de cdmo e cerebro interpreta los mensajes
provenientes de [a periferia, parece aue una interaccidn autoreforzante sntre la corteza
cerebral v el sitic de dolor, es la responsable de mantener indefinidamente s
sensacion de dolor. Existe una teoria propuesta por Coderre, Katz, Vaccaring y
MMelzack (1893), que pretende sxplicar cdmo se desarrollan los cuadros de dolor
crénico, en igérminos de plasticidad nervicsa. Esfos autores consideran que una
reduceién en ef umbral de los nocicepiores y un incremeanto en la excitanilidad de tas
neuronas del sistema nervioso central involucradas en {a fransmisidn del dolor.
supyacen al desarrolio de un cuadro de dolor crénico. Existe evidencia de incremento
en ia excitabilidad de las neuronas del asta dorsal de fa médula aspinal v de otras
areas ce ia via somatosansorial, ante estimulos nocives persisteries. Este cambio

neurona! se ve reflejado en un incremento de la actividad esponténea, en una



reduccion de umbrales o un incremento en la respuesta a entradas sensoriales, en
descargas proiongadas después de estimulacion repetida, y en la expansion del
campo receptivo periférico de las neuronas del asta dorsal, lo que afecta el
procesamento nociceplivo subsecuente. Es claro gque 12 percepcion det dofor no
invoilcra simplemente un analisis momente a momento de [2s entradas aferentes
nocivas, sino ademas, involucra un proceso dindmice influido por los efectos de la
experiencia, Los estimuios sensonales actdan en sistemas neuronales gue han side
modificados  por entradas anteriores, y la salida conductual esta infiuida

significativamente por ta memora de estos eventos previos,

Dojor cronico de espaida baja:

Se ha propuesto que diversos factores fisioldgicos como procesos inflamatorios,
cambios degeneratives. deformidades estructurales, incidentes wraumaticos, vy
torceduras musculares o ligamentosas, contribuyen al dolor orénico de espalda baja,
sin embarge no se tiene evidencia empirica de una relacion directa entre alguno de
estos factores v ol dolor. Ante la falta de evidencia de una patologia organics
especifica, se na intentado explicar &l doler cronico de espalda beja a partir de (2
interaccion entre factores psicolégicos y fisiologicos. En este contexto, Flor y sus
colaboradores {1985, 1989, 1992, 1893), propusieron ef modelo de digtesis-estrés
para explicar el doior crénico de espalda baja. Segin este modelo, 10s sindromes de
dolor cronico se desarrolian y exacerban par 1a interaccidn de eventeos estresantes,

recursas y hahilidades de enfrentamiento ineficaces, y una predisposicion organica o
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psicologica o distesis. Si la estimulacion aversiva es muy intensa ¢ recurrente y ¢l
individuo no posee estrategias de enfrentamiento eficiantes, se desarrolia una
respuesta esteractipada en un sistema fisicldgico predispussto. La evidencia sugiers
que o5 pacientes con dolor crénico de espalda baja son hiperreactivos & estresores
emociunaies parsonalmente reievantes y que muestran una actividad electromiografica
slgvada en los mUdscules paraespinales, aue se mantiene gun despuss de terminagda
la presentacidén del estresor, generando unz respuesta esterectipada. Esta
hiperreactividad muscular puede provacar isquamia, espasmos musculares reflejos,
agotamiento de oxigeno, y liberacion de sustancias que provocan dolor {histamina,
sustancia p) Ei dolor subsecuents pusde aciuar Como un Nuevo estresor fomentando

un circule vicioso,

Medicién Psioofisioldgica del Dolor.

En general, {oda invesligacidn sobre dolor busca lograr su comprensian
clentifica vio su control clinico. Parg alcanzar estos objetivos, €8s necesario desarrollar
métodos validos, confiables y flexibles para medir la percepoidn ¢ integracidn
fisioldgica del dolor. Asl, han emergido dos lineas principales de investigacion sobre
la medicién del dolor humano: una se refiere a los métodos para evaluar el dolor
agudo y crérice en condiciones naturales, enfocandose en aquellss técnicas que
incrementen & confiabilidad de log reportes subjativos, ¥ gue pruehen ias relaciones
tedricas entre fisiopatologlia, diversas dimensicnes del reporte de dolor, v la condusta.

Y 2 otra linea, estudia 10s mesanismos percepluales vy ios faciores que alieran la

it



percepcion de estimulos nocivos en condiciones experimentaies, por io general
trabajando con sujetos que no presentan dolor de manera natural (Naliboff y Cohen,
1989).

En el presente estudio se busca evaluar of dolor cronico en condiciones
naturales, ya que el doior exparimental, es decir, aquel provocado por estimulacion
controlada en el laboratorio, presenta diferencias significativas con e} dolor clinico.
Entre estas diferencias podemos incluir {a duracion, que en el case del dalor
experimental suele ser breve y de limites temporales claramerte definidos, mientras
que de manera natural suele ser prolongada vy dificilimente definida, sobre todo en los
cases de doiar crénico. Otro factor importanie a considerar es g conirol que puede
gjercer e sujeto sobre su dolor, ya que en condiciones de taboratorio puede decidir
cuando je estimulacidn es insoportable v debe ser detenida, mientras gue en el dolor
ciinico el paciente no tlene ningun control sobre &l cuadre y su eveolucién. La
ioealizacidn o distribucion del dolor 2% otfd punio que hay gque tomar encuenta, ya que
mientras en los {rabajos experimentales se suele preferir la formz de aplicacion
cutanea, los pacientes suelen reportar una jocalizacién somatica profunda ¢ inciuse
visceral, o que ademas de establecer diferencias en cuantoc 2  pardmetros v
caracteristicas fisiologicas, lo hace también en términos de comunicacion, va gue
cuando la localizacidn es superficial, el sujeto v el observadoer comparten muchos
datos que en [os olres cases no son fan evidentes. Ademas, en las situaciones
experimentales se aplican estimulos simples v no matizados, se procura evilar al

maximo la interferencia de estimulos contaminantes, de faclores personales de
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interpretacion, y la informacion que recibe el sujgto esta cuidadosamente dosificada
y tipificada, io que nunca sucede en una situacion natural, donde 'a amixigiedad, 1a
contaminacion, y 'a combinacién de factores son la regla y dificiimente pueden
controiarse. Aspectos como familiaridad con la situacién, expectativas, anticipacion,
evaluacionsgs, significacion, inseguridad, bulsqueda de apoyvo social etc., son
caracteristices de pacientes que sufren dolor, principalmente de cardcter erénico, y
Mo Son carmunes an una situacian experimental.

Quiza iz diferencia més evidenie entre el dolor experimental v el que se
presenta de manera natural, s que los syjetos con los que se trabaja en el laboratorio
suelgn ser sancs, en su mayeria jdvenas y voiurtanos, generaimenie estudianies
universitarios, cuyo comporiamiento no tiene por que ser analoge o transferible al de
los pacientes cronices.

Una de las diferencias mas sorprendente es la que se refiere el comporiamienio
de los analgésicos en ambas condicianes. La morfing, por ejamplo, nt parece tener
un efecto predecible en condiciones de laboratorio, vy el efecto placebo, frecuente en
la ¢linica, apenas se da en sitkaciones experimentales.

La ultima distincién entre dolor experimental y natural se refiere a fa intensidad,
que plantea problemas de distorsion por ia necesidad de condensar maltiples factores
an un dato tnico, o que en |a situacién de laboratorio se ve atenuado porque existe
informacidn de referencia como pardmetros fisiolégicos o valores de estimulacion,
misntras que en una situacién natural generalmente no se cuenta con estos datos

(Penzo, 198%; Hill y Chapman, 1989; Bradley y Lindblom, 1989).
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{as mediciones comunmente obtenidas en pacientes adultos con doior eronico
incluyen conductas motoras, reportes subjetivos de la percepcion de dolor, v variables
psicofisioldgicas (Bradley y Lindblom, 1988).

En cuanto a los repories sobre la percepcion del dolor, las escalas categoricas,
visual andlogas, cuestionarios y enfrevisias semiestructuradas, son los medios mas
comunes para obtener esta informacién,

La evaluacitn de las variables psicofisioldgicas representa un intento por
encontrar evidencia objetiva o marcadores bioldgicos de la experiencia de dolor.
Ademas, facilita ] analisis de [as relaciones antre respuestas fisicidgicas y percepcion
y def papel de factores psicoldgicos en ef control del dolor,

Hill v Chapman {1989}, proponen gue ya que ¢! cerebro es 8! que determina lo
que se percibird como doloroso, todas [as medicionas sobre sus respuestas a la
estimulacion nociva son candidatas para evaluar el dolor. Estas incluyen el reporie
verbal del sujeto, potenciales evocados, electroencefalograma, conducta y respuestas
autonomas y neurgendocrinas mediadas centralmente. En esta investigacion se
registrara tanto el reporte verbal del sujeio, que representa el preducto final de su
experiencia perceptual, como la actividad electroencefalografica, libre de las
iendencias de respuesta da los repories subjetives, Con estos datos se puede obtener

una estimacion mas completa de la integracion cerebral dei dolor erénico.



CAPITULO H
ELECTROENCEFALOGRAFIA CUANTITATIVA

Conceptos Lasicos de elsctroencefalografia;

El descubrimiante de gue 2 actividad elécinca de 1a corteze cerebral puede ser
registirade mediante et uso de electrodos superficiales, fornants ef desarrolto de lineas
de inveshgacidn en las que se intentaba relacionar esa actividad a diversos
desdrderies psiquidtricos asaciados con los efectos de lesiones cerebrales, astados
anormales, © ghteraciones en ia aclividad elécirica por si misma. Los consiructos
psicoldgicos o estados cerebrales para los que se han sncontrado correlatos
electroencefalograficos mas o menes especificos inciuyen: ansiedad, alerta,
activacion, atencion selectiva, congentracidn, contingencia, correcto contra incomrecto,
dificuitad de discniminacion, istraccion, estimulos endégenos, esirés, emocion,
excitacion, expectativas, habituacion, incertidumbre, Inteligencia, intencién de
responder, intarés, motivacidon, novedad, orientacidn, percepcidn, prediccion,
reconocimiente de estimulos, recuerde, relevancia de una tares, significancia,
sugestdn, valor simbdlico o seméntico y vigilancia {Low, 1987).

