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ANTECEDENTES HISTORICOS:

El antecedente histérico mas cercano al concepto actual del sindro-
me de Hiperactividad, se remonta a fines del siélo pasado cuando Bour
neville en 1897, describe casos de ni:os con retraso mental leve e ines
tabilidad caracterizada por una movilidad intelectual! y fisicas extre
mas.En 1901, J.Demor compara esa inestabilidad psicomotriz c¢on una
corea mental.No es hasta 1920 que surge el concepto de Disfunciédn Cere
bral Minima, observando Blau, en 1936, que aquellos nifios que pade-
cleron encefalitis o traumatismo craneal presentaban como secuela hi-
peractividad, dificultad en el aprendizaje, trastornos emocionales y
algunas condcutas antisociales.

De cualquier manera, la primera descripcibén completa de este cua-
dro fué hecho por Strauss enkre 1938 y 1947, carcaterizidndolo por hiper
actividad, deshinibicidén, inatencidén y dificultad en el aprendizaje
y dandole el nombre de lesidn cerebral minima. Es asi que para 1964
va habia 3B diagnosticos diferentes para calificar el mismo cuadro cli
nico, entre ellas "nific eorganico”, "comportamiente organiceo cerebral’,
"reacciébn hiperquinética de ;a infancia", etc. En 1962 Clements y Pe-
ters realizaron un listado de las caracteristicas principales del sin-
drome, destacando la hiperactividad, los trastornos del aprendizaje
con Inteligencia normal, déficit perceptivomotor, impulsividad, inesta
bilidad emocional y trastornos en la atencidén. Por tal motivo, es en
el afo de 1980 con la publicacién del manual diagndstico y estadisti-
co de enfermedades mentales(DSM II1), que'por primera vez aparece la

trkiada sintomatica de inatencidn, hiperactividad e impulsividad con
el diagndstico de Trastorno por bBéficit de Atencién. Sin embarge en



la Gltima revisién de dicho manual (DSMIiI;R),vuelye a denominarse

como Disfuncién Cerebral Minima.

INTRODUCCION:

La Hiperactividad es el trastorno de conducta mas evidente en los
nifios, va que se trata de un estado de movilidad casi permanente, que
es referido por la familia como de iniclo tempranoc en sus manifestacio
nes. S5in embargo, a pesar de lo aparente. del cuadro raramente se diag-
nostica en forma temprana, y skolo es hasta la edad escolar, por la
intensificacién de los sintomas, Q fundamentalmente por los problemas
que en el aprendizaje vy las relaciones interpersonales se presentan,
que los maestros consideran dicha condcuta como andtmala.

Es imbortante sefialar que durante muchos afios este padecimiento no
fué considerado con la importancia necesaria, a pesar de la elevada
prevalencia del mismo c¢n diferentes estudios de poblacién general.

Por ejemplo. en 1966 Stewart y cols reportaron en los Estados Unidos.
una frecuencia del 4% del padecimiento en la poblacidén de nifios en e-
dad escolar.Por otro lado, en 1979 Lambert y Sandoval en un estudio
realizado en la Bahia de San Francisco. en California. encontraron

que el 1.2% de los nifios en edad escolar padecian dicha enfermedad.

En cambio, en 1984 Delcau reporta una frecuencia de entre 5 a 10% de
frecuencia en la poblacién escolar brasilena. En promedio puede decir-
se que este sindrome afecta entre un 5 a 10% de la poblacién infan-
kil en edéd escolar, en comparacidn con el 0.5% de presentacién para

la paralisis cerebral infantil y las epilepsias.



Las estadisticas también demuestran que existe una diferéncia
significativa en cuanto a la proporcién masculino -‘Femenino de pre-
sentacidén se refiere. encontrandose resultados de 3:1 y algunos auto-
res mencionanuna proporciédn de hasta 10:1. En México no se han publi-
cado reportes acerca de la incidencia de este problema.

