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ANTECEDENTES HISTORICOS: 

El antecedente histórico más cercano al concepto actual del sindro-

me de Hiperactividad, se remonta a fines del siglo pasado cuando Bour 

neville en 1897,describe casos de ni;os con retraso mental leve e ines 

tabilidad caracterizada por una movilidad intelectual y físicas extre 

mas.En 1901, J.Oemor compara esa inestabilidad psicomotriz con una 

corea mental.No es hasta 1920 que surge el concepto de Disfunción Cere 

bral Minima, observando Blau, en 1936, que aquellos niffos que pade-

cieron encefalitis o traumatismo craneal presentaban como secuela hi­

peractividad, dificultad en el aprendizaje, trastornos emocionales y 

algunas condcutas antisociales. 

De cualquier manera, la primera descripción completa de este cua-

dro fué hecho por Strauss entre 1938 y 1947,carcaterizándolo por hiper 

actividad, deshinibiclón, inatención y dificultad en el aprendizaje 

Y dándole el nombre de lesión cerebral mínima. Es asi que para 1964 

ya habla 38 diaqnóst.icos diferentes para calificar el mismo cuadro cli 

nico, entre ellns "nif'io orgánico". "comportam.iento orgúnico cerebral". 

"reacción hiperquinética de la infancia''. cte. En 1962 Clements y Pe-

ters realizaron un listado de Las caracteristlc6s principales del sin-

drome, destacando la hiperactividad. tos trastornos del aprendlzaje 

con inteligencia normal, déficit pcrceptlvomotor, impulsividad,inesta 

bilidad emocional y trastornos en la atención. Por tal motivo, es en 

el afta de 1980 con la publicación del manual diagnóstico y estadisti-

co de enfermedades mentales(DSM III), que por primera vez aparece la 

tr~iada sintomática de inatención, hiperactividad e impulsividad con 
el diagnóstico de Trastorno por Déficit de Atención. Sin embargo en 



la última revisión de dicho manual (DSMIII-R),vuelve a denominarse 

como Disfunción Cerebral Minima. 

INTRODUCCION: 

La Hiperactividad es el trastorno de conducta más evidente en los 

nin.os, ya que se trata de un estado de movilidad casi permanente. que 

es referido por la familia como de inicio temprano en sus manifestacio 

nes. Sin embargo, a pe~ar de lo aparente del cuadro raramente se diag­

nostica en forma temprana, y s~olo es hasta la edad escolar. por la 

intens.ificación de los sintomas, y fundamentalmente por los problemas 

que en el aprendizaje y las relaciones interpersonales se presentan. 

que los maestros consideran dicha condcuta como anómala. 

Es importante seftalar que durante muchos anos este padecimiento no 

fué considerado con la importancia necesaria. a pesar de la elevada 

prevalencia del mismo en diferentes estudios de población gr.neral. 

Por ejemplo. en 1966 Ste\.o1art y co.ls reportaron en los Estados Unidos. 

una frecuencia del 4% del padecimiento en la población de nif\os en e­

dad escolar.Por otro lado. en 1979 Lambert y Sandoval en un estudio 

realizado en la Bahía de San Francisco. en California. encontraron 

que el l. 2% de los nif"ios en edad escolar padeclan dicha enfermednd. 

En cambio, en 1984 Delcau reporta una frecuencia de entre 5 a 10% de 

frecuencia en la poblución escolar brasileñn. En promedio puede decir-

se que este síndrome afucta entre un 5 a 10% de ln población lnfan-

til en edad escolar. en comparación con el 0.5% de presentación para 

la parálisis cerebral infantil y las epilepsias. 



Las estadisticas también demuestran que existe una diferencia 

significativa en cuanto a la proporción masculino - ·femenino de pre­

sentación se refiere, encontrándose resultados de 3:1 y algunos auto­

res menc.lonanuna proporción de hasta 10: l. En México no se han publi­

cado reportes acerca de la incidencia de este problema. 

Es indudable que los resultados anteriores presentan grandes dis­

crepancias; sin embargo esto pudiera explicarse en base a las caracte­

rísticas 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 que 

por lo mismo la atención perinatal no es accesible para toda su pobla­

ción, y recordando lo publicado por Sidemann (l.972, 1980). las cau-

sas más frecuentes relacionadas con el Sindrome de Hiperactividad, 

son las perinatales (70% a 80%de los casos), en tanto que las causas 

prenatales y postnatales comparten porcentajes. 

