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INTRODUCCIÓN 

El trastorno por delicicncia de atención con hiperactividad (TDAH) es un desorden de salud 

caracterizado. según el Manual Diagnóstico y Estadístiéo.de Jos Trastornos Mentales (dcnmninado 

DSM-IV por sus siglas en Inglés) como: 

" •.. un patrón persistente de desatención y/o hiperactividad -impulsividad, que es más 

frecuente y grave que el observado habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo simUar ..• " 

Debido a que es uno de Jos trastornos más comunes en la población de edad escolar con 

una preval~ncia por lo n.cna~ del 3-5% (DSM JV; Pichot, 1995 "pp. 82·89") actuulmeme se 

pretenden estudiar a fondo aspectos anatómicos y cognoscitivos implicados en este trastorno. 

Hoy en dfa no existen pruebas diagnósticas delinitivas para el T~AH como pucdr.n ser las 

de tipo sanguíneo, electrofisiológico o de neuroimágcn. Es por ello que el diagnóstico se basa en los 

criterios establecidos por el DSM-IV, así como por cuestionarios como el Conncrs parn padres y 

maestros que evalúan el componamiento de Jos niños en distintos ambientes (Guticrrez y Guticrrez­

Cadena. 1999). Los profesionales que realizan el diagnóstico de TDAH en rúfios son los neurólogos 

o psiquiatras, quienes son responsables tanto del diagnóstico '1Sí como de recetar medicamentos en 

Jos casos que sea pertinente. Exfaten terapias alternativas como son las psicoterapias o terapias 

conductuales (Jones, 2000). Sin embargo, los padres de familia han optado por una atención 

médica fürmal como Ja psiquiátrica con el uso de medicamentos que en la mayoría de Jos casos han 

mejorado sus síntomas. Además se han utilizado métodos clínicos más elaborados para el estudio 

del trastorno como son la electrocncefalogralla (EEG) o la imagenologfa. Una parte de Jos rúfios 

con el síndrome de "déficit de atención" manlliestan algunos signos neurológicos y anormalidades 

en estudios con EEG. Debido a estos hallazgos, el síndrome se denonúnó históricamente como 

síndrome de disfunción cerebral mínima. Sin embargo, actualmente se ha descartado este término 

puesto que muchos nlfios no muestran lesión cerebral. Aún se desconoce Ja causa del trastorno 

(Lewis, 1991). En muchos casos los paidopsiquiatras se ven obligados a se~'llir una terapia que 

involucra el uso de un medicamento que resulte ser ben~fico para el paciente. El medicamento de 

uso más común es el Ritalm (cuya sustancia activa es el mctilfenldato) (Lou el al., 1984; Lewls, 

1991; Kaplan 1989; Fcldman et tzl .• 1997; Paule et al., 2000; Mchta el al., 2000). 

Varios autores han reponado anornalfas anatómicas y fisiológicas en cerebros ele nlfios con 

TDAH (Camcron et al., 1995; Amen y Carmlchael, 1997; Castellanos, 1997; Filipek el al., 1997). 

Además se han reportado deficiencias en pruebas neuropslcológicas. Estas pruebas son sensibles a 

Ja disfUnción de ciertas partes del cerebro que se cree que están invclucradas en aspectos 
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la disfunción de cicrtus panes <lcl cerebro que se cree que están involucradas en aspectos 

cognoscitivos <.Je ·este trastorno. 

En esta tesis se presentan resultados tanto de pruebas neuropsicológicas como de imágenes 

de perfusión sanguínea. El objetivo primordial de esta tesis es correlacionar datos de ambas prucbi<s 

parn poder profundizar el conocimiento de deficiencias cognoscitivas y metabólicas ligadas a este 

tmstorno. Al entender más del tmstorno se podrá definir y diagnosticar mejor. 
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1.- TRAS'l'ORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN CON HIPERACTIVIDAD 

1.1 ANTECEDENTES 

A lo largo del siglo XX el concepto y nombre -de lo que hoy conocemos como 

trastororno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) ha estado sujeto a cambios .. A 

continuación se presentará una reseña de su evolución histórica. 

Desde comienzos del siglo XX, Thomas Still comenzó a d~cribir niños afectados con lo 

que imv conocemos como TDAH. Los describe cnmo r.!ños h!pcractivos con problr,mas en 

aprendizaje y conducta que no pueden concentrarse en tareas que deben desempeñar. Hohman 

reporta en 1922 que debido a una pandemia de influenza, se desató una epidemia de encefalitis 

IC!árgica vírica en Estados Unidos. Los niños afectados en esta epidemia que lograron sobrevivir 

presentaron conductas similares a la de los niños que encontró Still. Sin embargo, en ese entonces 

no se contaba con ningún tipo de medicamento hasta que en el año de 1937 el pediatra Bradley de 

manera fortuita encontró un medicamento con el cual podían ser tratados. Utilizó la a-metil­

bencetanomina para controlar los problemas conductuales producidos por la hipcractividau y 

problemas de atención observados en estos niños. Motivados por este descubrimiento, los 

científicos comenzaron a indagar en la causa biológica del trastorno. Es por ello que en los años 

treinta y en los cincuenta, se enfatizó la relación de estos síntomas con traumas cerebrales, 

infecciones, y presencia de toxinas en el sistema nervioso. En 1947 Strauss y colabor.idores 

enfatizaron que la causa del TDAH era de origen orgánico y no sólo por problemas emocionales por 

lo que lo caracterizaron como .. síndrome mínimo de daño cerebral". Clements y Pcters en 1960 

retomaron este concepto y lo renombraron como disfunción cerebral mínima. Se le denominó de 

esta manera puesto que no se podía observar fisicamente el daño cerebral. 

Los aspectos que se tomaban en cuenta para llevar a cabo el diagnóstico también cambiaron 

a to largo del tiempo. En los cincuenta la hiperactividad se consideró como un aspecto central en el 

diagnóstico. Ésta se correlacionó con estructuras de la corteza cerebral así como con el tálamo y 

ganglios basales puesto que regulan la actividad motora. En los setenta se decidió subdividir al 

trastorno en trastorno con o sin hiperactividad, división que se desLTibe en el DSM-111. En ese 

entonces se utilizó el ténnlno de .. reacción laipercinética de la niñez" el cual consideraba como 

parte de su uisfunción factores ambientales y neurológicos sin considerar la patología orgánica. Los 

estimulantes que se utili7.aron en los años treinta que ayudaban al trat:múento del trastorno, se 
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volvieron a utilizar en los sesenta. Postcriorrncntc se utilizó tarnbién el tratamiento multinmdal 

donde no sólo se utilizaban medicamentos sino que se llevaban a cabo diferentes tipos de terapias 

psicológicas. En los setenta pensaron que el déficit de atención sostenido era el punto principal en la 

caracterización del trastorno. Por ello se le renombró como el desorden de déficil de atención al que 

se le añadieron otras características (Lewis, 1991 ). 

Bcndcr en 1975 postuló que la causa del trastorno se debía al retraso maduracional pero 

esto no se pudo demostrar en estudios de seguimiento (Gutiérrcz y Gutiérrcz-Cadcna, 1999). Sin 

embargo varias t=ñas actualmente ltablan del retraso en la mielinización como posible causante del 

trastorno (Caraballo el al., 1998; Rubia el al., 2000). En 1973 tanto Pontius como Malles fueron de 

los primeros en notar la analogía fundamental entre la disfunción del lóbulo frontal y las 

disfun•;ioncs cerebrales mínimas (Lazar et al .• 1998). En los ochenta y noventa se cuestionó si la 

inatención era fundamental en el diagnóstico del trastorno. En la actualidad. varios autores (Aman, 

el al., 1998; Caraballo el al., 1998; Houghton el al., 1999) proponen que en este trastorno es 

fundamental estudiar el procesamiento de información aferente, la generación de respuestas, y la 

inhibición adecuada de estímulos irrelevantes. 

Hoy en día se sigue investigando acerca de una etiología orgánica con ayuda de tocnicas 

como lmagcnología por Resonancia Magnética (MRl). Tomografía por Emisión de Positrones 

(PET) o Tomogralla Computarizad:! por Emisión de un Positrón Unico (SPECT). Éstas no sólo han 

permitido la identificación anatómica sino también las mediciones del Jlujo sanguíneo ccrcbrnl en 

determinadas regiones. Además, se están estudiando las relaciones de estos hallazgos con los 

síntomas del trastorno (Gustafsson, 2()(J()). 

Algunas de las controversias alrededor de éste síndrome a lo largo del tiempo se pueden 

detectar en la evolución de los conceptos y términos del TDAH durante Jos tlltimos 30 años. En el 

DSM 11 se consideraba como la reacción hiperquinética de la niñez o de la adolescencia mientras 

que el DSM 111 lo consideró como el grado de desarrollo inapropiado de inatención, impulsividad e 

lúpcractividad (Lazar el al.. 1998). Actualmente el OSM-lV lo define como se mencionó 

anteriormente, como ·'. .. un patrón persistente de desatención y/o hiperactividad -impulsividad, que 

es más frecuente y grave que el observado habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo 

similar ... " Estas diferencias de conceptos a lo largo del tiempo se reflejan en los intentos por definir 

las etiologías y síntomas del trastorno. Es pcr e!lo que el DSM-IV se convierte en el método más 

utilizado para establecer el diagnóstico del TOAH. Por otra parte, la atención y la hiperactividad 

son conceptos que serán analizados enseguida. 
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1.2 ATENCIÓN 

A continuación se presentará una breve reseña lústórica del cstuilio de la atención desde 

1890 hasta nuestros días: 

El psicólogo norteamericano William James en 1890 describe la atención como: 

" ... es el tomar posesión de la mente de forma clara y vívida de uno de lo que parecerían ser 

varios posibles objetos de "'hilos" de pensamiento simultáneos ... Implica retraerse de algunas cosas 

para tratar con otras de manera efectiva, es una conilici6n que tiene un opuesto real en un estado de 

confusión ... el cual. .. se llama distracción." (James, 1890 ). 

James fue de los primeros en distinguir entre atención se'lsorial la cual se genera a partir de 

estímulos externos y atención voluntaria la cual C3 ilirigida al medio externo o a re;::resentaciones 

mentales internas. Sin embargo los mecanismos internos y la anatomía involucrada con la atención 

selectiva se estudiaron posteriormente puesto que la psicología conductüul dominó el campo de 

estudio hasta la sc¡,'llnda mitad del siglo XX. En 11)49 Moru7..zi y Magoun le atribuyeron a la 

lbrmación reticular del tallo cerebral las funciones del mantenimiento del estado de alerta 

(Gazzaniga, 2000). 

A lo largo de los años se ha intentado estudiar el fenómeno de la atención de varias 

maneras, ya sea por pruebas neuropsieológicas, fisiológicas (como registros eléctricos y 

magnéticos) o estudiando imágenes del cerebro. Los conocimientos en fisiología han poilido 

avanzar gracias al estudio de daños neurológicos, enfermedades y a la psicofisiologfa. Éstos han 

ayudado a determinar eventos neuronales en los sistemas de atención. Al estudiar la atención, lo que 

se pretende hacer es entender cómo ésta in!luye y pcrnúte que se lleven a cabo tareas en la 

detección, percepción y codificación de estímulos. También se estudia el papel que juega la 

atención en la generación de acciones basadas en la información obtenida de los estímulos 

(Ga?.zaniga et al., 1998). Puesto que la arención es un fenómeno muy complejo, aún no se tiene una 

definición unificada (Nelson, Luciana, 2001). 

Con el tiempo se crearon modelos teóricos y se realizaron estudios anatómicos y 

neuropsicológicos como es el caso de Donald Broadbent que en 1958 propone un modelo para 

explicar los aspectos voluntarios y selectivos de la atención. Sugiere que el sistema de atención 

tiene un filtro qu" limita la cantidad de información que puede pasar a niveles sensoriales y 

pcrceptuales más altos para ser procesada. Posteriormente Yingling y Skinncr en 1977 así como 

Moran y Desimane en 1':185 realizaron estuilios auditivos de atención selectiva aunados a estudios 

anatómicos. Para 1978, Posncr realizó estudios de procesos controlados y automáticos. 
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Postcriorrncntc, con el estudio de la unato1nfu del estado de 1 alerta, se realizaron estudios que 

involucran a los sistemas de neurost~asmisión de dopamina y de norepinefrina (Gazzaniga, 2000). 

Evidentct'lcnte la atención puede estudiarse desde 'arios puntos de vista. Si el e1úoque que 

se le da al estudio es de tipo descriptivo. ~te se puede llevar a cabo de formas distintas. Se puede 

caracterizar como el acto de enfocarse a tareas que demanden habilidades cognitivas que requieren 

un gran esfuerzo intelectual (por ejemplo, realizar la tarea); como el acto de no distraerse por 

estímulos llamativos (como un ruido de fondo); o conm el acto de no atender a estfmulos 

inapropiados (como pensanúenlos que se inmiscuyan con tareas que se están realizando). 

Desde el punto de vista cognoscitivo, se han creado distintos conceptos de atención que se 

presentan a continuación. Kahneman en 1973 clasifica a la atención como una acumulación de 

1ccursos que permite enfatizar estímulos relevantes (G=aniga, 2000). Autores como Trcisn:an en 

1988 sugiere que la atención es un tipo de foco que resalta ciertos aspectos del mundo que 

experimentamos (Gazzaniga et al., 1998). Por su lado, Lcwis (1991) define la atención como el acto 

o facultad de selección mental por el cual un objeto o idea significativa se ubica, exanúna y se le 

responde a ese estimulo. Posner y Dehaene en 1994 la definen como la habilidad de promover el 

procesanúento de estfmulos relevantes. Badddley en 1996 considera que la atención toma parte del 

conttol ejecutivo en distintas partes del cerebro (Ga7.zaniga, 2000). Kolb y Whishaw (1996) definen 

el proceso de atención como el pegamento que integra características en un objeto. Al unir las 

características, el objeto queda en la memoria como una utúdad. 

En 1993, ran Allport comenta sobre la atención sintetizando elementos tanto de la 

neurobiología como de la psicología: 

" ... las funciones atenlivas son de muchos tipos diferentes donde hay un rango amplio de 

diferentes razones computacionales. No hay una simple teoría de atención, asf como no hay una 

teoría de pensamiento. Un reto más humilde pero más ambicioso llevaría 25 años para caracterizar 

en !~minos neurobiológicos cuanto sea posible de esta gran diversidad de funciones atenlivas." 

(Ga7.zatúga et al., 1998). 

Funciones Ejecutivas 

Existen tres tipos de atención denonúnados atención selectiva, ejecutiva y sostenida. En este 

trabajo se enfatizará el tipo de atención ejecutiva conocida también como ''sistema ejecutivo de la 

atención." Esta se define como los procesos cognoscitivos por medio de los cuales el desempeño de 

cualquier tarea se optimiza en situaciones que requieren de la operación <le un número de procesos 

·.-· •, --·· -- -~~------= .. -==-· .. ··="~=---'-
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(Bmlde!ey, 1986). En otras palabras. es el control sobre procesos cognoscitivos en general donde se 

mn.ncja e integra el conocin1icnto. pcnsarnicntos y acciones. Bergcr y Posncr apu11;tan que la 

atención ejecutiva se mitie sobre la bas'> de tres füncion<'s principales que incluyen plancación, 

acciones propositiv,1s y desempeño efectivo (Klorman et al.. 1999). 

Para estudiar la planeación, se debe de tener en cuenta que pam alcanzar una meta se debe 

de implementar una estrategia y se deben preparar respuestas dirigidas a ese fin. Para llevar esto a 

cabo, se deben de monitorear las acciones para conseguir la meta y verificar esas respuestas con 

relación a las sul>metas y a la meta final. Todo se debe de integrar a un monitor central o sistema 

ejecutivo central. Al realizar la tarea, los planes refuerzan la flexibilidad de las decisiones tomadas 

(K.lorman et al., 1999). 

Para llevar a cabo actividaúes cognoscitivas ccmv crear conceptos o realizar wrcas de 

planificación, se ha comprobado q"e se requiere de la habilidad de estar compamndo informacil'n 

actual con información _al!Jlacenada en la memoria. El concepto de esta habilidad se denonúnó 

memoria de trabajo, término que acuñó Alan Baddeley en 1974. Él argumenta que se requiere de 

este tipo de memoria en la vida diaria para poder integrar percepciones de momento a momento, 

practicarlas y combinarlas con el acceso simultáneo de experiencias, acciones o conocimientos 

anteriores. Esta aseveración se puede apoyar en argumentos posteriores como el de Oesimone que 

en 1998 declara que los cir<."Uitos neural<!S que median la memoria de trabajo y la atención se 

sobrelapan (Nelson y Luciana, 2001). 

La memoria de trabajo es modulada en parte por la corteza prefrontal y tiene tres 

componentes: 

- memoria verbal: se refiere a datos almacenados obtenidos por esUmulos verbales. 

- memoria visual: se refiere a información almacenada percibidos de manera visual. 

- ejecutivo <.entra!: coordina el llujo de atención de un componente de memoria de trabajo a otro 

componente. Este componente modula la capacidad de realizar las pruebas que son denominadas 

ejecutivas (Kandel et al., 2000). 

El lóbulo frontal ha sic!o propuesto como componente anató1nico del correcto desempeño de 

las füncioncs ejecutivas (Gocl, Graffman, 1995; Aman et al., 1998; Bustini et al .• 1999). Por lo 

anterior, mucha de las investigaciones al respecto se han llevado a cabo en pacientes con lt:Siones en 

el lóbulo frontal. En muchos casos, varias de las tareas que realizan rutinariamente se ven 

afectadas. Estas actividades incluyen solución de problemas y toma de decisiones, codificar 

estímulos en su contexto, memoria de trabajo, conductas estratégicas dirigidas hacia una meta, 

pcnsanúento abstracto, !lexibilidad cognitiva, inhibición de conductas inapropiadas, capacidad de 

juicio, adaptación a nuevas circunstancias y autorregulación en la conducta. c.m el tiempo, los 
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procesos cognoscitivos dcficic11tcs en paci~ntcs co!l lesiones del lóbulo frontal se co1ncnzaron a 

denominar procesos "'cjccutivosu. Sin cn1bargo. au1ncntaron los pacientes con lesiones subcorticaJcs 

que presentaban deficiencias similares a las de los pacientes con lesiones del lóbulo frontal. AJ 

realizar estudios neuroanatómicos. se hallaron las complicadas conexiones entre el lóbulo frontal y 

las demás regiones cerebrales que toman parte en la realización de funciones ejecutivas. Esto llevó 

a construir teorías sobre las funciones ejecutivas basadas en redes neuronales que incluyen la 

cortw.a prefrontal, lóbulos parietales, ganglios basales, tálamo y cerebelo (Kandel et al., 2000). 

Varios autores (Barkley. 1997; Casey et al .• 1991; Kempton et al .• 1999) han reportado en 

nli\os con TDAH deficiencias de planeación. acciones propositivas y desempeño efectivo así como . 

organización de respuesta. memoria de trabajo y pruebas de memoria donde se utilizan técnicas 

rnncmónic:.ts. 

1.3 ANA TO MÍA 

Las estructura anatómica involucrada en el TDAH es fundamentalmente el lóbulo frontal 

(sobretodo la corteza prefrontal). Sin embargo. para el propósito de este trabajo es relevante 

mencionar diversas estructuras del sistema nervioso central que se mencionarán a continuación. 

La corteza cerebral en humanos se encuentra dividida anatómicamente en cuatro diferentes 

lóbulos que reciben el nombre de los huesos del cráneo bajo los cuales subyacen. Las funciones en 

las que se ha observado que está involucrado el lóbulo frontal (ubicado en la zona de la frente) se 

encuentran. entre otras, la planeación de acciones futuras y el control de movimiento.~. Por su parte. 

el lóbulo parietal está involucrado en tareas de sensación somática y lbrmación de imágenes 

corporales que se relacionan con el espacio extrapcrsonal entre otras funciones. El lóbulo temporal 

media entre otras, una serie de funciones sensoriales (auditivas y visuales), además participa en Ja 

memoria y en las emociones. Por último, el lóbulo occipital está involucrado en el procesamiento de 

la vista entre otras tareas. En el lóbulo frontal se encuentra el área prefrontal, área que se cree que se 

encuentre involucrada en este trastorno. 

El Sistema Nervioso Central (SNC) tiene sistemas funcionales discretos para diferentes 

modalidades sensoriales y motoras. Cada sistema involucra regiones cerebrales que procesan 

dilcrente irüonnación. Los componentes de estos sistemas se denominan relevos debido a su 

organización serial. La información al pasar puede ser amplificada o atenuada dependiendo por 

ejemplo de la atención que se ejerce. En cada estado una neurona normalmente recibe información 

de miles de otras por lo que se llevan a cabo distintos procesos. 