Es indudable gque los resultados anteriores presentan grandes dis-
crepancias; sin embargo esto pudiera explicarse en base a las caracte-
risticas naturales de las poblaciones estudiadas.Por ejemplo, los re-
sultados publicados por Delcau en el Brasil., pertenecen a un pais ter-
cermundista que por lo mismo carece de recursos para la salud, y gque
por lo mismo la atencién perinatal no es accesible para toda su pobla-
¢ibén, Yy recordande lo publicade por Sidemann (1972, 1980), las cau-
sas mas frecuentes relacionadas con el Sindrome de Hiperactiwvidad,
son las perinatales (70% a 80%de los casos). en tanto que las causas
prenatales y rostnatales comparten porcentajes.

Dentro de esos factores perinatales estan el parto rapideo , el par-
to prolongado, el parto prematurc y la malputricién. principlamente.En
cuanto a estos dos (Gltimos factores, se ha detectado ocasionan inmadu-
rez cerebral, mientras la hipoxia v la isquemia durante el parteo pro-
longado, origina que las estructuras mas sensibles del SNC, come cere
bele, tallo cerebral, ganglicos hasales ¥y Eorteza inferomedial del 16-
bule temporal sean los mas afectados.

Por otro lade, la inmadurez y/o la esclerosis de la corteza orbi-
to-frontal, asi como de las estructuras médiales del l6bulo temporal
, son las caﬁsantes de la hiperactividad, la falta de atencibtn v los

trastornos en el aprendizaje y l'a memoria reciente. as{ como de los



desdrdenes del suefio y formas subclinicas de epilepsia, debido a la
disminucién patolégica del potencial postsinaptico inhibitorio de di
chas estructuras

En relacién a la malnutriciédn materna, durante o después del embara
zo,debe recordarse que en condicicnes normales ia proliferacidn neuro-
nal en el encéfalo humano es maxima alrededor de las 25 semanas
de gestacidn, y después del nacimiento continia en forma lenta y de-
creciente hasta los 3 afios de edad, siendo esta proliferacién postna-
tal en cerebro, cerebelo v tallo.Por tanto, la malnutricikson mater-
na durante el embarazo y la del nifno en la vida temprana. retarda y
reduce la proliferacién neuronal, asi como la migracién, organiza-
cidébn v mielinizaciébn del SNC.

Por otro lado, los productos prematuros, o adquellos de término, pe-
ro con bajo pesco al nacer, probablemente producen en SNC una reduc-
cibn de la proliferacion celular o un retraso en la maduracién cere-
bral, con la consiguiente disminucién de las concentraciones de Sero-
tonina, Dopamina, Noradrenalina, GABA y de las enzimas responsables
de la mielinizaci%on del SyC.

Ahora bien, normalmente el Sistema Nervioso del recién nacide tiene
diversos grados de inmadurez anatémica, fisiolbégica y biloguimica, que
se hace mas evidente cuando dicho recién nacide sufre malnutricién, o
el feto cursé con amenaza de aborto © parto prematuroe, por lo que el
dafio ocasionado a sistema nervioso puede producir diversas manifesta-
ciones de disfuncidn cerebral, como parilisis cerebral o descargas epi

lépticas.



Come se sabe, en condiclones normales el trabajo de parto es un
estrés fisiolégico que'se caracteriza por crisis intermitentes de hi-
poxiaf lo que resulta en isquemia intravellosa durante las contraccio-
nes uterinas;por ello.durante el ktrabajo de parto prolongado ., la is-
quemia producida es la causa fundamental de la encefalopatia del re-
cién nocido.Asi., si existe hipoxia fetal, se produce un aumento de la
concentraciotn de CO2, idtnes hidroégeno y lactate. Los iénes hidrodgeno
en el cerebro, al difundirse al espacio extracelular, ocasicnan acido-
sls, la cual dilata los delgados vasos cerebrales incrementando el
fluio sanguineo regional, vasodilatacién gue provoca acumulo del 1i-
quido extravascular {(ecdema cerebral): liquido que ademfis sufre desplia-
zamiento del espaclo extra al intracelular, provocando ademas edema

mitocondrial y vacuolizacidon

be esta manera, tanto las neuronas come la glia se ven afectadas.
sobre todo a nivel de cerebelo, tallo cerebral, ganglics basales, cor-
teza cerobral , estructuras mediales del lé6bulo temporal y areas sub-
ependimarias.

