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GLOSARIO

TDAH: Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad

DSM-IV-TR: Diagnostico de las enfermedades mentales, de la Academia Americana de
Psiquiatria version IV revisada.

CIE: Clasificacion internacional de enfermedades de la organizacion Mundial de la
Salud.

DAT: Transportador de dopamina.

GABA: acido gamma aminobutirico.

DRD4: Gen receptor de dopamina.

EEG: Electroencefalograma

Hz: Hertz

MOR o REM: Suefio de movimientos oculares rapidos

NMOR o NREM: Suefio sin movimientos oculares rapidos

PGO: Ponto-geniculo-occipitales

uV: microvoltios

ms: Milisegundos

Cz: Electrodo colocado en region central de acuerdo al sistema 10-20 del
electroencefalograma.

PP: Polipuntas

OL: Ondas lentas

Abrasiva: producto que sirve para desgastar o pulir por friccion una superficie dura o
sucia.

Impedancias: Relacion entre la tension alterna aplicada a un circuito y la intensidad de
la corriente producida.

Kohm: Unidad de resistencia eléctrica del Sistema Internacional, equivalente a la
resistencia eléctrica que da paso a una corriente de un amperio cuando entre sus
extremos existe una diferencia de potencial de un voltio
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RESUMEN

Introduccion: TDAH es un problema de salud importante en la poblacion infantil y se
ha convertido en la patologia neuropsiquatrica mas frecuente. Ademas de ser un
padecimiento crénico, que afecta el funcionamiento académico, familiar y social de los
nifos principalmente en edades escolares, que los lleva a una inadaptacion social,
perdida de afios académicos y constante estrés familiar debido a su curso prolongado.
Se sabe que la etiologia es una alteracién en los circuitos frontoestriados relacionados
con el adecuado funcionamiento de la corteza prefrontal. Se presenta una disregulacion
de los neurotransmisores dopamina, noradrenalina y serotonina, lo que condiciona falta
de aprendizaje, alteraciones en la consolidacién de la memoria e hiperactividad motora.
Desde el punto de vista neurofisiologico los procesos antes mencionados podrian ser
evidenciados por medio del registro electroencefalografico de los pacientes con TDAH
en la fase N2 de suefio. En esta fase es donde se lleva a cabo la consolidacion de la
memoria y de lo aprendido durante el dia. Determinar los patrones
electroencefalograficos de los pacientes con TDAH permitira medir de manera objetiva
las alteraciones de los grafoelementos que caracterizan a la fase N2 de suefio, e
identificar la presencia de grafoelementos anormales.

Planteamiento del problema: El aprendizaje y la consolidacién de la memoria
ocurren en la fase N2 del suefio normal y estan llamativamente reducidos en TDAH.
Por lo que esta fase debe estar alterada, lo que se podra evidenciar mediante el
estudio electroencefalografico. El diagnostico objetivo y temprano permitira mejorar la
atencion y la integracién social de los pacientes.

Objetivo: Describir la actividad eléctrica cerebral durante la fase N2 de suefio en
pacientes con TDAH, en base a la presencia y alteraciones de los grafoelementos
caracteristicos de esta fase y compararla con nifios sanos.

Material y método: Evaluacion electroencefalografica descriptiva y comparativa en
nifios de 6 a 10 afios con diagnostico clinico de TDAH, diagnosticado por el servicio de
neurofisiologia de acuerdo a los criterios del DSM IV y nifios normales.

Se evaluaron 81 pacientes, 66 con diagnostico de TDAH y 15 normales.

De los pacientes con diagnostico de TDAH, se revisaron expedientes y resultados de
estudios de Electroencefalograma, cuyo reporte fue realizado por la tutora, como parte
de la valoracion que se realiza en el servicio para estos pacientes.

De los 15 controles sanos se realizo registro electroencefalografico incluyendo fase N2
de suefio.
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Resultados

De los 66 pacientes con TDAH 54 fueron nifios (81.8%) y 12 Nifias (18.1%), las
edades estaban comprendidas entre 6 y 10 afios de edad, con una mediana de 7.4
afnos.

De los testigos sanos, 5 (33.3%) fueron nifios y 10 (66.6%) nifias, las edades
estuvieron comprendidas entre 6 y 10 afios con una mediana de 7.6.

En el Electroencefalograma se encontré6 que 36 pacientes (54.5 %); presentaron
grafoelementos anormales epileptiformes, 24 pacientes (36.3%) presentaron
estudio normal para la fase de Suefio N2; en 5 (7.5 %) se observd asimetria de los
husos de suefioy un paciente (1.51%) mostr6 asincronia de los husos de suefio.

Conclusiones

En todos los nifios estudiados para este trabajo se observo la presencia de fase N2 de
suefo.

En los nifilos con diagnostico de TDAH se encontrd6 que el 54.5% presentaron
grafoelementos epileptiformes.

En el 36.3% de los pacientes con diagnostico de TDAH el registro
electroencefalografico fue normal para la fase N2 de suefio.

El 7.5% represento asimetria de los grafoelementos normales de la fase N2 de
suefo.

Solo el 1.51% presento asincrénia de los grafoelementos normales de la fase N2 de
suefo.

En los pacientes que presentaron grafoelementos epileptiformes encontramos que el
80.5% presento esta actividad en regiones frontales bilaterales con generalizacién
secundaria, el 8.3% de esta actividad se localizo en regiones occipitales, el 2.7% en
regiones fronto-centrales, el 2.7% en frontal izquierda, el 2.7% temporo-parietal y por
altimo el 2.7% fue de inicio generalizado.

En el grupo control no se encontrd ninguna alteracion en los registros
electroencefalograficos.
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MARCO TEORICO

El trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad es una enfermedad neurobiolégica
que repercute en areas conductuales y cognitivas en distintas etapas de la vida, afecta
el metabolismo de los principales neurotransmisores asi como en la regulacion
sinaptica de circuitos especificos para el adecuado aprendizaje, consolidacion de la
memoria y el adecuado funcionamiento de la corteza prefrontal y frontoestriados. (1) (2)
(6). Los registros electroencefalograficos de los neonatos y nifios han sido realizados
desde mediados del siglo XX. Estudios pioneros realizados por recopilacion de
multiples estudios a nivel mundial ofrecen al neurofisiélogo informacion importante
concerniente al desarrollo del sistema nervioso central. (17)

El andlisis serial de electroencefalogramas durante el suefio tiene un impacto
significativo para documentar en conjunto con la clinica la inmadurez cerebral y la
presencia de patrones electroencefalograficos graves. Esto es particularmente
importante en los neonatos sin embargo Ultimamente se ha utilizado substancialmente
en enfermedades con alta morbilidad como alteraciones del desarrollo,

neuroconductuales y neurocognitivas. (17)

[9]



INTRODUCCION

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD

Es la patologia mas frecuente en la consulta pediatrica neuropsiquiatrica. Es un
padecimiento cronico que se caracteriza por una triada de sintomas consistentes en
inatencion, hiperactividad e impulsividad, que afectan el funcionamiento académico,
social y laboral de quien lo padece.

El trastorno por déficit de atencidén/hiperactividad TDAH) es una alteracion
neurobioldgica crénica que se origina en la nifiez afectando areas conductuales y
cognitivas en distintas etapas de la vida, afecta el metabolismo de los principales
neurotransmisores. En el manual de clasificacién y diagnostico de las enfermedades
mentales, de la Academia Americana de Psiquiatria version IV revisada (DSM IV TR)
se sugiere una prevalencia de 5.29%.(2) (3).

