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Alteraciones electroencefalograficas en nifios
con trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
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ELECTROENCEPHALOGRAPHIC ALTERATIONS IN CHILDREN
WITH ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER

Summary. Introduction. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a syndrome that affects between 3-5% of the population
of school-aged children, and may be accompanied by learning, language, behavioural or motor disorders. Although various
electroencephalographic alterations have been described in these patients, their pathological significance has not been determined.
There have also been reports of children with neuropsychological and language disorders having epileptiform anomalies in the
EEG recording. Patients and methods. We conducted a study of 15 children, with no history of seizures, who had been referred to
Child Neurology for treatment and who satisfied the criteria for ADHD according to the DSM-1V and the ADHRS (attention deficit/
hyperactivity rating scale). Results. The EEG recording in the waking state showed significant anomalies in two of our patients
(acute spike and wave paroxysmal activity in the left temporoparietal region and spike-wave discharges during hyperventilation).
The polysomnographic study revealed specific alterations in four children. There was a continuous spike-wave trace during slow
sleep (CSWS) in one case, paroxysmal activity (slow acute waves, spikes) in the temporoparietal region with secondary general-
ization or transmission (two cases), and frequent generalized paroxysmal discharges of slow acute waves in all phases of sleep (one
case). Conclusions. The neurophysiological disorders observed in some of our patients could make it necessary to consider
performing a night-time polysomnographic study in certain cases of ADHD. [REV NEUROL 2003; 37: 904-8]
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INTRODUCCION

Las primeras descripciones encontradas enlabibliograffamédica
referentes alahiperactividad infantil datan de principios del siglo
pasado, y enellas sehablabade un ‘falloenel controlmoral’ de
estosnifios[1],decaracterorganico,y,portanto, resultadodeuna
lesion cerebral. Noes hasta principios delos afios sesentaque se
introduce el término ‘disfuncién cerebral minima’ [2,3], que,
aunque suponiael abandonodelabisquedadeunalesioncere-
bral, todaviainduciaapensar en unaalteracién orgdnicacomo
basedeltrastorno, el cualtenfaunadimensidénconductual centra-
daenunexcesodeactividad. Enladécadadelos setenta, algunos
autores sostienen que el déficit principal de estos nifiosradicaria
especialmenteensuincapacidad paramantenerlaatencionyen
suimpulsividad;denominaronal cuadro ‘déficitdeatenciéncon
hiperactividad’, y se clasificé bajo criterios del DSM-III [4].
Posteriormente, se empezaron areconocer distintos subgrupos
dentrodeestaentidad, segtiinlasintomatologiarelevante, quees
labasedelaclasificaciénque actualmente ofreceel DSM-1V [5].

Aun cuando existe una sintomatologia comiin, estos trastor-
nosdel desarrollotienenuna variabilidad clinicaimportante, en
funcién del &rea o mecanismo fisiopatoldgico afectadoen cada
caso, lo cual implica un abordaje y tratamiento muchas veces
individualizado.
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Enlosultimos afios, el trastorno por déficitde atencién con
hiperactividad (TDAH) hasido objeto de miltiples estudios, tra-
bajosy publicaciones, debidoasuldgicointerés cientificoyala
crecientedemandasocial y sanitariaalrespecto. Algunos deestos
trabajosdeinvestigacionsehanocupadodelestudiodel suefioen
estospacientesy surelacion conlapatologiadelaquehablamos.
Deeste modo, se sabe desde hace tiempo que en esta poblacién
soncomunes ciertos trastornos del suefio, como dificultad para
conciliarlo, suefio pocoreparador o despertar precoz [6], einclu-
so se tiene conocimiento de que son mds prevalentes algunos
problemas como el sindrome de piernas inquietas [ 7] o el sindro-
me delaapneaobstructivadurante el suefio [8].

