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IMTRODUICCTON

TRASTORPMNOT DE ACPENMDIZATE

Revisiphn Hicstérica

Segin 1z Adefinicidn aceptada por la Arganizacidn Mpdial de
12 Salud, =21 nombre "trastorno de aprendizaje * se uwtiliza pora
designar la presenrcia de uwn desorden en uno o varins de los
procesns psicoldgicns bAsicps, como son; la atencidn, la
memnria, el entendimientn, el usp del lenguaje hebledo o
escrito, v poede manifestarse en  habilidad imperfecta qe
entender, pensar, leer, escribir, pronunciar (a} reajlirar
cAlculos matemAticns. Fl1 término abarc2 condicinones como dafn 0
disftoncidn cerebra2l minima, trastornn de 12 2tencidn, distevia v
afasia de desarrollo, Mo involurra 2 nifos que tienen trastornos
de aprenditaje debidos a praoblemas visuales, auditivns, motores
+ emocionales, retardo mental o desventaja econdmica v cultural
(Warren » Tavlor, 1924), Puede aparecer unido a conductas
disruptivas como hiperactividad y agresividad v con trastornnos
en las relaciones =sociales ¥ en 1a esfera emocional. Fstos
nifas, por 1o general, =on dificiles de motivar, puedeen fijar
l1a atencidn snlamente durante lapsns cortns ~ tiene un umbral
bajn a2 1a frustracidn, Nn resisten a situaciones que evigen
disciplina, actdan impulsivamente, snn irascibles, necins v se
adaptan dificilmente a los reqguerimientns del medio ambiente, Mn

muestran signos duros npevrolidgicns, su capacidad intelectual es



normal y si el trastorno de

hiperactividad, el aumento en el

situacional (Rutter, 1982).

El sindrome de tracstorno

fechas se empezd a manejar como
considerado como una parte o
hiperquinésia.

La primera
Still, un pediatra
masiva., El mismo médico,
hiperactividad no se
sistema nerviposo central y cuya
también que el problema afectaba
las fendmenp

que 2 nifas,

gendticos (Poss vy Ross,
hiperactividad con dafo cerebral

una epidemia de encefalitis dejd

como consecuencia del sindrome

descripcidn de

poster iormente,

relacionaba con

inteligencia era normal.

que se

19761 .

aprendizaje se acompafa de

nivel de la actividad motora es

de aprendizaje sdlo a dltimas

un concepto 2islado. Antes era

de
hizo

un nifno hiperactivo la

inglés en 1702. El nino tenfa lesidn cerebral

describid nifos, cuya

ninguna enfermedad del

Observé

mas frecuentemente a los niRos

explich en base a factores

La idea de relacionar 1a

se vid reforzada en 1218 cuando

comp secuela cambios drasticos

en la personalidad de muchos sujetos sin cambios en la capacidad

cognitiva.

Estps nifps eran un verdadero problema en la escuela,

ya que se hicieron distraifdos, irritables, destructivos,
antisociales ¥y no respondian a la disciplina. Este tipo de
conducta se observd también en soldados con heridas en el

cr3neo, recibidas en 1a I guerra

con anoxia severa durante el
Durante los
el sindrome fuera

20’s se empezd a hablar del

afins gue siguientes,
consecuencia de

sindrome

mundial ¥ en nifos gue nacieron

parto.

no se pudo demostrar Que
una lesiédn cerebral vy en los
de dano cerebral minimo.



Hasta el principio de los sesentas el problema era manejado por
médicos y se describid como funcionamiento intermedio entre los
nifos normales y los retrasados.

En 1263, en una conferencia organizada por el Grupo
Internacional de Oxford de Neurologfa Infantil se recomendd el
uso del término "disfuncidn cerebral minima® ya gue se estaban
acumulando evidencias directas de que no se necesitaba dado
org&nico demostrable para que el sindrome se desarrollara, pues
factores sporiales, medio ambientales vy h3bitps alimenticios
podian contribuir 2 la aparicidn de Ips sintomas. El1 diagndstico
también se hizo cada vez mas con base en las manifestaciones
conductuales, ¥ el criterio de disfuncidn se estableci® como 1a
diferencia entre la capacidad, potencial y el rendimiento del
nifio. Se enfatizd 1a parte académica del problema, en la
descripcicdn de los sintomas se usdh el lenguaje de los educadores
Yy el aumento en el nivel de actividad se considerd secundario, y
como consecuencia de la incapacidad de cumplir con las metas
educativas gue exigfa la escuela.

Desgraciadamente todos estos términos no lograron
caracterizar adecuadamente 1la gran variedad de 1los sintomas
presentados por los nifos con disfuncidn, ya Que eran poco
exactos y no validados, asi se presentd la necesidad de atro
cambio.

La Aspciaciodn Psiquiltrica Americana publicd en 1280 1la
tercera edicidn del Manual Diagndstico v Estadistico, en lo que
aceptd la denominacitn "trastorno por déficit en la atencién® vy

se distinguieron dos tipos, uno con hiperactividad y otro sin



ella. Con esta denominacidn se did 2 entender que los niffos que
tienen problemas de aprendizaje, este es consecuencia de
problemas en la atencitn, lo cual no ha sido comprobado hasta la
fecha. El investigador McMahon (1984) se cuestiona adn sobre 1la
utilidad del término como una entidad diagndstica legitima, pues
superficialmente parece ser muy adecuado, pero en la practica no
es dtil, ya Que se usa para un sindmero de sintomas muy
dificiles de definir operacionalmente, y por si fuera poco,
ninguno de ellos es comdn a3 tpdos los nifos. Los cuestionarios
que miden hiperactividad suelen basarse en términos como mucho,
poco o nada y existe todavia mas ambiglledad sobre qQué se
entiende por atencidn. Algunos (Gillberg et al. 1922) lo usan
identifican con 1la palabra alerta, a pesar de que alerta se
refiere, generalmente, a la cantidad y calidad de la activacién
cortical, mientras atencidn es una construcidn cognitiva Qque
incluye varios componentes como selectividad, persistencia,
motivacidn etc. La heterogeneidad de los nifos que =1
diagnostican asi es considerable, hasta en grupos rigurosamente
definidos y no existe criterioc alguno para dar peso especial a
2lguno de los sintomas. Hasta ahora no ha sido posible concluir
si las grandes diferencias en el diagndstico de disfuncién
cerebral minima se deben a: 1) diferencias en la historia del
nifo siendo el trastorno el mismo en cada sujeto, 2) gque existen
var ios subsindromes dentro de la misma entidad diagnastica, o 3)
que el concepto como tal carece de validez.

Debido a las controversias la Asociacidn Canadiense para

NiRos y Adultops con Problemas de Aprendizaje publicd en 1281 su



propia definicidn elaborada con mucho mayor cuidado: *Trastorno
de aprendizaje es un término genéricp qQue se refiere a un grupo
heterogeneo de trastornos debidos a disfuncidn identificable o
inferida del sistema nervioso central . Se puede manifestar en
retraso en el desarrollo temprano y/o en dificultades en
cualquiera de las siguientes dreas: atencidn, memor ia,
razonamiento, coordinacidn, comunicacion, lectura, escritura,
deletreo, cdlculos, competencia social y maduraciédn emacional.
El trastorno de aprendizaje es intrinseco al individupo 7y puede
influir sobre el aprendizazje ¥ sobre la conducta de cualquier
persona incluyendo a los que tienen inteligencia promedio o
superior. Los trastornos de aprendizaje no se deben
primariamente a impedimento visual, auditivo o motor, a retraso
mental, a problemas emocionales o a desventaja medio ambiental,
aunque puede aparecer junto con cualquiera de ellos. Pueden
originarse de variaciones genédticas, factores bioquimicos,
accidentes en el periodo pre, peri o postnatal o cualquier otro
evento subsecuente que resulta en impedimento neuroldgico.”

({Gaddes, 1725.)

Etiologia
En cuanto a la etiologia de la disfuncidn cerebral minima
existen gran ndmero de hipdtesis vy se han aceptado categorias

etioldgicas, como el oprigen genético, organico, psicogénico vy

medio ambiental.



1. Teorias Gengticas

Los fenotipos de la conducta son muy variados, hecho que
excluye la posibilidad de que sea efecto de un sdlo gen.
Probablemente tanto la predisposicidn genética como el estress
medio ambiental sean igualmente necesarios para que un
trastorno, tipo hiperquinesia se desarrolle. Un estudio
{Morrison ¥ Stewart, 1971.) con gemelos mono y dicigdticos ¥ con
padres adoptivos demostrd mayor frecuencia de hiperactividad en
los gemelos monocigdticos, determinando 12 probabilidad de
heredarlo en 0.82 para los hombres vy 0.58 para las mujeres. EI
auvtor también demostrd mayor correlacidn del problema con
parientes secundarios bioldgicpos que con los padres adoptivos.

Un estudio cuidadoso (Stewart et al. 1920) de doble <ciego
tratd de correlacionar los trastornos de aprendizaje vy de la
conducta con problemas psiquidtricos de los padres y encontré
alta incidencia de personalidad antisocial y alcoholismo entre
los padres y neurosis en las madres de estos nifos. Cuando el
grupo de sujetos se dividid en dos, hiperactivos vy no
hiperactivos las diferencias no fueron significativas. Los nifos
m2s afectados por lns padres antisociales y las madres
neurdticas provenian de familias grandes con muchos hijos, del
estrato sociocecondmico wmas bajo, con mdltiples problemas
sicoldgicos, sociales, académicos etc. Es dificil identificar la

manera como los trastornos psiquidtricos de los padres influyen
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sobre el desarrollo del niAo, pues, puede ser a través de
determinantes genéticas, por la educacidn o por ambas.

Es sabido que la tardanza en el desarrollo del! lenguaje es
aproximadamente lo doble en los nifAos que en las nifas, por eso
Ratcliffe (1279) propuso una teoria segdn la cual el efecto del
cromosoma Y podria prolongar el proceso de la maduracidn. En el
mundo entero existen aproximadamente 200.000 infantes examinados
por aberracidn de los cromnosomas sexuales. De estos nidos 30 a
50 % tuvieron lento desarrocllo del lenguaje. E]l autor tambiédn
reportd que el promedio de cpoeficiente intelectual (IQ) de estos
nifos, medida con la Escala de Inteligencia Wechsler para
Mifos, estaba cerca de 100 pero era significativamente m&s bajo
que el de los controles de la misma edad y nivel socioecaondmico.
Las anormalidades del cromosoma X en cambio causaron un
impedimiento cognitivo mucho mas serio, los I@s de estos sujetos
tentan unos 30 puntos menos que los controles.

Un sindrome coma el trastorno de aprendizaje no se explica
en base a un sdlo factor sino a la interrelacidn de miltiples
factores bicldgicos, socioecondmicos, culturales etc., por eso
existe la duda sf es necesaria una predisposicidon genética para
que se desarrolle. En caso de existir ésta, no se sabe qué es lo
que se trasmite gendticamente: la vulnerabilidad al daso, el

desequilibrio neuroquimico o el nivel de excitabilidad cortical.



2. Factores Orgénicps

La experiencia de la segunda guerra mundial con pacientes
con lesiones cerebrales localizadas vy los experimentos con
modelpos animales sugieren que cierto tipo de dafo cerebral puede
causar tanto trastornos de aprendizaje como hiperactividad. Tal
vez a este hecho se deba que gran cantidad de investigadores v
clinicos consideran el daro cerebral minimo como consecuencia de

una lesidn cerebral a temprana edad.

Por ejemplo, Ross et al (1984) estudiaron ratas
hipocampectomizadas que fueron examinadas en tareas
discriminativas con estimulos visuales vy auditivos bajo
condicionamiento Pavloviano. Los animales lesionados eran

capaces de responder a tareas no condicionadas en una tasa baja,
pero no podian ejecutar tareas condicionadas visuales. Usando un
estimulo discriminativo auditivo, la lesidn hipoca&mpica o
neacortical no afectd ni la adquisicidn, ni la retencidn de
tareas incondicionadas.

En el trabajo hecho por Oades en 1931 se llegd a la
conclusidn de que las ratas con lesidn hipocampica y tegmental
ventral quedaban seriamente impedidas en tareas que implicaban
=] uso de la memoria. Existe una semejanza sorprendente en la
ejecucidn de animales con lesidn hipocdmpica 7 de animales con
lesidn limbica mesencefilica (de donde salen fibras aferentes al
septum lateral, corteza entorrinal y @al giro dentado). La
explicacidn de la naturaleza de los mecanismos afectados sigue

siendo un problema, ya que 1los animales con dafo hipocdmpico ¥



mesolimbico siguen aprendiendo tareas simples sin dificultad, La
lesidn del tegmento ventral dopaminérgico y del locus coeruleus
noradrenérgico produce un aumento en la distraccidn de los
animales.

En base a estudios con animales lesionados en diferentes
tareas de discriminacidn, Thompson et al (1984) propusieron un

sistema general de aprendizaje que involucra un conjunto de

sistemas subcorticales como el globus pdlidus, el talamo
lateral, la sustancia nigra, el ndcleo del rafé medio, 1a
formacidn reticular pontina la sustancia gris central

periacueductal del cerebro mediao. Las lesiones en estas reqgiones
dan por resultado problemas de aprendizaje inespecificos. En
tareas de discriminacidn visual las lesiones grandes del nidcleo
rafé causan un impedimiento dramadtico en la adguisicién ¥
retencidn, probablemente por afectar procesos inhibitorios
interfiriendo en esta forma sobre el aprendizaje.

