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Resumen

Las lesiones cerebrales son la principal causa de discapacidad a nivel mundial. Se han planteado
métodos paraclinicos para monitorizar y evaluar objetiva y cuantitativamente la rehabilitacién
neuroldgica, sin alcanzar un consenso. Presentamos un caso ilustrativo de la evolucién clinica
que permite proponer el electroencefalograma cuantitativo para la evaluacion objetiva de
la recuperacion neurolégica. Exponemos el estudio de una mujer de 43 afos, quien tuvo
hemorragia uterina severa postparto y se someti6 a histerectomia, presentando paro cardio-
rrespiratorio, evolucionando al estado de coma y al de conciencia minima. La paciente fue
referida al Instituto Nacional de Rehabilitacién. La atencién se realiz6 a principios del 2011 en el
Servicio de Rehabilitacion Neurolégica y de Electrodiagnéstico, practicandole estudios seriados
de electroencefalograma cuantitativo, aunados a pruebas de laboratorio y de neuroimagen.
La valoracién clinica la describié en un estadio de conciencia minima con reflejos del tallo
cerebral; el primer electroencefalograma cuantitativo mostré una lentificacién generalizada y
una marcada disminucién de la densidad de la potencia espectral, indicando severa alteracién
cortico-subcortical. En los siguientes registros se incrementé la densidad de la potencia espectral
en ritmos 3, @, a.y B, asi como la activacién gradual de a y B (sincronizacién/desincronizacion),
con predominio en el hemisferio derecho que coinciden con ligera mejoria clinica en reflejos
motores y sensoriales con baja capacidad de conciencia. La densidad de la potencia espectral
siguié aumentando con disminucion de la potencia relativa de § y menor de ®, con incremento
de ay B, lo que indica recuperacion muy leve de los circuitos reticulo-talamo-corticales que
la mantienen en la situacién de conciencia minima. Se plantea la relevancia del analisis de la
densidad de la potencia espectral cerebral, en conjunto con la exploracién clinica, tomando
la actividad, en particular la potencia relativa, como predictor de pronéstico.

Abstract

Brain damage is the main cause of disability worldwide. Diverse procedures have been focused
for quantitative assessment of central nervous system improvement but an absolute agree-
ment has been not achieved. Follow-up by quantitative electroencephalogram was a reliable
resource in present case. A woman aged 43, sustained postpartum uterine massive bleeding
that required hysterectomy in december 2010, evolving into hypovolemic shock and a shallow
comma as well as cardiac arrest. Patient survived after reanimation maneuvers at an Intensive
Care Unit. She was admitted into our institution by early 2011 where a neurological rehabilita-
tion program was given. A critical condition was present since only brain stem reflexes were
present. Serial electroencephalogram and neuroimaging tests revealed patient’s evolution from
an initial sluggish recording and a reduced spectral power density indicating severe cortico-
cortical damage, into a progressive improvement in 6, ©, a and  waves. Gradual activation
of a and P (synchronization/disinchronization) was observed, with a predominance of right
hemisphere. Those changes were congruent to the observed clinical improvement in motor
and sensory reflexes as well as low conscious capacity. The spectral power density kept on
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improvement with reduction in relative power of ®, less of & but with an increase in o and p.
That indicates a partial recovery of reticular-thalamic-cortical circuits, which were responsible
of a minimal awaking condition. In conclusion, relevance of brain the spectral power density
serial evaluation by quantitative electroencephalogram must be remarked, altogether with
clinical examination. Main prognostic predictor is the a activity.

Introduccion

Epidemiologia de las lesiones
cerebrales agudas

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son la
primera causa de muerte en jovenes. Los accidentes,
en general, son la cuarta causa de discapacidad'
y mortalidad en México,? con importante impacto
socioecondmico en la sociedad. Segun el Centro
Nacional para la Prevencién de Accidentes (CENA-
PRA), el costo de los accidentes en el 2008 fue de
$121°461,817.00, representando el 1.2% del producto
interno bruto (PIB).2 Respecto a la epidemiologia de
las enfermedades cardiovasculares, podemos decir
que las cardiopatias constituyen la primera causa de
muerte con cerca de 70,000 defunciones anuales y
26,000 por enfermedades cerebrovasculares.* En
un estudio realizado en la Ciudad de México en 669
pacientes entre los 39 y 99 afios de edad, cerca del
73% se diagnosticod con accidente vascular de tipo
isquémico, seguido de hemorragia parenquimatosa
(20.17 %) y hemorragia subaracnoidea (6.8%).° De
los sobrevivientes, un tercio quedd con importantes
secuelas incapacitantes, con un alto costo social y
econdmico. Por lo tanto, es indispensable mejorar los
procedimientos de diagnéstico y tratamiento, asi como
desarrollar técnicas para cuantificar los efectos de las
terapias y establecer indicadores que permitan pronos-
ticar la neurorrehabilitacion integral de los pacientes.