Sinembargo, laaparicién durante el registro polisomnogra-
ficonocturnode anomaliaselectroencefalograficasfocalesy/o
generalizadas, en pacientes que clinicamente no han presentado
crisis, y cuyomotivode consulta pertenece aotras dreas, como
desatencion, hiperactividad, trastornos del lenguaje o alteracio-
nesdel comportamiento, abrelaposibilidad apensarenquelas
manifestaciones clinicas puedan ser expresion de los hallazgos
electroencefalograficos observados,locual podriatenerimplica-
cionesdiagndsticasyterapéuticas.

PACIENTES Y METODOS

Sehanestudiado 15 nifios (unanifiay 14 nifios) que se evaluaron consecuti-
vamente alo largo de seis meses en la consulta de Neurologia Pedidtrica del
Hospital Ramén y Cajal por dificultades de aprendizaje o trastornos del com-
portamiento. Las edades estaban comprendidas entre los 7 y los 11 afios de
edad. Ningtin nifio tenia antecedentes de crisis comiciales, ni las ha presen-
tado hastalaactualidad. Los pacientes se evaluaron clinicamente y reunian
criterios de TDAH segtinel DSM-IV ylaescalaEDAH [9]. Segtin la clasi-
ficacion, nueve pacientes pertenecian al subtipo combinadoy seis alaforma
disatencional pura. Todos los datos clinicos se resumen en latablal.
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Tabla I. Casuistica. Semiologia clinica.

ALTERACIONES EEG ENTDAH

Caso 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 M 12 13 14 15
Edad (afos) 10 9 7 10 9 7 9 9 10 7 10 9 9 9 8
Sexo M M M F M M M M M M M M M M M
AF epilepsia - - - - - - - - - - - Si - Si -
Crisis epilépticas No No No No No No No No No No No No No No No
Patrén de TDAHI TDAHC TDAHC TDAHC TDAHC TDAHC TDAHI TDAHI TDAHI TDAHC TDAHC TDAHI TDAHI TDAHC TDAHC
comportamiento
Dificultades St Si Si Si Si Si No Si Si No Si St Si Si Si
de aprendizaje
Desarrollo Disfasia N N N N N N N N N Disfasia N Disfasia N N
del lenguaje mixta expresiva mixta
Trastorno de conducta  No No Si No Si Si No No No No Si No No No Si
Dificultades motoras St No No No No Si No Si Si No Si No Si No No
AF: antecedentes familiares; M: masculino; F: femenino; N: normal; TDAHI: TDAH tipo inatento; TDAHC: TDAH tipo combinado.
Tablall. Pruebas complementarias.
Caso 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
PEAT N N N N N N N N N N N N N N N
X fragil - - - - - - - - - - Negativo - - - -
estudio
molecular
SPECT N Hipocaptacién N N N Hipocaptacion N N N Hipocaptacion N N N N N
cerebral ganglios talamo ganglios
basales derecho basales
izquierdos
EEG Descargas Actividad Brotes Descargas Brotes N Brotes Brotes N N N N N N Brotes
vigilia gen. parox. gen. gen. gen. gen. gen. gen.
de PO parieto- de ondas de ondas de ondas de ondas de ondas de ondas
en HPV  temporal lentas lentas lentas lentas lentas lentas
izquierda en HPV ~ en HPV vy agudas en HPV en HPV en HPV
(puntas, en HPV
ondas agudas)
EEG POCS  Actividad  Actividad Descargas Brotes Brotes N N N N N N N N N
suefo parox. parox. gen. gen. gen.
parieto- parieto- de ondas de ondas de ondas
temporal  temporal lentas y lentas lentas
izquierda bilateral agudas
(puntas, (ondas
ondas lentas y
agudas y agudas) con
lentas) con  generaliz.
transmision

N: normal; PO: punta-onda; HPV: hiperventilacion; POCS: punta-onda continua durante el suefo lento; parox.:paroxistica; gen.: generalizada(as/o/s).

Las pruebas complementariasrealizadas fueron: hemograma, bioquimica
sanguinea, enzimas musculares, TSH, potenciales evocados auditivos de tron-
co, SPECT, EEGen vigiliay de suefio. En dos pacientes se realizé un estudio
molecular de cromosoma X frgil. EIEEG de vigilia se registré con electro-
encefalégrafos analégicos de 16 canales (Alvar).