Obviamente es imposible hacer deducciones sobre el
funcionamiento del cerebro de un niRo con base en estudios con
animales, sin embargo, la suposicidn de que el sindrome de
déficit en la atencidn sea consecuencia de una lesidn cerebral
temprana estd fuertemente apoyada. Un sindmero de estudions han
tratado de demostrar una relacidn directa entre los incidentes
perinatales que predisponen a algun tipo de dafo cerebral y 1la

presencia d4de trastornos de aprendizaje.
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a) Efectos de las lesiones y dependencia de la edad

Los nifips que nacen con problemas pre o perinatales pueden
mostrar trastornos serios de la conducta y de la ejecucidn vy
también pueden ser completamente normales. Muchos de los nifos
con dafRo cerebral tempranoc se recuperan pero otros no. El
diagndstico particular durante el embaraszo o en el parto y los
signos neuroldgicos del neonato {Apgar) no explican
completamente los problemas posteriores, aunque tienen cierto
valor predictivo (Touwen y Huisjes, 1%34).

En el curso del desarrollo ontogénico no sdlo la estructura
funcional de los procesos mentales superiores cambia, sino
también las relaciones entre ellos: la "organizacibn
interfuncional®. En el nifio una lesidn de una zona cortical
primaria, invériablemente da lugar, como efecto secundario, al
desarrollo imper fecto de las estructuras superiores
super puestas; en el adulto una lesidn de las areas inferiores,
no es tan importante, como en las primeras etapas del
desarrollo. En 1la edad adulta una lesidn de las areas
"superiores” conduce a la desintegracidn de las funciones mas
elementales, que han adquirido una estructura compleja y han
empezado a depender intimamente de las formas mas altamente
organizadas de la actividad (teorfa de la localizacidn dindmica,
Luria, 1978). Consecuentemente, una lesidn temprana puede ser mas
severa en sus consecuencias ¥ también mas facilmente
recuperable. Los efectos inmediatos y a largo piazo dependen de

muchos factores, por eso, predecir el resultado de un daRo
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cerebral temprano es muy complicado. Influyen la localizacidn vy

el tamafo de la lesidn, 13 naturaleza anatdmica,
quimica-bioldgica del cerebro en el momento del dado, los
recursos de recuperacidn 7 estimulacidn posterior del sujeto,

las caracteristicas de la prueba conductual con la que se trata
de detectar el deterioro y hasta la edad del sujeto en el tiempo
de examinarlo (Monnemann et al, [9284).

Ademds, nirguna lecsidn cerébral local esta tan precisamente
demarcada que destruya <edlo un grupo de células nerviosas

estrictamente localizadas y por otra parte muy raras veces

destruye todos los elementos neuronales de dicha zona. Algunos
elementos quedan completamente destruidos, mientras otros
contindan funpcionando, aunque lo hagan bajo condiciones

patoldgicas (inhibidos por el proceso patoldgico Yy a veces
excitados por el mismao)l. Estos hechas también causan una

variacidn sustancial en los sintomas producidos.

b) Factores que pueden producir lesidn

El cerebro de los neonatos es selectivamente sensible a 1la
privacion del oxigeno. Los animales expuestos a hipoxia severa
muestran signos neuroldgicos como debilidad motora,
convulsiones, temblor, ataxia, problemas de aprendizaje y poca
reactividad al medio ambiente (van Hof, 1984). Los nicleos del
tallo cerebral v de la via auditiva son especialmente sensibles
a la privaciodn de oxigeno (Kileny et al, 1%80).

0’Dougherty et al en 1985 estudiaron nifos escolares con

hipoxia crénica por transposicidn de los grandes vasos Yy
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encontraron trastornos de aprendizaje evidentes, acomparados &on
manifestaciones conductuales como pasividad, dependencia,
hipoactividad, dificultad en la atencidn 7 concentracidn, Falta
de autpconfianza. Los niAos operados antes de los |4 meses de
edad eran mas competentes en el dominio cognitivo ¥ tuvieron
menos anormalidades neuroldgicas. Los atributos conductuales no
se correlacionaron con la duracidn de la hipoxia.

Las lesiones corticales de cualquier regqidn son, en 5su
mayoria, en las capas III < VI (van RFReempts, 1724). Las del
hipocampo se limitan @ 12 capa de las células piramidales. La
severidad ¥ 1a duracidn de la hipoxia no son los 8nicos factores
que juegan un papel, sino también el flujo cerebral, la acidosis
l2ctica, el estado en que se encuentra la sintesis de proteinas,
el metabolismo de 1la glucosa, los neurﬁtrasmisores y las
propiedades idnicas de la membrana. Todos estos factores pueden

reducir o aumentar &l dado estructural causado por la hipoxia.
c) Aspectps neuroquimicos

Pese al papel prominente del oxigenc en el metabolisme de
compuestos energéticos, numerosos investigadores (Gibson et al,
1981) demostraron gque en la hipoxia severa no se reduce el nivel
del ATP. En cambio la sintesis v la degradacidon de los
neurotrasmisores muestra gran sensibilidad a 1a falta de
pxigeno. Los mismos autores dicen que la dopamina muestra una
disminucidn durante la hipoxia, hecho gque no se debe a la falta

de oxigeno, sinc a 1la enzima tirosinhidroxilasa, que en
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presencia de oxfgeno aumenta su afinidad y permite mayor
sintesis de catecolaminas.

Camp y Winsberg (1984) redujeron cselectivamente el nivel de
la dopamina entre &0 y Q0% en todo el cerebro con
desmetilinipramina, mientras el nivel de norepinefrina se
mantenia dentro de les limites normales. Si  se sometia 2 este
tratamiento a animales de 7 a 8 ditas de nacidos, se causaba
hiperactividad marcada y el 2ndlisis regional mostrd un
decrementn maximo de 12 dopamine neoestriatal y redwccién
sustancial de la misma en la corteza frontal. La hiperactividad
causada en estz forma se nermalizé con  tratamiento con
anfetaminas. La misma desmetilimipramina en adoltos produjo
niveles bajos de dopamine, pero no hiperactividad.

Cannon-Spoor vy Freed ({1984) expusieron ratas pre vy
postnatalmente 2 metilazoximetanpl {(agente que metiliza la base
pirica del &cido nucleico y en esta forma mata células que estén
dividiéndosel, procediniento gue produce invariablemente
microcefalia. La erposicidn prenatal causd marcada hiperguinesia
Yy se observd un a2umentp en lps sinapsis depaminérgicas, mientras
las neuronas serotonérgic2s y noradrenérgicas estaban presentes
en cantidades normales, aungue comprimidas en un volumen
cerebral menor. Los Bautores supusiercn, Qque las catecolaminas
telencefdlicas fueran las respensables de 13 hipesractividad
presentada por estos animales.

El efecto calmante, aparentemente paraddjico de los
estimulantes sobre la conducta de los nifios hiperactivos llevd a

postular que estos nidos también tenian trastorno metabdlico en
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el sistema catecolaminérgico. Wender et al (1933) propusieron
que la hiperactividad fuese genéticamente trasmitida y
bioguimicamente mediada por una disminucidn en el sistema
dopaminérgico, 0O s=sea por una sintesis menor o por una
degradacidn mayor por MAO. Lograron una mejorfa en la conducta
también con inhibidores de MAOG.

En el estudio de Solanto y Conners (1922) el metilfenidato
aumentd el nivel de atencidn, la velocidad y la exactitud de la
respuesta. Esto, combinado con =21 incremento de la frecuencia
cardiaca causado por el metilfenidato sugieren que la formacidn
reticular esté involucrada en mediar el efecto del metilfenidato
csobre la atencidn v el alertamiento.

NifAos seleccionados en base a anomalias durante el parto vy
comparados con wuna poblacidn normal, no mostraron ningdna
relacidn entre la severidad del impedimiento y 1la historia
obstétrica (Apgar). 5in embargo, se ha aobservado una correlacidn
con el nivel de una enzima 1lamada dopamin-betahidroxilasa en el
plasma, que estaba aumentada en los bebés inquietos. Esta enzima
se ha encontrado en grandes cantidades durante el estress o 1la
inmovilizacidn de los animales experimentales y después de un
trabajo for:zado. El nivel de su secrecidn parece estar bajo
control gendtico (Lambert,1982).

Gran cantidad de investigacidn se ha dedicado a dos
conceptos alternativos: atenci1dn y alerta, para explicar el
sindrome de trastorno de aprendizaje con base en problemas en la
atencidn. La atencidn es un término cognitivo que incluye

numerosos componentes como persistencia, selectividad,
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distractibilidad y 1la capacidad para la atencidn sostenida,
mientras que el estado de alerta se refiere a 1la cantidad vy
calidad de activacidn cortical y autdnoma. Las teorfas que
tratan de explicar los problemas de aprendizaje del niAoc con
"overarousal® se refieren a la incapacidad del sujeto para
separar el estimulo relevante de lo irrelevante, mientras que la
teorfa de "underarousal® atribuye la hiperactividad concomitante
con los problemas de aprendizaje a un intento por compensar la
reduccidn de excitacidn del sistema reticular activador,
aumentando el nivel de la entrada sensorial. Los datos
electrofisioldqgicos no se han relacionado sistemdticamente con
un2 u otra de estas teorfas y el efecto de las anfetaminas es
ambiguo también, pues proporcionan una mejoria dramdtica en unas
casns Yy no tienen efecto alguno en otros (McMahon, 1984).

La formacidn reticular del tallo cerebral y sus
proyecciones ascendentes han sido asociadas tanto con la
mediacidn de los estados de atencidn como con el alertamiento en
general. Una lesidn (Clark et al, 1984) en el fasciculo dorsal
noradrenérgico en las ratas aumenta la distractibilidad. Estos
animales tienen dificultad de distinguir entre el estimulo
relevante e irrelevante. Con sus estudios de lesidn especifica
el autor resume que las monodminas centrales estdn involucradas
en el control de la atencidn selectiva, probablemente modulando
el tono de los circuitos integrativos sensoromotores de la
neocorteza que median aspectos voluntarios de la atencién,
especialmente de la atencidn selectiva y sus estrategias, a

través de proyecciones monoaminérgicas ascendentes.
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En un estudio hecho en nifAos con problemas de atencidn
Irwin et al (1981) midieron el nivel de la serotonina en las
plaquetas. Normalmente los nifos de 4 a 11 afos tienen un 25%
mds alto el nivel en relacidn con los adultos; este nivel
comienza a bajar a los 12 afpos. Los sujetos de este estudio
tenian déficit en la atencidn vy el 24 % de ellos presentd
hiperserotonemia cén un 145% de aumento. Ninguno de ellos era
retrasado (I®@ wmayor de 90), aunque la hiperserotonemia es
frecuente en autismo ¥ en retraso mental. La concentracidn
promedio de 5 HT en las plaquetas no cambid significativamente
con metilfenidato o con dextroanfetamina.

La atencidn no es un concepto unitario, involucra gran
variedad de conductas aisladas o en combinacidn. Este
multiaspecto difuso hace que no exista una base firme para
diferenciar entre un nifo normal y un niAo con trastorno de la
atencidn. Cada estudio se ocupa de una parte o un solo aspecto
de la atencidn vy trata de demostrar diferencias en base a estos.
Ademds no se ha comprobado que el déficit de atencidn sea un

rasgo tipico del sindrome de trastorno de aprendizaje.
d) Agentes neurotéxicos que pueden causar lesifn

De los metales pesados neurotdxicos gque se encuentran en
grandes cantidades en el medio ambiente de ciudades
industrializadas, los md&s estudiados son el plomo y el cadmio.
Su efecto se ha demostrado en animales vy en humanos Yy es

conocido que un bajo nivel de plomo inorgdénico administrado
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crdnicamente se correlaciona con retrasoc mental e hiperactividad
{Missale et al, 1%934).

Estudios hechos con animales demostraron que la exposicién
a niveles bajos de plomo en la etapa postnatal temprana produce
una reduccidn pequena pero consistente y duradera del tamadoc del
hipocampo de ratas, causando en esta +forma un retrasoc en la
maduracidn durantey los periodos criticos del desarrolio
cerebral. Los animales expuestos al plomo muestran un
impedimento del crecimiento axonal y en la diferenciacidn de las
neurpnas que estdn en crecimiento activo durante el periodo de
exposicidn. También se afecta la respiracidn mitocondrial, lo
cual produce un deterioro en la produccidn de energfa (Campbell
et al, 1984).

Thatcher y Fishbein (1984) investigaron el efecto de alto
nivel de plomo y de cadmio (en el pelo) sobre el funcionamiento
cognitive y encontraron que la intoxicaciddn con plomo se
correlacionaba con una disminucidn en el I8 en 1la escala de
ejecucidn, mientras el cadmio redujo el I® verbal. Con registro
de potenciales evocados determinaron que el plomo afectd 1la
regidn central y el cadmio la regidn parietal y la occipital.
También concluyeron que el plomo influye sobre el 'sistema
dopaminédrgico, mientras el cadmio afecta m3s el noradrenérgico,
el serotonérgico y el colinérgico. Segdn Missale et al (1984) el
plomo administrado crdnicamente decrementa 1la daopamina en el
estriado v la aumenta en el ndcleo accumbens.