Electroencefalograma cuantitativo

Es conocido que las neuronas, por sus caracteristicas
citoarquitecténicas, generan un potencial de membra-
na (voltaje negativo en el interior, positivo en el exte-
rior) que fluctua por intercambio de iones con el liquido
extracelular. Esto genera corrientes idnicas que se
propagan en el conductor de volumen que representa
el cerebro, de tal manera que pueden ser detectadas
a distancia; por ejemplo, colocando electrodos en
el cuero cabelludo, donde dichos flujos se detectan
como ondas con una determinada amplitud (voltaje)
y duracion.” Estos flujos de corriente que se analizan
como potencia absoluta (PA) en el electroencefalogra-
ma cuantitativo (EEGc) son de mayor intensidad, en
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cuanto mas neuronas los generen simultaneamente;
éstos se transforman en multiples frecuencias que se
pueden estudiar en el electroencefalograma (EEG),
como la densidad espectral de potencia (DEP). Di-
chas frecuencias se califican de ritmos que tienden
a mantenerse constantes en los diferentes circuitos
cerebrales y conforman los asi llamados ensambles
glioneuronales.®

Durante el neurodesarrollo se integran estos en-
sambles glioneuronales en la corteza cerebral, en el
talamo, en los ganglios basales, en el sistema reticular,
etcétera; estos ensambles generan determinadas fre-
cuencias. Por ejemplo, en la corteza occipital generan
frecuencias de 8 a 13 Hz (ritmo alfa), lo cual también
ocurre en los ensambles talamicos, y siambos ensam-
bles tienen conexiones bidireccionales podran modular
las fluctuaciones del potencial de membrana, por las
acciones de los potenciales de accion que generan
cambios postsinapticos excitadores o inhibidores.
Estas acciones producen aumento o disminucion de
la actividad neuronal en forma «sincrdnica», lo cual
se propone como la base funcional de los circuitos
cerebrales, de tal manera que cuando se sincronizan
se produce una determinada funcién cognitiva-con-
ductual.’®' Por ejemplo, alfa («) se ha relacionado
con procesos sensoriales de identificacion de sefales
visuales.?

Por lo tanto, en los pacientes con secuelas de da-
fos cerebrales registramos menores intensidades y
desorganizacion, lo que se manifiesta con varios picos
de ritmos en determinadas regiones corticales que in-
dicaran las areas lesionadas y su probable extension,
lo que permitira relacionarlas con los datos clinicos y
evaluaciones psicolégicas.

Monitoreo de la recuperacion neurolégica

Actualmente, el monitoreo y seguimiento de la evolu-
cion de pacientes con lesiones cerebrales se basa fun-
damentalmente en parametros clinicos y/o en escalas
de funcionalidad y actividades de la vida diaria; aunque
dichas evaluaciones se correlacionan con la recu-
peracion neuroldgica, resulta importante contar con
herramientas paraclinicas que permitan monitorizar
de una forma mas objetiva y cuantitativa la evolucién
y recuperacion neuroldgica en estos pacientes, ya que
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ademas ofrecen la ventaja de estar estrechamente
relacionados con el sustrato anatémico-funcional de
las lesiones neuroldgicas, es decir, funcionar como
biomarcadores del dafio cerebral.” En este sentido,
el electroencefalograma es una herramienta que no
representa ningun riesgo al paciente, es facil y rapido
de realizar, repetible y de bajo costo, y con las nuevas
técnicas de sistemas de registro analdgico su andlisis
digital ha permitido instrumentar nuevas aplicaciones
al poder identificar la densidad espectral de potencia
(DEP), la potencia absoluta (PA), la potencia relativa
(PR) de determinadas frecuencias, representandolas
en forma topografica (mapeo cerebral), asi como los
diferentes indices que pueden calcularse al relacionar
tanto la potencia como la frecuencia, integrandose
como el EEGc. Este procedimiento proporciona apoyo
inmediato al estudio patofisioldgico de las lesiones
cerebrales, permitiendo la identificacion de indicado-
res EEGc para pronosticar la evolucion postaccidente
cerebrovascular desde el periodo agudo.'' El objetivo
del presente trabajo es establecer indicadores EEGc
y relacionarlos con los datos clinicos para usarlos
como apoyo diagndstico, conocer la evolucion de los
pacientes y evaluar la eficiencia de los tratamientos.
Suponemos que las lesiones cerebrales producen
pérdida de la sintonizacion entre sincronizacién y des-
incronizacion de los ritmos EEG, lo cual se manifiesta
en menor PA de los diferentes ritmos. Sus secuelas
desorganizan las oscilaciones de los ensambles glio-
neuronales que funcionan en el rango de un deter-
minado ritmo EEG con una determinada distribucion
topografica, y alteran una determinada fase o etapa
de la conducta.