Parael registro polisomnografico se utiliz6 el videoelectroencefaldgrafo
Medelec Profile Record, y se empleé un montaje de 16 canales. Los electrodos
de superficie se colocaron con colodién en las posiciones definidas por el
Sistema Internacional (10-20): ocho canales parael EEG, dos paralos movi-
mientos oculares (derecho eizquierdo), y el resto para el electrocardiograma,
larespiraciénbuconasal y toracoabdominal,lasaturaciéndeO , y el registro del
electromiograma de superficie colocado en el menton y el tibial anterior. La
velocidad deregistrofuede 15 mm/s (estandar parasuefio). Lasensibilidad del
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test fue larecomendada por la Federacion Internacional de Neurofisiologia
(100 nV/cm), y se utilizaron, como filtros bajoy alto, 0,5y 70 Hz, respectiva-
mente. Los 15 registros fueron durante lanoche, conunaduracién de 7-8 horas.

Parael estudio de la proporcién de las fases de suefio y la eficiencia del
mismo se aplicé el factorde correccion porelllamado ‘efecto laboratorio’ o
‘primeranoche’, que puede explicar un exceso de suefio superficial y un
aumento del nimero de despertares odelavigiliaintrasuefo.

RESULTADOS

Enlatablall se muestran los resultados de los exdmenes complementarios.
Las determinaciones analiticas fueron normales en todos los pacientes, asi
comoel estudio genético paradescartar el sindrome del cromosoma X fragil.
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EIEEGen vigiliamostré enun casoun focode
cardcter irritativo de puntas y ondas agudas en la
zona parietotemporal izquierda, que se generaliza
enlahiperventilaciéon (HPV); en otro caso se evi-
denciarondescargas generalizadas paroxisticas de
punta-ondaa?2-2,5 Hzde frecuencia y hasta 100 vV
de amplitud en HPV; en otros seis casos se observo,
asimismo, durantelaHPV,unenlentecimiento difu-
sodel trazado, que comenzaba con la aparicién de
actividad g, que progresivamente aumentaba de
voltajey se hacfamads lenta, hasta alcanzar labanda
d,sinunclarosignificado patolgicoenlapoblacién
infantil. En el resto, la actividad bioeléctrica cere-
bral durante la vigilia fue normal.

El estudio polisomnografico demostrd alteracio-
nes especificas en cuatro pacientes (26,6%). Enun
nifio(caso 1) seobservounregistroconunpatrénde
punta-ondacontinuaduranteel suefiolento (POCS),
conun92%delsueiiolentoocupadoporestaanoma-
lia(Fig. 1),taly comosedefineeste cuadro[10]. En
elcaso?2 seevidencié unaactividad paroxistica per-
sistente de ondas lentas y agudas enlazona parieto-
temporalizquierdaconunamoderadatendenciaala
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transmision azonas homdlogas contralaterales (Fig.

2), mientras que en el caso 3 la actividad focal era
similar, pero sin un claro predominio hemisférico.
Porltimo, enel caso4 se observaron descargas muy

Figura 1. PSG nocturna: punta-onda continua durante el suefio lento.

persistentes, bilaterales y sincronas de ondas lentas y
agudas que se activaban durante las distintas fases
(Fig.3).Enotrosdosnifiosencontramosescasosbrotes
generalizados de ondas lentas, agudas e hipervolta-
das en las regiones anteriores y medias de ambos
hemisferios, masevidentesdurantelainiciaciondel
suefio, y que no se mantenian alo largo del registro.
Enelrestodeloscasos,el EEGevidenci6 unos pa-
rdmetros y grafoelementos adecuados alaedad de
cadapaciente. Otros factores analizados, tales como
laestructuraylaarquitecturadel suefio, nomostraron
anomalias significativas. Conviene, asimismo, re-
saltar que en todos nuestros pacientes el patrénres-
piratorio fue normal, sin objetivarse apneas o hipop-
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neas fueradeloslimitesestablecidos comonopato-
16gicos para la poblacién pedidtrica. Tampoco
observamoslapresenciade piernasinquietas antes
delaconciliacién del suefio, ni movimientos perio-
dicosdelasextremidades durante el mismo.