Los h#dbitos alimenticips agravan o contrarrestan el

impedimento causado por los metales pesados; asl, el consumo de
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carbohidratos refinados empeora los efectos del cadmio vy un
exceso de elementos esenciales, especialmente el zinc, protege
contra los problemas de aprendizaje y de conducta (Thatcher vy
Lester, 1982).

A pesar del gran nimeroc de estudios que comentan el papel
causal del plomo en el funcionamiento cognitivo, los resultados
son contradictorios. David et al en 1983 con penicilamina, un
agente qguelante, lograron una mejorfa significativa en la
conducta, reportada por tres fuentes separadas, padres, maestros
y el médico. Rabe et al (1983) aplicaron acetato de plomo a
ratas embarazadas y observaron el desarrollo postnatal, el cual
encontraron normal en todos |los aspectos, a pesar de que el
nivel de piomo en la sangre era elevado al nacer. Repitieron su
experimento con dosis 10 veres mayores. Las crias nacieron con
peso muvy reduridn, que s nnormalizd para la rvarta semana. Sin
embarqn, no se observaron diferencias conductuales, evceptn que
estas ratas eran mAs vulnerables al estress.

Ademd=s de 1ns metales pesadns los agentes téxicos que han
l1amadn mds la atencidin snn  1ns anestésirns v las drogas qgue
atraviesan la plarenta acumuldndose en el higado del feto. La
sliminaridn de algunas de ellas es bastante lenta, como por
ejemplno de 1la lidnraina v mepivoraina (Finster ot al, 1984). F1
alenhol también ejerre un efectn dramadtico sobre el  desarrollo
neuronal, cnondnctual v fisicn del fetpn, conocido como sindrome
del feto alcohdliro (Church v Holloway, 1984).

Otras drogas de abuso muvy frecuente son los barbitidricos,

que pasan la barrera de 12 plarenta vy su concentraridn en la



sangre fetal rdpidamente iguala la de la sangre venosa de la
madre. Fl efecto de lns barbitidricos sobre 21 sistema nervioso
central s dramdtico (Reinisrh v Sanders, 1982), Se observé
redurridn del peso cerebral, disminuriddn en la densidad de las
neurnnas (R0 % en las rélulas Purkinje v 15 % en las células
piramidales, un déficit binquimirn que se manifestd en  bajo
contenidn proteirn v de RNA, DNA, rnlesternl, asf como retrasn
en 1a mielinizaridn ron alteracién roncomitante en 1a conduccién
de 1ns impulsns nervinsns, Lns animales ron eypnsiridn pnstnatal
temprana A Ins barbhitirirns, muestran una lentifiraridn de lns
reflejns, neresitan mAs ensavns v rometen mAs  errores  al

aprender una tarea (RwaRab v Mirmira, 1985),

e) lLateralizacidn Hemisférira

Fxisten numernosns estudios que tratan de demostrar que los
problemas de Aprendizaje se deben A un trastornn en la
lateralizacidn de las fancinnes, Para ilustrar 1a situacién
artual del problema aqui menrionaré algunos.

Trevathan (1933) axamind nifAns disléxirns v las compard con
niAns que lefan mejor que sus rompafneros. NMhservd que los nifos
ron problemas de lectura freruentemente mnstraban superinridad
en las tareas que estaban a raran del hemisferio derechn. Los
buenns lertnres tenfan una artivacidn hemisférica izquierda que
Ins nifAns disléxicns nn demnstraban. Comparando lns dos grupos,
el défirit que 1os walns lertores tenfan en 1R ARctivacidn  del

hemisferin izuierdn, nn se nbhservdd para el hemisferin derecho.
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Fstudins hechns rcon rerebro  hendido demnstraron que un
hemisferio no esperializadn en cieprta tarea era capaz de
realizarla, pern con menor rapidez v eficaria. F1 autor propussd
un sistema que el 1lama de "metacontrol®, responsable de 1la
artivarifn del hemisferin aderuadn, =seqin las exigencias de la
tarea., Gross-Glenn v Rothenberg (1984) provyectaron letras ron un
destelln rApidn a nidns disléxirns v a normarles, Fncontraron que
la mitad de Ins disléziros presentaba un patrdn que sugerfa un
"déficit en 1la trasferenria interhemisférica”, que podfa
explirar los problemas de lectura.

Rosenberg v Hier (192R0) midiernon 1 grnsor de las Areas
parieto-occipitales a la izquierda v a la derecha de la fisura
interhemisférica, observada en tomografia compntada en nidos
antistas, dislédvicnos v anquellos agune tenfan tardanza en la
apariridn del lenguaje . Los nifos normales tenfan un
cnefiriente positivo (izquierdo mavaor que derecho), mientras nque
lns nifAns con problemas en el aprendizaje tenfan un coeficiente
invertidon. Lns autores concluveron que no hay evidencia de que
la asimetrfa invertida entre 10s niRos con problemas de
aprendizaje se deba A una pérdida o daso del tejido nervioso, Vv
que tamporo pndria decirse que sea un déficit intelectual.
Suponen que la artivaridn hemisférica diferencial de estos nifos
sea mads bien un estilo cngnitivo diferente; 0 que estos nidRos
tengan otros tipas de capacidades intelectnales que no coinciden
con las exigencias altamente verbales de la educacidn formal.

Rakker {(19R3) dire que en una etapa inicial 1 hemisferio

derechn estd encargada de la lectura vy la escritura vy que
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solamente en fases avanzadas, con la automatizaridn, se controla
por el hemisferio izquierdo. Notd también diferencias - medidas
con potenciales evorcadas (P 200 v N 400) - en las estrategias
usadas por los nifos. Los que tenfan preferencia para el ofdo
derecho leveron relativamente rdpido pero con muchos errores, Vv
los niRos con preferenria del ofdn izguierdo leveraon lenta pero
evactamente. F1 autor propone un modeln de balance en la
activacitn hemisférica. |i este balanre no funciona
perfectamente, va sea por desarrnllio m3s efectivo de un
hemisferin o debilidad funrional del otro, aparecerdn los
distintos problemas de dislafia vy de aprendizaje.

McRurney (19746) observd que los nifAos normales tienen una
fuerte preferencia para su ofdn derechn, la cual es mucho wmenor
para los niAos con trastornos de aprendizaje. Obrzut et al
{(1985) proponen que exista wna inhibicidn inadecuada del
hemisferio derecho en los nifos ron problemas de aprendizaje, lo
cual paodria interferir con el funcionamiento del hemisferio
dominante, encarqado del lengquaje, e impedir en esta forma la
ejecucitn perfecta de las tareas verbales. |

Ruffery (19758) examind 200 jiwenes universitarios, de
inteligencia normal v encontrd una gran variedad de grado de
congéuencia e incongruencia entre ojo dominante, mano preferida
v hemisferio verbal o espacial. EFste patrtn de lateralidad en
una poblacidn universitaria contradice a la hipdtesis simplista
seqin la cual wuna lateralidad cruzada basta para causar

trastornos de aprendizaje.
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Aunque estas teorfas de trastornos en la lateralizacién
ofrecen mucho que considerar, hasta el momento no se ha podido
demostrar su papel preponderante para explicar los problemas de

aprendizaje.

R, Factores Socin-culturales

F1 trastorno de aprendizaje es un problema obviamente
multifactorial. Sea cual fuere el origen del problema un nido
gue tiene apovo educativo, psicoalAgico vy cultural puede
superarlo. En un medio ambiente gue carece de 10 necesario para
el desarrollo sano del nifo, una disfuncidn minima puede llevar
a un impedimento en el funcionamiento cognitivo, social v
emocional del nifo.

Por ejemplo 1a malnutricidn proteinica-caldrica es el
resnltadn ecoldaico de un estilo de vida v causa alteraciones en
el desarrollo mental, en 1a conducta y en la capacidad para
aprender, complicados por la presencia de un gran ndmero de
variables que solas no pueden causar - trastornos, como
anal fabetismo o bajo nivel de educacidn de los padres, estilo
tradicional inadecuadn para el cuidado infantil, bajos fondo
scondmicos, pobre condicidn de vivienda vy de sanidad,
sobrepoblacidn y experiencia insuficiente para la estimulacion
del crecimientn v desarrollo del nifdo. En estudios de Craviotto
v Arrietta (1987%) se compararon diferentes factores como
limpieza, nimero de hijos, hdbitos culturales v malnutricidn con
la capacidad intelectual (I8) de los niRos en una poblacidn

indigena. Fncontraron diferencias muy significativas con las
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variables de escurhar el radin v usn del idioma oficial por 13

madre, que mostraban la separacién de la madre de los patrones
tradicionales y su apertura a las ideas nuevas. La haja ingesta
de alimentns se correlacion con el I8 sdélamente en casos
su;anente severns, y aln as{ se recuperd al rambiar la situvacién
alimentiria. Fsta recuperaridn era mucho wmads rapida si se
arompafaba de terapia de estimularidn v rehabilitacifn.

F1 estado 'snrinernnﬁmirn determina munchns tipos de
disfunrinones +fisicas v mentales., IlIn niAo pobre sufre las
ronsernencias de una ensepanza de peor caltidad, mayor
ansentismn, estimulacidin defiriente, falta de modelos adultos
que seguir, pnbre motivaridn v mal wmanejo personal. Cualquier
défirit obviamente puede ser consecuencia tanto de la
ex¥periencia o del entrenamiento deficiente, como de la habilidad
insufiriente.

La gran variedad de sintomas que puesden presentar los nifos
problema se puede considerar como un continun, en el cual en un
extremo se encuentran los problemas primarios tales comn los de
lenguaje, orientaridn visun-espacial, deficiencia en la atencién
selectiva o sostenida, memoria imperfecta etc. v en el otro
extremo lns niAos emncionalmente perturbados que provectan su
ansiedad en destrucridn, agresicn, depresidn, rechazno a la
esrueia y métodns anormales para manipular a sus padres. FEsta
angustia naturalmente interfiere con 1a motivacidn v con 1la
atencidn que el nifn puerde dar a Ins trabajos intelectuales. Si

un niAo no es efectivo académicamente, sea por causas orgadnicas,
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sociales o psirnlfdgiras;, puede usar estrategias de hostilidad

para controlar su mundo y protegerse.

Hoy, despuéds de tantos anos de experimentacidn, la
etinlngia de 1os problemas de aprendizaje aln esta por
determinar. Fste fracaso puede ser la consecuencia de las
dificultades metndoldgiras vy/o heterogeneidad de 1los sujetos
investigados. F! wmodelo animal e&s limitado, vya que deja sin
considerar l1a interaccihn de todos 1os factores sociales,
rulturales, educativos v psicnldgicns vy por consiguiente, no
reproduce las implicariones que tienen dichos factores en los
nifos. Para combatir el efecto de la heterogeneidad de los niAos
que muestran bajo rendimiento escolar Gaddes (1985) propone una
clasificacidn diferente, dividida en 4 grupos: 1.) Dai”o cerebral
con signos duros, que invoiucrrarfa niAns con signos neuroldgicos
motores, sin impedimento cognitivo, 2.) Disfuncidn con signos
blandos que abarcaria nifAos con dé+icit perceptual,
hiperactividad, con retraso en la maduraridn y con zurderia, 3.)
Nifos ron problemas de aprendizaje Yy sin signos neuroldgicos vy
4.) Problemas de aprendizaje acomparados de trastornos
psiquidtricos, cuando 1los niAos no cumplen adecuadamente a
ronsecuencia de su ansiedad y problemas emocionales. Esta
clasificacién nueva obviamente no resolveria el problema, la
heterogeneidad de rualquiera de estns grupos se mantendria,
aunque se redujera.

Las controversias existen igualmente en el prondstico que

se pueda dar para el futuro de estos ninos.
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Fn un estudio longitudinal, Raker et al (1984) observaron
que los problemas de lectura y escritura persisten. Después de S
anos, las diferencias entre qrupos con Yy sin problemas son
parecidas on el lenguaje escrito y en la lectura, pero en las
medidas de deletren estas diferencias aumentan con el tiempo.
También nbservaron que los padres v los hermanos mavores de los
nifAns ron disfuncidn eran peores en lectura v en velocidad de
procesamiento simbhflico que los padres de 1bos nifos normales,
herho gque segin Inos autores indica, que la disfuncidn persiste
en la vida adulta. Fstudios retrospectives y de seguimiento
indican que la 'inira faceta del problema que tiende a superarse
es la hiperactividad, pero persisten el resto de los

impedimentns acradémicos v emocionales.



Comn  1ns potenriales evorados del talln rerebral muestran
13 ativaridn rmecuenrial de 1A via aunditiva por el estimnln

sannrn, aqui haremns una bhreve revisitin de |a misma.,
.

