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RESUMEN

El Trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad (TDAH) se ha convertido en
uno de los problemas neuroconductual es més comunes en |os nifios de edad escolar. Tiene una
serie de repercusiones sobre e desarrollo social, escolar y familiar no solo en la etapa escolar
sino de forma persistente en la vida de una porcion variable de adolescentes y adultos. El
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) se caracteriza por un patron
consistente de inatencién y/o hiperactividad e impulsividad. Los progresos en las técnicas de
neuroimagen, la electrofisiologia y en el campo de la genética molecular han planteado
distintas soluciones a la problematica de la etiologia del trastorno. En €l presente trabajo se
realiz6 una revision de los hallazgos aportados por las diferentes técnicas (andtomo-
estructurales, anatomo-funcionales, electrofisioldgica, neuroquimicas y neuropsicol 6gica) que
se han empleado en la busgueda de la etiologia del trastorno. Varios estudios recientes sefialan
un funcionamiento defectuoso de determinadas éreas cerebrales, en particular, se ha
constatado que la corteza prefrontal derecha, dos de los ganglios basales (el nlcleo caudado y
el globo pdlido) y algunas zonas del cuerpo calloso que vinculan las regiones cerebrales
frontales y parietales tienen un tamafio més reducido en los nifios hiperactivos respecto a los
nifios normales. Dichas areas se encuentran involucradas con tareas cognoscitivas como son la
atencion y la inhibicidbn de conductas, ademas de que son ricas en inervaciones
dopaminérgicas. Pese a que la tecnologia de neuroimagen y electrofisiolégica ha tenido un
gran avance en |os ultimos afos, por si misma no es suficiente para el diagnéstico del TDAH,
por lo que para poder realizar un diagnodstico adecuado, es importante también e empleo de

técnicas de evaluacién neuropsicol dgica.
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INTRODUCCION

A) Antecedentes.

En la actualidad el llamado Trastorno por Déficit de Atencidon con Hiperactividad
(TDAH) se ha convertido en uno de los problemas neuroconductuales mas comunes en los
nifios de edad escolar. Afecta del 4% a 5% de la poblacion escolar, por 10 que en nuestro pais
estamos hablando de alrededor de 1,500,000 nifios afectados (Ruiz Garcia, 2002).

Dicho trastorno tiene serias repercusiones sobre el desarrollo social, escolar y familiar
de aquellos que lo padecen; no solamente en la etapa escolar, sino en forma persistente en la

vida de una proporcién variable de adol escentes y adultos.

Los menores con TDAH muestran signos excesivos de atencion deficiente,
impulsividad e inquietud motriz. Existen criterios, técnicas y métodos especializados para su
diagndstico, aungue no es de extrafiar que el primer diagndstico provenga de los profesores y
no de algun especialista de la salud. Por esto, € conocer més a profundidad este trastorno, las
formas de diagndstico y |os tratamientos existentes hasta nuestros dias, es de gran utilidad para

los especialistas de la salud, no sdlo infantil, sino también de jovenes y adultos.

A lo largo de los afos, han surgido grandes interrogantes sobre este trastorno, su
etiologia, sus posibles causas; ¢sera acaso algun tipo de dafio cerebral?, ¢podremos encontrar
en el cerebro algun indicio de su origen?, ¢qué diferencia a estas personas de las demas?,
¢habra diferencias a nivel fisiol6gico?, ¢qué relacion existe con la parte cognoscitiva del
trastorno?.

Para tratar de resolver estas interrogantes, nuestro punto de partida sera la
neuropsicologia, la cua entenderemos como “... la ciencia que estudia las relaciones de la
conducta con el cerebro partiendo, por un lado, del conocimiento de las estructuras y

funciones de éste y, por otro, del conocimiento de la conducta..” (Benedet, 1986). La



neuropsicologia trata de determinar mediante las técnicas méas idéneas en cada momento, la
existencia, localizacion y caracteristicas de un dafio cerebral, asi como de evaluar, mediante
técnicas psicoldgicas, los cambios que ese dafio produce en la conducta del individuo;
partiremos de que la neuropsicologia estudia la relacion entre la funcidon cerebral y e
comportamiento humano (Kolb y Whishaw, 1986), para poder realizar la conjuncion de los

hallazgos cognoscitivos sobre el trastorno con los obtenidos mediante técnicas fisiol 6gicas.

Desde esta perspectiva, se han realizado diversas investigaciones sobre |os diferentes
procesos cognoscitivos, donde se ha observado que los nifios con TDAH tienen procesos
cognoscitivos que se encuentran poco desarrollados, tales como: seguir indicaciones verbales
de memoria, redlizar inferencias, desarrollar estrategias para resolver problemas, dirigir una
busqueda sistematica y, formular y probar hipotesis [(Kirby, et a., 1992) cit. en Romero-
Romero, 2003].

Con relaciéon a las funciones cognoscitivas deficientes en los nifios con TDAH,
Romero-Romero (2003) hace una revision, donde encuentra que la falta de atencién que
parecen mostrar estos nifios, se manifiesta en las tareas de atencion sostenida, selectiva y
concentrada, 1o cual se puede atribuir a una disfuncion en las éreas frontal y limbica. También
encuentra numerosos datos de que los nifios con TDAH frecuentemente tienen problemas de
aprendizaje, quiza debidos a que no son capaces de sostener la atencion en e estimulo el
tiempo suficiente, por lo que la informacién que ingresan es parcial y muchas veces confusa.
Otras funciones cognoscitivas que se ven afectadas por dicho trastorno son la memoria de
trabajo (se les llega a catalogar como olvidadizos), € lenguaje, la solucién de problemasy la
lecto-escritura; asi mismo, existe una deficiencia en las funciones g ecutivas y particularmente
en la inhibicion, ya que estos nifios parecen tener dificultad para inhibir una respuesta, por lo

gue actlan de formaimpulsiva.

Asimismo, tomaremos en cuenta | os estudios fisiol 6gicos los cuales pueden clasificarse
en: anatomo-estructurales, donde se encuentran la tomografia y la resonancia magnética;
anatomo-funcionales, donde aparecen la tomografia con emision de positrones, la resonancia

magnética funcional, tomografia computarizada por emisién de positrones simples;



electrofisiologicos, que incluyen el electroencefalograma y los potenciales relacionados con

eventos; y las neuroquimicos.

En estudios realizados haciendo uso de dichas técnicas se han encontrado diferencias
significativas entre los sujetos con y sin TDAH como son: 1) a nivel anatémico: patrones
inversos de asimetria del 16bulo frontal y €l niicleo caudado [Pueyo et al. 2000; (Castellanos et
al. 1996; Filipek et al. 1997; Hynd et al. 1993) cit. en Castellano et a. 2001]; menor tamafio
del cerebro en sujetos con TDAH (Fine, 2001; Bower, 2002); diferencias en el tamafio del
cuerpo calloso, los ganglios basales (Giedd, 2001; Castellanos, 1996; Fine, 2001), y €
cerebelo (Fine, 2001; Giedd et al. 2001, cit. en Markussen Linnet et al. 2003; Castellanos et al.
1996, cit. en Narbona-Garciay Sanchez-Carpintero, 1999); 2) a nivel funcional: defectos en €l
funcionamiento de areas corticales, subcorticales (Fine, 2001), y del I6bulo frontal (Reeve,
Schandler, 2001); alteraciones en las asimetrias corticales prefrontales, el circuito estrial
frontal derechoy en el cerebelo [(Giedd et al. 2001) cit. en Markussen Linnet et al. 2003]; 3) a
nivel neurogquimico: disfuncion en el nicleo dopaminérgico del mesencéfalo [Rosinsky, 2001;
Silberstein et a. 1998; (Ernst et al. 1999) cit. en Markussen Linnet et a. 2003; Narbona-
Garcia y Sanchez-Carpintero, 1999]; deficiencias y alteraciones en los niveles de
norepinefrina (Ruiz-Garcia, 2002); 4) a nivel circulatorio: diferencias en € flujo cerebral
regiona de la corteza prefrontal [(Spalleta et al. 2001) cit. en Markussen Linnet et al. 2003],
el sistema limbico y la formacion mesencefdlica reticular; 5) a nivel electrofisioldgico: se han
observado diferencias en la actividad eléctrica cerebral (Silberstein et al. 1998).

B) Planteamiento.

A lo largo de los afios, han surgido grandes discrepancias con respecto a la etiologia
del trastorno, asi como de si existe 0 no unabase biolgica en el mismo. La neuropsicologia se
ha preocupado por estudiar las estructuras cerebrales donde parecen radicar determinados
procesos cognoscitivos como la memoria, la atencion, la solucién de problemas, €l lenguaje, €l

aprendizaje, lalectoescritura, entre otros.

Los numerosos estudios realizados con distintas técnicas fisiolégicas han obtenido
diversos resultados sobre |as estructuras cerebrales que se ven implicadas en e desarrollo de la



sintomatologia del TDAH. Se han identificado ciertas anomalias que tienen que ver con €
tamafo, asimetrias o simetrias cerebrales y diferencias en € flujo sanguineo cerebral regional.
Por otro lado también se han encontrado incrementos o deficiencias en agunos
neurotransmisores, principalmente en las siguientes regiones. |6bulos frontales, ganglios
basalesy cerebelo. Los distintos estudios parecen arrojar gran variedad de respuestas acerca de
la base biolégica del trastorno; lo cua implicaria la existencia de diferentes factores
etiologicos que pudiesen dar pauta a la presencia del trastorno, incluso se ha mencionado la
posibilidad de una etiologia genética; quedando también esta Ultima como uno de los tantos

puntos a discusion sobre el tema.

El presente estudio busca encontrar una relacion entre lo propuesto por la
neuropsicologiay sus halazgos sobre el TDAH, y los hallazgos encontrados por medio de las

técnicas utilizadas para el estudio de las posibles bases biol 6gicas del trastorno.

C) Delimitacion del tema.

Comenzaremos por realizar una breve revision sobre el TDAH, comenzando por tratar
de esclarecer qué es el Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad; revisaremos la
historia del término, las diferentes definiciones y posturas que han dado cuenta de é hasta
llegar a lo postulado por la Asociacion Psiquiétrica Americana (APA, 1994) en el Manua
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-1V), y revisaremos sus
caracteristicas, se hablara de la sintomatologia, donde se abarcan los criterios de diagndstico
del DSM-IV (APA, 1994) y la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y
Problemas Relacionados con la Salud (CIE-10) de la OMS, para finamente abordar la

etiologiay los factores de riesgo.

No obstante después de hacer la revision anterior, el tema principal de investigacion se
centrara en: 1) las caracteristicas cognoscitivas del TDAH donde se incluye aquello
relacionado con atencion, memoria, aprendizaje, lenguaje, lecto-escritura, funciones g ecutivas
y solucién de problemas, entre otros; 2) los hallazgos sobre la base biolégica del TDAH con
las diferentes técnicas (las anatdmicas estructurales —tomografia y resonancia magnética-, las
anatomo-funcionales —tomografia con emision de positrones, tomografia computarizada por



emisién de protones simples y resonancia magnética funcional-, las electrofisiologicas -
electroencefalograma y potenciales relacionados con eventos-), pasando por una breve
revisiéon sobre la neuroanatomia cerebral de los [6bulos frontales, y 3) finalmente se concluira

respecto alarelacion entre los hallazgos en |os estudios mencionados.

D) Justificacion.

La relacién entre los halazgos anatomo-funcionales y los encontrados a nivel
cognoscitivo, tienen una gran relevancia para la neuropsicologia y €l estudio del TDAH. En
general pese a que se han realizado diversas investigaciones usando diferentes métodos, pocas
son las que buscan encontrar una relacién entre estos aspectos. El presente trabagjo buscara
relacionar los hallazgos méas importantes obtenidos con los diferentes métodos para tener una
perspectiva més amplia de este trastorno.

Es importante mencionar que el TDAH se ha convertido en uno de los problemas
neuroconductuales més comunes en los nifios de edad escolar, ademés de que existe una gran
prevalencia entre la poblacion joven y adulta, por o que un estudio como € que se plantea
aqui tiene trascendencia no solo para la neuropsicologia, sino también para las demas ciencias

delasalud y la sociedad misma.

El presente estudio podré servir de base para conocer la efectividad de las técnicas de
evaluacion y de diagnéstico del TDAH, pudiéndose asi, generar nuevas alternativas en los
anos venideros. Ademas de que debido a un mayor conocimiento del tema, se podran mejorar

0 implementar nuevas técnicas o métodos de intervencion.
E) Objetivo.
El objetivo del presente trabgjo es relacionar los hallazgos cognoscitivos del TDAH,

con los obtenidos mediante estudios que usan diferentes técnicas para encontrar la base
biol6gica del mismo.



En € capitulo 1 se abarcara todo lo referente ad TDAH comenzando por su historia,
definicion, sintomatologia, criterios de diagnostico del DSM-IV y el CIE-10; finalizando con
laetiologia del trastorno y los factores de riesgo.

En €& capitulo 2 hablaremos sobre los aspectos cognoscitivos del trastorno,
comenzando por cuales son |os sistemas funcionales de acuerdo con Lezack, qué es €l sistema
cognoscitivo, las funciones gecutivas. Se revisaran las pruebas neuropsicol 6gicas con las que
se ha estudiado €l trastorno, las diferentes escalas existentes hasta el momento; en general, las
formas de evaluacion psicol6gica 'y neuropsicoldgica de las funciones gecutivas en el mismo;

y finalmente | as alteraciones cognoscitivas en e TDAH.

En € capitulo 3 se realizara una revision acerca de la neuroanatomia de los |6bulos
frontales, con lo cual se busca facilitar la comprension sobre su funcionamiento asi como
sobre la localizacion de ciertos procesos cognoscitivos que se ven afectados en € presente
trastorno. Ademas servira de base para un mejor analisis de los hallazgos obtenidos a partir de
los estudios fisiol 6gicos.

En el capitulo 4 se revisaran los resultados de diferentes estudios que utilizan métodos
como: andtomo-estructurales (tomografia, resonancia magnética); anatomo-funcionales
(tomografia con emisién de positrones, resonancia magnética funcional, tomografia
computarizada por emision de protones simples); electrofisiolégicos (electroencefalograma,
potenciales relacionados con eventos); y neuroquimicos. Se dara una breve explicaciéon de
cada uno de los métodos y a continuacion una relacion de los estudios en los que se han
utilizado, asi como de los resultados y hallazgos encontrados.

Finalmente, en e capitulo 5 se realizard un andlisis de los datos y hallazgos expuestos
en e presente trabajo, buscando alcanzar un grado de comprension méas amplio acerca del
trastorno, relacionando |os conocimientos que se tienen en uno y otro sentido sobre el mismo.
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CAPITULO 1

Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad

(TDAH).

A lo largo del presente capitulo, recorreremos la historia del trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad, revisando diferentes autores y distintas definiciones hasta

llegar ala més aceptada en nuestros dias.

Se revisara la sintomatologia del TDAH, describiendo sus caracteristicas, para
obtener un panorama mas completo del mismo y poder ingresar a los terrenos del
diagndstico donde revisaremos los postulados del Manual Diagnéstico y Estadistico de los
Trastornos Mentdes (DSM-1V) y la Clasficacion Estadistica Internaciona de
Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud (CIE-10).

De este modo Ilegaremos a la etiologia del trastorno, donde se hablara sobre las
posibles causas del mismo, para finalmente llegar a los factores de riesgo que han sido

detectados hasta el momento en diferentes investigaciones.

1.1 Historia

Many years ago, ADHD, was aso known as “restless syndrome”,

“organic driveness’, and “hyperkynesis.” (Rosinsky, 2001, p. 30)

Sabemos que el complejo sintomatico del TDAH hasido descrito desde hace mas de
100 afios; a lo largo de este tiempo la terminologia ha ido cambiando y actualmente

continda la controversia sobre su definicion y sus delimitaciones.
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Aunque es desde 1845 cuando Hoffman® hace una breve descripcion del trastorno;
en 1876, Ferrier describe la inquietud en monos con lesiones en el 16bulo frontal (notando
estados de apatia en aternancia con inquietud y acciones encaminadas a ningun fin
especifico, asi como la ‘atencién al [lamado’, atribuibles a una funcion inhibitoria motora
del 16bulo frontal) (cit. en Spencer, 2002); y que en 1897 Postner hace una diferencia entre
la capacidad para dirigir la atencion y la habilidad para focalizarla selectivamente ante un
estimulo especifico; la primera descripcion coherente del TDAH fue dada por George Still

en las lecturas Goultonianas de 1902.

En ellas, Still describe 43 pacientes (nifios) que se caracterizaban por ser
frecuentemente “agresivos, desafiantes y resistentes a la disciplina, excesivamente
emocionales y con falta de inhibicion volitiva’ (cit. en Compains, Alvarez y Royo, 2003).
De acuerdo con Still, estos nifios presentaban un “defecto (o déficit) en e control moral (de
su conducta)”, que se entiende como “el control de la accion de conformidad con todo lo
bueno...[que] puede sOlo existir cuando hay una relacion cognitiva dirigida a medio
ambiente” (cit. en Spencer, 2002), el cua era crénico en la mayoria de los casos. Ese
control moral requeriria que la ‘conciencia informe a la capacidad de ‘volicidn
inhibitoria’®2. También habl6 de los problemas de volicién inhibitoria en pacientes con
retardo intelectual y en aquellos con enfermedades fisicas adquiridas, incluyendo tumores
cerebrales, epilepsia, paralisis cerebral, meningitis, y algin traumatismo craneoencefélico
(golpe en la cabeza). Por otro lado, describié e problema de volicion inhibitoria en 20
nifios de inteligencia normal, en agunos de los casos, |a conducta deficiente, como e robo

y lamentira, ocurrian sin motivo aparente.

En las lecturas Goultonianas, Still, registr6 una observacion profética entre el
control inhibitorio deficiente y las capacidades mentales:

! Heinrich Hoffman fue un médico aleméan que trabajaba en un hospital mental con nifios. En 1845 escribe e
libro titulado ‘ Struwwel peter’, que consta de varias historias en verso para nifios; entre ellas se encuentra‘ The
Story of Fidgety Philip’, que se puede considerar como una breve descripcion de lo que hoy se conoce como
TDAH (‘won’t sit till, wringgles, giggles, swing backwards and forwards, tilts up his chair... growing rude
and wild') (Myttas, 2001).

2 Seria e equivalente a control inhibitorio. “Los sintomas que actualmente se adjudican a TDAH se crefan

eran el resultado de una pobre inhibicién voluntariay una deficitaria regulacion moral de la conducta” (G. de
laTorre, 2001).
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“Y 0 apuntaria que un notable rasgo en muchos de estos casos
de déficit moral sin defecto de intelecto es una incapacidad
anormal para la atencién sostenida.” [l would point out that a
notable feature in many of these cases of moral deficit
without general impairmente of intellect is a quiet abnormaly

incapacity for susteined attention.] (cit. en Spencer, 2002).

Meyer, publica dos afios después, sobre las dificultades del comportamiento

caracterizadas por desatencion e impulsividad consecutivas a un trauma cerebral .

En 1917 y 1918, de las secuelas de las epidemias de encefalitis letargicas de EUA y
Europa, la descripcion clinica de la conducta de los sobrevivientes jévenes con menor
grado de afectacion por la enfermedad (sin llegar a padecer el sindrome acinético rigido),
era similar a los rasgos sintomatolégicos de lo que hoy conocemos como TDAH.
Actuamente sabemos que las lesiones causadas por dicha enfermedad, afectan las vias
monoaminérgicas del tronco encefédlico y las regiones basaes telencefdicas (Romero-
Romero, 2003).

En los afios 20’ s, la preocupacion por las dificultades comportamental es enfatizaban
la importancia de factores organicos en la patogénesis y surge la nocién de dafio cerebral
acompafada del concepto diagnéstico de “disfuncion cerebra minima’. Se comienza a
sostener la teoria de la existencia de una relacion entre los desérdenes conductuales y 1os

traumatismos craneoencefdlicos o la encefalitis como |la causa biol 6gica del trastorno.

Ebaugh y Franklin (1923) y Strecker y Ebaugh (1924) (cit. en Spencer, 2002),
notaron que los nifios presentaban desérdenes conductuales que incluian hiperactividad,
conducta explosiva, fatigabilidad, y atencion deficiente después de una encefditis

epidémica aguda y traumatismos craneoencefalicos.

12



Gapiuts 7. Shastorna por Deficit de Hencidn con Fijporactinidad.

En 1937, Bradley (cit. en Spencer, 2002; Beltran-Q., 2003) publicO sus
observaciones sobre los efectos benéficos del sulfato de anfetamina (bencedrina) en la

conducta disruptiva de algunos nifios hospitalizados con problemas de comportamiento.

Para 1938, Blau describe desordenes conductuales post-trauméticos crénicos
caracteristicos después de un dafio encefdlico en los nifios; en 5 de los 12 casos que estudio,

las fracturas frontal es fueron observadas por medio de rayos X.

Levin, en € mismo afio, describe la relacion entre la inquietud en nifios que
presentaban |esiones cerebrales, especiamente en el [6bulo frontal y su consistencia con la
literatura en primates (Spencer, 2002).

Strauss y Lehtinem (1947) basados en su trabgjo con nifios con retraso mental,
aplicaron el término ‘dafio cerebral minimo’ en aquellos que mostraban una combinacion
de impulsividad e hiperactividad, tendencia a respuestas perseverativas, ateraciones
perceptuales y razonamiento abstracto deficiente. Dicho concepto, alrededor de los afios 50
y 60, tras observarse algunos signos de afectacion neurol égica (hipotonia, torpeza motora,
etc.) y tras largas discusiones sobre la posible existencia de alguna lesion cerebral tan
minima que no podia objetivarse (Compains, Alvarez y Royo, 2003), se comenzé a aplicar
a nifios con sintomas similares sin importar su inteligencia general o status neurol égico,
especialmente a nifios con deficiencias en e desempefio académico (Romero-Romero,
2003).

Por su parte, “en 1966, Clements introdujo €l término ‘ disfuncién cerebral minima
(DCM), para hacer referencia a algunos desfases del desarrollo psicomotor con alteraciones
conductuales o fendmenos deficitarios en el rendimiento académico, o bien algunos
trastornos motores especificos en algunos nifios muy particulares’ (Sell-Salazar, 2003); es
decir, se utilizé para referirse a individuos que presentaban, aungue en un grado variable,
trastorno del aprendizaje, trastorno de atencion/hiperactividad (TDAH) y problemas
relacionados a la motricidad, con base en la observacion clinica (Artigas-Pallarés, 2002);
dicho término era menos organiscistay mas funcionalista aunque conducia a una confusion

neurol 6gica mayor. “El término de disfuncion cerebral minima se popularizo en tal forma
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que los problemas de aprendizaje y de atencidn fueron englobados dentro de esta categoria’

(Romero-Romero, 2003).

En una monografia promovida por el Departamento Americano de Salud, Educacion
y Bienestar, Clements define la disfuncion cerebral minima como: “un trastorno de
conducta y de aprendizaje que experimentan nifios con inteligencia normal y que aparece
asociado con disfunciones del sistema nervioso central... [cuyas manifestaciones incluian]
...hiperactividad, desgjustes perceptivo motores, inestabilidad emocional, deficiencias de
atencion y de coordinacion general, impulsividad, trastornos de audicién, del habla,
deficiencias de memoria y de pensamiento, signos neurolégicos menores y/o
irregularidades electroencefalograficas y dificultades especificas en el aprendizaje (lectura,

escrituray matematicas)” (Romero-Romero, 2003).

Por esas fechas se empezaron a diferenciar grupos dentro de la DCM y a reconocer
a cada uno por su sintomatologia relevante; pero pese alos hallazgos anteriores que parecen
indicar un origen biologico del trastorno, e término de ‘ disfuncién cerebral minima’ resultd
insatisfactorio en muchos aspectos. Alrededor de los afios 70 y 80, recibi6 fuertes criticas,
tanto desde instancias neurol 6gicas como psicol dgica. “ Neurol 6gicamente, €l término DCM
era considerado muy vago, dificil de delimitar y que posiblemente incluia diversos

trastornos, sin discriminar entre ellos’ (Artigas-Pallarés, 2002).

Para 1968, el Manual Diagndstico y Estadistico para Trastornos Mentales, DSM-I|
adopté e término de reaccion hiperkinética infantil, resaltandose su carécter benigno

(habitualmente con tendencia a desaparecer en la adolescencia).

Douglas y Peters en 1974 ya afirmaban que la mayor dificultad en e nifio
hiperactivo era la inhabilidad para mantener la atencién y la dificultad en la inhibicién de
respuestas (impulsividad) durante la realizacion de tareas 0 en situaciones que requieren

concentracion (Compains, Alvarez, Royo, 2003).

A partir de ese momento, otros investigadores han discutido acerca de |os déficits de

los nifios con TDAH y han propuesto también que podian ser entendidos como déficits
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motivacionales [(Glow y Glow, 1979) en de la Torre, 2001] o como resultado de un pobre
control estimular, una disminucion de la sensibilidad a reforzamiento o como un déficit en
la gjecucion de conductas reguladas por reglas [(Barkley,1989), en De la Torre, 2001].
Douglas en 1983, proponia cuatro grandes déficitsen el TDAH:

o Déficits en laorganizacion, esfuerzo y mantenimiento de la atencion.

o Inhabilidad parainhibir respuestas.

o Incapacidad para modular 1os niveles de arousal® para satisfacer las demandas
del medio.

« Uninusua y fuerte deseo de recibir reforzamiento inmediato.

Mas tarde, en 1988, Douglas explicaba bajo este punto de vista que quiza estos
grandes déficits surgian de un deterioro a nivel més central que podria ser un déficit

generalizado de la autorregulacion (De la Torre, 2001).

Subsecuentemente, se realizaron varios esfuerzos con el objetivo de separar los
problemas atencionales, de los de conductay los de aprendizaje. En los afios 70's comienza
aconsiderarse lainatencion o el [lamado déficit de atencidn, como el sintoma determinante
del trastorno, mientras que en los 80's se comienza a considerar la hipétesis de la
hipofuncién del sistema directivo como el determinante del trastorno (Narbona-Garcia y
Sanchez-Carpintero, 1999). En esa misma década, en el DSM-I111 (1980) aparece el término
de Trastorno por déficit de atencién (TDA), con y sin hiperactividad. A partir de aqui,
comenzo un debate sobre la primacia de |os factores atencionales sobre la hiperactividad,
que se resolvio en e DSM-III-R (1987) descartando e concepto de TDA sin
hiperactividad”.

3 Niveles de activacion.

4 En la version DSM-I11-R (1987) sdlo se estipulan criterios diagnésticos para el ‘déficit de atencion con
hiperactividad’, y € ‘déficit de atencion sin hiperactividad’ no se reconoce como entidad clinica, quedando
relegado a una categoria minimamente definida: ‘ déficit de atencion indiferenciado’ (Compains, Alvarez,
Royo, 2003). “Los términos que han sido utilizados histéricamente para nifios distraidos, impulsivos e
hiperactivos incluyen el dafio o disfuncién cerebral minima, reaccién hiperkinética o hiperkinesis. La
terminologia diagnostica y los criterios han cambiado considerablemente desde la publicacion del DSM-I11”
(Williamsy Wilkins, 1997).
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Barkley (1990) considera la hiperactividad mas como un trastorno de la motivacion
que de la atencion: “se trataria de una ‘insensibilidad’ a las consecuencias ambientales, a
refuerzoy al castigo” (Etchepareborda, 2000).

El DSM-IV (APA, 1994) contiene el més amplio criterio diagnostico a la fecha
definiendo tres subtipos de conducta: predominantemente inatento, predominantemente
hiperactivo y € tipo combinado (Miller y Castellanos, 1998). Por su parte, la Clasificacion
Internacional de los Trastornos Mentales (CIE-10) incluye criterios especificos para €l
diagndstico del Trastorno Hipercinético (THC) y dentro de este se incluye € Trastorno de
la Actividad y de la Atencidn, dando como resultado un listado de 18 sintomas comunes

para ambos criterios.

1.2 Prevalencia.

El cambio de los criterios de diagndstico alo largo del tiempo, tuvo un gran impacto
tanto en la investigacion como en la epidemiologia (por eemplo, los cambios en e DSM-

IV, incrementaron la prevalenciadel trastorno y su tratamiento) (Volkmar, 2003).

Durante la década de los 90's, el TDAH ha recibido una gran cobertura dentro de
las comunidades médicas y educativas, a igua que en lamedia popular. Los investigadores
han estimado que entre el 3y el 5% de los nifios americanos viven con este sindrome
neurolégico caracterizado por distraccién, impulsividad e inquietud (Cohen, 1999). En
Meéxico se estima que la prevalencia es del 4 a 5% de la poblacion escolar de acuerdo con
el consenso de expertos realizado en Morelos (alrededor de 1,500,000 nifios) (Ruiz Garcia,
2002); se puede presentar s0lo 0 en combinacion con otros trastornos de conducta o de
aprendizaje y se describe mas frecuentemente en nifios que en nifias en una relacion de 2/1
a4/l (Pineday Rosselli, 1997; Ruiz Garcia, 2002).

El TDAH, tradicionalmente fue visto como una condicién pedidtrica, sin embargo,

recientemente se ha reconocido su prevalencia en la edad adulta. Alrededor de 1990,

médicos y educadores asumian que los nifios que exhibian sintomas dejarian de hacerlo al
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llegar a la pubertad; actualmente, los investigadores estiman que del 60 al 70%° de los
nifios afectados con TDAH, continuaran experimentando sintomas en la edad adulta;
pero en esta poblacién se han realizado investigaciones en menor medida, por lo que no se

tienen cifras exactas de su prevalencia.

Nowadays, Drs. Edward M. Hallowell and John J. Ratey believe the term
“attention inconsistency syndrome” better describes its alternations of
“hyperfocus’ and inattention. As scientist learn more about the
physiology of ADHD. Its nhame may chance again. Psychologist Russell
Barkley suggest that “ Developmental disorder of self-control” would be a
good choice. (Rosinsky, 2001, p.30)

1.3 Definicion del TDAH.

La busgueda de una definicién que englobara toda la sintomatologia del TDAH y
gue a su vez marcara una diferencia con otros trastornos, ha sido dificil. Es hasta la época
actual cuando la Asociacion Psiquiétrica Americana (APA), en e Manual Diagndsitco y
Estadistico para Trastornos Mentales (DSM 1V), define e TDAH como: “Un patron
persistente de atencion pobre y/o hiperactividad e impulsividad que es mas frecuente y
grave que € observado en sujetos de un nivel de desarrollo similar” (Sauceda-Garcia,
1997).

La Organizacién Mundia de la Salud (OMS), considera que se trata de “un grupo
de trastornos caracterizados por un comienzo precoz, la combinacion de un
comportamiento hiperactivo y pobremente modulado con una marcada falta de atencién y
de continuidad en |as tareas. Estos problemas se presentan en las situaciones més variadas y

persisten alo largo del tiempo” (cit. en Sauceda-Garcia, 1997).

El TDAH constituye probablemente uno de los problemas neuroconductuales més
comunes en los nifios. Este desorden neuroconductual puede interferir con la habilidad

® Otros autores hablan de una persistenciaen del 40 al 60% de |os casos en la edad adulta; periodo en a que se manifiesta
por dificultades en las relaciones interpersonales, laborales y sociales, y por su ata comorbilidad con personalidad
disocial, dependencia de farmacosy acoholismo, entre otros trastornos de conducta (Compains, Alvarez, Royo, 2003).
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individual para inhibir conductas (impulsividad), la funcionalidad eficiente en actividades
orientadas hacia una meta (inatencion), o en la regulacion del nivel de actividad
(hiperactividad) en las maneras apropiadas de desarrollo (Miller y Castellanos, 1998). Asi
mismo, interfiere con muchas areas del desarrollo y funcionamiento de los menores, afecta
ladindmica de sus familias y repercute en su vida escolar y social (Sauceda, 1999).

Rosinsky (2001) lo define Unicamente como: un desorden bioldgico de origen
cerebral; mientras que Burghart (2003) dice que “el TDAH es un desorden
comportamental... un problema de accion individual revelador en la organizacién de
actividades como labores y tareas. La inhabilidad para poner atencion a detalles o seguir
instrucciones, y e frecuente extravio de pertenencias, son gemplos que alertan a los
expertos de la posibilidad de TDAH. Los nifios que |o presentan se muestran muy inguietos
en sus asientos, corren alrededor —salvajemente- cuando no debieran, o tienden a parlotear e
interrumpir a los demas; los cuales son signos que tipifican o caracterizan el componente

hiperactivo del trastorno.”

También se le ha definido como desorden disruptivo, que afecta de manera adversa
muchas &reas del funcionamiento psicosocia del nifio entre las que se incluyen la
académica, la socia, y € guste emociona (Barkley, 1990; Cousins y Weiss, 1993; en
Harrison y Sofronoff, 2002).

Aunque inicialmente solo se le reconocié como un trastorno infantil que tiende a
desaparecer con la adolescencia, actuamente sabemos que se puede presentar ain durante
la edad adulta, aunque la presentacion de los sintomas es un poco distinta.

1.4 Caracteristicasdel TDAH: Sintomatologia.

Existen 3 sintomas nucleares en este trastorno (Casado, 2001; Wilkins y Wilkins,
1997) (ver cuadro 1):
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# Déficit de Atencién. Se caracteriza por féacil distraccion con imagenes o
sonidos irrelevantes, falta de atencion a detalles, errores por descuido, dificultad
con la atencién sostenida, no atender o hacer caso, no terminar lo que
comienzan, dificultades de organizacion, disgusto o evitacién de actividades que
requieren esfuerzo, incapacidad para seguir instrucciones con cuidado, pérdida u
olvido de distintos elementos 0 cosasy mala memoria.

# Impulsividad o dificultad en el autocontrol de los impulsos. Se caracteriza
por respuestas anticipadas, imposibilidad de aguardar su turno, interferencia
permanente en conversaciones 0 juegos g enos.

# Hiperactividad. Se caracteriza por agitacion nerviosa, hiperkinesia en
situaciones donde uno debe comportase tranquilamente, hamacarse en la silla o
estar fuera de su asiento, movimiento continuo de manos y pies, hablar en

exceso, confusion, trepar o correr excesivamente.

Cuadro 1. Sintomas del TDAH.

SINTOMAS DEL TDAH

Las personas con TDAH pueden mostrar un ndmero de sintomas
clasicos que incluyen:

Dificultad en la concentracian. Temperamento explosivo.

Froblernas en su relacion con otros. Conducta riesgosa (incluyendo conducta sexual),
Dificultad en el control de sus impulsos. Inguietud fisica.

Froblemas de suefio. Marcada creatividad.

Bajo rendimienta en |a escuela. Dificultades para terminar proyectos a largo plazo
Altas tasas de divarcio. Alta tasa de abuso de sustancias.

Depresidn y cambios de humoar 0 edo. de anima. Accidentes autamavilisiticos.
Actuar sin considerar las consecuencias.