Los diversos sintomas y manifestaciones que se hallan en los nifios con TDAH estan
clasificados en las versiones actualizadas del DSM IV TR y la CIE (Clasificacion
internacional de enfermedades de la organizaciéon Mundial de la Salud) en donde el
namero de criterios que establece la CIE exige que se encuentren al menos seis
sintomas de inatencion, uno de impulsividad y tres de hiperactividad; mientras que el
DSM IV TR exige seis sintomas de inatencion para TDAH-1, seis sintomas de
hiperactividad-impulsividad para el TDAH-H y seis sintomas de inatencion mas de seis

sintomas de hiperactividad e impulsividad para el TDAH-C. (2) (3)
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TDAH es un diagnostico dinamico a lo largo del ciclo vital, y se ha sefalado que los
sintomas de hiperactividad-impulsividad son mas frecuentes entre mas temprano se

identifican las manifestaciones sobre todo en escolares. (2) (3)

ETIOLOGIA DEL TDAH

El trastorno por déficit de atencion es una patologia determinada por factores
ambientales, genéticos y fisioldgicos. En la actualidad se sabe que el TDAH tiene una
herencia del 80% sin que los mecanismos genéticos especificos estén definidos. Los
genes candidatos relacionados con la fisiologia de las catecolaminas (dopamina,
serotonina y noradrenalina), con la transmision y la regulacién sinaptica de circuitos
especificos son el gen transportador de dopamina (DAT) y el gen receptor de
dopamina DRD4 y la proteina 25 asociada a sinaptina (SNAP25) que favorece la
liberacibn del neurotransmisor. Se han identificado al menos dos genes
dopaminérgicos asociados a este trastorno. También se han involucrado los genes
reguladores de la noradrenalina y serotonina. Todos ellos relacionados con el
funcionamiento de la corteza prefrontal y de los circuitos frontoestriados. (1) (9) (4) (2)

Los cromosomas encontrados en varios grupos de hermanos 16 y 17, cromosoma 6, el
gen transportador de dopamina, cromosoma 5, gen receptor de dopamina D4 en el

cromosoma 11. (1) (3).
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Una disminucién inducida de dopamina produce hiperactividad, la cual disminuye con el
inicio de la pubertad, mientras que la deprivacion de noradrenalina se relaciona con
deficiencias en el aprendizaje sin hiperactividad, esta ultima se ha utilizado como
modelo de la variante inatenta de TDAH, deficiencia de serotonina se ha relacionado
con impulsividad, agresividad y conductas suicidas.

Cuando los pacientes tienen una lesion en la regidén pre-frontal son anormalmente
inatentos, perseverantes y muestran dificultad en controlar su impulsividad y conducta
instintiva.

En ellos se pueden identificar 3 grupos de sintomas o sindromes del l6bulo frontal,
dependientes de la topografia de la lesibn que los origina: dorsolateral,
medial/cingulada y orbitaria. En la lesiobn de la corteza pre-frontal dorsolateral los
pacientes se muestran desinteresados, faltos de espontaneidad con poca reactividad
hacia eventos y personas y parecen no tener motivacion, memoria para hechos
recientes y su capacidad de planear es inadecuada. (1) (9) (2)

Dentro de los factores ambientales involucrados en esta patologia estan el Consumo
de alcohol y tabaco durante el embarazo. Ademas de la prematurez y el dafio cerebral

perinatal relacionado con partos distosicos y sufrimiento fetal. (3) (4)

Una de las teorias mas estudiadas es la dinamica conductual del desarrollo, que se
basa en la hipotesis de que la funcion dopaminérgica alterada juega un papel critico
aqui al fallar en la modulacion apropiada de la transmision no dopaminérgica

(principalmente acido glutamico y GABA).
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Una rama de la via dopaminérgica mesolimbica hipofuncionante producira un refuerzo
alterado de la conducta y una extincion deficiente de la conducta previamente
reforzada. Esto originara una aversion al retraso, un desarrollo de hiperactividad en
situaciones noveles, una impulsividad, una atencion sostenida deficiente, variabilidad

conductual incrementada y un defecto de inhibicion en las respuestas (desinhibicion).

(3) (4)

En un metaandlisis sobre la prevalencia del TDAH (2012) de acuerdo al DSM-IV se
menciona que una rama de la via dopaminérgica mesocortical hipofuncionante causara
deficiencias en la atencion a las respuestas (respuestas de orientacion deficientes,
movimientos oculares sacadicos afectados y respuestas de atencibn mas pobres hacia
una meta) y planeamiento conductual pobre (funciones ejecutivas empobrecidas). Una
rama de la via dopaminérgica nigroestriatal hipofuncionante producird modulacion
dafiada de las funciones motrices y un aprendizaje y una memoria de procedimientos, o
sea no declarativos, deficientes. Estos trastornos llevaran a un retraso en el desarrollo

aparente, aprendizaje y motricidad. (2) (3)

DIAGNOSTICO CLINICO

El diagnostico clinico se lleva a cabo con bases clinicas segun los criterios vigentes
emitidos por el DSM IV y CIE-10, los criterios del DSM-IV para el diagndstico de este
trastorno son casi idénticos a los Criterios de Investigacion de la CIE-10, pero no asi los

codigos diagnosticos, ya que la CIE-10 define unas categorias mas estrictas.
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Mientras que el diagnostico del DSM-IV requiere seis sintomas de inatencion o bien
seis de hiperactividad/impulsividad, los Criterios Diagnoésticos 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
diagnosticos 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. (APA: DSM 1V, 2000). (3) (5)

En el presente trabajo utilizaremos los criterios de DSM IV que se describen a

continuacion.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION CON HIPERACTIVIDAD

A. (1) o (2):

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:
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DESATENCION

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 atencibn en tareas o en
actividades ladicas

c) 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 facilmente por estimulos irrelevantes

i) A menudo es descuidado en las actividades diarias. (3) (5)

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:
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HIPERACTIVIDAD

a) A menudo mueve en exceso manos 0 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 0 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 «estd en marcha» o suele actuar como si tuviera un motor

f) A menudo habla en exceso.(3) (5)

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 o0 se inmiscuye en las actividades de otros (p. €j., se

entromete en conversaciones o juegos) (3) (5)

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencion que causaban
alteraciones estaban presentes antes de los 7 afios de edad.
C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos 0 mas

ambientes (p. ej., en la escuela [0 en el trabajo] y en casa).
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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 psicoético, y no se explican
mejor por la presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno del estado de animo,

trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la personalidad). (3) (5)

CODIGOS basados en el tipo:

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

B. Trastorno por déficit de atencidon 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 Al

durante los ultimos 6 meses. (3) (5)

NEUROIMAGEN

Desde el punto de vista de neuroimagen por resonancia magnética ha demostrado
disminucion no significativa del volumen de la corteza frontal derecha, de la parte
anterior del cuerpo calloso, cerebelo y la cabeza izquierda del nucleo caudado, asi

como perdida de alrededor del 5% del volumen cerebral en nifios que padecen TDAH.

(2)
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COMORBILIDAD

Cerca del 65% de los pacientes con TDAH tienen un trastorno comorbido o asociado al
momento de establecer el diagnéstico, lo cual resalta la necesidad de realizar una
valoracion integral e individual en cada paciente; las muestras clinicas pueden llegar a
tener una comorbilidad hasta del 90%. Las principales entidades asociadas son los
trastornos especificos del lenguaje, trastorno oposicionista desafiante, el trastorno de
conducta, trastorno de ansiedad, la depresién y los trastornos bipolares. Muchos
pacientes con TDAH tienen problemas importantes de coordinacién motora. (3) (5) (9)
(11)

TRATAMIENTO

Debe ser multidisciplinario, integral e individualizado, se ha denominado Multimodal.
Manejo psicosocial, apoyo escolar, familiar y social, a nivel biol6gico, a través de
farmacos que constituyen la piedra angular del mismo. Integral porque se trata desde
el punto de vista bio-psico-social por un equipo de salud mental. Medicamentos:
estimulantes como el clorhidrato de metilfenidato con una eficacia del 65-75%, no
estimulantes como Atomoxetina, antidepresivos triciclicos, agonistas alfa adrenérgicos
(clonidina), estimulantes del alerta (modafinil), o alternativas como el uso de dosis

elevadas de &cidos grasos omega 3-6. (2) (8) (9) (14)

(18]



TDAH y ELECTROENCEFALOGRAMA

Aunque aproximadamente un tercio de los nifios con TDAH no tiene ninguna
comorbilidad, el 33% tiene al menos una, y dentro de las mas comunes esta la
fisiologia del suefio. A través de afios de estudio e investigacion se ha podido registrar
por medio de un electroencefalograma alteraciones en los grafoelementos que

caracterizan a las fases del suefio.(11) (6)

La teoria del sistema activo de consolidacion de la memoria postula que la memoria
inicialmente se codifica en el hipocampo el cual sirve como un almacenaje temporal
para la memoria declarativa y es reactivada durante el suefio para que sea redistribuida
gradual y preferencialmente en la neocorteza que sirve de almacén permanente para la
memoria declarativa. El sistema de consolidacion durante el suefio se supone se basa
en la comunicacién entre el hipocampo y la neocorteza durante las ondas lentas que

caracterizan a la fase de suefio principalmente en la corteza frontal.