DISCUSION
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Laetiologiaexactadel TDAH sedesco-
nocetodavia.Setienenevidenciasdeque
enalgunos casos existen factores genéti-
cosimplicados, y se hadescrito una asociacidn entre este tras-
tornoylaapariciondedistintas alteracionesenelexén3del gen
paraelreceptor4 deladopamina[11,12]. Sehanencontrado,
asimismo, anormalidades en el circuito cerebral frontoestriatal,
y probablemente existauna hipofuncién dopaminérgicaen es-
tosnifios, que supone labase de los beneficios que se obtienen
conel empleo de metilfenidato [13].

Tambiénsehanimplicadootros factores ambientales y proce-
sosorganicos [14,15],incluyendo trastornos genéticos. Es deespe-
cialinterésmencionarel sindromede X fragil,enel cuallahiperac-
tividadyeldéficitdeatencionpuedenserlossintomasmasrelevan-
tes, incluso ennifios coninteligencianormal [16]. Asimismo, los
factores psicosociales podrian explicar en estos nifios un trastorno
deatencién, porunaescasamotivacionopor frustracion. Eneste
ultimo caso, el diagnésticodebe ser siempre de exclusion.

906

Figura 2. Actividad focal paroxistica de puntas sobre la region parietotemporal izquierda durante el
sueno lento profundo (fase 3).

Conviene,asimismo,reseflarquelaprevalenciadetrastornos
respiratorios duranteel suefio—especialmentelaapneadel suefio—
eneste grupodepacientesesmasaltaqueenelrestodelapoblacion,
yquelasrepercusionesdelos mismosenlapoblacidninfantil son
mas evidentes sobre el drea cognitivay de comportamiento [17],
respectoaladulto,enelqueel sintomaprincipal seriaunaexcesiva
somnolenciadiurna. Tradicionalmente, se han hecho muchos estu-
dios paraintentar ver si existiaunarelacidn entre la sintomatologia
clinicaquepresentanestosnifiosy suscaracteristicaselectroence-
falograficas, y endeterminados estudios publicados hace afios se
poniademanifiestolapresenciadeunpatréndebajamaduracién
electroencefalograficaenunaparte de estos nifios [18].

Lascaracteristicas de estos nifios con desatencion, hiperacti-
vidadeimpulsividad, les hacenmds vulnerables a sufrir dificul-
tadesenel dreacognitivay social y enel desarrollodel lenguaje,
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ALTERACIONES EEG ENTDAH

(EBI),sonprocesosquepodrianconstituirel
mismocuadro,condiferentegradodeexpre-
sividad clinica, peroconalteraciones simila-
resenel EEGdesuefio [24]. LaEPOCS seria
laformamads grave, mientrasqueel SLK serfa
laformaintermedia, con afectacion funda-
mentalenelareadellenguaje,ylaEBIrepre-
sentariala variante de mejor prondstico, con
uncuadroclinicobasadoenlaevidenciade
crisis, perocondesaparicién delas mismas
unavezllegadalaadolescencia. Tambiénha-
briaquetenerencuentalasposiblesrepercu-
sionesneuropsicoldgicasdelaEBItipica,ya
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quelaaparentebenignidaddelaEBlestden
entredichodesdehacetiempo, yactualmente
se piensaque, en determinados casos, laac-
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lenguajeporlaapariciondedescargasendreas

relacionadasconelmismo[26].

Figura 3. Descargas generalizadas de ondas lentas y agudas, hipervoltadas, mas evidentes sobre

las regiones anteriores, durante el suefo lento superficial.