Se ha detectado también, que durante el descenso de la cabeza fetal
por el canal pélvico, se produce compresion de la misma, con la consi-
guiente herniacién del léabulo temporal a través de la incisura del ten
torio, provocando mayor isquemia en la zona del hipocampo, incremen-
tandose estas complicaciones isquémicas por el edema cerebral secunda-

rio a la hipoxia.



Asi mismo, eﬁ el tréuma_craneal a través del mecanismo de contra-
golpe., las &areés'm%as-aféétadas son el i6bulo temporal, seguido del
idrea érbito-Ffrontal.

Por todo lo anterior se desprende que el encéfalo del recién nacido
tiene grados variables de inmadurez,y la revision de diversos estudios
neuroquimicos demuestran que la 5-Hidroxitriptamina., precursor de la
Serotonina. se encuentra significativamente por debajo de los niveles
normales, en niflos afectos del sindrome de hipercatividad.

En estudios animales, se ha visto que la destruccidn de la corteza
o6rbhito frontal., provoca hiperactividad, atribuyéndose los tréstornos 
en la atencién a lesiones de la primera y segunda circunvolucién
témporo-occipital (formacidn hipocéhpica).

En cuanto al aprendizaje y la memoria reciente se refieren, hay
miltiples evidencias que sefialan que la formacidn del hipocampo (giro
dentado, asta de Ammén y complejo subicular), es responsable de dichas
funcicones, juntc con la corteza entorrinal.

Por otro lado, se ha demostrade que el nicleo amigdaline y en menor
grado la corteza orbitofrontal, tienen un bajo umbral a las descargas
paroxisticas, lo cual probablemente se deba a la elevada concentracion
de receptores opiAceos, benzodiacepinicos y gabaérgicos. que en conjun
to originan una disminucidn del potencial postsiniptico inhibitorio
en dichas regiones cerebrales.

En resumen, en condiciones normales, el hipocampe y el nicleo amig
dalinco se encuentran mas activos durante el suefic NoMOR., que durante

el suefio MOR, por lo que en condiciones patoldgicas dicha activacidn



esta incrementada, por lo que las distintas lesiones provocaran de-
sbdrdenes en-el suefio, siendo, en la Disfuncién Cerebral Minima, duran-
te la primera mitad del suefio nocturno, debido a que en esta prime-
ra mitad predomina el suefio NOMOR, en tanto que en la segunda es el

suefio MOR.

En cuanto al cuadro clinico se refiliere, tenemos que de acuerdo a
los criterios del DSMIII, el padecimento se divide en dos subtipos:
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD
TY '
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION SIN HIPERACTIVIDAD

En el presente estudio fundamentalmente nos avocamos al primer sub-
tipo.el cual se caracteriza, seguan el DSMIII porrlos criterios diag-
nésticos siguientes:

El nino presenta signos de falta de atencidn, impulsividad e hiper-
actividad, en relacidn al grado de su desarrollo. Los signos pueden
ser referidos por los adultes que le rodean.DBEbido a que los sintomas
son variables, pueden no ser directamente observados por el clinico.
g tipico que los sintomas empeoren en situaciones que requieren de
concentracion. Puede no haber manifestaciones del padecimiento cuando
el nifio exta a scolas con el interlocutor o cuando una situacidn es nue
va para &1.

El conjunto de sintomas que se especifican a continuacidn correspo

den a nifos de 8 a 10 afioes, edad en la cual se observan mas facilmente

En nifios mAs pequefos los sintomas pueden ser mas graves v numerosocs



occcuriendo lo contrario en nifios mayores. )

A. FALTA DE ATENCION: Al menos tres de los sigﬁiéntes.sintomasz

1. a menudo no puede acabar las cosas que empiéza} ' '

2. amenudo no parece esScuchar. |

3. se distrae con facilidad.