Los sintomas del TDAH no deben observarse cuando el paciente se encuentra en un
medio altamente estructurado o nuevo; o cuando € sujeto se encuentra comprometido con
una actividad interesante o atractiva (Williams y Wilkins, 1997); tampoco deben

presentarse cuando el sujeto recibe atencion o supervision uno a uno, o en una situacion con
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recompensas frecuentes por conducta apropiada (APA, 1994; en Williams y Wilkins,

1997).

El TDAH se puede dividir en 3 tipos de acuerdo a la presencia o0 ausenciade 6 6

més sintomas. Estos tipos son (Casado, 2001):

Predominantemente inatento. Prevalece el déficit de atencidn sobre poco o

nada de hiperactividad o impulsividad.

Predominantemente Hiperactivo-impulsivo. Los nifios con esta

predominancia son inquietos y no tan distraidos.

Tipo Combinado. Los nifios son tan distraidos como hiperactivos y/o

impulsivos.

Las caracteristicas clinicas tienden a mejorar con €l desarrollo del nifio. Existen sin

embargo, formas severas que persisten alin en la adultez. Algunos estudios longitudinales

han demostrado la presencia del TDAH en un porcentgje que va del 10% a 60% de los

jovenes que presentaron € mismo durante la nifiez. Dicha prevalencia, unida a otros

factores parece sugerir que por 1o menos e 2% de los adultos pueden tener un TDAH

persistente,

el cua permanece sin una adecuada intervenciéon médica dado que los

terapeutas infantiles no tiene un seguimiento de sus pacientes més alla de la adolescencia, y

gue generalmente no son considerados como casos de importancia dentro de la psiquiatria
para adultos [(Manuza et a., 1989; Biederman et al., 1995) en Pineday Rossdlli, 1997].

De acuerdo con Sauceda-Garcia (1997), existen 3 posibles tipos de evolucion del

TDAH:

Uno ocurre en 30% de los sujetos que en algin momento de
la nifiez o la juventud dejan de manifestar e sindrome. El
segundo tipo, también llamado de manifestacion continua,
ocurre en 40% de los pacientes cuyos sintomas disfuncionales

contindan en la edad adulta y pueden acompafarse de diversas
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dificultades sociales y emocionales. El tercer tipo, se da en €
30% restante, donde no solo persisten los sintomas principales
sino que se desarrolla una psicopatologia méas seria como
alcoholismo, abuso de drogas y trastorno de personalidad
antisocial (ver fig.1).

HIPERACTIVOS

Afectacion de las esferas vitales por
TDAH en la edad adulta reciente.
VIDd INTIMA ¥ SOCIAL.

- Regiztran 4 veces mdz riezqo de

enfermedodes de transmizidn
sexual,

- A loz 20 afios, presentan 42 veces
mdz pozibilidade= de haber tenida un
hijo que la poblasidn general debido
a =0 impulsividad.

- Tienen 3 veces mds riesgo de
accidentes de trafico que la
poblacidn general,

YiDd LABORAL

- Cambian de trabajo entre 2/3 veces
mdaz que la poblacidn general,

- A lo= 30 afio=, un 36% ha creado su
propia empresd.

Fig. 1 Afectacion delasEsferasVitalespor TDAH en la edad
adulta (Tomada de Morén, 2003).

Dentro de los sintomas estudiados en adultos, encontramos que éstos tipicamente
exhiben pequefios (pero algunas veces extraordinariamente intensos) lapsos de atencion,
tienen dificultades para relacionarse con otros, e incurren en atas tasas de divorcio,
accidentes de trafico y abuso de sustancias. También exhiben rasgos como creatividad,
toma de riesgos y toma rapida de decisiones. Durante la infancia, los sintomas de
hiperactividad son més visibles, mientras que en la etapa adulta cobran mas relevancia los
de atencion; son tipicos la continua pérdida de objetos relevantes —como las llaves o las

gafas-, la mala planeaciéon de la agenda (que es muy cadtica), o el cometer faltas de
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ortografia alin siendo fil6logos®. Asimismo, los trabajos que atraen a estas personas, son
aquellos que incluyen ambientes laborales con alta intensidad, trabajos o labores manuales,

o0 € autoempleo.

Suelen arrastrar un historial de fracaso escolar, un estudio americano sefidla que
solo e 5% de los afectados son capaces de finaizar sus estudios universitarios; tienen
dificultad para mantener relaciones de amistad o de pargja a largo plazo y son méas

proclives a sufrir accidentes de tréfico y cambiar de trabajo que la poblacion general”.

La sintomatologia presentada por los adultos la podemos resumir de la siguiente
manera (Cohen, 1999):
x. Frecuente busqueda de estimulacion.
%, Tendenciaa ser creativos, intuitivosy altamente inteligentes.
%. Impacientes, con pocatoleranciaalafrustracion.
%. Inhabilidad para sondear € impacto gque tiene en otros.

% Otros miembros de la familia exhiben conductas similares.

1.5 Criterios de Diagnaostico.

A continuaciéon se hace una breve revision de los criterios de diagnéstico que
establecen el DSM-1V y el CIE-10. Aungue ladiferenciaentre ambos es minima, no esta
por demas el conocer de manera especifica |0 que establecen uno y otro, puesto que en

ellos se basan cominmente las formas de diagnosticar €l trastorno.

® Persona que estudia una cultura tal como se manifiesta en su lenguay en su literatura, principamente a
través de textos escritos (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2003).

" No todo es negativo, Michael Jordan padece de TDAH y halogrado una brillante carrera deportiva. “La
misma inquietud que brota de su trastorno hace que sean personas muy creativas, con gran iniciativa para
impulsar nuevos proyectos...” (Morén, 2003).
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151 Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM-1V).
En el Manua Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-1V),

publicado en 1994, encontramos a TDAH dentro de los trastornos de inicio en la nifiez,

infancia y adolescencia (ver cuadro 2). EI TDAH se ubica dentro de la categoria de

Trastornos por Déficit de Atencion y Comportamiento Perturbador. Este manual remarcalo

siguiente para el diagnéstico del TDAH:

v

YV V VYV V

Este comportamiento no debe ser propio de un solo ambiente, debe de prevalecer
en por lo menos 2 diferentes (como por gjemplo lacasay laescuela).

Suele aparecer antes de los 6 ¢ 7 anos.

Debe tener una duracion de més de 6 meses.

No se puede hablar de una tnica causa (ni ambiental ni clinica).

Por cada 10 varones, encontramos a una mujer que cumple con los criterios de
diagnostico.

El diagndstico solo debe hacerse si @ sindrome esta interfiriendo visiblemente con
el desarrollo social, académico, ocupacional o recreativo del nifio, y si 1os sintomas
no aparecen exclusivamente en e transcurso de un trastorno generalizado del
desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicotico, y no se explican mejor por

presencia de otro trastorno mental.

De acuerdo con el DSM-IV, existen 3 subtipos de TDAH®:

s Tipo Inatento (con predominio de déficit de atencion y poco o nada de
hiperactividad o impulsividad). Pertenecerd a este subtipo si han persistido por
lo menos durante 6 meses, 6 6 méas de los sintomas de desatencion, pero
menos de 6 sintomas de hiperactividad.

s+ Tipo Hiperactivo-impulsivo (con predominio de hiperactividad-impulsividad).

Pertenecerd a este subtipo si han persistido por |o menos durante 6 meses, 6 6

8 Se describen con mayor detalle en el cuadro de criterios de diagnéstico.
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mas sintomas de hiperactividad-impulsividad; pero menos de 6 de inatencién;

es decir, son inquietos y no tan distraidos.

s Tipo Combinado. Pertenecera a este grupo s han persistido por lo menos
durante 6 meses, 6 6 mas sintomas de desatencion y 6 6 mas sintomas de
hiperactividad-impulsividad; es decir, son tan distraidos como hiperactivos o

impulsivos.

Cuadro2. Criteriosdel DSM 1V para el diagnéstico delos Trastornos por déficit de atencidn.

Criterios para €l diagnoéstico de Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
A. Existen16 2

1. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de desatencion han persistido por 10 menos
durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacion con €l
nivel de desarrollo:

Desatencion:

(& A menudo no presta atencion suficiente a los detalles o incurre en errores por
descuido en las tareas escolares, en €l trabajo o0 en otras actividades.

(b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o en actividades
|Gdicas.

(c) A menudo parece no escuchar cuando se e habla directamente.

(d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos, u
obligaciones en € centro de trabagjo (no se debe a comportamiento negativista o a
incapacidad para comprender instrucciones).

(e) A menudo tiene dificultades para organizar tareasy actividades.

(f) A menudo evita, le disgusta 0 es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que
requieren un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos).

(9 A menudo extravia objetos necesarios para tareas o0 actividades (p. e. juguetes,
gjercicios escolares, lapices, libros o herramientas).

(h) A menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

(i) A menudo es descuidado en |as actividades diarias.

2. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impul sividad han persistido por
lo menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacién
con €l nivel de desarrollo:

Hiperactividad.
(&) A menudo mueve en exceso manos 0 pies, 0 se mueve constantemente en su
asiento.
(b) A menudo abandona su asiento en la clase 0 en otras situaciones en que se espera
gue permanezca sentado.
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(c) A menudo corre 0 sata 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.

| mpulsividad.
(9) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas |as preguntas.

(h) A menudo tiene dificultades para guardar turno.
(i) A menudo interrumpe 0 se inmiscuye en |as actividades de otros (p. e. se entromete
€N Cconversaciones o juegos).

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencion que causaban
alteraciones estaban presentes antes de |os 7 afios de edad.

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o més ambientes
(p. e, enlaescuela[o en € trabajo] y en casa).

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

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

F90.0 Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, tipo combinado (314.01)

Si se satisfacen los Criterios A1y A2 durante los Ultimos 6 meses.

F90.8 Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, tipo con predominio del
déficit de atencion (314.00)

Si se satisface € Criterio A1, pero no € Criterio A2 durante los Ultimos 6 meses.

F90.0 Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, tipo con predominio
hiper activo-impulsivo (314.01)

Si se satisface €l Criterio A2, pero no € Criterio A1 durante los Ultimos 6 meses.
Nota de codificacion. En e caso de sujetos (en especia adolescentes y adultos) que

actualmente tengan sintomas que ya no cumplen todos los criterios, debe especificarse en
"remision parcial”.
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152 Clasficacion Estadistica Internacional de Enfermedades y

Problemas Relacionados con la Salud, Décima Revision (ClE-10).

Esta clasificacion es realizada por la Organizacion Mundia de la Salud. De acuerdo

con ella, el TDAH se encuentra dentro de los trastornos del comportamiento y de las
emociones de comienzo habitua en la infancia y adolescencia (ver cuadro 3), que es muy
similar a lo expuesto anteriormente por € DSM-IV. Dentro de esta clasificacion
encontramos |os Trastornos Hipercinéticos’ (THC) y dentro de los mismos el Trastorno de

laActividad y de la Atencion (que seria el equivalente al TDAH).

Cuadro 3. Criteriosdel CIE-10 para €l diagnéstico de los Trastor nos por déficit de atencion.

F90-98 Trastor nos del comportamiento y de las emociones de comienzo
habitual en lainfanciay adolescencia.

F90 Trastornos hiper cinéticos.

Grupo de trastornos caracterizados por un comienzo precoz, la combinacion de un
comportamiento hiperactivo y pobremente modulado con una marcada falta de atencién y
de continuidad en las tareas y porque estos problemas se presentan en las situaciones méas
variadasy persisten alo largo del tiempo.

L os trastornos hipercinéticos tienen un comienzo temprano (por lo general, durante
los cinco primeros afios de la vida). Sus caracteristicas principales son una falta de
persistencia en actividades que requieren la participacion de procesos cognoscitivos y una
tendencia a cambiar de una actividad a otra sin terminar ninguna, junto con una actividad
desorganizada, mal regulada y excesiva. Normamente estas dificultades persisten durante
los afios de escolaridad e incluso en la vida adulta, pero en muchos de los afectados se
produce, con €l paso de los afios, una mejoria gradual de la hiperactividad y del déficit dela
atencion.

Los nifios hipercinéticos suelen ser descuidados e impulsivos, propensos a
accidentes, y plantean problemas de disciplina por satarse las normas, mas que por
desafios deliberados a las mismas, por una falta de premeditacién. Su relaciéon social con
los adultos suelen ser desinhibidas, con una falta de la prudencia y reserva naturales. Son
impopulares entre los nifios y pueden llegar a convertirse en nifios aislados. Es frecuente la
presencia de un déficit cognoscitivo y son extraordinariamente frecuentes los retrasos
especificos en el desarrollo motor y del lengugje.

Las complicaciones secundarias son un comportamiento disocial, antisocial y una
baja estimacion de si mismo. Hay un considerable solapamiento entre la hipercinesia y
otras formas de comportamiento anormal como el trastorno disocia en nifios no

® Puede utilizarse también el término hiperquinético o hiperkinético.
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sociaizados. Sin embargo, la evidencia mas general tiende a distinguir un grupo en €l cua
la hipercinesia es el problema principal.

Los trastornos hipercinéticos se presentan en varones con una frecuencia varias
veces superior ala que se presentan en el sexo femenino. Es frecuente que se acomparie de
problemas de lectura o del aprendizaje.

Pautas para €l diagndstico.

Los rasgos cardinales son € déficit de atencion y la hiperactividad. El diagnostico
requiere la presencia de ambos, que deben manifestarse en mas de una situacion (por
ejemplo, en clase, en la consulta).

El trastorno de la atencion se pone de manifiesto por una interrupcion prematura de
la gecucion de tareas y por dejar actividades sin terminar. Los chicos cambian
frecuentemente de una actividad a otra, dando la impresion que pierden la atencién en una
tarea porque pasan a entretenerse con otra (aunque estudios de laboratorio no demuestran
con precision un grado extraordinario de distraccion sensorial 0 perceptiva). Estos déficits
en la persistencia y en la atencién deben ser diagnosticados s6lo si son excesivos para la
edad y el Cl del afectado.

La hiperactividad implica una inquietud excesiva, en especial en situaciones que
requieren una relativa calma. Dependiendo de las circunstancias, puede manifestarse como
saltar y correr sin rumbo fijo, como la imposibilidad de permanecer sentado cuando es
necesario estarlo, por una verborrea o alboroto o por unainquietud general acompafada de
gesticulaciones y contorsiones. El criterio paralavaloracion de si una actividad es excesiva
esta en funcién del contexto, es decir, de lo que seria de esperar en esa situacion concretay
de lo que seria normal teniendo en cuenta la edad y e Cl del nifio. Este rasgo
comportamental es mas evidente en las situaciones extremas y muy estructuradas que
requieren un alto grado de control del comportamiento propio.

En la edad adulta puede también hacerse el diagnostico de trastorno hipercinético.
Los fundamentos son los mismos, pero € déficit de atencion y la hiperactividad deben
valorarse en relacion con la evolucion de cada caso. Cuando la hipercinesia se presento
Gnicamente en lainfanciay en el curso del tiempo ha sido sustituida por otra entidad como
un trastorno de la personalidad o un abuso de sustancias, debe codificarse la entidad actual
en lugar de la pasada.

Excluye:
e Trastornos generalizados del desarrollo (F84.-).
e Trastornos de ansiedad (F41 6 F93.0).
e Trastorno del humor (afectivos) (P30-F39).
e Esguizofrenia (F20.-).

F90.0 Trastorno dela actividad y de la atencién.
Se satisface €l conjunto de pautas de trastorno hipercinético (F90.-), pero no se
satisface el de FOL-(trastorno disocial).
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Incluye:
e Trastorno de déficit de atencién.
e Sindrome de déficit de atencidn con hiperactividad.

Excluye:
e Trastorno hipercinético asociado atrastorno disocial (F90.1).

F90.1 Trastorno hipercinético disocial.
Se satisface el conjunto de pautas de trastorno hipercinético (F90.-) y el conjunto de
pautas de trastorno disocial (FOL-).

F90.8 Otros trastor nos hiper cinéticos.

F90.9 Trastorno hipercinético sin especificacion.
Se usara cuando no sea posible diferenciar entre F90.0 y F90.1, pero se satisface el
conjunto de pautas de F90.-.

Incluye:
e Reaccion hipercinética de lainfanciay adolescencia sin especificar.
e Sindrome hipercinético de lainfanciay adolescenciasin especificar.

1.6 Etiologia.

Como pudimos darnos cuenta desde la definicion del trastorno, todavia no hay un
acuerdo entre |os diferentes investigadores acerca de las causas del TDAH, esdecir, de su
etiologia. Los investigadores no estan seguros, pero estudian los vinculos entre genes o
material hereditario, la quimica cerebral, los posibles dafios neurolégicos, asi como la
conducta (ver cuadro 4).

Las posturas acerca de la etiologia del TDAH han ido cambiando conforme se sabe
maés acerca del trastorno. Actualmente, es comun encontrarnos con que ésta es desconocida,
que los resultados no son concluyentes, 0 que existen diversas etiologias 0 incluso una
multifactorial, por lo que se siguen realizando investigaciones para tratar de esclarecer este

problema.
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Cuadro 4. FactoresEtiologicosen € TDAH (Extraido de Sauceda, 1999).

FACTORES ETIOLOGICOS EN EL TDAH.

*Anormalidades en lobulos frontales.

* Hipoperfusion™ del cuerpo estriado.

* Hiperperfusidn™ en areas sensoriales y sensoriomoatoras.

* Bajo metabolismo de la glucosa en la coteza premaotara y prefrontal superior,

* Factores genéticos en la cuarta parte de los casos.

* Anormalidades en catecolaminas carebrales (norepinefring o noradrenalina -NA-
y dopamina -DA).

* Intoxicacidn por plamo.

* Disfunciones familiares.

*Ze refiere a una dizminucidn en el volumen de sandgre gue paza por el drgano en unidad de tiempo.
**Ze refiere a un aumento en el volumen de sangre gue pasa por el organo en unidad de tiempo.

& Genética.

Existen estudios que indican que la etiologia del trastorno es predominantemente
genética; es decir, que estariamos hablando de un 80% frente a factores medioambientales,
y ademés, se habla de que existe un 57% de probabilidad de que un varon afectado tenga
un hijo con iguales caracteristicas (Morén, 2003). Se estima que los casos heredados
oscilan entre el 55 y e 92% de todos los sujetos con TDAH y generalmente por via
paterna. Se ha postulado como manera de transmision un gen mayor dominante o

codominante (Compains, Alvarez, Royo, 2003; Burghart, 2003).

Con respecto a esta etiologia, hay estudios que discuten una predisposicion genética
multifactorial de acuerdo con estudios de concordancia en gemelos, de seguimientos
familiares verticales y de estudios de nifios adoptados. Todos los estudios inciden en que la
existencia del mismo trastorno en hermanos es de un 17 a 41%, y en cuanto a gemelos
univitelinos™® el porcentaje de trastorno comin es de hasta e 80%. Si e padreola
madre ha padecido el mismo, sus hijos tienen un riesgo hereditario del 44% (Menéndez-
Benavente, 2002).

19 Monocigéticos, desarrollados a partir de un mismo 6vulo fecundado.
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Apoyando esta perspectiva, recientemente, se ha encontrado en una pequefia
proporcion de sujetos, una repeticion expandida de tripletes en e gen DAT™ del
transporte de la dopaminay en el gen DRD4 del receptor para la dopamina, aunque los
resultados estan pendientes de replicacion (Narbona-Garcia y Sanchez-Carpintero, 1999;

Compains, Alvarez, Royo, 2003).

Estos autores dicen que sobre la predisposicion genética pueden actuar como
desencadenante diversos factores adquiridos en el periodo prenatal, perinatal o posnatal
(hipoxia, aditivos alimenticios, metales pesados) aungue el conjunto de estudios acerca del
papel de estos factores no aporta resultados concluyentes (Compains, Alvarez, Royo,
2003).

& Disfuncion Cerebral.

Varias investigaciones actuales, por otro lado, indican que en € TDAH, las areas
del cerebro que controlan los impulsos y € mantenimiento de la atencion, como el cortex
prefrontal y los ganglios basales no funcionan adecuadamente. Otras evidencias sugieren
gue los neurotransmisores (los mensagjeros quimicos del cerebro), como la dopamina (DA)
y lanoradrenalina (NA), son deficientes (Burghart, 2003).

Se han utilizado medicamentos que tienen como meta principal € favorecer y
regular la produccién de neurotransmisores dopaminérgicos y noradrenalinérgicos que son
sustancias muy importantes dentro de los procesos cerebrales que intervienen en la atencion
y € control de los impulsos. Aunque parece ser que la mayoria de las personas que lo
presentan responden favorablemente a la medicacion, también se sabe de casos donde la
misma pareciera no afectar o realizar cambios favorables en el comportamiento de los
nifios (Burghart, 2003).

1 En otros estudios sobre genética se ha encontrado que “ el gen receptor de dopamina D4 codifica uno de los
receptores que median la accion postsinaptica de la dopamina, € polimorfismo en este gene parece afectar la
funcién receptora. Parece ser que € polimorfismo del gene para el transportador de dopamina, influye en las
ateraciones, se le ha encontrado asociado con TDAH” (En De la Rosa Morales, 2002).
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Asi mismo, se han observado anomalias estructurales cerebrales, como lo son la
simetria de la region frontal en nifios con TDAH (Hydn et a., 1990), y la inversion del
patron de simetria (izquierdo>derecho) de la cabeza del nucleo caudado (Pueyo et a.,
2000), aunque Castellanos et al. sefidan la ausencia de asimetria del caudado al comparar
sujetos con TDAH versus sujetos control.

“Las principales caracteristicas del trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad (TDAH) —dificultad atencional, déficit en la inhibicion de respuestas,
impulsividad y alteracion motora- se han relacionado de forma consistente con la
disfuncién del hemisferio cerebral derecho. Concretamente se postula que el déficit del
sistema fronto-estrial derecho es €l responsable de la sintomatologia en e TDAH, puesto
que lainatencién, laimpulsividad y la hiperactividad se observan, tanto en animales como

en humanos, con lesiones frontalesy estriales’ (Pueyo et al., 2000).

También se ha observado la reduccién del volumen cerebral total y la pérdida de la

asimetria ventricular esperada (izquierda>derecha).

Zametkin et a. (1990), demostraron mediante tomografia por emision de positrones
(PET) que hay menor irrigacion sanguinea en el 16bulo frontal (implicado en la atencién)
de los nifios hiperactivos, describiendo las bases biolégicas del TDAH. Hasta la fecha, la
informacion sobre las areas cerebrales implicadas en las alteraciones caracteristica de cada
subtipo de TDAH no es concluyente; no obstante, Denckla (1989), Benson (1991), Shuey
Douglas (en Pineday Roselli, 1992) parecen indicar que la alteracion en la actividad de los
|6bulos frontales conlleva un trastorno de las funciones g ecutivas independientemente del

subtipo.

&  Multifactorial.

Por otro lado, encontramos a aguellos que apoyan la teoria de una etiologia
multifactorial. Opinan que lo més probable sea que se dé una interaccion entre diversos
factores tanto biol 6gicos, psicosociaesy en ocasiones toxicos. Sauceda-Garcia (1997) dice

gue “es improbable que un solo factor etioldgico produzcatodos los cuadros del también
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llamado sindrome hiperquinético” (ver cuadro 5). A la fecha, mediante la utilizacién de
estudios de imagenologia, se sabe que se pueden encontrar anormalidades
neurofisiologicas, en muchos casos, localizadas principalmente en la corteza premotora y
en la corteza prefrontal superior; es probable que multiples neurotransmisores del sistema
nervioso central estén involucrados en el desarrollo de los sintomas del TDAH.

Cuadro 5. Enfermedades Neuroldgicas causantes de
Hiperactividad (Extraido de Sauceda, 1999).

ENFERMEDADES NEUROLOGICAS
CAUSANTES DE HIPERACTIVIDAD,

Hemiplejia infantil.

Faralisis cerebral ataxica.
Fenilcetonuria.

Algunas mucopolisacaridosis.
Corea de Sydenharm.
Intaxicacion por plomo.
Epilepsia.

Efectos de anticonvulsivas.

+ 0+ % 4 4 % % #

Dentro de esta postura, que parece ser la mas aceptada, también se le da un peso
importante a la predisposicién genética que parece interactuar dindmicamente con el
ambiente para producir factores clinicos (Miller y Castellanos, 1998).

“Los factores genéticos juegan sin duda un importante papel. Los datos de
investigacion con neurcimagen morfologica y funcional, y los modelos animales
corroboran la existencia de un déficit dopaminérgico en las estructuras estriofrontales. De
ahi la utilidad del tratamiento farmacologico con agonistas dopaminérgicos, que debe ser
precedido y acompafiado siempre de una intervencion psicopedagogica conducente a
ayudar a madurar la capacidad de autocontrol de la atencién y de la impulsividad
cognitivo-comportamental, asi como las competencias de integracion perceptivo-motora’
(Narbona-Garciay Sanchez Carpintero, 1999).

& Factores Psicosociales.
Se ha encontrado poca evidencia de su implicacion en e trastorno, aunque se sabe,

pueden facilitar el prondstico del mismo. “No puede olvidarse que las interacciones que
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operan entre los factores organicos y ambientales, tales como un pobre gjercicio de la
paternidad, psicopatologia de los padres, baja situacion econdmica o estrés psicosocia de
la familia, tienen una gran importancia en la modulacion del trastorno” (Romero-Romero,
2003).

Se han desarrollado diversas teorias para intentar explicar los sintomas de TDAH.
En € transcurso de los afios, varios autores han apoyado |a teoria de que la hiperactividad
por gjemplo, emerge como consecuencia de bajos niveles de arousal endégeno que serviria
para mantener un optimo equilibrio del arousal interno. Asi, la hiperactividad seria una
forma de autoestimulacion (Zentall, 1985; en De la Torre, 2001). Otros autores han hecho
enfasis en la pobre inhibicion conductual como pieza clave en el entendimiento del déficit
central en e TDAH. Quay (1988) utiliz6 e modelo neuropsicologico de la ansiedad de
Gray (1982) paraexplicar €l origen de la pobre inhibicién conductual observada en los
nifios con TDAH. Este modelo establece que laimpulsividad emerge de un funcionamiento
por debajo de lo normal del sistema de inhibicion cerebral (SIC). Este sistema seria

sensible a sefial es de castigo condicionado (De laTorre, 2001).

Mas recientemente Barkley (1997) propone una teoria de TDAH donde se
presupone como principal déficit de este trastorno la incapacidad para inhibir respuestas; y
que dicho déficit conduce a déficits secundarios en el funcionamiento gecutivo. A su vez,
menciona gue existen cuatro tipos de funcionamiento gjecutivo que son todos dependientes
del sistema de inhibicion conductual: 1) memoria de trabajo no verbal, 2) memoria de
trabajo verba o internalizacion del lengugje, 3) autorregulacion del afecto, motivacion y
arousal y 4) andlisis gjustado y sintesis de la conducta (cit. en De la Torre, 2001). Desde
este punto de vista las manifestaciones conductuales del TDAH pueden ser €l resultado de
las rupturas o interrupciones en varios de los enlaces en esta cadena de funciones

gjecutivas.

& Desconocida.
Como se mencionaba anteriormente, una postura dice que la etiologia es
desconocida, es decir, no se atribuye a ningun factor o factores el origen o la causa del

TDAH y se considera que es necesario realizar mas investigacion antes de ponerse como
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partidarios de alguna postura. Sattler (1996) al respecto dice: “Diversas teorias atribuyen la
hiperactividad a una disfuncion del cerebro o del sistema nervioso central (como
subexcitacion del sistema nervioso central) retraso en la maduracion del sistema nervioso
central, variacion genética, perturbacion metabdlica, perturbacion emocional o una reaccion
alérgica aciertos aimentos, como aguellos que contienen colorantes artificiadesy
aditivos. Estos factores pueden ocurrir por si solos 0 en combinacién. A pesar de que €
trastorno o disfuncion cerebral es un posible factor etioldgico, los estudios indican que no
existe correspondencia clara entre los signos tradicionales del dafio cerebral (por gjemplo,
pérdida de coordinacion, ataxia, pardlisis o anormaidades en los reflgos) y
trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (Campbell, 1976; Taylor, 1983). De
manera similar, no existe evidencia fuerte de que se pueda distinguir a los nifios con base
en caracteristicas bioquimicas o fisiologicas (McMahon, 1981). A pesar de que, en genera
los nifios hiperactivos pueden diferir en gran medida con respecto a factores fisicos y
neurol 6gicos, patrones familiares de enfermedad psiquiatrica e historiadel desarrollo”.

AUn no se ha conseguido llegar a un acuerdo, por lo que se siguen realizando
investigaciones sobre el trastorno, para aumentar nuestro conocimiento del mismo y poder

esclarecer sus posibles causas.

1.7 Factoresde Riesgo.

Pese a que la etiologia del trastorno no es especifica, se han podido identificar en
diversas investigaciones los llamados factores de riesgo, que son aguellos factores que a

parecer propician la aparicion de todala gama sintomatol 6gica del mismo.

“Se sabe que predispone a padecer e trastorno el consumo materno de alcohol y
drogas, incluso de tabaco... también influye el bagjo peso a nacer, la anoxia, lesiones
cerebrales, etc. ...Los factores ambientales pueden contribuir a su desarrollo aunque no
hablariamos en este caso de una etiologia pura. Las psicopatologias paternas, € bajo nivel
econdmico, la marginalidad, €l estrés familiar, y un entorno inestable podrian agravar €l
trastorno” (Méndez-Benavente, 2002) (ver cuadro 6).
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De acuerdo con las investigaciones, |os factores de riesgo pueden ser de 3 tipos: |os
prenatal es (antes del nacimiento), perinatales (en torno a nacimiento) y posnatal es (después

del nacimiento; como: hipoxia®, aditivos alimenticios y metales pesados).

Cuadro 6. Factoresde Riesgo del TDAH (Extraido de Ortega-Gonzalez, 2001).

TDAH
Factores de Riesgo

1. Hereditario. Existe un componente genético asociado con el sexo, la
edad y severidad. Es la forma mas comun de este trastorno, hasta en un
80% de los casos se encuentran antecedentes genéticos.

2. Dafo cerebral Perinatal (asfixia perinatal). Condiciones que afectaron
a la madre durante el embarazo y consecuentemente pudieron lesionar
al producto.

3. Causas Postnatales. Se mencionan traumatismos craneoencefalicos,
infecciones de SNC (meningitis, encefalitis), téxicos ambientales
(Intoxicacion por plomo), medicamentos (fenobarbital, etc.), otro tipo de
lesiones al SNC (ahogamiento).

Pasamanick et al. (1956) hipotetizaron que dafios pre y perinatales al cerebro podian
ser suficientes para ocasionar desordenes conductuales en la infancia, y que la exposicion
prenatal ala nicotina puede resultar en sintomas del TDAH (cit. en Markussen Linnet et al.,
2003).

En un par de estudios con 174 casos del TDAH y 129 controles, se encontré que €l
47% de las madres de los nifios con TDAH fumaron durante el embarazo y sdlo el 24% de
las de los controles lo hicieron. Los hijos de madres fumadoras tuvieron un CI
significativamente més bajo que los de las no fumadoras en ambos grupos (Milberg et a.,
1998; y Milberg et a., 1996; en Pinedaet al., 2003).

En otro estudio con 140 casos de TDAH y 120 controles, se encontré una asociacion
significativa entre las complicaciones del embarazo y el parto (sangrados durante el

embarazo, problemas familiares serios, uso de medicamentosy consumo de cigarrillos). No

12 Déficit de oxigeno en un organismo (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2004).
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se encontrd interaccion entre estos factores de riesgo y factores genéticos asociados al
diagnostico del TDAH (Milberger et al., 1997; en Pineda et a., 2003).

Otro estudio con 200 casos de ambos sexos (6-11 afos), escolarizados con
diagnéstico confirmado de TDAH, encontraron que “...los factores con mayor riesgos
son el consumo de acohol y e tabaquismo durante el embarazo, seguidos de las
convulsiones neonatales. ...las madres que consumieron acohol durante el embarazo tienen
19 veces maés probabilidad de tener un hijo con diagnostico de TDAH... las madres con
tabaguismo durante los 2 primeros meses de embarazo (consumo diario de cigarrillo) tienen
17 veces més probabilidad de tener un hijo con TDA. ...el uso de sustancias téxicas para el
cerebro fetal se asocia con alteraciones en su maduracion, que se pueden manifestar en
forma de sintomas de diversos tipos de psicopatologia infantil, con inclusién del TDA
(Pineda et a., 2003).

La toxicidad producida por altos niveles de plomo, complicaciones derivadas del
embarazo o parto (exposicion prenatal a alcohol o a tabaco, hipoxia, etc.), aergias a los
alimentos,*® factores psicosociales como pobrezay vida familiar cadtica, etc, también son
factores de predisposicion (Bradley, Golden, 2001; Silver, Hagin, 1990; Faraone,
Biederman, 1998; Taylor, 1991). Swanson et a (1998) proponen que € estrés fetal, por
causas ambientales, podria dafiar selectivamente a las neuronas del nucleo estriado y
afectar a las redes frontobasales en proceso de desarrollo. Factores ambientales como la
privacion materna podrian relacionarse tanto con la presentacion de los sintomas como con

los beneficios obtenidos del tratamiento farmacol 6gico (Mediavilla-Garcia, 2003).

Otro de los factores es el genético, “...la existencia del mismo trastorno en hermanos
es de un 17 aun 41%. En cuanto a gemelos univitelinos € porcentaje de trastorno comin es
hasta del 80%. Si el padre o la madre ha padecido & sindrome sus hijos tienen un riesgo
del 44% de heredarlo” (Méndez-Benavente, 2002). Sauceda-Garcia (1997), ya comenzaba a

B Ladieta Fei ngold, fue muy popular en los afios 70 y consistia en la supresion de determinados productos en la dieta.
Feingold sugirié que los preservadores y colorantes de alimentos causaban cuadros genético cuyo efecto era hacer a los
nifios intolerantes a dichas sustancias y manifestarlo con problemas de conducta y aprendizaje. Aunque algunos casos
aidados si mejoran con esta dieta, no hay pruebas capaces de predecir cuales nifios pueden responder favorablemente a
estas dietas restrictivas, que por otra parte son costosas y requieren mucha disciplina en su seguimiento (Sauceda, 1999).
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hablar de que algunas de las formas del trastorno tenian un origen genético; aunque no
dejaba de lado, otras posibles etiologias como e sufrimiento perinatal, factores
psicosociales y la posible existencia de causas biolégica aln desconocidas. Asi mismo,
menciona la existencia de 6 factores psicosocides de riesgo que correlacionan
significativamente con trastornos mentales en la nifiez, entre los que se encuentrael TDAH,;
los cuales son: discordia marital grave, clase socia bga, familia numerosa, padre
delincuente, madre con trastorno mental y vivir fuera del hogar paterno. “Es la agregacion

de estos factores y no la presencia de uno de ellos |o que distorsiona el desarrollo”.

