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RESUMEN

Objetivo: Caracterizar las anormalidades electroencefalograficas y su relacion con las
caracteristicas clinicas en pacientes con Episodio Depresivo Mayor (EDM). Método: 31
pacientes con diagnéstico de EDM, a quienes se aplico la escala Hamilton de Depresion para
determinar la severidad del episodio, asi como una checklist de sintomas de probable etiologia
organica, frecuentemente asociados a disfuncion neurologica y se les realizd6 un
electroencefalograma. Resultados: Se observé un elevado porcentaje (66%) de anormalidades
electroencefalogréficas inespecificas (AEI) en la muestra, independientes del sexo y edad. Se
encontré una relacién significativa entre la presencia de dos o mas sintomas de probable
etiologia organica y la presencia de AEI. Se observo relacion entre la severidad del episodio y
la presencia de AEI, presentandose estas ultimas con mayor frecuencia en pacientes con
episodios mas severos (p=0,040). Conclusiones: Las AEIl se observan frecuentemente en
pacientes con EDM y estan relacionadas con la presencia de sintomas de probable etiologia
organica y con la severidad del episodio.

PALABRAS CLAVE: Depresion, anormalidades electroencefalograficas inespecificas.

ABSTRACT
MAJOR DEPRESSIVE EPISODE. CLINICAL AND ELECTROENCEPHALOGRAPHIC
ABNORMALITIES

Objective: To characterize the electroencephalographic abnormalities and their relationship to
clinical features in patients with major depressive episode (MDE). Method: 31 patients with a
diagnosis of MDE, who completed the Hamilton Depression Scale to determine the severity of the
episode, as well as a checklist of symptoms of probable organic etiology, often associated with
neurological dysfunction. Patients also underwent an electroencephalogram. Results: There was a
high percentage (66%) of nonspecific electroencephalographic abnormalities (AEI) in the sample,
independent of sex and age. We found a significant relationship between the presence of two or
more symptoms of probable organic etiology and the presence of AEI. Relationship was observed
between the severity of the episode and the presence of AEI, the latter appearing more frequently
in patients with more severe episodes (p = 0.040). Conclusions: The AEI are frequently observed
in patients with MDE and are related to the presence of symptoms of probable organic etiology
and severity of the episode.



KEYWORDS: Depression, non-specific electroencephalographic abnormalities

INTRODUCCION

La depresién es una alteracién primaria del estado de &nimo caracterizada por
abatimiento emocional y que afecta todos los aspectos de la vida del individuo. Es una
enfermedad médica mayor con alta morbilidad, mortalidad e impacto econémico®.

La denominacion de Episodio Depresivo Mayor (EDM) deriva de la clasificacién de la
Asociacion Psiquiatrica Americana (APA), que lo denomina en idioma inglés “Major
Depressive Episode”, caracterizando un cuadro clinico de depresion, que quiere expresar que
la persona que lo sufre no presenta solo tristeza, sino también sufre un cambio cualitativo, que
representa un problema importante en su vida, con un deterioro en su funcionamiento global®.
Este diagndstico incluye ademas de alteraciones del afecto y del animo, anormalidades en las

funciones vegetativas, cognitivas y de la actividad psicomotriz®.

La psicobiologia moderna intenta vincular la experiencia y el comportamiento con el
sistema nervioso central. Se han propuesto explicaciones sobre la etiologia del TDM centradas
exclusivamente en las caracteristicas de las contingencias de estimulos ambientales, asi como
etiologias de base mas organica, como la disfuncion y la epilepsia del I6bulo temporal, y otras

focalizadas en la genética®.

Con el tiempo, se ha conseguido un mayor entendimiento de la neurofisiologia e
historia natural de la enfermedad. No obstante, a pesar de disponer de una gama mas amplia de
opciones terapéuticas con mejor tolerabilidad, la proporcion de depresion y suicidio en la
poblacién general ha incrementado y la edad de comienzo ha decrecido®. Se impone, por
consiguiente, la reevaluacion de las caracteristicas de los cuadros clinicos y las estrategias para

su manejo®.

Planteamiento y delimitacién del problema

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, la depresion es un trastorno comun, que

afecta a unos 120 millones de personas en el mundo®. Las cifras de prevalencia de este



trastorno se sitdan entre 8 % y 17,1 % y la de la prevalencia puntual en 4,9 %®" Hoy se
considera que es la segunda enfermedad incapacitante en la faja etaria de 15 a 44 afios, y
dentro de los proximos 20 afios, de no existir cambios, la depresidn unipolar se proyecta como
la segunda causa de discapacidad a nivel mundial, y como la primera causa de discapacidad en
naciones de alto ingreso®.

Sélo la cuarta parte de estos pacientes tiene acceso a tratamientos efectivos®®, y a pesar
de la aplicacion de las medidas farmacoldgicas y psicoterapéuticas, éstas alcanzan la respuesta
completa en sélo la mitad de los casos”. Cerca del 30% de las personas con depresién no
responden a los antidepresivos a la dosis recomendada y pueden ser catalogadas como

depresiones refractarias a tratamiento®.

La diversidad de las manifestaciones clinicas en el EDM sugiere que no existe una
etiologia asociada con una localizacion cerebral Gnica, con un tipo de lesion o con un sistema
neuroquimico Unico”. En este sentido, la depresion podria representar una manifestacion

superficial (con ciertos aspectos comunes) de trastornos de origenes diferentes ).

En este orden de ideas, en las alteraciones de la actividad eléctrica cerebral se
encuentra la causa de algunos de los desordenes mentales, tal como lo evidencia la gran
cantidad de sintomas psiquiatricos y alteraciones de la conducta que acomparian a la Epilepsia
y otras patologfas neurolégicas provocadas por alteraciones de la electrogénesis®. El registro
electroencefalografico ha permitido identificar y clasificar patrones tipicos de las
anormalidades eléctricas claramente vinculadas como causas de esos trastornos neurolégicos,
pero existen otros fendomenos conocidos como ‘“anormalidades electroencefalograficas no
especificas o de incierta significacion clinica”, a las cuales no se les ha podido demostrar una
asociacion definida con patologias o clinica neuroldgica, a pesar de haber sido estudiadas

ampliamente, siempre en el ambito neuroldgico™?.

Tratandose el Episodio Depresivo Mayor de una entidad clinica cuyo asiento
anatomico reside en el cerebro, es susceptible de encontrarse bajo la influencia de las
alteraciones eléctricas que puedan registrarse en el tejido cerebral. En tal sentido se formulan

las siguientes preguntas:



¢Con qué frecuencia se presentan las anormalidades electroencefalograficas
inespecificas en los pacientes con Episodio Depresivo Mayor que acuden al servicio de
psiquiatria del Hospital VVargas de Caracas durante el periodo Julio-Septiembre 20127

¢Existe alguna relacion entre las anormalidades electroencefalogréficas inespecificas y
el patrén de sintomas del Episodio Depresivo Mayor que acuden al servicio de psiquiatria del

Hospital VVargas de Caracas durante el periodo Julio-Septiembre 20127

Importancia y Justificacion

El hecho de que la depresion sea un problema importante de salud publica mundial es
el reflejo tanto de su prevalencia relativamente alta a lo largo de la vida como de la importante
discapacidad que causa. En 2002 fue responsable del 4,5% de la carga mundial de morbilidad
(expresada como afios de vida ajustados en funcion de la discapacidad)®. Es, asimismo,
responsable de la proporcion més elevada de la carga atribuible a resultados sanitarios no
mortales, y a ella se debe casi el 12% del total mundial de afios vividos con discapacidad. Sin
tratamiento, la depresion tiende a hacerse cronica, a recurrir y a causar una discapacidad que
se acentua con el tiempo. La depresion constituye un factor de riesgo en el cancer y en los

trastornos cardiovasculares“?,

A pesar de la investigacion enfocada en el desarrollo de nuevos abordajes
farmacoldgicos y no farmacologicos para el tratamiento de esta patologia, la proporcion de
remision completa alcanzada con los algoritmos terapéuticos actuales aun es limitada. Lo
antes planteado resalta la importancia de realizar estudios cientificos relacionados con el
Episodio Depresivo Mayor, que enriquezcan el conocimiento del que se dispone en cuanto a la
fisiopatologia de la enfermedad, permitiendo asi el disefio de estrategias terapéuticas mas
efectivas, con el objeto de contribuir con el mejoramiento de la calidad de vida de quienes la

padecen.