Método
Protocolo electroencefalogréfico

Los registros del electroencefalograma (EEG) se rea-
lizaron con un electroencefaldgrafo analdgico-digital
(Nicolet One de 31 canales), colocando los electro-
dos de acuerdo con el sistema internacional 10/20 y
comprobando que su impedancia se mantuviera entre
5-10kQ. Se coloca a la paciente en decubito dorsal, en
reposo, con baja iluminacién ambiental; disminucion
de sonidos y ruidos e indicandole cerrar los parpados
(OC). En esta condicién se procede a realizar el regis-
tro, y de acuerdo con las condiciones clinicas de la pa-
ciente, se utilizan procedimientos de activacion como
«abriry cerrar los 0jos», y de fotoestimulacion repetida
(5 Hz/2s; 20 veces; FR). La descripcion completa del
proceso de registro y andlisis puede consultarse en

Brust Carmona y colaboradores.'® Para analizar los
registros se utilizan montajes bipolares, los cuales
ayudan a circunscribir las regiones de emision de la
actividad eléctrica y, por lo tanto, se registran menores
intensidades que en los registros monopolares.'®La
densidad espectral de potencia (DEP) fue calculada
utilizando el método del periodograma de Welch, y las
potencias absolutas (PA) por banda fueron estimadas
por integracion trapezoidal y transcritas a hojas Excel®.
Estos datos son comparados con los obtenidos en un
grupo «control» de estudiantes de licenciatura, sin
datos clinicos anormales y de edades cronoldgicas
de 20 a 31 afos, que permiten calcular valores Z de
los registros de pacientes.®

Estudio de caso tdnico

En diciembre del 2010, la paciente ingreso al Servicio
de Terapia Intensiva de la clinica «Sagrada Familia» en
su pais natal, Bolivia, por parto distocico con hemorra-
gia uterina, que desemboc6 en choque hipovolémico
e histerectomia abdominal; en el transcurso presento
paro cardiorrespiratorio; las maniobras de reanimacion
se prolongaron por 40 minutos y permanecio con
sedacion las 24 horas subsiguientes. Se evalud con
Glasgow de 8. Se le practico tomografia axial com-
putarizada (TAC) de craneo, con reporte de edema
cerebral. Al cuadro clinico se le agregd una trombosis
venosa profunda en la extremidad pélvica izquierda,
infeccién de vias urinarias y ulceras de presion sacra,
y maléolos en el dorso de ambos pies. En enero del
2011 se le practico estudio de resonancia magnética
(RM) de craneo, que reveld atrofia cortico-subcortical
difusa de predominio frontotemporal izquierda y datos
de hemorragia bilateral de los nucleos de la base. Fue
trasladada a México e internada en el INR. A continua-
cion se describen los principales hallazgos clinicos y
evolucion de las valoraciones EEGc practicadas en
el transcurso de los primeros cinco meses del 2011.

Evolucion

En su primera evaluacién clinica (25 de enero de
2011), la paciente se encontr6 despierta con agitacion
psicomotriz, mirada fija, pupilas isocéricas y normo-
rreflécticas, seguimiento visual completo, sin res-
puesta verbal, calificando el estado como de concien-
cia minima. La exploracion fisica revel6 frecuencia
de 100 lat/min, presidon sanguinea de 90/60 mmHg,
temperatura corporal 37.7 °C, micciones y evacua-
ciones esponténeas; los perimetros de extremidades
pélvicas fueron en muslo 39.4/44 cm, en pierna 26/29
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cm, goniometria con disminucién en todos los arcos
de movilidad, tobillos en posicion equina de 48° y
46°, hipertonia espastica, REMs +++/+++, signo de
Babinski +/+, presentd movimientos espontaneos
contra gravedad, sin completar arco de movilidad
en hombros y codo de predominio izquierdo, nulo
en extremidades pélvicas. Se observo Ulcera sacra,
grado I, otras en maléolos y dorso de pies de grado |,
asi como hematomas recientes y extensos en region
inguinal, cara interna de muslos, de gluteos, ademas
oclusion de vena femoral comun del 85% y de vena
femoral superficial del 100%. Su alimentacion era por
gastroclisis. Estudios de gabinete reportaron anemia
moderada, desnutricion y tiempos de coagulacion
prolongados.