Se nan identificade vy definido con clerio grade de acuerdo en cuanto a sus
caracteristicas diferentes tipos de actividad eléctrica espontdnes, aungue no se han
establecido estandares absoiutes. La definicion basica se ha hecho en términos de la
frecuencia {numero de ciclas por segundo} de esta actividad, identificandose asf cuatro

tipos principales y otros nimos intermedios, a saber
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Tabla 1: Ritmos Electroencefalogréficos

Sigla | Ritmo

f (Hz)

Localizacion

Caracteristicas

e

Alfa

g-12

i
|
|
l
i;
|

Amp(uV)
50

20-60
5-10

Parieto-
Occipital

Relajacion, reposo,
parpados ccluidos
{Andreassi, 1989,
Brown, 1970; Kamiya,
1968; White, 1997)

13-20

4-7

50

30
2-20

-+

Fronio-
panetal

Actividad mental o
fisica, fase t de suefio,
suefio MOR (Andreassi,
158%9; Niedemteyer,
1987)

20-100
£-100

Femporzl

anormal en vigilia si s8
presentia en abundancia

(Niedermeyer, 1987). |

smr

Defta

0.5-3.5

y 1ad
20-200

Parieto-
occinital

Fases Il y IV de sueriog,
anormal en vigilia
{Andreassi, 1889,
Niedermeyer, 1387).

Somnolencia, normal en |
la infancia, en adultos

Sensori¢
motor

13-15

2-20

Central-
parietal

Procesos de inhibicién
motora y relajacion
muscular en vigilia
fSterman, Modonald y
Stone, 1974; Lubary
Bahler, 1976)

Sigma

13.5-16

75

Fronto-
parietal

Fase || de suefio
(Niedermeyer, 1887)

Kappa

8.5-13
10

50

Temporal
anteriaor

En vigilia con
mavimientas goulares,
pensamiento
{Andreass), 1989,
Niedermeyer, 1987)

h'tu

8.5-13
9-11

50

Central,
fisurz de
Roiando

Respuesias a
estimutacion fatica y
patrones visuales en
vigilia (Niedermeyer,
f.ong, Hendler, Clark, ¥
Daniecki, 1982}

Larmbda

a0
20-50

Occipital

En vigilia con
axploracién visual,
movimientos sacddicos
(Andreassi, 1939)

Gamma

0-80

o100

L 2.8

Pracentral y
frontal

Activigad muscular,

I' excitacién en vigilia

| {Niedermeyer, 1967)
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Bl EEG represenia voltaie contra tiempo. Bl voltaie se define come ia dferencia
de polencial enfre dos puntos. 3u unidad de medida s el volt (V). En
giectroencefalografia se manelan microvolls (pV) o mitlonésimas de volt, ya que l=
actividad eléctrica cerebral se ve atenuada al ser registrada desde el cuero cabeiiida
El voltaje de una sefal electroencefsiogrética determina su amplilud (famafo de ia
sefial}. (.as amplitudes a nivel del cusro cabelludo se encuentran entre los 10 v los 100
uV {en adultos, cominmente entre 10 v 50 pV). Una frecuencia determinada puede
considerarse ancrmal debido a un voltaje excesivo. Esto se aplica a todas las
frecuencias, y es particularmente importante para la actividad rapida beta. La maycria
de los registros de baie voitaje son una varianie de normalidad, aungue también
pueden reflgjar un declive del vollaje cerebral asociado con e envejecimiento.

Los patrones ritmicos electroencefailograficos reflelan las propiedades unicas
de |os circuitos talamocorticaies. Esios patrones estan distribuidos topograficamante
de acuerdo con la organizacian del sistema nervioso, v {2 interaccion entre las
influencias sensoriales y corlicales, especificas y no especificas, determina su
frecuencia y expresion cortical {Sterman, 1896). La identificacion del sustrato
neurofisiclégico de los diferentes patrones de frecusncia electroencefalograficos es
compieia, ya que los nicleos tdlamacorticales estan constituidos tante de céluias de
releve que transmiten informacidn aferente especifica como de intemeuronas que

modulan iz funcidn de ias cdlulas de relevo.
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Ritmos cerebrales,

Ritmo affa.

La Federacidn Internacional de Sociedades de Electroencefalografia vy
Neurcfisiotogia Ciinica (IFSECN) propone lz siguiente definicion de! ritmo alfa:

“ES un ritmo comprendido entre los 8 v 108 13 Hz que se presenta en aleria en
las regiones postericres de la cabeza, generaimente con un voitale mas alio en ias
areas occipitales. Su amplitud es variable pero por lo general se concentra alrededor
de los 50 uV en adultos. Resalla ¢on ojos cerradas v bajo condiciones de relajacién
fisica y relativa inactividad mental. Se bloquea o atenda con atencion, especialmente
visual, y con esfuerzo mental” {IFSECN, 1974 en Niedermeyer, 1987).

La amplitud del ritmo alfa varia considerablemente de individuo a individuo, y
en la misma pérsona, de moments a momanto. De acuerdo con Cobb (1983, en
Niedermever, 1987), & voligje del nimo aifa fluctua entre 0y 40- 50 pV en el registro
individual; valeres por arriba de 100 uV son poco comunes en &l adulte, mientras que
valores de 5 a 10 uV se observan frecuentemente. Simonova et al. (1887, en
Niedermeyer, 1987}, observaren amplitudes enfre 20 v 80 pV en 66% de sus sujstos,
valores por daebajo de 20 pV en 28% v por arriba de 60 uV en 8%, E! ritmo alfa tiende
z incrementar su amplitud en estades de repeso y relajacidn, se encuentra
relativemente ausente durante el funcionamiento intelectual, v desaparece durante la

somnolencia, cuando es reempiazado por actividad theta de bajo voitaje



La amplitud del ritmo alfa con frecuencia es equivalente en ambos hemigferios
(simeélrica bilateralmente), sin embarge, es comin encontrar un ligero decremento en
la amplitud de! lade izquierdo de alrededor del 25%. Una depresidn en la ampliiud de
la actividad alfz en e hemisferio derecho puede ser un hallazgo anormal. Algunes
autores reportan que ef ritmo alfa en un hemisferio puede cambiar independientemente
del otro hemisferio durante tareas mentales (lectura, escritura, manipulacién de
objetos), enlas que presumiblemente esta involucrado principalmente un hemisferio.
El cambio usualmente se describe como un decremento en el voliaje dal ritmo alfa en
ef hemisferio involucrado en fa tarea. Aungue estas observaciones han ganado
acepiacion, no todos los investigadores han sido capaces de demostrar el fendmeno
{Niedermeyer, 1887).

Por io general, el ritmo alfa esta constituido por ondas de forms redondeada o
sinusoidal, sin embargo, una minoria de individuos presenta una configuracion de
punta, en la que el componenta negativo es la punta, v el positivo es redondeado. Esta
configuracion en punta es comidn en lg actividad alfa posterior, especialmente en
adulios jovenes, adolescenies v nifios mayeres. Una mezcla con andas beta es por 1o
general lo que provoca esta configuracion, también puede ser producto de sedantes
¢ de tranquilizantes menores.

En cuanto a la distribucion espacial, ¢f ritme alfa es una clara manifestacion de
la mitad posterior de la cabeza, y por lo general se focaliza en [as regiones occipitat,
parietal y temooral posterior. Puede extenderse a dreas centrales, el vertex (Cz} y a

regiones temporales medias. En ocasiones, la actividad alfa puede extenderse
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liperamente a zonas fromales superiores (F3, F4} Casi no se presenta en la region
frantapatar (Fpi, Fp2)

Con relacion a reactividad, el ritmo aifa posterior se bloguea temparaimente con
un influjo de uz {cjos abiertos), oiros estimulos aferentes, y actividades mentales. £l
grado de reactividad varia; !a aclividad alfa puede bioquearse tolatmente, suprimirse,
o atenuarse con reduccién de voltaje. La atenuacion del ritmo alfa por estimulacion
auditiva 0 somatosenscrial, o por actividad mental {como |z resoiucion de problemas
aritméticos), usualimente es menos pronunciada que el bloqueo producte de ia
apartura de los gjos. Existe abundante evidencia de la supresidn del riltmo alfa con
procesarniente cognoscitivo v alencional. 8e ha observade que cuande un astimulo
sensorial o una tarea cognoscitiva gue provoca ia supresion de! rilme aifa es
transitoria, ta supresion también lo es. Plurtschelier {1992), ha nomtrade & esia
supresion fransitoria desincronizacion relacionada a eventos o ERD. Bajo ciertas
circunstancias el EEG de determinadas zonas cerebrales. muestra un incremento en
la actividad aifa en respuesta a un estimuto, 1o quUe se conoce como sincronizacion
relacionada a eventos ¢ ERS. Esta actividad se ha relacionade con la realizacién de
una respuesta motivada, y se ha observado su supresidn por excitacion y por mayores
exigenc:as en una iarea, principaimente en ia corleza posterior {Sterman, Kaser y
Veigel, 1995). Un ERS paraddjico seguido de un ERD retardado e interrumpido, se ha
asociado con pobre reconocimiento o recuerdo de asociaciones cognoscitivas. Este
patrér: de respuesta puede indicar confusidn o procesamiento de informacién

inadecuado. Es posible gue la compleja naturaleza de 'as funciones cognoscitivas
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humanas produzca secuencias ERD-ERS continuamente durante el eslado de alerta,
probablements por [a inevitable inestabilidad de (a sefial EEG. Asl, &l EEG en estado
de aiernta, refleja el fluio secuencial de respuestas cognoscitivas a eventos intarmnes ¢
externcs y la recuperacion vanable de esias respuestas {Sterman, 1986).

En cuante a la predominancia del ritmo alfa, Davis y Davis (1838, en
Niedermeyer, 1987) distinguieron cuatro tipos de registros:

a) Ritmo aifa dominante, en 20% de adultos sanos;
by Ritmo alfa subdominante, en 35%,
c} Ritmo alfa mixto, en 20%;
d) Ritmo aslfa ascasg, en 25%.

Estos pairones de actividad alfa parecen ser, en cierta madida, transmitidos
gensticamente, ya que se han encontrade marcadas similitudes entfe gemeios
idénticos {Lenox et al, 1245, en NieCermeyer, 1987).