Hasta la fecha, de conocimiento de los autores, en Venezuela no ha sido publicado
ningln estudio que relacione el diagndstico de Episodio Depresivo Mayor con las

anormalidades electroencefalograficas inespecificas y su respuesta al tratamiento.



Antecedentes

Lo que era previamente conocido como melancolia, y es ahora denominado depresion
clinica, depresion mayor o trastorno depresivo mayor tiene una larga historia, tan antigua
como el hombre, ya que desde el siglo 1V a.c. Hipdcrates ya se referia a ella®®. En Roma,
Areteo de Capadocia y mas tarde Galeno, la asociaron con la teoria humoral de la enfermedad.
También, en el siglo XVII, se relata que el fildsofo Roberth Burton padecio ésta enfermedad y
escribi6 sobre sus propias experiencias*”. Por su parte, Philippe Pinel, a principios del siglo
XIX, hace una descripcion de la melancolia o depresion ®°.

El aleman Emil Kraepelin puede haber sido el primero en emplear el término
“depresion”, refiriéndose a los distintos tipos de melancolia como estados depresivos®®. Mas
tarde, en 1920, Kurt Schneider acuiid los términos “depresion endogena” y “depresion

reactiva””, como una reactividad afectiva a eventos externos.

El término “Episodio depresivo mayor” se introdujo en 1980 en la tercera edicion del
Manual Diagnostico y Estadistico de las enfermedades Mentales (DSM-III) y luego en la
décima edicién de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10)™® ambos

sistemas clasificatorios usados hasta la actualidad.

A la mitad del siglo XX, investigadores teorizaron que la depresion era causada por un
desbalance quimico en los neurotransmisores en el cerebro®™ y hasta el siglo XXI ha
persistido el debate acerca de la etiologia y aspectos neurobioquimicos y electrofisiolégicos
que la rodean, los cuales en las ultimas décadas han sido motivo de numerosos estudios

cientificos, entre los que se destacan los siguientes:

Brenner et al, en un estudio titulado “Hallazgos electroencefalograficos en pacientes
con pseudodemencia depresiva y demencia con depresion secundaria”, observaron que la
mayoria de los pacientes con estos diagndsticos tenian EEG anormales, siendo un tercio de los

casos moderados o severos %



Malaspina et al, en “El significado de anormalidades electroencefalogréficas en
pacientes deprimidos tratados con TEC” reportan que la depresion psicotica es mas comin

entre pacientes con EEG anormal (61.5%), frente a pacientes con EEG normal(38.9%)®""

Motomura et al, encontraron que en depresién de inicio tardio y sin antecedentes
familiares para trastornos del humor, se reporta la presencia de actividad delta intermitente o
esporadica en I6bulo temporal derecho®?.

Korb et al, realizaron una investigacion titulada: “Diferencias de origen en la actividad
eléctrica cerebral entre pacientes deprimidos y sanos” con la cual pudieron demostrar una
densidad elevada de banda de frecuencia delta, theta, alfa, betal, y beta2 en corteza prefrontal

y cingulada anterior en pacientes con trastorno depresivo mayor %"

En Venezuela, el Laboratorio de Investigacion Neuropsiquiatrica “Jestis Mata De
Gregorio”, adscrito a la Catedra de Psiquiatria de la Escuela de Medicina “J. M. Vargas”, de la
Universidad Central de Venezuela, ha desarrollado una linea investigacion sobre la relacion
entre las anormalidades electroencefalograficas y diversos trastornos mentales, entre ellos el
Trastorno Bipolar, trastornos de ansiedad y trastornos psicéticos refractarios, reportando
asociaciones estadisticamente significativas en cuanto a gravedad y respuesta al

tratamientot0:242526.27)

Marco tedrico
Caracteristicas clinicas del episodio depresivo mayor.

El Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales®® define el Episodio
Depresivo Mayor como un periodo de al menos dos semanas, que representa un cambio
respecto a la actividad previa, en el que se presentan cinco o mas de los siguientes sintomas,

casi todos los dias:

1. estado de animo depresivo la mayor parte del dia, segun lo indica el propio sujeto o

la observacion realizada por otros.



2. disminucion acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas

las actividades, la mayor parte del dia.

3. pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso, o pérdida o
aumento del apetito

4. insomnio o hipersomnia.

5. agitacion o enlentecimiento psicomotores.

6. fatiga o pérdida de energia.

7. sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados

8. disminucion de la capacidad para pensar o concentrarse, 0 indecision.

9. pensamientos recurrentes de muerte, ideacidn suicida recurrente sin un plan

especifico o una tentativa de suicidio o un plan especifico para suicidarse®®.

El diagndstico requiere que de los cinco sintomas, al menos uno sea estado de animo
depresivo o pérdida del placer, y deben provocar malestar clinicamente significativo o
deterioro social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo y no deben
ser mejor explicados por los efectos fisiologicos directos de una sustancia, una enfermedad

médica o la presencia de un duelo en los dos meses previos.

El Episodio Depresivo Mayor como entidad nosoldgica forma parte de una variedad de
enfermedades mentales como el Trastorno Depresivo Mayor y el Trastorno Bipolar. También
puede ser secundario a enfermedades médicas como el hipotiroidismo, neoplasias de pancreas
y alcoholismo o tratamientos especificos como ciertos antihipertensivos y corticoesteroides.
Asimismo, puede presentarse como comorbilidad con trastornos de ansiedad y obsesivo-

compulsivo @,



La electroencefalografia como herramienta diagnostica.

Se sabe que las relaciones entre conducta y cerebro estan mediadas por la actividad
neuronal a través de procesos muy complejos, de multiples y disimiles origenes. En este
escenario tan complejo esta claro que la actividad eléctrica es uno de los parametros que
permiten un acercamiento a la comprensién del funcionamiento de las redes neuronales“?. En
ese sentido, el electroencefalograma (EEG), término acufiado por Hans Berger, quien publicd
los primeros resultados de sus mediciones en seres humanos en 1929, es el primer método no
invasivo con el que se cuenta para aproximarse al funcionamiento cerebral en tiempo real, es

decir, a escala del milisegundo.

El electroencefalograma constituye un recurso util tanto para la aplicacion clinica
como para la investigacion bésica cerebral®, que registra las oscilaciones de los potenciales

eléctricos cerebrales a través de 20 a 256 electrodos adheridos al cuero cabelludo®?.