" --~----~---------_,.====="':zr.::-,,,.,,,,,-=~-~~---· 
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Al tener la corteza cerebral regiones funcionales distintas, existen áreas dedicadas a una 

modalidad sensorial o motora que tiene diferentes papeles en el procesamiento de la información. 

Estas sun las áreas primarias, secundarias o terciarias así denominadas por su cercanía anatómica 

entre el sensor periférico y las rutas sensoriales y motoras. Las áreas sensoriales primarias son 

aquellas donde se lleva a cabo la parte inicial del procesamiento cortical de información sensorial y 

la corteza motora es el sitio final de la corteza en procesar comandos motores (Kandel et al., 2000). 

Algunas de las estructuras que se han estudiado en casos de nifios con TDAH son los 

componentes principales de los ganglios basales (uúclco caudado, putamen y el globo pálido) 

(Paule et al., 2000). Aunque los ganglios basales reciben información de toda la corteza, mandan 

parte de su información al lóbulo frontal a trav6s del tálamo. Otra estructura estudiada en nifios con 

TDAH rs la amígtiala. Esta es una estructura que se proyecta a la ncocortr-J.a, a los ganglios basales, 

al hipocampo ) a estructuras subcorticales que incluyen al hipotálamo. La amígdala está 

involU< .. Tada en el análisis del contenido emocional de la información sensorial .y coordina las 

acciones del cerebro para dar una respuesta a los estímulos presentados (Paule et al., 2000). 

Una estructura que se encuentra relacionada con aspectos de atención es la corteza del 

cíngulo (Kandcl, 2000). Sin embargo no ha sido muy estudiada en sujetos con TDAH. Posncr en 

1984 junto con Pcterscn en 1990 han propuesto que la corteza del cíngulo proporciona la 

motivación necesaria para dar a una orientación dirigida. Se ha estudiado por medio de 

imagcnologfa el papel que juega la corteza del cíngulo en pruebas ncuropsicológicas como el 

Stroop. Con esta prueba se ha demostrado que cuando se mencionan características de un estímulo 

cuya información es opuesta (por ejemplo, se pide que el sujeto diga de qué color es una palabra 

escrita cuyas letras son rojas y que dice azul), se activa la corteza del cíngulo. Tambi{;n se ha 

observado activación del cíngulo en tareas como aprender una secuencia o generarle un uso a una 

palabra (Gazzaniga et al., 2000). 

Los estados de atención se pueden atribuir en parte a ciertas regiones cerebrales como al 

tallo cerebral en donde se ubican sistemas modulatorios que contienen neurotransmisores como 

noradrcnalim1 y serotonina. Otras estructuras que participan en tal tarea son el núcleo basal de 

Meyncrt que se encuentra debajo de los ganglios basales. Las neuronas colinérgicas en el m1clco 

basal mandan conexiones a toda la neocorteza y ayudan a que se presente la atención ya sea 

cognoscitiva o perceptiva. Por otro lado, en 1985 Margulies propuso que el lúpocampo regula la 

atención selectiva, mediada por la norcpinctr1na, scrotonina y estructuras corticocsu iadas. Si el 

estímulo es relevante, se lleva a cabo una transmisión de infromación hacia el scpto medio y el 

núcleo accumbetJs (el cual moduia el paso de la Información) (Kandel et al., 2000). 

--------= ·-~~~"'·~- .... ~~~- - - _..__ --
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1.3.l CORTEZA FRONTAL 

El lóbulo frontal se ubir.a en la zona rostral a partir del surco central y forma el 20% de la 

neocorteza. Contiene áreas de asociación que proyectan a su contraparte motora la cual se encuentra 

en la corteza primaria del lóbulo frontal. Las áreas motoras superiores tr.msforman la información 

sensorial en movimientos planeados que son transnútidos a la corteza premotora y primaria para 

llevarse a cabo. En el lóbulo frontal se encuentra una de las áreas de asociación multimodal más 

importantes denominada corteza prefrontal. Ésta se encuentra en una posición rostral al giro 

poscentral (Gazzaniga et al., J 998). 

El lóbulo frontal en el cerebro humano no es una entidad homogénea sino que es el 

resultado llr. un aglomerado de csU"ucturas cuyas ciloarquitectur1ts. ontogéncsls y 1nielinogénesi,; son 

distintas. Este lóbulo recibe aferentes sensoriales, lfmbicos y para!Imbicos (sobretodo de parte de la 

corteza del cíngulo). Las conexiones telencefálicas y de la corteza lfmbica ·permiten que la corteza 

frontal seleccione, organice y monitorce estfmulos para crear programas motores o conductuales 

apropiados para una situación dada (Gratinan et al., 1995). 

Las subdivisiones del lóbulo frontal según Passingham (1993) se muestran en la figura t. 

Figura l. En esta figura se representa las cuatro divisiones lilncion:iles del lóbulo frontal: 
corte-La motora (área de Brodaman 4), corteza premotora (6 y 8), corteza prefrontai (9, 46, 12. 11, 
13) y corteza del cíngulo (24 y 32). En esta figura no se representan las áreas 11 y 13. La ilustración 
superior representa el lado derecho y la inferior el lado izquierdo. 

Fueme: Passingham 1993. 
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Funciones del L6hulo Frontal 

Un nuevo enfoque para estudiar la función del lóhulo frontal es suponer que no hay un sólo 

proceso frontal básico por lo que se sugiere profundizar en su estudio mediante aproximaciones 

anatómicas (lesiones ubicadas en zonas espccflleas), neuropsicológicos (pruebas conductualcs) y 

fisiológicos (con potenciales evocados). 

Con todos los hallazgos anatómicos relacionados a la atención, se ha propuesto que la 

atención funciona como un sistema con diferentes componentes relacionados con diferentes bases 

anatómicas o fisiológicas (Grafman et al., 1995). La atención es una de las funciones atribuidas al 

lóbulo frnntal como sostienen Kolh y Whishaw (1996) sobretodo a la atcnciófl selectiva. Por otro 

lado, pura explicar como se lleva a cabo el procesamiento cognoscitivo, Norman y Shallice (1~88) 

crearon un modelo denominado Sistem;; Supervisor de Atención (SAS). Uno de los componentes 

que forma parte del modelo es reb'Ulado por los lóbulos frontales, cipccffieamente la corteza 

prefrontal. Si se daña un componente del SAS, se cree, que el paciente actuarla como pacientes de 

lóbulo frontal que no controlan sus acciones dirigidos a una meta sino que sólo responden 

impulsivamente a los estímulos (Grafman et al., 1995). 

Para ilustrar el caso de los pacientes con lesiones de lóbulo frontal, se cuenta con la 

anocdota de un caso muy famoso, el de Phlncas Gage reportado por Harlow (Kandel et al., 2000). 

Gage trabajaba como capataz del área de explosivos en la contrucción de las vías ferroviarias. AJ 

estar trabajando sufrió un accidente, una explosión causó que una barreta de 1 metro de largo y 3 

cm. de ancho penetrara su cerebro. Milagrosamente sobrevivió pero tuvo cambios radicales en su 

forma de ser. Antes del accidente, tenía una inteligencia normal con una personalidad enérgica y 

persistente. Despu~ del accidente actuaba de manera impulsiva, Impaciente, obstinada, caprichosa 

y vacilante. Muchos planes de operación de los cuales se hacía cargo los abandonaba por otros 

menos importantes. El daño fue en la zona frontal izquierda de la zona medio orbital a la región 

prccentral. Otros accidentes similares que han sido documentados han ayudado a clasificar las 

funciones de las áreas afectadas (Kolb y Whishaw, 1996). 

Las lesiones del lóbulo frontal no sólo pueden dar la pérdida de la memoria. Se ha 

demostrado que también presentan deficiencias en pruebas que requieren de la orgaruzaclón de 

estímulos externos. integración de estrategias comluctuales y de ejecución. De hecho pacientes con 

lesiones frontales muestran del1cicncias en la "memoria de fuente" (memoria del contexto para 

recordar los detalles de ciertos elementos) (Nelson y Luciar.a, 2001). Ad<.'más, en términos 

conductualcs, la zona orbitofrontal está involucrada en la conducta impul.>lva y agresiva (uno más 

de los sfntom'.ls que sufren sujetos con TD'\H) <Kam!cl et al .. 2lJO()). 

-~~==~-·~------
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Utilizanelo técnicas ele estudios neuropsicológicos, varios autores postulan que dos 

componer.tes important<"S controlaelos por el lóbulo frontal son la mcmor!a de trabajo y la atención 

(Kunclel el al., 2000; Nclson y Luciana, :!001). Aelcmás, se ha demostrado por mcelio de la PET que 

en pruebas de atención que requerían una fucr..m demandante, el llujo sanguíneo era más 

prominente en el lóbulo frontal (Kandel el al. 2000). Por su lado, Casey el al. (1997) estudiaron 

estructuras lrontoestrlatales dafiadas por medio ele MRI que incluyen los ganglios basales. Estos 

daños fueron correlacionados a deficiencias de inhibición que se midieron con la aplicación de 

pruebas ncuropsicológlcas. Parkin et .al. (1994) clemostraron deficiencias en la memoria ejecutiva 

con pacientes con lesiones circunscritas en lóbulos frontales y ganglios basales. Gracias a estos 

hallazgos se puccle demostrar con varias técnicas cómo se involucra la corteza frontal en el 

funcinnamicnto cognoscitivo en humanos. 

Los síntomas ele difunción frontal incluyen. se&'lin Gazzanlga el al. (1998) y Nclson y 

Luciana (2001) el repetir una estrategia al responder, es decir, a· perseverar en pruebas 

ncuropsicológicas como el Wisconsin Card Sorting Test (WCST). La deficiencia cognitiva al 

realizar estos errores de perseverancia se pudo corroborar en estuclios hechos con primates con 

lesiones en corteza prcfrontal en clistlntas pruebas cognitivas y en estudios de imagenología en 

humanos llevando a cabo tareas ncuropsicológicas. Además el WCST es una prueba de atención 

donele se requiere cambiar posibilidades de solución. Su compuesto principal es la inhibición, cuya 

base anatómica de füncionarniento son los lóbulos frontales (dorsolateral y medio) {Kandcl et al., 

2000). 

1.3.2 CORTEZA PREFRONTAL 

La corteza prefrontal se ubica en la parte rostral a las áreas corticales motoras y premotoras. 

Esto forma parte del resto de la cottcza frontal que incluye las áreas 9-12 (ver Fig. 1.). Recibe las 

fibras del núcleo dorsomedial del tálamo y fibras de asociación de todos los lóbulos del cerebelo 

(Panksy el al., 1988). En Jos primates se subdivide en 3 reglones: a) área dorsal, b) área prefrontal 

de asociación y e) corteza prcfrontal medial y corteza ventral orbilofrontal. 

La corteza prcfrontal tiene conexiones con arcas lfmbicas como el cíngulo anterior y otros 

núcleos subcorticales que dan información sobre la importancia de la conducta. En primates, la 

capacidad de llevar a cabo la tarea de abstracción y de acción dirigida a una meta está mediada por 

los lóbulos frontales (Grafman el al .. 1995). 

Las funcionco. que se atribuyen especmcamcnte al área de asociación prefrontal son: 
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1.- Medir las consecuencias uuc implican lievar a cabo una tarea y planear y organizarse de acuerdo 

a ello. 

2.- Seleccionar respu::stas motoras apropiadas que integran la información sensorial del medio 

externo y del cuerpo (Kandcl et al., 2000). 

En mamíferos, los circuitos corticales prcfrontales se instrumenían para generar metas, 

mantener representaciones de información para una meta y seleccionar las representaclones como 

una función del valor esperado para el organismo. Se podría decir que es la estructura donde se 

llevan a cabo conductas como juicio, plancación del futuro, organización temporal de eventos del 

pasado para poder realizar acciones a futuro, automonitoreo e Inhibición de conductas impulsivas 

(Gazzaniga et al .. 1998; Farah et al .• 2000). 

La import:!ncia del área de asociación prcfro:otal al cxperlmzntar con primates cuya 

estructura fue extirpada ha sido demostrada por varios autores (Goldman-Raklc, 1997; Gazzaniga et 

al., 1998). Se ha surcrido que esta área es requerida para ejecutar tareas motoras complejas cuando 

no existen pistas en el medio externo a las cuales responder por lo que se debe de tomar 

información de la memoria de corto plazo, específicamente la memoria de trabajo como se 

demostró posteriormente. Ga.7.zaniga et al. ( 1998) repon a que en estudios en primates se observa 

que la memoria asociativa se inhabilita con Ja lesión de la corteza laieral prefrontal el cual también 

trabaja con un almacén a largo plazo. La información se mantiene temporalmente en el prefrontal 

para llevar a cabo representaciones las cuales son accesadas de otros sitios. Lo anterior se puede 

observar en estudios de imagenologfa en tareas de memoria asociativa en modelos animales. 

Cascy et al. (1997) muestra que la relación entre lesiones específicas en humanos en la 

estructura prcfrontal y pruebas de inhibición tienen una correlación positiva. Por su parte Rogcrs et 

al. (2000) reporta que pacientes con lesiones en el lóbulo prcfrontal tienen deficiencias en su 

habilidad de cambiar categorías cognitivas en pruebas como el WCST. Además, se cree que en la 

corteza prc1rontal opera el sistema de atención que se enfoca a eventos específicos externos. Por 

ejemplo, se puede enfatizar un sistema de recompensa que se puede dar por la retroalimentación de 

resultados correctos e incorrectos como es el caso de pruebas como el WCST. Gracias a esto se 

pueden formar jerarquías para aprender y decidir en estas tareas. En el caso de la Torre de Hanoi 

(TOH), las personas sanas llevan a cabo la prueba descomponiendo el problema en submetas por 

medio de jerarquías, tarea que es muy difícil que lleven a cabo los paclentes con daño en el lóbulo 

frontal. En esta tarea, la autocvaluación es primordial aunado a la retroalimentación que el 

cxalninador k hace al sujeto al indicarle errores que comete (Grafman et al., 1995). 
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1.4. CUADRO CLÍNICO DEL TDAH 

1.4.1 EPIDEMIOLOGÍA 

Según Kaplan (1989). no hay consenso en la literatura sobre la prevalencia del TDAH 

siendo parte del problema la definición. Al diagnosticar con cuestionarios completados por los 

padres, el personal escolar y médicos, la iruorm:ición y las evaluaciones varían mucho debido a la 

fuente de valoración. Las estadísticas de la prevalencia de este trastorno difieren dependiendo del 

autor y muchos otros factores como el diagnóstico. Todo esto genera la variabilidad de los números. 

Según el DSM-IV, se estima que este trastorno se sitúa entre 3-5% de los niños de edad escolar 

aunque su prevalencia cu la adalcsccnc!a y vida adn!ta es imprecisa. En cambio, Caraballo et al. 

(1998) aseguran que la prevalencia de este trastorno se presenta en 5% de Ja población iruantil de 

edad escolar. Kaplan ( 1989) sostiene que los estudios de prevalencia en Estados Unidos han variado 

desde 1-5% hasta 10-20% en la población infantil de edad escolar. Esto se compara con los 

hallazgos de la Gran Bretaña donde Ruttcr et al. en 1970 sólo hallú 1 %. 

En cuanto a la producción de medicamentos, Jones (2000), defiende que ésta ha aumentado 

en Estados Unidos en un 600% desde 1990. En la Gran Bretaña se prescriben 90 000 recetas, cifra 

que contrasta con 2 000 recetas que se prescribían en 1994. Aunque sólo se tomaron ejemplos de 

dos países, parece que el diagnóstico de este trastorno va en aumento a nivel mundial. 

1.4.2 ETIOLOGÍA Y PATOLOGÍA 

Las causas de la manifestación de TDAH en niños son desconocidas puesto que no existe 

una lesión única del cerebro ni ncurotransmlsión de un gen conocido que se manifieste como 

TDAH. Se podría decir que es una ··vra final común" con múltiples causas puesto que se ha visto 

que resulta como consecuencia de trastornos cerebrales adquiridos, conclusión que comparten 

Kaplan (1989), Gutierrez y Gutiérrez-Cadena (1999) entre otros autores. Las razones de la 

manifestación del trastorno son vañas, entre las cuales se encuentran: infecciones, traumas 

craneoenccfálicos, agentes tóxicos aunados a trastornos convulsivos, exposición fetal al alcohol, 

cte. Vaños "factores de riesgo" han sido relacionados con el tabaquismo materno o angustia 

maternal prenatal (Gutiérrcz y Gutiérrez-Cadena, 1999). 

Según Kaplan (1989). se cree que el TDAH es causado por una disfunción del Sistema 

Nervioso Central aunque la neuropatologfa especffica de las áreas cerebrales afectadas Si!,'llen sin 
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determinarse por completo. Se han encomrado diferencias a varios niveles en niños con TDAH y en 

niños control como se explicó anteriormo:nte. 

A continuación se describen las posibles etiologías del TDAH a partir de las cuales, se 

proponen diversos mecanismos de acción del trastorno lo cual nos pennile realizar mejores 

diagnósticos y posibles tratamientos. 

Lesión Cerebral.- algunos de estos niños pueden tener lesiones suliles debido a 

intoxicaciones, alteraciones circulatorias, metabólicas o de otro tipo durante un periodo crítico de 

desarrollo prenatal. Estas pueden ser producidas durante el periodo gestacional o durante los 

primeros afios de vida y entre las causas se encuentran traumatismos, fiebre o inflamación de 

tejidos. Dcpemliendo de la localización, extensión y momento de la lesión, se pue<ten producir 

<iiferentes cuadros clínicos que no incluyen el TDAH o que incluyan al TDAH dentro de su cuadro 

(Kaplan. 1989). Caraballo et al. (1998), señalan que la hipox.ia o malnutrición pueden causar muerte 

celular o ;ntcrferir con procesos de organización de las conexiones denUrílicas y núelinización, 

sobretodo en un periodo crítico de desarrollo que pueden afectar sus limciones cerebrales 

superiores. La exposición prenatal o perinatal a radiaciones también pueden afeciar la formación de 

los síntomas de TDAH. Además se han enconlrado casos de intoxicación de plomo en rnños que no 

tienen niveles suficiemcs como para presentar una encefalopatfa, pero que sin embargo presentan 

impulsividad, hiperactividad u otras marnfestaciones clínicas que sugieren un daño cerebral (Jono:s, 

2000). 

Maduración.- La maduración total del cerebro se completa alrededor de los !reinta años de 

vida en el ser humano. En el caso de las niñas, este desarrollo (sobretodo en la rnielinización) se 

presenta con mayor rapidez. Esto se ha podido comprobar cou pruebas neuropsicológicas y de 

imagenologfa al comparar niños y niñas de distintas edades. En algunos casos, el retraso de la 

madurez puede presentar, en el niño, síntomas de TDAH que con la maduración ulterior pueden 

desaparecer. La corteza frontal es la última en madurar puesto que es la última en la que se lleva a 

cabo la miclinización. Por o!ro lado, el funcionamiemo del hemisferio izquierdo es directamente 

proporcional a la edad (Rubia et al., 2000). Además, la maduración que se lleva a cabo en el cerebro 

por la acción de hormonas ha sido reportado por Caraballo et al. (1998), que describe que la 

hormona tiroidea se ha visto involucrada en el desarrollo de TDAH al existir una baja producción 

y/o al recibir un tratamiento desde la gestación de esta hormona. De igual forma, durame la 

gestación, el producm puede ser expuesto a fármacos o complicaciones del embarazo que también 

pueden ser causantes de TDAH (Bcrgcr et al .• 2000). También se ha postulado que la presencia de 

la hormona masculina durame el desarrolle fetal pudiera desempeñar ua1 papel importante en el 

desarrollo del TDAH (Caraballo et al .• 19!18). 

. .... -. -.-··--,..--~ 
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Gcn6tica.- Entre 20 y 30% lle casos con TDAH tienen familiares con TDAH o son hijos lle 

pallrcs ql!c pr.::scntarcn TDAH. Por esto pucllc existir un subgrupo de niilvs con TDAH hcrellallo. 

Esta condición pucllc llcbcrse a una malluración rctarllalla o a una pauta lle organización o 

funcionamiento fisiológico llistinto. Se ha obscrvarllo que en 40% de los allultos con TDAH y en 

70% lle los jóvenes se presenta una resistencia allcralla a la hormona tiroillca. La c-.iusa lle esta 

alteración pollría raclicar en un llcsorllcn llominantc autosomal raro producto de la mutación del 

receptor del cromosoma 3 (Merc•Jgliano, 1999). Por su pane, Cook el al. en 1995 rcponan un gen 

transponador de llopamina llande actúa el mctilfcnidato. 

Neurotrasmisorcs.- Una teoría propone que la las conductas observadas en el TDAH se 

deben a la <lisfunción lle! sistema ncurotrasmisor, específicamente la norallrenalina o nno de sus 

prr.:ursores (<Jo¡>a o tiopam!na). La dopairJna es imponantc al mo<Jular movimicmos y en la 

cognición. Los tres sistemas lle monoaminas (llopamina, serotonina y norl'pincfrina) están 

interrelacionados tuncionalmcnte y conectallos en la m<Xlulación de otros sistemas (Lcwis, 1991). 

