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RESUMEN DE TESIS

“ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EPILEPTIFORMES Y SU MODIFICACION
CON EL TRATAMIENTO EN PACIENTE CON TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION E
HIPERACTIVIDAD”

INTRODUCCION: El Trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) se define como un
trastorno del desarrollo del autocontrol conformado por dificultades en el intervalo de atencion vy el
control de impulsos, acompafado o no de exceso de actividad motora. Estos sintomas deben estar
presentes antes de los 7 afios de edad y causar suficiente deterioro e interferencia en las
actividades diarias del nifio. Es el trastorno neuropsiquiatrico mas comun a nivel mundial en la
poblacion pediatrica, ocupando un limite entre 3y 7%, y en Latinoamérica.®” El diagnéstico clinico
se realiza a través del DSMIV TR y se clasifica como déficit de atencidn, hiperactivo-impulsivo o
Mixto.

La Electroencefalografia es un procedimiento electrofisiolégico dinamico, que evalla la funcién o la
alteracion de la funcion del cerebro, mediante el registro de la actividad eléctrica del mismo. Para
hacer evidentes las alteraciones (o descartarlas), se usan procedimientos de activacion. Los
Estudios Electroencefalograficos en nifios con Trastorno por Déficit de Atenciéon e Hiperactividad
una de las alteraciones que puede ocurrir es la actividad epileptiforme, en una pequefia porcién
(6%), esta puede ser el factor que origina el déficit de atenciéon y por lo tanto el tratamiento
farmacolégico, con el objetivo de reducir la actividad epileptiforme puede eventualmente producir
un beneficio con respecto a su comportamiento.”*

OBJETIVO GENERAL. Describir las alteraciones EEG epileptiformes en pacientes con TDAH y la
modificaciéon de estas, después de un periodo de tratamiento de 6 meses.

MATERIAL Y METODOS. Estudio de Cohorte transversal, descriptivo, observacional y retrolectivo.
Se revisaron los estudios EEG de nifios de 6 a 10 afios, con diagnéstico de TDAH que acudieron al
servicio de Neurofisiologia Clinica de la Unidad Médica de Alta Especialidad Pediatria Centro
Médico Nacional Siglo XXI, de Enero 2011 a Mayo 2012. Se evalu6 el estudio en vigilia y suefos,
ademas de las activaciones y la presencia de alteraciones epileptiformes y su modificacién de
estas después de un periodo de 6 meses de tratamiento.

RESULTADOS: Se revisaron estudios de 20 pacientes 16 (80%) eran nifios y solo 4 (20%) nifas,
las edades estaban comprendidas entre una minima de 6 y una maxima de 10 afios de edad, con
una mediana de 7 afios. En el primer estudio se encontré que el 70% estaba anormal y solo el 30%
estaba sin alteraciones, dentro de las anormalidades la mayoria fue durante el suefio (78.5%) y el
resto en la vigilia y vigilia-suefo (7.15 y 14.3 % respectivamente). Se observo mejoria en el 21.4 %
de los pacientes y que estos presentaron tratamiento multidisciplinario desde el diagndstico.
CONCLUSIONES: De los pacientes estudiados el 21.4% de presento mejoria
electroencefalografica de las alteraciones que presentaron antes del inicio del tratamiento, este
ultimo fue muldisciplinario. Es dificil establecer la relacion causa efecto de los hallazgos
encontrados, es necesario el realizar un estudio prospectivo, para ampliar el niumero de pacientes,
incluir algunas pruebas psicoldgicas asi como para aleatorizar el tratamiento y asi poder realizar un
guia de tratamiento para los pacientes con este diagndstico.
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MARCO TEORICO
1. ANTECEDENTES

El TDAH se define como un trastorno del desarrollo del autocontrol conformado por
dificultades en el intervalo de atencion y el control de impulsos, acompafado o no de
exceso de actividad motora. Estos sintomas deben estar presentes antes de los 7 afios de
edad y causar suficiente deterioro e interferencia en las actividades diarias del nifo. Se
denomina trastorno por hiperactividad cuando el exceso de actividad se mantiene a lo
largo de las 24 horas del dia e interfiere en la actividad cotidiana: relaciones sociales,
trabajo, estudios, etc.'?

El Trastorno por Déficit de Atencidn e Hiperactividad (TDAH) fue reconocido por primera
vez hace 100 afios como un desorden de la infancia encontrado principalmente en los
nifos, y fue descrito inicialmente como "hiperactividad" o "trastorno hipercinético de la
infancia". Este comportamiento anormal se encontré que era el resultado de una condicion
bioldgica en lugar de un resultado pobre crianza. En la década de 1960 y los afios 70 la
mayor parte del enfoque en lo que se denomina TDAH fue en la hiperactividad. La
presencia de movimientos excesivos en los nifios se propuso como resultado de la
actividad cortical bilateral secundaria a una falta de inhibicion mediada por las fibras
interhemisférica transcallosas.>**

El TDAH es el trastorno neuropsiquiatrico mas comun a nivel mundial en la poblacion
pediatrica, ocupando un limite entre 3 y 7%, y en Latinoamérica, se considera un
problema de salud publica, que afecta aproximadamente 36 millones de personas.®’ La
prevalencia estimada fue de 5.29% (IC95% 5.01-5.56), estas estimaciones se asociaron a
una variabilidad significativa (P <0.001) entre las regiones, la cual se explica sélo de forma
limitada a la localizacion geografica y en mayor medida a las limitaciones metodoldgicas
de las investigaciones incorporadas, no existen diferencias significativas en la prevalencia
del TDAH entre paises desarrollados y latinoamericanos.®® Se caracteriza por la
presencia de grados variables de inatencién, hiperactividad e impulsividad que impactan
en el desarrollo del aprendizaje y rendimiento escolar asi como en los procesos
adaptativos del individuo a su medio ambiente.®

La primera descripcién y caracterizacion del Trastorno por Déficit de Atencion con o sin
Hiperactividad se realiz6 en el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
mentales Ill (DSM por sus siglas en Ingles: Diagnostic and Statistical Manual), fue en el
afio 1980 vy la mas reciente DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual Text Revision
— julio 2000-) provee la actualizacién de los criterios de TDAH."*"

Los modelos neurocognitivos del TDAH se han vuelto mas refinados, y un proceso
ejecutivo en particular, la inhibicion, es ahora considerada como el nucleo del déficit. Las
teorias actuales destacan el papel central de las disfunciones ejecutivas y la atencion en
los nifios, asi como los componentes afectivos relacionados con el control emocional y
procesos de motivacion.'>'*' Un creciente cuerpo de evidencia apoya un modelo en el
que multiples genes y los factores ambientales interactuan durante el desarrollo temprano
para crear una susceptibilidad al trastorno neurobiolégico; la expresion de los cuales es
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mediado por alteraciones dentro de diferentes y diversas redes neuronales y el déficit en
el las funciones neuropsicoldgicas que estos favorecen.™

Las personas con TDAH presentan dificultades en varios ambitos de atencion y funciones
cognitivas: resolucién de problemas, planificacion, orientacién, alerta, flexibilidad
cognitiva, atencién sostenida, inhibicion de la respuesta, y memoria de trabajo.'?'® Otros
ambitos que involucren elementos afectivos, tales como la motivacion y la aversion a la
demora, también se ven afectados.'®'® Las dificultades motoras, como problemas con la
coordinacion motora sensorial, incluyendo mala escritura, torpeza, y marcado retraso en
el logro hitos motores, la prevalencia de la alteracidon motora en la poblacion de TDAH ha
sido estima que aproximadamente el 50%. Los problemas motores podria estar
parcialmente relacionado con anormalidades en la estructura y/o funcion del cerebelo y
los ganglios basales encontrados en el TDAH'®'""® E| conocimiento de la neurobiologia
puede ofrecer a los neurélogos pediatras, psiquiatras y otros profesionales de la salud un
valioso sistema para la interpretacion de los hallazgos clinicos de los nifios que cumplan
los criterios diagnosticos de TDAH.'??°

2. ETIOLOGIA

El TDAH no es una entidad fisiopatoldgica unica y parece tener una etiologia compleja.
Multiples factores genéticos y ambientales actian juntos para crear un espectro de riesgo
neurobiolégico.