4. tiene dificultades para concentrarse en un juegoff”:

5. tiene dificultades para concentrase en ei tyabajb:eécdlér o ta-
reas que exijan de atencién sostenida, . .__.._;:7' L o .

B.IMPULSIVIDAD:al menos tres de los sinto&ésfﬁijniéﬁtes:t'

1. a menﬁdo actaa antes de pensar,n____. '_ e |

2. cambia con excesiva frecuencia.de uhé aé££Gi&éd a‘bbfa.

3. tiene dificultades para organizarsé eﬁ él trabajo sin gque haya
un déficit cognitivo.

4.neceslita supervisién constantemente.

5. haquue llamarle la atencitén en casa frecuentemente.

6. le éuesta guardar turno en juegos o© situvaciones-grupales.

C. HIPERACTIVIDAD: #l menos dos de los sintomas siguientes:

1. corre de un lado a otro excesivamente o se sube a los muebles

2. le cuesta mucho quedarse quieto en un sitio o se mueve excesl-
vamente

3.le cuesta estar sentado.

Todo lo anterior con un inicio de antes de los 7 afos.

Duracidon de los sintomas de al menos 6 meses.Y el cuadro no se debe

a Esquizofrenia, Trastorno Afectivo o Retraso Mental.



Puede_pues decirse,que la sintomatolagia de la Disfuncidn Cerebral

Minima con Hiperactividad se resume en:

I.HIPERACTVIDAD: Destructividad:Hiperactvidad Verbal: Traétornés
del suefio ¥y Agresividad. _ . '

IT. INATENCION: Hiperactividad sensorial y Distfaccién. _

ITT. IRRITABILIDAD: Conducta impredecible y Baja tolerancia a la
Frustraclién manifestada por rabietas, berrinches y Saineteé. S

IV IMPULSIVIDAD: Conducta antisocial: enuresis_y/o‘énéoprésis ¥
temeridad. | | -

V. INCOORDINACION MUSCULAR: Torpeza corporal.disgfafié .inebti;ud
deprotiva disartria y/o dislalia. '_.: .. ” i .7 -

V1. TRASTORNOS DEL APRENDIZAJE: Problemas'viSQmoﬁorés,__dislexia
disosciacién, inversién del campo visual, perseveracién, memoria defi
ciente y pobreza de la imagen ccrporal.

En cuanto al DIAGNOSTICO, se considera due el mejor procedimiento
es aquél que permita establecer un diagnéstico descriﬁbivo, por 1lo
que en orden de importancia ,dentro de los recursos clinicos estéa
la Historia Qlinica como la fuente mas importante de datos cuya correc
ta valoracién permite va sea un diagngotico presuncial o con frecuencia
una defincidén completa del mismo. Los rubros mas prédigos en aportac-
cion de datos son: antecedentes personales patoldéglecos vy no patel6dgicos
higstoria de desarrollo psicomotor. sintomatologia actual, explora-
cién psiquiAtrica vy exploraciéon fisica y neurolébgica.

La entrevista psiquiatrica directa conel niflo es de gran importancia

sobre todo
porque la inspecciédn general, la observacién del estado afec-



tivo, el tono del humor, la orientacién, percepcién, pensamiento y
lenjuaje verbal y no vefbal.Ayuda al diagnostico la presencia de datos
como mala orientacién en tiempo y espacio, afectividad y humor ines~
tables, verbalizaciéon inadecuada y problemas con la pronunciacidn

de ciertas palabras (aquellas con las letras c vy r) confusioén

de letras come la b y d, o p ¥y q., entre ctras. También hay incapacidad
para lograr el dominio de la lectura. la escritura y la ortografia.

El sindrome no incluye trastornos neurcldégicos severos. logrando
s6lo obtener los llamados signos neurolégicos blandos como son las
alteraciones de la prueba dedo nariz, la prueba de habllidad para
mover ambos ojos, la prueba del vestirse y desvestirse.