Los husos de suefio son el mecanismo para la facilitacion en la integracion vy
reactividad del hipocampo para guardar la informacién memorizada en la neocorteza ,
la importancia de los husos de suefio y las ondas lentas para el proceso de
consolidacion de la memoria ha sido confirmado en un estudio reciente 2012 (13).

Dos estudios recientes confirman que la falta de suefio implica en los nifios
alteraciones implicitas en la ganancia de habilidades motoras, habilidades de memoria
fundamentalmente por alteracion en el proceso de la maduracion de las estructuras

anatomicas encargadas de la formacion de la memoria del desarrollo.
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Los sintomas claves ya mencionados en los pacientes que padecen TDAH estan
asociados a las alteraciones en la estructura del suefio debido a que experimentan
retraso en el inicio del suefio, resistencia a dormir, cansancio prolongado y

somnolencia diurna. (13)

Encontraron que alrededor del 25-50% de los nifios y adolescentes con déficit de
atencién e hiperactividad (TDAH) experimentan problemas de suefio y describen que
en el electroencefalograma existe al inicio del suefio un grado bajo de excitabilidad en
la regién frontal, central y de la linea media y que los elementos de suefio podian ser
sincrénicos, asincrénicos o un patrén mixto.

Por lo que una apropiada valoracién y tratamiento de estos problemas puede mejorar
la calidad de vida y reducir la severidad del TDAH y la discapacidad que causa. (14)

(2010)

El analisis del patron ciclico alternante durante el suefio NOMOR, que es un marcador
inestable del electroencefalograma, ha sido descrito como una de las estructuras
ideadas mas sistematicas y expresivas para describir los despertares, su composicion y
tiempo durante el suefio. El suefio NOMOR esta caracterizado por un patrén de
oscilaciones que exhiben diferentes niveles de despertares. Este patrén de
oscilaciones fisioldgicas codificadas como patréon ciclico alternante, es considerado
importante para la construccion y mantenimiento del suefio. El patron ciclico alternante
se compone por un patron transitorio fase A del ciclo, separado por intervalos de

actividad de fondo fase B del ciclo.
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Los 3 principales patrones electroencefalograficos difieren de acuerdo a la prevalencia
en la sincronia del electroencefalograma (Subtipo Al), prevalencia del
electroencefalograma de asincronia (subtipo A3) y una combinacion de ambos (subtipo
A2). En particular en un estudio de cohorte en nifios con TDAH se demostré una
disminucién en la frecuencia del patron ciclico alternante y bajo nimero de secuencias
de patron ciclico alternante asi como disminucion en la sincronia principalmente en la

fase 1y 2 de suefio. (14) 2012.

ELECTROENCEFALOGRAMA

La Electroencefalografia es un procedimiento electrofisiol6gico dinamico, que evalla la
funcion o la alteracion de la funcién 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
electroencefalégrafo el cual amplifica los potenciales del cerebro y la actividad a un
millon de veces, y 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 que se nominan con letras (para sefialar el I6bulo o region cerebral
registrada F= frontal, O= occipital) y nimeros (pares para sefalar el lado derecho y
nones para el lado izquierdo), organizados en una serie de combinaciones llamados

montajes.
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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. (10)

La actividad normal o ritmos basicos en el EEG esta determinada por la edad, el ritmo
Alfa tiene una frecuencia de 8 a 13Hz pero en la mayoria va de 9 a 11Hz, se encuentra
tipicamente es las regiones posteriores y durante la vigilia mientras el paciente tiene los

ojos cerrados y en reposo. Este ritmo se alcanza a la edad 3 afos.

El ritmo Beta tiene una frecuencia mayor a 13Hz se presenta en las regiones anteriores
e incrementa su actividad entre 18 y 25Hz durante la somnolencia, suefio fase N1y
suefio REM, también puede ser inducido por efecto farmacol6gico, sin embargo se

diferencia ya que se presenta una actividad focal o lateralizada, asimétrica.

El ritmo Delta es lento y va de 0.5 a 3.5Hz se encuentra predominantemente en nifios
de 1 a 3 meses, y en suefio fase N3 en el resto de la poblacion. Ritmo Theta viene de
regiones talamocorticales su frecuencia es de 3.5 a 7Hz inicia al romperse el alfa
durante la somnolencia en regiones centrotemporales y es ritmo normal en menores de
2 afos. Sin embargo cuando un paciente presenta este tipo de ritmo a partir de un

ritmo alfa sugiere secuelas por hipoxia, inflamacion y organicidad cerebral. (18)
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Para hacer evidentes las alteraciones (0 descartarlas), se usan procedimientos de
activacion.

Los procedimientos de activacibn cominmente usados, son apertura y cierre palpebral,
hiperventilacion, fotoestimulacién y privacion de suefio.

Pueden acentuar o hacer mas evidente una actividad anormal e identificarla cuando

forma parte de un sindrome. (10)

Apertura y cierre palpebral.
La respuesta ante esta maniobra es la desaparicion del ritmo alfa cuando ya esta
integrado (nifilos mayores de 6 afios); en nifios menores, la respuesta esperada es una

disminucién en el voltaje en forma generalizada y se le llama reactividad. (10)

Hiperventilacion.

Se presenta cambios electroencefalograficos, que consisten en lentificacién
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. (10)

Estimulo Fotico
La estimulacion luminosa intermitente es otro procedimiento de activacion. La
estimulacién 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
(23]



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 fotomiogenica, la cual consiste en espasmo miogénico de la frente o los

parpados en asociacion con la estimulacion fética. (10)

Suefio (como maniobra de activacion)

El registro en suefio puede ser una forma importante de poner de manifiesto la
actividad epileptiforme focal o generalizada. En particular, las descargas que surgen de
las regiones fronto-temporales, son activadas durante la somnolencia o etapas
tempranas de suefio. La privacion parcial de suefio puede aumentar la posibilidad de

detectar actividad epileptiforme. (10) (6)

SUENO

Los patrones electroencefalograficos en vigilia y suefio van de acuerdo a la maduracion
y desarrollo del sistema nervioso central.

Este proceso se lleva a cabo con el tiempo empezando desde la semana 30 hasta la
edad adulta.

Al momento que desaparecen los patrones electroencefalograficos neonatales
caracteristicos del suefio (entre el mes y los 3 meses de edad); se inician los patrones

de sueno del adulto.
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A partir de los 3 meses de edad, se pueden identificar en la Fase N2 los husos de
suefio que son asincrénicos hasta el afio de edad y los complejos K; de tal forma que
después del afio de edad, estan integrados todos los elementos caracteristicos de esta

fase y asi van a perdurar por el resto de la vida sin modificacién. (10) (6)

Existen 2 tipos de Sueiio:
Suefio de Movimientos Oculares Rapidos (MOR o REM por siglas en inglés, como

es mas conocido) y el suefio No MOR (NREM).