El EEG presenta cierto grado de variabitidad, aun en un estado de vigilia
relajada. debide a un gran numero de variable fisioldgicas y psicoldgicas. Se ha visio
por ejemnplo, gue el cicio menstrual influye en el EEG, especialmente en el ritmo aifa.
La temperatura corporal también modifica la frecuencia de alfa, acelerdndose con ¢l
incremento de temperatura (Gundatl, 1984). Nowak vy Marczynski (1982) estudiaron os
efecios de la ansiedad y ef estrés en el EEG, v observaron gue persanas ¢on glta

ansiedad mostraban urna atenuacion ¢ bloguen homogéneo y pronunciado def ritmo

alfa.



El ritmo mu s& encuentra en el mismo rango de Fecuendiz que la attividad alfg,
pere su iopografia v reactividad son diferentes. Este s un ritmo gue se presenta en
zonas centrales (C3, C4, y en ocasiones es maximo en Cz), v que se bloguea con
movimientos y con estimulos tactiles ligeros. Se incrementa con estimulacion fotica
intermitente v patrones visuales. Al abrir Jos ojos se bloquea ia actividad alfa, pero no
o} ritmio mu. Se le ha relacionado con epilepsia, migrafa, asma bronguial, ulcera
peéplica, eczema, tinnitus, hiperiensidn arterial e hipertiroidismo. También con
ansiedad, agresividad, inesiabilidad emocional v desordenes psicofisioldgicos.
Niedermever t al. (1982), enconiraron una refacidn entre el ritmoe mu y un umbral bajo

de dolor.

Ritmo bela.

La actividad ritmica beta se encuenira principalmente en regiones frontaies y
centrales; usuaimente no excede ios 35 cps. La amplitud de! ritmo beta rara vez es
mayor & 30 uV Esta actvidad pueds aumentar locaimente con defectos Osecs y se
norementa considerablemente en cantidad vy voltale con {2 administracion de
bartifrices, algunos sedantes no barbitlricos, vy tranquilizantes mencres.

Es raro gue |2 actividad répida se considere como anormal, 8 menos que se
presente en muy grandes cantidades o con amplitudes muy altas, casos en los que se
le considera como ligeramente anormal. El ritmo beta se encugnira en cast tode aduite

sano y es reiativamente méas prominente en mujeres gue en hombres.



Por su distribucién, se puede dividir la actividad beta en cuatro categorias:

1. Ritmo beta frontal: bastante comun, puede ser muy rapido.

2. Ritmo beta central. estrechamente relacionado con el ritme mu.

3. Ritmo beta posterior un equivalente rapido del ritmo aifa, reactive igual gue este
4. Ritmo beta difuso,

La actividad beta en la regidn central por lo general se encusntra ausente &n
personas emocichaimente estabies. Cohn (1946 en Niedermeyer, 1987) observd
activitad beta frontal {(18-22 cps, 10-50 pV) en estados de ansiedad. Giannitrappani
y Kayton (1974, en Miedermeyer, 1987) encontraron un pico prominenie de 29 gps en
pacisntes esquizofrénicos. La desincronizacion del EEG manifestada come un
incremento en la actividad beta, juega un importante pape! en e aprendizaje verbal,
principatimente como un correlato de atencion focalizada (Low, 1987). También se

oresenta en la etapa l de sueno en forma de espigas da 14 cps.

Ritmo theta.

De acuerdo a la nomengiatura internacional, theta es la banda de frecuencia de
fos 4 a los B Hz. Bn e registro de un adulto normatl en estado de alerta, se presenta
una pequea cantidad ne arganizada de frecuencias theta, mientras gue en la infancia,
en estados de sormnclencia y suefic se encuentra en mucho mayor cantidad. Cuando
38 preserta en abundancta se considera anormal, pudiendo deberse g diversas

patoogias



Walter {1958, en Niedermever 1987), asocid ia actividad theta con procescs
emacionzles y pensaba que este ritma podia ser un signa de “relativa madurez de los
mecanismas que unen la corteza, el talamo y el hipotadlamo”™. También consideraba que
la actividad theta constituia un corralato emacional de desacuerde y frustracion, ya que
solia aparecer al coneluir o inferrumpir un estimulo placenterc. La actividad de 4 cps
parece estar relacionada con placer, aunque estas respuesias electrocenceialogréficas
"hedonistas” no s¢ observan en el EEG de! adulto.

La actividad entre ios 6 v 7 cps sobre fa linea media frontal, suele desaparecer
en [a adolescencia y s relaciona con memuoria v con tareas mentales (Mizuki, 1983,
en Niedermeyer, 1987) Mowak y Marczynski (1982), empleando un paradigma de
estrés, observaron en 8 de 24 voluntarios sanos actividad ritmica theta de 5 a 6 cps

en la region oocipital y en &l vertex, como corretato de un estado de aleria maxima.

Patrones electroencefalograficos normales y anormales.

El ritmo electroencefalogréfico beta es el patron caracteristico en el registra de
un adulte normal en estado de alerta. El ritmo alfa es [a frecuencia predominante en
vigiila con ojos cerrados Desaparace ¢ disminuye considerablemente en voltaje al
abrir los ojos, en estado de alerta, o coh somnolencia. En adolescantes y adultes con
probiemas de atencitn, suete presentarse alfa con gjos ebiertes y alto voltaje. Con
somnoiencia desaparece el ritmo alfa v ias ondas lentas theta incrementan su voltaje
Duranie el sueno, el ritmo theta se va incrementando progresivamesnte, combinandose

con ondas delte aur mas lentas. La presencia de ondas lentas en el registro de un
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adultc en esiado de vigilia y con ¢jos ablerlos es normal, pero solo si se presentan cor
un bae voltaje, Las ondas lentas de alta amplitud pueden ser indicadores de diversos
trastornos neurologicos y psicoldgicos. Un electroencefalograma con predominancia
de ondas tentas o muy rapidas en vigiiia se considera anormal. $i ja actividad EEG en
vigilia es menor a 8 cps (el fmite inferior de alfa), o presenta excesivas ondas répidas
o purtas, se considera anormal. Por lo general, se considera que entre el Sy ol 15%
de los suelos normales presentan alguna anormalidad electroencefalogréfica
{Niedermeyer, 1987},

Las snormahdades eleciroencefalogréficas tembién pueden establecerse sabre
i3 hase de sus correlatos clinicos habituales. Algunos patrones ancrmaies son no
aspecificos ya que no estdn asociados a una condicion patolégica o etivldgica
particuiar, mieniras gue ofros por o general scurvaen en paroxismos con formas de
onda distintivas asociados a reacciones fisjopatolégicas ¢ 2 procesos pateldgicos
especifices. Las anormalidades no espacificas pueden dividirse a su vez an tres
categorias basadas en su asociacidn habitual con diferentes tipos de afteraciones
cerebraies:

1. Ondas lentas anormales, intermitentes y dispersas, frecuentemente asociadas con
disfuncion cerebral dispersa activa (mejorando, empeorande, o episddica);

2. Hallazgos electroencefalograficos bilaterales persistentes, por o genseral asomados
con afteraciones en ef estade de consaiencia; v

3. Hallazgos electroencefalograficos focales persistentes, asociados con alteraciones

cerebrales focales (Nisdermeyer, 1987}
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La actividad lenta intermitente y dispersa, se caracteriza por actividad ritmica
delta por lo que también se le conoge coma "actividad delta ritmica intermitente™ o
IRDA. Frecuentemente se compeone de grupes de ondas sinusoidales o de dientes de
siarra con fases de ascenso mas rapidas gue de descenso y con frecuencias medias
cercanas a 2.5 Hz. Las ondas son relativamente esterectipadas en forma y frecuencia,
y se presentan en pequefios disparos. Este patrén por lo general muestra reactividad,
es atenuado por la alera y al abnr los oos y acentuado al carrarlos, con
hiperventilacion, o somnelensia {(etapa | suefio ne MOR). Con &l inicio de la etapa i
y de niveles mas profundos de suefio ne MOR el IRDA anormal desaparece, pero
vuelve & goarecer en suefo MOR. La distribucién det IRDA generalmente es bilateral
y dispersa, pero presenta una locaiizacién focalizada relacionada con 1a edad; en los
adultos, fa amplifud maxima de este patrdn se localiza en el area frontal,
especialmente en ia regidn frontopolar, por 1o gue también se conoce camo FIRDA
(IRDA frontal). Otras variedades de actividad lenta intermitente y dispersa estan
constituidas orincipaimente dé actividad ritmica theta o no ritmica delta, v
esencialments tienen el mismo significado que las formas mas clgsicas de actividad
ritrnica delta.

El IRDA no es un pafrén caracteristico de una eticlegia Unica, ¥ pueds ocurrir
an respuesta 3 alteracionss toxicas o metabdlicas sistémicas, asi como ante
ernfermedades intracraneales difusas o focales, producio de desordenes infecciosos,
inflamatorios, degeneratives, traumaticos, vasculares © necplésicos. Este pairén

tampbién se presenta en individuos normales en respuesta a (a tiperventilacion, caso
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en el aue no debe considerarse como una anormalidad, sinc como la respuesta de un
sistema Nervioso central notmatl al estrés provocade por un ¢ambio agudo en el
porcentae de didxido de carbeno. Por lo general, el IRDA se asocia con e desarrclio
de una disfuncidn cerebral dispersa; los primeros comrelatos ciinicos son niveles

fluctuantes de ajierta y atencion (Sharbrough, 1887

Electroencefalografia cuanitativa:

£l uso del EEG cuantitativo comienza en los afios 70 y principios de los 80,
como uh intento por obiener mucha mas informacidn de los registros de la actividad
gigeirica cerebral que iz aporada por el EEG tradicional. Bl EEGe transforma 2
actividad eléctrica cerebral &n nimeros por medio de una computadora. La senal
electroencefalografica anadloga se digitaliza, y aplicando ei algoritmo de la
iransformada répida de Fourer a segmentos discrelos del EEG, se divide |a actividad
electroencefalografica en una serie de bandas de diferente frecuencia. Ei sislema
regliza andlisis espectrales del EEG vy los representa en forma de graficas de
especires de frecuencia y de potencia, de comparacion de voitajes y predominancia,
arreglos especirales comprimigos vy mapas topograficos que presentan e
funcionamiento cersbrat en un moments determinado (Rozelle y Budzynski, 1883}, Un
especiro es una sefial complaia formada por |a suma de unz serie de ondas simpies
relacionadas armanicamente. Es la representacidn de ung sefial en el dominic de la

frecuencia.
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Los datos especiraies se evalian conforme son calculades (mediclones
absoiutas) o como parcentae de los valares especirales totales en determinando canal
de registro (mediciones relativas). Una alteracidn por o genstal produce
simultaneamente un incremento en le actividad lenta y un decremento en ia rapida.
Estos cambios patologicos pueden ser identificados a pantr de dos mediciones
absolutas ¢ de una sola refativa. Sin embargo, la interpretacion de cambics & partir de
las mediciones relativas puede ser confusa, ya gue un incremento en la actividad
relativa theta puede ser producto de un incremento en la actividad absoluta theta o de
un decremento en otras frecuencias contenidas en el espectro, o de ambos, por fo que
gs imporiante contar con ambos tipos de mediciones al hacer interpretaciones clinicas.