Bases Genéticas.

Los factores genéticos estan implicados en el TDAH, pero el mecanismo de accién no
esta completamente entendido. Una contribucion genética para el desorden, con una tasa
de herencia del 60-90%. La heredabilidad estimada para la poblacién latinoamericana
para el TDAH es de 75%, considerandose como uno de los trastornos neuropsiquiatricos
de mayor componente hereditario.®*"%2

Los genes que regulan los sistemas de neurotransmisores han sido implicados en el
TDAH. Estudios para examinar los genes del TDAH han aportado pruebas sustanciales
que implican a varios genes en la etiologia de la enfermedad, los meta-analisis apoyan el
papel de los genes que codifican para DRD4, DRD5, SLC6A3, SNAP-25, y HTR1B. Los
estudios de analisis del genoma de alelos posibles para el TDAH han demostrado la
vinculacion en los cromosomas 5p13, 6q12, 16p13, 17p11y 11g22-25.3%%

Bases Ambientales

Los factores ambientales pre-, peri- y posnatales juegan un importante papel en la
patogénesis del TDAH. Los factores prenatales estan asociados con el estilo de vida
materno durante el embarazo. Por ejemplo, la exposicion prenatal al alcohol es conocido
que induce anomalias estructurales cerebrales, especialmente en el cerebelo. Los nifios
expuestos prenatalmente al alcohol pueden llegar a ser hiperactivos, negativistas,
impulsivos y se encuentra en un riesgo mayor de una amplia gama de trastornos
psiquiatricos. El tabaquismo materno incrementa el riesgo de TDAH en un 2.7% y se ha
reportado una relacion dosis respuesta entre el tabaquismo durante el embarazo y la
hiperactividad. Esto puede ser debido al efecto sobre receptores nicotinicos, lo cuales
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modulan la actividad dopaminérgica. El trastorno dopaminérgico se cree que esta
involucrado en la fisiopatologia del TDAH.

También han sido implicados los factores perinatales con un incremento de 2 % en TDAH
en nifios con bajo peso al nacimiento y un incremento en la tasa de embarazos y partos
complicados en madres de nifios con el diagndstico tardio de TDAH.

Con los factores posnatales, se ha propuesto para el TDAH la malnutricion y deficiencia
dietética. Un desbalance en la ingesta de acidos grasos esenciales (omega-3 y 6) se ha
sugerido estar involucrado en el desarrollo de TDAH, sin embargo se requiere mas
evidencia para establecer su papel. La deficiencia de hierro también ha sido implicada en
algunos casos. >?°2

La evidencia desarrollada senala el involucro de la via frontoestriatal como una probable
contributor de la fisiopatologia del TDAH. Esta via involucra la corteza prefrontal lateral,
corteza dorsal anterior del cingulo, el nucleo caudado y putamen. En pacientes con TDAH
se ha observado una reduccién en el volumen cerebral, corteza prefrontal, ganglios
basales (estriado), corteza dorsal anterior del cingulo, el cuerpo calloso y cerebelo. El
estudio del desarrollo de las trayectorias del desarrollo en pacientes con TDAH muestra
un retraso en la maduracién cortical, y demostraron que los resultados clinicos diferentes
pueden ser asociados con el diferente desarrollo de las trayectorias en la adolescencia y
mas alla. En estudios del desarrollo cortical en nifios con TDAH, se observo un marcado
retraso en la maduracion, los picos de sustancia gris fueron aproximadamente 3 anos
después que los controles sanos. El retraso fue mas prominente en la region prefrontal
que es importante en el control de procesos cognitivos incluyendo la atencién y
planeacion motora. Las vias compensadoras incluyendo ganglios basales, insula y
cerebelo han sido implicados en tareas de menor carga cognitiva relativamente en
paciente con TDAH.>™

3. NEUROIMAGEN

Los estudios de neuroimagen ha reportado disminucion de los volumenes de sustancia
blanca, areas medio sagitales del cuerpo calloso y espesor cortical en pacientes con
TDAH comparado con los controles. >’

Imagenes con Tensor de Difusion (DTI), proveen informacién acerca de la direccion y la
integracion de los tractos neuronales en el encéfalo in vivo. También han revelado
cambios en el desarrollo en las vias de sustancia blanca cortical en la region prefrontal y
alrededor de los ganglios basales y cerebelo en pacientes con TDAH, el cual
presumiblemente refleja decremento de la mielinizacion de los axones. Se cree que estos
cambios causan una disminucion en la velocidad de comunicacion neuronal. Por otra
parte, las redes neuronales que sirven en los circuitos cortico estriatal y corticocerebelar
pueden representar supuestos biomarcadores para el TDAH. De hecho en esta alteracion
su cuantificacion usando DTI puede ser relevante para propésitos terapéuticos y
diagndsticos.

Los estudios de tomografia por emision de positrones (PET), han mostrado que el
clorhidrato de Metilfenidato (MPH) bloquea los trasportadores activos de dopamina (DAT)
y asi la dopamina extracelular incrementa en proporcion al nivel de bloqueo y a la tasa de
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depuracion. Este proceso esta asociado con el mejoramiento de la precepcién de
estimulos externos en sujetos con TDAH. '%%%

En cuanto a los estudios neurofisiolégicos, son escasos los estudios realizados en
relacion con el TDAH, pero hay técnicas neurofisiolégicas de gran interés en la valoracién
global del nifio con TDAH: el estudio de potenciales evocados (P300), el
electroencefalograma (EEG) y el estudio polisomnografico.?®

4. ELECTROENCEFALOGRAMA

La Electroencefalografia es un procedimiento electrofisiolégico dinamico, que evalua la
funcion o la alteracion de la funcion del cerebro, mediante el registro de la actividad
eléctrica del mismo

El electroencefalograma registra la actividad eléctrica y ondas generadas por las
neuronas corticales y sus conexion con estructuras subcorticales, se obtiene por medio de
electrodos colocados en el cuero cabelludo. Los electrodos se  conectan al
electroencefaldgrafo el cual amplifica los potenciales del cerebro y la actividad a un millén
de veces, Yy es esta actividad es desplegada en una pantalla de una computadora.