Los eventos fisiologicos del suefio REM estan localizados en las neuronas efectoras
localizadas en la formacién reticular pontina, estas neuronas tiene una
hiperpolarizaciéon relativa durante el suefio NREM por lo que no hay potenciales de
accion, sin embargo durante el suefio REM inician la despolarizacion y alcanza el
umbral por lo que inicia la descarga neuronal que mantiene a la membrana
despolarizada durante todo el suefio REM lo cual produce los movimientos sacadicos,
las ondas PGO (ponto-geniculo-occipitales) que preceden al suefio REM en el
electroencefalograma y la atonia muscular por hiperpolarizacién de las neuronas del
grupo dorsolateral del grupo de la formacién reticular pontina: motoneuronas alfa, la
glicina es el neurotransmisor involucrado. (10) (6)

Las neuronas de la formacion reticular del mesencéfalo son importantes para la
activacion del patron electroencefalografico de ondas rapidas de bajo voltaje, hay
asincronia producida por la activacion de las neuronas colinérgicas localizadas en el
nacleo latero dorsal del tegmento de la union ponto-mesencefalica y los nucleos del

tegmento pedunculopontino, las neuronas aminérgicas son las que apagan el ciclo
[25]



REM: noradrenérgicas localizadas en el locus ceroleus, serotoninérgicas en el rafe
medio y las neuronas histaminergicas localizadas en el hipotdlamo posterior este
sistema es considerado el promotor del despertar y en la somnolencia, actividad theta
hipocampal. (10) (6)

El primer suefio REM ocurre 70 minutos después del inicio del suefio

SUENO No REM

El electroencefalograma muestra un registro de bajas frecuencias proveniente de las
neuronas talamocorticales las cuales estan sincronizadas. El circuito descendente de
las vias inhibitorias del hipotalamo anterior y posterior y la activacion de algunas
neuronas del nucleo pre éptico ventrolateral se da durante el suefio No REM. (10) (6)
Suefio No REM se caracteriza por actividad neuronal reducida y se divide en 3 fases
principales: Fases N1, N2y N3

Fase N1: Presenta electroencefalograficamente  desaparicibn de los ritmos
caracteristicos de la vigilia, pérdida del gradiente antero posterior y enlentecimiento
progresivo, asi como la presencia de ondas agudas del vertex.

Fase N2 (es la que compete a este trabajo)

Durante la fase N2 se observa actividad theta generalizada, ondas agudas de vertex,
complejos K y husos de suefio.

La actividad theta se caracteriza por presentar una frecuencia de 4 a 7 Hz y el voltaje

oscila entre 50 a 75 uV.
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Las ondas agudas de vertex presentan forma aguda, una duracion de 70 a 200 ms, se
localizan en el vertex en los electrodos Cz, C3, C4 y pueden verse en Fzy Pz.

Los complejos K son elementos compuestos por una onda aguda de vertex seguido o
precedido por un huso de suefio.

Los husos de suefio tienen una frecuencia de 12 a 15 Hz, se localizan en regiones
fronto-centrales, deben ser sincronicos y simétricos.

Durante esta fase, se observa que la actividad theta en forma progresiva vy los tres

elementos descritos previamente aparecen en forma intermitente durante toda la fase.

Fase N3: Durante esta fase desaparecen las ondas agudas de vertex, los complejos K
y los husos de suefio y la actividad es sustituida por ritmo predominantemente delta en
forma generalizada.

(10) (6)
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LOS SIGUIENTES TRAZOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS MUESTRAN LOS

GRAFOELEMENTOS NORMALES DE SUENO, PRESENTES DESDE EL ANO DE

EDAD HASTA LA EDAD ADULTA.

COMPLEJOS K
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HUSOS DE SUENO
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ONDAS AGUDAS DEL VERTEX
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

TDAH es un trastorno conductual conformado por dificultad para mantener la
atencion, alteracion en la consolidacion de la memoria y del aprendizaje, incapacidad
social que es generada por la falta de control de los impulsos, acompafado en
ocasiones por exceso de actividad motora, y su curso se prolonga por afios.

Hay criterios clinicos para su diagnostico y tratamiento, pero que para completarse
necesitan una progresion avanzada de la patologia y son subjetivos. Por lo que
resultaria de gran utilidad tener marcadores objetivos y en lo posible tempranos de esta
patologia.

Los registros EEG podrian permitir la deteccibn mas temprana y en forma objetiva de
cambios asociados a esta patologia.

Entre los componentes tempranos, y quiza causales del TDAH, son la consolidacion de
la memoria y de lo aprendido durante el dia. Esto se lleva a cabo durante el ciclo
completo de suefio. Particularmente en la fase N2 donde ocurre la mayor actividad de
los neurotransmisores. Por lo tanto buscar las alteraciones Electroencefalograficas en
los grafoelementos de suefio en fase N2 en los nifilos con TDAH y compararlos con los
nifos sanos, abre la posibilidad de la deteccion temprana, el seguimiento de su
evolucion, asi como la respuesta al tratamiento y eventualmente una adecuada
diferenciacion diagnostica entre las variedades del TDAH.

En este sentido es importante resaltar un estudio comparativo previo realizado en este
servicio (Tesis Dr. Sabino Suarez) en el 2012, donde se observd que el tratamiento
para TDAH normalizaba parcialmente los registros electroencefalograficos, anormales

inicialmente en un nimero amplio de casos.
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Para valorar esa mejoria debemos entender esos grafoelementos anormales cuyas

caracteristicas y frecuencia son esencialmente desconocidas.

JUSTIFICACION

El TDAH es una patologia de alto impacto y costo social, por los problemas
cognitivos y conductuales que repercuten a nivel personal y familiar, por las
dificultades en la integracién social de los pacientes. Generando prolongados costos
institucionales por la mayor demanda de consulta médica y estudios complementarios.
Las diferencias entre los pacientes no tratados y los adecuadamente tratados son
importantes y ameritan que se les de la importancia necesaria para establecer un

diagnostico, atencién integral y tratamiento oportuno en la poblacién derechohabiente.

El registro electroencefalografico permite detectar las alteraciones en la despolarizacion
e hiperpolarizacion de las neuronas talamicas y corticales en los pacientes con TDAH.
En el suefio y particularmente en la fase N2 es donde se lleva a cabo la consolidacion
de la memoria y el aprendizaje. Los nifios con TDAH carecen de una adecuada
estructura del suefio lo cual puede determinar las alteraciones de la memoria y
atenciéon por lo que en este estudio pretendemos monitorizar la fase N2. Las
alteraciones pueden ser evidenciadas ya que durante esta fase los grafoelementos
tienen una frecuencia y caracteristicas establecidas.

Si se demuestra alteracion en esta fase podremos dar un diagnostico temprano asi

como tratamiento farmacologico y psicolégico adecuados.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Existen cambios en la fase N2 de suefio en los pacientes (con edades entre 6-10

anos) con TDAH que se manifiesten como alteraciones en los grafoelementos

caracteristicos de esta fase durante el registro electroencefalogréafico?

¢En  qué proporcion de estos pacientes con TDAH hay alteraciones

electroencefalograficas en fase N2 de suefio?
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HIPOTESIS
En pacientes con TDAH existiran alteraciones en la fase N2 de suefio, especificamente
en los grafoelementos caracteristicos, detectables como asimetrias, asincrénias y

grafoelementos anormales.

HIPOTESIS NULA
No existen alteraciones electroencefalograficas de los grafoelementos de la fase N2

del suefio en los pacientes con trastorno por déficit de atencion e hiperactividad.
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OBJETIVO GENERAL
Describir la actividad eléctrica cerebral durante la fase N2 de suefio en pacientes con
TDAH, en base a la presencia y alteraciones de los grafoelementos caracteristicos de

esta fase y compararla con nifios sanos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Describir las alteraciones electroencefalograficas encontradas en nifios con

TDAH y sus diferencias con los registros en nifios sanos.