Dentro de esos factores perin8tales están el parto rápido • el par­

to pr·olongado, el parto prematuro y la malnutrición .. principlamente. En 

cuanto a estos dos últimos factores,. se ha detectado ocasionan inmadu­

rez cerebral, mientras la hipoxia y la isquemia durante el parto pro­

longado, origina que las estructuras más sensibles del SNC, como cere 

belo, tallo cerebral, ganglios basales y corteza inferomedial del ló­

bulo temporal sean los más afectados. 

Por otro lado, la inmadurez y/o la esclerosis de la corteza órbi­

ta-frontal, asi como de las estructuras mediales del lóbulo temporal 

, son las causantes de la hiperacti\.'idad,. la falta de atención y los 

trastornos en el aprendizaje y la memoria reciente. asi corno de los 



desórdenes del sue~o y formas subclinicas de epilepsia, debido a la 

disminución patológica del potencial postsináptico inhibitorio de di 

chas estructuras 

En relación a la malnutrición materna, durante o después del embara 

zo,debe recordarse que en condiciones normales la proliferación neuro-

nal en el encéfalo humano es máxima alrededor de las 25 semanas 

de gestación, y después del nacimiento continúa en forma lenta y de­

creciente hasta los 3 anos de edad, siendo esta proliferación postna­

tal en cerebro, cerebelo y tallo.Por tanto, la malnutrici~on mater-

na durr::tnte el embarazo y la del nino en la vida temprana.. retarda y 

reduce la proliferación neuronal, asi como la migración, organiza­

ción y mielinización del SNC. 

Por otro lado.. los productos prematuros, o aquellos de término, pe­

ro con bajo peso al nacer, probablemente producen en SNC una reduc­

ción de la proliferación celular o un retraso en la maduración cere­

bral, con la consiguiente disminución de las concentraciones de Sero­

tonina, Dopamina .. Noradrenalina. GABA y de las enzimas responsables 

de la miellnizaci~on del SNC. 

Ahora bien. normalmente el Sistema Nervioso del recién nacido tiene 

diversos grados de inmadurez anatómica, fisiológica y bioqulmica. que 

se hace más evidente cuHndo dicho recién nacido sufre malnutrición.o 

el feto cursó con amenaza de aborto o parto prematuro, por lo que el 

daflo ocasionado a sistema ncr-vioso puede producir diversas manifesta­

ciones de disfunción cerebral. como parálisis cerebral o descargús epi 

lépticas. 
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Como se sabe, en condiciones normales el trabajo de parto es un 

estrés fisiológico que se caracteriza por crisis intermitentes de hi­

pox:ia, lo que resulta en isquemia intravellosa durante las contraccio­

nes uterinas;por ello durante el trabajo de parto prolonc;udo , la is­

quemia producida es la causa fundamental de la encefalopatia del re­

cién nucido. Asi, si existe hipoxia fetal, se! produce un c1umento de la 

concentración de C02, i6nes hidrógeno y lactato. Los iónes hidrógeno 

en el cerebro, al difundirse al espacio extrncelular, ocasionan acido­

sis, la cual dilata los delgados vasos cerebrales incrementando el 

flujo sangttíneo regional, vasodilatación que pro'v'oca acúmulo del li­

quido extravascular (edema cerebral); liquido qu~ además sufre despla­

zamiento del espacio extra al intracelular. provocando además edema 

mitocondrlal y vacuolización 

De esta manera, tanto las neuronas como In glia se ven afectadas .. 

sobre todo a nivel de cerebelo, tallo cerl~bral, ganglios basales, cor­

teza cerebral ,estructuras mediales del lóbulo temporal y áreas sub­

epend imRr ias. 

Se ha detectado también, que durante el descenso de la cabeza fetal 

por el canal pélvico, se produce compresión de la misma. con la consi­

guiente herniación del lóbulo temporal a través de la incisura del ten 

torio. pro\.:ocando n1ayor isquemia en la zona del hipocan1po, incremen­

tándose estas comp l lcaciones isquórnicas por el edema cerebra 1 secunda­

rio a la hipoxia. 



Asi mismo, en el trauma craneal a través del mecanismo de contra­

golpe. las ~areas m~as·afectadas son el lóbulo temporal, seguido del 

área órbita-frontal. 

Por todo lo anterior se desprende que el encéfalo del recién nacido 

tiene grados variables de inmadurez, y la revisi611 de diversos estudios 

neuroquimlcos demuestran que la 5-Hidroxitrlptamina, precursor de la 

Serotonina, se encuentra significativamente por debajo de los niveles 

normales, en ninos afectos del slndromc de hipercatividad. 