La excitabilidad, cualidad clave de las neuronas que las convierte en celulas con
propiedades eléctricas intrinsecas caracteristicas y sin la cual todos los procesos complejos del
funcionamiento cerebral no existirian, es el principio que les permite generar electricidad y
depende basicamente de la dinamica funcional entre los iones y la membrana celular. La
excitabilidad se expresa en el producto final de la relacion excitacion/inhibicion. La actividad
eléctrica cerebral es consecuencia de las corrientes ionicas generadas por los diversos procesos

bioquimicos a nivel celular®®3132,

Poblaciones de tales células con caracteristicas Unicas, estan en capacidad de mantener
una conducta oscilatoria y a su vez influenciar otros grupos de neuronas. La fuerza y nimero
de conexiones entre modulos corticales, su organizacion espacial y muchos otros parametros
determinan la actividad dinamica del neocortex. La actividad eléctrica cerebral como un todo
es el producto final de los fendmenos basicos que ocurren a nivel de la unidad neuronal. Esta
actividad neuronal puede ser vista dentro del marco de actividad de redes neuronales, la
conducta en general y los procesos autondmicos y neuroendocrinos son atendidos por este
sistema. De esta manera, los procesos electrofisioldgicos que ocurren a nivel celular neuronal
(mecanismos de transduccién de sefiales, metabolismo fosfolipidico de membrana,

mecanismos de transduccion de sefiales post-receptores) son el vinculo entre los procesos



bioquimicos y biofisicos que explican en ultima instancia la conducta y los cuadros

clinicos®?.

Las neuronas piramidales son las principales neuronas de proyeccion en la corteza
cerebral. Las dendritas apicales de las células piramidales, que estdn orientadas
perpendicularmente a la superficie celular, reciben diversas aferencias sinapticas. La actividad
sinaptica de las células piramidales es la principal fuente de actividad del
electroencefalograma. Los cambios en la actividad eléctrica reflejan cambios en el cerebro por
lo menos a dos niveles: 1) cambios en la conducta colectiva de las neuronas o interaccion entre
las neuronas; y 2) cambios dentro la neurona, en la actividad intracelular, eléctrica,

metabdlica, entre otras®?:

Los patrones electroencefalograficos son determinados por factores fisicos
(localizacion de la fuente, orientacion y area donde se produce el campo de voltaje) y por
factores funcionales (amplitud del potencial, la frecuencia y la sincronizacion). EI EEG es la

medicién, espacial y temporal, de la actividad de una gran poblacién de neuronas %"

El origen de la actividad eléctrica ritmica cerebral se encuentra en su mayoria a nivel
del tallo, tdlamo y corteza. Neuronas marcapasos distribuidas a través del tadlamo en
condiciones normales muestran una oscilacion sincronizada en un rango de frecuencia de 7.5 -
12.5 Hz. Las eferencias talamicas distribuidas globalmente a través de la corteza producen el
ritmo alfa. El nucleo reticular puede hiperpolarizar la membrana celular de las neuronas
talamicas por liberacion de GABA, lentificando al ritmo alfa, generando el rango theta (3.5 -
7.5 Hz) y disminuyendo el nivel de alerta sensorial a través de la corteza. La actividad lenta
delta (1.5 -3.5 Hz) se cree que se origina en las neuronas oscilatorias en las capas corticales
profundas y en el talamo. La actividad rapida beta (12.5 -20 Hz) se cree que es reflejo de las
interacciones de neuronas cortico-corticales y talamo-corticales especificas del procesamiento

de informacion®,

Cada cambio oscilatorio se registra en el EEG en una forma conocida como Grafoelemento,

cuyas caracteristicas esenciales son:

e frecuencia o longitud de onda



e amplitud o voltaje

e forma de la onda

e regulacién de la frecuencia y del voltaje

e manera de ocurrencia (eventual, en serie, continuo)
e locus o localizacién

e reactividad (apertura de los ojos, calculo mental, estimulacién sensorial, acapnia,

movimiento, estado afectivo)

e coherencia inter hemisférica (entre areas homologas): a) simetria de voltaje y

frecuencia; b) sincronfa de onda y brote®**%),

La interpretacion clinica del EEG tiene una particularidad 1lamada “problema inverso”:
el cual consiste en la dificultad para identificar la fuente intracerebral a partir del potencial
medido en el cuero cabelludo. Este problema no tiene una solucion Unica, pues diferentes
combinaciones de fuentes intracerebrales pueden resultar en la misma distribucion del
potencial a nivel del cuero cabelludo, en el mismo registro. Es decir que la sefial registrada por
un determinado electrodo puede ser la resultante de fuentes ubicadas en diferentes espacios o

zonas distintas de aquella sobre la cual se encuentra el electrodo™®.

En la clinica neuroldgica la interpretacion del electroencefalograma tiene una utilidad
bien definida sobre todo en el proceso diagndstico de la Epilepsia y otros trastornos organicos,
en los cuales estd bien identificada la relacibn con determinados patrones
electroencefalograficos anormales. Sin embargo, cuando estan ausentes los sintomas
neuroldgicos especificos para los trastornos convulsivos y de conciencia, el llamado
“problema inverso” hace dificil la interpretacion funcional de las sefiales
electroencefalograficas y su relacion con sintomas cognitivo-conductuales y afectivos. Es por
esto que en Psiquiatria no hay un acuerdo en torno al significado o correlacién clinica de las

anormalidades electroencefalograficas™?.
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Anormalidades electroencefalograficas no especificas o de incierto significado clinico

La morfologia de los grafoelementos anormales puede ser de tipo punta (agudo que
destaca sobre la actividad de fondo y duracion entre 30 y 70 ms), onda aguda (semejante a la
punta pero de mayor duracion, entre 70 y 200 s) y onda lenta (onda que dura mas de 200 ms).
Segun la topografia pueden ser: focales, regionales, lateralizados, generalizados, difusos,
multifocales. Segin la frecuencia: esporadicos aislados, esporadicos por brote o rafaga,
semicontinuos, continuos. Segun la periodicidad: aperiddicos, pseudoperiddicos, periédicos,
de intervalo largo o intervalo corto. Segun la relacién con la circunstancia: vigilia,
somnolencia, suefio, hiperventilacion, fotoestimulacion, dolor, ojos abiertos o cerrados, crisis,
0 no relacionado con la circunstancia®*®. Los principales eventos incluyen ondas lentas
(focales o difusas), y las descargas paroxisticas incluyendo ondas lentas y picos. La
manifestacion conductual depende de la region y de la extension del proceso anormal

subyacente®?.

Las anormalidades electroencefalograficas inespecificas o no epilépticas, son grafoelementos
anormales que no estan relacionados a reacciones patofisiologicas, enfermedades o procesos
neuroldgicos especificos. Se clasifican en tres tipos: 1) anormalidades de actividad lenta
intermitentes difusas, 2) hallazgos electroencefalograficos bilaterales persistentes (brotes de
actividad lenta, puntas, ondas agudas, punta-ondas) y 3) anormalidades focales persistentes
(brotes de actividad lenta, puntas, ondas agudas, punta-ondas). Desde el punto de vista
neuroldgico, se pueden encontrar en pacientes en los cuales no hay clinica epiléptica o
comicial (motora o conciencia) y no puede demostrarse la existencia de un problema o proceso
neurolégico®” especifico. Por otra parte, también se clasifican segun las caracteristicas de los
grafoelementos como: 1) descargas de actividad punta onda o de actividad lenta tipo theta; 2)
brotes de actividad punta, punta onda u ondas agudas aisladas o solitarias; 3) brotes de
actividad tipo onda lenta (theta o delta, polimorfa o no). Todas ellas pueden aparecer por
rafagas o en forma aislada, difusas generalizadas o focales, bilaterales o unilaterales, siendo

llamadas también “patrones de incierto significado clinico”®®,

Estas anormalidades inespecificas son consideradas actividades epileptiformes que

ocurren sincronicamente en grupos de neuronas limitados pero sin capacidad o poder

(33,38)

suficiente para desencadenar crisis epilépticas , han sido encontrados en personas
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asintomaticas, pero también en pacientes con multiples quejas: cefalea, vértigo, dolores
abdominales, inestabilidad emocional, violencia, mareo, rabia o ira, no asociadas a crisis
epilépticas o sintomas comiciales. Por lo tanto podrian considerarse patolégicos ain cuando

no tengan relacion con la epilepsia®.