2. Describir las caracteristicas de los elementos de suefio de la fase N2 en niflos

con TDAH

-Determinar la presencia de fase N2 de suefio en pacientes con TDAH

-Evaluar la presencia de husos de suefio en pacientes con TDAH

-Evaluar la simetria de los husos de suefio en pacientes con TDAH

-Evaluar la sincronia de los husos de suefio en pacientes con TDAH

-Determinar la presencia de grafoelementos anormales en la fase N2 de suefio

en pacientes con TDAH

(35]



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Comparativo de Casos y Controles, Ambilectivo.

El estudio evalu6 una muestra de 81 nifios, 66 de los nifios con diagnostico de TDAH
realizado por neurdlogo pediatra del servicio de neurofisiologia y 15 nifios sanos, por
medio del registro electroencefalografico en busca de alteraciones en los
grafoelementos presentes en la fase N2 de suefio, asi como la presencia de
grafoelementos anormales.

La medicion se realizo mediante un estudio electroencefalografico el cual fue
interpretado por la Dra. Fraire (jefe del departamento de neurofisiologia clinica) en el
cual se colocaron 21 electrodos, en nifios dormidos, duro aproximadamente 20 min en
una sola sesion. El estudio es inocuo pero requiere una preparacién especial, que
consiste un periodo de desvelo estandarizado, (ver mas abajo).

De los grafoelementos se analizo presencia de simetria y sincronia en los husos de
sueio, la presencia de complejos k, ondas agudas del vertex y grafoelementos
anormales, todos los cuales pueden ser medidos objetivamente desde el registro.

Las definiciones operacionales se describen a continuacion:

Sincronia: tiempo en el cual ocurren los eventos eléctricos en diferentes areas del
cerebro con respecto a otras areas. Asi cuando un evento ocurre al mismo tiempo en
ambos lados del cerebro se puede llamar sincronia.

Asincronia: presencia de los eventos eléctricos en uno de los hemisferios cerebrales

seguido por la aparicion en el hemisferio contralateral.
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Simetria: Presencia de eventos eléctricos en ambos hemisferios cerebrales al mismo
tiempo.

Asimetria: Diferencia en voltaje, frecuencia y presencia de los eventos eléctricos entre
los hemisferios cerebrales.

Como testigos sanos fueron evaluados pacientes familiares de trabajadores del IMSS
o de otros pacientes que no tuvieron ningun sintoma clinico de TDAH, que estuvieron
dispuestos a participar y cumplieron con los requisitos.

El andlisis fue descriptivo

LUGAR DEL ESTUDIO

El estudio se realizé en el servicio de neurofisiologia clinica de la UMAE pediatria

Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS.
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UNIVERSO DE ESTUDIO

Muestra por conveniencia integrada por 81 nifios, 66 de ellos con diagnostico de TDAH
y 15 nifios sanos, que asistieron al servicio de neurofisiologia en el periodo Enero del
2011 a Mayo del 2013, de ambos sexos, con edades entre los 6 y 10 afios de edad,
periodo en el cual esta bien establecido el diagnostico de TDAH. Sin tratamiento
farmacolégico previo al diagnostico.

Como testigos sanos fueron evaluados familiares de trabajadores del IMSS y de otros
pacientes que estuvieron dispuestos a participar y cumplieron con los requisitos ya

mencionados.
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CRITERIOS DE INCLUSION PARA LOS PACIENTES CON TDAH

Con diagnostico clinico de TDAH hecho por neurdlogo pediatra del servicio de
neurofisiologia clinica del CMN siglo XXI de acuerdo a los criterios del DSM V.

Sin haber recibido tratamiento neuropsiquiatrico (moduladores de conducta) previo.
Edad de 6 A 10 ANOS al momento del estudio.

Derechohabientes del IMSS que acuden al servicio de neurofisiologia.

Preparacién adecuada (desvelo)

Firma del consentimiento informado por el padre o tutor.

Presencia de fase N2 de suefio

CRITERIOS DE INCLUSION PARA LOS TESTIGOS SANOS.

Con ausencia de cualquier criterio clinico de TDAH evaluado como los pacientes.
Edad de 6 a 10 afios al momento del estudio.

Derechohabientes del IMSS que acuden al servicio de neurofisiologia.
Preparacién adecuada (desvelo)

Para este estudio que el padre o tutor haya firmado el consentimiento informado.

Presencia de fase N2 de suefio

CRITERIOS DE EXCLUSION
Niflos menores de 6 afios o mayores de 10 afios.
Nifios que hayan recibido tratamiento previo para TDAH.

Niflos que hayan recibido tratamiento neuropsiquiatrico (moduladores de conducta).
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CRITERIOS DE ELIMINACION

Estudio electroencefalografico inadecuado (ausencia de suefio y de fase N2)

Expediente incompleto

Evidencia de registro electroencefalografico de patologias concomitantes durante la

realizacion del estudio (tumor/malformacion)
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METODOLOGIA GENERAL

1.- Preparacion del paciente para el estudio

Es un estudio sencillo que dura aproximadamente 20 minutos, se realiza en una sola
sesion.

Para realizar el electroencefalograma se prepara al paciente mediante un desvelo
desde las 03:00 am el dia del estudio, con el cabello limpio y seco. Previa verificacion
de los datos de control (hombre, sexo, edad, desvelo, aseo adecuado y en presencia
de los padres) se colocan 21 electrodos de acuerdo al sistema 10/20 internacional en
el cuero cabelludo, cada electrodo de disco esta recubierto de oro, es de 10mm de
diametro. Previo aseo con pasta abrasiva que reduce las impedancias en cada
electrodo. Se coloca una pasta conductora entre la piel y el electrodo para el
adecuado registro de la actividad eléctrica cerebral del paciente. Cada electrodo esta
conectado a un amplificador que a su vez se enlaza a una computadora para leer y
registrar la actividad cerebral del paciente.

Se realizaran las siguientes maniobras de activacion previa a la fase de suefio: cierre y

apertura ocular, hiperventilacién por 3 minutos y estimulacion fética intermitente.
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ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva
Para el analisis descriptivo de las variables cualitativas se utilizaron nimeros absolutos
y porcentuales. Para las variables cuantitativas se utilizaron puntuacion minima,

maxima y media.

FACTIBILIDAD

El equipo y personal capacitado necesarios para el estudio se encuentran ya en el
servicio de neurofisiologia de la UMAE Pediatria.

Los estudios electroencefalograficos se hacen a los pacientes con TDAH como parte
del proceso diagnostico. Ademas la participacion de la residente/tesista es parte de su
capacitacion profesional.

Los registros se conservan en forma digital, evitando un consumo excesivo de papel.

OBTENCION DE DATOS

Hoja de recoleccion de datos (ver anexos)
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DESCRIPCION DE VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES
Presencia de TDAH

Tipo de TDAH

VARIABLES DEPENDIENTES

Presencia de husos de suefio
Sincronia

Simetria

Presencia de vertex
Presencia de complejos k

Actividad epileptiforme

VARIABLES DESCRIPTIVAS

Sexo
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VARIABLES

VARIABLES TIPO DEFINICION OPERACIONAL | ESCALA DE | CATEGORIA
MEDICION

TDAH Independiente Alteracién neurobiol6égica que | Cualitativa nominal Si
repercute en el aprendizaje, No
memoria y conducta.