La actividad del EEG mostrada se organiza usando una variedad de combinaciones de
pares de electrodos (montajes). La Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica ha
recomendado que todos los laboratorios de EEG incluyan un nimero minimo de montajes
en un EEG de rutina. Las recomendaciones minimas son el bipolar longitudinal bipolar,
transverso y referencial. Debido a que un solo tipo de montaje puede ser insuficiente para
detectar el problema. Uno debe ser capaz de seleccionar el montaje mas favorable para
mostrar mejor el tipo de actividad o anormalidad en el EEG.

Para hacer evidentes las alteraciones (o descartarlas), se usan procedimientos de
activacion.

Los procedimientos de activacion comunmente usados, son apertura y cierre palpebral,
hiperventilacion, fotoestimulacion y privacién de suefo.

Pueden acentuar o hacer mas evidente una actividad anormal e identificarla cuando forma
parte de un sindrome

Apertura y cierre palpebral.

La respuesta ante esta maniobra es la desaparicién del ritmo alfa cuando ya esta
integrado (nifios mayores de 6 afios); en nifios menores, la respuesta esperada es una
disminucion en el voltaje en forma generalizada y se le llama reactividad.

Hiperventilacion.

Se presenta cambios electroencefalograficos, que consisten en lentificacion generalizada
o brotes de ondas lentas, debidos a la hipocapnia y disminucién del flujo sanguineo (hasta
en un 30%). A menor edad la respuesta es mas exagerada, debido a la inmadurez en los
mecanismos de autorregulacion del flujo cerebral, que se recupera al término de la
activacion.
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Estimulo Fético

La estimulacion luminosa intermitente es otro procedimiento de activacion. La
estimulacion usualmente incluye frecuencias en rangos de 3-30Hz y es realizada con los
ojos cerrados y en vigilia. El objetivo es determinar el umbral de la frecuencia de
estimulacién tanto inferior como superior que desencadenan la respuesta. La respuesta
normal se denomina arrastre fotico, la respuesta anormal se denomina fotoparoxistica y
se desencadena en pacientes sensibles alrededor de los 15 Hz. Pueden presentar una
respuesta fotomiogénica, la cual consiste en espasmo miogénico de la frente o los
parpados en asociacion con la estimulacion fotica.

SUENO

El registro en suefio puede ser una forma importante de poner de manifiesto la actividad
epileptiforme focal o generalizada. En particular, las descargar que surgen de las regiones
fronto-temporales, son activadas durante la somnolencia o el suefo. La privacion parcial
de suefio la noche antes del registro puede aumentar la posibilidad de detectar actividad
epileptiforme

5. ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS

En los Electroencefalogramas de nifios con Trastorno de Déficit de Atencion e
Hiperactividad una de las alteraciones que puede ocurrir es la actividad epileptiforme,
caracterizada por elementos electroencefalograficos que corresponden al registro de
descargas neuronales excesivas y un componente anormal de los mecanismos basicos
de la epilepsia. La actividad epileptiforme puede ocurrir con muy poca frecuencia en
pacientes no epilépticos. Un registro mayor de actividad epileptiforme ha sido descrito en
pacientes con TDAH que en los nifios normales.?

A pesar de que solo se produce en una pequefia porcidon de nifios con TDAH (6%), la
actividad epileptiforme puede ser el factor que origina el déficit de atencién y por lo tanto
el tratamiento farmacoldgico, con el objetivo de reducir la actividad epileptiforme puede
eventualmente producir un beneficio con respecto a su comportamiento.’ %%

Entre las alteraciones electroencefalograficas descritas en la bibliografia que podemos
encontrar en un nifio con TDAH, se encuentran:’

— Un aumento de la actividad de ondas lentas theta, junto con ausencia de la actividad
beta de ondas rapidas durante la realizacion de tareas que requieren concentracion. Esta
actividad de ondas lentas tiene una mayor prevalencia en las derivaciones frontales, lo
que confirma lo visto en estudios de imagen.

— Actividad de ondas lentas en region occipital, que se asocia a una cantidad menor de
ondas alfa.

— Paroxismos generalizados de punta-onda lenta de 2 a 2.5 Hz.

— Paroxismos generalizados de puntas y polipuntas y ondas lentas.

— Foco de puntas temporales.

— Puntas rolandicas.
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— Puntas occipitales.
— Puntas bilaterales.

En un estudio realizado en México, los grafoelementos anormales mas frecuentes fueron
paroxismos focales y generalizados de ondas agudas en oposicion de fase, ondas lentas,
principalmente de mediano voltaje, y exceso de actividad theta y delta difusa.*

Los pacientes con antecedente de asfixia perinatal y TDAH no presentaron una relacion
directa con un EEG anormal.*

La localizacion mas frecuente de las anormalidades electroencefalograficas en los
pacientes estudiados con TDAH fue en el I6bulo temporal; sin embargo, hubo presencia
de paroxismos focales en otros I6bulos, por lo que no pudieron afirmar que ésta sea una
caracteristica especifica de los pacientes con TDAH. Las alteraciones en la regién
temporal derecha (28%) se presentaron con mayor frecuencia que las del lado izquierdo
(17%), que, sumadas, arrojan un total de un 45%, seguidas del area frontal izquierda
(22%), la parietal izquierda (11%), etc.*®

6. DIAGNOSTICO CLINICO Y COMORBILIDADES

En la actualidad se dispone de instrumentos disefiados y validados, para la evaluacion de
los sintomas en nifios, adolescentes y adultos, asi como otros instrumentos para evaluar
los trastornos que se presentan con mas frecuencia junto con el TDAH, como la ansiedad,
depresion y trastornos de conducta. Se incluyen ademas la utilizaciéon de entrevistas y
escalas de deteccidon y gravedad en las cuales tanto los pacientes, padres y maestros
proporcionan informacién acerca de las conductas observadas en el paciente *°

La presentacion clinica de TDAH puede variar segun la edad y la etapa de desarrollo y
hay diferencias culturales en el nivel de actividad y falta de atencion que se consideran
como un problema. El diagnostico requiere que haya pruebas claras de un deterior
clinicamente significativo de la actividad social, académica o laboral. Los adolescentes
con TDAH a menudo reportan baja autoestima y pobre relacién con sus companeros; y
presentan alto riesgo para tabaquismo y abuso de sustancias en una etapa temprana de
la vida.>*'

Los criterios del DSM-IV para el diagnéstico de este trastorno son casi idénticos a los
Criterios de Investigacion de la CIE-10, pero no asi los cédigos diagndsticos, ya que la
CIE-10 define unas categorias mas estrictas. Mientras que el diagnéstico del DSM-IV
requiere seis sintomas de inatencion o bien seis de hiperactividad/impulsividad, los
Criterios Diagndsticos de Investigacion de la CIE-10 requieren al menos seis sintomas de
inatencion, al menos tres de hiperactividad y por lo menos uno de impulsividad. En vez de
subtipificar el trastorno sobre la base del tipo predominante, la CIE-10 subespecifica esta
entidad en funcion del posible cumplimiento de los criterios diagnodsticos de un trastorno
disocial. En la CIE-10, este trastorno se denomina trastorno de la actividad y la atencion, y
viene recogido dentro del grupo de trastornos hipercinéticos."