El analisis cualitativo del primer EEG (efectuado el
31 de enero de 2011, con dificultad por la agitacion
psicomotriz que presentd la paciente) proporciond
datos que se interpretaron como encefalopatia grado
[I-1ll. El andlisis cuantitativo mostré una acentuada
disminucion de la DEP, que se ilustra en la grafica
correspondiente de la figura 1; el histograma de la PR
muestra la alta proporcion de ritmo & (columnas rojas),
poca presencia de ® (columnas amarillas), menos de
a (columnas negras) y relativamente mayor proporcion
del ritmo B (columnas verdes). Posteriormente se pre-
senté una comparacion de la potencia relativa en los
tres registros sucesivos (Figura 2).

El analisis del promedio de la PA (PPA) de tres
muestras de seis segundos, separadas por 40-60
segundos, confirma la alta proporcion de ritmo 3 y la
escasa PA de las otras frecuencias en las derivacio-
nes de cada hemisferio. Sin embargo, es importante
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mencionar la presencia de ritmo o aunque de muy
baja PA (Figura 3).

El 17 de febrero de 2011 se inicio tratamiento para
espasticidad con tizanidina (2 mg cada 8 horas). El 21
de febrero 2011 se realizé prueba de deglucion, en-
contrando a la paciente alterada en su fase oral, por lo
que se inicio la rehabilitacion con papilla y se continué
con gastroclisis, para asegurar el aporte nutricional y
balance de los liquidos corporales. Se administré por
via intravenosa (IV) el Cerebrolysin, 50 mL, en 250
mL de solucion fisioldgica al 0.09% en dos horas; se
efectuaron cuatro aplicaciones, del 21 de enero al 14
de marzo de 2011. También se aplicé toxina botulinica
tipo A, en los musculos con mayor alteracion, total de
dosis 1,150 U, aplicadas sin incidentes.

En los siguientes dias, la paciente incrementé la
agitacion psicomotriz e irritabilidad, lo que amerité
tratamiento con antipsicoético del tipo olanzapina (5
mg/24 horas); el 22 de febrero se aumentd la dosis a
10 mg/24 horas, con adecuada respuesta.

La trombosis venosa se traté colocando un filtro
en la vena cava inferior el 30 de marzo de 2011 en el
Hospital General «Dr. Manuel Gea Gonzalez».

En estas fechas se realizaron dos intentos para re-
gistrar el EEG, que fueron infructuosos por la agitacion
tan intensa de la paciente y su incapacidad de coope-
racion para mantener cerrados o abiertos los ojos, de
no mover la cabeza o los miembros superiores, y no
intentar quitarse los electrodos de registro.

Los cambios observados en los siguientes dias se
interpretaron como mejoria clinica, y la evolucion del
EEG lo apoya por la observacion y analisis cuantitativo
de escasos segundos del registro, aunque sin tra-
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Figura 1. Muestra la baja DEP en las derivaciones laterales (derecha) y en las parasagitales (izquierda) de cada he-
misferio y las columnas muestran la PR de 8 (columna roja), de ® (amarilla), de a (negra) y de B (verde). Observe la

pequena columna del ritmo a.
Imagen en color en: www.medigraphic.com/rid
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duccién en funcionalidad ni en el estado de vigilancia
(conciencia).

Es importante mencionar que, en el registro del 14
de marzo de 2011 se logro analizar el efecto de la aper-
tura palpebral (OA), registrando la desincronizacion
o esperada, en las derivaciones laterales derechas,
con desincronizacion del ritmo ® mientras que en el
hemisferio izquierdo estos cambios no se registraron
e inclusive se «sincronizé» a en T3T5 (Figura 4).

El 09 de abril de 2011, a las 20:30 horas pre-
sentd crisis convulsiva tonico-clénica generalizada

de aproximadamente tres minutos, con pérdida del
estado de vigilia, con frecuencia cardiaca de 120/
min, respiratoria de 22/min, presion sanguinea 90/60
mmHg, saturacion de O,98%, temperatura 37 °C; se
yuguld la crisis con 10 mg de diazepam y se impregné
con difenilhidantoina (DFH) 750 mg IV. La quimica
sanguinea present6 resultados dentro de los rangos
normales y de electrdlitos; solo el K*fue de 2.9 meq/L,
razon por la cual se indicé su administracion. El 10 de
abril de 2011, los signos vitales fueron normales y los
analisis de laboratorio dieron los siguientes resultados:
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Figura 2. Muestra los valores de la PR de las cuatro frecuencias en las diferentes derivaciones en cada uno de los
registros. Observe la disminucién acentuada de 3, menor de ® y aumento de a con excepciéon en T602 y el aumento
de B en el segundo registro.