En estudios animales, se ha visto que la destrucción de la corteza 

órbita frontal, provoca hiperactividad, atribuyéndose los trastornos 

en la atención a lesiones de la primera y segunda circunvolución 

témporo-occipital (formación hipocámpica). 

En cuanto al aprendizaje y la memoria reciente se refieren, hay 

múltiples e\,:idenc.ias que sef\alan que la formación del hipocampo (giro 

dentado, asta de Ammón y complejo subicular), es responsable de dichas 

funciones, junto con la corteza entorrinal. 

Por otro lado, se ha demostrado que el núcleo amigdalina y en menor 

grado la corteza órbltofrontal, tienen un bajo umbral n las descargas 

paroxistlcas,lo cual probablemente se deba a la elevada concentración 

de receptores opiáceos, benzodiacepínicos y qabaérgicos, que en conjun 

to originan una disminución del potencial postsináptico .inhibitorio 

en dichas regiones cerebrales. 

En resumen, en condiciones normales, el hipocampo y el núcleo amig 

dalino se encuentran más activos durante el suefto NoMOR. que durante 

el suef\o MOR, por lo que en condici.ones patológicas dicha activación 



está incrementada .. por lo que las distintas lesiones provocarán de­

sórdenes en el sueno,. siendo,. en la Disfunción Cerebral Mininta .. duran­

te la primera mitad del suefio nocturno .. debido a que en esta prime-

ra mitad predomina el sueno NoMOR,. en tanto que en la segunda es el 

suef!o MOR. 

En cuanto al cuadro clínico se refiere,. tenemos que de acuerdo a 

los criterios del DSMIII, el padecimento se divide en dos subtipos: 

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD 

T y 

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION SIN HIPERACTIVIDAD 

En el presente estudio fundamentalmente nos avocamos al primer sub­

t! po~ el cual se caracteriza,. según el DSMIII por los criterios diag­

nósticos siguientes: 

El nino presenta signos de falta de atención,. impulsividad e hiper­

actividad .. en relación al grado de su desarrollo. Los signos pueden 

ser referidos por los adultos que le rodean.DEbldo a que los sintomus 

son variables,. pueden no ser directamente observados por el clínico. 

Es típico que los síntomas empeoren en situaciones que requieren de 

concentración.Puede no haber manifestaciones del padecimiento cuando 

el nifi.o está .:i solas con el interlocutor o cuando unci situación es nue 

va para él. 

El conjunto de síntomas que se especifican a continuación correspo 

den a nif'los de 8 a 10 atlas. edad en la cual se observan más fácilmente 

En nif'los más pequef1os los slntomas pueden ser más graves y numerosos 



occuriendo lo contrario en ninos mayores. 

A. FALTA DE ATENCION: Al menos tres de los siguientes sintomas: 

l. a menudo no puede acabar las cosas que empieza. 

2. amenudo no parece escuchar. 

3. se distrae con facilidad. 

4. tiene dificultades para concentrarse en un juego. 

5. tiene dificultades para concentrase en el trabajo escolar o ta-

reas que exijan de atención sostenida. 

B.IMPULSIVIDAD:al menos tres de los s1ntomas siguientes: 

l. a menudo actúa antes de pensar. 

2. cambia con excesiva frecuencia de una· .actividad a otra. 

3. tiene dificultades para organizarse en el trabajo sin que haya 

un déficit cognitivo. 

4.necesita supervisión constantemente. 

5. hay que llamarle la atención en casa frecuentemente. 

6. le cuesta guardar turno en juegos o situaciones·grupales. 

C. HIPERACTIVIDAD: al menos dos de los síntomas sic;uientes: 

l. 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 excesi...-

vamente 

3.le cuesta estar sentado. 

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

Duración de los síntomas de al menos 6 meses.Y el cuadro no se debe 

a Esquizofrenia, Trastorno Afect_tvo o Retraso Mental. 



Puede _Pues decirse,que la sintomatologia de la Disfunción Cerebral 

Minima con Hiperactividad se resume en: 

I. llIPERACTVIDAD: Destructividad; Hiperactvidad Verbal; Trastornos 

del suef'\o y Agresividad. 

II.INATENCION: Hiperactividad sensorial y Distracción. 

Ill. IRRITABILIDAD: Conducta impredecible y Baja tolerancia a la 

frustraclón manifestada por rabietas. berrinches y sainetes. 

IV IMPULSIVIDAD: Conducta antisocial; enuresis y/o encopresis y 

temeridad. 