Criterios para el diagnéstico de trastorno por déficit de atencion con hiperactividad

A.(1)o (2):

13




ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EPILEPTIFORMES Y SU MODIFICACION CON EL
TRATAMIENTO EN PACIENTES CON TRASTORNOS POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD

1. La presencia de seis (0 mas) de los siguientes sintomas de desatencion que se haya
presentado por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e
incoherente en relacion con el nivel de desarrollo:
Desatencién
a) A menudo no presta atencion suficiente a los detalles o incurre en errores por
descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades
b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencién en tareas o en actividades
ludicas
¢) A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente
d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos, u
obligaciones en el centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativista o a
incapacidad para comprender instrucciones)
e) A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades
f) A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que
requieren un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos)
g) A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (p. €j., juguetes,
ejercicios escolares, lapices, libros o herramientas)
h) A menudo se distrae faciimente por estimulos irrelevantes
i) A menudo es descuidado en las actividades diarias

2. Presencia de seis (0 mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impulsividad
han persistido por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e
incoherente en relacion con el nivel de desarrollo:

Hiperactividad
a) A menudo mueve en exceso manos O pies, 0 se remueve en su asiento
b) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se
espera que permanezca sentado
c) A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado
hacerlo (en adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de
inquietud)
d) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades
de ocio
e) A menudo «esta en marcha» o suele actuar como si tuviera un motor
f) A menudo habla en exceso
Impulsividad
a) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas
b) A menudo tiene dificultades para guardar turno
c) A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (p. ej., se
entromete en conversaciones o juegos)

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencion que causaban
alteraciones estaban presentes antes de los 7 afios de edad.
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C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o mas
ambientes (p. €j., en la escuela [0 en el trabajo] y en casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la actividad
social, académica o laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno
generalizado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicotico, y no se explican
mejor por la presencia de otro trastorno mental (p. €j., trastorno del estado de animo,
trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la personalidad).

Codigos basados en el tipo:

A. Trastorno por déficit de atenciéon con hiperactividad, tipo combinado. Si se
satisfacen los Criterios A1 y A2 durante los ultimos 6 meses

B. Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, tipo con predominio del déficit
de atencion. Si se satisface el Criterio A1, pero no el Criterio A2 durante los
ultimos 6 meses

C. Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, tipo con predominio
hiperactivo-impulsivo. Si se satisface el Criterio A2, pero no el Criterio A1 durante
los ultimos 6 meses.

6.1 COMORBILIDAD DEL TDAH

Las comorbilidades en el TDAH son mas la regla que la excepcion. En la literatura
cientifica internacional se ha reportado al Trastorno Negativista Desafiante(TND) como
enfermedad comodrbida mas frecuentemente asociada al TDAH, en los estudios
latinoamericanos también se considera que los Trastornos Disociales y problemas de
aprendizaje.®

Se debe insistir en considerar y jerarquizar las comorbilidades, para atender
adecuadamente las enfermedades. Como los trastornos de aprendizaje, debe primero
atenderse el TDAH y después valorar la evolucion del problema de aprendizaje. Las
comorbilidades alteran la calidad de vida del paciente y de la familia, agravan la evolucion,
hacen mas complejo el tratamiento y su adherencia al mismo ya sea farmacoldgico,
conductual, social o familiar.® *

7. TRATAMIENTO

Debe ser dirigido obligatoriamente por un especialista en psiquiatria o neurologia. Los
farmacos con los que se tiene mayor experiencia clinica incluyen al metilfenidato (primera
linea de tratamiento), la atomoxetina y la imipramina (segunda linea de tratamiento).*®

Recomendaciones de tratamiento farmacolégico para escolares con TDAH
Las repercusiones socio-educativas afectan de manera importante el desarrollo integral
del escolar con TDAH. El tratamiento del TDAH debe ser integral, personalizado,
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multidisciplinario y adecuado a las necesidades y caracteristicas especificas de cada
paciente. Posterior a realizar un adecuado diagndstico se deben plantear las alternativas
terapéuticas disponibles.®

Linea inicial del tratamiento: medidas de manejo psicosocial:

1. Se recomienda que junto con el tratamiento farmacolégico se atiendan las necesidades
especificas de cada paciente.

2. Se reconoce que las medidas a llevar a cabo en casa (psicoeducacion, disciplina, etc.),
asi como los apoyos educativos en el salén de clases o fuera de él y las modificaciones
conductuales, forman parte importante del tratamiento.

8. IMPACTO PSICOSOCIAL DEL TDAH

El impacto psicosocial del TDAH se refiere aquellos rasgos asociados al trastorno y al
nivel de funcionamiento del individuo en la vida escolar, familiar y con los pares, y a la
presencia de otros problemas que coexisten con el TDAH.

Ademas de los sintomas principales, los nifios y adultos con TDAH suelen mostrar baja
tolerancia a la frustracion, crisis explosivas, actitudes mandonas, obstinadas y
demandantes, cambios emocionales bruscos, pobre autoestima y rechazo de los que les
rodean. Se les considera flojos, irresponsables y culpables de conductas que no estan
bajo su control. Los nifios hiperactivos obtienen calificaciones mas bajas, reprueban mas
y sufren mas problemas de aprendizaje que sus companeros de inteligencia similar, sobre
todo cuando no reciben los apoyos oportunos.®
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El TDAH es un trastorno del desarrollo del autocontrol conformado por dificultades
en el intervalo de atencidén y el control de impulsos, acompafado o no de exceso de
actividad motora.

Los fendmenos fisiopatolégicos que suceden a nivel cerebral en pacientes con TDAH
repercuten directamente sobre la funcidon cognitiva observandose problemas de
aprendizaje, lectoescritura y disminucién en rendimiento escolar,’ ya que al encontrar
actividad lenta en regiones anteriores y en forma difusa en el EEG,* nos indica que la
madurez electrocerebral no corresponde a la edad del paciente, por lo que si a esto se
agrega la presencia de actividad epileptiforme y considerando que cada una de estas
descargas dana directamente a la neurona, el que se repitan estas descargas determina
que el proceso de maduracién no se complete.

Por lo anterior es de suma importancia el diagnostico y tratamiento oportuno.

A un cuando no se encuentra estipulado el Electroencefalograma como herramienta
diagnostica, los reportes en la literatura indican que las alteraciones epileptiformes o de
otro tipo, como la actividad lenta, repercuten en la funciones cognitivas y conductuales de
los pacientes por el retraso en la maduracion. Por otro lado a las alteraciones en el EEG
que se describen, no se les ha dado seguimiento, esto es, no se sabe si con el
tratamiento farmacoldgico y/o psicologico y la mejoria clinica, estas alteraciones
electroencefalograficas, desaparecen o se modifican y considerando que su presencia
determina dafio a la neurona consideramos de importancia valorar su evolucion.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cuales son las alteraciones EEG epileptiformes y no epileptiformes en pacientes
con diagnéstico de TDAH de 6 a 10 afios que acudieron al departamento de
Neurofisiologia Clinica de la UMAE P del CMN SXXI?

¢ Existe modificacion de las alteraciones EEG que se presentan en los pacientes
con diagndstico de TDAH?
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JUSTIFICACION

En nuestro pais no contamos con estudios que describan la prevalencia ni la presencia
de las alteraciones EEG en pacientes con diagndstico de TDAH ni los cambios
electroencefalograficos de estos posterior a tratamiento.