Se sabe que como desencadenantes en la predisposicién genética pueden actuar
diferentes factores adquiridos en los periodos prenatal, perinatal y posnatal (hipoxia,
aditivos alimenticios, metales pesados) aunque el conjunto de estudios acerca del papel de
estos factores no aportan resultados concluyentes. “Se ha encontrado una prevaencia
significativamente ata de trastornos del aprendizae y de conducta (incluyendo
hiperactividad) en una serie de 33 sujetos seguidos hasta los 15 afios tras haber presentado
hipertonia'® y otros trastornos motores transitorios durante el primer afio, con diversos
factores de riesgo perinatal. Por su parte, los factores del entorno psicosocia parecen
justificar una elevada proporcién de la varianza para trastornos de conducta y/o de las
emociones cuando éstos se asocian a TDA-H, segin se ha evidenciado en estudios
verticales’ (Narbona-Garciay Sanchez Carpintero, 1999).

En el 2003, se postul6 que €l factor de riesgo méas importante para la aparicion del
TDAH es € genético. Sin embargo, también se sabe que factores ambientales como los
problemas relacionados con € habito de fumar de la madre durante el embarazo, €l
alcoholismo materno, las complicaciones del parto y los trastornos neurol 6gicos tempranos,
pueden ser factores de riesgo para la aparicion del TDAH (Pinedaet a., 2003).

Por su parte De la Rosa (2002) llama la atencion a otros factores, como el bajo peso
a nacer “...se ha documentado hasta 28% en seguimiento a los 12 afos de edad, la
presencia de trastorno psiquiétrico, e més comun TDAH con 23%; los problemas de

4 Tono muscular exagerado (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2003).
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atencidn pueden relacionarse con lainteraccion entre el estado de desarrollo y la calidad del

ambiente familiar”.

Al parecer existen multiples factores que pudiesen propiciar la aparicion de los
sintomas del TDAH, como podemos darnos cuenta, al no conocer con certeza la etiologia
del trastorno, las posibilidades para encontrar factores de riesgo también se ven ampliadas,
yendo desde |o genético hasta el bajo peso al nacer pasando por muchos otros, a los que se

pueden agregar posteriormente otros méas como |0 son |os psicosociales.
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CAPITULO 2

Aspectos Cognoscitivos en el TDAH,

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH), implica una serie de
alteraciones cognoscitivas que afectan el desempefio de la persona en diversas areas. En €
presente capitul o revisaremos |0s aspectos cognoscitivos que se ven afectados en el TDAH;
dicha revision se redizara con base en los 3 sistemas funcionales que propone Lezack
(1995): cognoscitivo, emocional y funciones gjecutivas’™, su relacion con el TDAH y
finamente, las pruebas que se utilizan para la evaluacion de los mismos y los resultados
encontrados en personas con el presente trastorno.

2.1 Sistemas Funcionales.

De acuerdo con Lezack, la conducta puede ser conceptualizada con base en 3

sistemas funcionales:

1) Cognoscitivo. Hace referencia al manejo de lainformacion que se tiene acerca
de la conducta.
2) Funciones gjecutivas. Se refieren alaformaen que se expresa la conducta.

3) Emocional. Serefiere alos sentimientosy motivaciones.

2.1.1 Sistema Cognoscitivo.
Es e primer sistema funcional de acuerdo con Lezack. En neuropsicologia, €
sistema funcional cognoscitivo ha recibido mayor atencién que los otros 2, en parte debido
a que los defectos cognoscitivos observados en pacientes con lesiones organicas son muy

significativos dentro de la sintomatologia que presentan; por otro lado, este sistema puede

> Pese a que e sistema emociona funcional se ve afectado en los sujetos con TDAH, nos enfocaremos
Unicamente en lo concerniente alos otros 2 sistemas funcionales.
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ser conceptualizado, medido y correlacionado con sistemas neuroanatdmicos especificos.
Ademas, la naturaleza estructural de la mayoria de las evaluaciones médicas y psicoldgicas

se ven mas inclinadas hacia este sistema.

Existen 4 clases principales de funciones cognoscitivas dentro de este sistema, éstas
son (Lezack, 1995):

1) Funciones Receptivas. Involucra las habilidades de seleccion, adquisicion,
clasificacion e integracion de lainformacion (sensacion y percepcion).

2) Memoriay Aprendizaje. Se refiere al dmacenaje y a la recuperacion de la
informacién. La mayor parte de las investigaciones y las teorias se han
enfocado a las habilidades de aprender y recordar informacion, objetos y
eventos; dichas habilidades se han englobado en €l término de memoria
declarativa; la cua se puede definir como la capacidad mental para retener y
revivir impresiones mentales, recordar o reconocer experiencias previas, actos
o hechos. Clinicamente, se pueden distinguir tres tipos de memoria, los dos
primeros forman parte de la memoria a corto plazo (MCP) y €l tercero seriala
memoriaalargo plazo (MLP).

a) Registro o Memoria Sensorial. Almacena grandes cantidades de
informacion por poco tiempo (1-2 seg. maximo) en el amacén
sensorial. No es estrictamente un proceso de memoria ni una
funcion perceptual, sino un proceso de seleccion y almacenaje
por el cual las percepciones entran a sistema de memoria.

b) Memoria a corto plazo (MCP).

e Memoria Inmediata o Memoria de Trabajo. Almacena
temporalmente la informacion proveniente del proceso de
registro. Aunque en teoria es distinguible de la atencién, en la
préactica se le ha equiparado con un simple lapso inmediato de
atencion. Sirve como un espacio de amacenamiento de
capacidad limitada desde €l cual lainformacion se transfiere a
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un espacio de almacenamiento mas permanente y también
COmo un sistemna de recuperacion limitada.

Ensayo. Es cualquier proceso mental repetitivo que sirve para
alargar la duracion de la informacién en la memoria.
Mediante este la informacién de la memoria puede ser
retenida por hora; aumenta la probabilidad de que una
pequeiia parte de la informacion dada sea amacenada
permanentemente pero no lo garantiza.

Otro tipo de MCP puede ser distinguido de la memoria de
trabajo; esta puede durar desde una hora o hasta uno o 2 dias.
Se ha observado que estas memorias impermanentes
funcionan como prolongaciones de efectos de entrenamiento.

c) Memoria a Largo Plazo (MLP). También conocida como
memoria secundaria, hace referencia a la habilidad del organismo
de almacenar informacion, la cual se conoce con el nombre de
consolidacion, que ocurre de manera rgpida o continua por una
longitud considerable de tiempo sin requerir involucramiento
activo.

En € aprendizaje, la adquisicion de nuevainformacion implicala
consolidacion - o que se aprende se consolida-. La consolidacion
se refiere a un proceso hipotético de reorganizacion de las
representaciones de la informacién amacenada, que continua

hasta que lainformacion es olvidada.

3) Pensamiento. Hace referencia ala organizacion y reorganizacion mental de la

informacion. Se puede definir como cualquier operacion mental que relaciona
2 6 mas partes de informacion explicita (como las operaciones mateméticas) o
implicita (como en un juicio sobre lo que es bueno y malo). La naturaleza de
la informacion (nimeros, conceptos, palabras) y la operacion que se redliza
con ella (comparacion, ordenamiento, abstraccion, etc.) definen la categoria

del pensamiento.
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4) Funciones Expresivas. Se refiere a los significados con base a los cuales se
comunica 0 se actla la informacion, es la conducta observable mediante la
cual se infiere la actividad mental (el habla, € dibujo o la escritura, la
manipulacion, la expresion corporal, las expresiones faciales, los

movimientos).

Lezack menciona la existencia de variables de la actividad mental, |as cuales define
como caracteristicas de la conducta que tienen que ver con la eficiencia de los procesos
mentales. Estan involucrados directamente en las operaciones cognoscitivas, pero no tienen
un unico resultado conductual. Se pueden clasificar en tres categorias:

% Conciencia. Se refiere a nivel en el cual € organismo es receptivo a la

estimulacion, o esta despierto, alerta.

«» Atencidn. Se refiere a diferentes capacidades o procesos que se relacionan con
como el organismo se vuelve receptivo a la estimulacion que le llegay a como
comenzard a procesarla.  Podemos mencionar 4 tipos de atencion: atencion
selectiva (capacidad para distinguir y elegir entre los diferentes estimulos
aquellos que son relevantes), atencion sostenida (capacidad para mantener la
atencion sobre una actividad por un periodo de tiempo), atencién dividida
(habilidad para responder a mas de una tarea en € tiempo o a mdltiples
elementos u operaciones dentro de la tarea —tarea mental complegja) y atencion
alternada (permite cambios en el foco y las tareas).

+ Cantidad de actividad. Hace referencia a la velocidad en que se desempefian las

actividades mentales y alavelocidad de |a respuesta motora.

2.1.2 Funciones Ejecutivas (FE).
De acuerdo con la division de Lezack, es €l segundo sistema funcional. En la
actualidad es muy comun hablar de funciones gjecutivas (FE) y del sistema gjecutivo (SE)
(ver cuadro 7). Aunque ambos términos se llegan a utilizar de manera independiente y

algunos autores manegjan que las funciones gecutivas son parte del sistema ejecutivo, en
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términos generales hacen alusion a lo mismo. Existen imprecisiones en cuanto a los
contenidos funcionales que se les atribuyen (resolucion de problemas, sistema supervisor
atencional, memoria de trabajo y atencién) que finamente, hacen referencia a un conjunto

de funciones similares, aplicables a un mismo sistema.

El término funciones gjecutivas (FE) aunque ha tenido mucha divulgacion ha sido
criticado, varios autores consideran que los términos més adecuados serian funcion
supervisora o funcién directiva. Pineda (1997) define las FE como “un conjunto de
habilidades cognoscitivas que permiten la anticipacion y el establecimiento de metas, €
disefio de planes y programas, €l inicio de las actividades y de las operaciones mentales, la
autorregulacion 'y la monitorizacion de las tareas, la seleccion precisa de los
comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabao cognoscitivo y su
organizacién en €l tiempo y en el espacio” [(Harris, 1995; Pineda, 1996; Pineda, Cadavid y
Mancheno, 1996% Pineda et al. en prensa; Reader et a. 1994; Stuss y Benson, 1986;

Cuadro 7. Funciones I ntegrantes del Sistema Ejecutivo
(Obtenido de Sanchez-Car pintero y Narbona, 2001).

FUNCIONES INTEGRANTES DEL SISTEMA EJECUTIVO

Capacidad de Planificacion de conducta dirigida a una meta.

Frogramacidn de acciones necesarias para alcanzar dicha
treta.

Monitarizacion de la puesta en marcha del plan para
comprobar sus ajuste al objetivo v estrategias iniciales.

Rechazo de |a interferencia de estimulos externos que na
son relevantes para el plan de accidn.

Flexibilidad para la correccidn de errores o para la
incarporacian de conductas nuevas en funcidn de los
estimulos del entorno que son relevantes.

Capacidad de reconocer la consecucidn de los objetivas
y finalizar la accidn.

Weyandt y Willis, 1994) en Pineda, 1997]; por su parte, Barkley (1998) se refiere a ellas
como “actividades mentales que... ayudan a apartar las distracciones, fijarse unas metas y
dar los pasos necesarios para alcanzarlas’. Etchepareborda (2001) las define como “un
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conjunto de habilidades cognoscitivas necesarias para realizar tareas como la planificacion
secuencial de actividades, la programacion, la correccién de acuerdo a un plan, la
anticipacion de evento, la autorregulacion a través de los mecanismos de monitorizacion
pre, per y post funcionaes, la flexibilidad cognitiva y la ponderacién del tiempo y €
espacio, entre otros’. Para Sanchez-Carpintero y Narbona (2001) consisten en funciones
que realizan tareas de planificacion y control de otros sistemas, es decir, tareas directivasy
de supervision (Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001). Se puede decir que las FE son una
serie de factores organizadores y ordenadores subyacentes a todas las demas actividades
cognoscitivas (Pineda, 1997); es decir, constituyen |as capacidades mental es esenciales para
llevar a cabo una conducta eficaz, creativa'y adaptada socialmente [(Lezak, 1982; Tirapu-
Ustarroz, Mufioz-Céspedes, Pelegrin-Valero, 2002) en Capilla-Gonzalez et al. 2004].

En general, dentro de este concepto, se incluyen habilidades vinculadas a la
capacidad de organizar y planificar una tarea, seleccionar apropiadamente los objetivos,
iniciar un plan y sostenerlo en la mente mientras se gjecuta, inhibir las distracciones,
cambiar de estrategias de modo flexible si asi se requiere, autorregular y controlar el curso
de accion para asegurarse que la meta propuesta esté en via de alcanzarse, etc. (Soprano,
2003).

Las funciones g ecutivas (FE), estan sujetas a un proceso de maduracion, donde a su
vez, se ven afectados |os sistemas de procesamiento de la informacion, del aprendizaje, del

comportamiento, etc.

“Es posible que la FE sea una de las Ultimas en desarrollarse por
completo. Parece que gran parte de su asiento anatomo-funcional
reside en los I6bulos frontales y sus conexiones, areas cuya
mielinizacion no se completa hasta la tercera década de la vida”
(Herschkowitz, 1988, en Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001).

En los primeros afios de vida, las FE se exhiben al exterior; es decir, l0s nifios
hablan solos en voz alta mientras recuerdan cémo realizar una tarea o tratan de resolver un

problema. Conforme van madurando, las van convirtiendo en privadas, evitando que sus
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pensamientos sean conocidos por los demés. “A los nifios con TDAH les falta autodominio
y €l poder de restriccion imprescindibles para cortar la manifestacion publica de esas

funciones gecutivas’ (Barkley, 1998).

“El periodo de mas grande desarrollo de la funcién gecutiva ocurre entre |os seis 'y
los ocho afios. En este lapso los nifios adquieren la capacidad de autorregular sus
comportamientos y conductas, pueden fijarse metas y anticiparse a los eventos, sin
depender de las instrucciones externas, aunque cierto grado de descontrol e impulsividad
aln estén presentes. Esta capacidad cognoscitiva esta claramente ligada a desarrollo de la
funcion reguladora del lenguaje (lenguaje interior y a la aparicion del nivel de las
operaciones logicas formales y a la maduracion de las zonas prefrontales del cerebro, 1o
cual ocurre tardiamente en e proceso de desarrollo infantil. Los procesos madurativos
comprenden una multiplicidad de elementos tales como la mielinizacion, e crecimiento
dentritico, €l crecimiento celular, €l establecimiento de nuevas rutas sinapticas y la
activacion de sistemas neuroguimicos’ [(Golden, 1981; Luria, 1966, 1984; Vygotzky,
1934; Pasdler et al., 1985) en Pineda, 1997; (Pinedaet al. 1996); en Etchepareborda, 2001].

“Por o general los nifios de 12 afios ya tienen una organizacion cognoscitiva muy
cercana a la que se observa en los adultos; sin embargo, € desarrollo completo de la
funcion se consigue alrededor de los 16 afios’ [(Cheluney Baer, 1986; Chelune et al. 1986;
Levin et a., 1991; Obrutz y Hydn, 1986; Passer et a., 1985; Welsh, Pennington y
Groisser, 1991) en Pineda, 1997].

Las funciones gjecutivas (FE) pueden agruparse en 4 actividades mentales:

1. La accion de la memoria operativa. Tener en mente la informacion mientras se

trabgja en una tarea, aunque ya no exista €l estimulo que dio origen a esa
informacion; este tipo de recuerdo (con miras a un fin determinado y para
comportarse con oportunidad), posibilita la percepcion retrospectiva, la
prevision, la preparacion y el ser capaces de imitar el comportamiento, complejo

y nuevo, de las demas personas.
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2.

Interiorizacion del habla. Antes de los 6 afios la mayoria de los nifios

acostumbran hablar solos para recordarse como hacer una tarea o para
solucionar un problema, posteriormente, se convierte en un susurro hasta
desaparecer alos 10 afios de edad; “ el autohablarse le permite a uno pensar para
Si, seguir reglas e instrucciones, cuestionarse la resolucion de un problema y
construir “meta-reglas’ o bases para entender las reglas de servirse de reglas,
todo ello rgpidamente, sin necesidad de recurrir a la ayuda de otras personas’
(Barkley, 1998).

Control de las emociones, la motivacion y el estar despierto. Ayuda a alcanzar

metas, dado que capacita para diferir o alterar las reacciones emocionales ante
un suceso determinado que distrae, asi como a generar emociones y

motivaciones.

Reconstitucién. Consta de 2 procesos distintos: la fragmentacion de las
conductas observadas y la combinacién de sus partes en nuevas acciones no
aprendidas de la experiencia. Dicha capacidad, “proporciona un alto grado de
soltura, flexibilidad y creatividad; permite a los individuos lanzarse hacia una
meta sin tener que aprenderse de memoria los pasos intermedios necesarios’
(Barkley, 1998).

En e procesamiento de la informacién, diversos autores distinguen 2 tipos de

procesamiento: automatico y controlado. El primero, no esté relacionado necesariamente a

la percepcién consciente del sujeto, sino que requiere poco esfuerzo de su parte y resiste

habitualmente a la interferencia provocada por estimulos concurrentes. Por su parte, €l

segundo, requiere esfuerzo por parte del sujeto, es consciente y susceptible de ser

interferido por otros estimul os concurrentes.

Norman y Shallice (1986) distinguen dentro del papel de la atencion, 3 modos de

control de la conducta, cada uno de los cuales es gjercido por un mecanismo diferente:
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e  Control Totalmente Automatico. Se refiere a las acciones que se gecutan
con muy poca conciencia, reguladas por medio de esqguema o planes

organizados que escapan a control de la conciencia.

o Control sin Direccion Consciente. Son acciones parcialmente automaticas
gue se llevan a cabo por medio de un sistema de contencién (contention
schedulling). “Este sistema es €l que subyace a las acciones rutinarias que
se realizan sin control voluntario, ya que estan determinadas, Unicamente,
por € esquema que €l estimulo desencadenante ha activado con mayor
fuerza. El sistema de contencion evita que las acciones que se gjercen bajo
el control totalmente automatico interfieran con estas otras acciones del
sujeto que, siendo rutinarias, precisan de un tipo de concienciade la accion

mayor...” (Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001).

e  Control Deliberado y Consciente. Es e implicado en las acciones
complgjas, novedosas 0 no rutinarias, dirigidas a un fin y, por tanto,
voluntariamente determinadas. Requiere de la atencién del sujeto. El SE
seria quien gerce € control en este tipo de conductas; Norman y Shallice
lo llaman Sistema Atenciona Supervisor (SAS) (en Sanchez-Carpintero y
Narbona, 2001).

Se dice que las funciones gjecutivas son actividades propias de |os |6bul os frontal es,

mas especificamente de sus regiones mas anteriores, “...las areas prefrontales, y sus
conexiones reciprocas con otras zonas del cortex cerebral y otras estructuras subcorticales,
tales como los nucleos de la base, € nicleo amigdaino, e diencéfalo y el cerebelo”

(Pineda, 1997).
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2.2 Evaluacion de las Funciones Ejecutivas: Neuropsicologia.

Conviene revisar un poco acerca de la técnicas psicométricas y experimentales que
se han utilizado para evaluar las funciones gjecutivas. Dado que existen diversas propuestas
paralaevaluacién de las mismas, resulta dificil realizar una clasificacién ordenada de ellas;
pero Lezak (1995) propone dividir €l concepto en 4 &reas més retringidas y sugiere formas
de indagacion en cada una de ellas:

3 Volicidn. Proceso complejo que permite determinar o que uno necesita o quiere

y concebir algun tipo de realizacion futura de esa necesidad o deseo. Requiere la
capacidad de formular un objetivo o formalizar una intencion; tiene 2
importantes precondiciones: la motivacion (implica la habilidad para iniciar la
actividad) y la conciencia de si mismo (psicolégicay fisicamente, y con relacion
a entorno). No existen pruebas formales para investigar este aspecto, los datos
se recogen de la observacion directa y de la informacion provista por los
familiares y personas cercanas al paciente.

3 Planificacion. Implica la capacidad para identificar y organizar los pasos y
elementos necesarios para llevar a cabo una intencion o lograr un objetivo; se
deben concebir cambios a partir de circunstancias presentes, analizar
aternativas, sopesar y hacer elecciones; también es necesario un buen control
de impulsos y un buen nivel de memoria y de capacidad para sostener la
atencion. Para su evaluacion, pueden utilizarse pruebas de disefio con cubos,
donde se observa como se organiza € sujeto y s tiene un plan), € test de
construccion de oraciones de Binet, el de figura compleja de Rey, el de Bender,
los laberintos, los tests de torres (como la torre de Londres, la de Hanoi,
Toronto), etc.

o3 Accidn intencional. Requiere iniciar, mantener, cambiar y detener secuencias

complgjas de conducta de manera ordenada e integrada. “La habilidad para
regular la propia conducta se examina con las pruebas de flexibilidad, que
requieren que € sujeto cambie & curso del pensamiento o de la accion de
acuerdo alas demandas de la situacion” (Soprano, 2003); la falta de flexibilidad

se observa a través de conductas no adaptadas, perseveraciones, estereotipias y
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dificultades en regular y modular actos motores. Se puede investigar con €l test
de Tinkertoy (TTT), tests de uso de objetos y tests de usos alternativos, tareas
simples de fluidez verbal y de fluidez de disefios, etc. La perseveracion puede
ponerse de manifiesto en el test de Bender, y e de retencién visual de Benton,
asi como en la copia de letras, nimeros y palabras. Por otro lado, la capacidad
de control y regulacién motora se puede estimar mediante el paradigma go-no
go. La incapacidad para mantener una actividad motora se puede deber a
problemas de distraccion o a problemas de autocontrol; y se explora a través de
ordenes simples como mantener 10s 0jos cerrados o abiertos, sacar lalengua con
los ojos cerrados y abiertos, mantener la boca abierta, mantener el sonido ‘a,
entre otras. Este tipo de tareas se encuentran en e Examen Neuroldgico
Evolutivo (ENE) de Lefebre, en el Physical And Neurological Examination for
Soft Signs (PANESS) de Denckla o en baterias neuropsicoldgica como el
NEPSY.

o3 Ejecucion Efectiva. La gecucion es efectiva cuando la accion se efectia de

modo correcto en lo concerniente a su regulacion, automonitorizacion,
autocorreccion, tiempo e intensidad. Todos los tests de e€ecucion o
manipulacion proveen informacion sobre la forma de responder del sujeto, la
naturaleza de los errores, distorsiones idiosincrédsicas y esfuerzos

compensatorios.

La neuropsicologia es una rama de las ciencias que estudia las bases bioldgicas de
la conducta, “...abarca Unicamente la actividad bioldgica relacionada a funcionamiento
cerebral, en especial del coértex, y se interesa fundamentalmente en € estudio de los
procesos psiquicos complejos’ (lenguaje, percepcion, memoria, etc.) (Junqué y Barroso,
1995).

La neuropsicologia ha tenido que buscar herramientas, que le permitan la
evaluacion y diagnéstico del TDAH. No es de extrafiar que haya encontrado esas
herramientas en |os tests psicol 6gicos, que evalUan habilidades especificas y que se utilicen

varios para eliminar otros posibles diagnosticos.
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Es de este modo que surgen las escalas y las baterias neuropsicolOgicas. Las
primeras basadas en las respuestas de padres y maestros a varias preguntas sobre la
conducta del nifio, durante su convivencia continua y cotidiana con é. Las baterias tiene
como objetivo principal, e reunir diferente tipos de pruebas para evaluar distintos tipos de
habilidades, no solamente cognoscitiva, sino también motoras, para saber s existe 0 no

algun dafio de tipo neurol 6gicos en e sujeto.

Sabemos que ningln instrumento escalar puede sustituir a una buena anamnesis™® y
ala observacion directa del nifio; las escalas de conducta disponibles ayudan a sistematizar
y a cuantificar los rasgos, ademas permiten acceder a medio escolar de una manera
sencillay fiable (Farré-Riba et al., 1997). Una de las escalas mas comunmente utilizada en
el diagnostico del TDAH es la de Conners (ver fig. 2), que consiste en un listado de
conductas que deben ser clasificada dentro de 4 categorias (nunca, poco, mucho, bastante)
por los padres 0 maestros, cuyas respuestas evaluaran impulsividad-hiperactividad,

inatencion, una combinacién de ambas y/o trastornos de conducta.

Escala de Conners

Fecha Edad: Sexo:
Mambre del nific:
Grado escolar: Datos Aportados: Madre () Padre [ ) Maestro{ 3 Otros ()

Hunca Poco Mucho | Bastante

1. Tiene excesiva inguistud motora.

2. Tiene dificultades de aprendizaje escolar.

3. Molesta frecuentermente a los nifios.

4. Se distrae facilmente, escasa atencidn.

Fig. 2 Escalade Conners (Version Farré-Ribay Narbona, 1997).

También existen otros cuestionarios muy similares, como lo es el EDAH, el SNAP
(ver fig. 3), e TRS (Teacher Rating Scale), e Cuestionario de Sintomas para Padres

18 En Medicina, historia clinica o relacién de |os antecedentes familiares que pueden relacionarse con la
enfermedad del paciente (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2004).
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(Parente Symptom Questionnaire, PSQ), e Cuestionario de Situaciones en el Hogar (Home

Situations Questionnaire, HSQ), entre otros.

Cuestionario SHAP
Mombre del nifio; Edad: Grado que cursa: Sexn:
Datos aportados por: Wadre: FPadre: Maestro: Qtro:
Ohservacion Hunca Un Poco | Bastante |Demasiadol

Hiparactividao

1. Corre oirepa por las cosas excesivamente.

2. Se le dificulta quedarse quieto o juguetea demasiado.

3. Le es diflcll permanecer sentada.
Fig. 3 Cuestionario SNAP (Extraido de Kirby y Grimley, 1992).

El BRIEF (Behavior Rating Inventary of Executive Function), es una escala que se
compone de 2 cuestionarios, uno para padres 'y €l otro para los profesores, disefiado para
evaluar € funcionamiento gecutivo en e hogar y en la escuela. Es aplicable de los 5 a los
18 aflos y cada cuestionario tiene 86 apartados que exploran 8 &reas de las FE:

1. Inhibicion. Habilidad para resistir a los impulsos y detener una conducta en €l
momento apropiado.

2. Cambio (Shift). Habilidad para hacer transicionesy tolerar cambios, flexibilidad
para resolver problemas y pasar el foco atenciona de un tema a otro cuando se
requiera.

3. Control emocional. Reflgja la influencia de la FE en la expresion y regulacion
de las emociones.

4. Iniciativa. Habilidad para iniciar una tarea o actividad sin ser incitado a €llo.
Incluye aspectos tales como la habilidad de generar ideas, respuestas o
estrategias de resolucion de problemas de modo independiente.

5. Memoriade Trabgjo. Capacidad para mantener informacion en la mente con €
objeto de completar una tarea, registrar y amacenar informacion o generar
objetivos. Seria esencia para llevar a cabo actividades multiples o simulténess,

como pueden ser célculos aritméticos, 0 seguir instrucciones complejas.
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6. Organizacion y Planificacion. Componente importantes para la resolucion de
problemas; la organizacion implica la habilidad para ordenar la informacion (de
forma oral o escritd). La planificacion involucra plantearse un objetivo y
determinar la mejor via para alcanzarlo, con frecuencia a través de una serie de
pasos secuenciados adecuadamente.

7. Orden. Se refiere a organizar las cosas del entorno, incluyendo mantener el
orden de las cosas del trabgjo, juguetes, armarios, escritorios u otros lugares
donde se guardan cosas, ademés de tener |a certeza de que los materiales que se
necesitaran pararealizar unatarea estén efectivamente disponibles.

8. Control (Monitoring). Comprende 2 aspectos; el primero se refiere a habito de
controlar €l propio rendimiento durante la redizacion de una tarea o
inmediatamente tras finalizar la misma, con €l objeto de cerciorarse de que la
meta propuesta se haya alcanzado apropiadamente. El segundo se denomina
self-monitoring o autocontrol, refleja la conciencia de la persona acerca de los

efectos que su conducta provoca en los demés (Soprano, 2003).

El C-BADS (Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome in Children) y
el CMAT (Children’s Multiple Activities Task), son pruebas rel ativamente nuevas sobre las

que todavia no hay suficiente informacion ni experiencia (Soprano, 2003).

Otra de las pruebas que se utiliza es e Test de Clasificacion de Tarjetas de
Wisconsin (WCST), que originalmente fue desarrollado para evaluar €l razonamiento
abstracto y la habilidad de cambiar las estrategias cognitivas como respuesta a eventuales
modificaciones ambientales. Es uno de los mas empleados para estudiar la conducta de
abstraccion y le flexibilidad en el cambio de estrategias cognitivas (Etchepareborda, 2000).
Requiere habilidad para desarrollar y mantener las estrategias de solucion de problemas
gue resultan adecuadas para conseguir un objetivo a través de condiciones que implican
cambio de estimulos. “Cualquier irregularidad médica o psicolégica que desorganice las
FE, en todo o en parte, puede dar como resultado un deterioro en larealizacion del WCST”
(Soprano, 2003).
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Latarea del sujeto consiste en descubrir unaregla o criterio de clasificacion atraves
del empargjamiento de una serie de tarjeta que varia en funcion de 3 caracteristicas basicas
(color, figura'y nimero); una vez descubierta la norma de clasificacion, se debera seguir
respondiendo tomandose en cuenta la consigna elegida, hasta acanzar 10 ensayos
correctos, donde el examinador cambia la regla de clasificacion sin avisar a sujeto, que
entonces debera buscar la nueva norma. El test finaliza después de 6 series completas, o
bien después de mostrar las 128 tarjetas. La prueba es aplicable desde |os 6 afios y 6 meses
alos 89 afnos.

Los tests de empargamiento de figuras familiares o MFFT (Matching Familiar
Figures Test), de Kagan, evalla el control de la impulsividad en nifios y adolescentes.
Consisten en mostrar a sujeto un dibujo y seis figuras de referencia, entre las cuales elegir
la que sea idéntica a la del dibujo. Los estimulos de comparacion difieren entre si y del
modelo en pequefios detalles; comprende 12 ensayos; se registra el tiempo de latenciay la

precision de las respuestas (Soprano, 2003).

Por otro lado, los test de emparejamiento de imégenes (Al) elaborado por Albaret et
al., también busca medir la impulsividad. Consta de 10 planchas de imagenes y se
administra en arededor de 15 minutos. ES una prueba de eleccion maitiple que tiene en
cuenta una doble dicotomia lento/rdpido, preciso/impreciso; posee normas para Sujetos
entre 7 anos 6 mesesy 14 ainos 5 meses (Soprano, 2003).

También con la finalidad de evaluar la impulsividad, se encuentran las Escalas de
Magallanes de Impulsividad Computarizadas (EMIC), destinadas a evaluar el estilo
cognitivo de ‘reflexividad-impulsividad’ y cuyo intervalo de edad es de 6 a 11 afios y

superiores.

Otro Test utilizado es el Stroop de colores y palabras, que indaga la capacidad del
sujeto para clasificar informacién de su entorno y para reaccionar selectivamente esa
informacion; permite evaluar la capacidad del individualizar una de las modalidades del

estimulo que poseen a menos dos modalidades diferenciadas. Consta de 3 laminas, cada
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una con 100 items distribuidos en 5 columnas de 20. La primera lamina la forman las
palabras ‘rojo’, ‘verde', ‘azul’ ordenadas al azar e impresas en tinta negra; la segunda
consiste en 100 elementos iguales (‘ XXXX’) impresos en tinta azul rojay verde; y en la
tercera aparecen las palabras de la primera impresas en los colores de la segunda sin
coincidir en ninguin caso €l color de latinta con el significado de la palabray el sujeto debe
nombrar e color de la tinta. Esta prueba exige prestar atencion selectiva a una dimension
relativamente menos sobresaliente del estimulo y, al mismo tiempo, inhibir una respuesta

mas automatica. Es aplicable de los 7 alos 80 afios (Etchepareborda, 2000; Soprano, 2003).

Otro tipo de test son los de gecucion- no gecucion, mejor conocidos como go-
nogo. Este tipo de paradigmas se ha empleado para medir la inhibicion; se instruye a los
sujetos a responder a un estimulo (go), y ainhibir la respuesta ante otro (nogo). Dentro de
las pruebas que emplean este paradigma se encuentran:

o Test de Tapping de Luria. Consiste en que el sujeto golpe una vez cuando el
examinador golpea 2, y dos veces cuando € examinador golpea una; €l
rendimiento mejora en precision y rapidez a los 3 afios 6 meses hasta los 7
anos.

o Test de Golpeteo. Cuando e examinador golpea con su pufio, €l sujeto
golpea con la palmay viceversa. Tiene normas para nifios de 5 a 12 afios y
forma parte de la NEPSY .

o Tareas noche-dia. En esta tarea tipo Stroop, se le muestra a sujeto una
tarjeta de fondo negro con estrellas y se le pide que diga ‘dia y luego una

tarjeta de fondo blanco con un sol brillante y se le pide que diga ‘ noche'.

Tanto las tareas de tapping y ‘noche-dia, requieren que los sujetos recuerden 2

reglas e inhiban la respuesta natural . (Soprano, 2003).

La Torre de Londres es un instrumento neuropsicoldgico que se ha utilizado para
detectar problema, fundamentalmente en el area de planificacion; el material lo constituyen
una base de madera con 3 varillas de distinta longitud y tres esfera de colores (rojo, azul y

verde) parainsertar en ellas, posee una forma para nifios de 7 a 15 afios (Soprano, 2003).
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La torre de Hanoi, evalla la memoria de trabajo; consiste en que a sujeto se le
presentan 3 gjes verticales, en e primero de los cuales se colocan discos de diferentes
tamafios, dispuestos de forma piramidal. El objetivo es reproducir la configuracion original
y transferir los discos desde el primero hasta el mas aejado tomando en cuenta las
restricciones (Soprano, 2003).

Otratorre es la de Toronto, que es similar ala anterior y se le agrega una dificultad
consistente en un 4° bloque; y en vez de usar anillos o discos de diferente medidas, son del
mismo tamario, pero de diferente color (blanco, amarillo, rojo y negro) (Soprano, 2003).

La torre NEPSY, que se incluye en la bateria NEPSY consiste en colocar 3
peguenias esferas de colores (rojo, amarillo y azul) en clavijas segin € modelo que aparece
en la lamina; sdlo se permiten un nimero de movimiento preestablecidos, por 1o que se
evalua la planificacion de la secuencia de movimientos antes de realizar |la tarea; posee

normas de 5 a 12 afios (Soprano, 2003).

Los laberintos de Porteus, también evallan la capacidad de planificacion y
adaptacion social; consisten en 12 laberintos de dificultad creciente y son aplicables de los
3 afos en adelante. Su administracion es individual y e tiempo oscila alrededor de 25
minutos. Por su parte e subtest de laberintos del WISC consta de 10 laberintos donde la
tarea consiste en trazar una linea desde el centro de cada uno hasta la salida sin levantar el
|4piz, entrar a caminos blogueados o cruzar paredes. Cada laberinto tiene un tiempo limite y
un desempefio correcto indica una adecuada capacidad de planificacion y un buen control

de laimpulsividad; asi como una buena coordinacién visuomotriz (Soprano, 2003).