El andhsis especitral determina cuanta actividad hay en cada frecuencia. La
distribucitn espacial de cada frecuencia se representa en un mapa topografico vy se
compara con datos normativos epropiades a la edad y sexo de |a persona. Estos
mapas represenian la distribucidn espacial del contenido espectral del EEG y el grado
de desviacion gstadisiica de! paciente en relacicn con 10s datos normales en unidades
de desviacion estédndar o puntajes z. Se consideran significativos para interpretacidn
clinica puntajes z iguales o mayores 2 2. Estos mapas son muy Utiles para el paciente
y su farnitia, ya que facilitan la visualizacién del problema, su compransidn y fa
comunicacién con el profesional.

El anglisis espectral permite también medir la coherencia entre dos electrodos,
&s dedir. jas semejanzas emre e contenido espectral de los mismos en el tiempo, o

que es censiderado un indicador de acoplamiento o integracién entre regiones
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cerebrales. Se ha visto gue alteraciones como la enfermedad de Alzheimer o [asiones
craneaies leves, pueden comenzar con anormalidades en la coherencia cortical (Duffy
at al | 1994)

Asimismo, es posible realizar analisis de discriminacién, mediante los que
diversas variabies se cembinan en un salo nimera (funcion discriminante), de tal
manera que esta nueva variable pennite distinguir entre dos poblaciones de pacientes,
identificando diagndsticos especificos. Este tipe de analisis es Gtil para diferenciar
entre afteraciones organicas y funcionales dei cerebro, como  depresidn,
hiperactividad, esguizofrenia, demencias y atrofia cerebral asociada a alcoholismo o
drogadiccidn.

Por medic del EEGe se ha relacionade al ritmo theta {en el regisiro de adultos
gn estado de wgilia), con depresidn, letargo, acceso af material inconscienie,
imaginacion, fantasia, evocacion, solucitn de preblemas, inspiracidn y creatividad
{(White, 1287). El ritmo beta en vigitia $& ha asociado con concentracion, pensamiento
activa, congiencia exterior, aprehension, evaluacién y registro de datos sensoriales.
También es una onda rapida gue se presénta en estados de ira, temor, ansiedad,
tension y sorpresa [White, 1997). El ritmo delte se asccla a estados relativamente
inconscientes. coma el repose profundo sin suefics (White, 1997). El ritmo alia se
presenta cuando el suieto, en estade de vigilia, deja de prestar atencién a ta gran
variedad de estimulos cognoscitivos, somaticos ¢ emecionalés, gue normaimente
bloeguean esta actividad (Petruzzello, Landers y Satazar. 1991). Se observa

principalkmente en un estads de conciencia placentera de foco nternalizade un estado
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de francquilidad ¢ relgjecion sin adormechniento. Se relaciona con emgoionas
nlacenteras y de bienestar (Brown, 18970, Kamiya, 1968, White, 1997).

Ademss de su utilidad en ¢! diagnastico de diversas patologias como epiepsia,
descrdenes cerebrovasculares, problemas de aprendizaje, trastornos por déficits en
la atencidn, lesion cerebral v dolor de cabeza, este procedimiento proporciona un
medic simple y tangible para determinar si un individuo se beneficiard o no de
determinado farmaco psicotrépico, asi como los efecios del abandone de los mismos,
Con esta téonica también es posible moeniiorear sindromss cerebrales organicos ¥
accidentes cerebrovastulares, asi como reahzar registros de seguimients en ia
abstinencia de aicohot y oiras sustancias adictivas, en tratamientos de radio y
guimicterapia y en enfernmedades infecciosas como encefaiitis y meningitis. Ademas,
se puede ytihzar estz herramienta para evaluar ta respussia cerebrat en diversas
tareas comao leer, escuchar y realizar operaciones matematicas. Finalmente, st EEGe
es ung herramienta Gtit para guiar pronésticos y iratamientos, principatmenie aquelics
basados en la psicofisiciogia aplicada {Duffy, Hughes, Miranda, Bernard v Cook,
1594).

Gi &l equipo que se smplea parg diagntsticos cuantitatives det EEG proporciona
registros graficos integrados en linea y tlempo real, es posible utilizarlo para
praporcicnar  retroalimentacion de la actividad eléctrica  cerebral
(neuroretroalimentacion). Esia herramienta se usa aciualmente en el ralamienio de
diversas alferaciones como trastornos por déficits en ia stencidn, alcoholismo y

secuslas de dafio cerebral. La meta general de este tipo de intervencion es modificar



la actividad eléctrica dando luger a cambias estables en os patrones de frecuencias
cereprales, asociados con beneficios terapéuticos, Su principal veniaja es que se trata
de un métedo terapéutico no invasive con efectos remediales en (a mayoria de los
Cas0ns

Al ser el EEGc una herramienia de evaiuacion de caracter no invasivo y al
uhilizarse en individuos en estado de alerta, es posibie correlacionar las registros con
el reporie consciente de dolor y con ofras experiencias subjetivas.

Goan 2| uso del EEG tradicional, se realizaron dos estudics para evaluar &f dolor
crénico. En el primero, Gueer, Niedermeyer y Long (1978), observaron en los registros
de 10 suetos corn doior crénico. lentificacidn taldmica excesiva, actividad defia
intermitente y espigas taldmicas. En el segundo, Niedenmeyer y colaboradores{1982),
analizaron 10s registros EEG de 100 pacienes, la mayoria con dolor crénico de
espalda baja, y encontraron que 21 presentaban trazos de minimo a modsradamente
anormales y & anormalidades paroxisticas leves Estos autores distinguleron tres
grupcs principales, basandose en los datos electroencefzlograficos:

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

2. Un grupo caracterizado por actividad lenta en punta, en !a regién temporal media
¥y anternior, mayor en el hemisferio izquierdo, que no so considera un patrdn
necesariamente anormal. pere se encuenira frecueniemente en desdrderes
cerebrovasculares tempranos {N=19},

2 Patienies con predominancia de ritme rolandico mu (N=28), muche mayor que ia

de la poblacion generat (8.1%).



Los autores proponen gue probablemente en ef segundo grupe un dgsarden
cerabrovascua” femprano o un estado depresivo asociado, provoquen dicho patron
alectroencefalagrafico, incrementando ademas ef dolor experimentade. En &l tercer
grupe, hay razon para considerar el ritmo mu como un signo de excitabilidad cortical
rolandica incrementada, pasiblemente relacionada con una respuesta excesiva al
dolor

Hay que considerar varios aspectos sobre el uso del EEG tradicional en el
estudio del doler humans  Primero, que {a instrumentacidn electreencefalogréfica debe
ser calibrada entre y dentro de ios laboratones y los periodos de muesireo deben
correiacionarse temporaiments con los sitios ¥ cambios temparales del dolor. Segundae,
jos registros deben estar libres de artefacto provocado por movimientos corporales o
por gl estado de alerta en general, en las condiciones cen y sin dolor Tercero, 1a
gvaluacidn de dolor debe seguir fos ¢nterics establecidos de clasificacion, y
protocolos de estudio controlades. Cuarto, los registros deben ser sometidos a
evaluacidn doble aego, confrolando las tendencias de seleccion, v determinando una
consistencia entre jueces. Quinto, deben definirse los criterios y caracteristicas de
normalidad y anormalidad EEG. Sexto, deben utilizarse estimaciones paramétricas y
esiadistica inferencial, ademas de grupos control adecuados. Finalmente, 1a
interpretacién de ia activided EEG debe tomar en cuenta tanto factores intrinsecos
(gendtica/génera/ontogénesisfedad), como extrinsacas (estatus suenofvigilie/estado

emacionalffactores metabdiicos/uso de drogas) en cada registro.
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Probablemente no se hayan podido obtener datos concluyentes en cuanlo a ia
confiabilidad, vaiidez y utilidad del EEG tradicional para entender el dolor humano y
para manejarle, debido a problemas de inspecoidn v avaluacion subjetiva de los
regisiros en estos estudios, o porgue la naturaleza de las anormalidades EEG no ha
estado bien documentada, especialmente por sus reiaciones cualialivas o
cuartitativas con el inicio, duracidn, intensidad y calidad del dolor experimentada. Por
esias razongs, surge la necesidad de emplear el electroencefziograma cuantiativo
para evaluar el dolar.

La mayoria de fos estudios en jos que se ha empleado ef EEGe ha sido en
pacientes con dolor de cabeza, especificamente casos de migrafia En general, se
han reportada incrementos en la polencia de log ritmos alfa, beta, theta v delta
{(ternporales), asimetria en la putencie de fa actividad alle, en algunes esiudios mayor
y &n ctros menor potencia de Jos ritmes aifa y theta en la regién occipital 1zquierda, alia
petencia de actividad alfa en la regitn temporal derecha y mayor frecuencia media en
zZonas postericres que en anteriores de la corieza cerebral {Chen, 1993),

Con dolar agudo solo se ha reportado un estudio (Chen et al., 1983, ent Chen,
1923), en el que se observd una reduccidn en {a potencia cortical de tedas las bandas
EEG y una relacion inversa entre la densidad de petencia del ritmo alfa y el reparte
subjetive de dolor.

Come se menciend al inicic de este trabajo, scio se encontrd un estudio en el
que se evalud dolor crinice de ta extremidad superior con el EEGS. Al ser este i Unico

antecedentie de ia presente nvestigacién, se considera necesano confirmar sus
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hallazgos e incrementar el conccimiento  relacicnado con las mediaones
electroencefaiograficas del dolor crdnico en general.