I a nndiri@n s hasa en las  wvihrarinpnes del Aire
transmitidas par 1a membrana timpAnica v par Ine huererilins del
afde medin a ta membrana nval, 1a rual al vibhrar hare nsrilar A
Ia memhrana basilar. |2 memhrana hasilar se enruentra eon In
rarliea v o5 una estrartura compleja, que tiene las terminarinnes
del nervin Aauditiva. | a rdrtea fs un tubn enrniladn en forma  de
rararnl (rdciea en latin mianifira rararnl) v tiene tres ranales
Ilenns d; TH{aquida: 1a rampa vestibnlar, l; rampa timpaAnica v al
rondurtn enclear. |a membrann basilar =& enruaentra en 1 pisn
del condurtn roclear v en s superfirie superine se enrnentran
1as rdlulas ritiadas evteriores arregladas en R a 5 #ilas
paralelas que rarren a In largn de 1a rdcilea. | a densidad de las
rélulas ritiadas exterinres anmenta desde la hase hasta el
helirntrema (san apravimadamente 200 rélulas/mm en la base v S00
rerra de 1a punptal, | Aas rélulas riliadas interiores forman una
snla fila v estdn distribuidas unifnrmemente con una dﬂnéidad de
100 rAdinlas/mm (Rredherg,19R1). |a wmemhrana hasilar vibra en
sinrrnnfa ron el snnidn v 1as rélulas riliadas se desplaran en
relaridin a 1a membrana tertnrial, can la ernal al rhocar se
artivan. Nn tndas las rdlulas riliadas se artivan ron rada onda.

Fn el rangn de l1as freruenriacs bhajas thasta 40 H7) 1a membrana
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basilar produre en ol nervin aunditivn pntenriales sinrrdnicns
ran el ritmn del snnidn. Arriba de A0 H? efl fendmenn rambia. | a
memhrana basilar empiera a vibrar de manera no uniforme. (Cada
tonn produce nna vibrariédn midvima en las diferentes areas de Ia
memhrana. | a parte rerrana A 1A ventana nval es estrerha v
estirada v respande a las frecuenrias altas, | a parte rerrana al
helirntrema es ancha v hlanda v respnnde a las freruencias bhajas
(Kandel v Srhwartz, 1981). i a nnda sonnra viaja a In largn de la
rAarliea. Segin 1a frecnearia se evritan diferentes relulas
riliadas an 1a membrana basilar. las rédlulas riliadas tienen
e¥ritaridn mAvima en un puntn que disminnve aradualmente ron 1a
distanria de este farn de evritaridn. F1  receptor mas activo
inhihe el efertn de sus verinns (inhibhiciddn lateral, von Rékésy,
1952) .

ias prineras_neurnnas de la via auditiva snn las células
ganglinnares en el ganglin espiral. Hav mds de 20.000 ralulas
ganglinnares, de las ruales 90 % inervan las rédlulas riliadas
interinres. Pnr 1la orientaridn en espiral de la cirlea, las
fibras de la punta del tubn se situvan en el rentrn del nervin,
écstas son las +fibras nue ltevan 1la informacidn de las
frecuesnrias hajas. 1as fibras rerca de la base se situan
perifériramente  llevandn Ja  informacidn de las frecuencias
Altas. Fsta organizacidn tonotdpira del nerviao auvditivo se
mantiene en tnda la via auditiva. Hav entre 22000 v 40000 fibras
en ol nervin anditivo, ruvns didmetrns varfan de t a 10 micras

{Rredberg, (19R1).
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F1 avdn rentral del ganglin espiral entra en el tallo
rerebral por debajn del nervin vestibular v s divide en dns
ramas. | a rama desrendente pasa al mirlen roclear dorsal situadn

atrds del pedinruln rerebelonsn inferine, mientras aque la rama

asrendente entra al mirlen roclear ventral, situnadn
ventrnlateral al wmismn pediinruin. Ins mirlens rocleares se
rompanen, por ln menns, de =sepis  tipnes de rélulas diferentes
ruvas funrinnes nn snn rompletamente ronnridas. 1A nrganizacridn

del mirlen es topotdpicra, las fibras que vienen de 1A hase de la

rariea penetran en In profundn del airlen, mientras ltas +fibras

de la punta ron la  infnrmaridn de  las freruencias  bhajas  se
mirdan en l1a suparfirie. | as fihras salen de 1Ins mirlens
rocleares en  tres fasrfrulns n estrfas: la estria aristira

dorsal, 1a estria armistira medial v la estria aristira ventral n
ruerpn trapeznide. F1 ruerpn trapeznide es mavor que las ntras
dns estrfas juntas v ose  compnne de fibras fuertemente
mielinizadas, mientras que Ins ntrns dns hares ann mds finns
{Rrugge v fieisler, 127R),

F1 cuerpn trapeznide cruza 1a  linea media a nivel del
tegmentn poantinn v fnrma parte del lemniscn lateral, juntn cnon
las fibras de las estrfas dorsal, medial v del mirlen rorlear

ventral homnlateral. Algunas fihras de ecte sicstema terminan en

1ns mirlens del romplejn nlivar superine de ambns ladns  del
talln rerehral,. Fsta representaridn hilateral de la andirién
hare, que Jas lesinpnes de 1a via auditiva rentral nn produzean

un défirit monnanral.
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Fl romplejn nlivar superinr se rompnne de varins niclens
situadns en 1a regitin ventral del puente! onlivar superinr medial
v lateral, prnnlivar, del ruerpn trapezanide v Ins mirleos del
lemnisrn lateral. Fl1 romplejn nlivar superinr lateral es el
tngar dnnde arurre ta integracicin biaural de la Inralizariédn del
sanidn, va nque eatas rdlnlas son  sumamente sensibies a  las
diterenrias de tiempn en 1a llegada de lns estimulns auditivas
entre Ins dns nidns,

I a mavarta de las fihras que corren fn el lemnisrn  lateral
terminan en el miclean rentral del colicruln inferinr. Cada
rnlirulo se conecta con su opuestn pnr 1a comisura de  Probst,
annmie la regla general es mque las fihras que han cruzadn en  un
nivel inferiar, va no <& rruzan ntra vez (Rredberg, 19R1). La
arganizaridn del cnlfruln también es estrirtamente tonntApira v
se roansidera ~que tiene un papel en el foncinnamientn de lIns
reflejns amtstirns, La wmavorfa de las fibhras que salen del
ralfruln inferinr mandan sus avones al ruerpn geniculadn medial,

las fibras que salen del ruerpno geniruladn dan vuelta para
adelante v haria arriba v 3 través de 1a radiacicdn auditiva

1legan a 1a rartera auditiva primaria (Brodman 41) v secundaria

{Rrndman 42), la cortera auditiva primaria también tiene una
arganizacidn  tnonotdApica precisa v por sSu representacifn
hilateral, una lesidn de un ladn nn impide 1a perrepciin en

forma dramdtica, romn en la corteza wvisnal, pern causa un
défirit signifirativo en 1a lncalizarifdn de Ins sonidns (Kandel

v Srhuwarty, 1981),
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FQTENCIALES EVOoCADOS DEL TALLO
CEREERAL

escripcidn

La rempuesta  del talln rerebral a uvn estimuln anditivo es
ina seruencia de variariones an el potencial reqistradn entre el
vértevy v lon Idbulas anrirnlares que se nh=erva  dnrante Ins
primeras 10 miliscgundas despuds de una estimulacidn anditiva de
rarta dararidn. Dada la estrurtura v ronevinnes complejas de  la
via auditiva v las propierdaders hinelértriracs nn homnaéneas  del
tejido conductor, la interpretaridn en términos anatdmicos vy
fisioldgicos de 1las ondas del potencial evocado del tallo
cerebral (PEAT) tiene ocupados a los fisidlpgos desde hace dos
décadas. E1 PEAT fue descrito por primera vez en 1947 por Sohmer
7 desde este tiempo resultd ser extraordinariamente atractivo
por su sencillez y muy prometedor, como instrumento para avudar

a localizar lesiones a nivel del tallop cerebral.

Consiste de 7 ondas, de las cuales la mayor es la V v los
menos estables son los complejos VI-VII y IV-V (Pirtnn et al,
19R11. | A variaridn en la presenria de estns dns romplejns nn se
ha correlarinnadn ron ningiina patningfa: 4?2 % de Ins sujetns
normales la presentan, pern sin mndifiracidn en las medidas de
amplitud v latenrcia (Chiappa v Gladstnne, 11978). Fstas ondas
representan 1a artividad de campn  lejann de las neuronas de la
via aunditiva, v snn sensibles a Ins diferentes parametrns del

ecstimiln (intensidad, freruenria, polaridad etr;), perno nn
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rambinan signifirativamente con Ins estadns del swjeto (por
cjempln suefn, vigilia, sedaridn, narcosis profunda inducida por
barhbitiiricns 0 roma, CigAnek et al, 1984).

F1 ranan nnrmal de variaridn de las diferentes ondas es de
0.7-0,.2 miliceaundns, asf el flujo de la informaridn auditiva a
través del bulbn se dedure ron altn aradn de resnlucidn temporal
vy esparial (Hillvard v UWnnd, 1979). Ins aventns patnldgicos
principales se manifiestan en el PEAT por aumento de latencias,
disminucidn de amplitud, ausencia de ondas y asimetrias de
amplitudes (de estas dltimas se conoce poco, Ciqdanek et al,
1984). La prolongacidn del tiempo de conduccidn central,
fintervalo I-V), también se considera anormal, hasta sin cambio
significativo en las latencias teniendo 13 onda I en el limite
inferior v 1la onda V en el I1fimite superior de 1los valores
normales. Aumento en el intervalo I-III indirca anormalidad en la
regién ponto-medular. Prolongacidn del I11-v significa
disfuncidn a nivel de mesencéfalo y puente (Harmony (984). Hay
dos aproximaciones bdsicas para el entendimiento del origen de
las ondas reqistradas en la superficie: 1.- Registros de
profundidad en humanos y en animales y 2.- Efecto de lesiones

cerebrales conocidas sobre el reqgistro del PEAT.

Origen

Existe acuerdo en que la onda I es manifestacidn de campo
lejano de las potenciales de accidn en el VIII nervio, generados

por el ganqgliao espiral. Se considerd por mucho tiempo al ndcleo
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coclear como qenerador de la onda II, pero 1los registros
intracraneales plantearon la hipdtesis de gque se generara en el
nervio coclear, cerca de su entrada en el tallo cerebral. En los
animales, el complejo olivar superior, dentro de la parte caudal
del tegmento pontino, es 1la fuente de la onda III. La onda IV
refleja la activacidn del mirleo ventral del lemnisco lateral vy
la V de la regidn dentrolateral del mirleo central del coliculo
inferior. Las ondas VI y VII provienen del geniculado medial v
de la radiacitin talamocortical respectivamente (Friedman et al,
19R5). Estos lugares como origen de las diferentes ondas se
detarminaron con experimentns en animales y se supone que en el
humano estas ondas se generan en el wmismo lugar. Sin embargo,
estudios en humanos con registros intracraneales han aportado
otra infaormacidn.

Lns investigadnres Mnller (1981,1982, 1983,) v Hashimntn
(1979,1981, 1982) A través de registrns intrarraneales en
parientes han demnstradn aque nn sAlamente la onda 1, sfian
tamhidn ta IT, se originan #n el pervin auditiva en la parte
intrarraneana. Hecnx v Gerher (19R7) afirman que la nnda T  es

la manifestaridin de desrargas serundarias del nervio anditivo v

del mirlen roclear ventral. F1 nirlen cnclear dorsal nn
rontribnve, va que puede mavtirparse v el registrn nn ramhia. Fn
cuantn a3l restn de las onndas;, Mnller v Janetta {19R

registraron mavor amplitud de las nndas 17, 717 v TV en el pisn
del 40 ventriruln v de la V en la la&mina ruadriaeminal, Fyreptn
las oandas T v TIT tndas tienen generadnres miltiples, sin

embargn, 1 A&A0-70% de 1A nnda YV  viene de 1a reqiin
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mesenréfalira, con pnlaridad que se invierte entre la regifin

pantina v mesenrefdlira. Uelasrn (19R7) enrnntrdd polaridad
inversa esntre 1a formaridn retirular mesenrefdlica v el ruerpn
geniruladn medial a Ilns R.5 milisegundns de latencia. Fstadins

rlfnicrns en parientes ron lesidn mesenrafAlira sugieren nque el
roliruln inferinr es el aeneradar para la nnda V (Hashimntn et
al, 19R1), sin emhargn, registrns  intrarraneales hechns por
Mniler v Tanetta (19R87) mnestran latenrias 0.5-1 milis#gl;dns
mAs targas de In fque se registra de la superfirie. Por In tantno,
estns antnres sugieren que ot emnisrn lateral rantribave a  la
nnda UV v no es al rnlf-nln inferinr sn generador inicn, romn  se
supnnia antes,

Srhera v von Cramon (1985) usaraon un madeln bhinfisien
ecparin-temparal de dipnlns, tratandn ds  simplifirar 1a
compiejidad de la distribucitin del PFAT en 21 nimern mennr
posible de dipnins equivalentes., Sus resaltadns refutan la
interpretaridn convencrinnal v llevan a una hipatesis nueva.
fbhservaron que las nnadas T v JTT muestran una arieatacidn
transversal, harfa el ofdn cnntralateral, v pueden ser
manifestacridn de lns pntenciales en las fibras nque rruzan la
linea media en el ruerpn trapeznide., Seaqin Ins autnres la onda
TT nn tiene dipnln =eparadn;, puede ser artividad serundaria del
ortavo nervin., | a anda 17T es artividad primaria que se debe a
nenrnnas de segundn arden eAn el miclen rorlear o rerca de &1, o
hien puede ser artividad de +ibras de segundo nrden nque rruzan
en &l rcuerpn trapeznide terminando en el complejo olivar

superinr. Nn se nhservd propagacidn vertical antes del complejo
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TV v V. Ins autnres nn  dan respuesta definitiva al nrigen de
estas dns ondas. Axnnes de segundn nrden podrfan rontribuir, wva
nue rambhian su nrientaridn ruandon entran en el lemnisro  lateral
del ntrn ladn.