Puesto que el TDAH es una enfermedad con un alto impacto social, por los problemas
cognitivos y conductuales que desarrollan los pacientes, los cuales repercuten a nivel
institucional por la mayor demanda de consulta médica y estudios de complementacion
diagnéstica.

El presente estudio ampliara el conocimiento en las caracteristicas y la presencia de las
alteraciones electroencefalograficas en los pacientes con TDAH, asi como la modificacion
de las mismas después de un periodo de 6 meses.

Es de suma importancia que se detecten las alteraciones EEG y su evolucidon ya que de
comprobarse las hipoétesis el presente trabajo de investigacion sentaria las bases en
futuros trabajos para evaluar, tiempo y tipo de tratamiento, pudiendo lograrse la mejoria
en la calidad de vida de estos pacientes.

El conocer los cambios electroencefalograficos que se encuentran en pacientes con
TDAH posterior al tratamiento, puede tener un valor prondstico en el manejo e
individualizar el tratamiento, asi como la posibilidad de proponer el EEG como una
herramienta que ayude al manejo y pronostico en los pacientes con este diagnostico que
acuden al departamento de Neurofisiologia Clinica referidos de las zonas que le
corresponden a la UMAE Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI.
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HIPOTESIS

Las alteraciones EEG epileptiformes en los pacientes con TDAH que acudieron al servicio
de Neurofisiologia Clinica de la Unidad Médica de Alta Especialidad Pediatria Centro
Médico Nacional Siglo XXI se presentaran en un 5%.

Las alteraciones epileptiformes se modificaran después de 6 meses de tratamiento
(farmacoldgico y/o las terapias conductuales).
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OBJETIVO GENERAL

Describir las alteraciones EEG epileptiformes en pacientes con TDAH su modificacion
después de un periodo de tratamiento de 6 meses en pacientes que acudieron al servicio
de Neurofisiologia Clinica en la Unidad Médica de Alta Especialidad Pediatria Centro
Médico Nacional Siglo XXI.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Valorar la actividad eléctrica cerebral durante la vigilia y el suefio en pacientes con
diagnostico de TDAH para detectar alteraciones epileptiformes.

Describir las alteraciones epileptiformes encontradas en el EEG en pacientes con TDAH
antes de que el médico tratante haya iniciado el tratamiento.

Describir los cambios en las alteraciones epileptiformes encontradas después de un
periodo de 6 meses de que el paciente haya sido tratado.
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MATERIAL Y METODOS

Disefio del Estudio
Cohorte Transversal, Observacional, Descriptivo y Retrolectivo

Poblacién

Constituida por los nifios con diagnostico de TDAH que acudieron al servicio de
Neurofisiologia Clinica de la Unidad Médica de Alta Especialidad Pediatria Centro Médico
Nacional Siglo XXI.

En todos los pacientes el diagnostico fue realizado por el servicio de referencia y
acudieron al servicio de Neurofisiologia como parte de su protocolo de estudio para el
diagnodstico de Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad y fue corroborado por
Neurodlogo Pediatra del Hospital de Pediatria.

Muestra
Muestra por conveniencia.

Obtencion de datos
Hoja de Recoleccion de Datos.

Criterios de Inclusién

Pacientes de 6 a 10 afos de edad con Diagnéstico de TDAH por los Criterios descritos
enel DSMIV TR.

Pacientes que cuenten con EEG antes de iniciar tratamiento médico y que cuenten con
EEG 6 meses posteriores al mismo.

Criterios de Exclusion
Pacientes que presenten comorbilidades (epilepsia, Trastorno oposicionista desafiante,
Trastorno disocial, depresion).

Riesgos

No hay ningun tipo de riesgo para el paciente ya que el estudio EEG no es invasivo,
ademas de que los pacientes son enviados al Departamento de Neurofisiologia Clinica y
son valorados por Neurélogo Pediatra del Hospital de Pediatria.
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ANALISIS ESTADISTICO

ESTADISTICA DESCRIPTIVA:

Para el analisis descriptivo de las variables cualitativas se utilizaron niumeros absolutos y
porcentuales. Para las variables cuantitativas se utilizaron puntuacion minima y maxima,
mediana
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VARIABLES

Variable Tipo Definicién Conceptual Definicion Escala de Categoria
Operacional Medicion
Edad Independiente Tiempo transcurrido a partir Tiempo desde el Cuantitativa 6,7,8,9,10
del nacimiento de un individuo | nacimiento hasta la Discreta
realizacién del estudio
Sexo Independiente Proceso de combinacion y Caracterizacion Cualitativa Masculino
mezcla de rasgos genéticos a fenotipica que define Nominal Femenino
menudo dando por resultado la | el sexo de un individuo
especializacion de organismos
en variedades femenina y
masculina
Tipo de TDAH Independiente Alteracion neurobioldgica que Aplicacion de Criterios | Cualitativa Inatento
se manifiesta por sintomas de de DSM IV TR Nominal Hiperactivo
inatencion y problemas Mixto
conductuales como
impulsividad e hiperactividad
Ritmo de Base Independiente Actividad que presenta el Ritmo conforme a la Cualitativa Normal
paciente despierto y es valorada | edad, presencia de Nominal Anormal
de acuerdo a la edad, debe gradiente
tener una frecuencia y anteroposterior,
amplitud especificas reactividad ante las
maniobras de
activacion, registro del
sueifio conforme a la
edad y etapas del
suefio.
Alteracion EEG Dependiente Elemento EEG que corresponde | Grafoelemento Cualitativa Ondas lentas
Epileptiforme a un trazo de descarga neuronal | electroencefalografico Nominal Ondas agudas
excesiva 0 a un componente anormal que se Punta-onda lenta
anormal presenta en un Puntas
paciente b L
Polipuntas
Otros.
Localizacion dela | Dependiente Determinacion del lugar donde | Lobulo cerebral en Cualitativa Frontal
alteracion en EEG se halla el grafoelemento donde se encuentra la Nominal Parietal
anormal alteracion Temporal
Occipital
Otros
Tratamiento Independiente Conjunto de medios de Administracion de Cualitativa Farmacoldgico
cualquier clase cuya finalidad farmacos o inicio de Nominal Terapia
es la curacion o el alivio de las terapia una vez Ambos
enfermedades o sintomas realizado el estudio de Ninguno
EEG
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se realizé una cohorte transversal para lo cual se revisaron estudios de pacientes
segun los criterios ya comentados en el apartado correspondiente de este proyecto de
investigacion. Los procedimientos de realizacion de los Electroencefalogramas se llevaron
a cabo en el Servicio de Neurofisiologia del Hospital de Pediatria del Centro Médico

Nacional siglo XXI.

La recoleccion de los datos fueron plasmados en la hoja de recoleccion disefiada
para este proyecto (Ver anexo 1). Se tomaron los EEG de los pacientes que fueron
referidos a el servicio de Neurofisiologia Clinica por sus médicos tratantes de las unidades
correspondientes a esta UMAE Pediatria, al agendar su cita se solicito acudir desvelado
para asegurarse de que el paciente durante la prueba se durmiera para que se registrara
tanto suefio como vigilia asi como se les realizaron las activaciones (apertura y cierre

ocular, hiperventilaciéon y Fotoestimulo).