El test de senderos TMT (Trail Making Test), también conocido como test de
construccion de secuencias consta de 2 partes. A, donde el sujeto debe conectar circulos
numerados y distribuidos al azar sobre la hoja, segun el ordenamiento correcto (1, 2, 3,
etc.); y B, donde ademas de circulo con nimero, se agregan circulos con letras, las cuales
van en orden alfabético. Mide flexibilidad cognitiva (el sujeto debe inhibir una tarea

automatica —a secuencia de cifras-, para alternar con una secuencia de letras); impulsividad
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(un sujeto impulsivo comete numerosos errores)y falta de atencion (un sujeto inatento
demora mas tiempo). Una variante de éste es el test de senderos en color (ColorTrails), que
permite su uso en analfabetas y facilita la realizacién de estudios transculturales (Soprano,
2003).

Por otro lado, €l test de uso de objetos, constituye un recurso adicional para evaluar
la inflexibilidad en el pensamiento que también es Util para evaluar la creatividad en los
nifios. Consiste en escribir [os usos que pueden tener 5 objeto comunes: ladrillo, |4piz, hoja
de papel, etc.; y en el test de usos aternativos se le dan 2 conjuntos de 3 objetos y el sujeto
debe (en 4 minutos) indicar uso no comunes para dichos objetos. Estas tareas se consideran

como complejas, frente alas tareas de simple fluidez verbal (Soprano, 2003).

En los tests de fluidez verbal (oral y escrita), se solicita producir de modo
espontaneo palabras de una clase dada (fluidez semética) o comenzar por una letra
especifica (fluidez fonémica), en un periodo de tiempo determinado (generalmente 1
minuto) (Soprano, 2003).

También se pueden aplicar otras pruebas como € T.A.L.E (Test de Andlisis de la
L ectoescritura), que consiste en varias [aminas de lectura de letras, palabras, oraciones y
parrafos; dictado de parrafos, lectura de comprension, acomodadas por niveles; asi como
una de copia de silabas, palabras y oraciones. Permite evaluar el nivel de lectura, escrituray

comprension gque tiene € nifio.

La pruebas de fluidez visual existen en distintas versiones como son:

»  Test de fluidez de disefios de Jones-Gotman y Milner. La tarea consiste en
solicitar a sujeto que invente dibujos que no representan ningin objeto o
forma conocida; € tiempo limite es de 5 minutos en los cuales debera
generar el mayor nimero de disefios posible. En la segunda parte, se le pide
lo mismo pero limitado a uso 4 lineas rectas o curvas y se le dan 4 minutos.
Se califica e numero de figuras logradas correctamente, e nimero de

erroresy € de perseveraciones.
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»  Test de Fluidez de disefios de Korkman et al. El sujeto debe dibujar disefios
y conectar puntos contenidos en pequefios cuadrado sobre una hoja; se le
pide que realice tanto disefios diferentes como |le sea posible en un minuto.

»  Test delos 5 puntos de Regard. Consiste en una hoja que tiene impresos 40
recuadros contiguos, cada uno de los cuales contiene 5 puntos. El sujeto
debe dibujar e mayor nimero posible de figuras diferentes y conectar los

puntos con lineas rectas; es aplicable de 6 a 12 afios (Soprano, 2003).

También se han utilizado las llamadas Baterias Neuropsicoldgicas, que pueden
definirse como “un procedimiento para obtener un conjunto homogéneo de informacion
con elevado poder explicativo, aunque necesariamente no sea exhaustivo; permite la
comparacion entre individuos y grupos, pero deja la posibilidad de complementarla por €l
andlisis de las caracteristicas individual es de cada paciente” (Etchepareborda, 2000); donde
se evallan diferentes tipos de habilidades cognoscitivas, entre las que se encuentran la
atencion, la memoria, mecanismos inhibitorios, formacion de conceptos, escalas de
inteligencia, vocabulario y motricidad. Pueden estar formadas por la union de varias
pruebas ya existentes (como las mencionadas anteriormente) o pueden incluir gercicios

nuevos que evalUen las diferentes areas.

De acuerdo con Salamero (1994), actualmente |as baterias neuropsicol 6gicas (BNP)
tienen un campo de utilizacién muy amplio que incluye, ademas del estudio y deteccion de
lesiones cerebrales, e andisis de los trastornos psicopatolégicos y de los aspectos

evolutivos de lainfancia, asi como € envejecimiento normal (Etchapereborda, 2000).

Su objetivo es “...reunir un conjunto de pruebas sensibles a los efectos producidos
por la lesiones y/o disfunciones cerebrales sobre e rendimiento intelectual”
(Etchapareborda, 2000). Aunque una bateria ideal deberia abarcar todos los aspectos
cognitivos, ellos requieririamucho tiempo y el tiempo debe ser razonable.

El D-KEFS (Delis-Kaplan Executive Function System) esta conformado por 9 tests

gue evaluan flexibilidad de pensamiento, inhibicion, solucion de problemas, planificacion,
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control de los impulsos, formacion de conceptos, pensamiento abstracto y creatividad
(verbal y espacial). Se administra de manera individual y se puede aplicar tanto a nifios
como a adultos (Soprano, 2003).

Para el TDAH y sus subtipos en un estudio neuropsicolégico, se deben tomar en
cuenta las baterias disefiadas para |os |6bulos frontales cerebrales, ya que exploran: estado
de alerta, atencion selectivay sostenida, flexibilidad cognitiva, control de espera, control de
impulsos, control de interferencia, capacidad de anticipacion, planificacion secuencia y
coordinacion visuomotriz (Etchepareborda, 2000).

Este tipo de pruebas se basan en los hallazgos obtenidos utilizando otro tipo de
técnicas que han mostrado, en su mayoria, ciertas irregularidades sobretodo en los |6bulos
frontales de pacientes con TDAH, por lo que son herramientas muy Utiles para €l
diagnostico del mismo, aunque se les ha acompafiado con otras como las escalas
anteriormente mencionadas o las de coeficiente intelectual como es el caso de las escalas de

Weschler, asi como de pruebas gjecutivas (Stroopy WCST) y e T.A.L.E.

“Todos |os estudios cognitivos han relacionado las caracteristicas
clinicas de nifios hiperactivos con la presencia de un autocontrol
deficitario, dificultades en la codificacion de la informacién 'y
funciones corticales pobres en el ambito gecutivo”’ (Fernandez-
Jaén, 2002).

2.3 Alteraciones Cognoscitivas en el TDAH.

Los sintomas que actuamente se conocen como TDAH, iniciadmente fueron
concehidos como € resultado de dafio cerebral debidos a infecciones, traumas u

complicaciones durante el embarazo o el parto®’.

17/ arios estudios han relacionado episodios de tipo hipdxico y anéxico con grandes dificultades en atencién e
hiperactividad (De la Torre, 2001).
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Como ya se mencionaba en € capitulo 1, Barkley (1997) propone una teoria del
TDAH que a su vez presupone como primordia déficit en el TDAH la incapacidad para
inhibir respuestas, 1o que conduciria a déficits secundarios en el funcionamiento gecutivo:
1) en lamemoria de trabajo no verbal, 2) la memoria de trabajo verbal o internalizacién del
lenguaje, 3) autorregulacion del afecto, motivacion y aruosal™®, y; 4) en el andlisis gjustado
(reconstitucion: esta capacidad nos proporciona un ato grado de soltura, flexibilidad y
creatividad; permite alos individuos dirigirse hacia una meta sin tener que aprenderse de
memoria los pasos intermedios necesarios) y sintesis de la conducta. De acuerdo con esta
teoria, seria posible para este sistema de inhibicién de conducta influir directamente en la
conducta motora, fluencia verbal y sintaxis. De modo aternativo, este sistema podria
gjercer su influencia sobre la conducta del individuo por medio de su influencia también
sobre cualquiera de las otra &eas del funcionamiento ejecutivo con las que se haya
intimamente relacionado. Desde esta perspectiva, los sintomas conductuales del TDAH
pueden ser el resultado de la continuidad interrumpida en varios de los enlaces de la cadena

de funciones gjecutivas (De la Torre, 2001).

Romero-Romero (2004) menciona que se ha observado que en los nifios con TDAH
estan poco desarrollados |los procesos cognoscitivos'®, como son: el seguir instrucciones de
memoria, realizar inferencias y desarrollar estrategia de soluciéon de problemas, e dirigir

una blsqueda sistemética, asi como el formular y probar hipotesis.

Por otro lado, también menciona que los nifios con TDAH suelen presentar una

serie de trastornos asociados, como pueden ser:

o= Dificultades especificas de aprendizaje (problemas de lectura, ortografia,

expresion escrita, lenguaje oral y matematicas).

18 Alertamiento, activacion.

9 Como proceso cognoscitivo entenderemos la manera automética, consciente o inconsciente en que
procesamos informaci 6n; donde se incluyen mecanismos de blsqueda y almacenamiento, ademés de procesos
inferenciales y de recuperacién; conformando |o que se conoce como representaciones y esguemas mentales
(Meichenbaum, 1985, cit. en Kirby y Grimley, 1992).
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- Trastorno negativista desafiante.

o Déficits en memoria a corto plazo. Responsable de que los nifios tengan
problemas a la hora de recordar datos en mateméticas, deletreo, y otras tareas
escolares que afectan de manera negativa su rendimiento escolar.

HAtencion.

Los nifios con TDAH, parecen tener problemas en la concentracion; es decir,
muestran una incapacidad para focalizar su atencién por largo tiempo en una actividad,
sobretodo en ambientes con gran cantidad de estimul os distractores; por 1o que, pese a que
su ClI es normal o inclusive superior, presentan problemas de rendimiento escolar que
llegan a confundirse con problemas de aprendizaje, de oido (que escuchan mal), que son

inquietos, y que trabajan de manera descuidada e irregular.

Por otra parte, aunque los nifios con TDAH parecen estar ‘fuerad de la actividad
gue realizan o fijandose en situaciones ajenas a las propias, parece que su atencion
selectiva® no es del todo distinta a la que muestran |os nifios normales, pero en lo referente

alaatencion sostenida® si existen diferencias significativas.

En contraste con otros trastornos, los nifios con TDA, parecen sufrir un trastorno en
la atencidn sostenida, que se pudiera atribuir a una disfuncién frontal y limbica; mientras
que los nifios con Trastornos de la Lectura (TL) y Trastornos del Aprendizaje (TA)
muestran problemas de atencion selectiva, aunque 10s primeros parecieran ser similares en
algunos aspectos a aquellos de los nifios con TDA, sus dificultades podrian mostrarse solo
en situaciones que estresen sus ya dafiadas capacidades de procesamiento de informacion

(Romero-Romero-2004).

2 Habilidad de una persona de responder ante |os aspectos esenciaes de unatarea o situacion y pasar por ato
0 abstenerse de hacer caso a aquellos que son irrelevantes.

2! Tipo de atencién que tiene lugar cuando un individuo debe mantenerse consciente de |os requerimientos de
unatareay ocuparse de ella por cierto tiempo.
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Douglas (1983) observo déficits en la atencion sostenida de nifios con TDA.
Encuentra que cometen errores de omision a los estimulos blanco y reaccionan mas lentay
variablemente a dichos estimulos. Asi mismo, fallan en la inhibicidon de respuestas a los
estimulos no blanco (aguellos que no requieren una respuesta), lo cual se debe a que dichas
tareas requieren de atencion constante; por 1o que se ha sugerido que los nifios con déficits
atencionales tienen un pobre desempefio es dichos tests como consecuencia de los déficits

en la atencidn sostenida.

Algunos estudios como los de Hooks, Milich y Loreh (1994) han reportado que no
existen diferencias entre los nifios con TDAH y los normales en tareas de atencion
selectiva, como en tareas de clasificacion rapiday |as tareas de atencion selectiva auditiva.
Por otro lado Satterfield et al. (1990) reportan diferencias en la atencion selectiva auditivay
visual de potenciales relacionados con eventos en nifios con el trastorno y sin TDAH.
También encontraron diferencias en una tarea de reconocimiento bajo condiciones de
distractores visuales y auditivos. Carter et a. (1995) han proporcionado evidencia méas
rigurosa del déficit en la atencién selectiva en nifios con TDAH usando una tarea de
nombramiento de colores de tipo Stroop (Romero-Romero, 2004).

Etchapareborda y Mulas (2004), en un estudio donde evaluaron un grupo de 50
nifios con diagndstico de TDAH sin tratamiento farmacol 6gico previo, en comparacion con
un grupo control, cuyas edades iban de los 8 alos 21 afios, encontraron gue con respecto a
la edad existian diferencias significativas en las variables relacionada con la atencién
sostenida, 1o que podria involucrar un factor madurativo en dicha funcion atencional.
Cuanto mayor fue la edad, mayor fue la puntuacién obtenida en la prueba de atencién
sostenida, es decir, mayor numero de aciertos y menor nimero de errores de omision. Por
otro lado, el estado de alerta también se vio afectado por la edad de |os sujetos. La atencion
sostenida, a su vez, se relaciond con la edad, pero también con el estado de aerta, la
atencion selectivay € control de lainterferencia. “Con respecto al estado de alerta, a mayor
nimero de respuestas correctas en e test de atencidén sostenida, menores tiempos de
reaccion...; mientras que para la discriminacion atencional ocurrié un menor nimero de

errores precoces, por impulsividad, cuanto mayores fueron los logros de la atencién
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sostenida... A mayor atencion sostenida, menor nimero de errores incongruentes en la

prueba de interferencia palabra-color” (Etchapareborday Mulas, 2004).

En los 3 subtipos del TDAH se destaca el compromiso del sintoma nuclear afectado:
&® TDAH Tipo Combinado.
&R TDAH Tipo con Predominio I natento.

&® TDAH Tipo con Predominio Hiperactivo-impulsivo.

Etchapareborda (1999a), propone subtipos neuropsi col 6gicos para cada uno €llos:

Subtipo combinado.

- Con coordinacion visuomotriz lenta o retrasada (perfil disatento).

o= Con coordinacion visuomotriz rapida o precipitada (perfil hiperactivo-
impulsiva).

- Con coordinacion visuomotriz intermedia o sin tendencia clara (perfil mixto o

combinado).

Subtipo con Predominio Inatento.
- Con completo control de impulsos:
- Buenadiscriminacion atencional.
- Pobre discriminacion atencional.
- Con incompleto control de impulsos:
- Buenaa moderada discriminacion atencional .

- Pobre discriminacion atencional.

Subtipo hiperactivo-impulsivo.
- Con escasa flexibilidad cognitiva.
- Con moderada flexibilidad cognitiva.

e Con buenaflexibilidad cognitiva.

El subtipo con predominio inatento presenta basicamente un compromiso del estado

de derta, la atencién sostenida y selectiva; asi como, en teoria, muy poco o nada de los
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mecanismos de control inhibitorio neocorticales (control de espera, de impulsos y de
interferencia). En cambio, los sujetos con el predominio hiperactivo-impulsivo presentan
escaso control de espera, de impulsos y de interferencia, con trastornos de la
psicomotricidad y pobre mango de la anticipacion con tendencia a precipitarse
(Etchepareborda, 1999b).

Jqloremﬁzcy'e.

Como es de suponer, €l aprendizaje consiste en €l ingreso de informacion a través
de los distintos canales del organismo; si €l sujeto no puede sostener la atencion en el
estimulo € tiempo suficiente, la informacion puede ingresar de manera parcial o confusa,
dado que e estimulo no fue percibido durante € tiempo suficiente para que pudiera ser

comprendido y fijado en lamemoria (Romero-Romero, 2004).

Hay que tomar en cuenta que el TDAH no solo incluye inatencion, hiperactividad e
impulsividad, sino que también se la ha asociado con trastornos de aprendizaje (TA) y bajo
desempefio escolar. Frecuentemente, los TA y € TDAH se dan de manera simultanea. Se
estima que existe entre el 20 y el 50% de probabilidad de comorbilidad entre el TDA vy los
TA. Muchos autores sugieren que los problemas de aprendizaje se relacionan mas con el

subtipo de TDAH predominantemente inatento que con el hiperactivo.

Los nifios con TA y TDA no difieren de nifios con TA in TDA, excepto en el
desempefio de los reactivos mas complicados en algunas prueba neuropsicoldgicas
(Holborow y Berry, 1986; en Etchepareborday Abad-Mas, 2005). Por su parte, Felton et al.
(1987), encontraron la presencia de déficit de memoria en nifios con TDA, sugiriendo que
los problemas de aprendizaje contribuyen principalmente en la alteracion del procesamiento
de lainformacion mas que los de TDA (Etchepareborday Abad-Mas, 2005).

%ngucy’e.

Actuamente se sabe que las dificultades atencionales y de control inhibitorio de
estimulos irrelevantes entorpecen el desarrollo del lenguaje en quienes presentan € TDAH,
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y les resta eficacia en el manejo de aspectos linguisticos. La investigacion sobre larelacion
existente entre el TDAH vy los problemas del lenguaje realizada por Ygual, Miranda y
Cervera (2000), ha sefialado las siguientes caracteristicas en el lengugje de los nifios con
TDAH:

1. Presentan una conducta linglistica con cierta ineficacia para agjustarse al
contexto comunicativo y para comprender laintencionalidad comunicativa de su
interlocutor.

2. Retraso en la adquisicion de aspectos linguisticos, en cuyo desarrollo influyen
de forma decisivalos procesos atencionales tales como e cddigo fonolégico y €
nivel morfologico, muy especialmente de comprension y expresion de tiempos
verbales.

3. Dificultades en la gecucion de tareas linglisticas que demandan control
inhibitorio como las tareas de fluidez |éxica.

4. Obtienen peores resultados en tareas que requieren poner en marcha la
capacidad de procesamiento simultaneo de la informacion, como las tareas de
procesamiento semantico y, especiamente, la que requieren pensamiento
analdgico linguistico. Esta misma dificultad se observa en la g ecucion de tareas
de tipo metalinguistico, muy especialmente en las de conciencia fonol 6gica.

5. Redlizan una gecucion deficiente en tareas que no exigen propiamente una

repuesta verbal, en las que el lenguaje actlia como mediador de la € ecucion.

Por su parte, Miranda-Casas et al. (2002) realizaron un estudio donde participaron
37 nifios con TDAH y 37 nifios normales cuyas edades iban de los 5 alos 12 afios. Se les
sometié a 3 pruebas diferentes para evaluar algunos componentes del procesamiento
fonol égico: unatarea de exactitud del nombramiento que se relacionaba con habilidades de
codificacion verbal; una tarea de conciencia fonémica que valoraba la habilidad de analizar
palabras y silabas, en términos de sus fonemas constituyentes; y una tarea de fluidez |éxica

con mediador fonético.

Los resultados indicaron que los nifios con TDAH presentan, de manera general,

malas habilidades de procesamiento fonoldgico; sobretodo en la produccién de habla con
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una media de errores mayor a la del grupo control. Presentaron mas problemas en
produccion de habla, eran menos eficaces en el acceso al 1éxico utilizando un mediador
fonético y tenian menor capacidad para utilizar la informacion fonolégica en el
procesamiento del lenguaje ora; por lo que concluyen que los problemas de habla son mas
comunes en nifios con problemas de atencion que en nifios normales. Por otro lado, en las
tareas destinadas a valorar habilidades de procesamiento fonol 6gico, también se observaron
deficiencias en los nifios con TDAH, en las diferentes modalidades incluidas en la prueba
de segmentacion linglistica utilizada. “Los hallazgos sefialaron que no todas las tareas
fonoldgicas entrafian e mismo indice de dificultad para nifios con TDAH, sino que su
gjecucion esta mas bien determinada por las demandas particulares que éstas plantean. De
los tres tests de procesamiento fonolégico..., solo en la tarea de segmentacion de fonemas,
gue requiere identificar, aidlar, omitir y articular sonidos individuales en silabas, la
realizacion de los nifios con TDAH fue significativamente pobre” (Miranda-Casas et al.,
2002).

Por otro lado, los nifios con TDAH estan significativamente retrasados en €
desarrollo del lenguagje interno, que es necesario para e desarrollo normal de la
contemplacion, la reflexion y la autorregulacion. Su retraso en los nifios con TDAH
contribuye a problemas en & seguimiento de reglas o instrucciones; en la lectura 'y €
seguimiento cuidadoso de instrucciones; en el seguimiento de sus propios planes, y en su
actuar teniendo en mente principios legales o morales. Si se combinacon dificultades en la
memoria de trabajo, a menudo resulta en unainterferencia significativa con la comprension
de lectura (sobretodo en la comprensién de lecturas complejas, poco interesantes o

extensas) (Romero-Romero, 2004).

Tannock, Martinussen y Frijters (2000, cit. en Romero-Romero, 2004) encontraron
evidencia de un déficit en la velocidad de denominacion en e TDAH. Asi mismo, los
descubrimientos muestran que existen diferencias en la denominacion rapida de categoria
con limites seménticos imprecisos, variables y traslapados (por € emplo, estimulos no
alfanuméricos tales como colores y objetos naturales) y estimulos alfanumeéricos que tienen

limites distintos y no traslapados (letras, formas y figuras). En € primero, se presenta una
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dificultad semantica a relacionar los estimulos con el término, ya gque frecuentemente hay
mas de un nombre para ese estimulo (en el caso de un color: café claro, beige, crema,
carne). Conjuntamente los hallazgos implican déficits de esfuerzo, y de procesamiento en €l
TDAH.

Folbucion de Problemas.

Los problemas son situaciones en las cuales el individuo no tiene respuestas
disponibles y por lo tanto, requiere la generacion de nuevas opciones para alcanzar una
solucion. El sujeto debe ser capaz de generar rapidamente una variedad de opciones para si
mismo, considerar sus desenlaces respectivos y seleccionar aquella que parecen ser mas
efectivas para superar el obstaculo, de manera que pueda continuar hacia su meta (Romero-
Romero, 2004).

En el caso de las personas con TDAH, |os problemas aparecen como obstacul os mas
dificiles de superar, por lo que suelen abandonar sus metas, y no se toman € tiempo de
pensar en otras opciones que pudiesen ayudarles a continuar su camino hacia su meta.
Pueden parecer menos flexibles al acercarse a situaciones problematicas y con mayor
probabilidad de responder automaticamente o por impulso y, por consiguiente, son menos

creativas que otras para encontrar posibles soluciones.

Tiene més dificultades para unir con rapidez sus acciones o ideas en una cadena de
respuestas que logre efectivamente la meta que se propusieron, sea de naturaleza verbal o
conductual.

Fecto-escritura.

La lectura también se ve afectaba por € déficit de atencion, ya que requiere de la
misma por largos periodos de tiempo en un estimulo visual monétono (no existen estimulos
luminosos, ni auditivo cambiantes, ni [lamativos), 1o que dificultala concentracion. Por esta

situacion, no es dificil observar que los nifios con TDAH suelen llegar a final de una
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pagina sin recordar su contenido desde € principio (Gratch, 2000; en Romero-Romero,
2004).

Purvis (2000; cit. en Romero-Romero, 2004), encontr6é que los nifios con TDAH y
los nifios con trastornos de lectura (TL) tienen sindromes distintos con perfiles
cognoscitivos separables. Los nifios con TL sin TDAH presentan deficiencias en €
procesamiento fonolégico; una disociacion que también e encontré entre los nifios con
TDAH y los nifios con TL fue en la gjecucion del paradigma de inhibicion, los nifios con
TDAH fueron mas lentos, més inconstantes y realizaban con frecuencia respuesta erréneas.
Se encontraron resultados similares en una tarea de gjecucion continua (TEC). En contraste,
en las tareas ‘detente’ (stop) se observo una pobre inhibicidén indicada por tiempos de
reaccion mas largos tanto en los nifios con TDAH como en los nifios con TL, lo que
cuestiona que la desinhibicién sea un sintoma especifico del TDAH.

“Los nifios con TDAH pueden tener un déficit inhibitorio de mayor grado que
produce impulsividad, en cambio, los nifios con TL pueden tener dificultades en la
inhibicion que puede producir dificultades en el procesamiento de informacion cuando se

presenta rapidamente” (Romero-Romero, 2004).

Miranda, Garciay Jara (2001), estudiaron € rendimiento lector de una muestra de
36 nifios de entre 7 y 12 afios con TDAH en su conjunto y por subtipos (particularmente e
inatento TDAH-1 y e combinado TDAH-C), en contraste con sujetos normales. Les
aplicaron el Test de Andlisis de la Lectoescritura (TALE), encontrando que los grupos con
TDAH superaron en errores de acceso al |éxico al grupo control. Se encontraron diferencias
cualitativas y cuantitativas de la muestra en su conjunto y por subtipos, con respecto a
grupo normal; entre ellas un rendimiento pero sobre todo en indicadores relativos a errores
totales de lectura de pseudopalabras y a numero de lexicaciones (entendidas como
pseudopal abra que es leida como palabra). No aparecieron diferencias significativas entre
ambos grupos de TDAH en este sentido, lo cua indica que ambos experimentaron méas
dificultades en el conocimiento fonologico y/o en la asociacion fonema-grafema. Esto lo

explican a través de lo que sugiere Elbert (1993) de que cuando un miembro del subgrupo
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TDAH-C no puede encontrar una palabra familiar, no utiliza el esfuerzo del procesamiento
y/o no aplica las estrategias de andlisis del conocimiento fonoldgico necesarios para
descodificar las pseudopal abras. Por 1o que concluyen lo siguiente:

1. Las deficiencias del subtipo TDAH-I posiblemente estdn determinadas por
problemas en la velocidad de procesamiento, ademas de pocas habilidades en el
conaocimiento fonol dgico.

2. Los sujetos del subtipo TDAH-I presentaron problemas relacionados con la
velocidad lectora, debido posiblemente a su lentitud en e procesamiento de
informacién, la cua se incrementé considerablemente cuando la tarea requeria
un procesamiento de estimulos no aislados, asi como mantener informacion en

lamemoria de trabajo para responder a preguntas sobre €l texto.

Tanto lalentitud en la lectura como la falta de exactitud pueden relacionarse con la
ausencia de control inhibitorio y esfuerzo mental necesario para mantenerse en la tarea y

obtener una gjecucion eficaz.

SFunciones gjecuﬁvas.

Barkley (1997; cit. en Romero-Romero, 2004), postula que lainhibicion conductual
(IC) eslaalteracion central en el TDAH. LalC tienerelacion, asu vez, con la ateracion de
5 habilidades neuropsicoldgicas que dependen de la inhibicién para su eficiente gecucion.
Cuatro de dichas habilidades son criticas, permitiendo la autorregulacion y la persistencia
dirigida hacia una meta. Dichas funciones ejecutivas son: memoria de trabgo,
autorregulacion, internalizacion del lenguaje, reconstitucion (andisisy sintesis) y el control
de la actividad motora.

Pero también dentro de estas podemos encontrar la flexibilidad cognitiva (FC). La
FC es uno de los procesos gecutivo mas ampliamente estudiado en nifios con TDAH,
principalmente mediante la realizaciéon del Test de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin
(WCST). La mayoria de los estudios que han utilizado esta tarea con nifios con TDAH

encuentran que tienen muchos problemas en su realizacion.
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Se ha observado que la flexibilidad cognitiva podria ser una variable Util a la hora
de clasificar a los nifios con TDAH. En la investigacion reaizada por Etchepareborda
(1999a) donde redlizd una evaluacion computarizada del sistema atencional mediante
pruebas de: tiempos de reaccion monomodales (auditivo y visual) y multimodal y mixto;
atencion sostenida (CPT- Rosvold); atencion selectiva (SAT-discriminacion atencional);
control de interferencia (Stroop); flexibilidad cognitiva o capacidad de abstraccion (Test de
Claificacion de Tarjetas de Wisconsin, en inglés Wisconsin Card Sorting Test, WCST);
encontro que a considerar los resultados obtenidos en este Ultimo se pueden distinguir los
siguientes subgrupos:

e Escasaflexibilidad cognitiva

e Moderadaflexibilidad cognitiva

e Buenaflexibilidad cognitiva.

Finalmente dice que cuando se obtiene un déficit en los resultados del WCST, se
puede inferir que larigidez cognitiva que acompafia al déficit atencional es secundaria a un
compromiso adiciona de la corteza dorsolateral prefrontal del hemisferio izquierdo, y esto
podria coincidir con la pobre evolucion observada en este tipo de subgrupo.

De acuerdo al estudio realizado por Etchepareborda y Abad-Mas (2001; cit. en
Etchepareborda et al., 2004), este proceso gecutivo afecta al menos a un 38% de |os nifios
con TDAH. Este grupo con baja FC podria corresponder a un subtipo complejo que no

responde con tanto éxito alos estimulantes.

Etchepareborda y Mulas (2004) evaluaron un grupo de nifios con TDAH sin
tratamiento farmacol 6gico, en contraste con un grupo control cuyas edades iban de los 8 a
los 21 afos. Donde utilizaron para evaluar la flexibilidad cognitiva el WCST en version
computarizada. Aunque en 62% de los sujetos del grupo con TDAH realizaron las 6 series,
el nUmero promedio de ensayos realizados para alcanzar €l objetivo fue de 95, contra 59 del
grupo control. Tanto los errores simples (28 contra 13) como los de perseveracion (10

contra 4) fueron mayores en € grupo de estudio que en € control.
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En los resultados preliminares del estudio de Etchepareborda et al. (2004), donde
seleccionaron 9 nifios de la muestra total de 18, de los cuales 3 pertenecian a cada subtipo
de TDAH, utilizando el WCST, para minimizar la influencia del proceso de resolucion de
problemas, inherente a la tarea, se utilizé una version modificada y se le explicé a los
sujetos las reglas de clasificacion antes de comenzar la prueba, asi como que el criterios de
clasificacion variaria sin previo aviso cada cierto tiempo. Del mismo modo para diminuir la
carga de la memoria de trabgjo, y captar a si de forma mas pura e proceso de FC, se
disminuyd e numero de criterios de clasificacién posible de tres a dos: color y forma. Los
resultados preliminares apuntan a la existencia de diferencias en la gjecucion conductual en
el WCST entre e grupo control y los grupos con TDAH, en especial con respecto a grupo
TDAH combinado. La principal diferencia se refiere al nimero de perseveraciones. Los
nifios del grupo TDAH combinado cometieron un mayor nimero de perseveraciones con
respecto a grupo control. Sin embargo, estas diferencias no se aprecian en e grupo TDAH

inatento.

NMemoria de g;aﬂcy'o.

La memoria de trabgjo (MT) o memoria operativa se considera en elemento
distintivo de la funcién gecutiva; consiste en la capacidad para procesar y almacenar
informacion de manera simultanea; también se refiere a la capacidad para retener en la
mente informacion que sera usada para guiar las acciones de la persona (Romero-Romero,
2004). Es fundamental para realizar un andlisis y sintesis de la informacién, retener datos
necesarios para la consecucién de un determinado proceso mental, participar en €l
priming®, realizar una actividad tutora perfuncional y las monitorizaciones posfuncionales
(Etchepareborday Abad-Mas, 2005).

Hoy se sabe por estudios de resonancia magnética que la corteza prefrontal
dorsolateral desempefia un papel crucial en la MT; se ha podido observar que durante los
interval os de retencién de informacion, en los tiempos de respuesta con retraso, existe una

intensay persistente actividad en la zona (Etchepareborday Abad-Mas, 2005).

%2 | mpresién mnésica de algo vivido, como por ejemplo palabras, objetos o eventos,
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Etchepareborda y Abad-Mas (2005) dicen que “la afectacion de los mecanismos
basicos propios de la memoria de trabgjo provocara una disfuncién que influird en un
sinnimero de procesos de aprendizaje forma académico: dificultad en el mangjo de la
direccion de la atencion, dificultad en inhibir estimulos irrelevantes, dificultad en el
reconocimiento de los patrones de prioridad, falta de reconocimiento de las jerarquias y
significado de los estimulos (andlisis y sintesis), impedimento en formular una intencién,
dificultad en reconocer y seleccionar las meta adecuadas para la resolucion de un problema;
imposibilidad de establecer un plan de consecucion de logros, fata de andlisis sobre las
actividades necesarias para la consecucion de un fin y dificultades para la g ecucion de un
plan, no logrando la monitorizacion ni la posible modificacion de la tarea segin lo

planificado”.

L as personas con TDAH frecuentemente tienen dificultad con la memoria de trabajo
y se le llega a describir como olvidadizas, incapaces de mantener informacion importante
gue van a necesitar para guiar sus acciones, asi como desorganizadas en su pensamiento y
otras actividades. También se dice que actlan sin retrospeccion o prevision y son menos

capaces de anticipar y prepararse para futuros eventos tan bien como otros.

I nvestigaciones recientes sugieren que quienes presentan TDAH no pueden percibir
o usar el tiempo tan adecuadamente como otros en sus actividades diarias, estan mal
preparados para actividades venideras, y son menos capaces para proseguir planes y metas
a largo plazo. Dichos problemas son comunes en nifios mayores y en adultos con €

trastorno (Romero-Romero, 2004).

En larevision de estudios realizada por Etchepareborday Abad-Mas (2005), ambos
autores coinciden en lo siguiente: “queda claro que € trastorno de TDA parece no ser un
componente con gran peso en la generacion de las ateraciones del procesamiento de la
informacion en nifios con TA; € grupo con mayores alteraciones en el lengugje es el que
presenta trastornos en la lectura; 1os grupos con trastornos en la lecturay con TDA tienen

alteraciones en lamemoria de trabajo”.
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CAPITULO 3

Neuroanatomia de los Lobulos Frontales.

El presente capitulo tiene por funcidn la exposicion de la neuroanatomia cerebral de
los I6bulos frontales, su importancia radica en alcanzar una mejor comprension de lo
expuesto en € capitulo anterior, asi como € entender mas ampliamente é porgue de los
estudios fisioldgicos que se han realizado entorno al TDAH. Comenzaremos por readlizar
una breve revision sobre los inicios de las investigaciones entorno a la relacion entre los
I6bulos frontales y trastornos o ateraciones en las funciones intelectuales superiores. Asi

MiSMO, Se revisaran sus Conexiones con otras areas cerebrales.

Finalmente se hablara acerca de su funcionamiento en el desarrollo de las acciones
voluntarias, y sus divisiones en diferentes cortezas y circuitos, asi como la clasificacion de

las funciones que le conciernen a cada unade ellas.

3.1 Los Lébulos Frontales.

Lobulo parietal

Lobulo
occipital

Vastago de cerebro

Fig. 4 Lobulos Cerebrales.
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Los lébulos frontales”® (ver fig. 4 y 5) representan un sistema neuroldgico muy
complejo, lo cual es muy evidente en los diversos sistemas de conexiones reciprocas con €
sistema limbico (sistema motivacional), con e sistema reticular activador (sistema de
atencién sostenida), con las éreas de asociacion posterior (sistema organizativo de los
reconocimientos), y con las zonas de asociacion y las estructuras subcorticales (nlcleos de
la base) dentro de los mismos I6bulos frontales (sistema de control sobre las respuestas
comportamentales) [(Barbas y Mesulam, 1981; Bustamente, 1994; Johnson, Rosvold y
Mishkin, 1988; Reep, 1984) en Pineda, 1997].