Hughes v Finn (19R5) en un estudio minucinsn hirieron mapas
de amplitndes v de latenrias para pnder determinar Ins
generadnres. | as }atﬁnrias mAs  tempranas v las amplitudes
mavares s nheesrvarnn en el ladn ipsilateral al estimuln, par In
rual Ins aAutnres  argumentarnn que 1a via ipsilateral es la
preferente que tiene roanducridn mads rdpida, egperialiments an el
nivel del mirlen ventral del lemniscn lateral, del genirnfadn

medial v de la rartera rerebhral.

Dependencia del estimulao

Fl pntenrial evnradn del talln rerebral depende, en agran
medida, de 1las rararteristicras del estimeln, Al aumentar la
intensidad del estimuln, ammenta la amplitud v disminuve la
latenria de la respuesta. | as medidas de las latenrias muestran
menor variabilidad intersujetn e intersesidn que las nedikas de
la amplitud (Galambhns v Hernvy, 1977).

A a vibraridn del aire rausada por el estimuln snnnro activa
a las rédlulas riliadas proporrionalmente a la amplitod v
velnridad de 1la vihraridn., Fste meranismn prodace una  onda
multifdsicra con polaridad compatible a la direccidn del
estimilin, nque puede ser de rarefarridn n de condensaritin (Rora,

19R1).
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Fstas diferenrias en la pnlaridad del estimuin también
pueden provorar diferencias en la respuesta, hasta llegar a unas
0.8 mseg de pralnngacitn, con estimilins de rarefarcicin (Hiughes
et al,1981)., Fmersnn et al (19R8?) rontradiren eatns  resultadns,
Fllos declaran nque las latenrias m&s bien s acortan ron nn
estimeln de rarefarritn v se ramhia 13 wmnorfningia de los

pntenriales evoradns del talln rerehral.

Efecto del sexo

Frxisten diferencrias en las latenrias y en las amplitudes
segin el sexvn de Ins sujetns. Las mujeres tienen latenrias méas
rartas, v un intervaln T-V menar. Fn rnanto a las amplitudes nn
se& nhservarnn diferencias para la onda T v TTT, pero la anda V
es mavnr en lAs nifas nque en Ins niAans (Mnchizuki et al, 1983,
Picton et al 1981,)V. Mirhalewski et al (19R0) argqumentan que
estas diferencias puneden deherse al mavar tamadn de la rabheza de
Ins nifns, hipAtesis que Mochizuki et al  (19R2) rechazan
rontundamente y piensan fque ectas diferencias se dehen a fartores
mirhn mads complejns, romn por ejempln, el grado de
sincronizaridn de las respuestas, mielinizaridin de l;s vias
bnlbares n meranismns inhihitarins. |l a temperatura tamhidn
aferta las latenrias v las amplitudes de 1ns pirns (Pirtnn st

al, 1981).
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Al narer un nifn, el sistema auditivn periféricn v la parte
raudal del talln rerebral va son madurns anatdmicamente, aunque

el desarrnlln funcinnal rontimia durante el primer afn de 1la

vida, Practicamente, a Ins dos afdns de vida, un reqgistrn de
pntenriales anditivns del talln cerehral va es romn el deld
adulto v cambia muy pnen durante 1a nidez. Ultimamente, ha
despertadn gran interds el usn delt PFAT en nifns recién

naridos, va que la artividad neurnfisialdgira subrorticral se ve
menns influenriada por facrtnres comn el estadn de Ins sujetns n
lns efertns metahdlirns de drnaas, gque limitan el uso del FFG
ronvencinnal v de Ins patenciales rortirales,

Krumhnilz et al (198%5) en base a un estudin hechao ron  nifos
naridns A término v ron prematuros sanns observaron
annrmalidades de estns (ltimos en la forma de las ondas v en las
latenrias, Fnrontraron madximn aumentp en las latencias de Ins
nifns prematurns entre las 2?28 v 33 semanas despnds de la
rancepcidn, prolongacian que tndavia se pudieron demostrar  atn
en gradn mennr a Ins 29 semanas, pern a Ins ? afns Ions
potenciales snn similares a 1ns de Ins niAns nacidos a término.
Seqin ellns, las medidas de amplitud son de mas valor para el
prondsticn del desarrnllin, va que las medidas de latencia varfian

demasiadn.



39

Factores perinatales de altp riesgo

F1 mismo Krumhnlz et al (19RS) enrantraron annrmalidades
del PFAT en bebés ron sindrome de muerte sithita, ron trastornos
metabdlirns v malputririéing pern no pndieron demnstrar efectns
de l1a asfixia neanatal en el registrn.

Salamy et al (19R0) examinaron nifAns nacidns con v sin
riesgn y nn enrontrarnn diferencias entre Ins registros de lIns
dos grupns. Solamente Ins prematurns mds jovenes tenfan ausencia
de la respuesta rontralateral, misma que aparerid a las 2t a 37
semanas de pasteonrepridn,. Lnos mismns  autnres en un estudio
herhn en 1984 v otro en 1985 enrontrarnon diferenrias en las
latenrias hasta Ins 9 meses de edad v en las amplitudes de 1las
ondas TTT v V, hasta Ins ? arns de edad, ruando crompararon nifos
prematurns (menns de 1500 gramns al nacer) v nifAnos nacridos con
problemas perinatales, rnn bebéds sanns. Desde Ins 3 afnos de edad
nn se registrd diferenria alguna entre lnos dos grupos de niRos,
herhn que hace snsperhar de una maduracidn tardia de los niRos
nacidos cnn riesgn. | as medidas elertrnfisinlidgiras significan
un prondstico pobre en ruantn a la asfivia perinatal (Hecox v
Cone,19R1; Stockard et al, 1983) exrepto en rasns sumamente
severns, o que por ejemplo reportd Hecox, donde el PFAT mostrd
un deterioro progresivn hasta 1Ins 2?20 dfas cuando la onda V
desapareritt vy el niAn quedd desrerehradn. Hecox et al (19R1)
revisaron los resultadns de estudins de PFAT en patologfas

neurnldgicas y dedujernn que ni siquiera las alteracinones
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drdstiras de 1ns pntenriales evocados del tallo cerebral
signifiran incompatibilidad ron 1a vida. Fncontraron intervalos
prolongadns en enfermedades como tumores, procesns infecciosos,
traumatismns, fenilcretnnurfa vy esclernsis, dnonde la respuesta
anarmal ha persistida a pesar de la resnlucidn de lns signos
clinirns. Church v Holloway (1984) en cambin, encontraron
maduraridn tardia del PFAT en ratas alcohnlizadas v declararon
que las annrmalidades grandes nAue mostrd el registrf
disminuveron cnon la edad pern persistieron hasta la edad adulta.
También Kileny et al (19R80) encontrarnn latencias e intervalos
prolongadns en niAns ron asfivia.

Sohmer y Student (19R2) sometieron a voluntarios humanos v
gatos adultos a una mezcla de 7.5-10% de biovido de rarbonn en
ox{geno y reqgistraron las respuestas elédctricras del talln
cerebral junto con las awditivas corticales (AFP)., Observaron un
marcado aumento en las latencias de los potenciales auditivos
rorticales, pern el tallo cerebral demnstrd tener mas
resistencia a estns grados de hipoxia e hipercapnia que la
corteza cerebral. Fsto puesde ser consecuencia de un metabolismo
menns arelerado en el tallo cerebral, donde la sangre hipdxica
es tndavia sufirients para mantener la actividad neuronal, o
puede ser un mecanismn selectivo para incrementar el flujo
sanguinen local, o acaso un cambio rdapido al wmetabolismo
anaerdbico. Akivama et al (1969) también reportaron potenciales
auditivos rorticales pobremente formados en nisos que sufrieron

hipoxia perinatal, sin problemas audioldgicos.
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Las ransas de los trastornos conducrtuales en relacidn a las
aberrariones de las funriones del sistema nervinso central, son
tndavia desconoridas. Como los potenciales evocados constituven
una forma de medida objetiva del funcionamiento
elertrofisioldgico del cerebro, son numerosos los intentos que
tratan de rorrelacinnar Jla conducta v la capacidad mental ron la

Aartividad eltéctrica del cerebrn.

Alteraciones rngnitivas

Fn un articulo Frtl (194%9) demnstrd que las latencias de
Ios potenciales evocados visuales son significativamente mds
cortas cuando el cneficiente intelertual (CI) del sujetn es mds
alto. Sus datos han podido ser replicados por algunos
(Grunewald,1978) y abrieron nuevo camino a gran cantidad de
estudios tratandn de correlacionar la capacidad intelectual v
los potenciales evocados. Goldman et al (1981) encontraron una
disminucidn de las amplitudes del PEAT en nifos con retraso
superficial y Gailbraith (1984) lleqd a los mismos resultados en
adultos ron sindrome de Down. Los paradigmas de atencidn con
control operante también muestran diferencias en los registros
elertrofisinldgicos, en la amplitud del PFAT (Finlev vy Johnson,
19831, en las latenrias de las ondas I y IV (Luvkas, 19R81) v en
los componentes positivos tardios (Dainer et al 1981). Un
registrn de PFAT (Squires et al, 1980) en pacientes con sindrome
de Down v retraso mental de etiologfa desconocida, reveld un

aumento en el tiempo de conduccidn central, especialmente en la
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regidn bulbar vy pontina que =se relarionan con las ondas
tempranas del PFAT. Sohmer en 1978 rompard el registro de tallo
cerebral en niAns control, cnon 1ns regqistrns en niAnos autistas,
ron retraso psiromotor vy nidos con dafo cerebral minimao. Notd
un aumentn en las latencias v en el tiempo de ronducridn central
ron severidad correspnndiente a 1las patolngfas v con una
superposicidn entre los grupns. F1  antpr piensa que estas
conductas trastornadas ronstitoven up rontinun, que va desde &1
retraso mental a través del autismo v dadn cerebral minimo al
funrionamientn normal.

Tanquay et Al (19R?) repnrtaron cambios en los intervalos
en rasn de niAns antistas, patnlngfa seaqin elins adquirida en
lnos primerns afdns de la vida. Lns autores argqumentaron gue Ios
mismns fartores que afectan 1a corteza frontal - que juega un
papel primordial en 1 desarrolln del lenguaje vy funciones
rognitivas - pueden afectar también el tallo cerebral. Sus datos
han sido refutados por Rumsey et al (1984) guienes sometieron a
un estudio riquroso a2 P75 nidns autistas y observaron tanto
aumento como disminucicdn en el tiempo de conduccifn. Fn base a
sus resultados rechazan 1a posibilidad de una interpretacidn
relacionando patolngfas espec{firas con los potenciales evocados
del }alln rerebral. Afirman que 1os reportes contradirtorios eéen
la literatura se deben a una enfermedad neurolégica
concomitante, hipnarusia perifdrira, controles mal escogidos,
altos niveles de artefactos v/o pobre confiabilidad de las

medidas.
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Adafn rerehral.
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?7.- las pruehas psirnldaicas apliradas  fueron 1A prisha
vienmntnra de Render, la de la Figura Humana de Gondennugh v 13
de inteligenria de  UWearhler para nidns (WIKCY., Fn  hase a  1Ins
reanltadnse s slmininarnn = 1ne sujetns qgue tenfan rnecficiante

inteleartual mennr de 25,

2.~ Prueha pedaaghaira especffica de  lecturzx v esrritura
tHinnjnasa v Rarha, 1985} cnn la rnal s clasifirarnan a lns aidacs
en cuatrn ratearias: al nifROS e an lectura, sacri titra K
comprensitn corcespnndiernn A tas evigarncias de su edad v =

gradn en la esruela; h) nifns e neresitahan alguna avuda npara

peder cumpliec perfectamentes 1ns ohjetivas curriculares! ) nifns

aque  necesitabhan avada proafesinnal para lngrar un Aadecuzdn
aprnverhamientn y pramnver de aradeog peen podian seanir fn una
esrurla nnrmal y d) nifAns nue calamente podifan Avantar ronp un

siatema de edurarinn easpecial. Onn base ep esta praeha v en sn
apraverhamicentn acradémicrn se ralsifiraron A tos  niAns en dns
grupns! niAans rnn trastnrans del aprendirTaje y nians rantrnl, Se
ronsiderd a un nidn del  arapn ron trastoarnns en el Aaprendizaje
si reprnhaha mids ds nn afn en la esrnsla ¥y que &n Npinidn de sk
maestra v de &= padres tenta Atfirnitades para aprender v
ademids en la ePvalvaridn pedaadmica =& hahia rilasifiradn en ftaes
rategnrias "C" n *D*, Fl! nifdn con aprnvechamientn  =satisfactarin

nue en 1A nerueha padaadgica estabha en el arupn *A* n *RY, =&

incluvey en el arupn rontreotl .