HUSOS Dependiente Actividad que se presenta en | Cualitativa nominal Presencia
los pacientes en fase N2 de Simétricos
suefio Asimétricos

Sincronia
Asincroénicos

COMPLEJOS K Dependiente Actividad que se presenta en | Cualitativa nominal Presencia
los pacientes en fase N2 de Simétricos
suefio Asimétricos

Sincrénicos
Asincronicos

ONDAS AGUDAS DEL | Dependiente Actividad que se presenta en | Cualitativa nominal | Presencia

VERTEX los pacientes en fase N2 de Simétricos
suefio Asimétricos

Sincrénicos
Asincronicos

EDAD Independiente Periodo de tiempo desde el | Cuantitativa 6,7,8,9,10
nacimiento hasta la realizacion | discreta
del estudio

ALTERACION EEG | Dependiente Elemento EEG gue | Cualitativa Nominal | Un aumento de la actividad

EPILEPTIFORME

corresponde a un trazo de
descarga neuronal excesiva o
a un componente anor mal

de ondas lentas theta
Paroxismos generalizados
de POL de 3 Hz.
Paroxismos generalizados
de puntasy PPy OL.

Foco de puntas temporales.
Puntas Rolandicas.

Puntas occipitales.

Puntas bilaterales.

SINCRONIA Dependiente Presencia de grafoelementos | Cualitativa nominal | Si
de suefio que inician al mismo No
tiempo en ambos hemisferios
cerebrales.

SIMETRIA Dependiente Presencia de grafoelementos | Cualitativa nominal Si
de suefio en ambos No

hemisferios.
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ASPECTOS ETICOS

El estudio electroencefalografico en desvelo es parte del proceso diagnostico de los
pacientes, es un estudio no traumatico, no invasivo, no doloroso pero que si requiere
de un desvelo y como se solicitara al grupo control sano también solicitamos
consentimiento informado por escrito.

(Ver anexos)
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RESULTADOS

Se evaluaron 81 nifios en total, 66 de ellos con diagnostico de TDAH, el cual fue
realizado por Neurdlogo Pediatra del IMSS, de acuerdo a los criterios del DSMIV TR 'y
15 nifos fueron testigos sanos. En ambos grupos el electroencefalograma fue revisado

y reportado por la Jefa del servicio de neurofisiologia pediatrica de la UMAE pediatria.

De los 66 pacientes con TDAH 54 fueron nifios (81.8%) y 12 Niflas (18.1%) nifias, las
edades estaban comprendidas entre 6 y 10 afios de edad, con una mediana de 7.4

anos.

% SEXO NINOS TDAH

M Masculino

i Femenino

[46]



De los testigos sanos, 5 (33.3%) fueron nifios y 10 (66.6%) nifias, las edades

estuvieron comprendidas entre 6 y 10 afios con una mediana de 7.6.

% SEXO NINOS SANOS

H Femenino

i Masculino

En el Electroencefalograma se encontr6 que 36 pacientes (54.5 %); presentaron
grafoelementos anormales epileptiformes, 24 pacientes (36.3%) presentaron
estudio normal para la fase de Suefio N2; en 5 (7.5 %) se observdé asimetria de los

husos de suefioy un paciente (1.51%) mostr6 asincronia de los husos de suefio.
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% ALTERACIONES EEG NINOS TDAH

B Asincronia
W Asimetria
O Actividad epileptiforme

ONormales

% Grafoelementos Epileptiformes

2.70%

80.50%

H Reg 'rontal Bilat.
Generalizado sec

@ Reg frontocentra bilateral

B Reg Occipital

W Reg Temporoparietal

H Generalizado

O Reg frontal izquierda
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De los 36 pacientes que presentaron grafoelementos anormales, 29 (80.5%);
presentaron actividad anormal frontal bilateral, con generalizacion secundaria; 1 en
regiones fronto-centrales bilaterales (2.7%); 3 pacientes en regiones occipitales
bilaterales (8.3%), 1 (2.7%) en regiones temporo parietales bilaterales y 1 paciente
(2.7%) en region frontal izquierda; 1 paciente (2.7%) con grafoelementos

epileptiformes generalizada. (Trazos representativos).
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TRAZOS REPRESENTATIVOS DE GRAFOELEMENTOS EPILEPTIFORMES.

Paciente 17.- Asincronia de Husos de suefio anormal para la edad
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Paciente 23.- Paroxismos de complejos punta onda lenta, polipunta onda lenta de alto
voltaje en regiones frontales, con generalizacién secundaria en suefio

S
oA “'Wﬁm e e
cEr A e
oA ﬂ!i"*ﬁmv i

e S
B AR

(50]



Paciente 23.- Paroxismos de complejos punta onda lenta, polipunta onda lenta de alto
voltaje en regiones frontales, con generalizacién secundaria en suefio
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Paciente 11.- Paroxismos de complejos punta onda lenta, polipunta onda lenta de alto
voltaje en regiones frontales, en suefio.
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Paciente 18.- Paroxismos de ondas agudas de alto voltaje en regiones frontales, en

suefio. |
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Paciente 18.- Paroxismos de ondas agudas Yy lentas de alto voltaje en regiones
frontales, en suefio.
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Paciente 19.- Paroxismos de complejos de polipuntas de alto voltaje en regiones

frontales, en suefio.
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Paciente 19.- Paroxismos de complejos de polipuntas de alto voltaje en regiones
frontales, en suefio.
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Paciente 29.- Paroxismos de ondas agudas en inversion de fase de alto voltaje en
region frontal izquierda, en suefio.
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Paciente 29.- Paroxismos de ondas agudas en inversion de fase de alto voltaje en
region frontal izquierda, con proyeccion contralateral, en suefio.
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Paciente 29.- Paroxismos de ondas agudas en inversion de fase de alto voltaje en
region frontal izquierda, con generalizacién secundaria, en suefio.
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Paciente 29.- Paroxismos de ondas agudas en inversion de fase de alto voltaje en
region frontal izquierda, con generalizacion secundaria, en suefio.

Fp1-Fp2 W
JF7.F3
JF3-FZ ‘
\Fz-F4
}fF4-;C"BM
T3-C3

i

o
VLM

MV N
scafipAa
FC3-CZ Ve A
S

e AT

[ e

o™ im]
i
YAy

“cZ-C4
\.C4-T4
/T5.P3
“P3-PZ./~]
~PZ-P4
\P4-T6
JT20
~01-02

*02-76 L

allihin
Shoieln

R

cel i




i

'“‘mﬁ '
i

nw o
hmwg o
4WWWW T
i *,bw il 'm o
e

AL

Sptipadiiy
3 ity bty




DISCUSION

Al evaluar los grafoelementos normales y anormales presentes en los estudios
electroencefalograficos de este trabajo se encontré que 5 pacientes presentaron
asimetria, usualmente afecta la actividad de fondo durante la vigilia y el suefio
repercutiendo en la frecuencia y amplitud de los grafoelementos caracteristicos del
suefio fase N2. Otro de los puntos evaluados fue la asincronia que es la ruptura en la
relacion de ambos hemisferios la cual se presento en un paciente. De acuerdo a Silvia
Miano (14) los pacientes con TDAH tienen un patron ciclico alternante durante el suefio
NoREM lo cual representa un marcador electroencefalografico de inestabilidad del
suefio, que podria explicar esta alteracién. Debido a que la asimetria y asincronia se
consideran marcadores sistematicos y expresivos para la descripcion de los
despertares, composicion y organizacion cerebral durante el suefio.

En este estudio 36 pacientes (54.5%) presentaron actividad epileptiforme. La cual se
refiere a eventos u ondas electroencefalograficas que se destacan del ritmo subyacente
y usualmente corresponden a grafoelementos anormales. La presencia de actividad
epileptiforme sugiere un incremento en el riesgo de crisis del area de la que provienen,
pero no establece definitivamente si el paciente ha tenido o en algin momento va a
presentar crisis epilépticas. En nuestro estudio los pacientes que presentaron
grafoelementos  epileptiformes estuvieron presentes principalmente en regiones
frontales bilaterales representando el 80.5%, y un 8.3% en region occipital con mayor

representacion que el resto de las regiones.
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Los paroxismos en su mayoria fueron punta onda lenta y polipunta onda lenta de inicio
frontal bilateral con generalizacion secundaria durante el suefio en ocasiones con
sustitucion de los grafoelementos caracteristicos de la fase N2.