Este tipo de actividad eléctrica ha sido estudiado desde los afios 60 y 70 del siglo
pasado por varios grupos de investigadores, dirigida la investigacion siempre desde el punto
de vista neurol6gico, pensando siempre en su asociacion con manifestaciones epilépticas, sin
embargo han sido poco investigados en pacientes psiquiatricos®®. Algunos autores sefialan
que el registro de una actividad lenta inespecifica a nivel cortical es la expresion periférica de

la existencia de un foco paroxistico profundo®®®.

La interpretacion de estos hallazgos electroencefalograficos en la clinica psiquiatrica
debe hacerse en el contexto de la evaluacion global y analizarse en conjunto con la historia
clinica, examen mental y pruebas paraclinicas, incluyendo tomografia axial computarizada y
resonancia magnética cerebral. De esta manera, los resultados -electroencefalograficos
anormales inespecificos deben ser analizados en el marco del proceso de diagnostico

individualizado”

. Aunque ninguna de las anormalidades inespecificas por si misma es
patognomonica para una etiologia particular, su analisis en el contexto de la historia clinica,
puede ayudar a decidir no sélo entre dos diagndsticos determinados sino también a definir si el

trastorno es organico o funcional®”.

La electroencefalografia en psiquiatria:

La electroencefalografia contribuye cada vez mas, junto con las demés pruebas de
laboratorio, al diagnostico de los trastornos psiquiatricos. Existen diversas investigaciones
que han tratado de encontrar una asociacion entre las anormalidades electroencefalograficas y
la clinica psiquiatrica, orientados a establecer una relaciéon de tipo etiolégica o de
comorbilidad®*?526:274941). Asi desde 1990 en adelante el EEG aporta datos para identificar
subtipos o subgrupos dentro de los diferentes diagnosticos psiquiatricos y datos que orientan

en la seleccion de tratamiento“?:
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Se calcula que los psiquiatras refieren mas del 60% de sus pacientes para la realizacion
de un electroencefalograma, con la expectativa de obtener informacion paraclinica util para el
diagnéstico y el tratamiento™). Entre un 64 y 68% de los electroencefalogramas realizados a
pacientes psiquiatricos en general, proveen evidencias sobre la fisiopatologia y sus resultados
son de utilidad adicional para realizar la presuncion diagnostica de una "lesién orgénica

cerebral”.

Tales estudios electroencefalograficos pueden también ayudar en el diagndstico
diferencial, seleccién del tratamiento y seguimiento de la evolucion del paciente.

Electroencefalograma como marcador de algunos de los trastornos psiquiatricos:

Algunos parametros cuantitativos de la actividad eléctrica como la coherencia, simetria
y las proporciones entre actividad lenta y actividad rapida (theta/alfa, theta/beta, theta/delta)
son utilizados como marcadores para algunos trastornos o indices que establecen subgrupos de

diagnosticos psiquiatricos %,

En este sentido, la presencia de anormalidades de la coherencia electroencefalografica
que reflejan desconexion o conflicto funcional entre diferentes regiones cerebrales, han sido

asociados con la esquizofrenia “*.

La asimetria patoldgica de la actividad eléctrica a nivel de l6bulos frontales con
predominancia de hipoactividad en el lado derecho, se ha relacionado con trastornos de
ansiedad y depresion. “**® Anormalidades fronto-temporales también han sido asociadas a

cuadros esquizofrénicos de algunos pacientes “”).

El aumento de la actividad lenta electroencefalografica junto con la disminucion de la
actividad del ritmo alfa, es considerado generalmente como el hallazgo tipico en varias formas

de demencia®®.

Asimismo las distribuciones focales de los cambios en la actividad lenta han permitido
diferenciar pacientes con demencia tipo Alzheimer de aquellos con una demencia vascular.

También ha sido utilizado como parametro para establecer el grado de deterioro y progreso de
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la demencia. Este hallazgo es claramente diferencial con la senilidad normal y pacientes con
depresion. Algunos autores afirman que el EEG es una herramienta precisa en la evaluacion

clinica para el diagndstico de Alzheimer, hasta en un 90%“*5%.

Por otro lado, hay estudios cuyos resultados sustentan la utilidad del EEG como
instrumento para identificar pacientes con trastornos psicoticos, depresion, demencia y para
establecer subgrupos clinicos ®?. Rasgos de ansiedad y depresion se correlacionan
positivamente con aumento de actividad alfa frontal y negativamente con actividad theta y alfa

lenta 2.

También se han propuesto los pardmetros de coherencia en personas sanas como un

marcador que pronostica un alto riesgo de enfermar con un trastorno del &nimo ©¥.

Anormalidades inespecificas en el electroencefalograma y los trastornos psiquiatricos:

En la Gltima década mas de 500 trabajos han sido publicados con investigaciones bien
disefiadas que han demostrado la existencia de anormalidades electroencefalograficas en un
alto porcentaje de pacientes psiquiatricos®. Se ha descrito hasta un 67% de anormalidades
electroencefalograficas en pacientes psiquitricos en general®®. Entre estos, existe un grupo
numeroso de reportes de anormalidades electroencefalograficas no especificas encontradas en

pacientes psiquiatricos™®.

Es frecuente encontrar anormalidades electroencefalograficas inespecificas en los
pacientes psiquiatricos“?, ain cuando se indica que no hay hallazgos que sean especificos
para el diagnéstico®. Diferentes lineas de investigacion han tratado de describir la asociacién
de anormalidades electroencefalogréficas con los diferentes diagnésticos psiquiatricos ©”. Un
ejemplo de ello es un estudio con 187 pacientes psiquiatricos no epilépticos evaluados con
EEG se encontré enlentecimiento difuso en 36% de los casos y 6% con actividad francamente

epileptiforme en 16bulo temporal ©®.

En estudios con diferentes grupos de pacientes psiquiatricos se ha encontrado una

relacion entre anormalidades electroencefalograficas inespecificas y una serie de sintomas
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aislados. Los mas frecuentes fueron: disforia, irritabilidad, crisis de ansiedad, reacciones
depresivas, dificultades en las relaciones interpersonales y multiples sintomas vegetativos o

(59,60,61)

autonémicos En muchos de esos pacientes los sintomas desaparecieron con el

tratamiento con anticonvulsivantes.

Existen muchos sintomas psiquiatricos que son producto o se relacionan directamente
con la disfuncién del 16bulo frontal o del temporal, que no retinen suficientes criterios como
para ser considerados un trastorno ni enfermedad especifica pero cuya presencia aislada o en
conjunto resulta perturbadora. Si cursan como comorbilidad de un cuadro psiquiatrico
explicarian la respuesta incompleta o incluso la resistencia al tratamiento del trastorno

principal®®.

A continuacion se presenta una lista de sintomas descritos por Niedermeyer, asociados a la
disfuncion de diferentes regiones cerebrales, denominados “sintomas de posible etiologia
orgénica” (62),

1) Lébulo frontal izquierdo: sintomas de depresion mayor, desinhibicion, apatia, pobre
concentracion, alteraciones del pensamiento: prolijidad, perseveracion, iteratividad,

pensamiento forzado.

2) Lobulo frontal derecho: sintomas de mania, desinhibicién social, puerilidad, conductas

inadecuadas en general.