Par esto, en el presente trabajo se registrard [a actividad electroencefalogréfica
de sujetos con dotor cronico de espalda baja, con el objeta de identificar un patrén
caracteristico que sirva como un indicador electrofisiolégico de ta integracion cortical
ds! doior orénico. Los parametros electroencefziogréficos que se considerarén seran
los voliajes 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 periodo de registro.
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En esta investigacidbn se comparardn registros electroencefalograficos
cuaniitativos de sujetos que presentan dolor cronico de espalda baja con los de
sujetos sin patelogia aparente, con el objeto de establecer diferencias en cuanto a
narametros y caracteristicas electroencefalograficas. Se haran comparaciones de
voltaje y predominancia entre los ritmes alfa, beta y smr. Se espera encontrar un
patron electroencefalogréfico caracteristico en los sujetos con lumbalgia crénica,

Jque pueda ser usado como un indicador electrofisiolégico del delor crénico.

JUSTIFICACION:

- Coninbuir a ia comprension y diagnéstico dei doior cronico de espaida
baja, asi como a la conduccién de lratamientos basados en la
psicofisiclogia apiicada, al obtener un indicador fisiclégice confiabie del

mismo.

- Coniribuir al conocimiento sobre ia actividad sléctrica cerebral, al deteclar
diferencias electroencefalograficas entre sujietos con doior cronice de

espalda baja y personas sin dolor.
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PREGUNTA DE iINVESTIGACION:

¢ Existirén diferencias electroencefalograficas entre sujstos con dolor cronico

de espalda baja y sujetos control?

METCDO:

VARIABLES EN ESTUDIO:

- Reporte verba! sobre la presencia de dolor cronico de espaida baja. Perfit
gue incluye frecuencia, duracion e intensidad promedio del dolor, cbtenido a partir
de 103 datos proporcionados por et paciente en ia entravista inicial,

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

electroencefalograficos.

DISENO DE INVESTIGACION:

Se empled un disefio no experimental con grupo cantrol. Se trabajo con una

muesira intencionada con sujetos pareados por sexc y edad.

SUJETOS:

Inicialmente se trabajé con 18 suietes de 25 a 80 afios de edad, pero 4 de
ellos fueron exciuidos def estudio por lo qua ia muestra final estuvo constiids por 6
sujelos sen dolor crénice de espalda baja (3 hombres y 3 muieres) v © suietos

control
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Criterios de inclusion.

En esta nvestigacion se recibieron sujetos con delor cranico de espalda baja,
es decir, aguel'os cuyo dolor se presenta diano con intensidad vanable, ha durado
sor [0 menos seis meses ¥ no ha respondido a las medidas clinicas convencionales
Se incluyeron principalmente trastornos oriopgdicos: desviaciones de ia columne
vertebrat (hiperiordosis), espondiolistesis, cidtica, dolor muscular {mialgia), y delor
de origen desconocido o no clasificado (n=E8).

Criterios de exclusion:

Se excuyeron del estudio los sujetos gue explicitamente lo seclictaron vy
aquallos para ‘os que e procedimientc resulté incomodc o perjudicial  por ias
caracteristicas de su dolor (n=4)

Las caracterisicas de los sujetos experimentaies con los gue se trabajd en ai

presente estudio se resumen a continuacion.

()
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Tabla

Caracteristicas de tos sujetos con dolor crénice de espalida baja

Suielo  Sexo |Edad| Eticlogia | Duracién| Frecuencia | Intensidad |
| 1 F | 24 | Desviacionde | 3afios | Cuando esta 3
‘[ columna, mucho tiempe
_ : ! vériebra extra | de pie, postura
i_ L S { inadecuada
-2 ) F 1 58 ;Hiperlordesisy 1 1afe | Diario, mayor | 3
J l . espondilolistesis | entre 9:00y i
i (retrofistesis | 18:00 horas.
i grado len L4-
S N VO W =) NS N S D
3 ﬂt F | 83 Cidtica 4*8 meses | Cada vez que | 4
asociada con realiza un
ﬂ i estrés : mavimiento
i brusco, i
L agacharse, :
cargar, postura
I I N S B nadecuada
4 1; ' 35 Muscular, aﬁo)J»DiarEo {por 1as 3 !
" asociado con | mafanas)
esirés, postura
.| | iadecyada { | = {
5 | M | 48 Dafloen @ 20afios Diario 3
g ] ! terminaciones §| i
! © nerviosas por
: i ‘ cargar, tension
| |5 ¥ postura
L } mnadecuads |
6 M 79 | Lesion anivel | 20 gfios | 2-3 veces por 3
| del3is y semana
ol eevicdd L 0 b

MATERIAL:
- Fommalo de entrevista, para detectar & presencia del dolor e identificar
sus caracteristicas (Anexo 1)

- Alcohol, algoddn, pasia conduclora



-Sisterna Neurosearch-24, gue registra digitaimente y cuantifica ias sefiales EEG:

Intertase ¢con
: el satiente

Unicad de [ Tareta co- Prosentacien Alracsn
Adgu:sicion ‘_ | procesador dg los datos de datos

18]

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

Este sistema consta de.

actives, 1 electrodo de referencia a tierra y 2 electrodos de referencia
removibles (tipo disce o taza), configurados de acuerdo at Sistema 10-20
nternacicnal (Anexo 2). Existen gorras de diferente tamafo (chicg,
mediana y grande). El uso de esta gomrra faclliia 2 colocacion de los
electrodos vy ia consistencia entre registros, ademas gue sus electrodos
aislados reducen el artefacto provocade por movimiento, gue
rommalmente se encuentra cuando se usan electrodos metélicos en
contacto directo con el cuerc cabelludo.

- Caia de conexién de canales, que tiene entradas para mas de 22
electrodos esténdar (incluyendo uno de lierra y 2 de referencia), vy
conecta la gorra con |2 Unidad de Adquisicion.

- Unided de Adauisicién, gue constituye el primer paso en el
procesamienta de  las  sefiales  electroencefalogréficas para
transformarias en informacidn sigrificativa, at amplificarlas. filtrarlas y

convertirlag del formato analage al digital.
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- Tarjeta co-procesadora, Gue se encarga del procesamiento de los datos
en sefales en tiempo real. También envia senales de regreso a Iz
Unidad de Adquisicion para controlar los filtros andlogos, la ganancia
(amplificacion), v {a tasa de muestreo (la tasa 2 la que las sehales
analogas se conviertlen en numeros gQue fa computadora pueda
Teconocer).

- Procesador de punte fiotante 80237/30387. Reahza operaciones
artméticas de alia precisién

- Multimetro digital.

PROCEDIMIENTO:

ay En ia primera entrevista, despuds de la selecsion de la muestra, se explicd a
cada sujeto en que consistia la investigacién vy se le pidid que firmara una carta de
consentimiento por su parlicipacién en la misma.

b) Se levd a cabo una entrevista semiestruciurada con cada uno de ellos, centrada
fundamentalmente en la obtencién de una descripcion o mas detallada posible de
su dolor. Le informacion gue se solicit¢ en esta entrevista fue bdsicamente la
siguiente: eticlogia, localizacion, descripcisn, evolucién, estade actual e intensidad,
duracion y frecuencia prornedio (Anexo 1).

¢) En la segunda sesion se reazlizaron Ics registros electroencefalcgraficos de 18
canaies, en las mismas condiciones con ambos grupos, medianie el sistema
Neurosearch-24.Ya gue par definicion se ha estipulado que e dolor crénice es una

experiencia diana de intensidad variabie, €l regisiro para el grupo expenmental se
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tomd cuands el sujelo reportabs que e dolor estaba presenie, y no nhabia

consumido ningun farmaco en las Wtimas 24 horas

Rutina de Instrumentacion:

En cada sesién, se inicid limpiando |as éreas donde se sitdan los electrodos
segun e sistema 10-20 internacional. Después se pusc gel conducter en los
eiectrodos y se procedid a su aplicacion. A contimuacion, con sl multimetro se
micid l2 impedanzia en las zonas donde $8 ubicaron 10s elecirodos, buscando que
fuera menor a 10 chms Por Gltimo se inicid el registro propiamente diche, bajo dos
condiciones, 10 minutas con ojos abiertos y 10 minutos con ojos cerrados.

Una época es la unidad organizacional basica para slmacenar datos EEG.
En | Meurosearch-24, ung ¢poca se define como un grupo de canales, cada ung
de los cuales consiste en 258 datos EEG. El tlempo comprendido en una época es
propercional a la tasa de muestreo a la que ios datos son recolectades La tasa de
muesireo  equivale al numerc de datos que se exraen del complejp
electroencefalografico en un segundo (generalmente se analizan 128 o 286
Muesiras por segunds) En este casc se ulilizéd una tasa de muestreo de 428 Hz,
por lo que ias épocas tuvieron una duracion de 2 segundos cada una, Se ublizd ur
montaje referencial, es decir, aguel en el que se registra fa actividad entre cada

elecirodo activo v los electrodos de referencia,

dj Después dei registro, se aimacend [a informacion parz su andiisis posterior
Los datos fuercn examinados vy editados para borrar aguellos segmentos

contaminados por artefacte como movimientos oculares, parpadec y tension
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nuscuiar. Se considera ariefacio toda sefial gue no se origina o no refleja
directamente la aclividad fisioldgica monitoreada. El parpadeo v los movimientos
oculares verticales producen ondas lentas (delte} en la regidn frontal, mientras que
los movimientos horizontales lo hacen en 12 regidn temporal anterior La tension
muscuiar mduce un ncremento en i@ achvided beta. La somnoiencia excesiva
proveca un incremento en ia actividad lenta, principalmente en et ritmo thela. £}
sistema Neurosearch-24 eiimina automaticamente ias épocas artefaciadgs. Para
el andlisis de datos se eliminaron las épocas artefactadas de cada regisiro v se

obtuwvieron los repories de voltaje y predominancia que proporciong este sistema.