Revision de estudios:

Se reviso el reporte de los EEG de pacientes que cumplieron los criterios descritos
para el estudio, este fue realizado por un Neurofisiélogo adscrito al departamento de
Neurofisiologia Clinica, solo se le proporciono la edad del paciente sin conocer el
diagnostico y para el segundo estudio tampoco el tipo de tratamiento. Las edades estaban
comprendidas entre los 6 y 10 anos de edad. Se valoraron por Neurélogo Pediatra, ningun
nifo tenia antecedentes de Crisis convulsivas, ni las presento hasta el momento del
segundo estudio, sin antecedentes pre, peri y posnatales de riesgo neurolégico, ademas
de reunir los criterios de TDAH segun el DSM IV TR.

El EEG de vigilia y suefo se registro con electroencefalograma digital de 32 canales
(Grass). Los electrodos de superficie se colocaron con pasta conductiva Ten 20 en
posiciones definidas por el Sistema Internacional (10-20): 16 canales para el EEG. La
velocidad de registro fue de 30mm/seg. La sensibilidad del test fue la recomendada a

7mm/50uV, y se utilizaron, como filtros bajo y alto, 1y 70 Hz, respectivamente.
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RESULTADOS

Se evaluaron un total de 20 pacientes, de los cuales 16 (80%) eran nifios y solo 4 (20%)
nifas, las edades estaban comprendidas entre una minima de 6 y una maxima de 10
afios de edad, con una mediana de 7 afnos. Los pacientes que contaron con un segundo
EEG a los 6 meses fueron 14, de los cuales la mayoria eran nifios (12 pacientes
correspondiendo al 85.7%) y solo 2 nifas (14.3%).

Todos los pacientes fueron referidos al servicio de Neurofisiologia con diagndstico de
TDAH; antes de un 1er estudio fueron evaluados por Neurdlogo Pediatra y reunian
criterios de TDAH segun el DSM-IV TR. Catorce (70%) pacientes pertenecian al subtipo
combinado, cinco (25%) a la forma inatento y uno (5%) a la forma hiperactiva, como se

muestra en la Tabla 1 y Gréfico 1.

Se les realizaron estudios de electroencefalograma como parte de su protocolo de estudio
antes de iniciar el tratamiento y seis meses después. Se revisaron los estudios de
Electroencefalograma y se encontré que los 20 nifios contaban con el 1er estudio y sélo
14 un segundo estudio, debido a que 3 no fueron referidos para realizar el segundo y 3
aun no cumplian los 6 meses de tratamiento durante el periodo que se evalu6é (n=6

equivalente al 30%). Los estudios de EEG se realizaron en vigilia y suefo.

En el primer estudio se encontré6 que el 70% de los electroencefalogramas de los
pacientes fueron anormales y sélo un 30% fueron normales. De los estudios anormales,
11 (78.5%) estaba presente en suefo, 2 (14.3 %) en vigilia y suefo y solo 1 paciente que
corresponde al 7.1% la alteracion se presento en vigilia. Después de 6 meses de
tratamiento en un segundo estudio (14 pacientes) se encontr6 que 8 pacientes
presentaban un estudio normal (6 correspondian a los del EEG normal en el primer
estudio y los otros 2 pacientes fueron algunos de Ilos que mejoraron
electroencefalograficamente). Y 6 pacientes continuaron con alteraciones en el EEG, la
mayor proporcion (66.8%, que corresponde a 4 pacientes) se observo en suefio y los
otros 2 uno fue solo en vigilia y el otro en vigilia y suefio (correspondiendo al 16.6% cada
uno). (Ver Tabla 1y Grafico 2).
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Tabla 1. Caracteristicas Demograficas, Tipo de TDAH y EEG

Edad
Minima 6 afios
Maxima 10 afios
Mediana 7 afios
Sexo
Primer EEG (n=20)
Masculino 16 (80%)
Femenino 4  (20%)
Segundo EEG (n=14)*
Masculino 12 (85.7%)
Femenino 2 (14.3%)
Tipo de TDAH
Primer EEG (n=20)
Mixto 14 (70%)
Inatento 5 (25%)
Hiperactivo 1 (5%)
Segundo EEG(n=14)*
Mixto 10  (71.4%)
Inatento (21.4%)
Hiperactivo 1 (7.2%)
Electroencefalograma
Primer EEG (n=20) Normal 6 (30%)
Anormal 14 (70%)
Vigilia 1 (7.1%)
Suefio 11 (78.5 %)
Vigilia y Suefio 2 (14.4%)
Segundo EEG(n=14)*  Normal 8 (57.1%)
Anormal 6 (42.9%)
Vigilia 1 (16.6%)
Suefio 4 (66.8%)
Vigilia y Suefio 1 (16.6%)
Grafico 1. Edad, Género y Tipo De TDAH
ol |
n=20 / n=14
Mixto | |8 Mixto
Femenino =
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Grafico 1. Lado izquiero. Primer EEG nimero de pacientes, género, y tipo de TDAH. Lado Derecho pacientes que presentaron

un segundo EEG, género y tipo de TDAH.
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Grafico 2. Pacientes con EEG Normal y Anormal
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Grafico 2. Ala izquierda primer EEG, a la derecha segundo EEG. En verde nimero de pacientes con EEG normal,

en morado numero de EEG anormales, el morado en diferentes tonos, indica pacientes en vigilia, suefio y vigilia-suefio

En cuanto a las alteraciones que se observaron en el primer EEG, en Vigilia se presento
ritmo lento generalizado, asimetria interhemisférica (en voltaje y frecuencia) y ritmo lento
en rango tetha en regién frontal, con lo que respecta al suefio el grafoelemento
epileptiforme que se presento con mayor frecuencia fueron polipuntas (en 6 registros),
ondas agudas en 5 registros, punta onda lenta y puntas, en 2 y 1 registros
respectivamente, y como datos de inmadurez en suefio; se presentaron asincronia de los
grafoelelementos de suefio en 2 paciente y 1 paciente presento husos extremos de
suefio. En algunos de los pacientes se presentaros mezclados las alteraciones antes
mencionadas. En el segundo EEG las alteraciones de la vigilia 2 continuaron presentes
(ritmo lento generalizado y ritmo lento en rango tetha en region frontal) y en suefio
nuevamente predomino el grafoelemento de polipunta (2 estudios), los demas
grafoelementos (puntas, ondas lentas y ondas agudas) se presentaron en un estudio cada
uno. Y para el dato de inmadurez solo continuo la asimetria de los husos de suefio. (Ver
Tabla 2).

Para la localizacion de las alteraciones descritas en parrafos anteriores, se observo en el

primer predominio en las regiones frontales (9 pacientes que corresponde al 64.2%),
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seguido de la region central 2 pacientes (14.2%) y Occipital, frontopolar y generalizada, en
un paciente cada uno (corresponde al 7.2% cada uno). En el segundo estudio
nuevamente se observa el predominio en regiones frontales (4 pacientes que corresponde
al 66.6%), en region occipital 1 paciente (16.7%) y generalizado en 1 paciente (16.7%).
(Ver tabla 2).