Se propone que este trastorno se ubica en el tallo cerebral tal vez en las vías asccnllcntcs del sistema 

activallor reticular (Lcwis, 1991). En cuanto a mollelos animales de TDAH, se cuenta con varios 

trabajos entre los cuales destaca el de Paule el al. (2000) donde llcscribc mollclos lle ratas 

hipcrtcnsas espontaneas (SHR). En este mollelo describe el control motor de las ratas ("como si 

trajeran un motor"),como describe el DSM-IV) y parámetros que miden la memoria y el 

aprendizaje. Éstos eran muy similares a la de los de los niilos con TDAH. Estos resultados se 

obtuvieron al causar lesiones en células dopamincrgicas con unos fármacos específicos. Al estucliar 

el efecto de las anfetaminas en su actividad y sus tareas después de haber sido lesionados. éstas 

mejoraban notablemente. Por otro lado, se logró formar otro grupo de ratas SHR al mutar un gen 

específico. Sin embargo en humanos no se encontró esta correlación al estucliar cinco familias en 

donde se sospechaba herencia de TDAJ-1. 

Dicta.- Varios autores han considerado la dicta como un posible factor que estimula la 

aparición llcl TDAH (Jones, 2000). Sin embargo no ha sido totalmente aceptado que la clieta tenga 

un papel muy imponantc en el desarrollo del TDAH. Se observó por ejemplo, que 

aproximadamente 3% de los niilos hipcractivos se volvían más activos al ser expuestos a ciertos 

colorantes alimenticios y que esto duraba menos de una hora, pero en la mayoría de los niilos no 

existía tal relación (Kaplan, 1989). Elementos como el cobre, ~Jnc, magnesio, manganeso, 1.-romo, 

calcio, potasio, solllo y hierro son nutrientes necesarios y se ha propuesto que el TDAH está 

causado por una deficiencia lle uno o más de estos elementos. Es por dio que se han creado terapias 

de sustitución pero no se cuenta con suficientes <.latos para apoyar esta idea. Varios autores como 

Lcwls (1991) y Kaplan (1989) no apoyan esta teoría como fuente de TDAH por falla de dates. 

--------======-=~~~---.~~ 
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Además se han postulado teorías sobre alergias e intolerancia a alimentos así como dictas que 

ayudan a niiios con TDAH. Se cree qur carecen de minerales y vitaminas en su dicta como el zinc, 

el magnesio, la vitamina C, 83, B6 y B 12 que afectan el metabolismo de los ácidos grasos 

esenciales por lo que se recomienda que tengan una alimentación balanceada que no puede darse si 

el niño es alérgico a ciertos alimentos. Se argumenta que el exceso de proteínas en una dicta puede 

producir toxinas para el sistema nervioso. Esto se podría controlar con el consumo de aditivos los 

cuales pueden estar involucrados en la sintomatología de TDAH de acuerdo con estudios realizados 

en Inglaterra. La cafeína en exceso también puede prov0<.:ar hiperactividad o empeorar los casos de 

TDAH. Existen medicamentos que también pueden tener efectos colaterales con TDAH por lo que 

se dche consullar a un médico. En niiios cstresados, con falla de ejercicio o con ciertas rutinas 

<.-otidian&s ciertos sínto1nas de TDAH p..icdcn ;•parecer <Jones. 2000) 

1.5 EVIDENCIAS NEUROANATÓMICAS, NEUROPSICOLÓGICAS y 

NEUROFISIOLÓGICAS EN TDAH 

Existen distintas pruebas efectuadas por varios autores que demuestran diferencias tanto 

neuroanatómicas, ncurofisiológicas como ncuropsicológicas en niiios afectados con TDAH. 

Castellar.os (en Paule et al., 2000) repona en el C0ngreso de Irnagenologfa imágenes de resonancia 

magnét!ca (MRI) en las que se encontraron diferencias en toda el área anterior del cuerpo calloso 

con un tamaiio mucho menor que h• de los controles. Lo anterior es consistente con la idea de que 

se involucran regiones conicales prefrontales en pacientes con TDAH. La asimetría que en 

controles se observa con la cortC>".a prefromal derecha más grande que la izquierda no se observa en 

los niiios con TDAH. Parece ser que esto se debe a que se disminuye el volumen del área prefrontal 

derecha en los niiios varones con TDAH. Además, la relación de materia blanca y gris en niiios con 

TDAH muestra que la parte derecha anterior de la materia blanca se encuentra disminuida con 

respecto a los controles. 

El núcleo caudado en sujetos con TDAH también tiene un volumen disminuido, 

característica que se puede observar al comparar la simetría de la estructura. Los ganglios basales 

tomando sobretodo en cuenta al globo pálido. ticnell también una disnúnución en su volumen 

mostranJo diferencias entre los lados derecho e izquierdo. El cerebelo de los niños con TDAH 

también muestra una disminución de volumen con respecto a sus controles (Castellanos, 1997). Este 

fenómeno se observa también en pacientes esquizofrénicos que padecen de esta enfermedad desde 

la niiiez (Bustini et al .• 1999). La imponancia del cerebelo se debe de notar por su modulación en 
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la i:ognición. emoción y control de movimientos finos. Se podría decir en pocas palabras que al 

comparar el cerebro de ¡;rupos de niños TDAH con grupos control, aquel 3e encuentra en general 

con un volumen dismiuuido. En estudios realizados por Cru-.iballo et al. (1998), se han d"5<..Tito un 

número mayor de dismorfias menores y macrocncefalia en niños TDAl-I al compararlos contra sus 

controles. 

Con ayuda del PET, Zametkin el al., (1990) reportan que jóvenes con TDAH muestran 

sobretodo en regiones prefrontales una actividad metabólica disminuida al consumir una menor 

cantidad de glucosa en regiones prcmotoras, prefrontal superior, anterior izquierda y lóbulo 

temporal derecho. En 1984 Lou et al. demostraron una hipopcrfusión sanguínea frontal en sujetos 

con TDAH al compararlos con grupos control. En ouo estudio involucrando el PET, Lcwis reporta 

que al administrarles CJCtilfcnidatc a jóvcnr..• con TDAH, se observó un aumentó del Jlujo 

san¡,'llíneo en zonas como el mesencéfalo y los ganglios basales. El Jlujo sanguíneo disminuyó en 

las zonas motoras y áreas corticales primarias. Sin embargo, utilizando el PET en estudios de niños 

con TDAH no ha sido fácil puesto que nos" cuentan con sujetos control fácilmente (Lewis, 1991). 

En estudios de neuroquímica in vivo se ha utilizado el PET para marcar terminales de 

dopamina. Una prueba de este tipo se llevó a cabo en adolescentes y adultos con TDAH. En 

adolescentes se observó un aumento de actividad en el mesencéfalo. Este hallazgo apoya Ja teoría 

de desregularización de la catecolamina, característica que se supon'! es medular en TDAH (Lewis, 

199 J ). AJ utilizar técnicas de imagenología, se han podido estudiar las diferencias en el desarrollo 

por la densidad de receptores a dopamina que dan diferentes Jlujos sanguíneos cerebrales 

regionales. Con el metilfenidato aumenta el flujo sanguíneo cerebral regional en el mesencéfalo y 

disminuye en Jos ganglios basales y en la corteza motora (Lewis, 1991). 

Mercugliano (1999) muestra que la primera alteración neuroquímica que se encuentra en 

niños con TDAH es el sistema de los neurotrasmisores de dopamina y noradrcnallna. Además se ha 

observado que en niños con TDAH, aumenta la actividad de la nora<lrenalina y baja la adrenalina al 

compararla con grupos control. Estos hallazgos se pudieron demostrar al tratar a los pacientes con 

medicamentos que afectan estos sistemas obteniendo como resultado una notable mejoría de los 

síntomas. Las diferencias neuroanatómicas coinciden con las descritas en Paule et al., 2000. 

Además, Mecugliano (1999) agrega que el circuito frontoestriatal y las conexiones intercorticales se 

encuentran alteradas Jo cual podrían dar como resultado las deficiencias n-:uropsicológicas. 

También se ha demostrado en modelos animales que este sistema neuroquímico puede estar 

afectado (Klng et al .• 2000). 

En varias pruebas de aiención sostenida, los niños con TDAH demostraron úeficiencias por 

lo que Cameron et al. (1995) propone que en su conducta hay un patrón asimétrico. C:imcron 
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argumenta que esto relleja la disfuní:ión c.lel hemisferio que recibe las pistas de los estímulo~ por 

una interrupción de mecanismos c.lel hemisferio izquierdo. Esto 1ambi6n puede ser el rcsul:ado de la 

interrupción del componente frontal del sistema neural de atención. 1'1idienc.lo otro parámetro en 

distintas pruebas neuropsicológicas, Nelson y Luciana (2001), reportan una baja velocidad e.le 

rcspuc8ta en niños con TDAH. En la prueba de WCST, un grupo de niños con TDAH entre nueve y 

doce años de edad demostraron más errores pcrsevcrativos y menos categorías terminadas 

(conjuntos de cartas que por sus distintos estímulos son correctamente eategorizados en un grupo e.le 

diez respuestas correctas) al compararlos con los ¡,,'fllpos control. Se obtuvo una relación negativa 

para la asimetría en la corteza frontal para el número e.le categorías terminadas entre pacientes y 

controles. En un grupo pequeño. los sujetos que tenían menos categorías completas tenían una 

mayor asimetría (Owen et al., 1993). 

A modo de resumen, la Tabla l. presenta varios de los estudios hechos en nifios con TDAH. 
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Tabla l. Estudios Hechos en Niños con TDAH 

ESTUDIO REGIONES AFECTADAS AUTORES 

- J.. del área del cuerpo calloso Hynd et al., 1990, 1991; - Ausencia de asimetría en lóbulos 
prefrontalcs. 1993 

- J.. de la cantidad de materia blanca Gicdd et al., 1994 
MRI vs. materia gris en hemisferio 

derecho anterior. Scmrud-Clikeman et al.,1994 
(volumetrfa) - J.. del volumen del núcleo caudado Baumgardner et al., 1994 

- J.. de volumen en gar.glios basalr.s y 
globo ¡>álido en amhos hcmisforios. Aylward et al., 1996 

- J.. del volumen en cerebelo. Castellanos 1996 

- J.. de actividad prcfrontal (prcmotora, Zametkin et al., 1990, 1993 
PET prefrontal superior, anterior 

izquierdo y lóbulo temporal Ernst et al., 1994,1997 
derecho). Matochik et al., 1993, 1994 - Hipcrperfusión frontal, parietal 
temporal, tálamo y en núcleo 
caudado con administración de 
metilfcnidato. 

- J.. del flujo sanguíneo en caudado, Lou et al., 1984, 1989, 1990; 
cuerpo estriado, regiones 
periventriculares y sensorimotrices. Amen et al., 1993 

- Hipoperfusión en lóbulo frontal Sieg et al., 1995 
SPECT izquierdo anterolateral, posterior 

lateral y parietal, occipital, central, Schweitzer et al., 1995 
región caudada y cuerpo estriado. Teichcr et al., 1996 

Atención -
Interrupciones del hemisferio izquierdo Swanson 1995 

sostenida en y componente frontal del sistema neural 

WCST 
de atención. 

Fuentes: Castellanos, 1997; Paule et al., 2000 
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1.6 DIAGNÓSTICO 

·'La camcteríslica esencial del trastorno por déficit de atención con hiperactividad se 

manifiesta como un patrón persistente de desatención y/o hiperactividad -impulsividad. que es más 

frecuente y grave que el observado habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo similar 

(Criterio A).'' Varios de los síntomas de inatención o de lúperacticvidad-impulsividad pueden haber 

aparecido antes de los siete años de edad, sin embargo las personas diagnosticadas con este 

trastorno lo llevan desde hace varios años cuando se les diagnostica (Criterio B). Además algunos 

de los síntomas deben de presentarse por Jo menos en dos situaciones (generalmente en el hogar y 

en la escuela) (Criterio C). Esto debe de llevar al paciente a interferencias con la actividad social, 

académica o social (Criterio O). Los slntomas que se presentan deb~n de estar presentes por lo 

menos durante siete meses para poder considerarse TDAH y no otro problema. Los síntomas de 

déficit de atención varían con el desarrollo de la persona reflejada en ·1a edad. Además de los 

síntomas que diagnostican el trastorno, se pueden presentar orros que pueden estar asociados pero 

que no son indispensables para el diagnóstico (DSM-IV). Dentro de Jos criterios, existen varios 

subcriterios que describen la conducta del paciente como el que Je sea dilTcil continuar con labores 

lúdicas, académicas o laborales hasta llevarlas a su término. Pueden comenzar una tarea y se&'llir 

con otra y otra y no poder terminar nin&'llna. Generalmente no si&'llen las instrucciones para poder 

llevar a cabo actividades de toda índole. Al hablárseles, algunas veces parece que no están 

escuchando, parecen tener Ja mente en otro Jugar. El no poder llevar esto a cabo debe de ser por un 

problema de falta de atención y no por algún otro problema que se presenle. Si las tareas son de 

atención con esfucr.r.o mental sostenido, son vistas como desagradables (Gutiérrcz y Gutiérrcz­

Cadena, 1999). El problema que tienen en controlar su conducta muchas veces es causa de muchos 

accidentes ITsicos al no medir las consecuencias de sus actos. En cuanto a su actividad, aún en sus 

asientos se mueven "como si trajeran un motor". Por otro lado, varios autores han demostrado que 

muchos de estos niños presentan trastornos de sueño en el primer año de vida (Caraballo et al .• 

1998). 

Otros factores pueden intervenir en Ja presentación de síntomas como son ~J sexo, cultura y 

edad. Según el DSM-IV varía la prevalencia en países occidentales. Además la edad de diagnóstico 

es diffcil en túños muy jóvenes por su constante cambio y por el hecho de que están descubriendo el 

mundo que les rodea. En cuanto al sexo, se puede notar una prevalencia mayor en varones con 

proporciones que oscilan de 4: 1 y 9: 1 (esto depende de la población. esto es, si es general o clínica). 

Según el DSM-IV, algunos síntomas y trastornos asociados se dan de acuerdo a la edad y 

estado evolutivo. Estos incluyen la baja tol~ancia a la frustración, cambios emocionales, 
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autoritarismo, testarudez, excesiva y frccueme insistencia para satisfacer sus peticiones, 

desmoralización. rccha.t.o por los compañeros y b:!ja autoestima. Tambi6n acompaña al niño TDAH 

trastornos de aprendizaje y comunicación y otros síntomas que pued.:n acompañar la lústoria 

personal de cada paciente. 

No existen pruebas diagnósticas definitivas para el TDAH (DSM-IV) ya sean estudios 

electrofisiológicos, de neuroimágen o de muestras de sangre. Tampoco se ha definido qu6 d6ficlt 

cognoscitivo fundamental resulta de este trastorno ni características físicas que est6n asociadas con 

esta anomalfa (DSM-IV). El diagnóstico se basa en la revisión de la lústoria clfnica. Los exámenes 

de laboratorio y gabinete deben correlacionar el supuesto diagnóstico como es el EEG, potenciales 

evocados, estudios metabólicos o pruebas cromosónúcas. Las pruebas psicológicas evidenciarán los 

problemas asociados o podrán detectar"e otras patologfas (Gutiérrcz y Guti6n a-Cadena, 1999). 

Los síntomas de desatención aparecen en general despu6s de los siete años de edad y no se 

caracterizan por una conducta pcnurbadora o por quejas de maestros sobre una conducta inatenta, 

hiperactiva e impulsiva. Los crilerlos de diagnóstico del DSM-IV son parecidos a los criterlCJs de 

Investigación de la CIE-1 O pero no para el diagnóstico puesto que la CIE-1 O tiene categorías mucho 

más estrictas (requieren al menos seis síntomas de inatención, al menos tres de lúpcractividad y por 

lo menos uno de impulsividad). La CIE-10 no clasifica sobre!::. oase del tipo predonúnante sino en 

función del posible cumplimiento de los criterios diagnósticos de un trastorno antisocial. La CIE-10 

lo denonúna trastorno de la actividad y la atención dentro del grupo de trastornos hipcrkin6tlcos 

(CIE-10; OMS, 1995). 

El DSM-IV incluye criterios para el diagnóstico de trastorno por d6ficit de atención por 

hiperactividad: 

A (1) o (2): 

(1) Seis (o más) de los siguientes síntomas de desatención han persistido por lo menos durante 

seis meses con una intensidad que es desadaptativa e incoh.;ente en r~lación con ei nivel de 

desarrollo: 

Desatención 

a) A menudo no presta atención. suficiente a los detalles. o Incurre en crr0res por descuido 

en las tareas csco1ai.:,S; ;;.; ~Í tr~bejo o en actividades. · ·• ·. .•• .• ·•• .. 

b) A menudo tiene din~iíades ·para mantener la atención en táreas o en actividades 

lúdicas. 

e) A menudo no parece escuchar cuando se le habla dircctámente. 
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d) A menudo no sigue in•trucciones y no finaliza tareas escolares, encargos :; obligaciones 

en centros de trabajo (no se debe a comportamiento negalivista· o a incapacidad para 

comprender instrucciones). 

e) A menudo tiene dificullades para realizar tareas y actividades. 

1) A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren 

un esfucr.lo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos). 

g) A menudo extravía objetos necesarios para.realizar tareas o actividades (por ejemplo: 

juguetes, ejercicios escolares, lápices, libros o herranüentas). 

h) A menudo se distrae fácilmente por estímulos irrelevantes. 

i) A menudo es descuidado en las actividades diarias. 

(2) Seis (o m~s) de los siguier.:es síntomas c!::i hipcrao.;tividaü-impulsividad han pcr~istido ptr. lo 

menos durante seis meses con una intensidad que es dc;;adaptativa o incoherente en relación 

con el rúvel de desarrollo. 

Hipernc1ividad 

a) A menudo mueve en exceso sus 1nanos o pies, o se mueve en su' ~i~~tO .. ---

b) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras sÍtuaciories: .. en que se espera que 

permanezca sentado. 

c) A menudo corre o salta excesivamente en situacion~:. qúc eS lnáproplado hacerlo (en 

adolescentes o adultos puede linütarse a senUnüentos subjetivos de inquietud). 

d) A menudo tiene dificultad para jugar o dedicarsetra0qÚiÍamente a actividades de ocio. 

e) A menudo .. está en marcha" o suele actuar conici sí' tuviera un motor. 

1) A menudo habla en exceso. 

Impulsividad 

g) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas. 

h) A menudo tiene dilicullad para guardar turno. 

i) A menudo interrumpe o se inmiscuye en 1.as actividades de otros (por ejemplo se 

entrometen en conversaciones o juegos). . . . , 

B. Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad 'o· desatención que causan allcraciones están 

presentes antes de los siete años de cdacL. '" 
•_·:···_,::. 

C. Algunas allcracione>: provocadas por los síntomas se ¡:Írescnt:íii''en.(loo o más ambientes (por 

cjcn1plo en la escueta o en el trabajo y en casa). · ,· ··" "\' .. ~_, 

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clfnieanient~ ·1;1gnincaU~o de la actividad social, 

acad~mica o laboral. 
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E. Les síntomas no aparecen cxclusivarncntc en el transcurso de un trastr,rno gcncralizactO del 

desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicótico. y no se explican mejor po~ la presencia de 

otro trastorno mental (por ejemplo trastorno del estado de ánimo, trastorno de ansiedad, 

trastorno disocialivo o un trastorno de personalidad). (Tomado del DSM-IV; Pichot, 1995). 

1.6.1 SUBTIPOS 

De acuerdo al DSM-IV, existen tres subtipos de TDAH;' En la· nÍay()rfa. de estos se tiene 

como síntoma la desatención y la hiperactividad e imp~Jsividad;'::e~'u'lg¡¡nos predonúnu uno u otro 

de estos patrones. El diagnóstico debe incluir los síntoriía~. d~r~~te los últimos 6 meses desde que 

padece el trastorno. 

J.- Trastorno por délicit dc atención con hi¡:}Cractividad tipo combinado.- Deben presentarse 

seis o más síntomas de desatención e hiperactividad-impulsividad La mayoría de los túños con este 

diagnóstico son del tipo combinado. 

2.- Trastorno por ~licit de atención con hiperactividad, tipo con predominio del délicit de 

atención.- Deben presentarse seis o más síntomas de desatención (pero menos de seis síntomas de 

lúperactividad-impulsividad). 

3.- Trastorno por délicit de atención con hiperactividad, tipo con predomitúo, hipcractivo­

impulsivo.- Deben presentarse seis o más síntomas de hiperactividad-impulsividad (pero menos.de 

seis síntomas de desatención) (DSM-IV). 