V. INCOORDINACION MUSCULAR: Torpeza corporal. disgrafia , .ineptitud 

deprotiva disartria y/o dislalia. 

VI.TRASTORNOS DEL APRENDIZAJE: Problemas visomotores, disleKia 

disosciación, inversión del campo visual, perseveraci6n, memoria defi 

ciente y pobreza de la imagen corporal. 

En cuanto al DIAGNOSTICO, se considera que el mejor procedimiento 

es aquél que permita establecer un diagnóstico descriptivo, por lo 

que en orden de importancia ,dentro de los recursos cllnicos está 

la Historia Clínica como la fuente más importante de datos cuya corree 

ta valoración permite ya sea un diagnSotico presuncial o con frecuencia 

una definción completa del mismo. Los rubros más pródigos en aportac-

ción de datos son: antecedentes personales patológicos y no patológicos 

historia de desarrollo psicomotor~ sintomatologia actual. explora-

ción psiquiátrica y exploración fisica y neurológica. 

La entrevista psiquiátrica directa concl niflo es de gran importancia 

sobre todo 
porque la inspección general, la observación del estado afee-



tivo, el tono del humor, la orientación, percepción, pensamiento y 

lenjuaje verbal y no verbal.Ayuda al dlagnóstic~ la presencia de datos 

como mala orientación en tiempo y espacio, afectividad y humor ines­

tables, verbalización inadecuada y problemas con la pronunciación 

de ciertas palabras (aquellas con las letras e y r) confusión 

de letras como l.a b y d,. o p y q, entre otras. También hay incapacidad 

para lograr el dominio de la lectura, la escritura y la ortografía. 

El sindrome no incluye trastornos neurológicos severos. logrando 

sólo obtener los llamados signos neurológicos blandos como son las 

alteraciones de la prueba dedo nariz, la prueba de habilidad para 

mover ambos ojos, la p"rueba del vestirse y desvestirse. 

En cuanto a estudios de qabinete, el más utilizado es el EEG, ha-

bl~endose obtenido resultados que han sido clasificados en tres ente• 

gorias que son: a) Anomalías difusas carncterizadas por ondas teta 

y delta, en mayor cantidad y voltaje del normal para su edad, sobre 

todo han sido encontradas en nif'ios pequenos. 

b) Anomalias focales localizadas en región cerebral temporal, uni 

o bilateralmente.Las ondas son teta mal organizadas. e) Anomalías 

con descargas paroxísticas de ondas lentas de alto voltaje y dura-

ción,. sobre un trazo electroencefalográf ico consj derado como norma 1. 

(este resultado correspondió a niños mayores). 

Debe hacerse siempre DIAGNOSTICO DIFEHENCIAL con otros trastor-

nos como: Sobreactividnd udecuada; niños con ambiente familiar 'inade-

cuado; Retraso Mental moderado a profundo, ü.l cunl puede estar asoc.la-

do también el trastorno por déficit de atención; algunos trastornos 

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

ción í' la.hiPeractlvl.dadátYI finalmente la Esquizofrl'nia y los 'l'rLlstor­nos a ect1vos con s1nLom o oq1a maniaca que pueae 1..ener slncornas 



similares a los del t~astorno de atención. 

En cuanto al PRONOSTICO, puede decirse que los nlnos con sintomato• 

logia neurológica clara y que muestran conducta antisocial, tienen 

un mal pronóstico para su funcionamiento posterior. 

Sin embargo no puede predecirse la evolución de aquellos en los 

que predominan los síntomas menos graves de la disfunción. por más 

que se enfatize la posibilidad de que un cierto porcentaje de ellos, 

más alto que el de los njf'l.os normales. desarrolle problemas caractero• 

lógicos importantes. Finalmente, parece estar suficJentemente proba-

do que la hiperquinesia es el sintoma que evoluciona más favorablemente 

hecho que no ocurre con los problemas del aprendizaje. 

JUSTIFICACION: 

Es por todo lo antes c.itndo, que se realizó la presente investi­

gación. intentando determinar la PREVALENCIA DEL SINDROME DE HIPERACTI 

VIDAD en la Consulta externa de Psiquiatria del Hospital General "20 

de Noviembre"1 tomando en cuenta fundamentalmente que1 a pesar de 

la sistematización de los criterios diagnósticos de este padecin1iento,. 

el di.:J.gnóstico a nivel de mediciné:? Familiar o General,. sigue sin ser 

detectado oportuna y ndecuadamente, lo que origina que el tratamiento 

de estos pacient;es se vea diferido en ocasiones hasta por varios arios,. 