3) Regidn temporo-parietal izquierda: ideas delirantes alucinaciones auditivas y visuales,
depresion menor, pérdida de memoria verbal trastorno, para la construccién cognitiva,

desorientacién

4) Region temporo-parietal derecha: ideas delirantes, ansiedad, depresion menor,

alucinaciones visuales, mania, pérdida de memoria no verbal.

También sirven de guia todas las manifestaciones neuropsiquiatricas que se presentan
asociadas a crisis eléctricas interictales en las epilepsias focales: alucinaciones, desrealizacion,
despersonalizacion, confusion subjetiva, pensamientos obsesivos, bloqueo de pensamiento,

distorsién de la sensacion del tiempo, miedo, ansiedad, tristeza, placidez, culpa, rabia,
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hostilidad, conducta agresiva, aturdimiento, desconcierto, alegria, exaltacion del &nimo,

explosividad, irritabilidad, sensaciones genitales y cambios en la conducta sexual ©* 5364,

La electroencefalografia en los trastornos afectivos:

Las anormalidades electroencefalogréaficas asociadas con trastornos afectivos como el
Episodio Depresivo Mayor en su gran mayoria involucran disfuncion del hemisferio derecho.
Las evidencias sefialan dos tipos de cambios: aquellos con caracteristicas epileptiformes que
pueden catalogarse como origen o causa de sintomas afectivos y por otro lado, cambios en los
parametros de la actividad eléctrica que no implican causalidad pero que son distintivos y

sirven como marcadores para diagnéstico diferencial y prediccion de respuesta al tratamiento
(52)

Objetivo general

Caracterizar las anormalidades electroencefalograficas y su relacion con las

caracteristicas clinicas en pacientes con episodios depresivos.

Objetivos especificos

Identificar la presencia de anormalidades electroencefalograficas inespecificas en

pacientes con episodios depresivos.

Relacionar las anormalidades electroencefalograficas con el patron de sintomas

predominantes en el episodio depresivo.

16



Aspectos éticos

Todos los pacientes incorporados al estudio fueron informados sobre el protocolo del
mismo. A cada paciente se le otorgé un formato de consentimiento informado, el cual fue
llenado y firmado de forma consciente y voluntaria por los pacientes que accedieron a ser

parte del protocolo de investigacion.

La realizacién de este estudio no supuso riesgos para la integridad fisica y psicologica
del paciente. El electroencefalograma es una técnica no invasiva de registro que no modifica la
fisiologia cerebral. No se realizaron procedimientos invasivos de ninguna indole, y por tratarse
de un estudio puramente descriptivo, no se pusieron en practica intervenciones

farmacoldgicas.
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METODOS
Tipo de Estudio:

El estudio fue de tipo descriptivo, de corte transversal y correlacional.

Poblacion y muestra

La poblacién estuvo constituida por la totalidad de los pacientes con diagndstico de
episodio depresivo mayor, que son atendidos por triaje, consultas y hospitalizacion en el
Servicio de Psiquiatria del Hospital VVargas de Caracas, Venezuela.

La muestra consistio en 31 pacientes con diagnostico de episodio depresivo mayor de
acuerdo a los criterios del DSM-1V, que acudieron al Servicio durante el periodo junio-
septiembre 2012. Para la seleccion de la muestra se aplico el método de muestreo no

probabilistico e intencional.

Criterios de inclusion

- Pacientes mayores de 18 afos, de ambos sexos

- Diagnéstico de Episodio Depresivo Mayor, unipolar o bipolar

Criterios de exclusion

Se excluyeron pacientes con otro trastorno psiquiatrico, enfermedad neuroldgica y
retardo mental, asi como pacientes con antecedentes de intervenciones neuroquirdrgicas en

craneo.

Procedimientos:

Seleccion de pacientes: Se revisaron las historias clinicas de pacientes que acudieron al

servicio de psiquiatria del Hospital VVargas de Caracas en periodo Junio-Septiembre 2012 y se
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seleccionaron los primeros 31 pacientes que presentaron diagnostico de Episodio Depresivo

Mayor.

Evaluacion Clinica: EIl diagnostico de Episodio Depresivo Mayor fue confirmado a traves de
la aplicacion de la subseccion de trastornos afectivos de la Entrevista Clinica Estructurada del
DSM-IV. Adicionalmente, se aplico la escala Hamilton de Depresion (HDS) para determinar

la severidad del episodio.

Previa explicacion y firma voluntaria del consentimiento informado (Anexo 1), se procedié a
la elaboracion de la historia clinica completa, a partir de la cual se complet6 el formulario
disefiado para este estudio (Anexo 2), que comprende informacién sociodemografica, asi
como un checklist de sintomas de probable etiologia organica, frecuentemente asociados a
disfuncién neuroldgica o trastornos epilépticos del 16bulo temporal y frontal que incluyen los

siguientes:

e Pensamiento forzado, prolijidad, iteratividad, perseveracion.

e Alucinaciones visuales, olfatorias, cenestésicas, sinestesias, alucinosis.

e Amnesias inmediatas, recuerdos escenograficos, premonicion, automatismos.

e Disartria, viscosidad, hipergrafia, conversacion circunstancial, disforia.

e Despersonalizacion, desrealizacion, desinhibicidn, apatia, fluctuacién brusca del humor.
e Irritabilidad, explosividad, agresividad, puerilidad, desorientacion temporo-espacial.

e Impulsividad, tics, pobre concentracion, heteroagresividad, abulia.

Sintomas maniacos aislados, desinhibicion social, accesos de panico.

Evaluacién Electroencefalografica: Los pacientes fueron referidos para la realizacion de un
Electroencefalograma Digital en el Laboratorio de Investigacion Neuropsiquiatrica “Jesus
Mata De Gregorio”, adscrito a la Catedra de Psiquiatria de la Escuela de Medicina “J. M.

Vargas”, Facultad de Medicina, Universidad Central de Venezuela.
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Los registros electroencefalogréaficos se realizaron durante 20 minutos, posterior a la
colocacion de los electrodos segun el sistema internacional 10-20, en vigilia y somnolencia. Se

aplicaron medios de activacion, maniobra de Berger, hiperventilacion y fotoestimulacion.

La interpretacion de los registros electroencefalograficos fue realizada de forma ciega
por un solo especialista electroencefalografista, quien desconocia toda informacion acerca de
los pacientes.

Los electroencefalogramas fueron clasificados como anormales cuando se presentaban
las siguientes irregularidades: actividad lenta constante, regional o difusa; brotes de actividad
lenta; grafoelementos tipo punta, punta onda y ondas agudas (por brotes o aislados).

Toda la informacion obtenida a partir de las evaluaciones clinicas, y
electroencefalografica de cada paciente fue registrada en una base de datos disefiada
especialmente con este fin, en el programa Microsoft Office Excel 2003.

Recursos humanos y materiales
Humanos:
2 Médicos Cirujanos.
1 Especialista en Encefalografia.
1 Técnico en Electroencefalografia.
Materiales:
1 Equipo de EEG digital Bioscience de 20 canales.
4 Envases de pasta Ten20®.
2 Resmas de papel.
2 Cajas de Lapices.

1 Computadora de Escritorio.
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1 Impresora de inyeccion de tinta.

10 Cartuchos Impresién color/negro.

Tratamiento estadistico adecuado

El anélisis fue de tipo cuali-cuantitativo ya que se tom6 en cuenta los indices y
porcentajes arrojados por la aplicacion de los diferentes instrumentos, asi como la relacion que
tienen con los objetivos planteados y la teoria en la que se sustentan.

El procesamiento de los datos fue realizado con el programa estadistico Epi Info®. Se
Ilevo a cabo la determinacion de la proporcion de pacientes con Episodio Depresivo Mayor y
anormalidades electroencefalograficas inespecificas con limites de confianza, y se aplicaron
las pruebas estadisticas de Chi cuadrado (Chi?) y Fischer para la comparacion de los grupos
con y sin alteraciones electroencefalograficas con respecto a la presencia o ausencia de

sintomas de probable etiologia orgéanica.