H 2
Figura 3. 4 - 4 uV*/Hz
Muestra en columnas el PPA 3 S 3
(uV?*/Hz) de & (columnas 5 )
azules) que pueden estar
contaminadas con artefactos 1 T 5
de movimientos palpebrales | 0

u oculares; sin embargo, las
variaciones registradas no
coinciden con la localiza-
cién si fueran Gnicamente
registros de los artefactos, es
decir, la mayor intensidad deberfa aparecer en derivaciones frontales y no en las posteriores. El siguiente PPA corres-
ponde al ritmo ® que predomina en derivaciones laterales izquierdas y en T60O2. En parasagitales, la PA fue menor.
El PPA de a es muy bajo, el mayor se registr6 en T602. Por dltimo, el PPA de B es relativamente mayor de lo que se
esperaba con predominio en T60O2.
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leuc 7.4, diferencial normal, eri 4.5, hb 12.8, hto 38.6,
plaquetas 282, ClI- 106.4 meq/L, K* 4.36 meg/L y Na*
137.0 meq/L.

Un estudio de TAC de craneo que se le realiz6 a
la paciente el 11 de abril de 2011 continué indicando
atrofia cértico-subcortical generalizada.

EI EEGc del 11 de abril de 2011 mostro, comparado
con el primer registro, un incremento de la DEP, pre-
sentando varios picos en los rangos de los ritmos 6, O,
a, € inclusive de By sus PPA lo confirman (Figura 5).

Por el aumento de la actividad psicomotriz se sumi-
nistré el farmaco DFH (difenilhidantoina), a dosis de

125 mg/8 horas por la gastrostomia. Sin cambios en
su estado clinico neuroldgico sdlo se aprecié somno-
lencia como probable efecto secundario del farmaco.

Recibié interconsulta del Servicio de Ortopedia el
12 de abril de 2011 por desviacion del tobillo y pie
equino, varo y aducto; se consideré que el tratamiento
quirurgico no era el indicado, por lo que se tratd con
alineacion de segmentos y terapia fisica.

El 26 de abril de 2011 se reinicid la alimentacion
por via oral, con mayor cantidad y variedad de ali-
mentos para inducir la participacion de la paciente en
actividades de alimentacion; disminuyd temblor en
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Figura 4. Muestra los PPA de cada frecuencia en las derivaciones de ambos hemisferios. Se marca la desincronizacién de ©,
a 'y B en el hemisferio derecho, al «abrir los ojos», mientras que se sincroniza en T3T5 y en F1F7 (respuesta paradéjica). Debe
sefalarse que la mayor PA de a.y, por lo tanto, de desincronizacion se registr6 en F8T4 y no en las regiones occipitales.
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Figura 5. Densidad espectral de potencia (registro del 11 de abril de 2011) que muestra discreto aumento de la
actividad representada por varios picos en los diferentes rangos de frecuencias, comparado con los datos del primer
registro. Observe la menor magnitud de la columna roja que representa la potencia relativa de  con aumento de ®
(columna amarilla) y de a (columna negra). El aumento de B se debe tanto al incremento de origen cerebral como de
contaminacion muscular (columnas verdes).

Imagen en color en: www.medigraphic.com/rid
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extremidades toracicas, realizé pinza término lateral
con mejor coordinacion en mano izquierda; mejoro el
control de tronco en sedestacion; prueba de control de
tronco de 49 puntos; toleré mesa de estabilidad, por lo
que se indicé uso de soporte parcial de peso y banda
sin fin para trabajar marcha; se mejoraron los arcos
de movilidad de hombros, rodilla y tobillos derechos,
dorsiflexion -2°; continud equino de 28° izquierdo;
presentd lenguaje automatico; niveles séricos de DFH
en rango terapéutico... Sin embargo, tuvo dos eventos
de llanto sin motivo aparente y sin repercusion en sus
actividades, por lo cual se decidio sustituir progresi-
vamente la DFH por valproato de sodio, 250 mg, con
aumento progresivo cada cinco dias hasta llegar a la
dosis de 1,250 mg el 28 de abril de 2011.