.debido tal 'lez,. por un lado nl desconocimiento de lél elevada incidencia 

en poblaciones generales, y por otro u lo falta de información tanto 

de padres como profesores en relación a P.Stc padccimi.ento, lo cual 

lleva a pasar por alto esta conducta anómala como simples "proble­

mas del crecimiento"1 y que en realidad determinan un importante de-



terioro de su funcionamiento psicobiológico, famlliar y social. 

En for1na colateral, el presente estudio intenta determinar alguna 

relación entre las alteraciones electroencefalográficas encontradas 

en los pacientes de este padeci.miento, mencionadas por diversos auto .. 

res, y las encontradas por nosotros en lu población estudiada. 

MATERIAL Y METODO: 

La población estudiada estuvo integrada por el total de pacientes 

de entre 18 meses }' 14 anos de edad, que acudió a consulta de prime• 

ra vez. al Servicio de Psiquiatría del Hospital 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 familiares de las 

cl1nicas de primero y segundo nivel. o a manera de Interconsulta por 

parte de especialistas de la unidad de tercer nivel que es dicho hos­

pital. 

Se realizó la Historia Clini.ca, Paidopslquiátrica mediante la cual 

se llegó a un diagnóstico presuntivo de acuerdo a los criterios esta.­

blecidos por tres diferentes organismos interancionales de Salud: 

el Grupo paru el .l\.\.'ance de l.:..i Psiquiatria (GAP). la Asociación Psi= 

quiátrica Americana (APA) con su manual diagnósti~o DSMIJI. y la OMS, 

con su clasificación ICD9. En el caso del síndrome de HlperrJctividad. 

se llevó a cabo el diagnSotico bajo los criterios del DSMIII. 

Asi tenemos que seqún dicha clo3ificación el pudec:imiento se denomi .. 

nó TRl\STORNO POR Dllr'ICIT DE llTENCION CON l!ll'IlRl\CTlVlDAD. 

Una vez logrado e.1 di.:HJnSotico presuntivo, se f.ll'Ocedi.6 u clasificar 

los diagnósticos de envío de ucuerdo a los criterios antes mencio ... 



nados. comparando entonces ambos, para sacar la frecuencia de uno 

y otro trastorno y sus diferencias. 

Además. con el fin de proveer mayor confiabilidad al diagnóstico. 

se aplicó a todos los padr~s de los pacientes el cuestionario llamado 

ESCALA DE ACTIVIDAD DEL Nl~O de los autores Werry. Weiss y Peters. 

que en 1969 pusieron a prueba para poder llevar a cabo diagnósticos 

instrumentados para la Hiperactividad. 

Se eligieron asi .. a aquellos pacientes con diagnóstco de 'frastorno 

de la Atención con Hiperactividad; que hubieran tenido un resultado 

similar en el cuestionario ~ntcs mencionado .. y se dtermin6 su distribu• 

ción de acuerdo a sexos. Igual distribución se hizo de acuerdo a los 

diagnósticos de envio. 

Posteriormente a los nii'\os con diagnóstico final de Hiperactividad, 

se les envió realización de EEG, con el fin de determi.nar el tipo 

de alteración más frecuente en dicho grupo de estudio. 

Asi. una vez hecha la clasificación de los diagn.Soticos iniciales 

y finales,su distribución por sexos. y las alteraciones electroence= 

falográficas .. se procedió a comparar la frecuencia del llamado Trastorno 

de la Atención [Disfunción Cerebral Minima. Síndrome de Hiperactividad. 

Hiperquinesia] .. tanto en forma inicial como final. y con ello la preva .. 

lencia del padecimiento en un lapso determinado en lu consulta externa. 

y por otro lado, las alteraciones e!ectroencefalográficas más frecuenª 

tes en dicha población. 



RllSULTADOS: 

Se obtuvieron los siguientes resultados: 

1.La población total estudiada durante el cuatrimestre Marzo•Junio 

de 1988 fué de 78 pacientes, cuyas edades fluctuaban entre los 18 

meses y los 14 alias de edad. distribuyéndose dicha población de acuerdo 

a la Gráfica No.1. 

2.De dicha población. se observó que el 67% de los pacientes era 

del sexo masculino y sólo el 33% del sexo femenino. como se ve en 

la Gráfica No.2. 

3.Sólo el 6.5% de la población total correspondió a un diagnsotico 

de envio de Hiperactividad. mientras que los llamados Trastornos de 

Conducta tuvieron una frecuencia de 24%.La distribución restante de 

los diagnósticos también puede verse en la Gráfica No. 3. 