En cuanto a estudios de qabinete, el mas utilizado es el EEG, ha-~
bikendose obtenido resultados que han sido clasiflicados en Ltres cate=
gorias que son: a) Ancmalias difusas caracterizadas por ondas teta
y delta, en mayor cantldad y voltaje del normal para su edad, sobre
todo han sido enconkradas en niflos pequefios.

b} Anomalias fogales localizadas en regidén cerebral temporal, uni

o bilateralmente.Las ondas son teta mal corganizadas. ¢) Anomalias
con descargas paroxisticas de ondas lentas de alto voltaje y dura-
cibn, sobre un trazo c¢lectroencefaleografico considerado como normal.
(este resultado correspondid a ninos mayores).

Debe hacerse sicmpre DIAGNOSTICO DIFERENCIAL con otros trastor-
nos como: Sobreactividad adecuada: nifios con ambiente familiar inade-
cuado: Retraso Mental moderado a profundo. al cual puede estar asocla-
do también el trastorno por déficit de atencidn: algunos trastornos

de conducta que tienen como signos la impulsividad. la falta de aten-

888N Pt 1 D48oER LY itaTa e SARA RSRES A B8R AERL T BRARY 5 | REoMRRS tOT



similares a los del trastorno de atencién.

En cuanto al PRONOSTICO, puede decirse que los nifios con sintomato~
logia neurolégica ¢lara y que muestran conducta antisocial, tienen
un mal prondstico para su funcionamiento posterior.

3in embargo no puede predecirse la evolucidn de aquellos en los
que predominan los sintomas menos graves de la dilsfuncidén, por mas
que se enfatize la posibilidad de que un clerto porcentaje de ellos.,
mas alto que el de los nifios normales, desarrolle problemas caracteros=
l6gicos importantes. Finalmente, parece estar suficientemente proba=
do que la hiperquinesia es el sintoma que evoluciona mas favorablemente

hecho gque no ocurre con los problemas del aprendizaje.

JUSTIFICACION:

fis por todo lo antes citado, que se realizé la presente investi=
gacién, intentando determinar la PREVALENCIA DEL SINDROME DE HIPERACTI
VIDAD en la Consulta externa de Psiquiatria del Hospital CGeneral "20
de Noviembre", tomando en cuenta fundamentalmente gue, a pesar de
la sistematizacién de los criterios diagnésticos de este padecimiento.
el diagnéstico a nivel de medicina Familiar o General, sigue sin ser
detectado oportuna y adecuadamente, lo que origina que el Lratamiento
de estos pacientes se vea diferido en ccasiones hasta por varios afos,
debido tal wvez, por un lado al desconocimiento de la elevada incidencia
en poblaciones generales, y por otro a la falta de informacidn tanto
de padres como profesores en relacion a este padecimiento. lo cual
lleva a pasar por alto esta conducta anémala como simples "proble-

mas del crecimiento”, v que on realidad determinan un importante de-




terioro de su funcionamiento psicobiolégico, famlliar y social.

En forma colateral. el presente estudio intenta determinar alguna
relacién ent;e las alteraciones electroencefalograficas encontradas
en los pacientes de este padecimiento, mencionadas por diversos autos=

Tes, Y las encontradas por nosotros en la poblacién estudiada.

MATERIAL ¥ METODO:

La poblaciétn estudiada estuve integrada por el total de pacientes
de entre 18 meses y 141 aflos de edad, que acudid a consulta de prime-
ra vez, al Servicio de Psiquiatria del Heospital General "20 de Noviem-
bre " del ISSSTE, durante el cuatrimestre Marzo-Junio de 1988, ¥y
cuyo envio lo llevaron a.cabo o bien los médicos famlliares de las
clinicas de primero y segundo nivel, o a manera de Interconsulta por
parte de especialistas de la unidad de tercer nivel que es dichco hos-
pital..

Se realizd - la Historia Clinica, Paldopsiquidtrica mediante la cual
se llegd a un diagndéstico presuntivo de acuerdo a los criterios esta-
blecidos por tres diferentes corganismos interancionales de Salud:
el Grupo para el Avance de la Psiguiatria (GAP), la Asociacidon Psis
quiatrica Americana (APA) con su manual diagnéstices DPSMIII, v la OMS,
con su clasificacidon ICD%. En el caso del sindrome de Hiperactividad.
se llevd a cabo el diagnsotico bajo los criterios del DSMITI.