1.7 PRONÓSTICO, TRATAMIENTO Y PREVALENCIA 

Es difícil hacer estudios longitudinales para sel,'llir el curso de este délicit y el resultado 

linal. Según varios autores, se estima que entre 15 y 20% de Jos casos los síntomas de TDAH 

persisten en la adolescencia y la primera edad adulta (Kaplan el al .. 1989). Los datos de la 

prevalencia del TDAH en la adolescencia y la vida adulta son imprecisos aunque la mayoría atenúa 

sus síntomas en la adolescencia y la minoña experimenta el cuadro completo de TDAH en la vicia 

adulta (DSM-IV). El TDAH según Bcrkley (1997) se presenta tres veces más frecuentemente en 

túños que en niñas y se presenta en la adolescencia en 50 a 80% de estos casos. 

El patrón fanúliar que se ha observado en el TDAH es más frecuente en fanúliares 

biológicos en primer grado por lo que se habla de un componente genético mencionado por varios 

autores (v.g. Lewls. 1991; Cook et al .• 1995; Mcr1.."Ugliano, 1999). 
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Las clasificaciones de los tipos de medic:imentos. que se utilizan para el trútamiento de 

niños hipcractivos son los siguientes: 

a) Estimulantes: (son !os que se utilizan con mas frecuencia y se explicarán más adelante). 

b) Antidepresivos: son medicamentos de segunda elección, mejoran el estado de ánimo y 

disminuyen la lúperactividad aunque no mejoran la concentración o tareas 

cognoscitivas. También pueden afectar la coordinación motora. Pueden existir efectos 

colaterales indeseados. 

e) Antipsicóticos: deben considerarse como drogas de tercera elección. pueden sedar al 

paciente y afectar la cognición y aprendizaje. 

d) Otros: como la clonidina mejora la toler,.ncia a la frustración y cooperación. Permite un 

mejor "prcnc.lizajc y logros aunque tiene al¡;unos efecto.~ colaterales indeseados. Otros 

medicamentos con resultados poco notables son la fench:aramina, benzodiazepinas y 

litio (Gutiérrez y Gutiérrcz-Cadena, 1999). 

Los medicamentos compensan lo que parece ser una disfunción neurolisiológiea (Kaplan 

1989). Es por ello que los medicamentos que se utilizan con mayor frecuencia son los estimulantes 

del sistema nervioso central. Estos no son curativos sino que trabajan sobre el sistema re¡,'lllando la 

atención y controlan la hipt'ractividad creando condiciones propicias para el aprendizaje, escritura y 

pruebas de aprendizaje (Caraballo el al., 1998). Las drogas que más se utilizan son las anfetaminas, 

la pcmolina y el metilfcnidato que comercialmente se conoce como Ritalin (este último es el de 

mayor elección por la tolerancia aceptable que presentan los nillos). Los nillos en edad preescolar 

pueden comenzar a tomar este medicamento cuya dosis puede comenzar con 5 mg/dfa y pueden 

aumentarla hasta 20 mg/día si es necesario. De acuerdo a las actividades y necesidades del nillo van 

a ser las dosis correspon<lientes. Entre los síntomas secundarios más comunes se encuentra el 

insomtúo y la falta de apetito lo cual se puede controlar con el cambio de dosis o el horario de 

administración. (Caraballo et al .• 1998). 

Paule et a/., 21XJO reporta los beneficios que obtienen los nillos con TDAH que siguen el 

tratamiento multimodal donde se aplica una terapia farmacológica y conductual. Los medicamentos 

que comenzaron a utilizarse en los Estados Unidos son estimulantes como el metilfenidato (Ritalin) 

o antcranúna (Dcxcdrina o Addcrall). En Europa comenzaron los tratamientos por medio de 

intervenciones psicosuci:iles corno la modificación eonductual, terapia familiar y la consulta u los 

maestros. La disminución de la dosis de los mc<liearnentos ha ayudado a corto pinzo en 80% de los 

pacientes y también ha ayudado mucho el tratamiento psicosocial con el'trenamiento conductual de 

los padres y control de la conducta en el salón de clases. 
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1.7.1 MECANISMO ACCIÓN DE LOS MEDICAMENTOS Y MEJORÍA EN 

I.A CONDUCTA 

Entendiendo los mecanismos bioquímicos que se cree que están involucrados en el TDAH, 

se puede inferir la etiología y patología y mejorar los diagnósticos y tratamientos que actualemente 

se tienen. Aunque en la mayoría de los casos. el medicamento que más se utiliza (mctilfcnidato) ha 

sido benéfico en el tratatniento del TDAH, no todos los sujetos han respondido de igual manera. A 

continuación se presentan como actúan los medicamentos y cómo han mejorado la conducta en 

sujetos con TDAH. 

Se ha demostrado que los estimulantes bloquean la recaptura de la dopa1nina y la 

norcpln.;frina pm las neurolll!s presináp!icas y aumentan la liberacio11 de estos neurotransmisores al 

espacio entre neuronas. Además actúan como agonistas en Jos receptores adrenérgicos 

postsinápticos. A largo plazo, el melilfenidato suprime la prolactina, lil>era la hormona de 

crecimiento y aumenta las beta-cndorlinas. Se mctaboli7.a completamente a las 12 horas de haberse 

ingerido. En Investigaciones de psicofannacología donde estudiaron a 230 niños con TDAH, 65 a 

75% de ellos respondieron positivamente al medicamento. Se midieron efectos en la cognición, 

tiempo de reacción, memoria reciente y aprendizaje verbal y no verbal, inatención y distractibilldad 

(Gutiérrcz y Gutiérrcz-Cadcna, 1999). 

Basado en varios estudios psicofarrnacológicos de neurotransmisores Shaywitz en 1977 

creó la lúpótesls de la dopatnina donde sugiere que los sujetos con TDAH tienen un circuito 

dopatninérgico anormal habiendo propuesto en 1976 un modelo animal en ratas. Basa sus 

suposiciones en asociaciones hechas entre áreas anatómicas y ciertos ncurotranstnisores (cuerpo 

estriado y núcleo caudado con la dopatnina), sin embargo poco se sabe de la relación que mantienen 

por la complejidad de los sistemas. En estudios posteriores a los de Shaywil7~ se postula que los 

lóbulos frontales están involucrados en la mediación adrenérgica puesto que inhiben estructuras 

estriadas inferiores mediadas por la dopamina. Hunt et al. en 1987 y Zametkin y Rapaport en 1987 

hablan de la hipótesis noradrenérgica del TDAH el cual fue el más fuerte del campo. Según esta 

hipótesis, el TDAH es producto de la alta transmisión noradrenérgica (que puede scr regulada por el 

/ocus cer11le11s) por medio de varios procesos. Tal vez esto también se da por un alto nivel 

noradrenérgico que baja el umbral hipocampal a estímulos dando más dlstractibilidad. Cuncluyen 

que el funcionamiento de las catccolarninas y su modulación deben estar Involucrados en el TDAH. 

El metilfcnidato, al igual que la anfetamina, es un agonista catccolaminérgico indirecto pero 

tiene mayor potencia como inhibidor de la recaptura de la dopamina más que un agente de 

liberación. Solo bloquea su!ilmente la recaptura vesicular de la dopamina, no de la citoplásmic-d por 
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lo cual se agrupa bajo el grupo de los estirnuiantcs no anlctanúnicos como la cocaína, mazindol, 

nornifcnsina y ácido arnfon61ico. El llujo del metilfenidato evocado por ur. sobrellujo de dopamina 

depende de la actividad 11euronal así corno de la integridad de compart11ilcntos vesiculares 

(Fcldrnan, 1997). En 1989 Lou et al. sugieren que el rnctilfcnidato activa la dopamina y baja su 

recaptura. 

Los estimulantes psicornotores ayudan en este desorden puesto que se puede deber a una 

patología subyacente del sistema catccolamin&gico. En 1987 Prino y Lucignani propusieron el uso 

de estos medicamentos al tratar ratas con una baja cone<>ntr&ción de rnctilfenidato lo cual estimuló 

el uso de la glucosa en el mícleo accumbens y el bulbo olfatorio que son blancos de Ja ruta de la 

dopanüna. Además, se encontró en niños con TDAH una baja concentración de mctabolitos de 

doparnina y norcpincfrina. En 199! Woods y Meycr encontraron que al <;oadrniuistrar el precursor 

catccolamincrgico tirosina en animales puede ayudar a que el mclillcnidato sea más efectivo y que 

usen menos dosis de metilfcnidato (Fcldarnan, 1997). Mchta et al. en 2000"dcmostraron por primera 

vez que con la ayuda del mctilfenidato, el sujeto al realizar una tarea de memoria de trabajo 

espacial, sufre de cambios discretos del flujo sanguíneo cerebral regional en la conw.a prefrontal 

dorsolateral. En estudios de Ja cortw.a prcfrontal izquierda se tienen resultados consistentes con 

otras irnagcnologfas de modulación monoanún&gica de funciones cognitivas. 

En un estudio de niños con TDAH medicados con metilfenidato (Ritalin) reali7.aron pruebas 

de imagenología (PET) al estar rcali>".ando pruebas ncuropsicológicas como el Go/No-go. Se 

observó que al tomar el medicamento mejoraron su desempeño y además activaron regiones 

cerebrales como el núcleo caudado y el putamcn al compararlos con un grupo control. En ambos 

grupos se activó el área pr;:frontal (Bustini et al .• 1999). Por otro lado, en estudios hechos con 

SPEGr en niños con TDAH sujetos a esta prueba ncuropsicológica, donde se había observado 

hipoperfusión en el estriado, se observó lúpcrpcrfusi6n en esta estructura despu6s de tomar 

mctilfcnidato. Estos hallazgos se han confirmado en modelos animales. Con ayuda del SPEcr, se 

ha observado también que al reali".ar la prueba de TOH se reporta una hipoperfusión frontal al 

compararlos con niños controles (Buslinl <!tal., 1999). 

11.-PRUERAS NEUROPSICOLÓGICAS SENSIBl.ES AL DAÑO FRONTAi, 

Se considera que el papel de los lóbulos frontales es controlar la atención desde dos 

perspectivas principales. Una de ellas es la serie de procesos activos durante varias pruebas de 

·-·~-----·---------
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atención y la otra es lt• serie de mecanismos cerebrales necesarios para realizar esta~ diferentes 

pruebas (Grafman "'al., 1995). 

Uno <le los procesos en las que esta está involucrada la conc.r.a prefrontal es el de la 

plancaclón, habilidad que se puede evaluar con la prueba de Torre de Hanoi o Towcr of Hanoi 

(denominado TOH por sus siglas en ingl6i) al igual que con la prueba denominada Wisconsin Card 

Sorting Test (WCST). El poder planificar requiere de llcxibilidad en la decisión de estrategias a 

tomar en distintas circunstancias. En estas tareas, los sujetos sanos en pruebas de imagcnologfa 

activan la panc dorsal de la con=a frontal mientras que Jos pacientes con lesiones del lóbulo frontal 

no activan de la misma manera su conc;<.a ni pueden realizar la prueba correctamente. Por otro lado, 

también se ha observado que los pacientes con deficiencias en la coneza frontal tienen gran 

dificult::d en formar conceptos, panc li.mrlamental que se dehe de lleviu ;; cabo al realizar est:ir 

pruebas (Owcn et al .• 1993). 

Las lesiones del área prefrontal de asociación (explicado en el apanado 1.3.2) afectan la 

conducta de plancación en humanos aunque su coeficiente int.,lcctual, percepción y memoria de 

largo plazo estén intactos. Se ha constatado que el área prefrontal de asociación tiene una gran 

inervación dopaminérgica y si se les sustrae este neurotransmisor, se han observado efectos 

similares a los provocados por lesiones inducidas en esta zona. Esto se ha observado en modelos 

anirnales utilizando primates donde al Inyectar fármacos como el 6-hidorzldopamina (que destruye 

selectivamente terminales catecolaminérgicas), simulan lesiones en esta zona. Posteriormente se les 

han aplicado pruebas ncuropsicológicas par.i demostrar Ja hipótesis del papel que juega el lóbulo 

frontal (Goldman-Rakic, 1997). 

2.1 WISCONSIN CARD SORTING TEST (WCST) 

En esta prueba se presentan canas con distintos estfmulos (distintas figuras de distintos 

colores y distinto número de figuras). Éstas se van a categorizar de acuerdo a unas reglas 

preestablecida.; y el sujeto que está realizando la prueba debe de aprender las categorías bajo las 

cuales se están acomodando las cartas por medio de ensayos y errores, más adelante se explicará la 

prueba con más detalle. 

Originalmente, la prueba de \VCST se discftó para medir tanto la habilidad de razonamiento 

abstracto como para evaluar le flexibilidad en el cambio de estrategias cognitivas al responder a las 

contingencias de un ambiente cambiante, las cuales son consideradas funciones ejecutivas. Es por 

ello que se puede considerar al WCST co:no una medida de función ejecutiva (Oades, 1998) . 

...... _"~-~--~~---------~ 
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Esta es una prueba de atención donde se requiere de Ja búsqueda de nuevos parámetros de 

categorización al solucionar Ja prueba. En otras palabras, en esta prueba se desarrolla la habilidad 

de mantener un;¡ estrategia apropiada dirigida a una meta espccllica resolviendo problemas cuyos 

estímulos están cambiando (Shallice, 1991). El compuesto principal en este proceso es el inhibir 

repeticiones de estrategias que no funcionan bajo variables cambiantes en la prueba, información 

que constantemente es retroalimentada al sujeto. Es decir, se le informa si su respuesta fue correcta 

o no. Similar a otras pruebas de función ejecutiva como la torre de Hanoi, se requiere planeación 

estratégica, búsqueda organizada, utilizar retroalimentación ambiental para cambiar conjuntos 

cognitivos, dirigir la conducta para cumplir una meta y modular respuestas impulsivas. Durante la 

realización de esta prueba, el sujeto debe crear hipótesis y estarlas comprobando al informarle si su 

respuesta fez correcta o nu. Es por ello 4uc se 1nanticnc diferente inforn1ación en ta mctnoria de 

trabajo :11 estarse rctroalimentando constantemente. Puede ser que el problema fundamental de la 

prueba sea de atención o de memoria (Grafman el al .• 1995). 

La gran popularidad que goza esta prueba entre clínicos se debe a la sensibilidad a la 

disfunción cerebral que afecta a los lóbulos frontales que incluyen a la corteza prefrontal. En el 

WCST se ha visto que pacientes con lesiones en el lóbulo frontal han tenido ciertas deficiencias en 

varios rubros como lo es el razonamiento abstracto, inhibición, plancación. tipos de errores. cte. 

Estos pacientes tienen más perseverancias en el WCST aún cuando no se demuestra en todas las 

categorías (Lcwis, 1991). Luria sugiere que estos pacientes no pueden utilizar sus errores como guía 

para poder tomar decisiones futuras puesto que incurren en el mismo error a pesar de la 

retroalimentación. Es por ello que varios autores como Castellanos en 1999 y Carter en 1998 

apoyan la utilización de esta prueba en pacientes como medida sensible de disfunciones frontales. 

La posible base anatómica involucrada en esta tarea se encuentra en. el lóbulo dorsolateral o medio 

frcntal tGrafman el al .• 1995). Duncan en 1986 sugiere que para llevar a cabo la plancación es 

necesario contar con actividades de propósitos que requieran de metas y de una estructura de 

acciones como un guión. Estos pacientes no usan metas para inhibir sus respuestas incorre<.."tas por 

lo que Diamond sugiere en 1989 que los lóbulos frontales llevan a cabo la tarea de inhibición al 

suprimir la acción dominante para dar conductas orientadas a metas. 

Además existe mucho interés en los efectos cognitivos y de desarrollo de lesión frontal 

temprana en los nifios. Para estos estudios que ha utilizado el WCST como una medida de función 

ejecutiva entre los niños de edad escolar. Esta prueba ha sido estandarizada para usar~e coÍ1 ~ñas, 
adolescentes y adultos desde los 6.5 años de edad hasta los 89 años de edad con una población de 

899 sujetos normales (Kcaton el al .• 1993). 
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2.2 TORRE DE HANOI (TOH) 

La Torre de Hanoi t TOH) es una prueba ncuropsieológica en donde se tiene una tablilla con tres 

palillos donde se Insertan tres discos de distintos colores y tamaños. Los discos deben de volver a 

acomodarse hasta el extremo opuesto de la tabla reproduciendo un arreglo en el núnimo número de 

movimientos posible siguiendo ciertas reglas al realizar la tarea. Más adelante se explicará con más 

detalle esta prueba. 

Varios autores como Barkley et al .• 1997; Bustirü et al., 1999; Gocl y Grafman, 1995 utilizaron 

esta prueba que mide la habilidad de planeación en diferentes sujetos. Lcvin en 1996 define la TOH 

como ayuda para rellcjar la habilidad de plancación, de memoria de trabajo y de habilidades 

espaciales. \Vard y Allport '"' 1997 enfatizaron el manejo de conflicto dr metas cuando los 

movimientos alternativos benefician una submeta a expensas oc otra. Existen diferencias en lo:; 

parámetros que se miden en la prueba entre sujetos saludables y sujetos con daños en la corteza 

prefrontal sugiriendo esta prueba como una sensible al füncionamiento del lóbulo frontal (Oades, 

1998). 

Aman et al .• 1998; Gu~1afsson et al .• 2000; Houghton et al., 1999; Merctc y Bjorn. 1999 han 

demostrado que los niños con TDAH son deficientes en la realización de la prueba de TOH. En 

estudios hechos por Klorman et al. en 1999 se encontró que grupos control tenían más soluciones y 

menos violaciones a las reglas que los rüños con TDAH donde la curva de la violación a las reglas 

con respecto a la complejidad de la tarea era directamente proporcional. 

111.- IMAGENOLOGÍA FUNCIONAL 

3.1 TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA POR EMISIÓN DE POSITRÓN ÚNICO 

(SPECT) 

La tomografía computarizada por emisión de un positrón único (SPECT) es una técnica que 

permite formar imágenes tridimensionales del llujo sanguíneo cerebral regional (Kandcl, 2000). La 

formación de imágenes se lleva a cabo gracias la concentración de radionúclidos que se les 

administran al paciente. Por cada radionúlclido que ~e desintegre en el encáfalo, con ayuda del 

marcador se núdc un fotón. Por medio del SPECT de cerebro a tr.lvés de imágenes planas en 

múltiples direcciones denominadas proyecciones, se pueden definir anormalidades fisiológicas en 

paciente~ (Manin, et al .. 1994). 
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Sin embargo, con este mc!todo se tiene poca resolución espacial así como sensibilidad al 

compararse con las tomografTas por emisión de positrones (PET). Como en el caso de la tomogralTa 

computari7.ada y en los rayos-x. se requiere de un detector de fotones que gira alrededor del cuerpo 

para adquirir datos de distintos án!,'lllos colectando los niveles de radioactividad que emite la 

imagen del cerebro con el agente radiotrazador apropiado. Al emitir sólo un fotón, un lente especial 

denominado colimador se utiliza para adquirir datos desde distintas vistas del cuerpo. En esta 

t&:niea se utilizan de 1 a 3 colimadores. Además se requiere del uso de un ciclotrón para aplicar 

esta t&:nica. 

(hllp://brighamrad.harvard.edu/education/onlinc/BrainSEPCT/Normal_Ana!INormal_Finclings.html) 

Los isótopos que utiliza no son de vida corta, uliliza radioisótopos como marcadores que 

emiten una sola radiación de fotón en forma de •~y0s gal!lma (como e:: e! caso del xenón-133, el 

iodo-123, y tecnccio-99) (Kandcl, 2000). También se ha ulilizado esta t&:ni<:a para ver 

neurotransmisor.,.; y ligandos de receptores de dopamina tipo DI y 02 (Lister y Weingartner, 1991). 

Las "fotografTas" finalmente son representadas en los monitores de las computadoras, dando como 

valores los pixeles de la imagen que se interpretan como el llujo sanguíneo en una determinada 

área. 

Una correcta interpretación de datos tomográticos por parte del investigador deberá valorar 

datos tanto visualmente (cualitativamente) como cuanlitativamente así como la metodología que se 

empleó en la elaboración del estudio. Además, el conocer cual es el patrón de la perfusión de un 

cerebro "normal" es un requisito previo para poder interpretar objetivamente las imágenes. La 

variabilidad anatómica debe de tomarse en cuenta para ello por lo que para el análisis cualitativo de 

las distintas estructuras cerebrales se recomienda disponer de información morfológica obtenida por 

medio de una TomografTa Axial Computari7.ada (TAC), por ejemplo. Ya que se orientan los platIDs 

en base a un área de interés, se obtendrán cortes transversales, coronales y sagitales que deben de 

estudiarse en conjunto. El plano transaxial aporta los datos diagnósticos iniciales y los cortes 

inferiores permiten visuali7.ar la perfusión cerebral. El análisis c11tu11itativo se basa en la obtención 

de áreas de interés y el cálculo del porcentaje de captación entre dos áreas (generalmente son la 

corteza cerebral y el cerebelo) (Martln, et a/., 1994). 