La asociacion entre funciones intelectuales superiores y regiones del 16bulo frontal
ya habia sido descrita desde hace mas de 2000 afios en Greciay Roma. En € siglo X1V, un
italiano, Guido Lanfranchi, fue el primero en describir una secuela clinica tras lesiéon en €l
|6bulo frontal, y no fue hastafinales del s. XVII y principios del XVI1I cuando Swedenborg
escribe que los I6bulos frontales se relacionaban intimamente con las funciones
cognnoscitivas superiores (Duffy, Campbell, 1994; en Jodar-Vicente, 2004). Pero no es
sino hasta el siglo X1X cuando confluyen 2 fenGmenos:

v' La teoria localizacionista de Gall. En la que se atribuian a |ébulo frontal

cualidades mental es superiores tales como la curiosidad humana, €l idealismo, €
perfeccionismo, la capacidad para imitar, la agresividad, |a agudeza, la medida
del tiempo o & sistemade orden (Luria, 1975; en Jodar-Vicente, 2004).

v Ladescripcion del caso clinico del Dr. Harlow, Phineas Gage. Que fue € gran

punto de partida del conocimiento actual sobre la participacion del [6bulo
frontal en lainhibiciény el control del comportamiento (Jodar-Vicente, 2004).

A mediados del s. XX se redlizan estudios durante la Primera y Segunda Guerra
Mundia con heridos de bala, obteniéndose de ese modo grandes muestras de sujetos; al

% También se les denomina dentro de la literatura como cortex prefrontal, cortex frontal o &reas cerebrales
anteriores.
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igual que durante la guerra de Vietnam®*; es a partir de entonces y hasta nuestros dias, que
los estudios con animales y las técnicas de neuroimagen han permitido dilucidar

progresivamente su funcionamiento e hipotetizar sus conexiones.

Cuadro 8. Funcionesdel Cértex Prefrontal (Extraido de Artigas-Pallar és, 2002).

FUNCIONES DEL CORTEX PREFRONTAL

1.- Planificacidn.
2.- Memoria de Trabajo.
3.- Blogues de memaria temporal para cada tipo de modalidad sensitiva.
4 - Espacio de Trabajo. Espacio donde se combinana los datos.
5.- Manipulacidn de los datos que se guardan en el cerebro,
B.- Control de la atencidn.
/.- Pensamiento divergentes.
8.- Inhibicidn de respuetas inadecuadas.
9.- Delimitar la interseccion entre el razonamiento v la emocion,
10.- Experiencia de la emocian.
11.- Incarporacidn de los sentimientos en la toma de decisiones,

También sabemos, que €l |6bulo frontal no actda como una unidad funcional, sino
que puede dividirse por regiones de diferente especificidad funcional, citoarquitectura,
filogenia e interconexiones. El cortex prefrontal es una de las areas mas atamente
interconectadas con otras regiones del cortex humano. Se conocen interconexiones masivas
con los I6bulos parietales, temporales, regiones limbicas, nicleos de la base, ganglios
basalesy el cerebelo (Jodar-Vicente, 2004).

Dichas interconexiones, especialmente las proyecciones con el nucleo dorsomedial
del tdlamo, definen la particular organizacién histolégica® de la corteza isocortical
prefrontal [(Bustamante, 1994; Reep, 1984) en Pineda, 1997]. En los seres humanos, estas
zonas alcanzan un tercio de toda la superficie del neocortex, y se cree que integran los

2t Dependiendo de la localizacion, el tamafio, la profundidad y la lateralidad de la lesién, es posible encontrar
diferentes tipos de trastornos, como pueden ser del razonamiento, en la capacidad para generar estrategias de
solucion de problemas, €l lenguaje, € control motor, la mativacion, la afectividad, la personaidad, la
atencién, lamemoria, e inclusive la percepcion (Jodar-Vicente, 2004).

% Proviene de histologia, que es larama de |a biologia que estudia las células y los tejidos organicos., y nacio
con la invencién del microscopio. Desempefia un papel muy importante en € diagnostico médico y la
invetigacion cientifica. (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2004).
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comportamientos intencionados, los cuaes requeririan una planeacion y organizacion
secuencial de las acciones [(Fuster, 1980, 1989; Ingvar, 1985; Luria, 1966, Norman y
Shallice; Stussy Benson, 1984) en Pineda, 1997].

Lébule frontal

W —Aeea de
W comprension
R dngll:lla lectura

frea motora
del lenguajs
de Brocoa

Labulo termpiral
Wemicke

el & - — Cerebelo
; B Cisura = 1 WY A
= i / ] IR
/rf._‘_ V/qlnuglm-:inal : Buibo raguideo
s { £ = 75— Lobulo frontal ot
1 .-:‘

Area premolora
|!"L__§ “ il Circunvolecion frontal ascendents
- Circunvolucidn paretal ascendente

vl o ] J "., Ldbude parietal

Lébile oecipital fm

Fig. 5 Lobulos cerebrales: vistaslateral y superior.

Una de las formas de dividir e cortex frontal, utilizada por Quintana y Fuster
(1999), es en funcion de sus conexiones talamicas; cada zona cortical recibe proyecciones
de nucleos tal amicos especificos:

- Cortex Precentral. Incluye area premotora y area motora suplementaria (AMS),
y sus proyecciones proceden de los nuicleos ventromediales.

o Cortex Prefrontal anterior. Recibe proyecciones del nucleo dorsomedia del
talamo.

- Cortex Cingular. Con proyecciones que provienen del nucleo ventral anterior
(Jodar-Vicente, 2004).

Fuster (1999) ha defendido la idea de una representacion jerarquica en la mediacion
del 16bulo frontal en la gjecucion de las acciones: desde las neuronas motoras, 10s nucleos
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motores, €l cerebelo, e tdlamo, los ganglios basales y € cortex frontal. Al mismo tiempo,
este Ultimo también se organizaria jerarquicamente: € cortex motor primario mediariaen la
representacion y ejecucion de movimientos esqueléticos; e cortex premotor actuaria en la
programacién de los movimientos méas complejos, que implican meta y trayectoria; y €
cortex prefrontal, donde se produce representacion de mayor nivel, actuaria a través de la
distribucion de redes de neuronas cuya actividad puede verse ‘limitada por la coincidencia
temporal de la actividad y €l input a través de tres funciones cognitivas basicas (Jodar-

Vicente, 2004):

& La memoria a corto plazo motora y la preparacion para la accion en e AMS

(Area motora suplementaria).

@ La memoria perceptiva a corto plazo (memoria de trabgjo) para la retencion de

lainformacion sensorial relevante, en el cortex dorsolateral .

< El control inhibitorio de lainterferencia para eliminar aquello que esirrelevante,

en € cortex orbital.

3.2 Funciones de los Lobulos Frontales.
Jodar-Vicente (2004) menciona el funcionamiento de la corteza prefrontal en €l
desarrollo de las acciones voluntarias (ver cuadro 9); y a su vez, divide en 4 la corteza

prefrontal y realiza una clasificacion de las funciones que le conciernen a cada una de ellas:

1) Cortex Dorsolateral.

Integra la informacion que procede de las areas de asociacion unimoda y
heteromodal, y de las zonas paralimbicas; una de sus funciones principales es la de
propiciar lainteraccion inicial entre lainformacion sensorial que recibe del cortex posterior

y la informacion procedente del sistema limbico y el cértex paralimbico. Siguiendo el
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modelo de Fuster, una de sus funciones principales es su papel critico en la organizacion

temporal de las acciones que estén dirigidas hacia una meta (biologica o cognitiva —

Cuadro 9. Funcionamiento de la Corteza Prefrontal en el Desarrollo delas

Acciones Voluntarias (Jahansahi y Frith, en Jédar-Vicente, 2004).

Funcionamiento del Cortex Prefrontal en el Desarrollo
de las Acciones Voluntarias

Cue hacer? El canex orbitofrontal, actda eliminando o
inhibiendo lo gque no se debe hacer.

Como haceno? El cortex dorsolateral, junto con el area
premotora media entre las metas a alcanzar y planifica la
accion de acuerda caon la informacidn sensorial procedente

de otras dreas posteriores.

Ludndo hacerlo? Este aspecto estaria mediado por el cortex
cingular anterior, aportaria los aspectos motivacionales, v el
AMS, que actuaria de temporizadar v mediaria en la
intencionalidad del acto.

movimientos sométicos, oculares, conducta emocional, rendimiento intelectual, habla o
razonamiento-); para conseguir dicha organizacién, es necesario integrar temporamente
multiples estimulos separados, acciones y planes de accion, a la vez que orientarlos a la
gjecucion de tareas dirigidas hacia un fin; el cortex dorsolateral actiia como mediador entre

estos estimul os independientes para organizar la conducta (Jodar-Vicente, 2004).

Memoria de Trabajo. Se refiere a la retencion temporal de informacion para la
solucion de un problema o una operacion mental. Para Fuster, “...'es una memoria para el
corto plazo, mas que una memoria a corto plazo’, y consiste en una activacion tempora de
una red ampliamente distribuida por € coértex de memoria a largo plazo, esto es, de
informacion previamente almacenada’ (en Jodar-Vicente, 2004). Es posible que e cértex

dorsolateral desarrolle unafuncion g ecutiva sobre los circuitos de las éreas sensoriales.

Programacion/Planificacion de las acciones. Es una funcion prospectiva temporal,

que prepara a organismo para las acciones, de acuerdo con la informacion sensorial. La
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implicacion del cértex dorsolateral en la programacion para una accion ejecutiva se
relaciona con el papel de la convexidad frontal en la planificacion, en € caso de lesiones,
una lesion en esta zona, ocasiona una ateracion de la capacidad de formular planes de
accion [(Junqué, 1995) en Jodar-Vicente, 2004].

Conceptualizacion. El cortex dorsolateral permite a ser humano establecer

categorias y, sobretodo, actuar de acuerdo a esta capacidad; es posible que un paciente con
una lesion en esta &rea pueda contestar correctamente que una naranja 'y un platano son
frutas, pero esincapaz de generar 0 escoger parejas en funcidn de un criterio autogenerado:

organizar lainformacion de acuerdo con un concepto™.

Regulacién de las acciones/pistas externas. La corteza dorsolateral permite la

integracion y la valoracion de ‘pistas’ externas con el objetivo de conseguir una meta o
resolver un problema; es decir, de aprovechar las pistas anticipadoras a una respuesta o
aguellas que ayudan a predecirla. En estudios realizados por Posner (1991), los pacientes
con lesiones frontales sometidos a pruebas de tiempo de reaccion en las cuaes,
previamente a la respuesta a estimulo aparecia una pista visual que ayudaba a predecir la
respuesta, no obtenian ningun beneficio de ellas; lo cual contrastaba con lo observado en el

grupo control.

2) Cortex Orbital.

El sustrato neural del control inhibitorio reside en las areas mediales y orbitales de
la corteza prefrontal; dicho efecto inhibitorio (orbitomedial) tiene como finalidad suprimir
los inputs internos y externos que pueden interferir en la conducta, el habla o las
cogniciones, permitiendo de este modo dirigir la atencion hacia la accién (Jodar-Vicente,
2004), como serian los impulsos y conductas instintivas (como son la irritabilidad,

impulsividad, y la hiperactividad entre otras, que implican la pérdida del contral,

% E| Test de Tarjeta de Wisconsin es el prototipo de test neuropsicol égico que permite valorar esta capacidad
(Jédar-Vicente, 2004).

80



Eaplruts 3. Ofgpectss ?@gmm en ol SDAA.

inhibitorio)®’, las interferencias procedentes de los sistemas sensoriales que no se
relacionan con la accion a desarrollar (hablariamos de estimulos que llegan a coértex
prefrontal provenientes del posterior —areas sensoriales-, y que son inhibidos en el curso de
una accién por zonas orbitales, ejerciendo un control sobre la atencién sensorial)®, asf
como las representaciones motoras de las acciones que no se relacionan 0 que no son
compatibles con la meta actual (son los habitos o programas motores aprendidos y

permanentes en lamemoria alargo plazo)®.

“Uno de los signos de maduracion y desarrollo infantil es la consecucion progresiva
0 el establecimiento del control inhibitorio sobre |os impul sos internos, sobre el sensorio y
sobre las representaciones motoras. A medida que el cerebro infantil va madurando, estos
componentes de la atencion también lo hacen gradualmente. El nifio cada vez es més capaz
de focalizar la atencién y concentrarse en tareas de rendimiento continuado. Ello significa
una reduccion progresiva de la distractibilidad, de la impulsividad y una mayor capacidad
para el autocontrol” (Jodar-Vicente, 2004).

Damasio (1994) propone que los cambios conductuales secundarios a lesiones
orbitales reflgjan unaimposibilidad de implicar €l procesamiento emocional en la respuesta
a situaciones o tareas complejas. Las influencias emocionales actlan a través de sefides, en
las cuales, cuando uno contempla diferentes opciones para una accion, el cortex orbital
anade el conocimiento relacionado con los sentimientos que se han generado en
experiencias previas. Estainformacion contribuiria a seleccionar las acciones (como la méas
Optima, compensadora o ventgjosa), sobre todo en los casos de mayor incertidumbre (en
Jodar-Vicente, 2004).

%" Anatémicamente hablando, se podria traducir como una alteracién de las proyecciones de esta zona frontal
sobre estructuras subcorticales, especialmente € hipotédlamo (Jodar-Vicente, 2004).

% | as lesiones en esta zona se traducen en distractibilidad anormal, hiperreactividad a los estimulos
sensoriales.

% Por gjemplo @ ‘caso del ascensor’, subimos al ascensor con la finalidad de llegar a tercer piso; pero en
cuanto se abren las puestas en el primero, bajamos dandonos cuenta justo cuando estamos saliendo de que no
es nuestro piso actuando autométicamente, olvidando la finalidad.
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3) Cortex Paralimbico: Cingulo Anterior.

La corteza paralimbica esta constituida por la region orbital caudal, € cingulo
anterior y la region paraolfatoria, en la cara medial frontal; estas zonas integran las
informaciones que se elaboran en las proyecciones del sistema limbico.

Las regiones medial y cingular se asocian con trastornos en la motivacion, la
actividad exploratoria, la atencion y la accidn. Parece que el cortex cingular tiene un papel
primordial en la canalizacién de la motivacion y la emocion a objetivos apropiados a
contexto. Las lesiones en esta zona producen trastornos de la motivacion, mutismo,
conductas imitativas, acusada apatia, incapacidad para realizar respuestas evitativas, y poca

capacidad de respuesta.
“En definitiva, el cortex cingular anterior media en la iniciacion de las acciones, en
la intencionalidad de las respuestas y en la focalizacion de la atencidon” (Bradshaw, 2001;

cit. en Jodar-Vicente, 2004).

4) Circuitos Frontosubcorticales.

Se han identificado 5 circuitos que median los aspectos cognitivos, motores y
emocionales; dichos circuitos son paralelos y similares en cuanto a su estructura y
organizacion, en forma de circuito cerrado que se origina en una zona particular del cortex
frontal, transmiten la informacion a través de los ganglios basales (del estriado al pdlido, a
través de vias directas facilitatorias o inhibitorias), y vuelven a lugar de partida en el 16bulo
frontal.

“Los posibles cambios que se producen en estas vias conforman muchos de los
trastornos en la conducta, €l control de las emociones y la planificacion de las acciones...”

(Jodar-Vicente, 2004).

- Circuito Motor. Se origina en las &reas motoray premotora de la corteza frontal,

incluyendo el AMS, y en la corteza parietal somatosensorial; proyecta hacia el

putamen, €l palido dorsolateral y el nicleo ventromedia del tdlamo, para volver
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al cortex frontal. Las disfunciones en esta area generan enlentecimiento motor

(Acinecia o bradicinesia de la enfermedad de Parkinson).

- Circuito Oculomotor. Se origina en las éreas de control ocular en € cOrtex

frontal y se proyecta hacia e cuerpo del nucleo caudado; continla a través del
palido dorsomedial y de ahi al érea ventral anterior del tédlamo, paraluego volver
a I6bulo frontal. Las ateraciones en este circuito producen problemas en la

fijacion ocular (busgueda visual).

Cuadro 10. Funciones del Circuito Dorsolateral Prefrontal (Extraido de Artiga-Pallar és, 2002).

Funciones del Circuito Dorsolateral Prefrontal.

Capacidad para conducta autdnoma sin guia externa.
Capacidad para perseverar en ausencia de una direccion externa.
Conducta dirigida cuando un objetivo es rermoto o abstracto.

Capacidad para organizar una respuesta conductual orientada a
resalver un problerma nuevo o complejo.

Sintesis mental para acciones no rutinaria.

Flanificacidn y regulacidn de conductas adaptativas y dirigidas
a un objetivo,

Iniciativa, motivacion, espontaneidad, juicio, planificacidn, insight,
toma de decisiones estrategicas.
Flexibilidad cognitiva.
Capacidad para blsgueda sistematica en la memoria.
Capacidad para desviar o mantener un programa.
Capacidad para inhibir respuestas.

Capacidad para focalizar 0 mantener la atencian.

- Circuito Frontal Dorsolateral. Comienza en la proyeccion hacia la parte mas

dorsolateral del nucleo caudado, y de ahi hacia el palido dorsolateral y € nucleo
dorsomedial y ventral anterior del tdlamo, desde donde vuelve a proyectar al
cortex dorsolateral. Los problemas en este circuito producen una sintomatol ogia
similar a la descrita por una lesion directa en € cortex prefrontal (ver cuadro
10): sindrome disgjecutivo (se caracteriza por alteraciones en la capacidad de

mantener la flexibilidad mental y el cambio de criterios en la planificacion y
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generacion de estrategias, en la organizacion de las acciones, en la utilizacion de
la experiencia —-memoria a largo plazo-, y en la produccion de una actividad
esponténea —verba o no verbal-) (Duffy y Campbell, 1994; en Jbdar-Vicente,
2004).

Circuito Fronto Orbitolateral. Se origina en la corteza orbital lateral del

prefrontal y se proyecta hacia el nicleo caudado y €l palido dorsomedia; para
posteriormente ir hacia los nucleos ventral anterior y medial dorsal del tdlamo,
para volver ala corteza frontal orbital. Modula los aspectos de gjuste personal y
social, asi como lainhibicion de lainterferencia de estimul os externos e internos
(autocontrol). Las alteraciones en esta zona producen disfunciones graves en la

inhibicién y en la capacidad para controlar 1os impulsos.

Circuito Cingular Anterior. Inicia en la corteza cingular anterior y se proyecta

hacia el estriado ventral (limbico), a tubérculo olfatorio y hacia zonas del
caudado y putamen ventromedia; el retorno se redliza a través del palido
rostrolateral y €l ntcleo dorsomedial del tAlamo hacia el cortex cingular anterior.
Las lesiones en este circuito se asocian con apatia, reduccion de la iniciativay
mutismo acinético; dado que es un circuito especialmente implicado en la

motivacion y e mantenimiento de la atencion (Jodar-Vicente, 2004).
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CAPITULO 4
Estudios Fisiologicos en el TDAH,

En este capitulo abordaremos los hallazgos con relacion a las bases biolégicas del
TDAH que se han documentado utilizando diferentes técnicas de estudio, comenzando por
una breve descripcion del funcionamiento y aplicaciones de las mismas con € fin de

obtener una mayor comprension de cada una de ellas.

De este modo se pretende dar a conocer los resultados obtenidos en diferentes
investigaciones acerca del tema de nuestro interés, los cuales pudiesen 0 no sustentar la

existencia de bases biol 6gicas en e mismo.

Para facilitar la revision de los diferentes hallazgos, se les ha separado con base en
la técnica que se ha empleado para su estudio, es decir, se les clasifico en: anatomo-
estructurales® (tomografia axial computarizada —TAC-, resonancia magnética —RM-),
anatomo-funcionales (tomografia por emision de positrones -TEP 6 PET por sus siglas en
inglés-, tomografia computarizada por emisién de un solo fotébn —SPECT- y resonancia
magnética funcional -RMf-), electrofisiologicas (el ectroencefalograma —EEG-, potenciales

relacionados con eventos —PRES-), y neuroquimicas.

A lo largo del capitulo se encuentran esquemas del cerebro con nombres para
facilitar laidentificacion de las éreas que parecen estar implicadas en el trastorno. Por otro
lado, a final de cada apartado, se presenta un breve resumen de los hallazgos con cada

técnica.

¥ podria incluirse dentro de esta clasificacion la técnica anatémica directa, que es la autopsia (necropsia),
pero dado que no existen investigaciones sobre el TDAH de este tipo, no la mencionaremos.
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4.1 Anatomo-estructurales.®

Las técnicas anatdmicas indirectas se refieren a aquellas en las que podemos
estudiar el cuerpo a través de un aparato, el cua nos brinda informacién de los tejidos y
Organos del cuerpo, sin tener nosotros que entrar en contacto directo con el mismo, es decir,
el aparato se encarga de realizar las mediciones de diferentes tipos, formando iméagenes del

organo o tejido a estudiar, que son en si las que se analizarén posteriormente.

4.1.1 Tomografia Axial Computarizada (TAC).

La tomografia axial, es una técnica radioldgica utilizada para obtener imagenes
claras de rayos X, de estructuras internas profundas mediante el foco en un plano especifico
dentro del cuerpo. Las estructuras que se obscurecen por € sobrelapamiento de 6rganos o
tejidos suaves gque son insuficientemente delineados en unos rayos X convencionales, se

pueden ver adecuadamente por medio de ésta.

Se ha incluido €l uso de la computadora dentro de esta técnica, por lo que en la

actualidad esmés comun hablar de Tomografia Computarizada (TC) o de Tomografia

Durante la tomografia computarizada (TC),
un fino haz de rayos X rota alrededor de un area
del cuerpo y genera una imagen tridimensional
de las estructuras internas

FADAM.

T significa tormografia computarizada. En este procedimiento, un delgado haz de rayos X es rotado alrededor del area del cuerpo gue va a ser visualizada, A través
procesos maternaticos muy complicados llamados algoritmos, la computadora puede generar imagenes tridimensionales de una seccidn del cuerpo. La TC es muy

minuciosa y proparciona al medico excelente informacian.

Fig. 6 Tomografia Computarizada: |magen del equipo (Tomada de ADAM).

% Tanto las técnicas de estudio andtomo-estructurales (tomografia y resonancia magnética) como las
anatomo-funcionales (tomografia por emision de positrones, tomografia computarizada por emision de un
solo fotén y resonancia magnética funcional), se consideran como técnicas de imagen.
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Axial Computarizada (TAC). Esta técnica fue desarrollada por Godfrey Hounsfield, de
Gran Bretafia, y Allen Cormack, de EUA, durante 1970. En este procedimiento, una
estrecha barra de rayos X barre un &rea del cuerpo y registra en un detector de radiacion
patrones de impulsos eléctricos (ver fig. 6). Los datos de varias barridas son integrados por
una computadora, que utiliza las imagenes abstraidas por radiacion para cacular la
densidad de los tegjidos de cientos de puntos (ver fig. 7). La densidad valorada aparece en
una pantalla como puntos de brillantez variable para producir una detallada imagen de
seccién transversal de las estructuras internas bgjo escrutinio (Enciclopedia Briténica,
1999).

Fig. 7 Tomogr afia Axial Computarizada.

Junque y Barroso (1995) mencionan que la TAC “... es un examen radiol0gico
especializado en e cual se obtiene una imagen axial, que es, aproximadamente,
perpendicular a e céfalo caudal, mediante multiples proyecciones angulares... Con esta

técnica es posible visualizar € espacio subaracnoideo, los ventriculos, los ganglios basales,
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el tdlamo, la capsula interna y la externa, la sustancia blanca y la sustancia gris de los
hemisferios cerebrales, la cisura silviana 'y otros surcos corticales, asi como e hueso de la
boveda craneal. Si se inyecta un contraste yodado por via intravenosa, pueden visualizarse
ademés la hoz del cerebro, la tienda del cerebelo, los plexos coroideos y los vasos

sanguineos mayores de la base del cerebro”.

En un estudio utilizando la TAC, donde se evaluaron 24 adultos con antecedentes de
TDAH, se encontrd la presencia de atrofia cortical con mayor frecuencia que en grupo
control sano (en Fernandez-Jaén, 2002).

Bille y Bergstrom (1978) también observaron, en 46 nifios con TDA, cuyas edades
iban de los 4 alos 15 afios, atrofia cortical, asimetrias u otras anomalias en €l 32.6% de los
casos; sus resultados no han podido ser constatados, pudiendo deberse a la inclusion de

pacientes hiperactivos de etiol ogias multiples (en Fernandez-Jaén, 2002).

Shaywitz et al. (1983) utilizando TAC en 2 grupos de nifios de 4 a 19 afios, de los
cuales 35 satisfacian los criterios del DSM-11l para TDA y 27 nifios que pertenecieron a
grupo control (ambos grupos compatibles en edad, sexo y Cl), no encontraron diferencias
significativas en los [6bulos frontales o en las areas periventriculares, pero s se sefidé una
mayor simetria en los l6bulos frontales en sujetos con TDA que en sujetos controles
normales. En otro estudio se evalud a adultos con TDA bajo medicacién; y se encontrd una
prevalencia del 58% de atrofia cortical, sin anomalias en los ventriculos o en las estructuras
hemisféricas, aunque no se pudo discernir si era debido a TDA, la medicacion, o la

sintomatol ogia psiquiétrica asociada (Nasrallah et al., 1986; cit. en Dela Torre, 2001).

En resumen, parece ser que con esta técnica, €l hallazgo que prevalece es la
presencia de atrofia cortical en los sujetos con TDA y TDAH; asimismo, algunos estudios
apuntan la existencia de asimetrias mientras otros sefialan més bien la existencia de mayor
simetriainterhemisférica en dichos sujetos.
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4.1.2 Resonancia Magnética (RM).

La Resonancia Magnética (RM), también conocida como resonancia magnética
nuclear (RMN), imagen por resonancia magnética (IRM) o resonancia magnética en
imagen (RMI), “... es un fendmeno fisico por el cual ciertas particulas como los electrones,
protones y nucleos atdmicos con un nimero impar de protones, neutrones, o de ambos
pueden absorber selectivamente energia electromagnética de radiofrecuencia a ser
colocados bajo un potente campo electromagnético” (Junquéy Barroso, 1995). Esta técnica
consiste en la absorcion o emision de radiacion electromagnética por electrones o nicleos
atdmicos en respuesta a la aplicacion de ciertos campos magnéticos (Enciclopedia
Briténica, 1999). Presenta ciertas ventgjas y desventgjas en contraste con otras técnicas
(ver cuadro 11).

Cuadro 11. Ventajas e Inconvenientes de la Resonancia Magnética (obtenido de Junqué y
Barroso, 1995).

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA RESONANCIA MAGHNETICA

Ventajas.
* Alto contraste a las partes blandas.
* (Gran sensibilidad a los cambios patoldagicos.
* Diversos parametros para enjuiciar un mismo plano de corte.
* Tamografia de abtencidn directa en cualguier orientacion del espacio.
*%isualizacidn de los vasos sin utilizar sustancias de contraste.
* Mo utilizacidn de contrastes intratecales (intrarraguideos).
* Mo iatrogenia® conocida.

Inconvenientes
* Baja especificidad.
* Presencia de miltiples artefactos.
* Claustrofobia.
* Ruido molesto.
* Costo.

* e refiere a toda alteracion del estado del paciente producida por el
meédica.
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En las imagenes de RM pueden aprovecharse las propiedades magnéticas de los

electrones de | os nticleos como el hidrégeno (H-1) o el sodio (Na-23).*

La RM también es sensible a los movimientos macroscopicos de liquidos organicos

tales como la circulacién sanguineay ladel liquido cefalorraquideo (LCR).

En investigaciones del TDAH mediante €l uso de esta técnica se ha observado una
disfuncién del circuito cortical-estrial-palidal y € vermis cerebelar. Muchos estudios han
reportado un decremento en el volumen del nucleo caudado (ver fig. 8) en e TDAH,
aungue la lateralidad ha variado, y en otro estudio se encontré un mayor volumen del
nucleo caudado en adolescentes con TDAH. También se han observado diferencias en e
volumen del nicleo caudado o asimetrias en todo grupo examinado de sujetos con TDAH
(Castellanos et al., 2001).

Caudado

Caudado

Putamen

|Lateral Ventral Globo palido

Fig. 8 Localizacion cerebral del Nucleo Estriado, formado por e nicleo caudado, €

globo pélido y el putamen. Vistaslateral y ventral. El caudado tieneforma de‘C’ visto
lateralmente, sigue el curso del ventriculo lateral. Al conjunto del caudado y el putamen
también se le denomina neoestriado, y al globo péalido paleoestriado (PsicoActiva.com,
2005).

%2 Por su abundanciay por su alta sefial, e nicleo del H-1 es el que se utiliza habitualmente. El calcio, por
poseer un nimero impar de protones y de neutrones no se puede usar en RM. En general, obtener una RM
significarealizar un andlisis tomogréfico seriado por resonancia magnética de los niicleos de H-1.
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Castellanos y cols. (1996) reportaron que la region derecha anterior frontal, el
nucleo caudado y el globo pélido tenian menor tamafio (alrededor del 10%) en los nifios
con TDAH en comparacion con lo observado en € grupo control (Swanson y Castellanos,
1998).

Casey et a. (1997) reportaron una correlacion negativa entre el desempefio en una
tarea de inhibicidon y € volumen del cortex prefrontal y e nacleo caudado en el hemisferio
derecho (El-Sayed et al., 2002).

En ese mismo afio, Filipek et a. demostraron la existencia de anormalidades
estructurales en la region prefrontal/frontal y parietal posterior, asi como en la funcién
frontoestrial, que va muy de acuerdo con la hipétesis de los circuitos neuronales y
neuroguimicos relacionados con la atencion (cit. en De la RosaMorades, 2002).
Encontraron que los nifios con TDAH tenian un volumen cerebral cercadel 10% menor que
el esperado para nifios normales, en regiones superiores anteriores (prefrontal posterior,
asociacion motora, cingulo medio anterior) y regiones anteriores inferiores (ganglios
basales anteriores) (Swanson y Castellanos, 1998). Observaron un volumen reducido en €l
nucleo caudado izquierdo y e cortex frontal anteroposterior derecho, hallazgo que indicaba
unainversion del patron normal de asimetria; a su vez, detectaron volUmenes hemisféricos
y ventriculares similares alos normales, 1o que significaba que los resultados no se debian a
una degeneracion o atrofia; por otro lado, encontraron diferencias en distintas regiones
segun hubiera 0 no respuesta a tratamiento farmacologico. “Por Udltimo, intentaron
establecer una distinciéon anatdmica entre los sintomas predominantemente
hiperactivos/impulsivos (disfuncion dopaminérgica del frontal derecho/estrial bilateral, que
llevaria a una hipoactivacion del hemisferio derecho) y los sintomas predominantemente de
inatencion (disfuncion parietal posterior bilateral y disfuncion frontal derecho/estriado
izquierdo)” (cit. en Mediavilla-Garcia, 2003).

Otros estudios realizados con la finalidad de medir €l érea cerebral (ver tablal) y

volumetria con RM, parecen no siempre coincidir en las mediciones sobre e volumen de

los ganglios basales. “La medida que con mayor frecuencia coincide es la asimetria entre el
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tamano de los nucleos caudados de ambos lados. En general se aprecia que en sujetos

normales hay una asimetria a favor de mayor tamafio del caudado izquierdo, que no se

aprecia en sujetos con TDAH” como puede observarse en e estudio anterior y en los de
Matar et al. en 1997 y Hydn et a. en 1993 (Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001); en la

fig. 6 se puede apreciar el nucleo caudado.

Tabla 1. Metandlisis del volumen total cerebral en TDAH; datos encontrados en diferentes estudios

donde se midio6 el volumen cerebral tanto en sujetos control como en sujetos con TDAH (Castellanosy

Acosta, 2004).
hetanaliziz del Yolumen Total cerebral en el TDAH.
E=studio Medida Fromedio OE M Fromedic  DOE M Total Cambic  Tamahio £ IC 3E3
de contrales  control contral TOAH  TOAH  TOAH M b de efecto
Aylward Walumen 3056 145 1 2959 17.9 10 21 3205 0E
1996 representativo
Filipek. Wolumen del ER9.4 471 15 E27.4 474 15 a0 4 805 0.E?
1997 hemisferio derecho
Eullmore ‘Wouels de materia 13421 129.11 16 13023 1425 18 i) 3005 023
1993 blancay gris
Eu=sing Hemisferios 172 a4 14 11825 a3 12 31 0805 01z
2002 cerebrales
Heszlinger Wolumen 1075 1185 17 11743 1ar.8 2 25 -9.20% -0.E9
2002 tokal cerebral
Mlostotsky Wonels de materia 12414 A4.7 12 1138 1017 12 24 a0 127
2002 blancay gris
Castellanos ‘Wonels de materia 11045 111.3 139 1059.4 175 152 291 410 0.39
2002 blancay gris
Hill Cerebro entera 14262 148 24 13011 1035 23 47 8.0 047
200z sin wentriculos
TatalesiPromedios 253 250 RO 2705 042 2216 11.23-33.09

Contral: Sujeta normal control;, TOAH: Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad; DE: Desviacion estandar; 2: Diferencia verdadera estimada en

unidades de DE; IC: intervala de confianza; M: ndmero de sujetos.

adolescentes con TDAH y 19 controles, se encontrd que:

En otro estudio realizado por Pueyo et a. en e 2000, donde se tomaron 11

“Los sujetos con TDAH muestran un patrén inverso de

asimetria del |6bulo frontal y el nucleo caudado (ver fig. 9).

En sujetos normales predomina un mayor |ébulo frontal

derecho respecto al izquierdo, mientras que lamayoriade los
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sujetos con TDAH presentan € |6bulo frontal izquierdo de
mayor tamafio que €l derecho. Para la mayoria de sujetos
normales, la asimetria del caudado izquierdo fue mayor que
el derecho y para el grupo de individuos con TDAH €l nlcleo
caudado derecho fue mayor que € izquierdo... Los patrones
de asimetria de ambos grupos no fueron diferentes para las

regiones posteriores ni parael sistemaventricular”.

medida de |a &r eas cer ebrales der echas e izquier das utilizadas para €l

célculo del volumen cerebral anterior (a) y posterior (b) (Pueyo et al.,
2000).

Finalmente concluyen que existe una asimetria inversa en e nucleo caudado, una
tendencia a una asimetria inversa del I6bulo frontal, asi como una correlacion negativa
entre el 16bulo frontal y & nulcleo caudado derechos. También se encontrd una reduccion

del volumen del 16bulo frontal derecho en el grupo con TDAH respecto a grupo control.
Por otro lado, Nopoulos et al. (2000) estudiaron anormalidades cerebrales del

desarrollo en 85 nifios con TDAH (24 nifias y 61 nifios, cuya edad promedio fue de 10.8

anos). Las anormalidades del desarrollo que estudiaron fueron:
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3¢ Heterotopia de la materia gris (colecciones de neuronas normales en
localizaciones anormales).

€ Cavum Septi Pellucidi.

€ Agénesisdel cuerpo calloso o agénesis parcial.

3¢ Anormalidad de lafosa posterior.

Fig. 10 Nucleo grises centrales izquierdos, vista lateral; a) y b) niveles de
los cortes horizontales (transver sales que interesan los nucleos de la base
del cerebro; 1) cabeza del nucleo caudado; 2) nucleo lentiforma (nicleo
lenticular); 3) cuerpo amigdaloide (amigdalino); 4) cuerpo del nucleo
caudado; 5) tdlamo'y 6) cola del nicleo caudado (Latarjet y Liard, 1995).