De acuerdo a Silvia Miano (14) durante la revision de articulos en un periodo
comprendido de 2009 a 2011 han demostrado la relacion entre descargas
epileptiformes ictales e interictales durante el suefio en nifios con diagnostico de TDAH
y disfuncién neuropsicolégica. En este articulo encontraron que las descargas
epileptiformes se presentaron en el 53.1% y en nuestro trabajo las encontramos en un
54.5%. las alteraciones las encontraron en mayor proporcion (28.2%) en las regiones
centrotemporales, seguidos por las regiones frontales (12.5%) y temporo occipitales
(9.3%). En nuestro trabajo las descargas epileptiformes se presentaron en mayor
proporcién en las regiones frontales (80.5%) y para las regiones occipitales fueron
semejantes al estudio de Miano (8.3%). El impedimento para la planeacion motora
compleja y la estrategia de la memoria se ha observado en los nifios con descargas
epileptiformes frontales.

En la muestra de nifios normales (100%) del presente estudio se encontr6 que los
grafoelementos de la fase N2 de suefio fueron normales sincronicos y simétricos, y en

ninguno de ellos se observo actividad epileptiforme.

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad afecta el metabolismo de los
principales neurotransmisores asi como en la regulacion sinaptica de circuitos
especificos para el adecuado aprendizaje, consolidacion de la memoria y el adecuado

funcionamiento de la corteza prefrontal y frontoestriados. (1) (2) (6)
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Los registros electroencefalograficos de los neonatos y nifios han sido realizados desde
mediados del siglo XX. Estudios pioneros realizados por recopilacion de madltiples
estudios a nivel mundial ofrecen al neurofisidlogo informacion importante

concerniente al desarrollo del sistema nervioso central. (17)

El andlisis serial de electroencefalogramas durante el suefio tiene un impacto
significativo para documentar en conjunto con la clinica la inmadurez cerebral y la
presencia de patrones electroencefalograficos graves. Ultimamente se ha utilizado
substancialmente en enfermedades con alta morbilidad como alteraciones del
desarrollo, neuroconductuales y neurocognitivas. (17)

El proceso de desarrollo de la experiencia y la adecuada progresion actividad-
dependiente significa que el nivel de influencia de la sefializacion de cada neurona
esta adecuadamente interconectado favoreciendo la totalidad de las funciones
cerebrales. (2) (6) (3)

El TDAH de acuerdo a la literatura universal tiene una prevalencia del 3-7% en la edad
escolar, el género ha sido considerado como un factor moderador significativo de esta
patologia debido a que en una revision de 70 publicaciones encontraron que el 81% de
los pacientes eran niflos del sexo masculino (15). Al igual que lo reportado en la

literatura en nuestro trabajo hubo predominio del sexo masculino (81.8%).
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Una de las debilidades del presente trabajo es el tiempo, no alcanzamos a clasifica el
subtipo de TDAH de acuerdo a los grafoelementos epileptiformes encontrados en cada
paciente.

Los resultados obtenidos en este estudio sugieren que este tipo de pacientes debieran
tener una atencion integral otorgada por equipo multidisciplinario, no solo desde el
punto de vista conductual sino también electroencefalografico, para observar la

modificacion y desaparicion de estos grafoelementos anormales.
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CONCLUSIONES

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

En todos los nifios estudiados para este trabajo se observo la presencia de fase
N2 de suefio.

En los nifios con diagnostico de TDAH se encontré que el 54.5% presentaron
actividad epileptiforme.

En el 36.3% de los pacientes con diagnostico de TDAH el registro
electroencefalografico fue normal para la fase N2 de suefio.

El 7.5% represento asimetria de los grafoelementos normales de la fase N2 de
suefio.

Solo el 1.51% fue presento asincrénia de los grafoelementos normales de la
fase N2 de suefio.

En los pacientes que presentaron actividad epileptiforme encontramos que el
80.5% presento esta actividad en regiones frontales bilaterales con
generalizacion secundaria, el 8.3% de esta actividad se localizo en regiones
occipitales, el 2.7% en regiones fronto-centrales, el 2.7% en frontal izquierda, el
2.7% temporo-parietal y por ultimo el 2.7% fue de inicio generalizado.

En el grupo control no se encontré ninguna alteraciébn en los registros

electroencefalograficos en la fase N2 de suefio.
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO
DE INVESTIGACION MEDICA

“ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EN NINOS SANOS Y CON
TRASTORNO CON DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD EN FASE N2 DE
SUENO ATENDIDOS EN EL HOSPITAL DE PEDIATRIA DEL CMN SIGLO XXI”

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dra. Maria Inés Fraire Martinez

INVESTIGADORES ASOCIADOS: Dra. Erika Rivera Muiioz

COLABORADORES: Dr. Juan Antonio Giménez Scherer

SEDE DONDE SE REALIZARA EL ESTUDIO: Hospital de Pediatria. CMN Siglo XXI.
IMSS.

Se le invita a usted y a su hijo(a) o familiar a participar en este estudio de investigacion
médica. Antes de decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los
siguientes apartados. Este proceso se conoce como consentimiento bajo informacion.
Siéntase en absoluta libertad para preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a
aclarar sus dudas al respecto. Una vez que haya comprendido el estudio y si usted
desea que su hijo(a) o familiar participen, entonces se le pedira que firme esta forma de
consentimiento, de la cual se le entregara una copia firmada y fechada. Al igual que su
paciente, mas nifios seran invitados a participar y ser incluidos en esta investigacion.

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El Electroencefalograma es un estudio diagnostico, que sirve para registrar la
actividad eléctrica generada de forma natural en el cerebro de las personas. Ya que el
trastorno por déficit de atencién e hiperactividad es una enfermedad que causa
alteraciones electroencefalograficas en el suefio que repercuten en el aprendizaje,
memoria y relaciones sociales en los nifios que la padecen, por lo que se busca
determinar la presencia de caracteristicas electroencefalograficas lo cual nos sera de
utilidad no sélo para evaluar la presencia de las anormalidades electroencefalograficas
sino también descubrir si presenta alteraciones adicionales que requieran otro tipo de
atencion.
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PROPOSITO DEL ESTUDIO

Determinar el comportamiento electroencefalografico de los nifios(as) con
diagnostico de TDAH con edades comprendidas desde 6 hasta los 12 afios.

POSIBLES BENEFICIOS QUE RECIBIRAN LOS PARTICIPANTES DEL ESTUDIO

Usted no recibird un pago por la participacion de su hijo(a) o familiar en este
estudio, ni la realizacién del mismo implica gasto alguno para su persona, sin embargo
un beneficio de la participacién de su paciente es que los resultados de la prueba que
realizaremos nos proporcionen informacion acerca de la presencia de alteraciones
electroencefalograficas del suefio fase 2 , y en caso de detectar alguna alteracion que
requiera tratamiento por parte de otra especialidad, sera referido a ésta para su
atencion.

PROCEDIMIENTOS A REALIZAR

Se trata de un estudio sencillo. Dura aproximadamente 20 minutos y es realizado
en una sola sesion.

La prueba consiste basicamente en colocar 21 electrodos o cables de registro
sobre la piel de la cabeza de su paciente, los cuales estan conectados a una
computadora para leer y registrar su actividad cerebral.

Antes de la colocacion de los cables se hace un aseo con una crema limpiadora
gue sirve para quitar las impurezas de la piel y permitir una mejor conduccion de la
actividad eléctrica.

Si usted acepta que su hijo(a) o familiar participe le solicitaremos que acuda a
una cita para la realizacion del Electroencefalograma. Se necesita como preparacion
que su paciente a quién se realizara el estudio se encuentre desvelado desde las 03:00
hrs del dia del estudio y llegue en completo ayuno. No obstante, deberan llevar
preparado alimento para ofrecerle en el momento que se los indiguemos.