Los sujetos que no tienen una enfermedad o trru.-iorno del sistema nervioso central con una 

tomografla computarizada normal y rayos-x normales deben demostrar una simetría bilateral en las 

imágenes de perfusión de SPECT. La mayor aclividad debe de verse en la convexidad de los 

lóbulos frontal, temporal y parietal que corresponden anatómicamerate a la 1nateria gris. La 

actividad tambic!n es alta e:t gangl!o basal y tálamo. Regiones entre ganglio basal y las 

.. ..,,,_ _ _.~ __ .,.. _______ . -·-----.... ~,..,.,..,,,, . .....,,...,...=="-"-~---.. .,., _______ _ 
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convexidades que corresponde anatómicamente a la 111ateria blanca cortical y los ventrículos tienen 

una menor cantidad de actividad. 

(http://brighamrad.harvard.edu/educatio1llonlinc/BrainSPECT/Normal_AnallNormal _Findings.html) 

Lou et al. en 1984 reportaron que se esperaba que ciertas áreas cerebrales se activaran al 

tener a los sujetos con TDAH concentrándose en una tarea lo cual no ocurrió. En cambio se mostró 

una hipopcrfusión en la corteza prefrontal y en ganglios basales los cuales se normalizaron con 

medicamentos al volverse a medir el flujo sanguíneo con SPECT. Sieg et al. en 1995 encontraron 

en milos con TDAH una baja activación frontal izquierda y parietal izquierda en sujetos en reposo. 

IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A continuación se presentan esmdios realizados en niños con TDAH que sobre los cuales el 

trabajo se puede basar para poder plantear el estudio que se realiza en C'Sta tesis. 

Funciones como la atención y la impulsividad que son fundamentales en el Trastorno por 

Déficit de Atención e Hiperactividad, son controlados en parte poi el lóbulo frontal y temporal. En 

pruebas de imagenología tomadas a sujetos con TDAH 3e ha visto un mal funcionamiento 

frontocstrlatal. Además se ha encontrado que en estos sujetos existe una asimetría en cuanto a la 

volumetría cerebral al compararse con grupos de control (Oades, 1999). 

Entre los déficits que los sujetos con TDAH presentan, aquellos en las funciones ejecutivas 

son los que más se han estudiado. Las funciones ejecutivas incluyen memoria de trabajo, un sistema 

de almacén temporal, procesamielllo simultáneo de información y respuestas de inhibición. Dentro 

lle esta clasificación, las respuestas de inhibición han acaparado la atención de los investigadores 

puesto que ahora se cree que el no inhibir o retrasar respuestas de conducta puede ser el déficit 

fundamental en el TDAH. Este déficit afecta el desempeño en pruebas como las realizadas en este 

trabajo, el WCST y TOH. 

Se han observado deficiencias de componentes de funciones ejecutivas sobretodo en el 

control de respuesta motora (planear, preparar, ejecutar, inhibir) en ruños con TDAH. Las 

deficiencias de planeación se han logrado medir con pruebas como la Torre de Han.oí (Aman et al., 

1998; Gustafsson et al .• 2000; Houghton et al .• 1999; Merete y Bjorn. 1999). Otra prueba en donde 

se pueden medir deficiencias en funciones ejecutivas es Ja prueba de WCST con Ja cual se han 

podido medir dificultades en el cambio del conjunto y errores con perseverancia). En estudios del 

desa..rrollo cognitivo en niños (Tannock. 1992). 

En un c.;tudio de imagenología, Lcwis {1991) ;:cporta que al c..-orrelacionar el grado de 

asimetría (en cunnto a volumetrfa) y el número de categorías dr.I WCST entre pacientes con TDAH, 
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se obtuvo una correlación positiva. En un grupo pequeño, los sujetos que tenían menos categorías 

completas tenían una rnayor asimetría. Varias áreas involucradas en el proceso de concentración 

son, entre otras, la coneza prefrontal y los ganglios basales. En un estudro de imagenologfa, Lou et 

al. en 1984 rcponaron que 6itas áreas no se activaron al tener a los sujetos concentrándose en una 

tarea. Se mostró una hipopcrfusión en la corteza prefrontal y en los ganglios basales. 

Como se muestra en la revisión anterior, existen diversos estudios pam explicar posibles 

causas y características del TDAH. En el presente trabajo se pretende buscar si existe alb'Ur.a 

correlación entre las pruebas neuropsicológicas mi;ncionadas (TOl-l y WCST) sensibles al daño del 

lóbulo frontal y el flujo sanguíneo cerebral basal en niños y nillas con TDAH y sus respectivos 

grupos control. 

. ..... ~~-_-,_-___ -.-.. _-.-.---.--~--===="='-~~"""~--=·-~-~,~·-=-~~~~---· 
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V.- HIPÓTESIS 

5.1 HIPÓTESIS DEL ESTUDIO 

.-:··,· :"·· .. 

Si existe uni disfunción fisiológica. del· lóbulo frontal en niil0s. con TDAH, esta 

podría medirse por medio d~llÚjl:i'sa~guí~<!<) cerebral basal utilizando la t&:ruca ,de SPECT. 

Si existe un' decremento en el !lujo sanguíneo cerebral basal .en niilos con TDAH, 

6ste decremento podría ser eorrétaelonaeionable con sus respuestas al WCsT y TOH • 

. :·--.-~ ..... _.......__ ______ __ 
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5.2 OBJETIVOS 

Determinar. si existen.· iliforencias significativas entre los resultados de las pruebas 

ncuropsié:ulógicas que S()n ~~nslb!cs a' la dls(uné:ión deÍ IGbulo frontal en rllños cori TDAH y. grupos 

control. 

Realiz;./ u~ ~ná~~i~'~oi'ri)Jarntlvocntrc dos poblaciones de niños con.TDAH y controles a 

las que seles aplié:~~,;~¡'~ési~'TOH. ·. 
Dcteriniruir ~¡ hay dlferenclas en el flujo sanguíneo basal en niños con TDAH y grupos de 

control. 

Establecer la relación entre flujo sanguíneo cerebral basal y las pruebas neuropsicológlcas 

que son sensibles a la disfunción del lóbulo frontal en sujetos control y en pacientes de TDAH. 
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VI.- MATERIAL Y MÉTODO 

6.1 SUJETOS 

Para lograr el propósito de este estudio, el trabajo consta de tres etapas: la primera etapa es 

un estudio preliminar realizado por las estudiantes de psicología Bernardette Barquette (Barquctte, 

2002) y Mónica Pla. Estudiaron 43 nillos y nillas diagnosticados con TDAH y con varios subtipos 

en el Hospital PsiquMtrico lnfatltil "'Dr Ju:;n M. Navarro·· diagnosticados por el Dr. Resendiz 

Aparicio entre las edades de 7 y 11 allos. Sus respectivos controles se equipararon con la edad, sexo 

y escola~idad y fueron elegidos del colegio público .. Adamo Pagli:mi" (TabJa 2). Los resultados de 

las pruebas que realizaron (Wi•consin Card Sortlng Test y Torre de Hanoi) fueron .inalizados en 

esta tesis reuniendo así los datos de ambas pruebas. Se tomó esta población como base para poder 

comparar Jos resultados de las pruebas ncuropsicológicas entre ambas poblaciones puesto que se 

contaba con un número de sujetos e><perimentales y control (n) alta. Con una n alta, el análisis 

estadístico tiene un mejor apoyo. 

Como segunda etapa, se contó para la realización de esta tesis con 10 nillos 

derechohabientes del ISSSTE de 6 a 12 afios tanto masculinos como femeninos que reunían Jos 

criterios para diagnosticarlos como TDAH según el DSM·IV contra 10 niilos clínicamente sanos en 

edad similar al grupo de TDAH. Fueron diagnosticados por Ja paidopsiquiatra Dra. Geürgina 

Ochoa, médico del Centro Médico Nacional "20 de Noviembre" (CMN-20 de Nov) (Tabla 3). En 

esta etapa, los niilos fueron sometidos a un SPECT para determinar el flujo sanguíneo cerebral basal 

de acuerdo al procedimiento previamente mencionado que estuvo a cargo de la Dra. Ochoa. 

Las catacterfsticas por las cuales había exclusión para ambos grupos se presentan a 

continuación: 

-Nillos con dailo cerebral severo (parálisis cerebral, epilepsia), con EEG normal. 

-Niilos con trastornos Generalizados del Desarrollo (autismo, psicosis) 

-Niilos con trastornos de lenguaje 

-Nil\os con trastornos depresivos 

-Nillos con trastornos antisociales 

-Nillos con un coeficiente intelectual por debajo de 80 

-Oposición de padres o tutores. 

-·-~··----.. <~----------·-· 
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Finalmente, en la tercera etapa se les aplicaaron las pruebas neuropsicológicas Wisconsin 

Carll Sorting Test (WCST) y Torre lle Hanoi (TOH), pruebas que serán explicadas a continación en 

los apartados 6.2 y 6.3. 

Tabla 2. Características de Ja Población Estudiada en el Hospital Psiquiátrico 
Infantil .. Dr. Juan M. Navarro" y la Escuela "Adamo Pagliani" 

NIÑOS SIN TDAH NIÑOS CON TDAH 
(CONTROL) (EXPERIMENTAL) 

GRUPOS DE SEXO ESCOLAR!- GRUPOS DE SEXO ESCOLA- MEDICA-
EDAD H M DAD EDAD H M RIDAD MENTOS 

7 5 2 1º 7 7 2 2º Metilfenid&:o 
8 5 5 2º 8 9 3 3" (Rltalin) 
9 5 5 3º 9 8 2 -4º 
10 5 2 4º 10 6 o 5º 
11 5 2 5º 11 5 o 6º 

Total 25 16 35 7 

Tabla 3. Población Infantil Estudiada en el CMN "20 de Noviembre", 
ISSSTE 

' 

NIÑOS SIN TDAH NIÑOS CON TDAH 
(CONTROL) (EXPERIMENTAL) 

No. EDAD SEXO ES COLA- EDAD SEXO ES COLA- MEDICAMENTOS 
RIDAD RIDAD 

1 8 H 2º 7 H 2º RITALIN 
2 8 H 2º 8 H ~· RITALIN - EPIBAL 
3 9 H 3º 9 F 3º RITALIN 
4 9 H 3º 9 F 3º RITALJN 
5 9 H 3º 9 H 3º RITALIN - EPIBAL 
6 10 M 4º 9 H 3º RITALIN 
7 11 M 5º 11 H 5º RITALIN - EPIBAL 
¡; 13 H Se<.-u nllaria 11 H 5º SIN MEDICAMENTO 
9 13 H Secundaria 11 H 5º RITALIN 
10 13 1-1 Secundaria 11 1-1 5º RITALIN 

Tablas 2 y 3: Descripción de la población infantil con TDAH (de los hospitales ""Juan M. Navarro .. 
y CMN-··20 de Nov .. ) y sus controles (Colegio '"Adamo Pagliani .. y CMN-.. 20 de Nov .. ). 
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6.2 WISCONSIN CARO SORTJNG TEST (WCST) 

La prueba computarizada consiste en 128 canas con las que responderá el sujeto y cuatro 

cartas de eslfmulo (estas últimas se presentan en la parte superior de la pantalla y siempre son 

visibles). En ambos tipos de cartas se representan figuras de diferentes formas (crnccs, círculos, 

triángulos o estrellas), colores (rojo, azul, amarillo o verde), y número de figuras (uno, dos, tres o 

cuatro). La computadora le va a presentar a la persona 64 canas de una en una con las que puede 

realizar sus respuestas. Se le indica que relacione las cartas con una de las cartas de estimulo. Las 

cartas con las que dchen de responder deben de catcgorizarse de acuerdo a una car.ictcrística 

dctermlr.:ida ya establecida al relacionarlas con l:.s cartas de c.;tfmu!o. Al realizar esto, la 

computadora y el administrador le van indicando sus aciertos y errores cada vez que responde a la 

nueva carta. La persona debe de realizar 10 respuestas correctas consecutivas antes de que cambie 

Ja categoría bajo la cual se organizan las canas. El primer eslfmulo que debe de atenderse es el de 

color, posteriormente el de forma, y por último el de número (Figura 2). 

Las instrucciones se dan como sigue: 

''En este juego de cartas, vas a tener estas cuatro cartas de fondo blanco (se las sellala) y las 

que van a aparecer una por una en la parte inferior de la pantalla (se señala). Vas a relaci_onar las 

cartas que aparezcan con una de las cuatro que aparecen arriba. Yo no te puedo decir cómo las vas a 

relacionar, eso lo vas a descubrir cuando la computadora y yo te digamos si vas bien o mal. Te 

mueves con estas teclas para poder seleccionar la carta (se le señala en el teclado) y con esta otra 

t.:cla escoges la carta (se le señala también). Una vez comenzada la prueba no puedes preguntar 

nada más que cómo te puedes mover. ¿Tienes alguna duda? ¿Comenzamos'!" 

Las variables o dimensiones que se consideran se mencionan a continuación y 

posteriormente se explican cada una de éstas. 

l.· Respuestas perseverativas 

2.- Errores pcr.;everalivos 

3.-Errores no pcrscverativos 

4.- Número de intentos para completar la primera categoría 

5.- Respuestas de nivel conceptual 

6.- Fracaso a mantener el conjunto 

?.-"Aprendiendo a aprender" 

8.- Número de categorías terminadas 
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La perseverancia es aqu611a que se lleva a cabo cuando la categoría se cambia sin previo 

aviso pero el sujeto no cambia su estrategia para responder correctamente. Esto sucede a pesar de la 

retroalimentación que le da la computadfJra indicándole que su respuesta es incvrrecta. Esta se 

puede presentar tanto en respuestas perseverativas como en errores perscvcrativos. Tambi6n 

pueden presentar el error perseveratlvo cuando coincide el estimulo con el tipo de clasificación 

que se utiliza en el momento cuando en realidad se clasifica bajo otra categoría. Por ejemplo la 

computadora puede estar clasificándolos por color pero el sujeto persevera clasificándolos bajo su 

número. Puede ercer que las cartas que tienen dos figuras son las correctas, esto solo sucede cuando 

son de cierto color, por ejemplo, rojas. 

Otro tipo de errores que realiza el sujeto se d<.'nominan errores no perseverativos. En este 

caso pueden equivocarse al clasificar las cartas en un tipo de categoría como el <:aso de número, no 

obstante que 6sta no sea la categoría bajo la cuál se están clasificando las cartas y de esta manera 

cambia de categoría de clasificación para posteriormente utili7.ar la categorfa·dc color por ejemplo. 

Se presentarán en los resultados tambi6n la~ gráficas de otras variables como las que 

expresan el número de intentos para completar la primera categoría. Éstos son aquellos 

ensayos y errores con los que finalmente pueden terminar 10 respuestas consecutivas correctas en 

las diferentes dimensiones. Las respuestas de nivel conceptual reflejan el principio de relación que 

se está siguiendo en un momento dado y se definen como respuestas correctas consecutivas 

ocurriendo en corridas de tres o más. 

Por último el fracaso a mantener el conjunto es aquella variable cuyo valor rclleja si la 

persona realiza 5 o más respuestas correc1as consecutivas y despu6s comete un error antes de 

terminar la categoría de 10 respuestas correctas consecutivas. Para poder seguir la estrategia del 

juego, si se encontró la dimensión con la cual se deben de relacionar las cartas, debe de mantenerse 

esta relación a trav6s de la perseverancia, es decir, seguir un m6todo cuando este resulta exitoso. Es 

por ello que tenemos respuestas perseverantes. Otra variable que se tomó en ~"lienta es el llamado 

"aprendiendo a aprender" el cual refleja el promedio de cambio de eficiencia conceptual a lo 

largo de las diferentes categorías del WCST. Esta mC<!ida sólo se puede calcular en personas que 

completaron tres o más categorías o que completaron dos categorías e intentaron hacer una tercera. 

Un "aprendiendo a aprender" positivo indica eficiencia mejorada a lo largo de las categorías 

consecutivas tal VC7. debido al :iprcndi>'.<•je. Sin embargo la mayoría obtiene un número negativo 

puesto que se obtiene este dato a partir de la resta del porcentaje de errores de la categoría 1 y la 

categoría 2. Finalmente. el número de ca~orías terminadas son aquellas donde se responden 

correctamente 10 veces consecutivas a cada uno de los estímulos presentados bajo los cuales se 
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están clasificando las categorías (color. figura, tamaño). Todu esta des<.Tipción de variables o 

dimr.nsiones se basa en el Manual del Wisconsin Card Soning Test (Kcaton et al., 1 \1\13). 

6.3 TORRE DE HANOI (TOH) 

La prueba cuenta con tres palillos ubicados _sobre una tabla de madera donde se inscnan tres 

discos de diferentes tamaños y colores. El orden de los discos va de mayor tamaño a mediano y por 

último el pequeño se coloca hasta arriba. Todos los discos están colocados de esta manera en un 

palillo al extremo de la tabla (Figura 2). Lo que tiene que hacer el individuo es· pasar todos los 

discos mantetúendo el orden original al otro extremo de la tabla. Lo que no puede realizar el 

lndlvlJuo: es tomar más de un disco al ni.ismo tiempo, pasar discos :.1 palillo del otro extremo sin 

haber pasado por el intermedio, dejar un disco descansando sobre la tabla y no ins.!rlado en uno de 

los palillos, dejar un disco más grande reposar sobre uno más chico. Debe de realizar la tarea con el 

menor m!mero de movimientos posibles y con el menor tiempo posible Las instrucciones que se le 

dan son las siguientes: 

.. Vamos a imaginar que esto que ves aquí (se señalan les discos) no son discos sino ranitas. 

También vamos a imaginar que lo que tenemos aquí (se señala la tabla) no es una tabla sino un rfo 

con piedras (se señalan los palillos). Tenemos que ver que las ratútas son diferentes en color y 

tamaño (se muestran los diferentes discos) y que las más grandes van hasta abajo sobre las piedras 

(se colocan en el orden que deben de ir). El chiste de este juego es que pases las ranitas en el orden 

como están en esta piedra a la piedra del otro extremo (se demuestra). Pero para hacerlo hay varias 

reglas: 

No puedes mover mas de una ratúta a la vez (se demuestr1>). 

Las ranitas tienen que ir brincando de piedra en piedra porque las ranitas no vuelan (se 

demuestra como pasan de palillos consecutivos). 

Las ranitas tienen una más grande debajo de mra más chica porque si no lo que pasa es que se 

aplastan (se demuestra lo que ocurre). . ... 

Las ranitas no se quedan en el rfo, porque si no están sobre iás piedras, ¿qué pasa? ¡Se ahogan! 

(Se demuestra lo que ocurre). 

Puedes moverte para adelante y para atrás cuantas vécc:id¡uictas J>éro tienes que seguir las 
: .;.:~~~ :· . 

reglas que te di. ¿Dudas? ¿Comenzamos? · .. 

Ya que comienza la prueba, se graba la sesión con uná video cámarn para posteriormente 

medir las variables. Las variables que se totnan en cuenta son: 

.,...,_,._....,. .... ...____"" ____ e __ ..,.~•.•.,.;.."'•"•••'-<"'-•~-....;~~-------·-"'====-=~ .... ~-=,-=,,==-~.~ .. ,---



./ 

42 

1.- El tiempo total de la prueba. -

2.- El número de movimientos que se realizan para lograr la meta. 

3.- Un tipo de erroc: .el que vuele la Í:anita (este error se denomina "saltos") 

4.- Otto tipo de err~:··.e1 q~e aplaste una ranita a otta (este error se denomina .. grancle­

chico"). 

5.- Las secuencias en que los movhnlentos se repiten durante la prueba, es decir las series 

de movimientos que no se dirigen a la meta propuesta (Ir hacia el extremo opuesto de la tabla). 

Pruebas Neuropsicológicas 

_cfz 1 
• Torre de Hanol 

1 
Wlaconaln Card 
Sortlng Test 

Figura 2. Muestra las pruebas neuropsicológieas TOH y WCST 

6.4 TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA POR EMISIÓN DE POSITRÓN ÚNICO 

(SPECT) 

En los 10 sujetos control y 10 experimentales se realizó la prueba de SPECT por medio de 

la siguiente aplicación: 

Retirar los medicamentos con una semana previa a la aplicación del SPECT. 

Aplicación de 5 a 15 mCi IV de Dímero de Acetilcisteinato en reposo en cuarto obscuro 

Los sujetos no hacían ninguna tarea, es por ello que se denomina flujo sanguíneo cerebral basal. 

--- --- -----------~=~-º~---~-~~~ 
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Aplicación de 5 a 15 mCi IV de Dímero de Ace:Hcistclnato en reposo en cuano obscuro 

Los sujetos no hacían ninguna tarea, es por ello que se denmnina flujo sanb'llíneo ~crcbral basal. 
'' _,·__ .· 

Por la relevancia del SPEcr es que se cons.ldcró .. pcnincmte realizar las· pruebas 

ncuropsicológicas wíuo a los nli!os con TDAH co,~o a 1~.s nii!ÓS d~I grupÓ control que füeron 

somcddos a ese es.ludio. 