Observaron heterotopias (ateraciones de la migracion neuronal) y anomalias en la
fosa posterior (exceso de liquido cefalorraquideo -LCR-). Estos resultados apoyan la idea
de que & TDAH podria ser un trastorno del desarrollo que tendria su origen en los primeros
momentos de la gestacién, dado que las heterotopias parecen ser causadas por una
susceptibilidad genética acompariada de alteraciones ambiental es que ocurren en el segundo
trimestre del embarazo. El exceso de LCR se observo en la linea media, o que indicaria
una disminucion en el volumen del vermis (estructura que se forma durante el segundo
trimestre). Estas aberraciones tempranas podrian manifestarse después en un desarrollo y

maduracién anémalos en el 16bulo frontal y en los ganglios basales.
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En un estudio previo, Nopoulos et al. observaron un menor volumen cerebral total,
pérdida de la asimetria normal en € nicleo caudado; y volimenes reducidos en la regién
frontal anterior y nucleo pdido derechos, 1o que les lleva a proponer que € sistema
prefrontal estriado derecho podria ser relevante en la patologia del TDAH (Mediavilla-
Garcia, 2003).

“Las resonancias magnéticas realizadas a personas con TDA
han demostrado consistentemente una pérdida de la asimetria
normal entre ambos hemisferios cerebrales, asi como una
disminucion en e volumen de algunas estructuras
especificas: la corteza prefrontal y los ganglios basales, asi
como ocasionalmente el cerebelo, se ven persistentemente
involucrados. No es fortuito € que la corteza prefrontal y los
ganglios basales sean estructuras con abundantes receptores
dopaminérgicos, o que apoya la nocién de que este
neurotransmisor esta en € centro de la fisiopatologia’
(Secretaria de Salud, México).

Se ha“...encontrado una disminucién en € volumen de varias regiones del cerebro,
entre ellas regiones del lado derecho de areas prefrontales cerebrales, nicleo caudado y
globo palido” (Castellanos, 2001 en Diaz-Heijtz, 2002).

“Se ha observado reduccién del area en la region rostral del
cuerpo caloso (Baumgardner et a., 1997; Hydn et a., 1991),
lo cual puede indicar alteraciones de la parte anterior de la
circunvolucién del cingulo (Semrud-Clikeman et al, 1994),
aunque hay autores que han encontrado reduccion de area en
regiones anteriores (Steere, Arnsten, 1995)" (Sanchez-

Carpintero y Narbona, 2001).
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Castellanos et al. en el 2001, asi como Berquin et a. en 1998 expusieron que “uno
de los hallazgos mas solidos y significativos hallados en la RM cranea de nifios y nifias
diagnosticados de TDAH es lareduccion del volumen del vermis cerebel 0so, especialmente
en los [6bulos posteriores inferiores (I6bulos VIII-X)” (Diaz-Heijtz, 2002).

Se ha encontrado una disminucion en el volumen cerebral (de cerca del 3%) en las
personas con TDAH, Castellanosy Giedd, utilizaron la RM para medir el volumen cerebral
de 89 nifios y 63 nifias con TDAH, de los cuales 103 estaban siendo medicados, y 83 nifios
y 56 nifias sin condicion psiquiétrica alguna, cuyas edades variaban entre 5y 18 afios. Los
resultados revelaron una disminucion del volumen en varias areas cerebrales, en los nifios
con las formas més severas del trastorno, en comparacién con aguellos con los tipos menos
severos. Dichas areas eran partes de los I6bulos frontales y temporales, la region cerebral
interna conocida como €l nucleo caudado y € cerebelo (Bower, 2002).

También se ha encontrado una disminucion del volumen cerebral de manera
significativa en la sustancia gris de la regién frontal principalmente del lado derecho, que
pudiera ser atribuida a una alteraciéon del desarrollo. Por otro lado, estudios histoquimicos
basados en resonancia magnética han revelado inclusion del sistema denominado palido
estriado cortical, asi como anormalidades estructurales en las regiones prefrontal, frontal y
parietal posterior (Ortega-Gonzé ez, 2001) (ver fig. 11).

Hydn, Semrud-Clikeman et a. (1990) midieron la anchura del cortex cerebral
anterior y encontraron que éste es menor en el lado derecho en pacientes con TDAH
(Sanchez-Carpintero, 2001); ademas, que las regiones cerebrales anteriores aparecian mas
simétricas con una anchura algo menor en regiones anteriores cerebrales en € grupo de
nifios con TDAH comparados con sujetos normales. Otros estudios han encontrado
diferencias en el esplenium del cuerpo calloso, € cua parece ser de un tamafio algo menor
en los nifios con TDAH [(Semrud-Clikerman et al., 1994; O'Kusky et al., 1988) en De la
Torre, 2001].
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Fig. 11 TDAI:|“yeI Cerebro. 1C':0r"tfé.£a. prefr":or:ifal'-, gangllos bésél'.&s "r;‘:;ién occipital.
“...se ha calculado una reduccion de aproximadamente el
10% en € I6bulo frontal (prefrontal dorsolateral y €l cingulo
anterior), ganglios basales (caudado y globo pdlido) y algunas
regiones del cuerpo caloso (rostrum y esplenio), que unen
regiones frontales y parietales, particularmente en e lado
derecho de todas estas regiones’ [(Swanson et a., 1998;
Solanto, 2000) cit. en Mediavilla-Garcia, 2003].

Overmeyer et al. (2000) no observaron diferencias ni en la media globa ni en

ninguna region comisural del cuerpo calloso en nifios con TDAH. Por otro lado, Kayl et al.
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en el mismo afo, reportaban que “...cuanto mayores son los problemas de atencion, menor

esplenio y volumenes totales méas pequefios’ (cit. en Mediavilla-Garcia, 2003).

También se ha visto el volumen reducido del vermis del cerebelo [(Nopoulos et al.,
2000; Mostofsky, 1998; Castellanos, Acosta, 2002) en Mediavilla-Garcia, 2003].

“Las investigaciones utilizando resonancia magnética en imagen (RMI) han
demostrado que —en las personas con TDAH- existe menos actividad en la parte frontal del
cerebro (el &rea encargada de controlar la atencion e inhibir la conducta)” (Rosinsky, 2001).

4.2 Anatomo-funcionales.

Las técnicas anatomo-funcionales consisten en la observacion mediante un
sofisticado equipo de laboratorio, del funcionamiento de ciertas estructuras anatémicas del

cuerpo.

4.2.1 Tomografia con Emision de Positrones (TEP o PET).

Mejor conocida por sus siglas en inglés (Positron Emission Tomography -PET-), la
Tomografia con Emision de Positrones es una técnica utilizada en e diagnéstico y la
investigacion biomédica. Ha probado ser particularmente Util en e estudio de funciones
cerebrales y cardiacas; asi como en ciertos procesos bioquimicos que involucran dichos

organos (como son e metabolismo de la glucosay la absorcion de oxigeno).

L os is6topos emisores de positrones (fotoduales) han de producirse en un ciclotrén
de las propias instal aciones, porque la vida media de éstos es muy corta, yendo de segundos

aminutos. Estos isotopos (compuestos quimicos™

etiguetado o marcado” conocidos con €l
nombre de marcador) se han de integrar quimicamente en radiof&rmacos de conducta

biol6gica conocida para poder ser usados. Los componentes resultantes se inyectan

% E| compuesto quimico utilizado es un emisor de positrones radionucléico de cualquiera de los siguientes
compuestos: carbén (carbono-11), oxigeno (oxigeno-15), nitrégeno (nitrégeno-13) o fldor (fluor-18).
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intravenosamente o son inhalados por los sujetos y los datos son registrados por los
instrumentos para generar imagenes de planos simultaneos multiples de las distribuciones

de | os radiois6topos administrados.

La PET puede utilizarse para medir el metabolismo cerebral, €l flujo y € volumen
sanguineo, la utilizacion de oxigeno, la sintesis de neurotransmisores y la unién a
receptores, es considerada una técnica capaz de determinar la distribucion cerebral de los

procesos sensoriales, cognitivos y motores (Junqué 'y Barroso, 1995).

En 1995 Cook et al. utilizando como marcador 18-fluorodopa, estudiaron regiones
ricas en inervacion dopaminérgica, como el nucleo caudado, el putamen, la corteza frontal,
asi como la sustancia negra 'y € tegmentum ventral del mesencéfalo; encontraron que la
concentracion del marcador es hasta 48% mayor en la region derecha del mesencéfalo en
nifios con TDAH que en nifios normales, 10 que sugiere una disfuncién dopaminérgica,

basicamente “...una anormalidad en la actividad dopa-decarboxilasa, probablemente
primaria o bien secundaria a deficiencia en otras unidades funcionales de la via dopamina,
por ejemplo, receptores, transportadores, vesiculas transportadoras, o enzimas de

degradacion” (cit. en De la Rosa Morales, 2002) (ver fig. 12).

Burghart (2003), menciona que en un estudio realizado con 300 nifios y nifias con
TDAH de entre 5y 18 afios, se encontrd que el cortex prefrontal y los ganglios basales son
mas pequefios. Por otro lado, en otrainvestigacion realizada por Julie Schweitzer et al. (cit.
en Burghart, 2003; y Fine, 2001), con adultos cony sin € trastorno, a quienes se les pidié
gue resolvieran problemas matematicos, y calculos que involucran la adicion seridl;
aquellos sin TDAH mostraron un incremento en la actividad en regiones cerebrales
usual mente asociadas con la memoriay la atencion. Estos sujetos, usan la region media del
cerebro asociada con las estrategias de procesamiento verbal; de acuerdo con Schwelitzer,

34

esto se debe a que los sujetos sin TDAH parecen escuchar el “promt™” auditivo y hablarse

a sl mismos a través del problema utilizando palabras. En contraste, |os sujetos con TDAH

% Mensgje, frase corta
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usan diferentes regiones cerebrales relacionadas con la visualizacion, como la region

occipital que se encuentra vinculada al procesamiento visual.

Fig. 12 PET donde se comparan un cerebro sin TDAH y uno con TDAH. (NIMH —National I nstitute of
Mental Health-, 1990).

Algunos de los sujetos con TDAH después de la prueba reportaron haber tenido
imégenes en su cabeza, como por g emplo un pizarrdn con nUmeros escritos para ayudarse

en larealizacion de los calculos.

“Usando tomografia con Fluoro-DOPA se han podido
observar niveles bajos de actividad dopaminérgica en los
adultos con TDA y niveles atos de DOPA en e cerebro
medio de nifios con TDA, lo que se considera puede estar
revelando atos niveles de la enzima DOPA-decarboxilasa’
(Secretaria de Salud, México).
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Recientemente mediante la medicion de la utilizacion cerebral de la glucosa como
combustible con la PET, se ha encontrado que las células nerviosas en el érea frontal del

cerebro de las personas con TDAH son menos activas (ver fig. 12y 13).

“Certain structures in the brain aren't accessible to people
with ADHD. The brain needs to find other waysto get the job
done” (Schwelitzer, cit. en Burghart, 2003).

“Los sujetos con TDAH usan la region occipital de sus
cerebros, areas asociadas con el procesamiento visual, para
realizar |la tarea... los sujetos sin TDAH utilizan € cortex
prefrontal, donde los nimeros son recordados, junto con las
partes del cerebro encargadas de las funciones auditivas’
(Fine, 2001).

Por su parte, Zametkin et a. demostraron un menor aprovechamiento de glucosa en
&reas cerebrales frontales a través de los estudios con esta técnica en sujetos con TDAH
(Zametkin et al., 1985; cit. en Etchepareborda, 2000). En otro estudio realizado por
Zametkin y Rapaport (1987), encontraron una reducida utilizacion de glucosa relacionada
al 16bulo frontal derecho en nifios con TDAH (en Ballard et al., 1997).

Ernst y cols. se enfocaron en los sustratos neurales de la toma de decisiones en
adultos con TDAH. Se utiliz6 la técnica PET en tareas donde los beneficios a corto plazo
se contraponian a las pérdidas a largo plazo. Las diferencias se encontraron en las
regiones cerebral es activadas durante | as tareas de toma de decision, 1o que sugiere que los
circuitos neuronales que subrayan la tarea de toma de decisiones, difiere en adultos con €l
trastorno (V olkmar, 2003).

Los estudios con PET en TDAH han demostrado hipoperfusion de los |6bulos
centrales frontales y e nucleo caudado; asi como reduccion del flujo sanguineo en

respuesta a tareas cognitivas (Silberstein et al., 1998).
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Fig. 13 Imagen obtenida por PET de un adulto con TDAH y otro sin TDAH, que muestra diferencias
significativas en los niveles de glucosa (indicador de actividad) de unoy otro, mientras realizaban una
tarea de memorizacion (CHADD — Children and Adultswith Atention Deficit/Hiperactivity Disorder-).

El &reablanca esla que presenta actividad.

Zametkin et al. (1990) estudiaron 25 adultos hiperactivos sin medicacion versus 50
sujetos control de similar edad, sexo y Cl; en una tarea de atencion auditiva con una
duracién de 35 minutos. Detectaron reducciones en e metabolismo de la glucosa, en forma
global y regional (ver fig. 9); encontraron una disminucion del metabolismo en la corteza
premotora 'y prefrontal superior, en &reas parietales y temporales izquierdas, en estructuras
rolandicas bilaterales y también en estructuras subcorticales como €l talamo, el caudado, el
hipocampo y los cingulos derechos (ver fig. 14); es decir, observaron un hipometabolismo
cerebral global méas marcado en la corteza premotoray prefrontal superior. Reportando una
reduccion del 8.1% en el metabolismo premotor y sensoriomotor de glucosa alo largo una
tarea auditiva de desempefio continuo (Silbertein et al., 1998; Mediavilla-Garcia, 2003).
Pero usando |a misma metodol ogia en adol escentes (entrel0 y 14 afios), en 1993, Zametkin
et a. no encontraron una reduccion significativa del metabolismo en el grupo TDAH, por
contraste a lo observado en adultos (Silbertein et al., 1998; Narbona-Garcia y Sanchez-
Carpintero, 1999, 2001).
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Gandglios basales
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Fig. 14 Ganglios basales, sustancia negra, amigdala, cuerpo estriado, tubérculo mamilar, nucleo

caudado y putamen.

Mediante la medicion del uso cerebral de glucosa, recientemente se ha demostrado
en personas con TDAH que las células nerviosas en € érea frontal del cerebro se activan
en menor medida (Silberstein et al., 1998).

Ernst et a. (1998 y 1999) han sefidlado una funcion anorma presindptica
catecolaminérgica en pacientes con TDAH; aungue se sabe que la naturaleza de dichos
cambios depende de la edad del individuo. “En los adultos, estos investigadores
encontraron una disminucion de la concentracién de (1sF) F-dopa (que reflgja la actividad
de dopadecarboxilasa en los terminales dopaminérgicos y noradrenérgicos) en el lado
izquierdo y medial de la corteza prefrontal. En contraste, en adolescentes con TDAH,
encontraron un aumento de la concentracién de (18F) F-dopa en € lado derecho ventral-
medial del cerebro (donde se encuentra la sustancia negra 'y el area ventral tegmental) sin
ninguna diferencia en la corteza prefrontal” (en Diaz-Heijtz, 2002).

Estudios utilizando PET también han encontrado un aumento regional del

metabolismo de glucosa en estas areas, después del tratamiento con metilfenidato o con
dextroanfetamina[(Volkow et al., 1997; Ernst et al., 1994) cit. en Diaz-Heijtz, 2002].
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Lou et a. (1984, 1989) en una serie de estudios encontrd que una muestra de nifios
con TDAH, a diferencia del grupo control, mostré una menor tasa de perfusion® que el
grupo control en regiones centrales y frontales del cerebro, incluyendo regiones anteriores
del nucleo caudado gque se conoce esta implicado en funciones de tipo motor. Los niveles
metabodlicos volvieron a la normalidad con la administracion de metilfenidato vy

disminuyeron cuando la medicacion eraretirada’ (cit. en DelaTorre, 2001).

“Glucose metabolism is a good indicator of the brain’s activity level. This study
found that in people with ADHD, the brain areas that control attention were less
active, which might contribute to these individuals' difficulties with inattention”
(Cohen, 1999).

4.2.2 Tomografia Computarizada por Emision de un Solo Fotdn
(SPECT)®.

La Tomografia Computarizada por Emision de un Solo Fotén, también conocida por
sus siglas en inglés SPECT (Simple Photon Emission Computarized Tomography), utiliza
isotopos unidos aradio farmacos y es una técnica tomogréafica capaz de ofrecer informacion
sobre las estructuras profundas del cerebro. Los isotopos usados son emisores de radiacion
de fotones simples, generalmente en forma de rayos gamma, como el xen6n-133, & yodo-
123 y €l tecnecio-99m, que son semejantes a los que se utilizan en las técnicas Flujo
Sanguineo Cerebral Regional (FSCr).

Esta técnica proporciona informacién sobre la perfusion cerebral, e volumen
sanguineo y la distribucion de receptores. Los radiof&rmacos utilizados como trazadores,
quedan atrapados en el cerebro en escasos minutosy permanecen estables por un espacio de
mas de una hora, por lo que la imagen que ofrecen es semegante a una instantanea
fotografica de la actividad cerebral durante unos pocos minutos (1-3 minutos) después de
lainyeccion intravenosa (Junqué y Barroso, 1995). Este scan utiliza radiacion ionica, por 1o

% Serefiere al volumen de sangre que pasa por un érgano en unidad de tiempo (Enciclopedia Futura, 1998).

% Kandel lallama Tomografia Computarizada de Emisién Monofoténica.
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que seria poco ético realizarlo a nifios sanos; pero sin un grupo control es dificil acceder a

un diagnéstico especifico (Giedd, 2003).

Lou et al. (1989) mediante la SPECT cerebra con xendn 133, observaron en
pacientes con TDAH hipoperfusion de los ganglios basales (Sanchez-Carpintero y
Narbona, 2001).

Utilizando la SPECT, se ha encontrado un aumento significativo en el transporte de
la dopamina (DAT) —el mecanismo principal para extraer la dopamina extracelular-, en el
estriado de pacientes adultos con TDAH [(Dresel et al., 2000; Krause et al., 2000;
Dougherty et al., 1999) cit. en Diaz-Heijtz, 2002].

“El tratamiento con metilfenidato disminuye los niveles de DAT
en los pacientes con TDAH. Sin embargo, este tipo de estudio
no se harealizado todavia con nifios con TDAH. Genéticamente
el diagnostico del TDAH esta asociado con polimorfismos en
varios genes dopaminérgicos (DAT y el receptor D4)” [(Thapar,
Holmes, Puolton Harrington, 1999) en Diaz-Heijtz, 2002].

llgin et a. (2001) encontraron una gran disminucién de receptores D2 en los
ganglios basales de nifios con TDAH (sin medicamentos). “Los efectos del metilfenidato en
los receptores D2 encontrados fueron muy similares a los encontrados previamente en
adultos sanos, un fendmeno de regulacion hacia abajo (down-regulation). En adicién, estos
investigadores sefialaron una correlacion entre los niveles de disponibilidad de estos
receptores y la eficacia del tratamiento con metilfenidato (altos niveles se asociaron con

unamejor eficaciadel tratamiento)” (en Diaz-Heljtz, 2002).
MurriazWalpole et al. (2001), estudiaron 8 nifios con TDAH y 8 controles de edades

entre 7 y 13 afos; reportando una hipoperfusion del |6bulo prefrontal en e grupo TDAH

con respecto al grupo control.
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4.2.3 Resonancia Magnética Funcional (RMf).

“La resonancia magnética funcional (RMf) utiliza los principios generales que
relacionan estrechamente la actividad neuronal con e metabolismo y e flujo sanguineo.
Puede registrar cambios hemodinémicos cerebral es que acompafian la activacion neurona 'y
permite la evaluacion funcional de regiones responsables de la sensorialidad (sensacion),
motricidad (movimiento), cognicion y procesos afectivos en cerebros normales vy
patol6gicos’ (Rosales, 2003). Permite la deteccion e identificacion de éreas del cerebro
durante su actividad. Se basa en la substraccion entre sefiadles emitidas en la RM obtenida
en condiciones basales y obtenidas durante la actividad neuronal; cuyo incremento esta
asociado a un incremento local del metabolismo y perfusion cerebral que se traduce en
dilatacion de lechos capilares con el objetivo de proveer mayor monto de glucosay oxigeno
al &rea de actividad neuronal aumentada. “No obstante que exista una mayor demanda
energética, el consumo de oxigeno permanece mas 0 menos constante... Por |o tanto, ocurre
un aumento en el flujo sanguineo sin un incremento de similar magnitud de la extraccién de
oxigeno, con reduccion de la deoxihemoglobinay aumento de la oxihemoglobina en el lado
venoso del lecho capilar, generando ello un aumento de la intensidad de sefial por RM”
(Rosales, 2003).

Desde principios de la década de 1990, la Resonancia Magnética Funcional (RMf)
ha ayudado a los investigadores en neurologia a aprender méas sobre el funcionamiento del
cerebro, ya que les permite observar los cambios que se producen en la composicién
quimica de distintas zonas, asi como aguellos ocurridos en la circulacion de los fluidos en
cuestion de segundos o0 minutos. El gran avance que condujo a la resonancia magnética
funcional se produjo a principios de la década de 1980, cuando George Radday sus colegas
de la Universidad de Oxford, Inglaterra, descubrieron que la resonancia magnética se podia
utilizar pararegistrar los cambios en el nivel de oxigeno de la sangre, 1o que a su vez podia
servir para realizar un seguimiento de la actividad fisiologica. Se basaron en que las
neuronas necesitan nutrientes para funcionar y debido a su capacidad para almacenar
contenidos energéticos, el cerebro depende del flujo vascular (que le entrega glucosa,

oxigeno, vitaminas, aminoécidos y acidos grasos); €l incremento regional de la actividad
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neuronal se asocia con el incremento local del metabolismo y perfusion cerebral (Rosales,
2003); es decir, tiene como base las propiedades magnéticas de la hemoglobina, dando
como resultado un registro funcional exitoso de la actividad cerebral por resonancia

magnética.

Esta técnica se ha utilizado para estudiar lesiones, detectar sintomas de infartos
cerebrales, asi como para esclarecer e funcionamiento del cerebro, por 1o que no es de

extrafar que se haya usado en la blsgueda por aclarar la etiologiadel TDAH.

“Recientemente un estudio de resonancia magnética
funciona (RMf) ha revelado que € tratamiento con
metilfenidato aumenta e flujo de sangre en la corteza
prefrontal y simultdneamente mejora la respuesta a una tarea
de inhibicién en nifios con TDAH y saludables’ [(Vaidya et
al., 1998) en Diaz-Heijtz, 2002].

Bush et a. (1999) observaron que a diferencia del grupo de sujetos sanos, en el
grupo de sujetos con TDAH hubo ausencia de activacion de la porcion anterior de la
circunvolucién del cingulo en una tarea de control de interferencia tipo Stroop. Mediante
esta técnica comprobaron que la regién cognitiva relacionada con la tarea Stroop no se
activd en nifios con TDAH (Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001; Mediavilla-Garcia,
2003). Por otro lado, en el mismo afio, Rubia et al. demostraron que a diferencia de los
adolescentes normales, los adolescentes con TDAH tienen una menor funcionalidad del
sistema frontal y sus conexiones —egiones prefrontales mesia e inferior derechas y
caudado izquierdo-, en tareas de control motor (Sanchez-Carpintero y Narbona, 2001).

Garcia-Sanchez et al. (1997) halaron diferencias funcionales consistentes con un
déficit del hemisferio derecho, y Rubia et a. (2000) encontraron una reduccion en la
activacion de las regiones frontales cerebrales, 1o cual pudiese ser un indicativo de un
retraso en la maduracion de los I6bulos frontales en pacientes con TDAH (El-Sayed et al.,
2002).
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Es interesante mencionar que se ha desarrollado una nueva forma de resonancia
magnética funcional llamada relaxometria T2, para evaluar la actividad del cerebro en los
ganglios basales de nifios con TDAH. En un estudio coordinado por Teichner (2000), se
evalué a1l nifios con TDAH y 6 sin €l trastorno (grupo control), mientras realizaban una
prueba de atencion por computadora; los nifios con TDAH fueron sometidos a la prueba
después de haber recibido metilfenidato durante una semana y después de una semana de
tratamiento con placebo. Los nifios con déficit de atencion con hiperactividad se
diferenciaron del grupo control debido a que mostraban menos actividad del putamen, la
cual fue distinta en funcion de si los nifios con TDAH habian recibido o no tratamiento con
metilfenidato. En este estudio, también se observd que € tratamiento con metilfenidato
cambié de manera notable los tiempos de la relgjacién T2 en dicha estructura (Jano On
Line, 2000; Teichner, 2000) “...los nuevos hallazgos demuestran una notable relacion entre
el déficit de atencion y las anomalias funcionales del putamen, e indican que puede haber
una asociacion directa entre la capacidad de mantener la atencion y la capacidad de inhibir
laactividad motriz” (Teichner, 2000).

4.3 Electrofisiologicos.

Son aguellos estudios en los que mediante el uso del equipo de laboratorio
especifico, nos permiten observar la actividad eléctrica de la estructura a estudiar, en este

caso €l cerebro.

4.3.1 Electroencefalograma (EEG).

El electroencefalograma (EEG) mide la actividad eléctrica espontanea de la corteza
cerebral, es el registro de la actividad bioeléctrica cerebral a partir de electrodos colocados
sobre el cuero cabelludo (ver fig. 15). En un cerebro sano, la actividad es muy similar en las
diferentes regiones cerebrales. EI EEG normal depende de la edad y del estado de dlerta, y
cambia de forma muy marcada durante la nifiez (Datex-Ohmeda, 2003).
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Su amplitud, tal y como se registra en el cuero cabelludo normamente es de un

rango menor alos 100 microvoltios.

Fig. 15 Colocacion de los electrodos de acuerdo con €l sistema inter nacional 10-20.

En la actividad bioel éctrica se evalUan | os siguientes pardmetros:
e Ritmo. Cantidad de ondas de una determinada actividad en un periodo de un
segundo. Se mide en ciclos por segundo o Hertzios. Existen 4 tipos de ritmos:
o Ritmo Beta (B): Ritmos a partir de 13 ciclos por segundo.
o Ritmo Alfa (a): Ritmosentre 8y 12 ciclos por segundo.
o Ritmo Theta (0): Ritmos entre 4 y 7 ciclos por segundo.
. Ritmo Delta (A): Ritmos iguaes o inferiores a 3.5 ciclos por
segundo.
e Amplitud. Voltge de las ondas, se mide en microvoltios (uv).
e Simetriaa En condiciones normales, las regiones homélogas de ambos
hemisferios presentan ritmos de la misma frecuenciay amplitud.
e Morfologia. En términos generales, las actividades normales presentan ondas

igudles y fusiformes® en contraposicién a las ondas que aparecen como

37 Con forma de huso (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2003).
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irregulares y de forma paroxistica®, de inicio brusco y no fusiforme propio de
actividades patol 6gicas.

e Organizacion temporal y espacial. Locaizacion de las ondas en € cuero
cabelludo.

e Reactividad a estimulos. Como €l blogueo del alfa ante la apertura de ojos
(Sanchez-Gonzalez, 2002; en Fernandez-Jaén y Callgjas-Pérez, 2002).

Aunque la utilizacion del EEG para €l diagnodstico del TDAH es algo controversial
de acuerdo con diversos autores, algunos consideran que pudiese ser un auxiliar importante
para el mismo, sobre todo en los casos donde existen de manera agregada al trastorno de
atencion o de aprendizgje, signos y sintomas neurologicos focales, cefalea o crisis
epilépticas, pudiéndose sospechar incluso de neoplasia® del 16bulo temporal (Klein et al.,
1997; en DelaRosa-Morales, 2002).

“La electroencefalografia pediatrica presenta muchas complejidades, algunas de las
cuales son los cambios que ocurren a través de la nifiez y la adolescencia debido a la
maduracion neurologica. Frecuentemente no existe un limite entre lo norma y lo
patolégico, y la sensibilidad y especificidad de las diferentes anormalidades
electroencefalogréficas varian gradualmente como indices de enfermedad subyacente”
(Sauceda, 1999).

No obstante lo anterior, se describe de manera unanime la existencia de anomalias
electroencefal ograficas en los nifios con TDAH, dentro de las cuales, la mas comun parece
ser un enlentecimiento difuso o intermitente, de la actividad eléctrica cerebral fuera de los
limites de la normalidad para la edad cronoldgica en 30-60% de |os casos; como es €l caso
de los estudios realizados por Capute, Niedermeyer y Richardson en 1968; Wilker, Dixon y
Parker, 1970; Satterfield et al., en 1973, donde encontraron un incremento tipico en la

% Relativo a un acceso violento de una enfermedad, excitacion extrema (Biblioteca de Consulta Microsoft
Encarta, 2003).

¥ Multiplicacion o crecimiento anormal de células en un tejido (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta,
2003).
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actividad de ondas lentas, sobre todo en la banda theta (en Clarke et a., 2002). Otras
anomalias descritas son las ondas lentas posteriores y en un menor grado actividad
epileptiforme (Sanchez-Gonzdlez, 2002; en Fernandez-Jaén y Callegjas-Pérez, 2002).

Estudios realizados en 1999 por Monastra et al., y Hoffman et al. apoyan la
localizacion prefrontal de lesiones organo-funcionales en el TDAH a encontrar
lentificacion cortical en el EEG cuantitativo (Fernandez-Jaén y Callgjas-Pérez, 2002).

Por medio del uso del electroencefalograma cuantitativo (QEEG), se han propuesto
2 modelos del desarrollo del TDAH. ElI primer modelo propone que los sintomas
conductuales son e resultado de un retraso en e intervalo de maduracion del sistema
nervioso central, y e segundo modelo propone que el TDAH representa desviaciones a
partir del desarrollo normal.

El primer modelo interpreta las divergencias en los electroencefal ogramas de nifios
con TDAH como el resultado de un retraso en el lapso madurativo del sistema nervioso
central. Se basa en que los registros obtenidos de estos nifios son similares a los de nifios
mas pequefios sin el trastorno. Este modelo parece apoyarse a su vez en estudios con
potenciales evocados auditivos (Satterfield et al., 1973) por la frecuencia dominante en €l
EEG (Matsuuraet a., 1993) y estudios comportamentales (Kinsbourne, 1973).

Mann et al. (1992) discuten e primer modelo, encontrando que los nifios con TDAH
en condiciones de reposo, tuvieron un incremento en la potencia absoluta™ en la banda
theta, principalmente en regiones frontales, mientras que durante tareas cognitivas (lectura
y dibujo), los nifios con TDAH mostraron un gran incremento en la actividad theta en
regiones frontales y centrales (principalmente en laregion frontal), asi como un decremento
en la actividad beta en regiones posteriores y temporales (en Clarke et a., 2002; El-Sayed
et al., 2002).

“0'La potencia absoluta es una medida indirecta de la amplitud, hace referencia al dreabajo la curvao pico.
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El primer modelo ha sido apoyado en estudios realizados con EEG en grupos de
nifios (TDAH y control), donde han encontrado incremento en la actividad de ondas lentas
en la banda theta en €l grupo con TDAH a diferencia de los sujetos normales [(Defrance et
al. 1996; Lazzaro et al. 1998; Matsura et al. 1993; Satterfield et al. 1973; Uclés et al. 1996);
cit. en El-Sayed et a., 2002].

Clarke et a. (1998) encontraron gue nifios con TDAH (de los tipos tanto inatento
como combinado) tienen un incremento en la actividad theta y un decremento en las
actividades beta y alfa durante estados de reposo con 0jos cerrados en comparacion con |o
observado en €l grupo control. Estos resultados han sido interpretados de acuerdo a primer
modelo como € reflgjo de una disfuncién en el proceso de la maduracion cerebral (retraso
en € intervalo madurativo a través de regiones frontales y un decremento de la actividad
metabdlica en la region antero-cortical y/o en el marcapasos taldmico o € hipocampo) y

mecani Smos cortical es hipoactivos en nifios con TDAH.

Asi mismo, Lazzaro et al. (1998) encontraron un incremento en la potencia absoluta
de theta, localizado en regiones frontales y una reduccion relativa beta en regiones

posteriores durante una situacion de ojos abiertos (en Clarke et a. 2002).

Pese a lo anteriormente sefialado por varios autores, € problema de este modelo
radica en que esta postura no explica la existencia del TDAH en adultos, puesto que, de ser
un retraso en el desarrollo, implicaria la disminucion de los sintomas con el crecimiento del
sujeto; sin embargo, se estima gue entre e 30% y e 70% de los nifios con € trastorno
contindan mostrando sintomas en su adultez (Bellack y Black, 1992) y aunque la excesiva
actividad motora disminuye (aunque también se habla de que mas bien cambia de forma),
lainatencion permanece (APA, 1994; en Clarke et al., 2002).

El segundo modelo sostiene que el TDAH representa una desviacion del desarrollo

normal del SNC; es decir, los EEG de estos nifios no se encuentran en relacion con los de

nifios sin e trastorno mas pequerios, sino que son distintos.
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Respecto a segundo modelo, Chabot y Serfontein (1996) encontraron que algunos
nifios con TDA con o sin hiperactividad, utilizando los criterios del DSM-I11, mostraron un
incremento en la potencia absoluta y relativa™ (esta Ultima en menor medida) de theta y/o
afa, con un mayor incremento localizado en regiones frontales y linea media; que ellos
interpretaron se debia a la sobreactivacion de los generadores alfa y theta, principalmente
en areas corticales frontales. También encontraron una marcada hipercoherencia
interhemisférica frontal y parietal, asi como una hipocoherencia frontal occipital y central
parietal entre estos nifios. Estos patrones el ectroencefal ogréficos fueron considerados como
resultado de un incremento de la actividad cortical debido a un aumento en la salida del
generador talamico alfa y/o una desinhibicion de los generadores theta hipocampicos.
Concluyeron gque un patrén encefalografico de este tipo representa una desviacion del
desarrollo normal. Clarke et al. (2001) sugieren que e TDAH, con sus dos subtipos
(inatento o hiperactivo/impulsivo), se podrian asociar con un retraso en el intervalo de
maduracion y una desviacion en el desarrollo del funcionamiento del sistema nervioso
central (SNC) (El-Sayed et a., 2002; Clarke et al., 2002).

Clarke et al. (2002) estudiaron 3 grupos de 20 nifios (18 nifios y 2 nifias en cada
grupo) cuyas edades iban entre los 8 y los 12 afios, diestros de manos y pies, con una
puntuacion de Cl igual o superior a 85. Un grupo era TDAH con problemas de lectura, otro
solo TDAH vy el ultimo era e control. Encontraron diferencias significativas entre los 2
grupos clinicos en la topografia hemisférica, que era més notoria con respecto a las
regiones posteriores izquierdas, ambos grupos tuvieron mayor actividad delta relativa que
el grupo control, la cual era mas pronunciada en regiones posteriores que en frontales.
También, los grupos clinicos mostraron menor potencia absoluta y relativa de alfay beta;
mayor potencia absoluta de theta; y mayor potencia relativa de delta y theta que e grupo
control. Ambos grupos clinicos tuvieron menor potencia relativa delta, theta y alfa en
regiones posteriores; asi como menor potencia relativa de beta en regiones frontales, en

comparacién con €l grupo control.