La exploracién clinica del 03 de mayo de 2011
informé pocos cambios cognitivos y conductuales.
Mejoria en arcos de tono muscular por disminucion
en hombro y codo izquierdos, dorsiflexién de tobillos
derecho a la neutra, persiste equino izquierdo de 28°.
Prueba de control de tronco continda en 49 puntos,
con deficiencia en giros.

El EEGc mostré aumento de la DEP, como se puede
apreciar en la grafica de la figura 6, del registro del
04 de mayo de 2011; se aumentaron los picos en los
rangos de las cuatro frecuencias comparadas con los
datos de la figura 1.

La comparacion del perfil 5 de la paciente con el del
grupo control continda mostrando mayor PA en F8T4,
T4T6 y en C3P3, mientras que en las otras derivaciones
es igual o menor. Theta no muestra diferencias en la
topografia de las PA excepto en T501. La PA de o sigue
siendo muy baja mientras que la de p muestra un incre-
mento en F3C3 y F4C4, como se muestra en la figura 7.

F7T3
pvi/Hz T3T5
5 | ' T501
F8T4
T4T6
T602

| At
0 _.f v % Jj.-“’.-u."._-_k. : - J

0 10 20 Hz

El andlisis del PPA del registro de 04 de mayo de
2011 confirma el aumento de ® con un perfil de voltaje
frontooccipital en el hemisferio izquierdo, derivaciones
laterales como se muestra en las columnas rojas de
la figura 8; en las otras, solo es mayor de una deri-
vacion a la siguiente. El ritmo o también muestra un
incremento, aunque con una muy diferente distribucién
a lo observado en el grupo control.

En las derivaciones parasagitales, el incremento del
PPA es menor, pero también muestra desincronizacion
a 'y ® en el hemisferio derecho; curiosamente presentd
un PPA de j relativamente mayor. Estas observacio-
nes llevaron a calcular el indice de la PR de los ritmos
3y ® entre la PA de los ritmos a y B, ya que se supone
que el aumento de la actividad rapida con disminucion
de la lenta representa mejoria. Lo cual se confirmd,
como se muestra en figura 9. Sin embargo, debido a la
baja potencia en las derivaciones parasagitales, este
cambio no se demostrd claramente.

El analisis de la PR muestra claramente la dismi-
nucion de & del primero a los siguientes registros y
relativamente poca disminucion de la PR de ®, mien-
tras que la PR de a aumenta con predominio en las
derivaciones posteriores. La PR de § aumentd en el
segundo registro (Figura 2).

La evolucion, tanto de la PA como de la sintoni-
zacion de las frecuencias del EEG se muestra en la
direccién de mejoria, lo que coincide con la evolucién
clinica. Se describe a la paciente con aparente mayor
edad a la referida, despierta y reactiva a estimulos
visuales, auditivos y tactiles; sigue en forma incons-
tante ordenes sencillas, sin lenguaje espontaneo y
dice palabras sueltas; ademas las repite reiterati-
vamente; presenta mayor vocabulario y dice frases

uV?/ Hz F3C3
C3P3

P301
, F4C4

|} C4P4
Y J P402

0 10 20 Hz

Figura 6. DEP (registro del 04 de mayo de 2011) que muestra aumento de la actividad, comparado con los dos an-
teriores registros. Se observan miltiples picos que indican, por un lado, el aumento de la actividad eléctrica en en-
sambles neuronales, y por otro, la persistencia de la desorganizacion de las diferentes frecuencias (desincronizacion).
Imagen en color en: www.medigraphic.com/rid
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Figura 7. Muestra la comparacion de la PA de las cuatro frecuencias en las derivaciones parasagitales (PS) de
ambos hemisferios, de dos registros de la paciente (cuadros grises), con los del grupo control (rombos negros).
Se puede observar la disminucién del ritmo delta, con aumento del ritmo theta, muy poco incremento de alfa
y de beta, del primero al segundo registro.
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Figura 8. Histograma que muestra los PPA de las diferentes frecuencias. Se muestra incremento del ritmo ® con un
perfil de voltaje frontooccipital y aumento del PPA de ritmo a pero sin el perfil <normal», inclusive muestra disminu-
cién de C3P3 a P301. Observe el relativo de mayor voltaje comparado con el que muestran las anteriores figuras.
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cortas contextualizadas con una mayor frecuencia
que en las valoraciones previas; presenta perseve-
rancia, distingue el género visualmente y reconoce el
esquema corporal y la distribucion espacio-temporal,
previamente ensefandola y cuestionandola de forma
inmediata, sin retener informacion subsecuentemente;
la paciente no tiene conciencia de su persona, sabe su
nombre aunque no quién es. Ha presentado recuerdos
vividos previos a su padecimiento actual. Cognicion
cuantitativa no valorable.