Una vez aplicados los diferentes instrumentos, los resultados se presentaron en tablas y

gréficos para una mayor precision en el analisis.
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RESULTADOS
Descripcion demografica de la muestra (Tabla 1).

La muestra estuvo constituida por un 67,7% de pacientes femeninos y un 32,2% de
masculinos. El promedio de edad de los pacientes en la muestra fue de 45 + 16 afios. El indice
de masa corporal promedio fue de 26 + 16 Kg/m?. El promedio del tiempo de evolucién del

episodio actual fue de 126 dias.

En cuanto al estado civil, la mayoria de los pacientes fueron reportados como solteros
0 sin pareja estable (67,7%), el resto se distribuyd entre casado (19,4%); divorciado (9,7%) y
viudo (3,2%). El nivel de instruccion fue primaria completa en 22,6% de la muestra,
secundaria completa en 45,2%, técnico medio 12,9%, y universitaria 16,1%. Un 3,2% no tenia

estudios formales.

Para el momento de la recoleccion de los datos, casi la mitad (41,9%) de los pacientes

se encontraban desempleados.
Caracteristicas clinicas y EEG

Se encontraron anormalidades electroencefalogréaficas en el 66% de los pacientes, en su
mayoria representadas por brotes de actividad lenta (21,2%), seguidas en frecuencia por el

hallazgo de descarga mediotemporal ritmica armonica (15,2%) (Tabla 2).

Cerca de la mitad de los pacientes reportaron antecedentes familiares de depresion, la
mayoria de ellos (78,6%) refiriéndose a familiares en primer grado de afinidad (Grafico 1). La
edad de inicio del primer episodio depresivo no se relaciond de forma significativa con la
presencia de antecedentes familiares de depresidn. De igual forma, no se encontr6 una relacién
estadisticamente significativa entre la presencia de historia familiar de depresion y

anormalidades en el electroencefalograma.

La edad promedio de presentacion del primer episodio fue de 34 + 17 afos. En el
41,9% de los pacientes el episodio en curso era el primero, mientras que la mayoria de los

pacientes habia tenido dos o mas episodios a lo largo de su vida.
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La mayoria de los pacientes nunca habia estado hospitalizado (93,5%). Un 3,2% tenia
historia de una hospitalizacion previa, mientras que 3,2% reportaban dos o0 mas
hospitalizaciones.

El 90% mostrd historia de depresion monopolar, mientras que en el 9,67% el episodio
depresivo se hallaba en el contexto de un trastorno bipolar.

Para el momento del estudio, 80,6% de los pacientes se encontraban recibiendo algun
tipo de tratamiento farmacoldgico, en su mayoria, inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (ISRS). 9,7% de los pacientes reportaron recibir anticonvulsivantes dentro de su

esquema terapéutico (Tabla).

Entre los pacientes que reportaban episodios previos, 70,5% habia recibido tratamiento
farmacoldgico; de éstos 52,4% reportaba haber tenido respuesta completa al tratamiento,
42,8% respuesta parcial, y 4,8% reportd ausencia de respuesta. No se encontro relacion
estadistica entre la variable respuesta terapéutica en episodios previos y la presencia de

anormalidades electroencefalograficas inespecificas.

Con respecto al tratamiento actual, 38,7% habia requerido cambio de tratamiento
durante el episodio actual y 12,9% reporté que el motivo del cambio fue falla de respuesta al
farmaco indicado (Tabla 3). La falla de respuesta al farmaco no se relaciond de forma
significativa con la presencia de anormalidades electroencefalograficas inespecificas (Tabla
4).

De los sintomas de probable etiologia organica, 67,7% de los pacientes reporté mas de
dos sintomas durante el episodio actual (Grafico 2). De los pacientes con episodios previos,
54,8% reportd haber tenido al menos un sintoma en el pasado. Se encontrd una relacion
estadisticamente significativa entre la presencia de dos o mas sintomas de probable etiologia

organica y la presencia de anormalidades electroencefalograficas inespecificas (p=0,011).

Respecto a la severidad del episodio actual, 22,6% de los pacientes presento
puntuaciones de la HDS correspondientes a episodio depresivo leve. La mayor parte de los
pacientes (41,9%) reportd episodio depresivo moderado; 19,4% severo y 16,1% muy severo.

Se encontrd una relacién estadisticamente significativa entre la severidad del episodio y la
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presencia de anormalidades electroencefalogréficas, presentandose estas Ultimas con mayor

frecuencia en los pacientes con puntajes mas altos de la escala (p = 0,040).

Finalmente, no se encontraron diferencias significativas en la distribucién de
anormalidades electroencefalogréficas inespecificas de acuerdo al sexo y tiempo de evolucion

del episodio actual.
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DISCUSION

Los resultados de este estudio muestran que existe un elevado porcentaje de
anormalidades electroencefalogréficas no especificas en pacientes con diagndstico de Episodio
Depresivo Mayor en la muestra estudiada, independientemente del sexo y edad. Estos datos se

corresponden con los reportados por otros autores en investigaciones previas®%2>3%568)

Las alteraciones del patron eléctrico en la corteza cerebral no traen como consecuencia
Unicamente la disrupcion de conciencia y las crisis motoras; las alucinaciones, irritabilidad,
cambio de humor, ansiedad y otros sintomas psiquiatricos también pueden ser manifestaciones

de crisis provocadas por descargas neuronales corticales.

Dependiendo del area de corteza estimulada durante las descargas eléctricas, pueden
generarse cambios conductuales que pueden asumir las caracteristicas de un sindrome
psiquiatrico®, por lo que no es poco frecuente la asociacién de los trastornos psiquiatricos
con las anormalidades eléctricas. Esta relacion ha Ilamado la atencion desde hace mucho
tiempo, promovida entre otras evidencias, por la observacion clinica del fenémeno de
normalizacion forzada. Este concepto define la normalizacion del EEG asociada con la
aparicion de psicosis esquizofreniforme en ausencia de crisis epilépticas, equivalente a una
crisis  neurocognitiva interictal®. Se trata esencialmente de un  concepto
electroencefalografico que ha sido confirmado por muchas anécdotas pero el fenémeno ha
sido poco estudiado. Su significado no esta claro. Para estudiar esto se requiere realizar los
registros electroencefalograficos simultaneamente con la presencia de los sintomas, en el

periodo en que los pacientes estan psiquiatricamente sintomaticos.

Buscando esa relacion de causa-efecto entre las anormalidades eléctricas y los
trastornos psiquiatricos existen varios estudios que han establecido la existencia de subgrupos
de pacientes en los cuales las actividades eléctricas anormales podrian ser la causa o explicar
la evolucién atipica del trastorno psiquiatrico®®®. Se ha encontrado hasta un 70% de
anormalidades electroencefalograficas en pacientes no epilépticos con trastorno maniaco,
particularmente actividad tipo ondas agudas y francamente epileptiformes, que ademas

pronostican buena respuesta al Valproato’® y mala respuesta al litio™. También se ha podido
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demostrar la relacion de los trastornos de ansiedad y episodios de péanico con brotes de

actividad epileptiforme*3687274)

En el caso concreto del trastorno depresivo mayor, los hallazgos de este estudio
concuerdan con los de Korb et al®, quienes reportaron un aumento en la actividad de banda
delta en la corteza cingulada anterior de pacientes deprimidos. Asimismo, el hallazgo de
brotes de actividad lenta concuerda con Kwon et al, quienes encontraron un aumento en la
actividad de baja frecuencia en bandas delta y theta en el hemisferio derecho de pacientes

deprimidos, en comparacion con sujetos normales, la cual disminuyd luego del tratamiento(’®.