4l Lapotenciarelativa se refiere a porcentajes de cada banda.
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Kuperman et a. (1996) usando los criterios del DSM-III-R, estudiaron las
diferencias electroencefalograficas existentes entre nifios con TDA-H, nifios con TDA
indiferenciado y nifios control durante una condicién de ojos abiertos. Se encontrd que los
nifios del grupo control presentaban actividad delta mayor que los del grupo con TDA
indiferenciado y actividad beta menor que ambos grupos con TDA (en Clarke et a. 2002).

Durante la realizacién de tareas de gjecucion continua (TEC) se ha encontrado que
los nifios con TDAH tienen una tendencia a mostrar menor actividad alfay mayor beta en
contraste con lo observado en nifios normales [(Defrance et al. 1996); en El-Sayed, 2002].

El-Sayed et a. (2002) estudiaron 31 nifiosy 5 nifias con TDAH tipo combinado de
entre 6 y 16 afos (de acuerdo alos criterios del DSM-1V y € CIE-10), en comparacion con
un grupo control de 46 nifios y 17 nifas dentro del mismo rango de edad. Registraron la
actividad eléctrica cerebral de los nifios durante un estado de reposo con 0jos abiertos y
durante una tarea de vigilancia de la version de Gordon de la TEC (Gordon y Mettleman,
1988).

Encontraron que en ambas condiciones, a diferencia de los del grupo control, los
nifios del grupo con TDAH mostraron un incremento de actividad theta en las regiones
frontales. Ademés, mostraron un decremento significativo en la amplitud del alfa sobre
regiones frontales, parietales y temporales, asi como una reduccion en la amplitud de la

potencia absoluta de beta en areas frontales, parietales y temporales.

“Los nifios con TDAH tienen patrones alterados de la actividad del QEEG en forma
de decremento de actividad theta, principamente en la region frontal, y decremento de la
actividad répida (alfa y beta), especialmente durante tareas congnitivas’ (El-Sayed,
Larsson, Persson, et a. 2002).

En otro estudio realizado por Castafieda-Cabrero et a. en el 2003, donde se evalud a

14 nifios y una nifa diagnosticados con TDAH (9 pertenecientes al subtipo combinado y 6

al disatenciona), durante el EEG en vigilia, se encontré en uno de los casos un foco de
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caracter irritativo de puntas y ondas agudas en la zona parietotemporal izquierda, que se
generaliza en la hiperventilacion (HPV); en otro caso se evidenciaron descargas
generalizadas paroxisticas de punta-onda a 2-2,5 Hz de frecuencia y hasta 100uV de
amplitud en HPV; en otros 6 casos, se observo, durante la HPV, un enlentecimiento difuso
del trazado, que comenzaba con la aparicion de actividad 6, que progresivamente
aumentaba de voltgje y se hacia més lenta, hasta alcanzar la banda 6, sin un claro
significado patolgico en la poblacion infantil. En € resto la actividad bioeléctrica durante
la vigilia fue normal. En el registro polisomnografico observaron alteraciones especificas
en 4 nifios: un trazado de punta-onda continua durante el suefio lento (POCS) en un caso;
actividad paroxistica (puntas-ondas agudas y lentas) en la zona parietotempora con
transmision o generalizacion secundaria (dos casos), y frecuentes descargas proxisticas
generalizadas de ondas lentas y agudas en todas las fases del suefio (un caso) (Castafieda-
Cabrero et al. 2003).

De acuerdo con Sanchez-Gonzalez (2002) a estudiar un grupo con TDAH versus
un grupo control, se han encontrado tanto en situacion de reposo como durante un test
visual (consistente en reconocer y tachar una cara diferente de otra en series de tres), una
mayor potencia relativa delta en el grupo con TDAH en zonas frontales, en los electrodos
F7, F8, Fpl, Fp2, F3, F4y en lazona central correspondiente a electrodo C3. En el EEG
durante la gjecucion del test visual, las diferencias se encuentran en la banda alfa, también
en las zonas frontales (F7, Fpl, Fp2 y F4) los nifios normales son los que obtienen mayores
valores, se encuentra un predominio de la frecuencia beta en la superficie cortical de los
nifios del grupo control, mientras que los del grupo con TDAH muestran como frecuencia
dominante actividad delta en los electrodos parietales derechos. Durante la situacion de
reposo con 0jos cerrados, en el grupo control la frecuencia beta es la predominante en areas
frontales y temporales, mientras que en los nifios hiperkinéticos la frecuencia predominante
es la delta, en la mayor parte de las posiciones frontales (F8, Fpl, Fp2, F3y F4) y la
actividad alfa es la predominante en las localizaciones centrales y posteriores (Sanchez-
Gonzdlez, 2002; en Fernandez-Jaén y Callgjas-Pérez, 2002).
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No obstante los hallazgos anteriores, hasta el momento no se ha encontrado un
patron  encefalogréfico  especifico para e TDAH, los diferentes estudios
electroencefal ograficos que se han realizado muestran diferencias en la actividad eléctrica
cerebral sin ser concluyentes, la més comun parece ser la presencia de mayor cantidad de

ondas lentas principal mente en la zonafrontal en personas con TDAH.

Finalmente, es conveniente sefidlar la necesidad de hacer un uso adecuado de la
informacion proporcionada por € EEG. Tanto Sauceda (1999) como Sanchez-Gonzélez
(2002) coinciden en que € uso ded EEG no debe ser indiscriminado; la
electroencefalografia pediétrica presenta muchas complejidades, dentro de las cuales
encontramos los cambios que ocurren a lo largo de la nifiez y la adolescencia debidos a la
maduracion neurolégica; por otro lado, no existen limites claros entre 1o normal y lo
patolégico, y la sensibilidad y especificidad de las diferentes anormalidades
electroencefalogréficas varian ampliamente como indices de enfermedad cerebral
subyacente. Ademas, la interpretacion clinica del EEG generalmente se basa en juicios
subjetivos que a su vez son complicados por las dificultades que existen en definir la
normalidad de acuerdo a la edad. “El EEG no debe ser de uso indiscriminado, sino para
ciertos diagnésticos diferenciales en ciertos casos; ya que puede condicionar ciertas
actitudes terapéuticas por una inadecuada interpretacion de los fendmenos bioel éctricos’
(Sanchez-Goénzalez, 2002; en Fernandez-Jaén y Callgas-Pérez, 2002).

4.3.2 Potenciales Relacionados con Eventos (PRES).

Los potenciales relacionados con eventos, también denominados por agunos
potenciales evocados, son cambios en los patrones de voltge del EEG en curso,
sincronizados (relacionados temporalmente) con eventos cognoscitivos, sensoriales y
motores. Consisten en una serie de oscilaciones de voltgje positivas 0 negativas que se
producen por la estimulacion del SNC utilizando medios sensoriales, eléctricos y/o
cognoscitivos (Datex-Ohmeda, 2003). Se fundamentan en la presentacion de un estimulo al
sujeto y € registro, habitualmente promediado, de la respuesta que se provoca (evoca) en

diversas partes del sistema nervioso (Perineuro, 1999).
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Su resoluciéon tempora proporciona informacion importante sobre el tiempo de
ocurrencia de los eventos neurales cognitivos que son dificiles de inferir del
comportamiento y de otros métodos, como es el caso de los de imagen (Mangun y Hillyard,
1995).

Comparados con € EEG de base, algunos estimulos provocan cambios en el EEG
que por ser muy pequefios son dificiles de identificar ya que presentan una amplitud de

entre 1-20 microvolts (uv).

Los pardmetros que se miden, a igua que en el EEG son: latencia (tiempo que
tarda en aparecer la respuesta eléctrica cerebral después de la presentacion del estimulo y
gue se mide en milisegundos —-ms-); amplitud (voltaje de las ondas medido en microvolts —
nv-); polaridad (si laondao el componente® es positivo o negativo); topografia (lugar del
cuero cabelludo donde se registrala mayor amplitud del componente que se esta estudiando
—gj. P300 tiene una topografia parieto-central, es decir, la actividad mayor se encuentra en
los parietales, pero también hay actividad importante en el &rea central-).

Cuando un tren de estimulos sensoriales de cualquier tipo llega a cerebro, provoca
secuencias caracteristicas de ondas en e trazado electroencefalogréafico, que son los
potenciales evocados. Estas ondas pueden ser diferentes para cada modalidad sensoria y su
variabilidad también depende de la intensidad del estimulo. Caracteristicamente presentan

unarelacién estable en el tiempo respecto al estimulo (Perineuro, 1999).

Los PREs se clasifican en:
Exégenos®, cuya aparicién y caracteristicas dependen de los pardmetros de

estimulacion, y aparecen obligatoriamente, independientemente de la actividad mental del

“2 Pico o valle cuya aparicion se atribuye a la actividad de una poblacién neuronal especificay que tenemos
estudiado; de lo contrario se les conoce como deflexiones. Los componentes que ocurren en 10s primeros
100ms de estimul acién tienden a ser més exdgenos y |os que ocurren después mas endogenos.

“ La clasificacion de los potencidles evocados en enddgenos y exégenos ha probado ser una
sobresimplificacion. La mayoria de los componentes sensoriales tempranos pueden verse modificados por
manipulaciones cognoscitivas y muchos de los componentes tardios se ven influenciados por los atributos
fisicos de la condicién elicitante (que los provoca).
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sujeto. Responden a caracteristicas fisicas del estimulo y son de latencia temprana (podria

decirse que son menores a 100 ms). Dentro de estos encontramos:

« Potenciales Visuales. Resultan de los cambios producidos en la actividad
cerebral tras estimulacion luminosa.

« Potenciales Auditivos. Resultan de los cambios producidos en la actividad
cerebral tras estimulacion sonora.

% Potenciales Auditivos de Tallo o Tronco.

% Potenciales Somatosensoriales.

X/

«  Potenciales Motores.

Enddgenos 6 cognoscitivos que van a depender del estado cognoscitivo del sujeto.
Lo que los define es € proceso que los generay su latencia es mas tardia (mayor de 100

ms) que en los exogenos. Entre |os potencial es exdgenos tenemos | os siguientes:

o PREs cognoscitivos. Que se clasifican con base en su polaridad y latencia®,
dentro de este grupo encontramos: P300, N100, N200, N400, P600, etc. (Ver

tabla 2)
- Bereitschaftspotential
o Variacion Contingente Negativa (VCN o CNV en inglés)

9

Mismatch Negativity (MMN)

Estos componentes reflgjan la actividad de niveles superiores en € procesamiento de
la informacion sensorial. La morfologia y topografia de los diferentes componentes es
similar en la diferentes modalidades sensoriales. (Blanco-Fernandez et a. 2003).

Entre los componentes mas conocidos de los PREs se encuentra P300 (P3), (su
nombre se debe ala polaridad positiva de la onday a que su maxima amplitud se alcanza a
los300 ms.). Se obtiene a partir de paradigmas en los que se combinan a menos 2

“ P de positivay N de negativa, asi como su polaridad en milisegundos, es decir, P300 es una onda positiva
que aparece cerca de los 300 milisegundos posteriores ala aparicién del estimulo.
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Tabla 2. Potenciales Evocados Cognoscitivos.

COMPONENTE
P300 (P3) > Onda positiva tardia elicitada por estimulos relevantes, su
amplitud varia con la significatividad del estimulo relevante;
también surge con la expectancia de la aparicion de un estimulo
y depende de la probabilidad temporal (frecuencia de aparicion
de un estimulo x unidad de tiempo) y de la probabilidad
secuencia (frecuencia de ocurrencia como una proporcion del
total del nimero de eventos). Su amplitud es mayor ante €l
estimulo inesperado.
N100 (N1) > Reflga la atencidon selectiva, aumenta de amplitud ante el
estimulo atendido (procesamiento preferencial); su latencia va
delos 80 alos 100 msy es especificamente auditiva.
N200 (N2) > Cuaquier paradigma de P300 tiene una N200. Tiene que ver
con la evaluacion o discriminacion del estimulo.
N400 (N4) > Onda monofésica™ negativa de extensa distribucién en e cuero
cabelludo, con predominio en regiones posteriores, sobre todo
en parietales y se ha observado cierta asimetria entre
hemisferios en la amplitud, la cual es mayor en los electrodos
P3y P4, siendo mas grande del lado derecho. Tiene que ver con
expectancias seméticas (probabilidad del cierre de una oracion);
es de mayor amplitud ante palabras que no tienen relacion
semantica. Se considera que tiene que ver con e acceso a
significado y laintegracion.
P600 (P6) » Es smilar a la anterior, pero en este caso se refiere a
incongruencias sintacticas dentro de las oraciones.

estimulos de forma aleatoria™ y con diferente probabilidad de presentacion (p.e. el estimulo
blanco o infrecuente, se presenta con un 20% de probabilidad de aparicion, mientras que €l
frecuente se presenta un 80% de las ocasiones) donde se instruye al sujeto para que preste
atencién solamente a un estimulo (infrecuente); es decir, la P300 aparece cuando un
estimulo resulta relevante para la tarea, o bien, resulta inesperado o poco frecuente. Su
amplitud se harelacionado con la cantidad de informacion transmitida por € estimulo y con
los procesos cognoscitivos implicados en la comparacion entre € estimulo infrecuente y la
representacion mental previamente adquirida del estimulo; esta amplitud disminuye
conforme decrementa larelevancia de latareay la motivacion; y se incrementa conforme se

reduce la probabilidad de aparicién del estimulo. La latencia del componente P300 se ha

“> Un solo pico.

% A este tipo de paradigmas se les conoce con el nombre de oddball.
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relacionado con el procesamiento de la informacion, concretamente con la velocidad de
procesamiento y clasificacion del estimulo; asi como con los procesos de anticipacion,
atencion selectiva y de elaboracion de la percepcion de un estimulo a que € sujeto debe
dar unarepuesta [(Tueting, Sutton, Zubin, 1971; Duncan-Jonhson, 1981; Beigleiter et al.,
1983; Picton, Hillyard, 1988; Chiapa, 1989; Donchin, Ritter, McCalum, 1994;) en
Idiazabal et al., 2002; (Sanchez-Gonzalez, 2002) en Fernandez-Jaén, Callgjas-Pérez, 2002;
Blanco-Fernandez et al., 2003].

En nifios con TDAH se han descrito anomalias en la amplitud, aumento de latencia
de la P300 o ambas, probablemente por un retraso de la maduracion de los procesos de
expectacion, atencidn selectiva y elaboracion sensorial de los estimulos auditivos en estos

nifios, que mejoran con la administracion de metilfenidato.

Idiazabal et al. (2002) estudiaron la onda P300 en modalidad auditiva y visual, en
36 nifios, 18 con TDAH y 18 del grupo control. Se comparé la latencia 'y la amplitud del
componente P300 en la modalidad auditiva entre los 2 grupos en las siguientes areas
cerebraes: Fz, Cz, Pz, F3, F4, C3, C4, T3, T4, P3y P4. El andlisis de varianza mostré un
incremento significativo de la latencia, y una disminucion de la amplitud de la P300
auditiva en los nifios con TDAH respecto al grupo control en todas |as areas estudiadas; en
ambos grupos, las amplitudes mayores se encontraron en regiones centroparietales. Con
respecto ala P300 visual, se compararon lalatenciay la amplitud del componente P300 en
las mismas derivaciones; los nifios con TDAH presentaron un aumento estadisticamente
significativo de la latencia del componente en todas las derivaciones en contraste con los
nifios control (ver fig. 12). En cuanto ala amplitud de la onda en la modalidad visual, sdlo
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en regiones parietales de ambos
hemisferios, aungque en €l resto de areas cerebrales, también se notdé una menor amplitud de

laonda en los nifios con TDAH.

121



Bapituto ¥. Bstudios Fisioligicas en ol IDAH.

al y b) ]
— o TOAH 1
O Contral o 7]
1 ! O Conitral
o
e
404" 2l
|| il
-— ]
4
4
1007 147
D'- GED...- ED.- EI:.-EC-'
B30 fudit 300 Msual . Omizién E. Omisidn E. Comisidn E. Comizidn
iwa =u3| Pa fuditiva P2 Wdsoal P2 fuditiva P2 Sdsual

Fig. 12 Gréficas de los tiempos de respuesta (a) y el porcentaje de errores de comision y omision (b) en
nifloscony sin TDAH, para los estimulos viuales y auditivos del estudio de | diazabal et al., 2002.

Al redlizar comparaciones entre las ondas registradas en cada hemisferio cerebral,
encontraron que para la estimulacion auditiva se observé una diferencia estadisticamente
significativa en regiones centrales, con mayor amplitud en regiones centrales en
hemisferio izquierdo (14.36 uV) que en el hemisferio derecho (12.86 pV), tanto para los
nifios con TDAH como para los controles (no interaccién asimetria x grupo) (p=0.003). Al
analizar la latencia en la modalidad auditiva entre ambos hemisferios, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en ninguna érea ni en ninguno de los grupos
estudiados (TDAH y controles). En la modalidad visual, al comparar |la latencia de P300
entre ambos hemisferios se encontraron diferencias estadisticamente significativas en
ambos grupos en las regiones frontales; la latencia en areas frontales fue menor en €
hemisferio izquierdo (380.7ms) que en e derecho (387.6ms) (p=0.008). No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en la amplitud de la P300 visual entre ambos
hemisferios en ninguna de | as érea cerebrales. (Idiazdbal et al. 2002).

Distintos trabajos, han detectado diferencias en laamplitud, latencia o topografia del
componente P300 atribuibles a la medicacion; el componente P300 de los sujetos con
TDAH estudiados en linea base, es decir, sin medicacién, presentan latencias méas
prolongadas y una amplitud disminuida de los potenciales. Generalmente, al introducir la
medicacion, aumenta la amplitud del componente P300 [(Narbona-Garcia, Sanchez-

Carpintero, 1999; Solanto, 2000) en Mediavilla-Garcia, 2003]. Con respecto a la latencia,
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pocos estudios han observado latencias P300 més cortas tras e tratamiento, 1o que ha
permitido que algunos autores interpreten que la mejoria observada en gjecucion se deba a
la accién de la medicacion sobre las respuestas motoras [(Séller, 1999; Roselld, Amado,
1999; Taylor, 1995) en Mediavilla-Garcia, 2003]. Los efectos del tratamiento sobre la
latencia de P300 podrian estar modulados por la tarea, ya que en algunas de ellas se
observan reducciones en la latencia, por gemplo, en tareas de gecucion continua (TEC),

pero no en un paradigma Stenberg®” (Taylor, 1995; en Mediavilla-Garcia, 2003).

Sunohara et a. (1999) intentaron por primera vez disociar los componentes de la
respuesta evocada en funcion de la dosis administrada de metilfenidato; pretendian seguir e
proceso atencional desde los primeros estadios de deteccion del estimulo a la respuesta
mental subsiguiente y la posterior gecucion de la respuesta. Los componentes analizados
fueron:

» N100 (N1) Detectaria cambios de atencién y se observaria en regiones
posteriores.

» P200 (P2) Detectaria la forma y se observaria en regiones frontales y
centrales.

» N200 (N2) Indicaria la identificacion del objetivo y se observaria en
zonas anteriores.

» P300 (P3) Aportaria datos acerca de la memoria de trabajo y de los

procesos de decision. Se observaria en regiones parietalesy centrales.

Encontraron que € grupo con TDAH sin medicamento era mas impulsivo e inatento
adiferenciade los controles, las latencias de P2 y N2 eran mas reducidasy lalatencia de P3
mas larga. En € grupo de dosis bajas, se encontré que disminuyd la impulsividad asi como
de latencia de P3; mientras que en el grupo de dosis altas, se observé la reduccion de la
impulsividad y de la inatencién, ademas de que se incrementaron las latencias de P2 y N2,
y disminuy0 lalatencia de P3 (cit. en Mediavilla-Garcia, 2003).

4" Evaltia memoria de trabajo. Consiste en la aparicion en pantalla de series de nimeros presentados uno por
uno (formadas de 1 a 6 nimeros) posterior a lo cua se le presenta otro nimero a sujeto ante e que debe
responder si pertenecia o no ala serie presentada.
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L os potenciales evocados cognitivos de larga latencia, en especial sus componentes
N200 y P300, muestran latencias alargadas y amplitudes disminuidas en los nifios con
TDAH [(Lourich, Stamm, 1983; Woods, 1989) en Narbona-Garcia'y Sanchez-Carpintero,
1999]. Este grupo presenta topografias diferentes de las reportadas en sujetos control, se ha
encontrado una mayor amplitud del componente P300 en regiones frontales en vez de las

regiones parietales (Narbona-Garciay Sanchez-Carpintero, 1999).

Mientras los estudios con PREs apuntan a un déficit en € acance de los
mecanismos atencionales en el TDAH, es dificil determinar los sustratos neuropsi col 6gicos
y neuroanatdbmicos del desorden a partir de los registros de potencides en aislado
(Silberstein et al. 1998).

Dentro de los intentos para poder integrar un diagndstico mas profundo se han
aplicado varias pruebas exploratorias como la medicion de la atencion e inhibicién en la
Tarea de Desempefio Continuo®, combinada con el registro de los PREs. En este tipo de
estudios se han observado ondas lentas en regiones parietales con latencia de 300 ms, y
respuesta lenta al estimulo en nifios con TDAH, lo cua puede indicar menor atencion al
estimulo. En otros estudios con la misma prueba se ha encontrado que los nifios con TDAH
cometen mas errores de omision y comision que los nifios normales [(Dossier, McGrath,
Klein, 1996; Hughes et al. 1996) en De la Rosa-Morales, 2002].

4.4 Neuroquimicos.

Uno de los postulados existente sobre el TDAH, indica que podria deberse a una
inmadurez del sistema de neurotransmisién o de los sistemas monoaminérgicos. Las teorias
mas aceptadas involucran a la dopamina (predomina en éreas anteriores) (ver fig. 13), la
noradrenalina (predomina en &reas posteriores) y la serotonina en |a etiopatogenia®™ de este
trastorno. Por lo que el tratamiento neurofarmacoldgico del trastorno por déficit de
atencién/hiperactividad (TDAH) se basa en meorar los impulsos nerviosos en

“8 Algunos autores manejan el término de Tareas de Desempefio Continuo, que es equivalente al de Tareas de
Ejecucion Continua (TEC).

9 Origen delapatologia
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determinados circuitos frontoestriados, mediados por la dopamina o por la noradrenalina
(Artigas-Pallares, 2004).

“Parece que existe una disfuncién del 16bulo frontal y por
otra parte desde el punto de vista de la neuroguimica existe
una deficiencia en la produccion de importantes
neurotransmisores cerebrales... Para que se produzca una
buena comunicacion entre las neuronas y todo funcione
normalmente debe existir la cantidad adecuada de
determinados neurotransmisores que en este caso son la
dopamina y la noradrenalina. En e nifio con TDAH existe
una produccion irregular en estos 2 neurotransmisores y, por
ello, lamedicacion que se les da... esté orientada a regularizar

la produccién de esas sustancias’ (Méndez-Benavente, 2002).

Existen 3 modelos animales en e estudio del trastorno, los cuales se apoyan en
bases genéticas y neurorradiol 6gicas. Estos model os son:

> Modelo Dopaminér gico.

L a dopamina modula muchas funciones cerebrales, es |la encargada de transmitir la
informacion relacionada con los movimientos del cuerpo (control motor), asimismo,
modula funciones cognoscitivas, y mecanismos que regulan la motivacion y la satisfaccion
(Vales-Arandiga, 2003; Le Moal, Simos, 1991, en Diaz-Heijtz, 2002).

Se ha hablado de que es bastante probable que los genes implicados en €l trastorno
sean los encargados de dirigir la manera en que € cerebro utilizala dopamina (ver fig. 16);
en condiciones normales, la dopamina liberada se adhiere a los receptores dopaminérgicos
de ciertas neuronas para transmitir su mensge, mientras que los transportadores
dopaminérgicos la absorben para que posteriormente sea reutilizada. Las personas con
TDAH pueden sufrir ateraciones en el gen de receptores de la dopamina, o en € gen de

los transportadores de la dopamina y, como consecuencia, se generan receptores menos

125



Bapituto ¥. Bstudios Fisioligices en o SDAHA.

sensibles a la dopamina o transportadores muy eficaces que absorben la dopamina tan
rapidamente que no degan tiempo a neurotransmisor para adherirse a los receptores
dopaminérgicos de una neurona vecina, dando como resultado un proceso de transmision
de la dopamina defectuoso (Miranda, Jarque y Soriano, 1999).

Area motora

suplementaria ‘K(
'Flanep!nr DE_ W,
de dopamina | “ \J
_I. l'

@?

Fig. 16 Vias Dopaminérgicas Centrales (ILADIBA.COM, 1996). Existen 3 sistemas dopaminérgicos
principales en e cerebro: A) El sistema nigro estriado, donde los cuerpos celulares se hayan
localizados en la sustancia nigra o0 negra y sus axones se proyectan hacia € neoestriado (nucleo
caudado y putamen). Se considera parte del llamado sistema extrapiramidal. B) El sistema
mesolimbico y mesocortical, que se origina en el area tegmental ventral del mesencéfalo, y envia sus
axones hacia estructuras estriales, limbicas y corticales. C) El sistema tuberoinfundibular, con fibras
relativamente cortas que nacen en € hipotalamo (nlcleo arcuato y periventricular) y terminan en la
hipdfisis (I6bulo intermedio) y la eminencia media (Brailowsky, 2005).

La relacion entre la actividad dopaminérgica y e TDAH se fundamenta, de
acuerdo con Solanto (2002) en varios hechos: 1) la dopamina (DA) tiene un papel
importante en el comportamiento motor; 2) la distribucion anatdmica de la dopamina

coincide con las regiones cerebrales que las técnicas de neuroimagen han relacionado con
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el THA®: 3) algunos farmacos eficaces en e tratamiento del THA tienen actividad
dopaminérgica; 4) el papel de la dopamina en los mecanismos de refuerzo, algunos autores
sostienen que este sistema de recompensa cerebral se afectaria en nifios con hiperactividad,
escasamente sensibles al refuerzo y en los que solo la recompensa inmediata parece eficaz;
[(Sagvolden et al. 1998; Castellanos, Tannock, 2002) cit. en Mediavilla-Garcia, 2003].

La corteza prefrontal esta ampliamente inervada por € sistema mesocortical
dopaminérgico, que se origina en € é&rea ventrotegmental. Esta area del cerebro
desempefia un papel muy importante en la regulacion de la atencién, inhibiendo
comportamientos impul sivos o inapropiados (Etchepareborda, 2001, en Diaz-Heijtz, 2002),
y utiliza la memoria de trabajo para planear, organizar y dirigir el comportamiento del
individuo.

La hipotesis dopaminérgicadel TDAH se apoya en |os siguientes hallazgos:

A) Las lesiones experimentales del nucleo caudado y el ge caudado-frontal en
animales, se asocian con la presencia de hipercinesia, déficit de atencion y otros
déficits corticales. Lalesion de los sistemas dopaminérgicos en ratas ha revelado
la presencia posterior de hiperactividad motora y déficit de aprendizaje que
mejoran con psicoestimulantes.

B) El tratamiento mas efectivo para € TDAH parece ser € de los
psicoestimulantes, cuyos efectos dopaminérgicos han sido constatados en
multiples ocasiones; € bloqueo de los receptores dopaminérgicos anula los
efectos terapéuticos de este tipo de medicacion.

C) Los estudios neurorradioldgicos funcionales revelan alteraciones en las vias
dopaminérgicas que se corrigen con el metilfenidato. Mediante PET, se ha
demostrado el bloqueo directo del transportador de la dopamina con este
tratamiento. La concentracion de dopamina marcada es mayor en el hemisferio
cerebral derecho de nifios con TDAH que en nifios sanos.

D) Los estudios realizados con liquido cefalorraquideo (LCR) respecto a los

metabolitos de la dopamina no han sido totalmente concluyentes. Algunos

% Algunos autores manejan lasiniciales THA (Trastorno Hiperactivo Atencional) para hacer referenciaal
TDAH.
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estudios han demostrado una menor concentracion en e LCR de é&cido
homovanilico (metabolito de la dopamind) en nifios con trastorno de
hiperactividad y déficit de atencion.

E) Lalesion traumética o infecciosa de las vias dopaminérgicas se asocia con una
sintomatologia similar a TDAH. Algunos casos desarrollan con la edad la
enfermedad de Parkinson.

F) Los estudios genéticos han demostrado la presencia de alteraciones en los

receptores o transportadores de la dopamina anivel cerebral.

L os resultados no parecen ser concluyentes sobre los efectos de la dopamina en la
sintomatologia del TDAH, pues existen datos contradictorios que ponen en duda estos
hallazgos:

1) No todos los agonistas dopaminérgicos son Utiles en estos pacientes.

2) En un porcentge menor de pacientes, los psicoestimulantes se asocian a

reacciones disforicas™.

3) Los bloqueadores de los receptores dopaminérgicos pueden tener efectos

deseables en algunos casos.

4) Los estudios analiticos de la dopamina y sus metabolitos son contradictorios

hasta la fecha (Fernadndez-Jaén, 2002; en Ferndndez-Jaén y Callgjas-Pérez,
2002).

> Modelo Noradrenérgico.

La noradrenalina (NA) o norepinefrina (NE), se ha visto implicada en las
investigaciones del TDAH de manera muy similar ala dopamina (se ha visto que farmacos
con accion noradrenérgica son eficaces en el tratamiento del trastorno; por lo que se ha
estudiado su distribucion anatdmica); pero también por su papel modulador en funciones
corticales como son la atencion, la vigilancia y las funciones gecutivas. El primero en
formular una hipétesis en este sentido fue Kortesky en 1970; 10 afios después, Zametkin
propone un déficit en las conexiones frontoestrilles mediadas por neuronas

noradrenérgicas. Biederman, Spencer (1999), y Stahl (2000), mencionan que Se necesitan

*! Opuesto de euférico, estado de malestar o inquietud (Biblioteca de Consulta Microsoft Encarta, 2004).
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niveles adecuados de noradrenalina para un funcionamiento Optimo de la corteza
prefrontal, y que niveles atos de liberacion de catecolaminas interrumpen €l
funcionamiento cognitivo del cortex prefrontal. Por otro lado, también se ha hablado
delaadrenalinay de su efecto inhibitorio

Fig. 17 Sinapsis Noradrenérgica. El neurotransmisor proviene de la conversién del aminoacido
precursor, la tirosina, a través de varios paso enzimaticos, hasta noradrenalina®: la tirosina-
hidroxilasa (TH) conviertelatirosina en DOPA (1); la DOPA-descar boxilasa la convierte en dopamina
(2), y la dopamina -B-hidroxilasa en noradrenalina (3). Esta puede almacernarse junto con otras
proteinas sinapticasy con ATP (4) para alli liberarse, directa o indirectamente (5). Una vez liberado, €
neurotransmisor puede ocupar receptores postsinapticos (6), metabolizar se por la enzima catecol -O-
metiltransferasa (COMT) (7), recaptarse (8) para su eventual reutilizacién u ocupar autorreceptores
(AR) (9) (Brailowsky, 2005).

en la actividad del locus coeruleous (LC), a la hora de regular la hipervigilancia, la
atencion sostenida y la hiperactividad en e TDAH (Solanto, 1998; Beltran-Q., 2003) (ver
fig. 17). Pese alo anterior, tampoco esta hipétesis ha podido confirmarse del todo, por lo

cua agunos autores han buscado resaltar la importancia de la interaccion dopamina-

%2 |_as principales fibras noradrenérgicas nacen de 2 sitios fundamentales del tallo cerebral: el locus coeruleus
y € dreategmental lateral.
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noradrenalina, y han sugerido que las conductas dependientes de la dopamina se regularian

por la actividad noradrenérgica (en Mediavilla-Garcia, 2003).

Aungue las hipotésis noradrenérgica y serotoninérgica no tienen tantos parametros

de apoyo, algunas caracteristicas pueden justificarse con la clinica u otras exploraciones:

1) Los psicoestimulantes activan también vias noradrenérgicas.

2) En nifios con TDAH se han encontrado unos niveles méas bagos de
metohidroxifenilglicol (MHPG -metabolito central de la noradrenalina-) que en
nifios sanos. La administracion de dextroanfetamina reduce alin mas los niveles.
Estos hallazgos sugieren la presencia de un trastorno del metabolismo central de
la noradrenalina.

3) La eficacia de agonistas directos alfa-adrenérgicos (clonidina 'y guanfacina) ha
sido referida en algunas ocasiones, aunque no constatada claramente.

4) Tratamientos como los antidepresivos triciclicos o los inhibidores de la
monoaminooxidasa (MAQ), con efectos adrenérgicos constatados, han sido
Utiles en e tratamiento de pacientes con TDAH. Sin embargo, este beneficio
puede justificarse por su efecto sobre la serotonina, la mejoria en trastornos
comorbidos, etc.

» Modelo serotoninéragico.

Este modelo parece ser €l de menor peso especifico sobre € trastorno en cuestion.
El beneficio obtenido con algunos psicotropicos que actian en el metabolismo de la
serotonina puede justificarse por los resultados obtenidos sobre trastornos comérbidos al
TDAH.

La participacién de la serotonina, se ha estudiado en ratones DAT-KO>. La
ateracion del gen transportador de dopamina en estos ratones hace que los animales sean
marcadamente hiperactivos. Gainetdinov et a. (1999) han comprobado que la
administracion de diversos estimulantes aumenta la actividad de los animales controles

pero la atendia en los ratones DAT-KO. Ademas, tras la administracion de los estimul antes,

%3 Siglas en inglés que significan Dopamine Transporter-Knock Out.

130



Bapituto ¥. Bstudios Fisioligicas en ol IDAH.

las concentraciones de dopamina extracelular en el estriado aumentaron en los animales
controles, pero no se modificaron en los mutantes que habian disminuido su actividad
locomotora’ (cit. en Mediavilla-Garcia, 2003). Estos datos han llevado a que se estudien
otros neurotransmisores con |os que también interactan los psicoestimulantes como son €l
transportador de NE (NET) y €l de serotonina (SERT) (ver fig. 18).

Fig. 18 Vias serotoninérgicas (Brailowsky, 2005).

Existe otro grupo de investigadores que defienden la posibilidad méas complegja, y
posiblemente la mas adecuada en relacién a los hallazgos encontrados, de una interaccion
anormal entre varios neurotransmisores. "La dopamina, la serotonina y la noradrenalina
(NA) son los que juegan un papel preponderante en una enfermedad de herencia
autosomica dominante. En estos momentos ya se ha empezado a sugerir algin cromosoma
como participante del desarrollo de este tipo de alteraciones, pero se sospecha gque sean
varios cromosomas, |0 que convertiria a la patologia en poligénica" (Pascual-Castrovigjo,
en Serrano 2002). “ Probablemente sea la dopamina el més involucrado, y la noradrenalina,

la serotonina, el GABA... actien como moduladores clinicos’ (Fernandez-Jaén, 2002).