4.- Fyplnraridn neurnldaicra v pediitrica para  detsrminar Ins

signns neurnldairns hlandns o durns que &l niAn pudiera  tener.,
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Se enrontrd A& un nidn con paresia  farial rentral a quien se

elimind del estudin.

R[.- Fvamen de aaudeza visnal, anditiva, v de rromunirarién
humana. €nn estns estudinse se aliminaran los nifAns que  tuvieron
problemas perceptuales primarins v se determind si falliaban en
su lepguaje receptivn n evpresivn. | oS sujetns nue tenfan umbral
anditivn - medidn por andinmetria - mavor de  R5 deciheles  =se

nuedaran fliminadns del estudin,

.- Fstudins de  iabnratorin: Framen de =sangre, de orina v de
materia feral, para ver =1 el sujetn tenfa anemia, infercinnes n

pRrasitnsis,

7.- Fstudia electrnencefalngrifira ronvencional  destinado &
eliminar a Ins niAans epiléptirns n desrnbrir Ins  anormalidades

de rualauier tipn en 1a artividad sldctrica rerebral.

A.-Fstudin neuromdtrirn que abarch Ins siguientes estndins:

a.) Flertrnenrefalnarama rompitarizadn, de 17 derivacinpes (cR,
rd4, pR, p4, nil, n?; t5; tay; R, 4, tR, t4, £7, ¢R, rz, pz v
engl, con nnax romputadonra MFDICTR., S"e hirzn andlisis de
freruenrias de Fonrier para determinar la actividad de base v la

presancria de fnros de nndas lentas,

h.) Potenriales asvnradns viswales a lu? bhlapneca difusa v a  un
patrin en forma de  tablern de ajedrzz, &n ? derivacrinnes {(lns

primerns 8 del puntn anterior v &nagl.
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@.) PRegistrn de potenriales auditivons del talln cerebral,
reali7zado con una romputadora cubana MEDICID, ron amplificacidn
de 500,000 v ancrho de banda de 100 a 2000 Hy., Fl estimuin - un
pulsn eledctricn breve de 0.1 milisegundn de duracidn  {(clirk)
cnn raida abhrupta - fue  aAplicadn mnnnauralmentese v consistfa  en
uwna serie de 2N0O rlirks de rarefacridn, con una freruencia de 9
riclns por sequndn e intervaln dp muestren de 49 micrnsegiindos,
de 30 db  de intesidad independientemente del umbral de los
9

sujetns, wva mque seqin la audiometrf{a previamente aplicada
ninguno de elins tuvo umhral meavnr de 35 deribeles., Fl tiempn de
anAlisis +fue (2.5 miliseaundns (256 puntns), Fn el ofdn
rontralateral se aplird runido blanco. Fl1 registro fue realizado
entre vértex (Cz) v el nfdn ipsilateral con el elerrrodn  de
tierra colncado en 1a +frente. Tndns 1los electrndns tepfan
impedancia menor de S k ohmins. Seé almacend el promedio de  las
OO0 respusstas evacadas v sn varianza.

Después de tndn este procedimiento de selecridn 21 arupo
contrnl quedd ronstituido por 50 sujetns, - ?4 nifas v 2?26 nidos
- rcon edad promedin de R.% afAns. F1 grupn con problemas de
aprendizaje quedty intearado de 32 escolares, - tt niRas v 272

niAns, siendn la edad promedin 9.7 afns.

Fn cada reaistrn tiniro de los sujetos se calcularon los
signientes pardmetrns: las latencias v las amplitudes de las
siete primeras ondas, de las cuales las VT v VIT fueron muy
inconsistentes, de modo tal, que los cAlculos se hicieron

sAlamente ron las ondas [T a V. Por falta de programas de
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detercidn automdtica de picns, la determinaridn de las ondas se
hizn ron inspercitdn visnal., Se midieron también los intervalos
entre lns picos T-TV, T-V v IT-V, nque reflejan el tiempn de
conduccidn central, as{ romo  también la relacidn de Aamplitud
entre las ondas V/T. Por rambins en el ajuste de Ins
amplificadores, no se pudieron medir las amplitudes absolutas,
por 1o que se ralcunld la proporcidn gee nn se ve afectada  con

los cambios de los valnres ahsnlutns,

Lns registros con forma atipirs o con el mAs minimo
artefactn se repitieron v si &n las repeticiones nn se obhservabs
12 forma convencional, con tndas las ondas presentes, no se
ronsideraraon en 1 andlistis estadistico.

l.os datns crudos se analizarnn con el métodn de andlisis
exploratorin de datns de Tukevy para determinar si su
distriburitn era Gaussiana. Fn caso de encontrar casos extremos

en lpos residuns, estocs se eliminaron v se repitid el andlisis.

Para todos 10os niAns ron morfologia tipica de los
potenciales evncados del tallo rerebral el tratamientn

estadistico de los datos fué el siguiente:

a) Regresidn miltiple, con I3 que se trath de ver, si existla
relacridn  lineal entre 4 wvariables 1ndependientes - sexo,
problemas de aprendizaje, antecedentes de altn riesgo, nivel
snciocecendmico - v cada una de las variables dependientes - las
latenrias de las 5 nndas, los intervalos v la relacidn de

amplitud,
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b) Andlisis de Componentes Principales, para observar el
comportamiento de los diferentes variables observadas v su
interreliaciddn. Fste procedimientn se usa frecuentemente para
analizar respuestas evocadas promediadas, vya que proporciona
informacidn sobre la estructura interna de los datos. Este
andlisis permite conocer a las variables que son 1ndependientes
eantre s, asi romo i ntmero tntal de fuentes de varianza. =)
partir de 1a matriz de varianza vy convarianza crea una
estructura latente {(antovectores, componentes principales) en la
cual el primer comppnente principal es aquel gque explica la
mavor parte de la varianza, el sequndo componente es aquel que
explica la mavor parte de 1a varianza residual despuds de haber
eliminado al primero, v asf{ suresivamente. Cada variable
\
original quedard explicada wmavormente en uno o varios de los
componentes principales v rada sujeto estard representado en
este nuevo espacio de componentes principales. Puede ademds
evaluarse la independencia de los rcomponentes por medio de una
prueba X2 para conocer el ndmero total de fuentes de wvarianza

independientes,

r) Test de homoaeneidad multivariada para probar las bhipdtesis
de igualdad de vectores medias vy de matrices de varianza entre
los ninos del qrupo control v 1los niAos con trastornos de

aprendizaje.



FORMA G,

NOMBRE DEL ALUMNO Erzsebet Marosi Holczberger

TITULO DE LA TESISPotencialescEvdcados Auditivas del Tallg Cepebesl €N Nif0s <on Tras-

Forma de Registro Egr?géignd37Mé%gggqu?iﬁpaﬁol, no exceder de una cuartilla).
RESUMEN

Se registraron los potenciales auditivos del tallo cerebral (PEAT) en dos grupos de
nifios: ninos control y nifios con trastornos en el aprendizaje (TA). Todos los suje-
tos tenian coeficiente intelectual normal, umbral auditivo debajo de 35 decibeles y
PEAT de morfologia tipica, con todas las ondas presentes.

En cada registro se midieron las latencias de las primeras 5 ondas, los intervalos
Iy, I-1V y 1I-V y la relacion de amplitudes V/I.

Por medio de regresion miltiple Tineal se estimé el efecto del sexo, de los antece-
dentes relacionados con riesgo para dafio cerebral, del nivel socioeconémico y de los
problemas de aprendizaje. E1 sexo tuvo una influencia significativa sobre las laten-
cias de todas las ondas y se observg efecto significativo de los antecedentes de ries
go sobre la latencia de la onda V, sobre el intervalo I-V y la relacion de amplitudes
V/I a la estimulacion del oido izquierdo. E1 nivel socioeconémico y los trastornos de
aprendizaje no ejercieron efecto significativo sobre las medidas. Este modelo no fue
el Optimo, ya que no explico mas que el 20 % de 1a varianza, por lo cual se calculd
el analisis de Tos componentes principales. De un total de 12 variables se obtuvieron
18 componentes independientes de los cuales los primeros 8 explicaron el °0 % de Ta
varianza.

En el grupo control los componentes principales no fueron independientes, mientras

en el grupo con trastornos en el aprendizaje existieron 3 fuentes independientes de
variacion.

La graficacion de todos los sujetos tomando en cuenta los componentes 1 y 6 demostrd
una tendencia a la separacion en 4 grupos: control nifios, control nifias, TA ni%os y
TA nifas.

El registro de PEAT proporciona una medida discreta para distinguir entre los dos
grupos de nifios, pero tiene poca utilidad en el diagn6stico individual de los su-

jetos con problemas en el aprendizaje.



RESULTADOS

| as medias de las lateencias v de lns intervalos obtenidns
de nuestrns registns rorrespondieron a Ins valores mencinnadns
en la literatura, especialmente en los estudins de John et al

f)ea7] .

Del tntal de 14 =snjetns estudiadns se pudieron identificar
tndas las nndas ron marfolngfa tipira en SO0 nidns del grupo
rontrnl v 2R del qgrupn ron  trastornns de aprendizaje. |ns
restantes sujetns (?8 del arupo rcontrnl v 26 con trastornos de
aprendizaje) nno se tomaron en cuenta para el Apdlisis que se
desrribe a rontinuaricdn, debido a que 13 identifiracitn de tondas

las ondas, no pudo efectuarse sin ningquna duda.

O Regresi&n miltiple.

Fl1 andlisis estadistico ron la pruebs de regresitin miltiple
se hizo ron 4 variables independientes! sevn, trastornns de
aprendizaje, anteredentes de alto riesgn vy nivel socioecondmico.
| as variables dependientes fueron las latencias de las cinro
primeras ondas, los intervalos I-1V, I-V vy 11I-V, v la relacidn
de amplitudes entre las ondas V/1, para la estimulacidn del
nfdn izaquierdo v del derechn.

i os resunlitados obtenidos se observan en la Tabia 1. donde se
muestran los valores del porciento de la varianza explicada (R2)

v los valores significativos de la t de Student.



MEDIDAS . SEXO RIESGO SOC. ECON. T.A.
2 t | R| ¢t R” t | r t | rorarL
Lat. II Izquierda «13 ~3.53 - - o= = - - .16
Lat. II Derecha .06 =2..28 = i = = - L2t 09
Lat. III Izquierda .14 <3.65 | - = - - = - .16
Lat. III Derecha .08 ~2.69 = - = - = = .15
Lat. IV Izquierda .07 ~2..50 = - = - - &= 10
Lat. V Izquierda .08 ~2.56 .06 | 2.27 - - - sl
Lat. V Derecha .09 -2.74 = - - - - - skl
Intervalo I-V Izq. - = 09 1 2.72 - - = - A5
Relaci6n amplitud V/I Izqg. - - .05 }-1,99 - ~ - - 20

TABLA 1.

EI'ECTO SIGNIFICATIVO DE LAS VARIABLES INDEPENDIENTES
RIESGO, NIVEL SOCIOECONOMICO Y TRASTORNWOS DE APRENDIZAJE)

LOS INTERVALOS Y LA RELACION DE AMPLITUDES V/I.

(SEXO, ANTECEDENTES DE

SOBRE LAS LATENCIAS,

(45
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Fn esta tabla pndemns ver que &l sevxn explird 14 % de I3
variaridn de 1as latenrias de las nndas. Se puede observar que
lns valnres de 1la t son neqgativns, In que significa aque las
latenrias en el grupo de sujetns femeninos era mennr.

De las ontras variables independientes, la presencia de
"anteredentes de riesan® tuvn un eferto significativo sobre la
onda V al estimular el nido izquierdo.

Se  ohservh también una influenria significativa de la
variable "antecedentes de riessgn® sohre el intervaln T-V v sobre
1a relacitin de amplitondes V/T, al estimular el ofdo izquierdo.

Fl nivel sorcinerondmirn v Ins trastornos en el aprendizaje
no ejercieron efecto significrativo sobre las latenrias de las

diferentes pndas,

Ins valores de R? muestran que se explicd romo maximo el 21
% de 1la varianza, In que hare evidente que el mndelo de
regresion lineal no era el Gptimo v estn puediera deberse a que
tal ver nuestras variables tuviesen interrelaridn v no fuesen
completamente indepsndientes, Para aclarar esta duda se
calcularon los valores de Durbin Watson que muestran la posible
interrelacidn entre las variables independientes. Este ({ndice
tuvo.un rangno de 1.76 {intervalo TI-IV izquierdo) a ?2.37
{latencias de la nndas 17 a2 la estimularifn del ofdo izquierdo).
Con base en estos valores se puede establecer que no existid

interrnorrelarcitdn entre las variables independientes.
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No siendn dptimn el modelo de regresidn, se decidid
realizar uwn An3dlisis que nos permitiera conocer mejor la

estructura interna de los datos.

B ) AnAlisis de componentes principales.

El andlisis de lps componentes principales de todos los
pardmetros (latencias, intervalos vy relacidon de amplitud atl
estimeliar los onifdos izquierdo v derechn) en el total de 1los

sujetns did los siauientes resultados.

De un total de {8 variables dependientes (S nndas, 3
intervalos v la relacitin de amplitudes en cada lado) se
obtuvieron 18 componentes principales independientes de las

ruales los primeros ocho explicaron el 90 % de la varianza. La
prueba de independencia de los componentes se realizd por medio
de la X2.