4.De acuerdo a las clasificaciones del DSMIJI, el GAP, y la ICD9, 

se determinó la distribución de pacientes con diaqnSotico final, obte~ 

niendo como resultado,. que la Hiperactividad tuvo una frecuencia 

del 35% [28 de los 78 casos estudiados],. mientras que los trastornos 

de Conducta sólo se presentaron en el 3.8% del total [3 casos]. El 

resto de las distribuciones puede verse también en la Gráfica No.4 

y su anexo. 

5.De acuerdo a los criterios del DSM III, al padeciemento estudiado 

se le denominaTrastorno por Déficit de .l\tención con Hiperactividad,. 

pues también se considera una forma del cuadro sin Hiperactividad. 

Por ello, la Gráfica No. 5 expresa la distribución de Los pacientes 

con el diagnóstico de Trastorno por Déficit de Atención. con sus moda= 

lidades [con o sin Hiperactividad], y Jas formas usociadas a º"' 



tras padecimientos, habiendo obtenido que el 65% de los casos fué 

diagnosticado como TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON HIPEllACTIVIDAD 

(24 de 37 casos].Para las otras distribuciones véase Gráfica No.5. 

6. La Gráfica No.6 corresponde a la distribución de pacientes con 

Hiperactividad de acuerdo a sexos,. encontrándose que el 75% de los 

pacientes eran varones (24 de 32], mlenbras sólo 25% er.an mujeres 

[8 de 32], lo que resulta en una proporción de 3:1, valor que coincide 

con lo reportado por diversos autores [Velasco Fernández,Walters y 

Freeman], quienes refieren 

ambos sexos. 

que existe una realción de 3-4:1 entre 

7. La Gráfica No. 7 muestra que el diagnóstico inicial sólo consti• 

tuyó el 6.5% del total de pacientes, mientras que a través de la segun­

da evaluación, por los criterios del DSMIII, el dlagn!iotlco de Hlper­

actividad se elevó hasta un 35%, siendo un 28.5% más frecuente dicho 

diagnóstico. 

8.De los 32 pacientes diagnosticados con Hiperactividad o asociada 

a otros padecimientos, se eliminó a este último qrupo,. quedando sólo 

28 de ellos, de los cuales sólo a 23 de el.los pudo real lzúrseles EEG 

[72%]. habiendo obtenido los resultados descritos en las Gráficas 

8,9 y anexo: 

a. De los 23 pacientes con EEC, 10 de ellos [43%] presentaron alte.,, 

raciones Córtico .. Subcorticnles, de los cuales 13% se asociaron a 

descargas occipitales [3 de 231 Gráfica No.9 y anexo. 

b. De los 23 pacientes, el 26% [6 casos], presentaron alteraciones 

focales simples,.y de ellas 3 fueron a nivel frontnl [13'1', del total 

de pacientes con EEG]; 2 con focos {)cc.i.pitales [9%del total l. y un 

caso con alteracion 
temporal [4% del total]. 



d.De los 23 pacientes, 5 (26%] tuvieron EEG NORMALES¿ 

9. La Gráflca No.10 muestra que el 30.5% de los pacientes con Hi• 

peractividad presentan alteraciones OCCIPITALES. mientras que el 43.5% 

[ 10 de 23 J, presentaron alteraciones CORTICO•SUBCORTICALES. y encon• 

trándose asociación entre ambas alteraciones. 

Asi, la alteración más frecuentemente encontrada en este estudio 

fué la CORTICO·SUBCORTICAL can DESCARGAS OCCIPITALES. 

CONCLUSIONES: 