4.4.1 Farmacos Utilizados en el Tratamiento.
En 1937, Bradley logré mejorar la conducta disruptiva de algunos nifios con el uso
de anfetaminas, 10 que da lugar a su uso en busca de un ‘ efecto beneficioso’ en estos nifios
(Compains, Alvarez, Royo, 2000). Las evidencias sustentan una disfuncion de los circuitos
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dopaminérgicos y noradrenérgicos fronto-estriales, 1o cual origina déficits en las funciones

cognoscitivas (Compains, Alvarez, Royo, 2000).

Como ya se mencionaba anteriormente, en el tratamiento del TDAH se han utilizado
diferentes tipos de farmacos para controlar o inhibir los sintomas presentes en el mismo. El
tratamiento farmacologico tiene como objetivo el facilitar la accion de la dopamina y la
noradrenalina. En la actualidad se siguen 3 lineas de tratamiento: 1. Estimulantes, 2.

Antidepresivosy 3. Otras sustancias (ver cuadro 12).

Cuadro 12. Farmacoterapia del TDAH. (Extraido de Sauceda,
1999; fuente original: American Academy of Child and
Adolescent Psychiatry, 1997).

FARMACOTERAPIA DEL TDAH

Psicoestimulantes: Metilfenidato,
dextroanfetamina y pemolina.

Antidepresivos triciclicos: Imipramina,
amitriptilina, desipramina, clorimipramina.

Otros: Clonidina, carbamacepina,
tioridazina.

4.4.1.1 Estimulantes.

En la mayor parte de los casos de TDAH un estimulante es e farmaco de primera
eleccion, ya que son ampliamente efectivos y los respaldan 60 afios de préctica clinica en
gran numero de pacientes; la mayor parte de los efectos colaterales son leves y pueden ser
facilmente revertidos; € inicio de su accion es rgpida, la dosis es facil de precisar y la

respuesta positiva puede observarse desde una dosis smple.
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Los estimulantes™ son aminas simpaticomiméticas que aumentan la secrecion de
catecolaminas en la sinapsis, bloguean la recaptura de serotonina, previenen la degradacion
de la aminooxidasa y producen efectos sobre los receptores noradrenérgicos (Sauceda,
1999). No producen adiccién ni conducen al uso de otras drogas. Entre los efectos
colaterales se encuentran: anorexia, cefalea, taquicardia, insomnio, dolor abdominal
(abdominalgia), disminucién del apetito (hiporexia™), tics, ansiedad, depresion (en nifios
genéticamente predispuestos), irritabilidad y tendencia al Ilanto (Artigas-Pallares, 2004).
Ocasionalmente puede aparecer mareo y menor capacidad de concentracion, ademas de una
leve disminucion del peso y en algunos casos del crecimiento(Ramos et a. 1999; en
Compains, Alvarez, Royo, 2003; Artigas-Pallares, 2004).

Son 3 |os psicoetimul antes principales:

% Metilfenidato (MFD). Es el f&rmaco mas utilizado en €l tratamiento del TDAH;
se ha constatado su eficacia en el rendimiento escolar, en la conductay en la
interaccién social con los comparieros; su accién viene mediada por la
inhibicion selectiva de la recaptacion de dopamina. Su indicacién actual es para
los cuadros moderados y severos de TDAH en cualquiera de sus subtipos, asi
como e TDAH comorbido con trastorno oposicional desafiante, trastornos de
conducta, ansiedad y trastornos del aprendizaje. En su presentacion mas
conocida como Ritalin (accion prolongada) o Rubifén (liberacion inmediata)®,
es un estimulante de corta accion que necesita por 10 menos de 2 dosis diarias,
una antes de entrar a la escuela y otra 4 horas después. “Los efectos del
metilfenidato son inmediatos y empiezan a notarse a los 30 6 60 minutos tras la
ingesta 'y comienza a disminuir unas 3 6 6 horas después de haber tomado la
pastilla’ (Méndez-Benavente, 2002). Las dosis bajas parecen mejorar los

procesos cognoscitivos y de aprendizaje (son la que se recomiendan para nifios

> A través de lo diferentes efectos farmacol dgicos en las terminales monoaminérgicas, los psicoestimulantes
alteran los mecanismos normales de la produccién, liberacion y metabolismo de las aminas (dopamina,
noradrenalinay serotonina) (Taylor, Jentsh, 2000; en Diaz-Heijtz, 2002).

® Se disminuye administrando la medicacion después de las comidas, aunque esto va contra la
farmacocinética del farmaco.

% En México sdlo se consigue la presentacion de 10 mg. No hay de liberacion prolongada, ni la combinada
con dextroanfetamina (Sauceda, 1999).
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TDAH con prevalencia de inatencion), mientras que las dosis altas podrian ser
mas efectivas sobre las conductas motoras y sociales [(Toro, Castro, Garcia,
Lazaro, 1998; Greenhill, Pliszka, Dulcan, Bernet, Arnold, Beitchman et al,
2002) en Compains, Alvarez, Royo, 2003].

Los efectos secundarios que ocasiona e metilfenidato son (Méndez-
Benavente, 2002):
e Insomnio, cuando la dosis se da demasiado tarde.
e Pérdidade apetito.
e En ocasiones puede ocasionar dolores de cabeza.

e Molestias gastricas.

En un estudio realizado por Papazian y Alfonso (2001), con 52 sujetos
tratados con metilfenidato a la edad de 7 anos, durante 5 afios y su consiguiente
descontinuacion, para determinar su eficacia y conocer sus manifestaciones
clinicas (inatencion, hiperactividad e impulsividad) e incapacidades funcionales
en la edad adulta; se encontrd que es eficaz y seguro para controlar los sintomas
de inatencién, hiperactividad e impulsividad y mejorar la capacidad para €
desempefio de dichos sujetos durante su infancia, tanto en el &rea académica,
como en la socia y sobretodo en la escuela, en €l hogar y en entornos donde se
relnen con otros nifios. No se encontraron efectos secundarios serios para
interrumpir su administracion y el nivel de satisfaccion de los sujetos, padres'y

maestros fue alto.

+ Dextroanfetamina (Dexedrina). Es € Unico estimulante aprobado para nifios
de entre 3 y 6 afos de edad, y no es recomendado para nifios menores a 3 afios.
Elia et a. (1991), encontraron que los efectos del metilfenidato y la
dextroanfetamina eran igualmente Utiles para el tratamiento de los sintomas del
TDAH (ver cuadro 13). Presenta efectos colaterales similares a los del (MFD),
aunque hay reportes donde se muestran mas efectos secundarios para ésta

ultima. También hay casos de sujetos que responden solamente a algunos de los
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medicamentos, y hay quien sugiere su uso contiguo (Goldstein y Goldstein,
1998)°".

Cuadro 13. Efecto Terapéutico delos estimulantes (Extraido de Sauceda, 1999).

Efectos terapéutico de los Estimulantes

Cognitivos
Mejoria en cognicidn, vigilancia y tiempo de reaccion.
Facilitacién de tareas académicas.

Conductuales
Disminucion de la impulsividad.
Disminucion de la hiperactividad motriz.
Disminucion de las conductas perturbadoras.
Disminucion de las actitudes oposicionistas.

Sociales
Mejoria en la relaciones madre-hijo.
Mejoria en las interacciones familiares.

« Pemolina (Cylert). Este farmaco ha caido en desuso debido a su toxicidad sobre
el higado, donde se incluyen sintomas hepaticos que pudiesen conllevar €l

padecimiento incluso de hepatitis o hasta la muerte por falla del hepética.

El tratamiento de los nifios con TDAH mediante el empleo de estimulantes se ha
incrementado en la Ultimas 2 décadas (De la Torre, 2001). En estudios con PET y RM, se
ha mostrado claramente que los estimulantes temporalmente incrementan la actividad
cerebral cercade niveles normales y reducen los sintomas del TDAH (Rosinsky, 2001).

Medicamentos como Ritalin (ver fig.19), Dexedrine y Adderall (una combinacion
de anfetamina y dextroanfetamina), durante pocas horas activan la actividad de
neurotransmisores especificos. Aunque hay quienes piensan que los estimulantes se han
sobre usado (Rosinsky, 2001).

> Existe una combinacion de anfetamina con dextroanfetamina que se conoce con el nombre de Adderall.
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Children taking Ritalin and Prozac
Many children are being given a combination of two behavior-altering
medications, a new study found, but the medical rationale is not yet clear.
Growing use:
135.000 30% of patients
A preliminary study . also taking
Numb(;r _Of stimulants
rescriptions  Ritalin Prozac or
or North or other similar anti-
Carolina stimulants depressants
Medicaid 25,000
patients age 9,000 70 L
6 to 20: i G
1990 1998 1990 1998
. N ) 4 \PROZAC
: Ritalin Prozac
_/ (methyiphenidate) 1 (fluoxeting)
.- Ceniral nervous  : | M AFf '
. ; ‘ects nerves
..~ System stimulant l‘ ; use of the chemical
Prescribed for: Children with Serotonin
attention deficit, hyperactivity : Prescribed for: Depression,
Possible side effects: Lossof - obsessive-compulsive disorder
appelite, nervousness, rouble sleeping, : possible side effects in children:
rise in heartbeat or blood pressure : Excitement, restlessness, irritability,
Interaction with antidepressants not . trouble sleeping
well understood . Effects on children not well known
© 2000 KRT
SOURCES: Jerry L. Rushton of Univ. of Mich., Mayo Clinic Oasis  Graphic/LEE HULTENG

Fig. 19 Ritalin y Prozac (Clinica M ayo, 2000).

4.4.1.2 Antidepresivos.

% Antidepresivos triciclicos (ADT). Los antidepresivos triciclicos (imipramina o
desipraming; aungue la amitriptiling, la nortriptilinay la clorimipramina también
son Utiles) también han sido utilizados en el tratamiento del TDAH. Constituyen
la segunda linea de tratamiento en los casos en que el metilfenidato ha fracasado
0 no ha podido ser utilizado. Actian mediante el bloqueo de la recaptacion de
serotonina y noradrenalina. Son eficaces en e 70% de los nifios con TDAH,
mejorando mas la conducta que la atencion. Los pacientes que responden mejor
al tratamiento con ADT son aquellos que presentan sintomas ansi 0so-depresivos
agregados a TDAH (Sauceda, 1999). Sus efectos secundarios son boca seca,
estreflimiento, cefalea, anorexia, insomnio, mareos, adormecimiento y mas
raramente arritmias cardiacas por 1o que debe realizarse el electrocardiograma™

% Cuando en el ECG se observa un QT mayor de 0.425 seg, o si lafrecuencia cardiaca excede de 130 latidos
por minuto, se recomienda descontinuar su uso (Sauceda, 1999).
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(ECG) antes y durante el tratamiento -monitorizando especialmente un posible
alargamiento de intervalo QTc- y también se recomienda monitorear sus niveles
en sangre. Se han descrito cinco casos de muerte subita inexplicable en nifios
con TDAH tratados con desipramina, por 1o que se ha descontinuado su uso
(Goldstein y Goldstein, 1998; Compains, Alvarez y Royo, 2003).

Latoxicidad de los ADT se manifiesta por irritabilidad, mania, agitacion, enojo,
agresion, olvidos o confusion. El cese brusco de dosis moderadas o elevadas
puede resultar en un sindrome de abstinencia con manifestaciones colinérgicas y
pseudogripales. nauseas, vomitos, dolor de cabeza y dolores musculares. Otras
manifestaciones pueden incluir aislamiento social, hiperactividad, depresion,

agitacion e insomnio (Sauceda, 1999).

« Bupropion. Antidepresivo que tiene efectos agonistas dopaminérgicos y
noradrenérgicos; parece mejorar la hiperactividad, la agresividad y quiza €
rendimiento cognitivo en nifios con TDAH. Actuamente, se indica en
adolescentes con consumo de toxicos. Su efecto secundario més serio es la

disminucion del umbral convulsivo (Compains, Alvarez, Royo, 2003).

4.4.1.3 Otros Farmacos.
< Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Serotonina (ISRS). Son
farmacos todavia en estudio; no se ha podido demostrar su eficacia en €
tratamiento del TDAH.

% Inhibidores de la Monoaminooxidasa (MAQO). Se han estudiado con
resultados positivos; inhiben la monoaminooxidasa que es la responsable
principal de la degradacién de dopamina. Existe €l riesgo de crisis hipertensivas
asociada a transgresiones dietéticas (Goldstein y Goldstein, 1998).

+ Clonidina (de eleccidon en Sindrome de Tourette) y guanfacina. Se trata de un

agonista alfadrenérgico que puede ser Gtil en lamodulacion del humor y del nivel
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de actividad, ademas de mejorar la cooperacion y la tolerancia a la frustracion en
nifios con TDAH (Sauceda, 1999). Estos farmacos se usan en nifios que no
toleran estimulantes (TDAH con tics o Tourette comorbido); o en asociacion con
metilfenidato, si no se pueden aumentar las dosis del dltimo (sin embargo, hay
tres casos de muerte subita inexplicada en nifios tomando esta asociacion)

(Compains, Alvarez y Royo, 2003).

Antes de iniciar e tratamiento con clonidina hay que revisar la historia
cardiovascular del paciente con examen fisico y ECG. También se debe descartar
diabetes mellitus. El efecto colateral mas comin con dosis bajas es la sedacion, la
cual tiende a disminuir después de varias semanas; también, se ha descrito boca
seca, nduseas y fotofobia; y con dosis altas mareos e hipotensiéon. La retencién
urinaria y la congtipacién son efectos colaterales inusuales. Puede aparecer
depresion, sobretodo en pacientes con una historia de sintomas depresivos propios
o familiares. Latolerancia a la glucosa puede disminuir, especialmente en quienes
tienen riesgo de padecer diabetes mellitus (Sauceda, 1999).

+ Carbamacepina (CBZ). Setrata de un anticonvulsivoy estabilizador del humor
relacionado estructuralmente con los ADT. Un metandlisis de algunos estudios
publicados sobre CBZ revela que es més efectiva que e placebo en el control del
TDAH. El grado de respuesta positiva es de alrededor de 70% de los casos. Sus
niveles pico se alcanzan de 3 a 12 hrs. después de su ingestion y su vida media es

de 30 a40 hrs., pero con laingestion cronicadisminuye a 10 6 15 hrs.

Puede producir cambios hematoldgicos (de leucocitos y trombocitos) y
anormalidades hepaticas, por |0 que es importante realizar cuentas leucocitarias
periddicas para diferenciar entre la leucopenia™ benigna cominmente observada

y lararay potenciamente fatal anemia apléasica® (Sauceda, 1999).

% Reduccién anormal del nimero de leucocitos en la sangre, por debajo de los 5000 mm3; generalmente se
produce en ciertos estados febriles y anémicos (Biblioteca de Consulta Microsoft encarta, 2004).

% |_as cuentas de neutrdfilos por debajo de 1000/mm3 deben ser interpretadas como peligro inminente por lo
que se debe suspender su uso y consultar a un hematélogo.
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Neur olépticos. Particularmente la tioridazina; pero su uso no es recomendado por
sus efectos potencialmente negativos (disquinesia® tardia y sindrome
neuroléptico maligno, ademéas de lentificar la reacciones). El haloperidol o el
pimozide agregados a los estimulantes pueden ser una combinacién atil para

quienes sufren de TDAH y tics.

Otros farmacos como antipsicoticos de baja potencia (risperidona) sélo son
considerados como tratamiento de dUdltima eleccion en casos extremos,
generalmente cuando hay problemas importantes de conducta asociados. Un
estudio reciente propone la utilizacién de carbamacepina en casos muy resistentes
0 en pacientes con sintomas de dafio cerebral o epilepsia (Compains, Alvarez y
Royo, 2003).

4.4.1.4 Otros Tratamientos.
Dietético. Se establecen distintos tipos de dietas entre las que encontramos. las
libres de aditivos, las que excluyen los carbohidratos, las libres de cafeina, asi

como |a megavitaminoterapia®, que pueden traer efectos nocivos para la salud.

¢ Movimiento anormal debido a una excesiva y/o inapropiada actividad muscular, que altera o llega a
interrumpir la realizacion de los movimientos voluntarios. Se distinguen 6 tipos: mioclonias, tics, temblores,
miorritmias, corea-balismosy distonias.

62 Se refiere alaingesta exagerada de vitaminas.
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CAPITULO 5

Discusion y Conclusiones,

Discusion,

Como recordaremos, a hablar de los aspectos etiologicos del trastorno y su
sintomatol ogia, encontramos la existencia de diversas teorias basadas en diferentes aspectos
del mismo. Una de ellas justifica la sintomatologia por un déficit en la inhibicién de
respuestas, es decir, una dificultad para mantener las respuestas impulsivas bajo un control
adecuado. Por otro lado, los estudios neuropsicol0gicos revelan que a déficit anterior se
suma la dificultad en otras éreas cognitivas; no es Unicamente un autocontrol modificado
anormalmente, sSino que otras tareas como la organizacion, € lengugje, la gjecucién de
tareas de forma simultanea, la traduccion y memorizacion de la informacion recibida, entre

otras, se ven afectadas.

Varios autores han comparado la sintomatologia presente en el TDAH con otros
trastornos en busca de una explicacion alos mismos. Segun Luria (1966), € disturbio en la
organizacion del acto intelectual que alcanza a pacientes con sindrome prefrontal,
demuestra ser particularmente distinto del proceso normal. “Estos pacientes no someten las
condiciones del problema a un andlisis preliminar y no confrontan sus partes separadas.
Por ello, como regla general, estos individuos solo toman fragmentos a azar de las
condiciones y empiezan a realizar operaciones logicas parciales sin intentar formular una
estrategia general y sin confrontar su operacion con otros elementos de las condiciones del
problema; ninguno de ellos enfrenta el resultado obtenido con la condicion inicial o e
model o propuesto.

En ausencia de un control mental adecuado, las acciones no se reorientan segun las
experiencias pasadas o lo verbalizado en un momento dado. Esta misma disociacion entre
el lengugje y la accidn se manifiesta en la dificultad para inhibir una respuesta ante unos
estimulos y emitirla ante otros; es lo que Luria y Drevre sefialaban como fata de

reorientacion a la accion (Luria, 1966). La capacidad de responder adecuadamante a
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diferentes consignas propuestas segun la demanda se denomina flexibilidad cognitiva’.
(Etchepareborda, 2001).

“Otros hallazgos apuntan hacia €l [lamado sindrome del hemisferio derecho. Este
sindrome clinico, descrito por Voeller en 1986, sefidlaria al hemisferio derecho disfuncional
como responsable de un déficit de atencion, de la integracion visoespacial y del
procesamiento de informacion afectiva. Podrian justificar la presencia de dificultades de
aprendizaje, memoria, concentracion y organizacion en nifios sanos a priori. Este sindrome
nos apunta una disfuncion, y no una verdaderalesion; sin embargo, se veria apoyada por las
anomalias anatémicas difusas del hemisferio derecho encontradas en algunos pacientes con
THDA. La psicometria en nifios con un sindrome de hemisferio sefiala una diferencia
mayor de 30-40 puntos entre el coeficiente intelectual (Cl) verbal, significativamente
mayor, y e Cl manipulativo” (Fernandez-Jaén, 2002).

El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) se caracteriza por un
patrén consistente de inatencion y/o hiperactividad e impulsividad. Aungque no se conocen
bien los substratos neurales que subyacen esta condicion, se ha demostrado gracias a las
diferentes técnicas de imagen, técnicas electrofisiologicas y neuroquimicas, que areas de
ciertas estructuras cerebrales se encuentran afectadas en pacientes con este trastorno. Estas
estructuras son éreas del 16bulo frontal, del nicleo caudado, del cuerpo caloso y del globo
palido.

En este sentido, podemos resumir esos hallazgos de la siguiente manera:

1. Tomografia Axial Computarizada (TAC). Se ha encontrado atrofia cortical (tanto
en adultos como en nifios), asi como asimetrias u otras anormalidades en cerca de la
tercera parte de los pacientes con TDAH estudiados. Aungque se menciona que la
prevalencia de atrofia cortical en adultos medicados con el trastorno puede llegar al
58% de los casos, en los estudios realizados no se han encontrado anomalias en los
ventriculos 0 estructuras interhemisféricas, tampoco se vieron diferencias
significativas en los Iébulos frontales o0 areas periventriculares, aunque s se ha
observado una mayor simetria en los I6bulos frontales de pacientes (nifios) con
TDAH.
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2. Resonancia Magnética (RM). Se han visto anormalidades estructurales en la
region prefrontal y parietal posterior, a igual que en la funcién frontoestrial. Se
incluyen la disminucion del volumen cerebral hasta cerca del 10% en regiones
superiores anteriores (prefrontal posterior -lado derecho-, € area de asociacion
motora Yy en cingulo medio anterior) a igual que en regiones anteriores inferiores
(ganglios basales anteriores —nucleo caudado y globo paido- lado izquierdo); asi
mismo, una inversion del patron normal de asimetria de la corteza fronta
anteroposterior derecha; disminucion del volumen cerebelar de hasta el 3% (mayor
disminucién en nifios con las formas més severas del trastorno también en 16bulos
frontales, temporales, y nulcleo caudado). Por otro lado, se han observado
alteraciones del desarrollo como heterotopias (ateraciones en la migracion
neuronal), anomalias en la fosa posterior (exceso de liquido cefalorraquideo —L CR-)
y la linea media; asi como disminucion de la sustancia gris en la region frontal
derecha. También se ha mencionado la reduccion en la regién rostral del cuerpo
calloso y e esplenio, que unen regiones frontales y parietales, particularmente del
lado derecho; y la existencia de menor actividad en |la parte frontal del cerebro (la
parte encargada de controlar la atencion e inhibir la conducta).

3. Tomografia por Emisién de Positrones (TEP o PET). Se ha observado la
existencia de una disfuncién dopaminérgica™ y anormalidades en la actividad dopa-
decarboxilasa bgjos niveles de activacion dopaminérgica en adultos con TDAH y
niveles altos de ella en e cerebro medio de nifios con el trastorno. También un
menor aprovechamiento de glucosa en areas frontales, sobretodo en el 16bulo frontal
derecho; asi como un metabolismo reducido en e coértex premotor y prefrontal
superior (&reas involucradas en el control de la conducta motoray la atencion), areas
parietales y temporales izquierdas, en estructuras rolandicas bilaterales y también
estructuras subcorticales como €l tdlamo, el nicleo caudado, e hipocampo y los
cingulos derechos. Se ha reportado una diminucion en el volumen de la corteza
prefrontal y los ganglios basales.

4. Tomografia Computarizada por Emision de Protones Simples (SPECT). Se ha

visto un aumento en el transporte de la dopamina en e estriado; también una
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disminucion de receptores D2 en ganglios basales, se han correlacionado los niveles
de disponibilidad de dichos receptores y la eficacia del tratamiento con
metilfenidato; asi como hipoperfusion de los ganglios basales y del 16bulo prefrontal
en el grupo de TDAH con respecto a grupo control.

5. Resonancia Magnética Funcional (RMf). Se reporta la ausencia de actividad en la
porcion anterior de la circunvolucion del cingulo en una tarea de control de
interferenciatipo Stroop en sujetos con TDAH; una menor funcionalidad del sistema
frontal y sus conexiones (regiones prefrontal mesial e inferiores derechas, y caudado
izquierdo) en tareas de control motor.

6. Electroencefalograma (EEG). En € electroencefalograma se ha visto un
enlentecimiento difuso o intermitente de la actividad cerebral fuera de los limites de
la normalidad en nifios con TDAH; se han reportado ondas lentas posteriores y
lentificacion cortical en regiones prefrontales. Se sugieren 2 modelos explicativos:

A) Modelo de Retraso. Postula que los registros obtenidos en nifios con
TDAH son similares a los obtenidos de nifios de menor edad sin €
trastorno; por lo que se hablaria de un retraso en €l lapso madurativo del
sistema nervioso central (SNC).

B) Modelo de la Desviacion del Desarrollo. Los EEGs de estos nifios no
tienen relacion con los de nifilos mas pequefios sin TDAH, son
simplemente distintos, por lo que hablariamos de una desviacion del
desarrollo normal del SNC.

7. Potenciales Relacionados con Eventos (PRES). Se han descrito anomalias en la
amplitud, aumento de latencia de la P300 o ambas, con mayor amplitud en regiones
centro parietales; en general se ha observado aumento en la latencia y una
disminucion en la amplitud en todos |os potenciales, aungque en 1o componentes N2 'y
P2 se ha reportado una disminucién en la latencia en sujetos impulsivos e inatentos.
En el caso de P300, su mayor amplitud se proyecta sobre los electrodos frontales en
los sujetos con TDAH en vez de hacerlo sobre los parietales, que es su topografia
preferente en condiciones normales. En los estudios utilizando potenciales

%3 |as regiones ricas en inervacion dopaminérgica son; e ndcleo caudado, e putamen, la corteza frontal, la
sustancianegray el tegmentum ventral del mesencéfalo.
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relacionados con eventos, la mayoria de los autores parece afirmar que los nifios con
TDAH no tienen una menor capacidad de atencién que los nifios normales, sino que
difieren en laforma de focalizar y dirigir su atencion; por lo que concluyen que méas
gue un déficit atenciona se tendria que hablar de una disfuncién de la atencién
(Idiazabal, Palencia-Taboada, et al., 2002).

8. Neuroquimicas. Se han estudiado 3 neurotransmisores. la dopamina (modula
muchas funciones cerebrales, es la encargada de transmitir la informacién
relacionada con los movimientos del cuerpo, modula funciones cognitivas, y los
mecanismos que regulan la motivacion y la satisfaccion), la serotonina y la
noradrenalina (tiene un papel modulador en funciones corticales como son la
atencion, la vigilancia y las funciones gecutivas). Hay datos sugestivos de
anormalidades en las catecolaminas, principalmente bajo recambio de noradrenalina
y dopamina, aunque estos resultados no han sido consistentes. Se habla mas bien de

unadisfuncion en lainterrelacion normal entre los 3 neurotransmisores en el TDAH.

Pese ala gran diversidad metodol6gica; es decir, las diferencias en los paradigmas
utilizados, los métodos de estudio, la tecnologia, etc., puede apreciarse que todas estas
pruebas muestran la existencia de ciertas irregularidades o alteraciones presentes en los
sujetos con TDAH. La mayoria apuntan a que se localizan sobretodo en areas frontales
(regiones prefrontales), los ganglios basales (nlcleo caudado y globo palido), y por otro
lado, algunas diferencias en e volumen cerebelar y algunas alteraciones en regiones
posteriores y el cuerpo calloso. Dichas areas se encuentran involucradas con tareas
cognitivas como son la atencién y la inhibicién de conductas, ademés de que son ricas en

inervaciones dopaminérgicas.

Sauceda (1999), menciona que existe una inconsistencia entre los hallazgos
biol6gicos y en los psicologicos; puede ser que e mejor nivel de explicacion sea €l
funcionamiento biolégico cerebral, pero también que la clave para la identificacion del
trastorno sea la alteracion de procesos psicoldgicos, y que los mecanismos biol 6gicos sean

complgjos y heterogéneos. “El TDAH esta fuertemente asociado con una gama de
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anormalidades en el desarrollo motor y psicologico. Pero aln no es posible afirmar que la

inmadurez en el neurodesarrollo seala causa de la conducta hiperactiva’.

Por otro lado, |as investigaciones encaminadas a evaluar las funciones gecutivas de
estos sujetos reportan gque los sujetos con TDAH parecen tener problemas de flexibilidad
cognitiva, nifios con esta condicion han demostrado fallas en distintos aspectos del
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) y la Torre de Hanoi (TH) que son pruebas sensibles
aladisfuncion del 16bulo frontal. En el caso del WCST, fundamental mente en el nimero de
categorias 0 series logradas y |os errores de perseveracion, las realizaciones de los nifios de
6 afos de edad, son similares a aguellas de los adultos con lesiones frontales focales;
posi blemente se deba a que estas regiones frontales alin no estan funcional mente maduras a

|os 6 afos.

Etchapareborda y Mulas (2004) citan a Piaget en busca de una relacion entre el
proceso madurativo cerebral y el desarrollo cognitivo; de acuerdo con Piaget, alos 6 afios,
los nifios se encuentran en e periodo preoperacional, que se caracteriza por una
‘incapacidad para cambiar su atencién a otros aspectos de la situacion’. Esto puede ocurrir
por una tendencia a la perseveracion y dificultad en generar nuevas alternativas o

estrategias para resolver problemas propios de esa edad.

Las lesiones en areas prefrontales podrian aparecer como asintométicas antes de la
edad de 7 afnos (debido a que €l nivel de perseveracion seraigual a de ese grupo de edad).
Sin embargo, a los 7 afos, los nifios sobrepasan las realizaciones de los adultos con
lesiones frontales, pero no a aguellos adultos con lesiones focales no frontales, 10 que
sugiere que laregion frontal comienza a ser operacional, aunque ain no sea funcional mente

madura.
Esta edad también marca el comienzo del periodo de las operaciones concretas, en

el que los nifios comienzan a desarrollar nociones de la composicion de clase

(clasificacion).
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De acuerdo con Piaget, e periodo final del desarrollo cognitivo es €l de las
operaciones formales, que se caracteriza por la habilidad de gustar e pensamiento
simbodlico y probar las hipétesis. Si esta etapa del desarrollo cognitivo corresponde al
desarrollo funcional de la region prefrontal, los nifios deberian de ser capaces de redlizar

tareas conceptuales de manera similar alos adultos.

Se ha observado la existencia de cierta independencia de la flexibilidad cognitiva
con respecto a la edad, a partir de los 8 afios; por lo que se cree que la afectacion de esta
capacidad es de origen neocortical. Los sujetos con TDAH, con poca flexibilidad cognitiva
también presentan trastornos en la discriminacion atencional, € control de impulsos y el

control de interferencia.

Aunque las diferentes técnicas de imagen y las electrofisiol gicas han coincidido en
sefidar la presencia de alteraciones o irregularidades en ciertas areas cerebrales;, no es
posible realizar e diagndstico del TDAH unicamente por medio de €ellas. Dichas técnicas
de estudio alin cuando pueden brindarnos informacion més especifica en algunos sentidos,
no han acanzado un desarrollo tal que les permita ser las Unicas herramientas para €l
diagndstico de los distintos trastornos. Pueden ser de gran utilidad para conocer las éreas
alteradas por e mismo y darnos una idea de las funciones gecutivas y posibles

disfunciones cognoscitivas en |os sujetos, méas no €l diagndstico en si mismo.

Para poder realizar un buen diagndstico es necesario tomar en cuenta otro tipo de
pruebas, como son las neuropsicoldgicas, y en el caso del TDAH, sobretodo las enfocadas a
la evaluacion de las funciones correspondientes al [6bulo frontal. Es necesario realizar una
evaluacion completa que incluya la valoracién tanto de la atencidén sostenida como
selectiva, la flexibilidad cognitiva, la memoria de trabgjo, la solucion de problemas, la
lectoescrituray el aprendizaje, entre otras, ya que se ven aterados en |os sujetos con TDAH

y, ademés, pueden darnos informacion de si existen o no trastornos comorbidos al mismo.

También es importante determinar la existencia de factores emocionales que

pudiesen dar como resultado la presencia de sintomas que puedan confundirse con los
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esperados en el TDAH, por 1o que no hay que descartar el empleo de una buena entrevista

con los padres o tutores.

Conclusiones,

La condicidn que actualmente recibe el nombre de trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad (TDAH) ha recibido mucha atencién por parte de diferentes
investigadores y se ha colocado en un lugar destacado tanto en el area clinica como en €l
ambito de las neurociencias. Constituye un problema complejo debido a su precoz
aparicion, su naturaleza multifacética y cronica, y sobretodo por su repercusion en el
funcionamiento del sujeto en los diferentes contextos en los que se desenvuelve alo largo

desuvidadiaria

Se le han asignado a lo largo del tiempo diferentes denominaciones, que incluyen:
lesion cerebral, dafio cerebral minimo, disfuncion cerebral minima, sindrome hipercinético,
reaccion hipercinética o hiperactividad. Actualmente se le ha considerado como un
sindrome neurobiol 6gico caracterizado por la presencia de un desarrollo inapropiado de los
mecani smos que regulan la atencién, la reflexividad (capacidad de reflexion) y la actividad.
Parece ser que el concepto de ‘déficit en el control inhibitorio de la respuesta™ es
fundamental para comprender la amplia gama de manifestaciones que caracterizan a los

sujetos con TDAH.

Numerosos investigadores en los Ultimos afios valoran e déficit de la inhibicién
conductual como la alteracion principal del trastorno y han relacionado este déficit con una
disfuncion del sistema g ecutivo.

En lo referente a la etiologia del trastorno, se ha hecho referencia a un amplio
espectro de factores causdes del TDAH, tanto biolégicos y hereditarios, como
psicosociales. Entre los factores bioldgicos no genéticos se han apuntado diversas
complicaciones prenatales y perinatales (el consumo materno de alcohol, drogas o tabaco,

> Notoria incapacidad parainhibir los impulsos y los pensamientos que interfieren en las funciones gjecutivas
cuya actuacion permite superar las distracciones, plantearse objetivos y planificar la secuencia de pasos para
lograrlos.
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bajo peso a nacer, retraso en la maduracion neurologica o las lesiones cerebrales que
repercuten negativamente en el control cerebral de las actividades relevantes (Miranda,
Jargue, Soriano, 1999). Por otro lado, en las Ultimas décadas, el diagnéstico del TDAH con
sus diferentes subtipos clinicos y neuropsicolOgicos, asi como su tratamiento basado en

diferentes model os terapéuticos, han estado en revision constante.

L os progresos en |as técnicas de neurocimagen, la electrofisiologiay en € campo de
la genética molecular han planteado distintas soluciones a la problematica de la etiologia
del trastorno. Varios estudios recientes sefidlan un funcionamiento defectuoso de
determinadas areas cerebrales. En particular, se ha constatado que la corteza prefrontal
derecha, dos de los ganglios basales (el nicleo caudado y el globo paido) y algunas zonas
del cuerpo caloso que vinculan las regiones cerebrales frontales y parietales tienen un
tamafio més reducido®™ en los nifios hiperactivos respecto a los nifios normales
(Castellanos, Giedd, Eckburg, Marsh, et al., 1994; Hydn, Hern, Novey et al., 1993; en
Miranda, Jarque y Soriano, 1999).

Esto corresponde con los problemas cognitivos encontrados en sujetos con el
trastorno, puesto que las areas donde se observan irregularidades se relacionan directamente

con dichas funciones.

Pese a que la tecnologia de neurocimagen y electrofisiolégica ha tenido un gran
avance en los ultimos afios, por si misma no es suficiente para el diagnostico del TDAH,
por 1o que no hay que dgjar de lado la importancia de la evaluacion neuropsicoldgica de la
persona que pudiese padecer de dicho trastorno para poder redlizar un diagnéstico
adecuado.

% Aunque no se sabe a ciencia cierta la razon de dicha disminucion en el tamario, se sospecha que pudiera
deberse a la presencia de mutaciones en algunos genes muy activos en esas &reas cerebrales y que la
heredabilidad del trastorno sea poligenética.
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