El segundo hallazgo de nuestro trabajo es la asociacion de las anormalidades
electroencefalograficas con los sintomas organicos presentes en el examen mental de los
pacientes evaluados; independientemente del diagndstico, edad, sexo y cualquier otra variable.
Esto también coincide con otros autores que han establecido la relacion de anormalidades
electroencefalograficas aisladas, con sintomas neuropsiquiatricos y especificamente con

sintomas afectivo-conductuales’®"®.

Tambien hay informes de asociacion entre anormalidades irritativas paroxisticas
difusas o focales (algunas con localizacion en I6bulo temporal) con sintomas aislados como

conductas violentas, explosividad, agresividad desproporcionada y actividad delictiva’®®®"

La relacién causa-efecto entre anormalidades eléctricas y sintomas psiquiatricos puede
inferirse de las evidencias que demuestran la asociacion de anormalidades interictales tipo
polipuntas y brotes de actividad lenta con desdrdenes neuropsiquidtricos, en ausencia de
trastornos motores y de conciencia, en pacientes con diagnéstico de epilepsia parcial® si bien

otros autores fallaron en demostrar esa relacion® o sus resultados fueron no concluyentes®?.

Adicionalmente, en 2004 Blumer et al, mostraron la presencia de trastorno disforico
interictal en el cual un paciente con trastorno de epilepsia de l6bulo temporal experimenta al
menos tres sintomas de humor deprimido, dolor, irritabilidad, disminucién de la energia,

insomnio, ansiedad y miedo intenso o euforia®®.

Asi mismo, se ha planteado que un incremento de la irritabilidad eléctrica en el sistema

limbico puede reflejarse en la presencia de sintomas ansiosos y depresivos, problemas o
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trastornos de pensamiento, problemas de atencion, conductas agresivas, conducta disocial,
entre otros® asociados con actividad paroxistica en &reas frontales y temporales®?, todos en

ausencia de sintomas motores o convulsivos.

Un elemento que puede ayudar a explicar cbmo un desorden eléctrico puede provocar
sintomas cognitivo-conductuales o afectivos sin caracteristicas episddicas y sin acompafiarse
de trastornos de conciencia ni convulsiones, es el fenémeno Kindling®, un modelo
experimental de actividad eléctrica epileptiforme que consiste en la estimulacion eléctrica
repetida, a nivel subumbral, de una poblacién de neuronas o una regién y que produce una
gradual escalada de actividad eléctrica de ese grupo neuronal y que puede culminar en una
crisis espontanea. Esto puede ocurrir en varias regiones cerebrales y especialmente en areas

limbicas, siendo la regién de la amigdala particularmente sensible a este fendmeno©?.

De acuerdo a este modelo, estimulos subumbrales sucesivos pueden convertir la
actividad eléctrica normal de una neurona en actividad epileptégena. Las anormalidades
electroencefalograficas comenzarian por ondas lentas aisladas, de gran amplitud; luego en el
tiempo aparecen picos epileptiformes, ondas agudas, punta ondas agrupadas o por descargas

87

hasta llegar a crisis francamente epiléptica®"’ y en algunos casos esto puede ocurrir sin llegar a

provocar una crisis motora o de pérdida de conciencia.

Tomando en cuenta que Wada, en 1978, establecio que en los primates el fendémeno
kindling produce crisis conductuales no convulsivas®, Pontius y LeMay también lo han
relacionado como posible causa de episodios psicoticos con alucinaciones visuales y/o
auditivas, ideas delirantes, trastornos de memoria, trastornos emocionales (labilidad emocional
0 cambios de humor) y trastornos en la funcion perceptiva pero con ausencia de crisis

epilépticas®.

Este fendmeno eléctrico seria el sustrato biofisico que mediaria entre el estrés
psicosocial y su efecto sobre mecanismos neurofisioldgicos de individuos vulnerables. Asi
puede explicar también como el estrés sostenido, equivalente a estimulos repetidos y
sucesivos, en individuos con predisposicion genética para trastornos del humor, puede ser un
disparador que hace debutar la enfermedad o acelera la recaida en pacientes con Trastorno

Bipolar®.
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Finalmente, es de hacer notar la relacion encontrada entre la severidad de la depresion
y la presencia de anormalidad electroencefalogréficas inespecificas, siendo estas ultimas mas
frecuentes en los pacientes con mayor severidad del cuadro depresivo, de acuerdo a la HDS.
Dentro de la revision realizada, no existen publicaciones previas que hayan evaluado
concretamente la presencia de anormalidades electroencefalograficas inespecificas en funcion
de la severidad. Sin embargo Lawson et al®® encontraron una alta correlacién entre la
asimetria en la coherencia interhemisférica del ritmo alfa y la severidad de la depresién. Por
otra parte Knott et al®?, encontraron que la actividad de ondas lentas en rango theta se
correlaciond positivamente con las puntuaciones de depresion antes del tratamiento y
negativamente con la mejoria de las puntuaciones posterior al tratamiento, lo cual sugeriria
una relacion con la poca respuesta a la terapéutica en pacientes con este hallazgo
electroencefalogréafico, lo cual concuerda con los hallazgos de este estudio al ser los brotes de
ondas lentas la anormalidad electroencefalografica inespecifica mas frecuentemente

encontrada en la muestra.

Conclusiones y recomendaciones

1.- La revision realizada hasta ahora y los hallazgos del estudio permiten reportar que
hay suficientes evidencias clinicas para afirmar que las llamadas ‘“anormalidades
electroencefalograficas inespecificas”, si bien no ha podido demostrarse su relacion con
trastornos neuroldgicos, si se observan con frecuencia en el Episodio Depresivo Mayor en la
muestra estudiada, ain en ausencia de manifestaciones convulsivas o trastornos de conciencia.
Algo similar a lo que ocurre en la epilepsia de I6bulo temporal, con las llamadas crisis de
“equivalentes comiciales”, donde se producen multiples sintomas sin que ocurra convulsion o

pérdida de la conciencia.

En la realizacion del EEG de rutina, con frecuencia se aprecian dos situaciones: por un
lado, se encuentran registros con grafoelementos epileptiformes o brotes de actividad lenta
aislados que son reportados como normales porque el interpretador no encuentra parametros

clinicos neurolégicos anormales o comiciales a los cuales asociar con dichos grafoelementos,
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y por otro lado, cuando estos registros son reportados como anormales, es el psiquiatra quien

no logra hacer una interpretacion adecuada y el significado clinico se asume como dudoso.

Estas irregularidades electroencefalogréficas en cuero cabelludo pueden significar la
existencia de alteraciones funcionales en las areas corticales subyacentes al sitio de registro de
los electrodos. La existencia de un &rea de corteza cerebral irritable o hiperexcitable
explicaria la presencia de sintomas psiquiatricos en pacientes con trastornos no atribuidos a
abuso de sustancias psicoactivas, trastorno mental organico ni asociados con epilepsia y esto
permitiria identificar subgrupos dentro de los diagndsticos psiquiatricos cuya etiologia seria
una disfuncién eléctrica, lo que deriva en implicaciones terapéuticas y la evolucion de los
trastornos. De ser cierto esto, las anormalidades inespecificas deben ser tomadas en cuenta a la
hora de decidir el diagndstico y tratamiento psiquiatrico en pacientes con Episodio Depresivo
Mayor.