Tabla 2. Tipo de alteracién y Localizacion cerebral
Tipo de Grafoelemento anormal

# de pacientes
en los que se

presento la
Primer EEG alteracion
Vigilia
Ritmo lento generalizado 1
Asimetria Interhemisferica (Voltaje y Frecuencia) 1
Ritmo tetha frontal
Suefio
Punta 1
Polipunta 6
Ondas Agudas 5
Punta onda lenta 2
Asincronia de Grafoelementos de Suefio 2
Husos extremos de suefio 1
Segundo EEG
Vigilia
Ritmo lento generalizado 1
Ritmo tetha frontal
Suefio
Punta 1
Polipunta 2
Ondas lentas 1
Ondas Agudas 1
Asimetria de husos de suefio 1
Localizacion del Grafoelemento
Primer EEG (n=14)
Occipital 1( 7.2%)
Frontal 9 (64.2%)
Frontopolar 1( 7.2%)
Central 2 (14.2%)
Generalizado 1( 7.2%)
Segundo EEG (n=6)
Occipital 1(16.7%)
Frontal 4 (66.6%)
Generalizado 1(16.7%)

NOTA: en algunos pacientes se presentaron mas de un grafoelemento en el mismo estudio

En lo que respecta al tratamiento se encontré que 7 (50%) pacientes recibieron mono
terapia de Metilfenidato, 3 (21.4%) pacientes con metilfenidato y terapia, 1 (7.15%)
paciente con antiepiléptico y terapia, 1 (7.15%) paciente con metilfenidato, antiepiléptico y

terapia y 2 (14.3%) pacientes solo con terapia. (Tabla 3)
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Para la mejoria en el electroencefalograma, los 6 pacientes que desde el primer EEG
fueron normales para el segundo continuaron sin modificacion, con tratamiento de
monoterapia con metilfenidato 4 pacientes (28.6), terapia sola 1 paciente (7.15%), y
metilfenidato mas terapia 1 paciente (7.15%). Sin mejoria electroencefalografica en se
presento en 5 pacientes, 3 recibieron tratamiento solo con metilfenidato (21.4%), 1
paciente solo con terapia (7.15%) y 1 paciente con antiepiléptico mas terapia (7.15%).
Estos pacientes no se observo diferencia entre el primer y el segundo EEG. (Ver tabla 5y
Graéfico 3)

De los pacientes que mejoraron electroencefalograficamente 2 recibieron Metilfenidato
mas terapia (14.3) y 1 metilfenidato, antiepiléptico mas terapia (7.15%). (Tabla 5). El
paciente 2, en el primer EEG se encontré asincronia de los grafoelementos de suefio y en
segundo EEG fuer normal, en el paciente 7 se observaron frecuentes paroxismos de onda
aguda onda lenta y complejos de polipuntas en region frontal bilateral con generalizacién
secundaria, en el segundo EEG se observo brotes aislados de ondas agudas en regién
frontal (aun cuando presenta alteracién comparado con el primer EEG se observo
mejoria) y finalmente el paciente 8 presento en primer EEG paroxismo de polipuntas en
region frontal bilateralmente y en segundo EEG se encontré normal. Ver anexos 2, 3, 4

respectivamente.

TABLA 3. TRATAMIENTO (n=14)

Metilfenidato 7 (50%)
Metilfenidato mas Terapia 3(21.4%)
Terapia 2 (14.3%)
Antiepiléptico mas Terapia 1( 7.15%)
Metilfenidato, Antiepiléptico mas Terapia 1( 7.15%)

TABLA 5. EEG y Tratamiento (n=14)
MTF MTF + TERAPIA TERAPIA AE + TERAPIA MTF+ AE + TERAPIA TOTAL (%)
4 1 1 .
NORMAL (28.6%) (7.15%) (7.15%) 6 (42.9%)
MEJORIA 2 1 .
EEG (14.3%) (7.15%) 3 (21.4%)
SIN MEJORIA 3 1 1 .
EEG (21.4%) (7.15%) (7.15%) 5 (357%)
TOTAL (%) 7 (50%) 3 (21.4%) 2 (14.3%) 1 (7.15%) 1(7.15%)
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Grafico 3. Mejoria EEG
n=14

6 Normales
B 5 Sin Mejoria EEG
3 Mejoria EEG

Grafico 3. Pacientes con EEG normales desde el inicio, con mejoria clinica y sin mejoria clinica
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DISCUSION

El TDAH se define como un trastorno del desarrollo del autocontrol conformado por
dificultades en el intervalo de atencion y el control de impulsos, acompafado o no de
exceso de actividad motora. Es el trastorno neuropsiquiatrico mas comun a nivel mundial
en la poblacién pediatrica, ocupando un limite entre 3 y 7%, no existen diferencias
significativas en la prevalencia del TDAH entre paises desarrollados y latinoamericanos. °
El trastorno es mucho mas frecuente en varones que en mujeres, con una proporcion
varén a mujer que oscila entre 4:1 y 9:1."" De lo cual no difiere en lo que se observo en
nuestro estudio ya que la mayor proporcion se encuentra en los varones, correspondiendo
al 85.7%, con una proporcion de 6:1, asi mismo se observa el tipo mas prominente del
TDAH es el tipo mixto, correspondiente a un 71.4%, contra un 21.4 % y 7.2%, de Inatento
e Hiperactivo respectivamente.

La actividad epileptiforme, esta caracterizada por elementos electroencefalograficos que
corresponden de una descarga neuronal excesiva y se ha descrito que se presenta en
una mayor proporcioén en nifios con TDAH que en niflos normales, aunque aun en ellos la
proporcion es baja (6%). Sin embargo, puede ser un factor en el origen del déficit de
atencion y asi la farmacoterapia con el objetivo de reducir la actividad puede
eventualmente ser beneficiosa con respecto a esta conducta. % En relacién a lo anterior
para la proporcion que sefalan es diferente a lo que observamos en nuestro estudio
debido a que en una primera medicion el 70 % (correspondiente a 14 pacientes) se
presento actividad anormal en el EEG, y en el segundo estudio en el cual se observa una
disminucion en este porcentaje, presentado anormalidad el 42.9% de los pacientes
(corresponde a 6 pacientes). Cabe mencionar que fue mayor la presencia de estas
alteraciones de la que esperabamos encontrar en estos pacientes.

Se han realizado pocos estudios electrofisiolégicos centrado en el TDAH, y entra las
alteraciones descritas que pueden presentar estos pacientes son: 1) Aumento de la
actividad de ondas lentas theta, con una mayor prevalencia en las derivaciones frontales,
en otras ocasiones en regidn occipital, 2) Paroxismo generalizacion de punta onda lenta
de 3 Hz, 3) Paroxismos generalizados de punta y polipunta onda lenta, 4) Focos de
puntas temporales, 5) Puntas rolandicas, 6) Puntas occipitales. En los estudios
polisomnograficos, solo se han detectado anomalias epileptiformes (punta onda) en
estadios del suefio en nifios con TDAH. " Conelio-Nieto en 2011, describi¢ las alteraciones
en pacientes con TDAH, encontrando paroxismos focales y generalizados de ondas
agudas en oposicién de fase, ondas lentas y exceso de actividad tetha y delta. La
localizacion mas frecuente de las anormalidades la presento en Iébulo temporal, derecho
(25%), izquierdo (17%), area frontal izquierda (22%) y parietal izquierda (11%).%° En el
presente estudio se observd que en los pacientes antes de iniciar el tratamiento las
alteraciones durante la vigilia rebasaron ligeramente, lo previamente descrito, ya que
encontramos un 7.1% vy los pocos trabajos que existen describen que sélo se encuentran
alteraciones en un 6%. Lo que observamos fue la presencia de ritmo lento generalizado,
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asimetria interhemisferica y ritmo tetha frontal. Los hallazgos mas importantes
consideramos son los encontrados durante el suefio, ya que en los pacientes se encontré
actividad paroxistica en un 78.5% y en vigilia-suefio en 14.4%, que difiere por lo descrito
en lo reportado en la literatura, para el segundo estudio de nuestros pacientes esta
proporcion se mantuvo teniendo el 66.8% la actividad en suefio. El tipo de grafoelemento
que se presento en orden decreciente fue: 1) polipuntas, 2) ondas agudas, 3) ondas
lentas, 4) puntas, 5) inmadurez de los grafoelementos de suefio (asincronia y asimetria de
los grafoelementos de suefio, husos extremos de suefo), tanto para el primero y segundo
estudio electroencefalografico.