En base a los resultados obtenidos. podemos concluir que la frecuen­

cia de Hiperactividad a nivel de la Consulta Externa de Psiquiatr1a 

es elevada [40%]. del cual 5% Fueron formas de Hiperactividad asocia• 

das a otros padecimientos. sin embargo estos resultados sólo pueden 

ser comparados en cuanto a la misma población estudiada bnsado en 

los diagnSoticos iniciales o de envio. debido fundamentalmente a que 

se trata de una población con características particulares por provenir 

de un sector también sui generis como es el ISSSTE, y además porque 

los estudios que se han hecho anteriormente han sido en poblaciones 

generales pr.inc:ipalmente. debido ul número considerable de variables 

que obstnculizaria la realización de generalizaciones en otro tipo 

de poblnciones. Sin embargo los resultados si pueden servirnos para 

inferir que a nivel institucional del ISSSTE, el diagnSotico de Hiper= 

actividad por parte de médicos generales y familiares es muy reducido, 

fundamentalmente debido n que no se picnsn en dicho diagnóstico por 

falta <le información acerca de la prevalencia en población general, 

causas probables del padecimiento, y criterios diagnSoticos bien esta= 



blecidos por instituciones internacionales de Salud. Esto implica 

la necesidad de una mayor difusión de las caracterSiticas del padecim 

miento no sólo a nivel médico, sino también en el ámbito familiar 

y escolar, ya que en realidad se trata de un problema de Salud Públi• · 

ca de grandes repercusiones negativas, dado el deterioro pslcosocial 

que sufre el que lo. padece, y que pudiera evitarse con un diagnósti• 

co oportuno y adecuado. 

Por otro lado, se corroboró lo publicado por otros autores acerca 

de la proporción entre varones y mujeres en cuanto a la distribución 

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

En cuanto a las alteraciones electroencefalográficas se refiere, 

sólo podemos decir que lo encontrado en nuestro estudio, coincide 

también con lo expresado por algunos autores y que se correlaciona 

con la sintomatologin clinica del trastorno, fundamentalmente relacio~ 

nado con Sintomas tales como la hiperactividad, 

atención , la memoria y el aprendizaje. 

el trastorno en la 

Sin embargo no coincide con lo encontrado por otros autores como 

el Dr. Rafael Velasco fernández quien refiere en sus trabajos que 

la alteración electroencefalográfica más freceuentemente encontrada 

por él es la llamada INMADUREZ IlLECTROENCEFALOGRAFICI\. alteraclón 

que en lopersonal sólo encontramos en un caso de todos los estudiados 

en el presente estudio. 



GRAFICA No.1 

Población estudiada cuyas edades fluctúan entre los 14 meses y 
los 14 años. 

+----------------------------------"-------------+ 
J No. de Pacientes 1 Año : Mes : Porcentaje l 

!-----------------------------------------------\ 
16 88 : Marzo : 20 l. 

:-----------------------------------------------: 
20 88 : Abr i l 26 'l. 

:-----------------------------------------------: 
25 88 : Mayo 32 'l. 

\-----------------------------------------------: 
17 88 22 'l. 

:-----------------------------------------------: 
1 TOTAL 78 1 (H) i': 
+--------------------------·---------------------+ 



GRAFICA No. 2 

Distribución por se>-:os de la poblac:ión estudiada 

+----------------------------+ 
l Porcentaje 1 Sexo 1 Número 1 
:----------------------------! 

33 'l. F 1 26 l 

!----------------------------: 
67 Y. M 52 

:----------------------------: 
1 TOTAL 100/. 78 
+----------------------------+ 

¡ 
í 



GRAFICA No. 3 

Distribuc:ión de Pacientes de acuerdo a Dia8nósticos de Envl.o 
(*) Se9Qn Clasificación del DSM III en Trastornos Psiquiátricos 
(~) Se9Qn Clasificación del GAP 

e 

r 



No. de Pacientes 'l. ( I ) 

* Retraso Mental 5 6.5 a 

* Trastornos por Déficit de 5 6.5 b 
Atenc:ión 

* Trastornos de Conducta 19 24 e 

* Trastornos por Ansiedad 1 1 d 

* Trastornos con Manifesta- 7 9 e 
e iones Físicas 

~ Problemas en el Aprend i - 12 15 f 
za je 

Problemas Audiol6gicos 1 1 9 

Problemas en el Lenguaje 7 9 h 

Crisis Convulsivas 3 4 i 

Trastornos Adaptativos 1 1 j 

Trastornos del Desarrollo 2 3 k 

TRASTORNOS MIXTOS 

Problemas en el Aprendi 2 3 l 
za je y la Adaptación 

Trastornos de Conducta y 11 14 m 
Problemas de Aprendizaje 

Problemas del Lenguaje y 2 3 n 
Trastornos de Conducta 

TOTAL 78 100 

CI> = Identificación 
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GRAFICA No. 4 .~:~ ~ ..... '11'1-. <-

.... ~ 
Distribución de F'acientes de Acuerdo al Diagnóstico Final Según 
Criterios de Clasificación del DSM III y el GAP 

• • ~ 

i 
t 
" o 
i 
~ 

1 
~ 

o 
z \ 

í 



No. de Pacientes :;( ( 1 ) 