y se encuentra una prevalencia de trastorno de lenguaje oral o
escrito, segtin distintas series, deentreun20yun60% [19]. En
nuestraserie, tres niflos (20%) habian tenido alteraciones enel
desarrollodel lenguaje, y alcanzaron posteriormente una capaci-
dadlingiifsticaadecuada a suedad, sin objetivarse anomalias
electroencefalograficasendosdeellos (casos 11y 13).
Laasociaciéndetrastornosdellenguajeconlaepilepsiasedaen
determinadas patologias, con o sinrelaciéon causal. Enel sindrome
de Landau-Kleffner (SLK) se supone que laafasiaes causadirecta
delaapariciéndedescargasepilépticasenlasareasdellenguaje [20],
deformaquelamejoriaenlaalteraciondel lenguaje se harelacio-
nadodirectamenteconladesapariciondelascrisisydelasanomalias
electroencefalograficasduranteelsuefio[21]. Fisiolégicamente, los
sistemas del lenguaje se desarrollan tardiamente, y el circuito cere-
bral subyacente almismoseestablecey se moldeadurantelos pri-
meros 8-10afiosde vida[22]. Elefectodeunalesionepileptogénica
sobre las dreas del lenguaje, que persistiera mds alld de la fase de
plasticidadneuronal, producirfaundafioenesecircuitoy,portanto,
estos nifios podriantener untrastornoenel desarrollodel lenguaje.
Porelcontrario, silasdescargasepileptogénicasseeliminanatiem-
po,puedehaberalgunaprobabilidaddeque sepuedaestablecerun
nimerosuficientedeconexionesy sedesarrolleunacapacidadlin-
giifsticarazonable [23]. Del mismomodo, lapresenciade descargas
paroxisticaspersistentes, focalesogeneralizadas,unavezqueseha
desarrolladoellenguaje, podriaquizasoriginaralteraciones neurop-
sicoldgicasenlosnifios que presentasendichas descargas.
Actualmente, se piensaque tanto el SLK como otras entidades
relacionadas, talescomolaepilepsiacon punta-ondacontinuaduran-
teelsuefiolento (EPOCS)ylaepilepsiabenignaatipicadelainfancia

Noshasorprendido que cuatrode nues-
trospacientesquepresentabanclinicamen-
teun TDAH, sin antecedentes de convul-
siones previas ni evidenciade crisis en el momento actual, tengan
alteracionesespecificasenel estudioneurofisioldgico. Estosha-
llazgos electroencefalograficos, en cierto modo, se superponen a
los observadosencasosde EPOCS, SLK o epilepsiaparcial be-
nigna atipicaotipicadelainfancia; aunque los casos 2y 3no
habfan sufrido alteraciones del lenguaje, deberia considerarsela
gran variabilidad clinica observadaenlos pacientes que presen-
tanun patron electroencefalograficode POCS [27], asicomoque
estos procesos—especialmente laEPOCS y el SLK—se asocian
confrecuentes trastornos conductuales y trastornos de comporta-
miento caracterizados por déficit de atencién con hiperactividad
[28]; ellonoshace plantearnos el papel fisiopatoldgicoque estas
descargas paroxisticas puedantener sobrelas dificultades de apren-
dizajeylasalteraciones conductuales de estos nifios; en definiti-
va,lasrepercusiones deestos fenémenos epileptiformes anivel
neuropsicolégico[29-32].

Clasicamente, sehaaceptadoquelos pacientes con manifesta-
ciones criticas electroencefalograficas sinevidenciadecrisis cier-
tasnosonsubsidiarios de tratamiento anticomicial [33]. Establecer
unarelacion causa-efectoes dificil, pero siaceptamos quelas alte-
raciones de comportamiento de estos nifios fueran el resultado de
loshallazgos electroencefalograficos anteriormente descritos, este
hechonosconducirfaaampliarelenfoque diagndsticode algunos
pacientesconun TDAH, y quizds laestrategia terapéuticaaseguir.