En estas condiciones se pudo analizar el efecto de
la fotoestimulacion repetida en los ritmos del EEG y sus
resultados pudieron compararse con los obtenidos en
el grupo «control» (Desincronizacion/sincronizacion de
ritmos EEG laterales en la habituacion a la fotoestimu-

lacion en adultos. Rev Inv Clinica). En el grupo control
las primeras fotoestimulaciones producen desincro-
nizacion de los cuatro ritmos EEG que, por facilidad,
lo circunscribimos a las descripciones del ritmo o en
las derivaciones temporo y parietooccipital de cada
hemisferio. En ellos, como se muestra en la figura 9, el
ritmo o se desincroniza y al repetirse la estimulacion se
sincroniza. Los cambios anteriores se representan con
una pendiente ascendente significativa, que representa
la disminucion de la respuesta a la fotoestimulacion
(habituacion a la FR) en las cuatro derivaciones; por
limitacion de espacio solo se presentan los cambios
en una derivacion. Ademas, en la condicién previa a
la estimulacion la PA de o también va disminuyendo
(desincronizacion). En la paciente, las pendientes ob-

Investigacion en Discapacidad



Brust Carmona H y cols.

tenidas difieren de lo anteriormente descrito en sujetos
de control, como se muestra en la figura 10. En la pa-
ciente, la FR produce sincronizacion que se aumenta
progresivamente y alcanza un nivel estadisticamente
significativo (respuesta paraddjica) y no se observaron
cambios en la condicion de «preparacion».

Discusion y conclusiones

Se describié que el primer EEGc mostré una dismi-
nucién muy importante de la DEP, particularmente de
las frecuencias de o y B con relativa persistencia de
®y de 9, lo que interpretamos como resultado de una
amplia lesion de los ensambles glioneuronales corti-
cales, confirmando los datos de la imagen obtenida
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por resonancia magnética (RM), que mostro atrofia
cértico/subcortical. El aumento de actividad lenta con
disminucion de la rapida ha sido descrito por varios
autores como secuelas de lesiones cerebrales de alta
y mediana intensidad, asi como disminucién de la PA
de ay p como se presenta en la revision de Arciniega.?°

En los siguientes andlisis del EEGc se mostraron
varios picos dentro del rango de los ritmos EEG «nor-
males», lo que interpretamos como indicativo de un
incremento de la actividad de los circuitos corticales;
sin embargo, con alta desorganizacion de sus descar-
gas que se correlacionan con trastornos sensoriales,
motores y cognitivos. Son notorios los picos en el rango
de a, el cual se acepta como el ritmo EEG mas impor-
tante. Este ritmo se ha relacionado con los procesos

n%
6 1 —mP301alfa(FRR?  0.26

p 0.0207
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uv?
8 7 —=— P402 alfa (FR)

—a— P402 alfa (pre)
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Figura 10. Gréficas (lado derecho) que muestran el ajuste al modelo de regresion lineal de los PPA de cada uno de los
periodos pre, de los 81 sujetos «control», y que muestran una pendiente descendente significativa y de cada una de las
frecuencias relativas (FR) que muestra una pendiente ascendente significativa, que demuestra la habituacién. Mientras
que los valores de la paciente, en P301 (lado izquierdo), desde las primeras fotoestimulaciones la PA es mayor y conti-
nGan aumentando, dando una pendiente ascendente significativa. En P4O2 los cambios no son significativos.
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sensoriales involucrados en la sensacion, percepcion
y en general con la identificacion y codificacion de la
informacion del ambiente;?'2% sin embargo, faltan por
identificar los procesos que lo producen.

La presencia de a y su incremento lo consideramos
un indicativo de buen prondstico, en forma similar a
lo que se describe en la fase aguda del traumatismo
craneoencefalico, en el que la presencia de o se rela-
ciona con la recuperacion del paciente.?*

El efecto muy disminuido de desincronizacion o con
sincronizacion de © al levantar los parpados sugiere
la recuperacion funcional de conexiones reticulo-
tadlamo-corticales de la via visual en el hemisferio
derecho. Mientras que, en el hemisferio izquierdo,
estos cambios se registraron mas tardiamente, lo cual
sugiere mayor lesion de la sustancia gris y blanca, por
lo que esta de acuerdo con lo descrito por el estudio
de RM. Sin embargo, el Servicio de Electrodiagndstico
Periférico del INR reporté los potenciales provocados
visuales y auditivos dentro del rango de normalidad
en ambos hemisferios.