;,, .. 
estudio:; de imagenologfa se basaron en !a prueba rio 'J)áramétricii'.ie.WÍlcoxoia p:ira·estudiar las 

variables entre grupos pareados de sujetos con~ól y cip~m·~~t;l~. 'Eitii p;:.,cb~ míclc' la magnltuc! 
- •• - ~-~. • • • ,, • ' '·'" - > 

demostrando si esta diferencia es positiva o negali.va (Runyo.; eÍ al., ZOÓO). Ad~~ se aplicó la 

prueba t de Student. 

Para el análisis de estos datos utilizamos ·dos ·métodos· y ".nnalme,nte comparamos Jos 

resultados obtenidos con ambos métodos. En el primer método, sé. tomó como parámetro el cerebelo 

como la estructura que se pcrfunde al 100% y a partir de alú se compararon las demás estructuras en 

cuanto a su perfusión sanb'llínca y se le aplicó la prueba estadística de Wllcc}xon.', El cerebelo ha sido 

tomada como base en varios trabajos (v.g.Schmahmann, 1997; Oades,. 1998; Paule et .al., 2000) por 

ser considerada una estructura estable. En primera instancia, se tomó el porcentaje de perfusión con 

respecto al cerebelo, y posteriormente, se establecieron correlaciones entre estructurás cerebrales de 

cada individuo. Finalmente se aplicó una prueba t de Student para ver.las diferencias de los 

porcentajes entre nii!os con TDAH y Jos sujetos control. Por otro. ,lado, para analizar las 
- ·.-.',;, 

corrch1ciones entre las pruebas y entre pruebas y estudios de imagenologf~·· se tomaron en cuenta 

aquellas correlaciones con significancia p<0.05. 

Como segundo método, se realizó otro estudio de porc~tajes ~~n:dcfs~ t~lnó el p~o~edio de 

perfusión de tooas las estructuras cerebrales y se comparó este prom~o J()'~ la ~fus;ó~ de cada 

estructura. Así se puede comprobar con qué porce11taje est:\ contribuye11do cada estructura a la 

perfusión cerebral total sin suponer que el ccrei>elo es uru1 estructura e.table. Las estru.:turas que 



44 

demostraron diferencias significativas por sus alfas o valores críticos que indican si las diferencias 

son significativas o no (p<0.05) son representadas en pruebas t de Studcnt y/u en prueba de rangos 

(diferencias entre el máximo valor y el núnimo). 

VII.- RESUIJCADOS 

7.1 WISCONSIN cÁ.RD SORTÍNG TEST (WCST) 

/.~Y-·'. :-·_=-> , '· . ~. 

A coOünuación SC ~~cscntará~' Jos valores de la p~cl>a neuropsico!ógica WCST de la 

estudiante lle psico;~gr;c~¿'Illca:Pla qu~:co~paran la. Pl'.'blaclón cxpcrimi:'ht~ly Ja> población 

control. La. primera ~~nsta' d.; 43 niftos y nillas iliagnostléadoS con TDÁH y cé>n ~aries. ~ubtipos del 
·'· ;,:_ !~ . 

Hospital Pslcjuiátrlco lnfantiÍ .· º'Dr: Jua~ • M •. Navmo''. y· I~ séguncÍa · comp~cndc{su}eies .deÍ colegio 

públicó.;'Adamó. Pagliani .. (Gráficas .1. 3, 5);:·~n ambciS·. ~~~tsc~d~t;..~¡;-ri:d~')~~~diférencias 
estadfstica~·slgnificailvas mediante el uso dé Ja ;h.~~~ t ~e: ~~~(¡~,;{~~~~e~~~¡ji.;s~~enotan por 

medio de unastcrisco en tooas las gráficas' con uná p<Ó.05.:~.J'·~l:sv1~c16~'';;\if~'ricriir :~·~cnota ¡ior 

~~o de laslfneas ~obre las barras.• ••• · • .· .. .. . ... .. . .,~ .,,. ·~ ;~, , ,.~.->\:: . 
'' . /~.?--· 

Posteriormente de igual man~a se.presentaran los res~ltad~ 'cié la 'v.:Ueb'á de :WCST para la 
,. - -- , - ..... : ,· ·"··' -· . 

población con TDÁH (n=IO) y coh~oles cn=:10) del CMN-20 de N~~¡~;{;'b~é'~ulénes fueron 

sometidos a la prueba de TomoiralTa Computarizada por Emisión de f'o51tí-6n : Único (SPECT) 

(Gráficas 2, 4. 6). 
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Gráfica 2. 

Variables de WCST 
Hospital "Juan M. Navarro" 

* * 

Respuestas Errores 
Perseveratlvas Perseveratlvos 

Variables de WCST 
CMN-20 de Nov 

Respuestas Errores 
Perseveratlvas Perseveratlvos 

O Control 

CTDAH 

* 

Errores No 
Perseveratlvos 

O Control 

EJTDAH 

Errores No 
Perseveratlvos 
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Las gráficas 1 y 2 representan tres de las variables del WCST. El grupo de ruños diagnosticados 
por el Hospital Navarro muestran diferencias significativas con respecto a su control de p<0.05. El 
grupo diagnosticado en el CMN· 20 de Nov no muestra <liíercncias sigrulicativas con respecto a su 
grupo control. 
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Gráfica 4. 

Variables de WCST 
Hospital "Juan M. Navarro" 

O Control 

CJTDAH 

Intentos para Terminar Ja 
Primera Categoría 

Nivel Conceptual de Res~uesta 

Variables del WCST 
CMN-20 de Nov 

O Control 

CilTDAH 

Intentos para Terminar le Primera Nivel Conceptual de Respuesta 
Categoría 
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En las gráficas 3 y 4 se representan los valores de los inte11tos para terminar la primera categoría y 
nivel conceplual de respuesta de niños control y con TDAH de las poblaciones de Ja Escuela 
.. Adamo Pagllani" y Hospital "Juan M. Navarro" y el "CMN- 20 de Nov". No se encuntran 
diferencias signiOcalivas con respecto al grupo control en ambas poblaciones. 
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Gráfica 6. 

Variables del WCST 
Hospital "Juan M. Navarro" 

r '•i!i.•1 
* T. , 1 

DControf 1 
EJTDAH 

Fracaso a 
Mantener el 

Con junio 

Ap1endlendo a 
Aprender 

Calegorfas 
Terminadas 

Variables del WCST 
CMN· 20 de Nov 

Fracaso a Mantener el 
Conjunto 

Aprendiendo a 
Aprender 

O Control 
EITDAH 

Categorías 
Terminadas 
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En las gráficas 5 y 6 se representan los valores del fracaso a mantener el conjunto, aprendiendo a 
aprender y categorías terminadas de niños control y con TDAH de las poblaciones de la Escuela 
.. Adamo Pagliani" y Hospital "Juan M. Navarro" así como del .. CMN- 20 de Nov'.'. Solo 'se 
encuentra un dc..-rcmcnto significativo (p<0.05) en la variable categorías terminadas de la población 
Ju:>n M Nava."To. , 

.-... .,, ...... ~ ... ..,,,__. ... .,..~----·--.-·(.....,._,,_._.... __ =~'--------====-=~--r--~ 
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7.2 TORRi;; DE HANOI (TOH) 

A continuación ¡;e presentarán -los_ valores de_ la prueba neuropslcológica TOH de la 

psicolóloga Bernardctte Barkeley (BarkCley, 2002) que comparan la población experimental y la 

población control. La primera consta de· 43 nifios y nii\as diagnosticados con TDAH y con varios 

subtipos del Hospital Psiquiátrico Infantil "Dr. Juan M. Navarro" y la segunda comprende sujetos 

del colegio público "Adamo Pagliani" (Gráficas 7, 9, 11, 13). En ambos grupos se determinaron las 

diferencias estadísticas significativas mecllante el uso de la prueba t ele StuJent. Estas diferencias se 

denotan por medio de un asterisco en todas !as gráficas con una p<0.05. l.;! desv!ación estándar se 

denota por medio de las líneas sobre las bárias. 

Posteriormente dé-ih'Ual_Ínancra se préseritaran los resultados de la prueba dC TOH para la 

población con TDAH (~=lO;y conJ6)~;tn21~)) 'del 'CMN-20 de Noviemb~~;qlJienes fueron 
.-.. ~ '~. . . -, . ' . .. ' - . 

sometidos a la prueba de Tom_ograffa Computarl~a_da por Emisión de Positrón Único (SPECT) 

(Gráficas 8, 10, 12, 14). -

....... ~-~~-~--------=~-=--=~=-===---~-~-~-. .,,,..,.~ 
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Gráfica 8. 

En las gráficas 7 y 8 se representan· fos valores <lel tiempo tolal en la realización de la prueba· en las 
poblaciones <le la Escuela '..'A<lamo Pagliani" y Hospital .. Juan M. Navarro" así como <lel ""CMN· 20 
de Nov". El grupo TDAH <lel "'CMN· 20 <le Nov" presenta un Incremento significativo (p<0.05) en 
el tiempo en el que desarrolla la prueba. 

·-~---·----·---------
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Gráfica 10. 

Movimientos de TOH 
Hospital "Juan M. Navarro" 

CONTROL 

Movimientos de TOH 
CMN-20 de Nov 

* 

CONTROL 

* 

TDAH 

TDAH 

En las gráficas 9 y 10 se reprcsenlan los valores del número <.le movimientos totales en la 
realización de la prueba en las poblaciones de la Escuela ""Adamo Pagliani" y Hospital "'Juan M. 
Navarro" asf como del "CMN- 20 de Nov". Ambas poblaciones presentan un incremento 
significalivo (p<0.05) en el número de movimientos que ejecutan hasla completar Ja prueba. 
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Gráfica 12. 
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En las gráficas 11 y 12 se representan el tipo de errores que realizaron los sujetos durante la prueba 
denominados .. grande-chico" y .. saltos" en las poblaciones de la Escuela .. Adame Pagliaru" y 
Hospital .. Juan M. Navarro" asf como del "'CMN- 20 de Nov". En ambas poblaciones se registra un 
incremento significativo (p<0.05) en el número de errores, al colocar pic7.a grande sobre chica. 
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Gráfica 14. 
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En las gráficas 13 y 14 se representan los valores del número de secuencias repetidas durante la. 
prueba poblaciones de la. EsC"llcla º'.Adamo Pagliani" y Hospital "Juan M. Navarro". asf c.:imo del 
.. CMN- 20 de Nov". La población efe TDAH del "CMN- 20 de Nov" muestra· un incremento 
signilicalivo (p<0.05) en el número de se<..-Uencias repetidas con respecto a su grupo control. 

. ----~--~-~=·--------====='=~~-~ 
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7.3SPECT 

A continuación se presentarán las regiones cerebrales cuyo flujo sanguíneo tuvo diferencias 

significativas (hipoperfusión) con respecto al resto de las estructuras cerebrales (Figuras 3-5). Éstas 

se determinaron como el promedio ele datos en la población con TDAH al compararlos con la 

población de los controles. Se realizó la prueba de Wilcoxon y posteriormente una t de Stmlent 

(apartado 6.4) nuevamente con una J><O.OS. El médico dividió los lóbulos en nueve partes para 

captar la mayor cantidad posible de corteza. Tomó los lóbulos frontal, parietal, occipital, temporal y 

los ventrículos, tálamo e hipotálamo. Los lóbulos fueron divididos en alto, medio y bajo de manera 

coronal y anterior, medio y posterior de manera sagital. La computadora toma a partir de alú, por 

medio de un mapa predeterminado, las regiones cuyos pixelcs muestran perfusión sanguínea al 

presentar el marcador y cuenta los pixeles. Estos pixeles son los dalos con los cuales se realizan las 

pruebas cstadlsticas. 

Figur.t 3. Se muestr.i el lóbulo parietal derecho que se lomó para haL-er el análisis encontrándose en este 
caso hipoperfusión. A pesar de que las divisiones del lóbulo se realizaron sin tomar estructuras 
anatómicas corno referencia, en este caso se puede observar que el punto de partida es la parte inferior 
del giro temporal superior y la fisura de Silvia y del ramus (Woolsey 1998). Esta parte lúpopcrfundida 
de color rosa mexicano se denominó parietal medio anterior (PARMEAN) . 

.. - --~~------------
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Figur-.1 4. Se muestra los lóbulos prcfrontalcs y occipitales derechos que se tomaron para hacer el 
análisis encontrándose en ambos casos hipopcrfusión. A pesar de que las divisiones del lóbulo se 
realizaron sin tomar cstructmas anatómicas coI110 referencia, en este caso se puede observar que el punto 
de partida es el giro frontal superior y del lóbulo occipital, el giro lateral (Woolscy, 1998). Las 
estructuras se denominaron prcfrontal alto autcrior (PREALAN), pccfrontal medio posterior 
(PREMEPO). ambos de color azul y occipital medio posterior (OCCMEPO) y occipital bajo medio 
(OCCBAME), ambos de color verde. 

Tabla 6 Diferencias de Perfusion en Estructuras 
Cerebrales del Lado Derecho 

ESTRUCTURA POBLACION CONTROL 

OCCBAME 10 134.4 

PREMEPO to 118.8 

PREALAN to 122.2 

OCCMEPO 10 138.2 

TDAH DIFERENCIA 

105.5 29.0 

90.9 : 27.8 
.. 

95.0 27.2 

111.0 27.2 

Tabla 6. Las diferencias estadísticas ele hípoperfusión cerebral fueron calruladas con base al 
cerebelo consicrándolo como 100% de pecfusióIL 
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Jolgur.a S. Se muestran los lóbulos prefrontal izquierdo(azul) y parietal izquierdo (rojo) que se tomaron 
para hacer el análisis encontrándose ambos casos hipopcrfusión. A pesar de que las divisiones del lóbulo 
se realizaron sin tonla.T estructuras anatómicas conKJ referencia, en este caso se puede observar que el 
punlo de partida es el giro frontal superior y para el lóbulo parietal. el giro preccntral y la Fisura de 
Sil vio (Woolsey 1998). Las estructuras se denominaron prefrontal alto anlerior (PREALAN). prefrontal 
medio posterior (PREMEPO), parietal alto anlerior (PARALAN). parietal medio anterior (PARMEAN). 

Tabla 7 Diferencias de Perfusión en Estructuras Cerebrales del Lado 
Izquierdo 

ESTRUCTURA POBLACIÓN CONTROL TDAH DIFERENCIA 

PREMEPO 10 117.1 87.9 29.2 

PREALAN 10 28.9 

PARALAN 27.1 

PREMEAN 27.1 

Tabla 7. Las diferencias estadfsti~~ , ~,. !úPoÍ>err.'.isión' cerebral fueron calculadas con base al 
cerebelo consicrándolo como 100% de perfusióIL , 

A continuación se presentan en la Tabla 8 los resultados del segundo método de medición 

del Oujo sanguíneo cerebral usando la técnica del SPECT. Se tomó el promedio de perfusión de 

todas las estructuras cerebrales y se comparó este promedio con la perfusión de cada estructura. 



Tabla 8. Porcentajes de SPECT en TDAH 

Cerebelo PARBAAN PREMEPO PARMEAN 
(Derecho) (Derecho) <Derecho) (lzauicrdo) 

Alphatde ------- ------- ------- 0.007 
Student 

Alphade 0.041 0.041 0.024 0.005 
Rangos 

Nota: Las regiones que se muestran son aquellas con diferencia significativa con p<0.05. 
Clave: PARBAAN- Parietal bajo anterior 

PREMEPO- Prefrontal media posterior 
PARMEAN- Pari.::tal medio ante:-iur 
PREALAN- Prcfrontal alto anterior 
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PREALAN 
(Izquierda) 

0.006 

------

7.4 CORRELACIÓN ENTRE LAS PRUEBAS NEUROPS!COLÓGICAS Y 
ENTRE LAS PRUEBAS NEUROPSICOLÓGICAS Y EL SPECT 

7.4.1. Pruebas ncuropsicológicas 

A continuación se presentan las correlaciones significativas entre las pruebas 

neuropsicalógicas (WCST y TOH) de niños con TDAH y los sujetos control con p<0.05 en la Tabla 

9. 



Tabla 9. Correlaciónes Significativas entre Pruebas Neuropsicológicas 

Niños con TDAH (Experimentales) 
Variables de las Pruebas R-

Rcso. Pcrscvcrativas vs. Errores Pcrscvcrativos 0.9803 
Nivel Conccp. de Rcsp. vs. Cat. Terminadas 0.6078 
Movs. vs. Sccs. Repetidas 0.8605 
Movs. vs. Grande-Chico 0.6039 
Movs. vs. Salta 0.4925 

Niños sin TDAH (Controles) 
Variables de las Pruebas R"' 

Rcsp. Pcrs. vs. Errores Perscverativos 1 0.9861 
Movs. vs. Sccu~ncias Rcoctidas 1 0.6477 

Nota: Las regresiones que se muestran son aquellas con difc1cncia significativa con una p<0.05. 
CLAVE: 
Rcsp. Pcrsevcrativas: Respuestas Pcrscverativas 
Nivel Conccp. De Resp: Nivel Conceptual de Respuesta 
CaL Terminadas: Categorías Terminadas 
Movs.: Movimientos 
Secs. Repetidas: Secuencias Repetidas 

7.4.2. PI"uebas neuropsicológicas con SPECT 
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A continuación se presentan las correlaciones significativas (p<0.05) entre la prueba 

ncuropsicológlca de WCST y el estudio de imagenologfa (SPECT) (Tabla 10). No se encontraron 

correlaciones entre TOH y regiones cerebrales. 

Tabla 10. Correlaciones Significativas entre WCST y SPECT 

Ninos sin TDAH <Control) 
Dimensiones del WCST 1 Rel!ión Cerebral 

Intentos nnr Terminar la Primera Catcl!crfa 1 Lóbulos Parietal v Occioital 
Aorcndiendo a Aorcndcr 1 Lóbulos Frontal v Parietal 

No se encontraron correlaciones significativas para niños con TDAH. 
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VIII.- DISCUSIÓN 

En esta tesis se demostró que Jos niños y niñas con TDAH de la población del hospilal 

.. Juan M. Navi.rro:., ',tuvieron di~erencias significativas en variables de la prueba neuropsicológica 

WCST , c~n r~pix:;: ~',. 1~ sujetos ~óntrol. Las diferencias se encontraron en las variables de 

rc5pu6.tas{~~~~~ativas, ~n errores ~everativos, errores no pcrseveratlvos ase como en 

catcg¿¡;ras";~ri;¡cfus ~ánciis 1; 30 5). En el caso de la población del CMN-20 de Noviembre no 

se ~ncontr~n'.isia~ diferencias ~álicas 2, 4, 6). 

Los niños eón TDAH de la población del hospital "Juan M; Navarro" tuviéron diferencias 

significativas en la prueba neuropsiológica TOH con respecto a los sujetos control en variables 

como el número de movilnientos, y grande-chico, es decir. veces que una pieza grande va sobre una 

más chica (gráficas 9 y 11). Estas diferencias se observaron también en la población del CMN-20 

de Noviembre aunadas al número de secuencias repetidas, tiempo total en resolver la prueba y en el 

número de secuencias repetidas. En ambas pruebas las variables se mostraron con valores más altos 

en niños con TDAH en ambas poblaciones (gráficas 1-14) excepto en categorías terlninadas y 

fracaso a mantener el primer conjunto (gráficas 5 y 6). 

Se observó que en la prueba de SPECT los niños y niñas con TDAH mostraron diferencias 

de flujo sanguíneo con respecto a sujetos control en las siguientes áreas: parietal medio anterior 

izquierdo y derecho y parietal alto anterior izquierdo (figura 3 y 5, ta,bla 7). prefrontal alto anterior 

derecho e izquierdo y prefrontal medio posterior derecho e izquidd.;"(flgura 4 y 5, tablas 6 y 7) y 
... - -,,_ 

occipital ~cdio posterior y occipital bajo medio dercchoo (figura 4'.:'t~~i~ 6). 
· En niños y niñas con TDAH no se t:ncóntraron ~~l~~~n~\i~nificatlvas entre pruebas 

neurop~icológlcas y SPECT. En sujetos co~trol '(tabla·~,10) ,'s.; encontraron las siguientes 

correlaciones significativas entre \VCST y SPECT: 

Intentos por Terminar la Primera Categoría vs. Lóbulos Parietal y Occipital 

Aprendiendo a Aprender v;. Lóbulos Frontal y Parietal 

~ ,_ .. ·--~------,...-----·-------~--· ........ --,--~-. .,...-------=======~ ·-==-~-~--
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No hay coherencia de respuestas o patrón definido en los resullauos de las pruebas 

neuropslcológlcas en niños con TDAH; En cambio en el grupo control si se tiche un patrón 

definido. Es por ello que se cuentan con correlaciones positivas y negativas rcspcclivamcntc. 