No obstante, también puede suceder que esta observacion sea
unhechocasual, oqueelempleode farmacos anticomiciales no
aporte ningtin beneficio aestos pacientes con TDAH y alteraciones
electroencefalograficasepileptogénicas. Porello, creemosque son
necesarios mas estudios en este sentido paraaclarar lacuestion.
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ALTERACIONES ELECTROEN CEFALQGRAF ICAS
EN NINOS CON TRASTORNO POR DEFICIT
DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD

Resumen. Introduccion. El trastorno por déficit de atencion con hipe-
ractividad (TDAH) es una entidad nosologica que afecta al 3-5% de
la poblacion infantil en edad escolar, y puede ir acompariada de tras-
tornos de aprendizaje, de lenguaje, conductuales o motores. Aunque
se han descrito diversas alteraciones electroencefalogrdficas en estos
pacientes, no se ha determinado su significacion patologica. Por otro
lado, se ha referido que los nifios con trastornos neuropsicologicos y
del lenguaje pueden tener anomalias epileptiformes en el EEG. Pa-
cientes y métodos. Se han estudiado 15 pacientes remitidos a la con-
sulta de Neurologia infantil, sin antecedentes de crisis convulsivas,
que cumplian los criterios del TDAH segiin el DSM-1V y la EDAH
(escala de déficit de atencion con hiperactividad). Resultados. El EEG
en vigilia mostro anomalias significativas en dos de nuestros pacien-
tes (actividad paroxistica de puntas y ondas agudas en la region tem-
poroparietal izquierda y descargas de punta-onda durante la hiper-
ventilacion). En el registro polisomnogrdfico observamos alteraciones
especificas en cuatro nifios: un trazado de punta-onda continua du-
rante el sueiio lento (POCS) en un caso; actividad paroxistica (puntas-
ondas agudas y lentas) en la zona parietotemporal con transmision o
generalizacion secundaria (dos casos), y frecuentes descargas pa-
roxisticas generalizadas de ondas lentas y agudas en todas las fases
del suefio (un caso). Conclusion. Las alteraciones neurofisiologicas
observadas en algunos de nuestros pacientes podrian plantear la
necesidad de realizar una polisomnografia nocturna en determinados
casos de TDAH. [REV NEUROL 2003; 37: 904-8]

Palabras clave. Alteraciones electroencefalogrdficas. Polisomnogra-
fia. Punta-onda continua durante el suefio lento. Sindrome de Landau-
Kleffner. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad.
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ALTERACOES ELECTROEN CEFALpGRAF ICAS
EM CRIANCAS COM PERTURBACAO POR DEFICE
ATENCIONAL E HIPERACTIVIDADE

Resumo. Introducdo. A perturbagdo por défice atencional e hiperac-
tividade (PDAH) ¢ uma entidade nosoldégica que afecta 3 a 5% da
populagdo infantil em idade escolar, podendo acompanhar-se de
alteragdes da aprendizagem, da linguagem, comportamentais ou
motoras. Embora tenham sido descritas diversas alteracoes electro-
encefalogrdficas nestes doentes, o seu significado patolégico ndo é
determinado. Por outro lado, foi referido que criancas com altera-
¢oes neuropsicologicas e da linguagem podem ter anomalias epilep-
tiformes no EEG. Doentes e métodos. Foram estudados 15 doentes
enviados para a consulta de neurologia infantil, sem antecedentes de
crises convulsivas, que cumpriam os critérios de PDAH segundo o
DSM-1V e a EDAH (escala de défice atencional com hiperactivida-
de). Resultados. O EEG na vigilia mostrou anomalias significativas
em dois dos nossos doentes (actividade paroxistica de ponta de onda
na regido temporo-parietal esquerda e descargas de ponta-onda du-
rante a hiper-ventilacdo). No registo polissonogrdfico observamos
alteragoes especificas em quatro criangas; um tracado de ponta-
onda continua durante o sono lento (POCS) num caso, actividade
paroxistica (pontas-ondas agudas e lentas) na zona parieto-occipital
com trasmissdo ou generalizacdo (dois casos) e frequentes descargas
paroxisticas de ondas lentas e agudas em todas as fases do sono (um
caso). Conclusdo. As alteragdes neurofisiologicas observadas em
alguns dos nossos doentes poderiam corresponder a necessidade de
realizarumapolissonografia em determinados casosde PDAH. [REV
NEUROL 2003; 37: 904-8]

Palavras chave. Alteracées electroencefalogrdficas. Perturbagcdo por
défice atencional com hiperactividade. Polissonografia. Ponta-onda
continua durante o sono lento. Sindroma de Landau-Kleffner.
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