2. Los resultados de este estudio y la literatura revisada muestran evidencias que
justifican la interpretacion de las llamadas ‘“anormalidades electroencefalograficas no
especificas o de incierto significado clinico” como un indicador electroencefalografico que se
relaciona con el patron de sintomas y la severidad del Episodio Depresivo Mayor, lo cual
sugiere la existencia de una disfuncion eléctrica en corteza cerebral, suficientemente
significativa como para producir sintomas o manifestaciones psiquiatricas. La presencia de
estas anormalidades en los electroencefalogramas de pacientes con Episodio Depresivo Mayor
podria ser interpretada como expresion de un factor de comorbilidad en el trastorno

psiquiatrico de base y tener implicacion en las decisiones terapéuticas.

Se recomienda la replicacion y ampliacion de esta linea de investigacion, con la
inclusion de otros trastornos psiquiatricos, y técnicas ampliadas de electroencefalografia como
el mapeo cerebral, con la finalidad de ahondar en la descripcion de las relaciones entre las
variables clinicas y electroencefalograficas en psiquiatria y asi ganar una herramienta mas para

el ejercicio clinico del psiquiatra, que ulteriormente se traduzca en el beneficio los pacientes.
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ANEXO 1

Consentimiento informado

El servicio de psiquiatria del Hospital Vargas de Caracas, lleva a cabo una investigacion denominada “Episodio depresivo mayor.
Caracteristicas clinicas y anormalidades electroencefalograficas”; la cual es realizada por Dr. Julio Campos, Aura Carolina Macias y Carmen
Pifa, todos integrantes de este Servicio. El objetivo general de esta investigacion es determinar la relacién de las anormalidades inespecificas
y la respuesta al tratamiento en pacientes deprimidos, adicionalmente se evaluard la presencia de déficit cognitivo con pruebas
neuropsicoldgicas.

Yo, , mayor de edad, C.I. , hacionalidad y

estado civil . En uso de mis facultades, en conocimiento de la naturaleza, forma y duracion del estudio en cuestion,

reconozco que este no representa ningdn riesgo para mi salud ni mi integridad personal y declaro:

1) Haber sido informado de manera clara, objetiva y sencilla por parte de los responsables del estudio, acerca de todos los aspectos
relacionados con el proyecto.

2)  Tener conocimiento de la investigacion antes descrita.

3) Conocer que el electroencefalograma sera realizado y analizado en el Laboratorio de Estudios Neuropsiquiatricos Jesus Mata de
Gregorio por especialistas calificados.

4)  Estar en conocimiento de garantia de confidencialidad en la realizacion de cualquiera de las evaluaciones que seran realizadas.

5)  Autorizar el uso de los resultados de los estudios para fines académicos.

6) Tener conocimiento que ni los investigadores involucrados ni mi persona recibiremos alglin beneficio de tipo econdmico producto
de los resultados que puedan generarse al finalizar el estudio.

7)  Tener derecho a conocer los resultados de las pruebas que se realizaran.

8) Tener oportunidad de continuar en tratamiento, mientras sea necesario en el Servicio de Psiquiatria del Hospital Vargas de

Caracas.

Declaracion del Voluntario

1° Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y autorizar a los investigadores a la realizacion de las pruebas sefialadas.

2° Reservar mi derecho a revocar esta autorizacion en cualquier momento que considere necesario.

Declaracion del Médico Tratante

Luego de haber explicado todos los aspectos del estudio al voluntario, certifico que el sujeto que firma tiene conocimiento de los

procedimientos a utilizar y de la ausencia de consecuencias negativas en su contra, sin limitante médica, idioma, instrucciones o

creencia.
Voluntario Firma C.l.
Meédico Firma C.l
Fecha: / / Lugar:
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ANEXO 2

Formulario para la recoleccion de datos

NP
Nombre TIf.

Edad: Sexo: Peso: Talla:__ Edo Civil:

Nivel de Instruccidn: Profesion:

Ocupacién:

Antecedentes Familiares: NO___ Sl Grado
Edad del Primer Episodio:
Edad del Ultimo Episodio:

N° de Episodios Maniacos:

Tipo del Primer Episodio:

Tipo del Ultimo Episodio:

N° de Episodios Depresivos:

N° de Episodios Hipomaniacos

Tto. Recibido 1:

N° de Hospitalizaciones:

Respuesta Total:___ Parcial___Ninguna:____

Tto. Recibido 2:

Respuesta Total:___ Parcial___Ninguna:___

Tto. Recibido 3:

Respuesta Total:___ Parcial___Ninguna:____

Motivo de los Cambios:

Diagnéstico Actual:

Tiempo de Evolucién Episodio Actual:

Tratamiento Actual 1:

Tratamiento Actual 2:

Tratamiento Actual 3:

Tratamiento Actual 4:

Tratamiento Actual 5:

SINTOMAS DE PROBABLE ETIOLOGIA ORGANICA

Despersonalizacion Irritabilidad
Agresividad Pensamiento Forzado Sinestesia
Cenestesia Alucinosis Bloqueo del Pensamiento
A. Olfativas A. Visuales A. Cenestésicas
Prolijidad Iteratividad Perseveracion
Premonicién Amnesias Inmediatas Recuerdos Escenograficos:
Automatismos Disartrias Viscosidad
Hipergrafia Disforia Apatia
Labilidad Puerilidad Tics
Abulia Desorientacion T-E Pobre Concentracion
Heteroagresividad

A: Episodio Actual. P: Pasado.
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Tabla 1.

Caracteristicas Demograficas de la muestra.

Variables Parametros
n 31
Edad (afios) 45 + 16
IMC 26,0£4,3
Tiempo de evolucion (dias) 126 (15 - 460)
Sexo
Hombre 10 32,3%
Mujer 21 67,7%
Estado civil
Soltero 21 67,7%
Casado 6 19,4%
Divorciado 3 9,7%
Viudo 3,2%
Nivel de instruccion
Primaria 7 22,6%
Secundaria 14 45,2%
TSU 4 12,9%
Universitaria 5 16,1%
Analfabeta 1 3,2%
Condicion laboral
Empleado 18 58,1%
Desempleado 13 41,9%
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Tabla 2.

Hallazgos del Electroencefalograma.

Hallazgos del ECG n %
Brotes de actividad lenta 7 21,2
Descarga mediotemporal ritmica arménica 5 15,2
Puntas agudas pequefias 4 12,1
Actividad lenta constante, regional o difusa 3 9,1
Grafoelementos tipo punta, punta onda y ondas agudas 2 6,1
Actividad punta-onda 6 Hz 1 3,0
Sin hallazgos anormales 11 33,3
Total de hallazgos 33 100,0
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Motivos de cambio de tratamiento.

Tabla 3.

Motivos de cambio n %
Intolerancia 5 16,1
Falla respuesta 4 12,9
Abandono 1 3,2
Episodios diferentes 1 3,2
Sedacion 1 3,2
No amerité cambio 19 61,3
Total 31 100,0
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Tabla 4.

Motivo de cambio de tratamiento y hallazgo del ECG.

Hallazgos del ECG

Positivo Negativo
Motivo n % n %
Abandono 0 0,0 1 91
Episodios diferentes 0 0,0 1 9,1
Falla de la respuesta 1 5,0 3 27,3
Intolerancia 4 20,0 1 9,1
Sedacion 0 0,0 1 91
Sin cambio 15 75,0 4 36,4
Total 20 100,0 11 100,0

X% = 10,435 (p = 0,064)
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Gréfico 1.

Distribucion de pacientes segun antecedentes familiares de depresion.

14
45,2%

17
54,8%

B Con antecedentes M Sin Antecedentes
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Gréfico 2.
Total de sintomas actuales.

9,7%

22,6%

21
67,7%

B Uno B Dos OMas de dos
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