Asi tenemos que segin dicha clazificacidén e padecimiento se denomi=-
nd TRASTORNG POR DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDADL.

Una vez logrado el diagng$otico presuntive, se procedié a clasificar

los diagnédsticos de envio de acuerdo a los criterios antes mencio=



nados, comparando entonces ambos, para sacar ia frecuencia de uno
¥ otro trastorno ¥y sus diferencias.

Ademéds. con el fin de provéer mayor confiabilidad al diagnéstico;
se aplicd a todos los padrqg de los pacientes el cuestionario llamado
ESCALA DE ACQTIVIDAD DEL NIRO de los autores Werry. Weiss y Peters,
que en 1969 pusiercon a prueba para poder llevar a cabo diagnosticos
instrumentados para la Hiperactiwvidad.

Se eligiercon asf, a aquellos pacientes con diagnéstco de Trastorno
de la Atenciétn con Hiperactividad. que hubieran tenido un resultadb
similar en el cuestionario antes mencionado, y se dtermind su distribu=
cion de acuerdo a sexos. Igual distribucién se hizo de acuerdo a los
diagnésticos de envio.

Posteriormente a los ninos con dlagnéstico final de Hiperactividad,
se les envié realizacién de EEG, con el fin de determinar el tipo
de alteracién mas frecuente en dicho grupo de estudio.

Asi, una vez hecha la clasificacién de los diagn$oticos iniciales
y Finales,su distribucién por sexos. y las alteraciones electroence=
falograficas, se procedié¢é a comparar la frecuencia del llamado Trastorno
de la Atencién [Disfuncidn Cerebral Minima, Sindrome de Hiperactividad,
Hiperquinesial, tanto en forma inicial como final, vy con e¢lle la preva=
lencia del padecimiento en un lapso determinado en la consulta externa.
y por otro lado, las alteraciones electroencefalograficas mas frecuen-

tes en dicha poblacion.



RESULTADRCS:

Se obtuvieron los siguientes resultados: : _

1.La poblacién total estudiada durante el cuatrimestre Marzo-Junio
de 1988 fué de 78 paclentes. cuyas edades flﬁctuaban'ént;eii?;;lag- '
mesés y los 14 afos de edad, distribuyéndeose diché.poblaﬁidh!de:aCﬁerdd_
a la @Grafica No.1l. | _f i"”:'I '

2.De dicha poblacién. se observd qﬁe el 67% de loéfpaciéhtés_era
del sexo masculino y sdlo el 33% del sexo feméninb.réoﬁo éé ve en
la Grafica No.2. |

3.561l0 el 6.5% de la poblacion total correspondié a un diagnSotico
de envio de Hiperactividad, mientras que los llamados Trastornos de
Conducta tuvieron una frecuencia de 24%.La distribucién restante de
los diagnasticos también puede verse en la Grafica No. 3.

4.De acuerdo a las clasificaciones del DSMIII. el GAP, vy la ICD9,
se determindé la distribucidn de pacientes con diagngotico final, obte=
niendo como resultado, que la ﬁiperactividad tuvo una frecuencia
del 35% {28 de los 78 casos estudiados}, mientras que los trastornos
de Conducta s6lo se presentaron en el 3.8% del total [3 casos]. El
resto de las distribuciones puede verse también en la Grafica No.4
y Su anexo.

5.De acuerdo a los criterios del DSM I11, al padeciementc estudiado
se le denominaTrastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad,
pues también se considera una forma del cuadro sin Hiperactiwvidad.
Por ello, la Grafica No. 5 expresa la distribucién de los pacientes
con el diagnostico de Trastorno por Déficit de Atencidén, con sus modas=

lidades [con © sin Hiperactividadl], y las formas asocladas a o=



tros padecimientos, habiendo obtenido que el 65% de los casos fué
diagnosticado como TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD
(24 de 37 casos]}.Para las otras distribuciones véase Grafica No.5.