El andlisis de los valores de los autovectores v de 1la
matriz de correlacidn entre 1las variables originales vy los
autovectores demostrd que el autovector | explict los cambios en
las ondas V izquierda vy derecha vy en los intervalos I-V a 1la
estimulacidn de ambos ofdos. El autovector ? explicd los cambios
en las obpndas I v I a 1la estimulacidn de ambos lados; el
autovector R reflejd los cambios de las latencias de las ondas
IT v los intervalos IT-V{ el avtovector 4 explicd la onda I
izquierda, 1a II derecha y el intervalo II-V derecho, mds 1la
relacidn de amplitud derecha. El1 auvtovector S5 explicé la
relacidn de amplitud izquierda vy el intervalo I-IV derecho. EI

autpvector &6 correspondid con la latencia de la onda IV derecha



v con la relacidn de amplitud V/I izquierda. F1 autovector 7
reflejd los cambios de las ondas II y IV izquierdas y II derecha
vy 21 avtpvector 8 mostrd los cambios de las ondas ITI izquierda

v T derecha.

F1 hecho de que se necesitaran tantos componentes

independientes para explicar una serie de variables
aparentemente muvy relacionadas, podia ser consecuencia de
haberse reunido A~ todos 1los sujetos v a todas las medidas. Se

decidicd entonces, hacer andlisis de los cowmponentes principales
seqiy A1 qrupn v el ofdo estimulado tomando en cuenta las
latencias de las ondas v la relacidn de amplitudes V/I. Se

obtuvieron los siquientes resultados:

a) Las latencias de los picos I a V y la relacictn de amplitudes
V/1 del grupo contrel - al estimular el ofdo izquierdo - mostrd
a través de la prueba de chi cuadrado que 1lpos componentes

principales no eran independientes.

b) Se observd la misma dependencia de 1los componentes para el

gqrupo control al estimnlar el ofdo derecho.

c) Al analizar el agrupo con trastornos de aprendizaje se
encontraron 4 componentes principales independientes, resultado

que es vdlido para la estimulacién de ambos oidos.

Estos 4 romponentes explicaron a todos los pardmetros observados

de la sigquiente manera:

Tabla 2.



E—— AUTOVEC 1 AUTOVEC 1 AUTOVEC | AUTOVEC
1 2 3 4
ONDA I 0.098 | -0.765* ~0.298 0.458
ONDA IT 0.441% | -0.302 ~0.117 ~0.665*
onpa 11l  0.541* | -0.156 ~0.041 -0.072
ONDA 1V 0.512% 0.415 -0.081 0.012
ONDA V 0.487 0.203 0.177 0.583%
Bk ACLIT. . 063 0.293 -0.926* 0.050
v/I
AUTOVALOR 2.459 1.214 1.016 0.702
3 40.985 20.231 16.935 11.704
$ ACUMUL. 40.985 61.216 78.151 89.855

TABLA 2. ANALISIS DE COMPONENTES PRINCIPALES. LATEN -

CIAS Y RELACION DE AMPLITUD EN EL GRUPO CON
TRASTORNOS DE APRENDIZAJE A LA ESTIMULACION
DE OIDO IZQUIERDO. (Los asteriscos marcan los

valores de alta correlacifn) .

95
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A la estimuiacicdn del ofdn izquierdo el autovector |1
e¥rplird los rambios de las ondas TIT v IV v parcialmente a la
onda V. F1 autovecrtor 2 a 1la onda T, el autovector 2 a la
relacitdn de amplitudes V/T v &1 aRutovector 4 explicd los cambios

de las nndas 17T v V.

Tahla 3.

A la estimulacidn del nidn derechn =l auntovector | explich
a las ondas IT, 171, TV v parcialmente a2 1la ¥V, e] autnvector 72
la relacidn de amplitudes Y/T v parcialmente 1a latencia de la
V, el Aautovector 2, 1a onda 1 v 21 componente ruarto a la onda
IT.tos valores de lo= autovertores para la onda V fueron altos
en varins componentes demostrando que esta es una variable

rompleja de miltiples generadores.

Podemos ver que la onda I v la relaridn de amplitudes U/T

siempre fueron independientes de las otras ondas v entre ellas.

r.) Al analizar las latencias v la relacién de anplitudes V/T
del grupo contrnl v del de trastornos de aprendiraje
conjuntamente, los componsntes principales s comportaron en
forma dependiente, reflejando el mayor peso del grupo control

aue tenfa mavor nidmeroc de sujetos.

Fstos datos nos muestran que en el grupo control las
variaciones de las diferentes ondas ocurren en farma

dependiente, mientras que en el grupo con trastornos de



MEDIDAS AUTOVEC AUTOVEC AUTOVEC AUTOVEC
1 2 3 4
LAT. ONDA I 0.268 0.009 -0.867* -0.411
LAT. ONDA 1I 0.462% 0.248 ~0.114 0.631*
LAT. ONDA III 0.535% 61713 0.029 0.207
LAT. OMDA IV 0.460% -0.366 0.120 ~0.098
LAT. ONDA V 0.393* -0.493% 0.337 -0.333
oL, PLIT
KL, BMELT 0.249 0.741% 0.328 -0.510
V/I
AUTOVALOR 2.857 1.019 0.916 0.618
% 47.618 16.952 15.270 10.294
¢ ACUMUL. 47.618 64.57 79.840 90.134

TABIA 3. ANALISIS DE COMPONENTES PRINCIPALES. LATEMNCIAS Y REIA-
CION DE AMPLITUD EN EL GRUPO CON TRASTORNOS DE APRENDI-
ZAJE A LA ESTIMULACION DEL O1DO DERECHO. (Los asteris

cos marcas los valores de alta correlacibn).

89
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aprendizaje la nnda T v 1la relacidn de amplitudes VU/T cambian en

forma independiante de las otras nndas v entre ellas mismas,

e 8 | ___Prueba de_ hipstesis de  homojeneidad de matrices de

covarianza y de vectores de media entre los controles v el grupo

con trastornos de aprendizaje
Al analirar lns valores de los primercos ocho componentes
principales ruandn sep  inrlnveron todas las medidas para el

AanAtlisis, &r nhe=srvth que habia diferencias sianificativas entre
los se¥ns v entre 1os qgrupns contral v con trastornos  de
aprendizaje. Fn o1 sevo femenino la diferencia entre el grupo
rontrnl v el grupo con trastornos de aprendizaje tuvo un  valor
de p= 117, mientras gue en el sexo masculino la diferencia fue
de p=.0004,

Fn la grafica 1 se puede ver la tendencia de la separacifn
de los cuatro grupos tcontrol hombres, control miijeres,
trastornos de aprendizaje howmbres v trastornos de aprendizaje
mujeres) tomandn en cuenta los componentes I v VI. Los nidos
rontrol vy con  trastornos de aprendizaje se encuentran a la
derecha v las niAas a la lizguierda. Los sujetos del grupo
rontral se colocan en el centro, mientras que los sujetos con

problemas de aprendizaje se localizan en la periferia.

Cuandn se compararon los valores originales de las
latencias de Ipns cinco ondas v la relacidn de amplitud V/I, por

nido y por sexo, s obtuvieron 10s siguientes resultados?
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Analisis de Componentes Principales.
Componente I vs Componente VI tomando en cuenta

todas las variables.
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- A la estimulacidn del ofdo izquierdo, las diferencias entre
los varones del grupo control v del grupo con trastornos de
aprendizaje fueron altamente significativos (p=0.0001).

- La misma comparacidn en el case del sexo femenino no fue
significativa aunque la probablidad del rechazo de la hipdtesis
nula fue de 0.18.

- A la estimulacitin del oifdo derechn no se& encontrarcn
diferencias significativas entre lns varones.

- Las nifas del grupo control resultaron ser diferentes de las
del grupo con trastornos de 2prendizaje con una significancia de

p=0.01, a la estimulacitn del ofdo derecho.

En las tablas 4 v S se muestran los valores medios v las
desviaciones estandard para ctada onda en cada grupo. Motese que
aungque no se aprecifan diferencias univariadas, sin embargo, el

andlisis multivariado demostrd diferencias significativas.

4.) Comparacitn de tiewpo de conduccidn central a ia

estimulacidn de los pfdos izrquierdo vy derecho

Al graficar los valores del tiempo de conduccidn central
tintervalo I-V) izquierdo contra el derecho (gréfica 2.) podenos
observar tres grupos de sujetos!

a) Los que tienen tiempo de conduccidn normal en ambos ofdos vy
se colocan sobre la diagonal.

b) Los que tienen intervalo prolongado en ambos oidos. Estos
sujetos se colocan sobre la diagonal pero a mayor distancia del

origen que los sujetos normales.



MEDTDAS
GRUPO I 11 0 | v \' V/I
NINOS CONTROL 1.15 2.24 3.40 4.40 5.26 1.5%
LAY 2 BT r a8 L 15 518
NINOS CON TRASTOR- 1.05 2.24 3.30 4.30 5.27 1.81
NOS DE APRENDIZAJE )
T : iz f .o t o8 t 29 *).3
NINAS CONTROL 1.07 2.16 3.20 4.30 5.15 1.29
o t 1 LR = .18 T Yo
NINAS CON TRASTOR- 1.05 2.03 3.20 4.23 5.07 .99
t0S DE APRENDIZAJE
T3 Ly L P tn . ¥ 5B

TABLA 4. VALORES MEDIOS DE LAS LATENCIAS Y LA RELACION DE AMPLITUDES V/I A LA ESTIMULACION

Ninos con trastornos de aprendizaje vs nifios control significativo a nivel 0.001.

Ninas con trastornos de aprendizaje vs nifias control no significativo.

DEL OIDO TZQUIERDO

Z9



MEDIDAS

GRUPOS ) 11 5 i v v V/1
NINOS CONTROL 112 2.24 3.30 4.38 5:29 1,26
s LA L 16 t 25 t 19 t 58

NINOS CON TRASTOR- 1.102 2.23 3.26 4.33 529 1.14
NOS DE APRENDIZAJE -

Sy L s = .25 L toss
NINAS CONTROL. 1.10 2.14 3.20 4.27 5.18 .11
AT s 7Y t toas L
NINAS CON TRASTOR-
NOS DE APRENDIZAJE 1.10 2.19 3. I8 4.26 5.05 .98
s ¥ A t 0 A * o8 S 0D

TABLA 5 VALORES MEDIOS DE LAS LATENCIAS Y LA RELACION DE AMPLITUDES V/1 A LA ESTIMULACION DEL O1DO DERECHO.
Ninos con trastornos de aprendizaje vs control no significativo (probabilidad .7653).

Ninas con trastornos de aprendizaje vs control significativo a nivel 0.01 (probabilidad .9909).

€9
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c) Los que tienen tiempo de conduccidn normal en un ofdo vy
prolongado en el otro, que se localizan lejos de la diagonal.

Los dos dltimos grupas abarcaron niAos con trastornos de
aprendizaje vy del grupo control aguellos gue tenfan antecedentes

de alto riesqo severos.
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DISCUSION

Al  ver un niAn rnn inteligenria normal o superior 3 la
naormal que nno puede respaonder a Ins requerimientns de la
esrueia, naturalmente se ewmpieza a sospechar que debe evistir
alqin trastornn &n la esfera perceptual o cognitiva del sujetn.
Se ha dedicado miurha atenridn al estudio de las habilidades como
conordinacidn, memnria, atencidin v percepridn visnal de estos
nifos, sin emhargn, se sabe poro sobre la percepridn anditiva, a
menns que sea un impedimento tan burdo, como 13 sordera o a2
hipnacusia. La avdicidin tiene un papel crucial en tas tareas
cognitivas, por ejemplo, en la lertura v en el entendimienta dsl
lengquaje. Lpos nifos con trastornos en la percepcidén auditiva atn
menns severns que la hipoacusia sensorial, obviamente pueden
verse impedidos en el lenguaje receptivo, lo que puede
dificultar el aprendizaje.

Fn 1los impedimentons cognitivos, el tallo cerebral puede
jugar un papel muy importante. Tomando en cuenta las teorfas que
atribuven los problemas de aprendizaje a un trastorno en el
alerta o en la atencidn selectiva, los registros que involucran
el tallo cerebral serian de importancia vital, por la cercania
de los sistemas auditivos vy el sistema reticular activador
bulbar v mesencefidlico. Welsh et al {1982) en un estudio de
potenciales evorados de tallo cerebral en nidnos disléxicos
encontraron anormalidades en el registro que no llegaron a ser

significativas. Por ta +falta de poder correlacionar, con
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completa sequridad, los resultados de las pruebas de lenguaje
con el PEAT, 1pos autores propusieron que la disfuncidn afectaba
areas crerebrales difusas, especialmente reqgiones corticales vy
subcorticales de integracidn. Desgraciadamente nuestrp estudio
tampoco nos avyudd a encontrar las regiones donde un trastorno
funcional pudiera ser el causante de 1os problemas en el
aprendizaje a pesag de que Ins datos obtenidos en este estudio
correspondieron a los valores mencionados en la literatura (John
et al, 1982).

lUna de 1as hipdtesis es que la disfunciédn de los nifos con
trastornos de aprendizaje depende del daRo perinatal. Salamy et
al (1985) trataron de corroborar esta teorfa v registraron la
respuesta evocada auditiva del tallo cerebral en nifos
prematuros sanos Vv en ninps con alto riesgo perinatal.
"Encontraron diferencias en las latencias v amplitudes de los
potenciales evocados del tallo cerebral - de nifos nacidos con
problemas perinatales - hasta los 2 afdos. Despuéds de esta edad
sus registrpos vya no mostraron diferencias al compararlos con los

reqgistros de los niAos normales.