ANALISIS DE DATCS

Se establecieron diferencias entre |0s registros electroencefalograficos de
personas con dolor cronico de espalda baja y sujetos control, analizando los datos
de cada registro y realizando comparaciones enire los grupos en cuanto a2 las
siguientes variables” magnitud o voltaje promedio en cada zona regisirada, voltaie
promedic por banda y predominancia de un ritmo scbre jos otros. Se compararon
los datos obienidos tarto con cjos ablertos como con Qjos cerrados. A pesar del
tamaric limtado de la muestra y del caracter exploratorio del presente estudio, se
aphca un analisis de varianza (ANQVA) para esiabiecer diferencias significativas

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

En este frabajo, se aplicd un andlisis de varianza (ANOVA) para establecer
diferencias estadisticamente significativas entre las medias de ambos grupos. Se
anaiizaron la magnitud o voifaje promedic en cada zona registrada, el voltaje
promedio por banda y la predominancia de un ntmo scbre los otros. Ademas, se
obtuvo la medida de asociacién r?, para estimar la proporcion de la varianza en
una variable que es tenida en cuenta por las variaciones en la ofra.

Se encontraron diferencias significativas entre los grupes con un «=0.01 en el

voltaje promedio de los siguientes canales, en la condicién con cjos cerrados:

Tabla R.1
DIFERENCIAS DE VOLTAJE PROMEDIO ENTRE GRUPOS =
B 1 Grupos l
Regién Control | Experimental | F P e
EEG ()] BV}

Fz i S0.41 54,98 B8.05 0.01 0.36

Cz | 85 40 63.23 9.82 .01 Q.42

F4 92.50 60.90 11.30 0.007 0.46

C4 a0 80 58.83 1174 0.006 0.47

P4 | 90.23 g1 41 10.27 0.009 - 043
Fz: Frontal Central; Cz; Cenifral, F4: Frontal Derecha; C4: Centra} derecha; P4: Parietal
derecha; F.cociente del andlisis de varianza; p: hivel de probabilidad: £: medida de
asoiacion

El voitaje promedio en estos canales fue significativamente mayor en el grupo
control que en el experimental. es decrr, las personas con dolor cronico de aspalda
bafa presentaron un menaor voltaje promedic en los canales FZ. CZ, F4, C4 v P4,

en comparacion con los sujetos control.
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Los valores de 1 indican que entre el 36-47% de la varianza en una variable
es tomada en cuenta por tas variaciones en ia oira, s decir, que entre el 36 y el
47% de las variaciones en los registros electroencefalograficos queda explicados
por |las variaciones en &l dolor cronico de espalda baja. Si se considera la multitud
de variables que  generalmente  influyen en  las  mediciones
eiectroencefalograficas, porcentajes como los encontrados en esta investigacidn
representan una asociacion importante entre ambas variables.

Posteriormente, se realizd otro andlisis de varianza para establecer en gue

bandas se distribulan estas diferencias:



Tabia 2

VOLTAJE PROMEDIO POR BANDA Y POR SUJETO(uV)
ALFA T
(8-12Hz)
Sujetos
2T 26 T3C [ 3ET4C T 4E [ 5C [ 56 | 6C | 6E |
1241158266 103134128 17.2] “_T241 12.3
12 1 16 12861105;14.31128] 23 |1621221112.4
12.8[14.3]1276: 98 [ 124123162 138228127
11811471 28 ] 10 |14.3] 13 121.1:155]236]132
128:17.7 12921102 16.8] 15 |25.6]20.8 209 12.4
SMR
{12-i5Hz}
Sujetos o
] 3C [ 3£ ] 4C _ 2E | &C | BE ’ 6C | 65
78 1172156 173 | 68148 | 411 12 85|
79 192] 6.2 | 75| 7 {53} 45 [124] 67
721184157 168 86140 4 128168
75120461 {94 7 [53|45. 14 (71
7.7 164159 [ 83|68 53147 |11.7] 64
BETA
N — (88007
Zona |
EEG Sujetos -.
IC 1 1E 20 | 26 1 3C | 3E [ 4C | 4E | 5C | BFE | 6C | 6E |
FZ |84 |34 |67 [751184] 54 9516916746138 586
cz [92134 731721202156 (1050 7 [ 74147 11331866
' F4 182 35 [ 75 71 [192][55[93[67 66|44 18341865
C4 |77 (3676 68]198: 6 [103]66 |72 {48 [145] 7
P4 [103[ 2307768182, 5889|6273 [55]108]64
1C: Supeto 1 del Grupo Contral; 1E: Sujeto 1 del Grupo Experimental i

Se encontraren F significativas con un «=0.05 en los siguientes ritmos y

cahales.

43




Tabia 3

DIFERENCIAS EN EL VOLTAJE PROMEDIO DE CADA BANDA EEG
POR REGION
Region EEG Bandas EEG F 2]
Fz Alfa (8-12Hz) & 61 G0z
e Beta(15:30Hy) .58 | 0.03
Cz | Alfa (8-12Hz) 5.41 0.04
Bela (15-30Hz) g 5% 0.02
F4 ; Alfa (8-12Hz) 687 0.02
| Beta (15-30Hz) 6.84 0.02
C4 Alfa (8-12Hz) 672 0.02 %
Beta (15-30H2) 6.40 0.03 ”
P4 Alfa (8-12H2) i 503 0.c4 '
SMR (12-15Hz) 524 0.04 !
| Beta(is30H?) | 7.83 .01 |l
iFz: Frontal Ceniral; Cz. Central; F4: Frontal Derecha; C4: Centraf derecha; P4: Parietal
Lderecha; F: enciente del andlisis de varianza; p: nivel de probabifidad

Como puede verse, se encontré un mavoer veitaje promedio en el grupo
control en los ritmos aifa y beta en los canales FZ, CZ, F4, C4 y P4, y en el ritmo
smr en el canal P4.

Aunque no era ol objetivo de esta investigacion analizar los datos obtenidos
en las bandas delts v theta, se considera pertinente incluir con fines explicativos
aguellos que resuliaren significativos en la comparacién entre grupos. Se
obtuvieran diferencias estadisticamente significativas enfre los grupos en ia
predominancia det ritme delta en la condicidn con ojos cerrados. La predaminancia

del mima delta fue mayor pare €l grupo experimental (F=8.98, p=0.02).
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Comoaranisn enre grupos en & voltaje promedio de 108 nimos alfa v Deta on e
caral bz
Regstre analege con ofos cerrados
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Comparacion entre grupes en & voltaie promedio de los ritros atfa v beta en &
canal F4
Registro analogs con cjos cerrados

@ Control !

Alfa Beta
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Comparation entre grupos en e voligie prometio de 'os titmos aifa y beta en el
canat C4
Registro anilogo con ojos cerrados

'® Contro !

Experimental

Alfa Beta
Bandas
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Corrpgracién entre grdapos én el voltaje promedic de fcs niimos glfa, beta y smr en
el canal P4
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CONCLUSIONES

Los resultados del presente estudio confirman la existencia de diferencias
estadisticamente significativas entre los registros electroencefaiograficos
cuantitativos de personas con dolor cronice de espalda baja vy sujetos control,

En la concicien con ojos cerrados, se encontraron diferencias entre el grupo
control y el experimentat en el area frontal (Fz y F4), ceniral (Cz y C4) v parietal
(P4). El voltaje promedio en estas areas fue mayor para el grupa contrel gue para
el experimental. es decir, s& observd una atenuacién en el voltaje promedio de
esizs zonas er: |os registros de ias personas con dolor, El voltaje promedio fue
mayor en el grupo control en 1os ritmos alfa y beta en los cinco canales donde se
encontraron diferencias. Ademas, en &l grupo conirot se observd un mayor voliaje
promedio del ritmo smr en 8l cansl P4 Asimismo, S& obseivd unag mayor
oredominancia (30%)} del ritmo delta en os regisiros de las personas con dolor,

El dolor cronico es una experiencia qua al persistir sin la presencia de lesion
y por largos periodos de tiempo, sole puede ser explicada por la existencia de
cambios mas permanentes en e c:erebro capaces de mantenerla. La percepcién
de dofor es un proceso mfluide por los efectos de la experiencia. Los estimulos
sensoriales actlan en sistemas neurcnales gue han side medificados por entradas
anteriores v la salida conductual esta influida por la memoria de estos eventos
previos. En este sentido, se ha comprobade en casos de dolor crénico un
incremente en la excitabilidad de neuronas de diversas areas de ia via
somatosensorial invelucradas en la transmision de los mensgjes de dolor, que

afecta el procesamientc nociceptivo subsscuente. Entre estas &reas son de



especial imporancia e talamo vy la corteza somatosenscrial Los fitmos
electroencefalograficos y '8 Informacidn nociceptiva convergen en estas zonas.
Los nucleos tdlamocorticales estdn constituidos tanto de células de relevo que
transmiten informacién aferente especifica, como de intemeuronas que modulan ia
funcién de las celuias de relevo. La interaccion entre las influencias sensoriales
talamicas y corticeles, especificas y no especificas, delermina ia frecuencia v
aexpresion corical de los ritmos electroencefalograficos. A su vez, los ndcleos
intralaminares y e! nucieo parafascicular del {dlamo, ademas de la corteza
somatosensonial, estan involucrades en la percepcién de dolor, v los nucleos
dorsomedizgl v ardenor, el sistema limbico, espacialmente 1a corteza antenor del
cingulo, v la corteza prefrontal nterviénen en su componente emocional En
womografias por emisidn de positronas se ha observads una asimelrla en s
activacién (flujo sanguineo) de la mitad derecha ¢ izquierda del télame en casos
de dolor cronice, siende ésta menor en €l lado del talamo que recibe infermacion
de la zona en la que se localiza el doior, a diferencia de cases de dolor agudo en
las gue la activacidn del talamo es simétrica {Jadarcia, Max, Berman, Byas-Smith,
Coghill, Gracely v Bennett, 1995} Esta menor aclividad en o talamo también
puede estar representando cambics en las células nervicsas, que contribuyan ai
sindrome de dolor cronico. La atenuacién de voltaje en zonas centraies y del
hemisferio derecho cbservada en los registros de las personas con dolor en el
presente estudio, podria considerarse un correlato cortical de estos cambios.
Ademas, las dreas en las que se enconiraren diferencias entre los grupos (frontal,
centrat y parietal), coinclden con jas zonas cotticaies en as gue se irdegran los

procesos sensoriales, afectivos y cognoscitivos del dolor,
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Aungue en esia investigacidn se recibiaron sujetos con dolor de diferente
etivlogia (principalmente desviaciones de columna, cidtica y dolor muscular), y se
obtuvieron ios perfiles mas diversos en cuanto a frecuencia, duracién 2 iniensidad
del dolor, no se encontrd una relacién directa entre ninguna de estos aspectos v
las difergncias electroencefalograficas, 10 que guiere decir que los mecanismos
naturales de integracion del doior y los cambios neurcfisiolégices que mantienen el
dolor cromico son comunes a odos los casos independientemente del origen v
caracteristicas del mismo.