6. La Grafica No.6 corresponde a la distribucidn de pacientes con
Hiperactividad de acuerdo a sexos, encontrandose que el 75% de los
pacientes eran varones [24 de 32), mientras sélo 25% eran mujeres
[B de 32], lo que resulta en una proporcidon de 3:1, valor que coincide
con lo reportado por diversos autores [Velasco Fernandez,Walters y
Freeman], quienes refieren que existe una realciédn de 3-4:1 entre
ambos sexos.

7. La Grafica No. 7 muestra que el dlagnéstico inicial sé6lo consti=
tuyd el 6.5% del total de pacientes, mientras que a través de la segun-
da evaluacion,por los criterios del DSMIII, el diagn$otico de Hiper-
actividad se elevd hasta un 35%, siendo un 2B.5% mas frecuente dicho
diagnéstico.

8.De los 32 pacientes diagnosticados con iHiperactividad o asoclada
a otros padecimientos, se elimind a este dltimo grupo, quedando sélo
28 de ellos, de los cuales s6lo a 23 de ellos pudo realizarseles EEG
[72%]. habiendo obtenido los resultados descritos en la s Graficas
8.9 ¥ anexo:

a. bDe los 23 pacientes con EECG, 10 de ellos [43%] presentaron alte-
raciones CoOrtico=Subcorticales, de los cuales 13% se asocliaron a
descargas occipitales [3 de 23} Oréfica No.9 ¥y anexo.

b. De los 23 pacientes, el 26% [6 casos]). presentaron alteraciones
focales simples.y de ellas 3 fueron a nivel frontal [13% del total
de pacientes con EEG];, 2 con focos Occipitales [9%del totall., y un

caso con alteracion
temporal (4% del total].



d.De los 23 pacientes, b [26%] tuvieron EEG NORMALES:

9., La Grafica No.10 muestra que el 30.5% de los pacientes con Hi-
peractividad presentan alteraciones OCCIPITALES. mientras que el 43.5%
{10 de 23], presentaron alteraclones CORTICO=-SUBCORTICALES, y encon-
trandose asociacién entre ambas alteraciones.

Asi, la alteracidn mas frecuentemente encontrada en este estudio

fué la CORTICO=SUBCORTICAL con DESCARGAS OCCIPITALES.
CONCLUSIONES:

En base a los resultados obtenidos, podemos concluir que la frecuen-
cia de Hiperactividad a nivel de la Consulta Externa de Psiquiatria
es elevada [40%]., del cual 5% fueron formas de Hiperactividad asocia=
das a otros padecimientos. sin embargo estos resultados sé6lo pueden
ser comparados en cuanto a la misma poblacién estudiada basado en
los diagnsoticos iniciales o de envio, debido fundamentalmente a que
se trata de una poblacién con caracteristicas particulares por provenir
de un sector Ltambién sui generis como es el ISSSTE, vy ademas porque
los estudios que se han hecho anteriormente han sido en poblaciones
generales principalmente, debido al nimeroc considerable de variables
que obstaculizaria la realizacién de generalizaciones en otro tipo
de poblaciones. 3in embargo los resultadoes si pueden servirnos para
inferir que a nivel institucional del ISSSTE, el diagnsotico de ifliper-
actividad por parte de médicos gencrales y familiares es muy reducgido,
fundamentalmente debide a que no se piensa en diche diagnostico por
falta de informacién acerca de la prevalencia en poblacidn general,

causas probables del padecimiento, ¥y criterios diagn$oticos bien esta-=



blecidos por instituciones iﬁternacionales'de Salud._Esto implica

la necesidad de uné mayor difusién de las caracteréi;icas del padeci=

mientoc no sé6lo a nivelgmédico, sino también en el Ambito familiar

y escolar, ya que en realidad se trata de un problema de Salud Puibli=-

ca de grandes repercusiones negativés,.dado el deterioro psicosccial

que sufre el que lo'padece, vy que pudiera evitarse con un diagnosti=

co oportuno y adecuado. - |
Por otro lado, se corrobordé lo publicado por otros autores acerca

de la proporcién entre varones y mujeres en cuanto a la distribuéién

del padecimiento, siendo esta de 3:1, respectivamente.