Los resultados d~~ ~Íticll~de pruCbas neuropsciológicas en la población del hospital "Juan 

M. Nnvarro" concuerda con\la;Íiterátura. La pobla~lón del CMN-20 de Nov. no concuerda con 

estos datos y esto ~e: p1itide,'ddbi:/a v~as causas entre ellas la pequeña población con la que se 

trabajó (n=IO contran=43). Por otro lado, la versión de WCST que se aplicó en el Hospital "Juan 

M. Navarro" fue·~~· ·:;a'nuaf mientras que en el CMN - 20 de Nov. s~ aplicó la versión 

comput,ari~ada: · 

Pruebas Ncuroosicológicas en Pacientes de Lóbulo Frontal 

Varios autores han mostrado que las deficiencias más notorias que muestran en WCST 

pacientes del lóbulo frontal son las pocas categorias que ternünan y el mayor número de errores 

pcrseverativos. Milner en 1963 discute que los pacientes frontales perseveran por su inhabilidad de 

sobreponerse a estímulos reforzados anteriormecte. Shallice et al. en 1986 por su parte argumentan 

que estos pacientes tienen una deficiencia en tratar de ubicar y supervisar su atención. Al estudiar 

una población de pacientes con lesiones de la corteza prefrontal, Milner utilizó el WCST donde 

observó que pacientes que tenían· lesiones en corteza prefrontal dorsolateral tenían muchos más 

errores (sobretodo de perseverancia) y completaban menos categorías. Al comparar los resultados 

de. esta población con poblaciones cuyas lesiones se ubicaban en otras áreas de la corteza, pudo 

concluir que la corteza prefrontal dorsolateral esta zona está ligada a errores de perserverancia 

(Farai1, 2000). 
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Estas son precisamente las deficiencias que se encuentran en sujetos· con TDAH por lo que 

se considera que podrían ser estudiados por mérOdos que se utili7.an p:ua es1ui1lar a pacientes de - . . . . . 

lóbulo frontal. Al no enfocar sú_aten~ión en la re!roali~entadÓn que"se les da" para h~llar' i>Or medio 

de pruebas d_e ensayo y'error cat~gorizar correctamente estímulos, Jogián t.;rihi~ menos categorías - . . . -·-. ···- _,_,,-····'.:-'" ·-·-·-· -

y tener más crr~~ p.;s~~ci:~tivos. Estas habilidades pueden f~~ '~iüti;:-:a~-1a~ fimdones 

ejecutivas, funciones medidas por estas pruebas de WCST y TOH, seniibh:.~'¡l)-,~JicionaÍnieitto del 

lóbulo frontal. Sin embargo, no sólo se puede atribuir al lóbulo frontal e8~ ru'nciones púesto que 

como se explicó anteriormente. es una estr.1ctura que recibe y manda estím'!los_por m~o de un 

cableado complejo al resto de la corteza. 

En la vida diaria, estos impedimentos pueden causar muchos estcagos desde el poner en 

peligro sus vidas al no tener la habilidad de inhibir respuestas impulsivas sin pesar las 

consecuencias de sus actos por lo que pueden involucrarse en actividades de alto riesgo. En sus 

actividades educativas, laborales, sociales, de esparcimiento tienen dificultades de poder seguir una 

estructura o Instrucciones as! como abstraer cualquier tipo de información y poder calegorizarla. Es 

por ello que al estar inmersos en una cultura con regla~. requieren de un ambiente altamente 

estructurado para poder incorporarse a ésta. 

Por otro lado Baddeley en ·J986 argumenta que la causa de los problemas que presentan 

pacientes del lóbulo frontal en la solución del WCST __ se debe. a una deficiencia de la memoria de 

trabajo. D~ acuerdo a el, la deficÍencia c8 el comp0Íientc.ej&:\iÜvo central de la memoria de trabajo 

que realiza operaciones 1neritales y co~ti-?1a Ola:~'.~fü~:J~j~-'-~_\rii~~a de trabajo. Aunque también el 
';:v 

sistema ejecutivo central defectuoiiCI 'pu.ixiéctar;,"oomoircsÚJtado las mismas deficiencias. Las 
<-·;::-¡~~'-' ·'.::·_:)?).,·~-~·,, 

perseverancias que se encuentÍ'áD en el mOdelo de Baddeley son im claro ejemplo de las deficiencias 
' .-., ';,---- ·-·~~-; •''•- ,._ •-''--·. ¡ ·---~t/;Jo·;'._:_,;~" --

deJ sistema ejecutivo centÍ'al ·(Grafman et a_l., 19_';15). i_ ·::,:, ·-.·. { 

Desde varios frentes comos~n: la:'jnlui~m~ci-~~O<;;.,. Ja atención, in.'übir respuestas 

impulsivas, medir las .consecuencias de sus ar.tos, de ;lc~ar'a cabo funciones ejectuvias; el 
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deficiente funcionamiento de la memoria de trabajo, entre otros, se pueden estudiar las deficiencias 

cognitivas medidas en pruebas neuropsicológicas en pacientes con TDAH. 

En el presente estudio, los resultados de SPECT~ nillo~; ~~··ccin T.DAH confirman los 
, ,, . (_, .. ·:.'' . 

resultados que han sido reportadas en la literatura. Anicn y cinliiélulei eri'1997 rCportan resultados 

de un estudio con SPECT que un 65% de los nii!os TDAH sin medicamentos muestran una 

hl¡;operfusión frontal sobret1..'Clo izquierda bajo estrés intelectual al comparMlos contra un 5% de 

hipopcrfusión en las mismas áreas en sujetos control. El 34% de los nillus con TDAH no suprimen 

la actividad prefrontal con el estrés intelectual y el 63% baja la actividad prcfrontal en reposo 

sobretodo del lado izquierdo. Estos resultados de asimetría podrían confirmar los estudios donde se 

observó una asimetría marcada en el volúmen de los hemisferios cerebrales en nillos y nillas con 

TUAH reportados entre por Paule et al., 2000. Los resultados obtenidos por Amen y Curmichael 

coinciden con los obtenidos con Jaeger en 1993. 

Nuevamente se mencionará brevemente a continuación las funciones en las que se han visto 

involucradas distintas' áreas cciebrales. El lóbulo frontal se relaciona con la pianeación de acciones 

futuras y el control de iii~vi:Jentos, funciones en las que tienen deficiencias nillos y nlllas con 

TDAH. Por su piut~,el lóbuh) parietal está involucrado en tareas de sensación somática y en la 

formación d~·imáke.i~:.~alés que se relacionan con el espacio extrapersonal. Aunque no se ha 

reportado mucho en la lileratura sobre este aspecto, cada vez más se han. relacionado síntomas de 

TDAH con ~fu;...:iona~ento del lóbulo parietal (Aman et al., 1998). El lóbulo temporal media 
- - ·-

fundones auditivas y visuales así como atención e impulsividad (Oades, 1999) entre otras. También 

participa en la memoria y emociones. Por último, el lóbulo occipital está involucrado en la 

rC!,'lllación de la vista entre otras tareas. Autores como Cameron et al. (1995) r.:ponan una 

deficiencia en la atención visuocspacial en sujetos con TDAH . 

. .,....-------------....... ~,. .. ,,., 
-~------·----·~-
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En la concza prcli"ontal se miden las consecuencias de actos donde se debe de planear y 

organizar de acuerdo a ello así cerno seleccionar r~puestas 'motoras apropiada~. Además está 

involucrado en Ja generación de metas, mantener rcprescntacion~'de info~ma~ión para' una meta y 
. . .-· 

seleccionar las representaciones como una función del valor esper~do para,.el Cirganismo; Se podría 

decir que es la estructura donde se llevan a cabo''.;on~uctas C<>mo juicio, pla~ea.'.:ió~ del futuro, 
. - ' . .',_ ... : ' 

organización temporal de eventos del pas~d;; ~ara pod~ realizar, acciones ~ futuro) aÚtomcihitoroo 

así como inhibición de conductas impulsivas. El hipotálamo se ha visto que está Ú1vo1~'¡;..do en Ja 

regulación de emociones (un asrá:to deficiente en sujetos con TDAH por I~ f~ltad~· i;;bicl'Ón), .de 

saciedad de hambre y sed. 

Aunque se explicó anteriormente a grandes rasgos en qu~ están involucradas principalmente 

las distintas áreas cerebrales, no puedo asignarle las deficiencias observadas en las pruebas 

neuropsicológicas sólo a esas áreas que mostraron una baja actividad metabólica. Estas estructuras 

podrían tamblt;n responder a estímulos de otras áreas que modulan su actividad Además, el SPECT 

midió la actividad metabólica basal, es decir, la actividad cerel>ral mientras el sujeto estaba en 

reposo, no rcali7.aba ninguna actividad Si fuera una medición funcional, se podrían relacionar con 

mayor facilidad el metabolismo de cierta área con la realización de una tarea que puede medir una 

tiabilidad determinada. Sin embargo, con este estudio de psicología experimental, no puedo afirmar 

que el SPECT se pueda utilizar como una herramienta en el diagnóstico de este trastorno. 

JmagenoJogfa Cerebral en Funciones Ejecutivas 

La ubicación y extensión de una lesión anatómica de Ja corteza cerebral parecen estar 

relacionad~---~on .fa::~cv~ldad y el patrón de deficiencias en la conducta. Las técnicas de 

lmagenologfa actuales permiten visualizar disfunciones cerebrales imperceptibles por los mt;todos 

de análisis tradicional de lesiones anatómicas típicas como es el caso del SPECT. Éstos son 

,,.__,__~_,...;:..:...:....;.~ ... ,,,_,. .. ,~,,_,.,..._, __ =---~~-------~ 
--
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evidentes al examinar la variabilidad normal en medidas ncuroa.natómicas y al seguir patron"5 de 

deficiendas de la conducta (Llstcr y Wcingartner. 1991). 
' > . .-. . ·, '., - -·_, ' >' 

En trabajos de imageitologfa. Klortnan et al. en 1999 sugieren que las regiones orbitales 

prcfrontales es:.m i(l~ii,üCl1l<!~s-~n \¡¡ inhibición de la conducta, tá prerront~l dorsolatcral en la 

memoria de tni~aj<l ~ ~~' i~ i~hl~ict~~ y ~eslstcncia a la distracclón(F~ 2000). Estos hallazgos 
'. - ... '' •,,. _,. . .. . . . -· .,. 

r·,, :-:::• 

apoyan la tOOria' qué supone.(p1e Ía atención funciona como un sistctna con diferentes componentes 
' -.,· ·. - . . ._ . 

relaci~óacl~ a' c:lif~ellt~ bases anatómicas o fisiológieas (GrarnUln etal., 1995). 

fs1 se,~e~~- hipoperfuslón en la corteza. prefrontai>s~ puéde perder la inhibición qi;e 

normalmente ccintrola la cartera frontal dando conductas ru¡)eractivas; impulsivas e Inatentas. Sin 

embargo; a pesar ru que Amen y Carmlchael en 1997 encontraron una disfunción del lóbulo 

temporal que parecía sorprendente. cada vez más se relaciona la patología temporal a la conducta 

anormal. Es por ello que siguen discutiéndose mucho las bases anatómicas del TDAH. En esta tesis 

se observaron bajos flujos sanguíneos en ciertas áreas del cerebro como son el lóbulo temporal, 

occipital y prefrontal. 

lmagcnologfa y Pruebas Ncuropsicológicas en Pacio>ntes de Lóbulo Frontal 

Klorman et al. (1999) .reporta que estudiaron adultos y nil!os con lesiones cerebrales y la 

extensión de .la invÓlucr¡¡~ón frontal observada en itnagenologfa de resonancia tnagnetiea (MRI) se 

correlaciona con tos"· errores observados en la torre de Hanoi y la Torre de London (un tipo de 

variante de la TOH)'.' E~. I~ resultádos obtenidos en esta tesis se observan diferencias significativas 

entre pacientes con TDAH y sujetos control (siendo los valores de pacientes con TDAH más altos) 

e; ~árlables como el número de movimientos, veces que una pieza grande va sobre nna más chica 

(grande-chico), número de secuencias repetidas, tiempo total en resolver la prueba y en el número 

de secuencias repetidas. Errores como .. grande - chico" equivalen al no seguir instrucciones, al 

violar reglas que fueron explicadas antes de comenzar la prueba. Si el número de movimientos, 
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secuencias repetidas y tiempo en ejecutar la prueba son altos, el sujeto no lo¡,.'íó planear una 

estrategia adecuada para, resolver t:fii;azmenie el reto. Uua vez más se pone a prueba las funciones 

del lóbulo frontal, las deficiencias de sujetos con TDAH. Sin embargo, en esta tesis de psicología 

cxpcrimen.tal no pu~ollfrrmar qui; ~t~ pruebas neuropsicológicas deternúnen el diagnóstico de· 

este trastorno. . . . 
O~~ · c;tu~os· ~on~e también se r~laciOnaron , el flujo sanguíneo cerebral regional 

frontolateral con funclóÍ1 mótora, percepción y funé!Ónamiento cognitivo son los de Gustafsson e1 

al., 2000).'' Como consecuencia de cambios de flulo sanguíneo cerebral sobretodo en zonas 

frontales, se han observado en varios trabajos srma'.hiis: de -~quizofrenia con desórdenes· .·de 

pensamiento: En la imagenologfa de pacientes· esquizofréÍiieos ·asr como _en vario.; pa_clentes con 

.. TDAH, 'existe una hipofunclón prefrontal. Cuando los paci~~t~ esquizofréÍiicos r~tiZa~ el WCST, 

. hay una disminución en el flujo sanguíneo en el área frontal a comparación de los sujetos control. 

Sin embargo si se le presenta un premio al paciente al llevar a cabo la tarea, el flujo sanguíneo en 

· ·. •· esa área aumenta considerablemente por lo que se sugiere que existe una dificultad para activar bien 

estas áreas en este padecimiento lo cual también se ha observado en pacientes con TDAH. 

Wcinberger en 1988 muestra hipoperfuslón prcftontal al llevar a cabo la tarea del WCST en 

pacientes con daño en el lóbulo frontal y AÍldréascn'e1 al. en 1992 y Richard el al., 1997 muestran 

algo similar en el estudio de una modificación.de.Ía TOH (Bustini el al .• 1999). 

Correlacio~.;s ~ntre Pruebas Neuropsicológicas y SPECT 

En el present~ tr~b~Jo llO'?,~ ~~ontró una correlación entre la prueba de TOH y las áreas 

del cerebro estudiadas de niñÓS y niña~· con TDAH lo cual corrobora los hallazgos de Grafman el al. 

(1995) quienes han reportado llna mínima correlación entre prueba,; sensibles a lesiones frontales. 

Mucha de la literatura se basa eil lmagenologfa funcional, es decir el sujeto está reali7.ando ulld 

tarea. Sin embargo, como se explicó ailtcriormente en el caso de este lrabajo, el estudio de 



,.· 

65 

imagcnologfa es de metabolismo basal. No puede verse la maquinaria en luncicmamicnto mientras 

se realizan las tareas' cognitivas por lo que 110 se puede indicar directamente con mayor certidumbre . ~ . . .. -· . 

el metabolismo de ciertas con el desempeño de ciertas tareas que nutién habilidades determinadas. 

Exl~ten VMlables experimentales que deben de ser mcn~iÍ:madas ya~ ci~~ pü,dici:cin haber 
··>·~ .-"'-J' .:':L> -

influido c~los resuliailos obtenidos. Dichas variables son el h~ho ilcqlle se re3JlzÓ el estudio .de 

SPET:f d~ afi~ antes. de realizar las pruebas neuro~si~ol¿~ca~ ~;l,f .1~~ l~¡{~f::11;~~~~~1c0idos 
son de diferentes etapas de desarrollo JTsico y cognitivo de los niños;:;Estos·aspectos también se 

-~· ··'· --;.:->:.; z ?-::,?:-~:~\· ' ;>·-
pueden observar al hacer notar la diferencia de las edades.de los nliléís 'y, niftaS' con TDAH ccin sus 

respéctiv~s ~ujetos control que en algunos casos es de oíáS de' dÓs ;~ñc,,;.:·siri ~~~JZg~'.e~ ia p~cba 
- - - ).{~--

110 paramétrica de Wllcoxon. se comparó toda la población TDAH. d~l CMN-20 de Noviembre 
:j:(· 

contra todos sus controles y los sujetos' fueron pareados en base' á seii.o por. la_tiificu1tail' de encontrar 

controles de las mismas edades y dispuestos a realizar las pruebas. 

·----..... ._...... ________ ~----- ...... ,_ ..... _.;. ...... ,~-----~--------===== 
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IX.- CONCLUSIONES 

En la presente tesis se lugró demostrar deficiencias en pruebas neuropsicológicas así como 
un decremento en el llujo sanguíneo que concuerda con la literatura. Además se encontraron 
correlaciones entre pruebas e imagcnologfa que también concuerda con la literatura. Sin embargo se 
contaron con varias variables que podrían explicar la obtención de resultados diferentes en las 
distlntas poblaciones como el del número de individuos de los grupos de estudio, el hecho de que la 
prueba de WCST se realizó en diferentes versiones en las diferentes poblaciones. Por otro lado la 
diferr.ncia de edades entre sujetos control y de estudio para el SPECT rclleja distintas etapas de 
desarrollo cognitivo. De igual manera el espacio de tiempo en que se realizó el estudio de SPECT y 
las pruebas neuropsicológicas podría dar diferencias en el desarrollo físico e intelectual de los 
sujetos experimentales y control. Sin embargo estos resultados coincidieron en la mayor parte con 
loa h::.lhl>'gos reportados en la litera•ura. !'lo obstante, a p:!rtir del estudio de esta tesis. p1•edo 
cu11clu!r q•1e d eso del SPECT y pruebas neuropsicológicas comu las utllizadas aqut no pueden ser 
utilizadas en el diagnóstico de TDAH. Sin embargo, al avanzar en el conocimiento se podrá definir 
qué t&:nicas son las n1á.s adecuadas para detectar y diagnosticar este lrastorno. 

Se podría decir que aún falta mucho por estudiar en el TDAH para poder definir con 
exactitud el padecimiento y deficiencias eognitlvas así como la anatomía involucrada que puede 
encontrarse lesionada. Es por ello que se requiere realizar más estudios de psicoiogfa experimental 
como el caso de esta tesis. De esta manera. sobre las bases de este tlpo de investigaciones se podrá 
diagnosticar de una manera objetiva y no tan subjetiva como se ha estado haciendo desde que se 
describió el trastorno. Por otro lado. falta aún mucho estudio en el área de las neurociencias y en 
especffico en el área de la neuropsicologfa para poder entender los mecanismos que han sido 
alterados en distintos tral>"tornos como el TDAH. 

Un gran problema en este trastorno es el diagnóstico sultjctivo ..¡ue se lleva a cabo. El 50% 
de los pacientes referidos a paidopsiquiatras y neuropsicólogos pediatras están relacionados a 
TDAH. Al cambiar las descripciones en el diagnostico del DSM-111 al IV subió la población de 
TDAH de 15-57% sobretodo en los varones. La prevalencia puede deberse a inconsistencias en 
criterios de diagnostlco (DSM-IV contra el IC0-10) y se cree que del 2-9.5% de la población 
referidos a los paidopsiquiatras son TDAH (Hale et al., 2000). Paule et al. (2000) argumentan 
también que si se siguieran al pie de la letra el DSM-IV para el diagnóstico de TDAH, se tendrían 
dos o tres veces rnas el 3-5% de la población itú"anlil de edad escolar con TDAH. 

Aún existen discrepancias entre autores sobre la clasificación del TDAH, por lo que se 
dificulta aún más el l.Titcrio de diagnóstico para encontrar una csc.ila unificada. Houghton el al. 
(1999) consideran que cualitatlvamente hay dos desórdenes más que subtipos de TDAH que pueden 
darse por una inhibición conductual pobre o problemas de atención no específicos (como pobre 
atención selectiva o enfocarla). No existen diferencias de género ni de funciones ejecutivas. Lo que 
caracteriza a los pacientes de TDAH, se¡,'lin estos autores, es la falta de inhibición de respu.:sta 
(impulsividad) y no la inatención. 

Basados en la literatura citada, se podría concluir que en la actualidad se espera poder 
utlli7.ar la tecnología de imagenologfa entre otras para poder atacar los problemas de diagnóstico de 
este trastorno. Estudios que utilizan el PET en pacientes de TDAH permite ver los transponadores 
de dopamina y esto permite utilizar estas mediciones como una gran ayuda para el tratamiento por 
medio de dro~as en los TDAH. Estudios similares hicieron r.I equipo de Krause (2000) abriendo 
nuevas esperanzas para este trastorno y otros que involucren áreas que se creen que están 
involucradas en 6stc con10 es el caso de la esquizofrenia. 