POSIBLES RIESGOS Y MOLESTIAS

El Unico riesgo que pudiera presentarse es reaccién de la piel de su hijo(a) o
familiar al contacto con la crema limpiadora manifestada como comezén o ardor. La
posibilidad de que ocurra una reaccion con la crema es minima y no se presenta en la
mayoria de las personas, no tiene repercusiones graves y remite en la mayoria de los
casos con limpiar la zona donde se aplico la crema y lavar con agua abundante.
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LIBERTAD DE PARTICIPACION O RETIRO

En caso de que por alguna razén usted o su hijo (a) o familiar no deseen
participar o seguir participando en el estudio, aun y cuando se haya firmado la presente
autorizacion, podra solicitar su salida del mismo sin que por esto haya repercusiones
en la atencion que se les brinda en el IMSS.

PRIVACIDAD Y CONFIDENCIALIDAD

La informacion que nos proporcione que pudiera ser utilizada para identificar a
su paciente serd guardada confidencialmente y de forma separada de los resultados
del estudio para garantizar su privacidad. Nadie mas tendra acceso a ésta, a menos
que usted asi lo desee. Solo proporcionaremos la informacion, si fuera necesario, para
proteger sus derechos o su bienestar o si lo requiere la ley.

PERSONAL DE CONTACTO PARA DUDAS Y ACLARACIONES SOBRE EL
ESTUDIO

Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre este estudio de
investigacion puede comunicarse de 08:00 a 14:00 hrs, de lunes a viernes con la Dra.
Maria Inés Fraire Martinez o con el Dra Erika Rivera Mufioz, a los teléfonos: 56 27 69
00 EXTENSION 22357 y 22359, en el Servicio de Neurofisiologia ubicado en la
planta baja del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Av.
Cuauhtémoc 330 Colonia Doctores, C.P. 06725, México D.F. O si lo prefiere al correo
electrénico draerikarivera@gmail.com.

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO

Se me ha explicado con claridad en qué consiste este estudio, ademas he leido
(o alguien me ha leido) el contenido de este formato de consentimiento. Se me ha dado
la oportunidad de hacer preguntas y todas mis preguntas han sido contestadas a mi
satisfaccion. Se me ha dado una copia de este formato.

Al firmar estoy de acuerdo en que mi hijo(a) o familiar participe en la
investigacién que aqui se describe.

NOMBRE DEL PARTICIPANTE

NUMERO DE SEGURIDAD SOCIAL
FOLIO

Nombre y firma del padre/madre 0 tutor
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Encargado de obtener el Consentimiento Informado (ClI)

Le he explicado el estudio de investigacion al participante y a sus padres o tutores, y he
contestado todas sus preguntas. Considero que comprendieron la informacién descrita
en este documento y libremente dan su consentimiento para participar en este estudio
de investigacion.

Nombre del encargado:

Firma Fecha

Testigos
Mi firma como testigo certifica que padre o tutor del participante firmé este
formato de Consentimiento Informado en mi presencia, de manera voluntaria.

Nombre y direccion del Testigo 1 Parentesco con el
participante

Firma del Testigo 1 Fecha

Nombre y direccion del Testigo 2 Parentesco con el
participante

Firma del Testigo 2 Fecha
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CARTA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

“ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EN NINOS SANOS Y CON
TRASTORNO CON DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD EN FASE N2 DE
SUENO ATENDIDOS EN EL HOSPITAL DE PEDIATRIA DEL CMN SIGLO XXI”

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dra. Maria Inés Fraire Martinez

INVESTIGADORES ASOCIADOS: Dra. Erika Rivera Mufioz.

COLABORADORES: Dr. Juan Antonio Gimenez Scherer

SEDE DONDE SE REALIZARA EL ESTUDIO: Hospital de Pediatria. CMN Siglo XXI.
IMSS.

NOMBRE DEL PARTICIPANTE

NUMERO DE SEGURIDAD SOCIAL
FOLIO

Por este conducto deseo informar mi decision de retirarme de este protocolo de
investigacién por las siguientes razones:

Nombre y firma del padre/madre o tutor Fecha

Nombre y Firma del Testigo 1 Fecha

Nombre y Firma del Testigo 2 Fecha
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OBTENCION DE DATOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:

NUmero de Afiliacion:

Fecha de Nacimiento: (dd/mm/aa):

Edad en afios al momento de realizar el estudio: (1=6, 2=7, 3=8, 4=9, 5=10):

1
2
3
4
5

Género: (1= Masculino, 2= Femenino):

1

2

Tipo de TDAH: (1=Inatento, 2=Hiperactivo, 3=Mixto):

1

2

3

Actividad Electroencefalografica:

1=Un aumento de la actividad de ondas lentas theta.

2=Actividad de ondas lentas en la regién occipital.

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

4=Paroxismos generalizados de puntas y polipuntas y ondas lentas.

5=Foco de puntas temporales.

6=Puntas Rolandicas.

7=Puntas occipitales.

8=Puntas bilaterales.

9=0tros

Suefio fase 2:

Husos, Vertex y Complejos K: 1= Simétricos, 2= Asimétricos 3= Mixtos.

Husos: 1 2

Vertex: 1 2

Complejos K: 1 2
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ANEXO

TECNICA DEL REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO.

El electroencefalograma es grabado por medio de electrodos conectados al cuero
cabelludo del paciente. La colocacion de los electrodos esta basada en el sistema
internacional 10-20, en el cual el lugar de cada electrodo esta determinado por 4
posiciones estandar en la cabeza: de nasion a inion y de derecha a izquierda de los
orificios preauriculares. Cuando este sistema es utilizado la mayoria de los electrodos
estan de 5y 7cm entre cada uno en el adulto.

Los electrodos estan conectados a un amplificador en montajes determinados para
permitir que la actividad eléctrica de las diversas areas sean registradas en secuencia.
El estudio puede ser grabado en un montaje bipolar (medicién entre par de electrodos)
o monopolar (electrodos individuales).

Pyt poirt

Los montajes son generalmente seleccionados por lo que los registros estan hechos de
lineas con electrodos equidistantes que corren de frente a atrds de la cabeza y
transversalmente.

Las ondas eléctricas emitidas por la actividad neuronal posee amplitudes que van
desde los 10 mV en registros sobre el corteza, a 100 mV en la superficie del cuero
cabelludo. Las frecuencias de estas ondas se mueven entre 0,5y 100 Hz y dependen
mucho del grado de actividad del corteza cerebral. La mayoria de las veces estas
ondas no poseen ninguna forma determinada, en algunas son ritmos normales que
suelen clasificarse en ritmos a, b, q y d. es por esto que se necesita un amplificador ya
gue la actividad eléctrica neuronal no podria ser observada a simple vista.

Al registrar es necesario tener un filtro de baja y otro de alta frecuencia los cuales se
encargan de transformar la meseta de la onda en un decaimiento exponencial y el de
alta redondea el pico de la onda.
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El filtro de alta se fija en 70Hz y el de baja en 1Hz. la constante de tiempo del filtro de
baja se refiere al tiempo que le toma al potencial caer 37% del valor del pico.

El valor de la constante es de 0.16seg a la cual responde el filtro de naja a 1Hz. la
funcién de ambos filtros es evitar la distorsion de las ondas secundaria a artefactos
eléctricos.

La sensibilidad de registro es de 7uV en los adultos y de 10-15uV en los nifios

La impedancia de los electrodos debe ser no mayor de 5kohm, la cual se logra al
realizar la limpieza del cuero cabelludo con el gel abrasivo y la colocacién de pasta
conductora entre el electrodo y el cuero cabelludo.

El notch es un filtro estandarizado en para evitar interferencias, estrechando aun mas la
banda establecida por los filtros de bajay altay es de 60Hz.

El registro electroencefalografico se reproduce en papel que corre a 30mm/seg y esta
dividido en 10 épocas de 1seg cada una.

Una vez colocados los electrodos y habiendo fijado los parametros en la computadora
se revisan las impedancias y se inicia el registro.
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