‘En cuanto a las alteraciones electroencefalograficas se reflere,
s6lo podemos decir que lo encontrado en nuestro estudio, coincide
también con lo expresado por algunos autores ¥y que se correlaciona
con la sintomatologia clinica dei trastorno, fundamentalmente relacio-
nado con $intomas tales como la hiperactividad, el trastorno en la
atencién , la memoria y el aprendizaje.

Sin embarge no coincide con lo enceontrado por otros autores como
el Dr. Rafael Velasco fernandez quien refiere en sus trabajos que
la alteracién electroencefalografica mas freceuentemente encontrada
por €l es la llamada INMADUREZ ELECTROENCEFALOGRAFICA, alteraclén
que en lopersonal s&lo encontramos en un caso de todos los estudiados

en el presente estudio.



GRAFICA No.1

Foblacion estudiada cuvas edades fluctian entre los 14 meses
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GRAFICA No. 2

Distribucién por sexos de la poblacion estudiada
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GRAFICA No. 3

Distiribucién de Pacientes de acuerdo a Diagnédsticos de Envio
(#) Segun Clasificacién del DSM II1 en Trastornos Psigquiatricos
(™) Segin Clasificacion del GAF
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GRAFICA No.

Segdan

Final

Distrihucién de Facientes de Acuerdo al Diagnostico
Criterios de Clasificacion del DEM II1 v el GAF
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No. de Facientes - bA

#* Retraso Mental 4 : 5

* Trastornos por Déficit de
Atencidn

- Sin Hiperactividad ] _ : Y - P 3
- Con Hiperactividad =28 - .35
* Trastornos de Caonducta 3 - 3.8
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Alimenticia
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ie o
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GRAFICA No. 5

Pacientes con Diagnostico de Trastorno Porr Déficit  de Atencitn
por Subtipos

o L R 3

= -

Porcentage

Trrastorno por Déficit de Atencidn con ... cinvsvawaws 24 (&S L)
Hiperactividad

Trastorno por Déficit de Atencidon sin @ o naieesas 5 (13 )
Hiperactividad
Trastorno por Diéficit de Atencidn comM c.ciniennass & (11 %)

Hiqeractividad Asociado a Retardo Men-—
ta

Trastorno por défticit de Atencidén cON co.icvnaanse 4 (11 %)
Hiperactividad Asociado a otros Fade-
cimientas

TOTAL ... 37 (100 %)



GRAFICA Na. &

Distribucisn por Sexos de Facientes con Sindrome de
Hiperactividad
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GRAFICA Nao. 7

Grafica Comparativa de Diagnéstico Iniciél v Final
Hiperactividad '
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GRAFICA No. B

Relacitn de Pacientes con Di de Hiperactividad a
les realizé EEG.de un total de 32 Casos.
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GRAFICA No. 9

Distribucién de Alteraciones Electroencefalograficas en Faclentes
con Diagnéstico Clinico de Hiperactividad ’
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De un Total de 23 Facientes Tenemos :

Alteraciones Cortico-Subcorticales (140}
y de ellas 3 se asociaton a descar-—

gas Decgipitales (Frontales x Tempo-
rales).

Alteraciones Corticales,ambos casos
g@ asaciaron a descargas Occipita -
les—Parietales.

Alteraciones Focales Simples (&)
De ellas 3 son Frontales,l es Tempo-
ral y 2 son QOccipitales.
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GRAFICA Nao. 10

Distribucion de Alteraciones EEG de Acuerdo a Frecuencia &

Esta grafica permite concluir,que la alteracidn hallada mas
frecuentemente & este estudio,fue la de tipo Cértico -—
Subcortical con asociacidén de descargas a nivel de Regién
Ocecipital.

[ ecipitales 30,5 ¥
B Cortico - Subcortical 43,3 %
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