En cuanto a la localizacion de las alteraciones encontramos mayor presencia en las
regiones frontales en 64.2% y 66.6%, en el primero y segundo estudio respectivamente,
las otras regiones fueron occipital, frontopolar, central y generalizado; estos hallazgos
explicaria las alteraciones en el funcionamiento de dichas regiones ya que se han descrito
anormalidades en el circuito cerebral frontoestriatal, y probablemente exista una
hipofuncién dopaminérgica en estos nifios, que supone la base de los beneficios que se
obtienen con el empleo de metilfenidato.

Posterior al tratamiento, este estudio se demuestra que el 21.4% de los pacientes
presenta mejoria de las alteraciones Electroencefalograficas, en 2 pacientes se observo
que el segundo EEG fue normal, mientras que en un tercer paciente persistio en el
segundo EEG con actividad epileptiforme de tipo ondas agudas en region frontal bilateral,
que aun cuando es anormal, comparado con el EEG inicial (paroxismos de onda aguda
onda lenta y complejos de polipuntas en region frontal bilateral con generalizacién
secundaria), se considera como mejoria. También tomando en cuenta el tratamiento de
los pacientes observamos que los que presentan alteracién inicial con mejoria en el
segundo estudio fueron tratados multidisciplinariamente desde el diagnéstico del paciente
(2 recibieron Metilfenidato mas terapia (14.3) y 1 metilfenidato, antiepiléptico mas terapia
(7.15%)). Mientras que los pacientes sin mejoria y con alteraciones EEG en el inicio se
observo que la mayoria el 28.6%, se manejo con monoterapia (3 pacientes con
metilfenidato (21.4%) y 1 paciente con terapia (7.15%)) y una minoria (solo 1 paciente
(7.15%) con antiepiléptico y terapia).

Las alteraciones en el EEG pueden ser factores que modifiquen la evolucion del paciente
ya que la mejoria en un trastorno neuropsiquiatrico debe considerarse segun sea la
evolucion de los signos y sintomas clinicos individuales; y  las alteraciones
electroencefalograficas que se presentan en pacientes con TDAH se deben de tomar en
cuenta para la evolucion y tratamiento, ya que no constituyen focos epileptdgenos, pues
muchos pacientes no presentaron crisis clinicas, y ademas no presentaban factores de
riesgo neurolégico con desarrollo psicomotor normal para la edad.

Probablemente, las alteraciones electroencefalograficas observadas en los nifios con
TDAH estan reflejando en estos casos especificos una alteracién del funcionamiento
bioeléctrico cerebral, por la localizacién seria congruente por la presencia de las
alteraciones clinicas descritas para el TDAH.
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Establecer una relacion causa-efecto es dificil hasta este momento, pero si aceptamos
que las alteraciones de comportamiento de estos nifios fueran el resultado de los
hallazgos electroencefalograficos anteriormente descritos, este hecho nos conduciria a
ampliar el enfoque diagnéstico de algunos pacientes con un TDAH, y quizas la estrategia
terapéutica a seguir, sin embargo, para hacer esta afirmacion es necesario aumentar el
numero de pacientes, con seguimiento y tratamiento, en un estudio prospectivo para un
mejor tratamiento.
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CONCLUSIONES

En este estudio debemos reconocer sus limitaciones, derivadas del tamano de la muestra
y la pérdida de pacientes, e interpretar con mesura y cautela los hallazgos encontrados,
sin embargo, no se ha reportado hasta el momento actual ningun estudio en el que se
realice un seguimiento a los pacientes con alteraciones EEG y TDAH, por lo que este
estudio sentaria las bases para estudios posteriores. Teniendo en cuenta que solo 14
pacientes presentaron un segundo EEG (se perdieron 6 pacientes que equivalente al
30%), de los cuales la mayor alteracion EEG se presento durante el suefio (78.5%),
encontrado 1) polipuntas, 2) ondas agudas, 3) ondas lentas, 4) puntas, 5) inmadurez de
los grafoelementos de suefio (asincronia y asimetria de los grafoelementos de suefio,
husos extremos de suefio), y durante la vigilia el 7.1% de estos presento alteracion de
tipo; 1) ritmo lento generalizado, 2) ritmo lento frontal, 3) Asimetria interhemisferica, todo
lo anterior antes del tratamiento y posterior al tratamiento, encontramos una mejoria
electroencefalografica en el 21.4% de nuestros pacientes, sin mejoria 35.7%.

Los pacientes que presentaron Electroencefalografica se manejaron integralmente,
tratamiento farmacoldgico y terapia, desde el inicio, mientras que aquellos con alteracion
en EEG y sin mejoria EEG, solo presentaron monoterapia,

Por todo lo anterior, teniendo en cuenta que la presencia de las alteraciones y la
localizacion de estas, asi como la fisiopatologia descrita para este padecimiento, es de
suma importancia, la implementacién del EEG como herramienta para la decision del
tratamiento del paciente con TDAH y alteraciones electoencefalograficas, que debe ser
multidisciplinario desde el diagnéstico. Cabe mencionar, que también es necesario el
realizar un estudio prospectivo, para ampliar el nUmero de pacientes, incluir algunas
pruebas psicologicas asi como para aleatorizar el tratamiento y asi poder realizar un guia

de tratamiento para los pacientes.
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ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EPILEPTIFORMES Y SU MODIFICACION CON EL
TRATAMIENTO EN PACIENTES CON TRASTORNOS POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD

ANEXOS

ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:
Numero de Afiliacion:
Fecha de Nacimiento: (dd/mm/aa):
Edad al momento de realizar el estudio: (1=6, 2=7, 3=8, 4=9, 5=10):
Género: (1= Masculino, 2= Femenino):
Tipo de TDAH: (1=Inatento, 2=Hiperactivo, 3=Mixto):
Actividad Electroencefalografica:

1=ondas lentas.

2=ondas agudas

3=punta-onda lenta

4=puntas.

5=polipuntas

6=0tros
Localizacion del Grafoelemento:

1=Frontal

2=Parietal

3=Temporal

4=Qccipital

5=0tros
Se presento en: (1=Vigilia, 2=Suefio, 3=ambos):
Ritmo de base: (1=anormal, 2=normal para la edad):
Tratamiento: (1=Farmacoldgico, 2=Terapias, 3=Mixto, 4=Ninguna):
Mejoria Electroencefalografica: (1=Si, 2=No):
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