Los voltajes promedio en ambos grupos se encuentran dentre de io normal,
sin embargo, la atenuacion de voltaje en los ritmos alfa, smr y beta y fa mayor
predominancia de actividad delta. observada en los regisiros de las persenas con
dolor en l& condicitn con 0jos cerrados, puede ¢onsiderarse un signo de alteracion
funcional (es decir, sin dafio fisico o frastorno en el desarrolio). Se sabe que la
activided delta ritmica e intermitente (IRDA) muestra reactividad, siende atenuada
por la alefta y acentuada al cerrar los 0jos. Este no es un patrdn caracteristico de
una eticlogia Onica, y se ha visto que ocurre como respuesta a alteraciones
{oxicas o metabdlicas sistémicas, asi como ante enfermedades infracraneales
difusas 0 focales, Se {g asocia con el desarrolic de una disfuncidn cerebral
dispersa cuyos primeros correlatos clinicos son niveles fluctuantes de alerta y
atencidn. En este caso, el IRDA podria ser una sefal de una alteracidn funcional
en el cerebro concomitante al cuadro de dolor crénico, gue ademas puede estar
contribuyendo a st mantenimienio.

E! ritmo aifa tiende a incrementar su amplitud con ojos cerrados y en

estados de repaso y relajacion, y a atenuarta con estimulacién scmatosensonial,
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et al., 1985, 1983, 1992, 1883), los individuos con dolor cronico de espalda baja
son hiperreactives a estresores emocionales personalmente relevantes y muestran
una actividad slectromiografica elevada en los musculos paraespinales, que se
mmantiene aun después de terminada la presentacion del estresor generando una
respuesta estereotipada, |2 atenuacién en el voltaje de la actividad alfa puede
constituir un indicador glectrofisiologico de esta hiperreaciividad. Ademas, ya que
el rimo smr esta relacionado con procesos de inhibicidn motora y relajacidn
muscular, 1a atenuacion de voltaje observada en el canal P4 (correspondiente a la
corteza somatosensorial) en los registros de las perscnas con dolor, puede
considerarse un correlato mas especificc de la reactividad muscular tipica de
esfos sujetos. El ritmeo betaz en wvigiliz se ha asociado con concentracidn,
pensamiente activo, congiencia exierior, aprehensidn, evaluacién y registro de
datos sensoriales. La atenuacion de voitaje de este ritmo podria considerarse
coma un signa de baja alerta, apatia y distraccidn atribuibles al dolor.

La coherencia interhemisferica es considerada un  indicador de
acoplamiento o integracion entre regiones cerebrales. Se ha visto que algunas
alleraciones pueden comenzar con anormalidades en la coherenoia cortical, La
amplitud de alfa con frecuencia es equivalente en ambos hemisferios {simétrica
bilateralmente), sin embargo, es comun encontrar un ligero decremento en la
amplitud del lado izquierde de alrededor del 25%. Una depresion en & amplitud de
alfa en el hemisferio deracho puede ser un hallazgo anormal. En este caso, la
atenuacior en el voltaje del ritmo alfa en el hemsferio derecho, observada en los

registros de! grupo experimental, podria considerarse anormal e indicadora de una



afteracion funcicnal en &) cerebro atribuible o relacionada con ia presencia de doior
cronico. Algunos autores reportan que el ritmo alfa en un hemisferio puede
cambiar independientemente del otre hemisferic durante la realizacién de tareas
{lectura, escritura, manipulacion de cbjetos), en las que presumiblemente esta
involucradeo principaimente un hemisferio. El cambic usualmente se desenibe como
un decremento en el voltaje dei ritme alfa en el hemisferio involucrado en la tarea
{(Niedermeyer, 1987). Aunque estas observagiones han ganado aceptacion, ro
todos los investigadores han sido capacss de demosirar e fendmeno. 5 se
considera que el hemisfenc derscho esta especialmente involucrado en la
expresion y reconocimiento de ia emocidn, la atenuacidon de voltaje det ritmo alfa
en este hemisferio, mas que un indicador de alteracidn, puede estar haciendo
referencia g los procesos emocionales gue acompanan a! dolor crénico de espalda
baja.

Las resultados del presente estudio apoyan los hallazgos de Lugue, Lewis y
Kirsch (1976, en Chen, 1993}, en cuanioc a la presencia de asimelria en la
activigiad eléctrica cerebral en casos de dolor cromico de la extremidad superior.
En un estudio de migrafia (Jonkman vy Lelieveld, 1981, en Chen, 1893), también se
encont 5 asimetria en la actividad electroencefatografica y especificamente en el
ritmo alfa, al igual que en @ presente nvestigacidon, Tambien se obtuvieron
resultados similares a los encontrados por Chen, Dworkir: y Dranshoit (1983, en
Chen, 1983) con dolor dental agudo, en relacion con la reduccion en la potencia
cortica’ de algunas bandas y con la asociacidn entre la potencia de 1a actividad
alfz y el reporie de dolor, asi como con dolor experimental en cuanto al

decremento en la potencia de ia actividad alfa y beta (Backonja, Howland, Wang,
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Smith, Salinsky vy Cleelend, 1881: Chen v Rappeisberger, 1852, en Chen, 18333
Por el confrario, los resultados de esta investigacion no confirmaron los hallazges
de Niedermeyer y colaboradores {1982), con relacién a la predominancia de ritmo
mu y de actividad lenta en la regidn temporal media y anterior, en los reqistros de
personas con distintos tipos de dolur cronico. Esta discrepancia podria atribuirse a
aspectos metodolOgicos, yva que Niedermeyer vy colaboradores trabajaron con gl
EEG convencional y es pesible que diferencias tan sutiles como las observadas en
el presente estudio hayan pasado inadvertidas para estos investigadores.

Concluyendo, €n este trabajo se confirmdé que en casos de dolor crénico se
presenta asimeiria en ja actividad eléctrica cerebral, principaimente en e! voitae
de los ritmos alfa y beta, en zonas frontalss, centrales y parietales. Tambien se
observé una atenuacion en ei voltaie de los ritmos alfa y beta, come fa encontrada
en estudios de dolor agudo v experimental, gue podria considerarse un correlato
electroencefalogréfico de la percepcion de dolor.

Por tanto, las caracteristicas eleciroencefalograficas de los sujetos con
dolor cronico de espalda baja observadas en este estudio, pueden considerarse
un indicador electrofisiclégico de |a experiencia de dolcr, til tanto para evaluario
en condiciones naturales incrementande la confiabilidad de los reportes verbales,
coma para guiar, asesorar y evaiuar su diagnaostico y fratamiento desde una
perspectiva psicofisioldgica. El  electroencefalograma  cuantitative es  un
procedimiento no invasivo que permite registrar 10s cambios funcionales del
cerebro en los pericdos de deoler, proporcionando mediciones electrofisiolégisas
objetivas y precisas gue pueden correlacionarse cor 10s reportes verbales y con

ofras experiencias subjetivas, incrementando |z confiabilidad y validez de las



infergncias hechas 2 partir de estos dates.  8in embeargo, aun nc &3 posible
establecer una refacién causal entre las mediciones cerebrales v el dolor. Todavia
es necesario establecer con precision s las diferencias electroencefalograficas
ocbservadas en este trabajo pueden atribuirse ai dolor en sl mismo 0 al estado
qgeneral de los pacientes, si los cambios cersbrales que provoca el dolor también
son la causa de los fendomenos electroencefalografices, si los cambios EEG estan
asociados con problemas emocionaies generales y eh que medida se relacionan
con Jos procesos fisioldgicos.

En esta investigacién se aporta informacidn que increments tanto la
comprension cientifica como el control clinico del deloy erénico de espalda baja.
Los datos obtenidos en este trabaje podrian servir como base para la realizacion
de un adecuado protocolo de retroalimentacion electroencsfalografica. El
entrenamiento podria enfocarse en un inicio, en el incremento de voliaie del ritme
smr en el canal P4. Hay que considerar que es inusual trabajar en la
retroalimentacién del ritmo smr en esta zona; por 10 géneral solo se abarca CZ.
Una vez conseguido esie objetivo, se precederia a incrementar el voltaje de la
actividad alfa v beta en zanas frontales, centrales y parietales dei hemisferio
derechc Por Ultme, se buscaria incremerttar la coherencia interhemisferica entre
estas zonas. Este entrenamiento tendria como objetivo reducir el dolor percibide
por los sujetos, atendiendo & la disminucidn de los procescs neurofisioldgicos
naturzles del dolor crinico, asi como a sus compeonentes emocionales y

cognoscitivos.
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diferenclas electroencefalograficas observadas en el presente  estudio,
estableciendo relaciones mas precisas entre los componentas y caracteristicas ded
dolor v los cambios electroencefalograficos. También se sugiere replicar 1os

hallazgos de este trabajo con una muestra de mayor tamano.
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ANEXD 1.
FORMATO DE ENTREVISTA
DOLOR CRONICO DE ESPALDA BAJA

| Mombre: Fecha:

. Descripcidn general del dolor

- Diagnostico(s).
- Tratamientos recibidos:

. Antecedentes:

Feriodo de evolucidn:

¢ Desde cuando considera el dolor de espalda como un problema? ; Por qué?
Traumatismos. {si) {no) ¢COmo se causo el traumatismo y cuando?
Consecliencias inmediatas:

- Consecuencias mediatas:

N

V. Topografia: {en el diagrama anaxo marque los iugares en que se presenta el
dolor)

V Caracterfsticas del dofor
Descripcidn:
Afribucian del problema:

11 *No se”

21 “Nenwos”

3} "Problemas”

4) “Preoccupaciongs”
3) "Esfrés”

8) Otra(s), Especifique:

Severidad def problema
1} No es un problema
2} Inguietante

3) Moderedo
4) Severg

5) Incapaciiante
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Erecusncia:
Al dia

Ala semana
Al mes

Duracién promedic de cada episodho.