En los registros sucesivos de EEGc se mostro incre-
mento de la DEP con aumento especifico de la PR de
a 'y de B, con disminucion de © y 3, lo que se evidencio
con la disminucion del indice de la PR de la actividad
lenta entre la rapida, y que interpretamos como sincro-
nizacién de los circuitos glioneuronales que funcionan
con ritmos alfa y beta y coincidio con la mejoria clinica.
Resultados similares han sido descritos en pacientes
con secuelas de dafos cerebrales adquiridos.?® El
discreto aumento de la PA lo interpretamos como res-
tablecimiento funcional de los generadores corticales,
pero aun desconectados de los circuitos subcértico-
corticales, apoyando la hipdtesis de que los circuitos
intracorticales requieren la sincronizacion ascendente
y descendente con retroinformacién para funcionar
correctamente y generar la conducta apropiada.6?

En los registros sucesivos, al abrir los parpados (OA),
la estimulacion visual de baja intensidad incrementd la
desincronizacién de a, con sincronizacion del ritmo ®
en el hemisferio izquierdo, aunque mas tardiamente
que en el hemisferio derecho, por lo que supusimos
que tenia mayor alteracion de la sustancia blanca.
Esto pone de manifiesto el inicio de la rehabilitacion
funcional de influencias ascendentes, por probable
recuperacion axonica, lo cual esta de acuerdo con la
mayor posibilidad de rehabilitacion funcional de axones
que de las neuronas. Sin embargo, en esta paciente no
fue suficiente para emitir las respuestas conductuales
correctas. Para ello, como se ha propuesto, se requiere
la sincronizacion funcional de mayor nimero de ensam-
bles en multiples areas cerebrales.?

Tanto los datos clinicos, como los del EEGc, per-
mitieron proponer una tendencia a la rehabilitacion
funcional de la paciente, que se dio de alta y regresé
a Bolivia. Sin embargo, la complicacion neuroldgica
de epilepsia que obliga a dosificar y mantener altas
dosis de antiepilépticos puede ser un proceso negati-
vo para la recuperacion neuroplastica de los circuitos
glioneuronales y que se manifesté en disminucién de
la actividad en el sistema activador reticulo-talamico.?
Es importante mencionar que no obstante el escaso
restablecimiento de la actividad eléctrica cortical fue
suficiente para la mejoria clinica. En relacion con
esto, es importante describir los cambios de los ritmos
EEGc antes y durante la fotoestimulacion repetida,
que mostraron cierta modulacion de los circuitos
corticales por la via sensorial-visual primaria y las
vias polisensoriales, que generaron sincronizacion
en la region parietooccipital izquierda. Esta respuesta
aunque es paradojica, sugiere el restablecimiento de
conexiones subcdrtico-corticales que actian en neu-
ronas facilitadoras y la incapacidad de disminuir la PA
tanto en condicion previa (preparacion) como durante
la habituacion, que si ocurre en los sujetos control,
sugiere la falta de interneuronas inhibidoras, lo que
concuerda con lo descrito por Roche y su grupo.® La
utilidad del EEG, como factor prondstico es un tema
en constante revision. Bassetti (1996) mostro que el
examen clinico aislado predice el prondstico sdélo en
un 58% de los casos, mientras que en combinacion al
EEG llega a un 82%. En este mismo trabajo, el EEG
en forma aislada, predijo el prondstico en un 41%.3

Estos nuevos métodos de activacion que estamos
utilizando en el EEGc permiten inferir las acciones de
conexiones subcoértico-corticales y cortico-corticales,
procedimiento que es una modificacién a los sistemas
de registro y sobre todo de andlisis cuantitativo que
se ha generado en el INR con complementos de pro-
gramas de computacion.

Por ultimo, hacemos la sugerencia que, dentro de
lo posible, se clasifiquen los grados de incapacidades
de acuerdo con el programa propuesto por la OMS/
OPS;* que se anoten en las historias clinicas del INR
con mayor cuidado los procedimientos de terapia fisica
y cognitiva utilizados (no soélo indicados), asi como
revisar y justificar con mayor cuidado las indicaciones
de farmacos con sus dosis apropiadas, estableciendo
sus posibles indicadores para analizar sus efectos; por
ejemplo, la indicacién del uso de cerebrolysin y de la
toxina botulinica y, aun mas importante, por su uso tan
extendido en las indicaciones de los antiepilépticos,
no obstante que se ha descrito que soélo el 10% de
los pacientes generan crisis clinicas epileptiformes.®
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