En nuestro estudio 1a variable independiente ®antecedentes
de riesgo®" tuvo una influencia sobre la latencia de 1a onda V,
sobre el intervalo I-V y 1la relacidn de amplitudes V/T a 1la
estimulacidn del ofdo izquierdo. No se puede explicar el
significado fisiodlgico de este hecho v aclarar a gqué se debe
esta influencia que involucra exclusivamente 1la onda V (los

intervalos II-V también reflejan efecto de esta variable, pero
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estos resultados no fueron significativos) y por qué se
manifiesta mwmds robustamente a la estimulacidn del ofdo
izquierdn. Tal vezr se puedan hacer especulaciones y relacionar
la dominancia hemisférica con los factores de riesgo, pero estas

ideas carecerfan de evidencias.

Los antecedentes de alto riesgo que pueden determinar una
respuesta evocada patoldgica a nivel de 1a corteza (Harmony,
19846) parecen ser menos relevantes a nivel del tallo cerebral.
El hecho de que los nidos de nuestro estudio estaban en edad
escolar puede justificar el no haber podido demostrar efecto
consistente de esta variable sobre las latencias del resto de

las ondas.

La variable independiente "nivel socioecondmico” no mostrod
efecto significativo sobre las latencias e intervalos vy la
relacidn de amplitudes. E1 hecho de que en este estudio no se
midid la agplttnd réal,‘sinn la relacidn de amplitudes y todos
los sujeéos pertenecieron a la clase media baja, asf el rango

de las variaciones era bastante pequedo, podria explicar esta

contradicciodn.

Las diferencias entre los registros de nifos y nifas son
bien conacidas (Picton et al, 1981). Nuestros resultados
comprueban este hallazgo, ya que la variable independiente
"sexo” mostrd una influencia significativa sobre las latencias

de todas las ondas, con la excepcidn de 1la onda [I. Podemos
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observar que los valores de t son negativos, lo que muestra que
las nifRas tenfan las latencias mads cortas que los nifos.

El efectoc de la variable independiente "sexo® no se
manifestd significativamente sobre los intervalos y sabre la
relacidn de amplitudes. Michalewski et al (1980) v Mochizuki et
al (1983) reportaron diferencias en las amplitudes de las ondas,
pero aparentemente estas diferencias se abservaron
indistintamente, por consecuencia, no afectaron la relacidn de

amplitudes,

La variable independiente "trastorno en el aprendizaje® no
tuvo efecto significativo sobre las latencias, intervalos o
relacion de amplitudes. Goldman et al (198{) y Finley y Johnson
({1983) encontraron diferencias en la amplitud de las ondas con
problemas en el aprendizaje que nuestro estudio no pudo
corroborar por no tener medidas de amplitudes absolutas. Las
medidas de este estudic no sirven para fines de diagndstico vy

seleccidn de los nifdos que sufren de este sindrome.

Sin embargo, antes de llegar a conclusiones definitivas se
debe recordar que los valores de RZ totales indican que las 4
varigbles independientes no explican mds que 10-20 %, de la
varianza de los registros, por lo que se debe admitir gue la
regresion lineal miltiple no es un modelo estadistico ideal para
caracterizar los registros. Con esta explicacidn deficiente de
la varianza en los resultados se planted la duda, de gue las
variables independientes tuviesen interrelacidn entre si, por

lo que se recurrid a los valores de Durbin Watson que resultaron
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ser altamente significativos mostrando, que no hay evidencia de

una interrelacidn positiva entre las variables independientes.

Para descubrir interacciones finas de los diferentes
componentes del potencial evocado del tallo cerebral y acercarse
a la naturaleza y comportamiento de estos regqistros, se decidid
hacer un andlisis de los cowmponentes principales.

La respuesta evocada a un estimulo sonoro es el reflejao de
la activacidn secuencial de los diferentes relevos de la via
auditiva. Hemos observado que en caso de los niAos del grupo
control las ondas del registro del tallo cerebral son
dependientes entre si, es decir, hay un generador de varianza
dnico que explica las variaciones en todas las ondas. Esta
interdependencia de las ondas no se cumplid en el caso de los
nifRos que tenfan problemas de aprendizaje. Especialmente las
ondas mas tempranas, l1a I y la II siempre aparecieron
independientes del resto de las ondas y entre ellas, como si
existieran tres tipos de variaciones diferentes para las
latencias de las ondas: la variacidn de la onda I, la variacién
de la onda Il y la variacidn conjunta de las ondas III, IV y V.
Esto sugiere que en los niAos con trastornos de aprendizaje
pueden existir alteraciones independientes de estas ondas. Las
diferencias encontradas en el andlisis de Ibs componentes
principales entre sujetos control y aquellos con trastornos en
el aprendizaje se verificaron en la prueba de homogeneidad de
las matrices de varianza y covarianza que demostraron

diferencias significativas entre los grupos.
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El andlisis de 1os componentes principales de las
latencias, los intervalos y de la relacidn de amplitudes podria
ayudar en el diagndstico, tan discutido, de estos nifos, ya que
con la ayuda de los componentes principales se logrd una
moderada caracterizacidn de los diferentes nifos, gque permitid
una separacidn entre los grupos control y de trastornos de

aprendizaje, y a su vez entre niRos y ninas (grdfica 1).

Otro resultado interesante se refiere a la comparacidn de
los intervalos I-V por estimulacidn del ofdo izguierdo y del
otfdo derecho. Fue posible detectar una tendencia de la muestra a
tener valores ligeramente inferiores con la estimulacidn del
oldo derecho que con la del ofdo izgquierdo, como se puede
apreciar en la figura 4 en donde hay una tendencia a estar
arriba de la diagonal. Por este m&todo se pudo encontrar nidos
con tiempos de conduccidn aumentados para ambos oidos, varios de
ellos con problemas de aprendizaje. Pero fue adn mds interesante
observar gque en algunos nifos estos intervalos eran diferentes a
1a estimulacidn de un lado que al otro. Es posible que esto

pudiera tener dos efectos sobre la percepcidn de los sonidos:

1.- Problemas para la identificacidn adecuada del lugar en el
espaéio donde se prigina el sonido. Estudios de ablacidn en
gatos (Masterton e Imigq, 1984) demostraron que el cuerpo
tfapezaide es necesario para la localizacidn de sonidos. Al
localizar una fuente sonpora en el espacio, una comparacidn de la
actividad neuronal de los dos lados de la via auditiva ocurre,

en niveles entre el complejo olivar superior y la terminacidn de
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las fibras del cuerpo trapezoide. Una lesidn unilateral entre
estos niveles resulta en un déficit profundo y permanente, tanto
en la orientacidn reflexiva al sonido, como en la Iopcalizacibn
de fuentes sonoras. Los niAos que mostraron prolongacidn del
tiempo de conduccidn central podrian cursar con un impedimento
de este ifndole. La comprobacidn de esta especulacidn necesita
estudios posteriores con pruebas especificas para ia
localizacidn de fuentes sonoras.

2.- 0Otra posibilidad es que exista un efecto de eco interno que
podria tener consecuencias graves para la decodificacién del
lenquaje oral que implica un andlisis secuencial ripido. Igual
que la especulacidn previa, necesitaria pruebas concluyentes
para decidir que tipo de impedimento se observa en los nifos que
tienen diferencias en el tiempo de conduccidn central a la
estimulacidn de los dos ofdos.

Lo dnico que en base de estos resultados se puede deducir
es que los sujetos que muestran este fendmeno constituyen parte
importante del grupo de niAos con problemas de aprendizaje y que
se ve esporadicamente en los nifos control que tienen
antecedentes de riesgo. Por lo tanto se puede suponer gque es un
signa de dafo funcional que, junto con otras desventajas podria
- por 1o menos parcialmente - determinar un impedimento
perceptual. Tal wvez estudios de otro tipo (por ejemplo
tomografia de alta resolucidn o resonancia magnética nuclear)
podrian aclarar la naturaleza fisioldgica de esta prolongacion

en la conduccidn central.
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Los estudios gque investigan los problemas de aprendizaje vy
de conducta miden la variabilidad en grupos y na la
variabilidad individual. Comp ya sabemos, estos grupos son
heterogéneas, vy las medidas individuales no siempre dan
latencias o amplitudes anormales.

En nuestro trabajo el anadlisis multivariado ha puesto en
evidencia diferencias sutiles entre los niAos del arupo control
y los sujetos con trastornos en el aprendizaje que no era
posible demostrar con tests wunivariados, como 1la prueba de
hipétesis. No se observaron diferencias significativas entre los
grupos en base a las medias de cada onda. Fueron raros 1o0s niADs
en los cuales se pudo identificar definitivamente la
prolongacidn de latencia de alguna onda. Este hecho dificulta la
utilizacidn de la respuesta evocada del tallo cerebral en el
diagndstico y hace evidente la necesidad de definir la
variabilidad individual. Por 1o tanto, hay que ir hacia el
desarrollo de algén procedimiento que nos permita detectar
individuos con alteraciones sutiles de los PEAT. Hay que
construir baterias de registros que puedan ayudar eéen la
clasificacidn a un ni”Ao dentro de un grupo inequivocamente.

Para las investigaciones futuras también hay que considerar
que el grupo de niAos con problemas de aprendizaje es
heterogeneno. Es muy probable que algunos de los sujetos tengan
evidentes problemas de audicidn, percepcidn y de entendimiento,
mientras otros sufran de problemas de atencidn, o de asociaciotn
e integracidn. La falla en localizar la regifin cerebral que

funciona deficientemente puede ser consecuencia de la
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heterogeneidad, por lo cual la solucidn podria ser la de formar
miltiples subgrupos homogéneos dentro de la poblacidn de nidos
que sufren de trastornos en el aprendizaje.

También existe la posibilidad de que Areas miltiples estén
dafados (trastorno neuronal difuso), o0 que el daro esté
localizado en uno de los sistemas jerdrquicamente organizados,
uno dependiendo del funcionamiento perfecto del otro. En este
caso la opcidn que nos queda es seguir buscando estas regiones
con estudios especificos vy cada vez de mejor calidad

instrumental.

Por la confusidn que existe en el tema, el ndmero de laos
ninos con problemas en el aprendizaje, y/o disfuncidn cerebral
minima y/o dislexia, vy/o hiperactividad va creciendo con gran
velocidad (Bates 1985), ya que ayuda a los padres, a los
maestros y a los médicos - que se ocupan del niRo - a delegar
responsabilidades. Desgraciadamente la etiqueta no presta mucha
ayuda, y a veces incluso resulta dafRina para el sujeto. Un
diagndstico diferencial mAs exacto podria ayudar, tanto a
reducir el ndmero de 1los nidAos etiquetados, como a aclarar la

naturaleza de este impedimento.

’Lns nifos que tienen problemas de aprendizaje y de conducta
deben intervenirse lp antes posible, para no dar tiempo a que
las practicas patoldgicas del nifo de manipular el medio y sus
frustraciones se desarrollen. Estas consideraciones resaltan la
utilidad de la evaluacidn temprana y objetiva de estos niAos. El

registro de los potenciales evocados podrfa ser mucho mas dtil
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que por ejemplo, las pruebas clinicas, ya que estas son
indirectas, no toman en cuenta 1los aspectos funcionales del
sistema nervioso central y ademd3s deben ser aplicadas a nifos ya
grandes, cuando las desventajas aradémicas, emocicnales Y

conductuales ya estdn establecidas.

Los resultados obtenidos con el registro de la r2spuesta
evocada del tallo cerebral nos alientan a proseguir con  su
estudio para poder identificer objetivamente a los individuos
con problemas sensorfales y perceptuales y el desarolla de

tercnias especificas.

Sin embargo, debemos admitir gque el procedimiento utilizado
para el andlisis de los PEATs es un método burdo todavia, ya que
la identificacidn de 1las ondas se hace con inspeccidn visual,
que a veces resulta poco satisfactoria. En nuestro estudio esto
no pudo realizarse fehacientemente para un gran nuimero de
sujetos, que no se tomaron en cuenta para el andlisis.

Por lo tanto, hay gque desarrollar procedimientos analifticos
que nos permitan identificar 1la presencia de 1a respuesta
evocada en forma inequivoca. Fridman et al (1982) emplearon un
filtro digital que permite un registro sin artefactos. Aplicando
un akcho de banda &dptimo para suprimir los componentes de ruidao,
el filtro digital permite reducir la variabilidad intersesidn vy
hacer promedio de 10 segmentos, asimismo hace posible 1la
deteccidn automatica de las ondas tipicas con un algoritmo.
Actualmente este procedimiento sdlo estd aplicandose durante el

monitoreo en la cirugfia de neuromas del acdstico. E1 desarrollo
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de este tipo de procedimientos abre nuevas posibilidades en el
estudio de los potenciales evocados del tallo cerebral en
sujetos en que se sospechan alteraciones perceptuales o

cognitivas.
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