Intensidad promedic dei dofor Claves para cafificar ef dolor
1 2 3 4 5 1= lave

2= moderado

3= inenso

4= muy intensoc
5= el dolor més intenso que haya
experimentado

Tratamientos actuales

1} Analgésicos -narcéticos -ne narcoticos
2) sedantes

3) Relzjantes musculares

4) Acupuntura

5) Otros:

cCémo empieza usualmente ef dofor?
{ ) repentinamente

() nunea se quita

{ ) gradualmente

{) otra

¢ Qué aumenta ef dolor?

JQué lo disminuye?

¢ Qué io desaparece?

ZHay alguna hora o momento def dia en el gue habitualmente se presente ef
doior?
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ANEXO 2. SISTEA 10-20 INTERNACIONAL DE COLOCACION

DE ELECTRODOS

El Sistema 10-20 Internacional se emplea en el registro de la actividad elecirica

cerebral, para 'deniificar el lugar preciso dende deben ubicarse los electrodes
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Vista {rontal, superior y posterior
mostrando la colocacitn estdndar de

ios elecirodos N @

Sistema 10-20 internacional de colocacién de electrodes
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L as posiciones estan refendas a dag lingas imaginariag {razadas sobre la gabeza:
una que va de nasién a inidn (es decir, entre |a depresion localizada en la parte
superior de {a nanz y la base posterior del ¢réngo) y una segunda linea que va de
fzquierda a derecha sobre ios puntos preauricutares Estas lineas estan divididas
en distanciag preporcionales, siendo la distancia entre cada punto de referencia
{nasion, inidn, nuntos preauriculares) y el primer electrado colacado (frontapolares.
occipitales y temporales) del 10% de |a distancia total, y los intervalos restantes
entre electrodos del 20% de la distancia total, de ahi & termino “0-20 Este
sistema permitz realizar un muestreo sistematico de la actividad elécirica de las
areas frortal, centrai, temporal, parietal, y occipital del cerebre tanto del lado
1zquierde come derecho. Se colocan dos electrodes sobre el drea frantepolar (Fp1,
Fp2), cinco sobre el drea frontal (F7, F3, Fz, F4, FB), cuatro scbie el drea temporal
(T3, Th, T4, T6), ires sobre el drea central {C3, Cz, C4), tres sobre el &rea paretal
P3, Pz, P4). y dos sobre la occipital {01, 02). Los slectrodos con nimercs
impares se colocan del lado izquierdo del craneo, y los pares sabre el derecho,
mientras que 10s glectrodos colocados scbre la linea media se designan comg

cero (Z)
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ANOVA. DIFERENCIAS DE VOLTAJE ENTRE GRUPCS (BANDA Y REGION}

Descriptives

| I 65% Carfidence
rterval tor Maas
& Lowver Upper
N Mean Deviation Sid. Error Bound Bound
ALFACZ CONTROL 5 54 083 7597 775 1808, 96358

] ! |

EXPERIMENTAL 8 12 500 3441 1 405 & 889 15 111

Jotal 12§ . BRee LJ0208 | 2848 ) G807 24776 |
ALFArZ  CONTROL 6 20 667 7385 3016 253 T 28420

-

EXPERIMENTAL & 1T 3187 1 201 8872 18 551

Total 12 16 442 6 993 209 11998 27 895 |
ATACA  CONTROL & 22 650 9430 3853 2945 55 765

. SN LT AL

EXPERIMENTAL 5] 12367 3 002 1225 926 : 1557

Total } 12| v7e0s 8535 | 2493 | 12122 23095
AirArdEENTROL 5 20 250 7528 e 2350 7 28150

EXPERIMENTAL & 11533 2848 1183 4 545 14622

Total 12 “5 942 7743 2,035 11463 | 20421
ANEAPE  CONTROL 6 24 150 12024 4092 T3 631 32665

EXPERIMENTAL & 12817 4 o2a 2 01Z 8745 1% 085

__Tota w2l wess ] ewm ! oess | wates|  oaso
BETACZ ~CONTROL 6 11317 4888 1936 6 167 "6 446

ERPERIMENTAL 6 5800 1485 | 508 4242 7358

Toul 125 §558 2490 1206 ¢ E705 11 411
BSTAEZ  CONTROL 6 10569 % 638 (E= I 15 450

e oy :

EAPERIMERNTAL 6 5733 1554 634 4103 7 354
.. _2 815 | 468 | 1200 . 5515 | 1080
BETACA  CONTRAL SEETET 5 027 2056 5897 6 470

o Y - H

EXPERIMENTAL 5 § 800 “ 339 547 4395 1 7208

Lotal a2 8492 45001 1299 5832 1 11351
SETAFZ  CONTROL 5 10867 A704 | 2o 5530 15,803

EXPER'MENTAL 3 5647 1423 58t | 4123 | 7110

_ Total 1 8242 4301 | cza1 | 5308 |  10e74
ZETAPA T CONTRON 8 76 500 3098 {7833 6303 14 697
EXPER MENTAL 8 5783 | 1023 417 470 5 856
]

Tota: 12 B 142 5717 1073 | 5780 |  +0503
SMBCZ  CONTROL 6 12217 ag73 | 2030 2558 236

EXPERIMENTAL 5 5933 1712 699 | 433y 7720

Totas 12, 8075 | 4193 ) 1210 S411 10 738

Fiwa s
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Descriptives

S3% Confidenice
Interval for Mean

Std Lowef Upper ]
Mean Cewviation Std Error Bound Bound

BMRFZ  CCNIROL 3 9 500 £ 344 13814 4833 14 162

EXPER MENTAL & 5650 i 4765 727 3798 7 502

Tolal “2 7575 3 800 097 5 161 5989

SMRC4  CONTROL g 10.800 5518 27282 5011 15 589
AE | i

EAPERIMENTAL 6 5933 1840 £70 1212 7 655

Total 12 8367 | 4528 1.239 5 420 11 314

SMRF4  CONTROL 5 9983 ! 4385 1804 1857 15410
=y A 3

EXPERIMENTAL 6 5517 1664 &78 3770 7283

Tota: r 7750 |  41E0 % 208 5088  104°2

TSMRFA  CONTRGL 6 W5 3.88 158 570 13 83

EXPERIMENTAL 6 53 134 55 /53 724

ot 12 7 85 341 99 568 | “p 32

ATV



Descripiives

W mmum Maximurm

ALFACZ  CONTRIL “20 44 5
[ Vi o ey

EXPIRIMENTAL 71 187

Total f1 44 5

ALFAFZ  CONTROL ‘24 303

EXPERIVENTAL 71 58

Totai 71 303

ALFACY CONTROL 178 373

TRFERIMTNTAL 76 155

. . __"a-:aln 76 373

ALFAF4 CONTROI 2.4 207

y

EXPERIMENTAL 68 143

Tatat S8 287

AL=AP4 CONTROL 12 8 405

EXPERIMENTAL 741 08

Total 74 | 405

BETACZ ~CONTROL T Fa T e
EXPERIMENTAL 14 79
Tt 4 3a) 202

BETAFZ CONTROL 8% 184

EXPERMENTAL 3.4 75

Tota 34 154

BETACS CONTROL 7Z 1495

EXPERIMENTAL 38 70

Trital 36 198

BETAFE  CONTROL g6 192

EXNPERIMINT AL 35 71

Total 35 189.2

BETARY CONTRIL 73 82

=XPERIMZNTAL 29 68

Tctal____ ) _ 39 . 182

SMRC? CONTRZY 53 92

EXPERIVENTAL 33 78

Total 33 . 19.2

rkl



Descriptives

Mirmum Maximum

SMBr7 | GO IROLU i85 172
EXPERIMENTAL 51 74

Total 31 172

SMRC4  CONTROL 53 204
TXPERIMENTAL s o

- | L

SMRF4 CONTRO_ 19 ‘ ‘84
SYRERIMENTAL " 75

Total 30 18.4

SMRP2  CONTROL 5 ‘ 16
EXPER MENTAL q 3

Total 4 [ 16
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ANGWVA

Sum of Wean
Squaregs df Square F Sig
AL ACE Between Grouss 402 527 1 402 521 S 4G 042
Vrthin Groups 743.288 10 74 327
Total 1145 755 ik
CALEAFY Between Groups | 244008 | 1 244 208 B 17 028
yyithin Groups 323 742 “0 32374
Tota 537 349 11
ALFACE  Between Giougs 320701 1 329 701 6722 027
Vithin Groups 490 508 0 45 cE1
Total 820 208 19
(ALFAF4  Between Groups 222 741 1 222 741 6 BT 025
wWithin Groups 323 908 10 37 321
Total 546,549 1 o1
TALFAFPa  Detween Groups | 314183 | 1| 34163 5 006 029
Within Groups 823 823 10 g2 382
Total 937 ORY 11 | i
’TETACZ Between Groups 51 301 1 ( 81 301 / 5 997 025
WIthIn Groups 130,458 10 13 045
~ztal 221 789 17
[ BETACZ  Between Zroups 70 567 1] iTse? 5869 038
Wwitmin Groups 119.622 | 10 11 862
Total 190 489 11
BETAGS  Detwean Grouos 36 4% | - 85941 | 5§ 401 a30
Within Groucs 135828 ! 10 13 583
Total 222.769 | 11
[ BETAFE  Bolween Grolos 32 688 4 B2 688 o 87 0Z6
With:r Groups 120 762 10 12 076
Tota' 203 443 5 ~
| BCTAPA  Batweer Groups 86741 a1 8674t | Teas oe
Within Groups BY, 208 0 8521 |
fota: 151 g49 4
SMRCZ  Between Groups 55 A4 4 55 a1 3475 074
Within Groups 138 322 10 13832
Totsl 192 352 11 i
I'mR FZ Bebtyecn Zoups &4 457 1 a4 457 3883 srars
Wrthun Groups 114 335 10 11433
Tonal 158.802 11
F'SVRCA  Setween Groups 71053 1 F1053 4 251 065
YWitnin Groups 185 593 10 18 BEY
Total 236 547 - 11 o .
SMRFS  Between Grouss 53883 | g 59 353 | 4 424 280
Wittun Grouns 133 177 10 13 318
Totat 183030 o _
[SWRF4  Between Groos 44 083 AT 44083 5 243 045
Withic, Groups 84 087 10| g409
| Total 128 179 | 14 1
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