* Retraso Mental 4 5 a 

* Trastornos por Déficit de 
Atención 

Sin Hiperactividad 5 6.4 b 

- Con Hiperactividad 28 35 e: 

* Trastornos de Conducta 3 3.8 d 

* Trastornos por Ansiedad 1 1.3 e 

* Trastornos de la Conducta 1 1. 3 f 
Alimenticia 

* Trastornos c:on Manifesta - 5 6.4 9 
e iones Físicas 

Problemas en el aprendiza- 1 1. 3 h 
je 

Problemas en el Lenguaje 3 3.8 i 

Crisis Convulsivas 7 8.5 j 

Trastornos Afectivos 2 2.5 k 

,, Trastornos en la Adaptación 5 6.4 1 

A Trastornos en el Desarrollo 1 1.3 m 

NORMALES 3 3.8 n 

TRASTORNOS MIXTOS : 

Trastorno por Déficit de Aten 2 2.5 o 
ción c:on Hiperactividad y Aso 
ciado a Crisis Convulsivas 

Trastorno por Déficit de Aten 2 2.5 p 
ción c:on Hiperactividad Asocia-
do a F'roblemas en "l Lengu¿\.ie 

Trastornos del LengLta.ie Asocia- 4 5 9 
dos a Retardo Mental 

OTROS 1 1. 3 r 

TOTAL 78 100 
( 1 ) = Identificación 



GRAFICA No. 5 

Pacientes con Diagnóstico de Trastorno Por Déficit de Atención 
por Subtipos 

o 
% 

Porcentaje 

Trastorno por Déficit de Atención con ................ 24 
Hiperactividad 

Trastorno por D~ficit de Atención sin ............. . 
Hiperactividad 

Trastorno por Déficit de Atención 
Hiperactividad Asociado a Retardo 
tal 

c:on .............. . 
Men-

Trastorno por déficit de Atención con 
Hiperactividad Asociado a otros Pade­
cimientos 

TOTAL 

5 

4 

4 

37 

(65 'l.) 

< 13 ;o 

( 11 'l.) 

( 11 'l.) 

( 100 'l.) 



Distribución por 
Hiperactividad 

GRAFICA No. 6 

Sexos de Pacientes con Síndrome 

.. /' 
--24 

r------,1 
/ 

----16 

9 

+----------------------------+ 
: SEXO 1 NUMERO 1 PORCENTAJE : 
:----------------------------! 

F 8 25 
1----------------------------1 

M 24 75 
:----------------------------: 

TOTAL 100 
+----------------------------+ 

o 
z 

de 



GRAFICA Ne. 7 

Gráfica Comparativa de Diagnóstico Inicial y Final de 
Hiperactividad 

o 
z 

llID Dx. Inicial 6.5 Y. 

• Dx. final 35 Y. 

32 

ffipeuctividad 



GRAFICA No.. B 

Relación de Pacientes con D}: de Hiperactividad a los cuales se 
les realizó EEG,de Ltn total de 32 Casos~ 

1 
o 
M 

' u 

• 1 

o 
z 

lllD 2l Casos Con EEG !?2Y.l 

Dx. Hiperactividad 



GRAFICA Ne. 9 

Distribución de Alteraciones Electroenc:efalográ.ficas en Pacientes 
con Diaqn6stic:o Clínico de Hiperactividad 

o 



De un Total de 23 Pacientes Tenemos 

1.- Alteraciones Córtico-Subco1•ticales (10) 
y de el 1 as 3 se a.soc: i aron a dese ar-
gas Occipitales <Frontales ~: Tempo­
rales). 

2.- Alteraciones Corticales,ambos casos 
se asociaron a descargas Occipita -
les-Parietales. 

3.- Alteraciones Focales Simples (6) 
De ellas 3 son Frontales,! es Tempo­
ral y 2 son Occipitales. 

4. - NORMALES 

TOTAL 

(*) = Identificación 

Número 

7 

3 

2 

3 
l 
2 

5 

23 

r. 

30 

13 

9 

13 
4 
9 

22 

100 

(·>) 

a 

a 

b 

e: 
e: 
e: 

d 



GRAFICA No. 10 

Distribución de Alteraciones EEG de Acuerdo a Frecuencia 

Esta gráfica permite concluit•,que la alteración hallada más 
frecuentemente en este estudio.fue la de tipo C6rtico 
Subcortical con asociación de descarsias a nivel de Región 
Occipital. 

• , 
o 
z 

23..------------------, 
llID Occipitales 39.5 X 

• Co~tico - Suhco~tical 4J.5 X 

10 

Tipo de Alte~acion 
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