67 

X.- BIHLIOGRAFÍA 

1.- Aman CJ, RJ Roberts, BF Pennington. (1998) A Neuropsyehologieal Examinatlon of 
Underlying Deficit in Allenlion Deficit Hyperactlvity Disordcr: Frontal Lobe Versus Right Parietal 
Lobe TitCfJrics. Developme111al Psyclwlogy. 34 (5): 956-969. 

2.- Amen DG, Carmichael BD. (1997) High-Rcsolutlon Brain SPECT lmagiitg in ADHD; A11nals of 
Cli11ical Psychicllry. 9 (2):281-6 

3.- Ahonniska J, T Ahonen, T Aro, H Lyytlnen. (2000) Suggcstlons fcir Revised Scoring of lhe 
Tower of Hanoi Test. Psyclwlogical Assessme11t. 7 (3): 311.-320 

4.- Ajuriagucrra de J. (1997) Mílllual de Psiquiatría Infantil. 4a edición. Toray-Mason SA. 
Rarcelona &pafia. · 

s.- Baddeley, A.O. (1986) Working Memory. Clarendon Prcss. Oxfurd. 

6.- Barquctte Bernadeue. (2002) Tesis de Licenciatura de la Carrera de'Psicologfa. Universidad 
Anáhuac. 

7.- Barkley Russell A. (1997) Behavloral lnhlbitlon, Sustaincd Attentlon, and EÍtcculive Functlons: 
Construcllng a Unifying Theory of ADHD. Psychological Bu.lletin . . 1997; 121 (1): 65-94 

. ' 

8.- Bayncs K, JC Eliassen, HL Lutscp, MS Gazzaniga. (1998) Modular 0.:gari!Zation or'cognltlve 
Systems Maskcd by lnterhemisphcrie lntegratlon. Scie11ce. May. 280. www.sciencemag.org 

9.- Benjafield JG. (1992) Cog11itio11. Prentice-Hall. U.S.A. 

10.- Berger A, MI Posncr. (2000) Palhologics of Brain Attentlonal N~t..;,Ór¿: Neu.roscience and 
Behavioral Reviews. 24: 3-5 · · · · ' · · 

11.- Bustlni M, P Stratta, E Dancluzzo, R Pollicc. P ProspcriiÍi, A Ro;;sl. (Í999) Tower of Hanci 
and WCST performance in sclúzophrenia problem-solvlng capacity and cllnleal correlatcs. Jo11mal 
of Psychiatric Researc/1. 33: 285-290 · · · 

' ' 

12.- Camcron CS. P Krencr, M Chadcrjian, D Norlhcutt, V·Wolfe. (1995) Assymctricál Visual­
Spatlal Allenlional Performance in ADHD: Evldence for a Right Hemisphere Deficit. · Biological 
Psychiatry. 37: 789-797 · 

·:-. ;·, . 
13.- Caraballo RH, Yepcz 11, Cersósimo RO. (1998) TrastornÓ de la Átención con Hiperactividad. 
Rev. Ecua/. Neurol. 8:51-55 ' · · · 

14.- Carter CS, P Krener, M Chaderjian, C Norlhcoll, V WÓlfc. (Í995) Asymmelrical Vlsual­
Spalial Allcnlional Performance in ADHD: Evidence for a Rlght .·Henilsphcric Delicit. Bio/. 
Psycltiatry. 37:789-797 

15.- Cartcr R. (1998) El Nuevo Mapa del Ce,-ebro. RBA Ediciones de Librerías SA. Barcelona, 
España. 



68 

16.- Cascy BJ, FX Castellanos, JD Gicdd, WL Marsh, SD Hamburgcr, AB Shubcrt, YC Vauss, AC 
Vaituzis, DP Dickstcin, SE Sarfalli, JL Rapopon. (1997) lmplication of Right Frontostriatal 
Circuitry in Rcponsc In.'>.ibition and AUcntion-Deficit/Hypcraclivity Disordcr. J. Am. Acad. Child 
Adolesc. Psyclriatry. March 36(3):374-383 

17.- Castellanos FX. (1997) Ncuroimaging of Anention-Deficit Hypcractivity Disordcr. Clrild a11d 
Adolescem Psyclriatric Clinics of Nortlr America. April 6 (2): 383-411 

18.~ Cook EH Fr, Stcin MA, Krasowski MD, et al. (1995) Association of Attention-Deficlt Disordcr 
and lhe Dopamine Transponer Gene. Am J Hum Genet. 56: 993. 

19.- Doughcny DD, AA Bonab, TJ Spcnccr, SL Rauch, BK Madras, AJ Fischman. · (1999) 
Dopamine Transportcr Dcnslty In Patients with Attention Deficit Hypcractivity Disordcr. T11e 
Lancet. Dccembcr; 354: 2132-2133 

20.- Ernst M, AJ Zamctkin, JA Ma!ochit, D Passcualvaca, PH Jons, RM Coiten .. (1999) High 
Midbrain [ 1c F) DOPA Accumulation in Children with AUention Deficit Hypcractivity Disordcr. 
Am J Psycliiatry August;156(8): 1209-1215 

21.- Fackowiak SJR, KJ Friston, CD Frith, RJ Dolan JC Maziotta. (1997) Human Brain Functio11. 
Academic Prcss. San Diego Calif. U.S.A. 

22.- Farah MJ, TE Fcinbcrg Eds. (2000) Patient-based Approaclres to Cognitive Neuroscience. MIT 
Prcss. U.S.A. 

23.- Fcldman RS, JS Meycr, LF Qucnzcr. (1997) Principies of Neuropsychopl1armacology. Sinaucr 
A>;soclatcs Inc. Publishers. Sundcrland Mass. USA. pp 557-558 

24.- Filipek PA, M Semrud Clikeman, RJ Stcingard, PF Renshaw, DN Kenncdy, J Bicdcrman. 
(1997) Volumelric MRI Analysis Comparing Subjccts having Attentions-Deficit Hypcractivity 
Disordcr with Normal Controls. Neurology. 48: 589-601 

25.- Fleurct F, E Brunct. (2000) DEA: An Architccture far Goal Plaruúng and Clasification. Neural 
Co111putatio11. 12: 1987-2008 

26.- Gazzaniga MS, RB lvry, GR Mangun. (1998) Cognitive Neuroscience. Tire Biology of tire 
Mind. WW Nonon and Company. NY. U.S.A. 

27.- Gazzaniga MS (editor). (2000) Tlle New Cognitive Ne11roscie11ces (sccond cdltion). MIT Prcss. 
Cambridge Mass. EUA. 

28.- Gocl V, J Grafman. (1995) Are the Frontal Lobcs lmplicatcd in "Planning" Functions7 
Intcrpreting Data from the Towcr of Hanol. Neuropsyc/10/ogia. 33 (5): 623-42 

29.- Goldbcrg TE, JA Saint-Cyr, DR Weinbcrgcr. (1990) Asscssment of Proccdural Learning and 
Problem Solving in Schizophrenic Patients by Towcr of Hanoi Type Tasks. Joumal of 
Ne11ropsycl1imry. 2 (2): 165-73 

30.- Goldman-Rakic PS. (1987) Circuitry of Primate Prefrontal Cortex and Regulation of Behavior 
by Rcprcsentatiomd Mcmory i11 Handbook of Pllysio/ogy- T11e Nervotis System: 373-417. American 
P?lysiological Socicty. Washington, D.C. E.U.A. 

·-~·--~---~------



69 

31.- Gralinan J., KJ Holyoak. F Bollcr Eds. ( 1995) Struclure and Functions of lhe Human Prefrontal 
Cortex. Amwls ofthe New York Academy of Scie11ces Vol.769 

32.- Guslafsson P, TI1crnlund G, Ryding E, Rosen J, Ccderblad M. (2000) Associations belwccn 
cerebral blood·flow mcasurcd by single pholon emission compuled 1amography (SPECT), 
electroencephalogram (EEG), behaviour symploms, cognilion and neurological soft signs in 
children wilh auention-deficit hypcractivity disordcr (ADHD) Acta Paedimrica. 89:830-5 

33.- Gutiérrez MJ, M Gutiérrez Cadena. (1997) El ruño con trastornos de déficit de atención e 
hiperactividad (primera parte). Revista Mexicana de Puericulmra y Pediatría. Mayo Jumo; 6(35): 
280-285 

34.- Gutiérrez MJ, M Gutiérrez Cadena. (1997) El ruño con trastornos de déficit de atención e 
hipcractivid:id (seeuncla p:;rte). Revista Mexicana de Pucrlr.cltura y Pediatría. Septiemb;e-Octubre; 
7(37):10-16 

35.- Hale TS, AR Hariri, TT McCrackelL (2000) .e Attention~Deficit/Hypcractivity 
Disorder:Perspcctives from Neuroimaging. Mental Retardation iuid ·J?'!"elopmental Disabilities 
Research Reviews. 6: 214-219 ·· ·, . /·'e \ · · 

- '>'· ·'.:~<'.·· '~ ~... o.,:~ 

36.- Holmes o. (1990) Human Neuropl1ysiology. A Stude111 Teii'.Unwln HymaiL Lonclo1L U.K. 
- - .-- :; ~. - -,¡::.~ ~. . 

37.- Houghton SG, J Douglas, K West, M WhiU~g/S.\V~u.·''t'{;~~~~J;d,cl:: P~well, A Carroll. 
( 1999) Differential Patterns of Executive Function in Children willí Attention-Defidt Hyperactivity 
Disorder Aecording to Gendcr and Subtypc. Jcmmál ofChildNeuro1ogy. oécembcr; 14 (12): 801~ 
805 -~~::, __ )-~'. .-' ·:,.~-~ ~··>".' .--. ' - , 

38.- James W. (1890) Tire Principies of Psychology; Hott. Ncw.:'f'ork·.;; · ·z; 

39.- Johnston RB. (1991) Auention deficits, leaming'disabiliÚes dnd Rita/in. A Practica/ Guide. 
2nd Edition. Chapman and Hall. U.S.A · ··.;. ,. · · · 

40.- Janes M. (2000) Cómo Identificar y Ayudar a Niflos Hi;er~cti~o~; Select;,,. SA de CV. México. 

41.- Kaplan HI, BJ Sadock. R Cancro. (1989) Tratado. d~· Psl~~1iatrfa. Salva! Editores, SA 
Barcelona, España · 

42.- Kandel ER, JH Schwartz, TM Jessell (2000) Principies of Neural Science. 4th edition McGraw 
Hill. U.S.A 

43.- Kea1on RK. GJ Chelune, JL Talley, GG Kay, G Curtiss. (1993) Wisco11sin Card Soning Test 
Manual. Psychological Assesment Resources Inc. U.S.A 

44.- Kempron S, A Vanee, P Maruff, E Luk. J Costin, C Pantelis. (199'}) Exccutive Function and 
Attention Deficit Hypcractivity Disordcr: Stimulant Mcdication and Bettcr Excc1uvie Function 
Performance in ChildrelL Psycliological Medicine. 29: 527-538 

45.- King JA, RA Barkley, Delville Y, Ferris CF. (2000) Early Androgen Treatment Oecteases 
Cognitivc Functlon and Catccholanúne lnncrvation in an Animal Model of ADHD. Behavioral 
Brain Researc/1. Jan 107;(1-2):35-43 

ES.TA TESIS ".NO SAL~. 
nF. LA p.r,·~:'2.-LEOTF.r' i. 

··-~ 



70 

46.- Klorman R, Hazcl-Fernándcz, SE Shaywitz, JM Flctcher, KE Marclúoncs,·JA Holahan, KK. 
Stucbing, BA Shaywitz.(1999) Exccutive Functioning Deficits in Attention-Dclicit/Hypcractivity 
Disorder are lndependent of Oppositional Defiant or Rcading Disordcr. J Am Acad of Child Adolesc 
Psychiatry. Scptembcr; 38: 1148-55 

47.- Knight RT. (1996) Contribution of human hippocampal region to novelly dctection. Na111re. 
Scptembcr; 383:19 

48.- Kolb B, IQ Whishaw. (1996) F1u1damenta/s of H11man Neuropsychology. 4th edition. WH 
Frceman and Company. NY. U.S.A. 

49.- Krause KH, SH Dresel, J Krause, HF Kung, K Tatsch. (2000) Jncreased Striatal Dopamine 
Transporter in Adull Patients wiUt Attcnlion Deficit Hyperaclivity Disorder: Effects of 
l\1cthylphcnidate as Mcasurc<I !>y Single Photon Enússion Computcd Tomography. Neuroscience 
Le11ers. 285: !07-1 IG 

50.- Lazar WJ, FY Tzchak. (1998) Frontal Systcms Dysfunction in Children with Attcntion­
Dclicit/Hypcractivity Disordcr and Lcarning Disabilitics. Joumal of Neuropsychiatry and Clittical 
Neurosciettces. Spring; 10;(2) 160-167 

51.- Lcngfclder A. PM Gollwitzcr. (2001) Reflective and Rcflcxive Action Control in Patients with 
Frontal Brain Lcsions. Neuropsychology. 15 (1): 80-100 

52.- Lewis M. Ed. (1991) Textbook of Child attd Adolescent Psycltiatry. A ComprehettSive 
Textbook. WillialllS and Wilkins. Baltimorc, Md U.S.A 

53.- Listcr RG, HJ Wcinganncr Eds. (1991) Perspectives on Cogttitive Neurosciettce. Oxford 
Univcrsity Prcss. N. Y. U.S.A. 

54.- Lou HC, Henriksen L, Bruhn P. (1984) Focal Hypoperfusion in Clúldren with Dysphasia 
and/or Attcntion-Dclicit Disordcr. Arch Ne11rol. 41: 825-829. 

55.- Matara M, Garcfa-Sánchez C, Junque C, Estevez-González A. Pujol J. (1997) Magnetic 
Rcsonance lmaging Mcasurcmcnt of lile Caudatc Nuclcus in Adolcscents wilh Attenlion-Dcficit 
Hypcraclivity Disordcr and lts Relationship with Neuropsychological and Behavioral Mcasurcs. 
Arc/I Neurol. August; 54 (8): 963-968 

56.- Marlin M, et al. (1\194) A: SPECT Cerebral. Fundamentos e Interpretaciones. Rev. Neuro/.22: 
9-18 

57.- McCarti1y RA. Warrington EK. (1990) Cogttitive Neuropsyclto/ogy. Acadenúc Press lnc. San 
Diego. U.S.A. 

58.- Mehta AM. Owcn AM, Sahakian BJ Mavacldat N, Pickard JD, Robbins TW. (2000) 
Mcthylphcnidate Enhances Worklng Memory by Modulating Discrcte Frontal and Parietal Lobe 
Regions in the Human Brain. The Jo11mal ofNeuroscience. 20: (RC65):1-6 (Rapid Communicali~n) 

59.- Mcrcugliann M. (1999) What is Attemion Deficit/Hyperaclivity Disordcr? Pediatric C.:linics of 
Nonh Amcrica. Octobcr;46(5): 831-843 



71 

60.- Mercte O, RR Bjorn. (1999) Ncuropsychological Dcficits in Adolcscent-Onset Schizophrenia 
Compared with Attcnlion Delicit Hyperactivity Disorder. Am J Psychiatry 156:1216-1222 

61.- Miyake A, NP Fricdman. MJ Emerson. AH Witzkl, A Howcrter. (2000) The Unity :md 
Diversity of Executive Funclions and Thcir Contributions to Complex "Frontal Lobe" Tasks: A 
Latent Variable Analysis. Cognitive Psycliology. 41: 49-100 

62.- Morris RG, EC Miotto, JD Feigenbaurn. P Bullock, CE Polkey. (1997) The effcct of goÍll­
subgoal on planning ability aftcr frontal-and temporal-lobe Jcsions in humans. Ne11ropsyclwlogia. 
35 (8): 1147-1157 

63- Nclson CA, Lueiana M. (editores). (2001) Handbook of Deve/opmental Cognitive 
Ne11roscience. MIT Prcss. Cambridge Mass. EUA. · 

64.- Oades ARD. (1998) Frontal, temporal and latcrallzcd brain function in children with ADHD: a 
psychophysiological and ncuropsyc:1ological viewpont on developmcnt Beliavioral Brain 
Researcl1. July; !J4 (1): 83-95 

65.- Organización Mundial de Ja Salud (OMS). (1995) Clasificación Estad(stica Internacional de 
Enfermedades y Problemas Relacio1'ados con la Sal1ul (CIE-10). Décima Revisión. Vol. l. 
Publicación Cientifica No. 554. Organización Panamo:icana de la Salud Washington. EUA. 

66.- Owcn AM. Robc:rts AC, Hodges JR, Summcrs BA, Polkey CE, Robbins TW. (1993) 
Contrasling mcchanisms of impaircd attentional sct-shifting in patients wiU1 frontal Jobe damage of 
Parkinson's discase. Brai11 116: 1159-1175. 

67.- Pansky B, Allen DJ, Budd GC. (1988) Review of Ne11roscience. 2.., Edition. Macmillan 
Publishing Company. p. 206 USA 

68.- Parkin AJ, J Ycomans, C Bindschaedlcr. (1994) Further Characterization of the Execulive 
Memory lmpairment Following Frontal Lobe Lcsions. Brain and Cognition. 26: 23-42 

69.- Parks RW, J Cardoso. (1997) Parallel Distributed Processing and Executive Functioning: 
Towcr of Hanoi Ncural Nctwork Modcl in Hcallhy Controls and Lefi Frontal Lobe Patients. 
Jo11rnal ofNe11roscience.89: 217-240 

70.- Passingham R. (1993) Tlir. Frontal Lobes and Volllntary Action. Oxford Science Publicalions. 
U.K. 

71.- Paule MG, AS Rowland, SA Ferguson. JJ Chclonis, R Tannoc!<, JM Swason, FX Castellanos. 
(2000) Attenlion Deficit/Hypcractivity Disordcr: Characteristics, Intcrvenlions and Models. 
Ne11rotoxicology and Teratology.October;22 (5): 631-651 

72.- Pichot P. (1995) Man11al Diagnóstico YEstadfstico de los Trastornos Mentales (DSM-/V). 
Masson SA. Barcelona, Espalla. "' . · :·:. , 

73.- Pineda P, A Ardlla, M RO'<elli, e CadaVi~:. s ManCheno, s Mejia:(l998) Executlve 
Dysfunctions in Childrcn with Attention Deficit Hypcraclivity Disordcr. Jo11rnlll of Ne11roscie11ce. 
96: 177-196 



72 

74.- Pontius AA (1973) Dysfunction Pattcrn.; Analogous to Frontal Lobe System ancl Caudate 
Nuclcus Syndromes in Sorne Groups of Mirnmal Brain Dysfunction. J Am Med Wo111e11s Assoc.· Jun; 
26 (6): 285-92 .. 

75.- Rogcrs RO, TC Anclrcws, PM Grasby, DJ Brooks, TW Robbins. (2000) Contrasting Cortical 
and Subcortical Activations Produccd by Attcntional-Set Shilling and Revcrsal ··Lcarrnng ·in 
Humans. Journal ofCog11itive Neuroscie11ce. Jan; 12 (1): 142-62 ·· · 

76.- Rubia K, Ovcnmeyer S, Taylor E, Brammcr M, Williams SCR, Sinunons A;·:.Andrew_ C, 
Bullmorc ET. (2000) Functional Frontalisation with agc: mapping neurodevelopmental trajectories 
wlth 1MRI. Neuroscie11ce a11d Behavioral Reviews. 24: 13-19 · ~~;,·. ····-

77.- Runyon RP, KA Coleman, DJ Pittenger. (2000) Fllfldamemals of Behavio;~ SÍatis;ics. Ninth 
Ed. McGraw Hill. NY. U.S.A. . ,.. . ... 

78.- Schmatu-nann JD E<1. (1997) T/IP Cerebellum ami Cog11ilio11. A~ademl~ i±~s_:;u.s.A. 

79.- Schweitzer JB, Faber TI.., Gralion ST, Tune LE et al. (2000) Altcrnatiorui in .Worklng Memory 
in Adult Attentiou Deficit Hyperactivity Disorder. T/le Americcin -·Joumal of Piyclliatry, 
Washi11gto11. Fcbruary;l57 (2): 278-:.!80 ;,,~- ': . ' _ · 

80.- Shallice T, PW Burgcss. (1991) Deficits in Strategy Applicalion Following Frontal Lobe 
Damage in Man. Brai11.1991;14 :27-741 

81.- Shaywitz BA, SE Shaywitz, T Byrne. DJ Cohcn, S Rolhman. (1983) Attenlion Deficit 
Disorder: Quanlitalivc Analysis ofCT. Neurology. 33: 1500-3 

82.- Sicdman LJ, J Biderman, SV Faraone. W Weber, C Oullette. (1997) Toward Dcfirung a 
Neuropsychology of Attcnlion Dcficit-Hypcraclivity Disorder: Performance of Childrcn and 
Adolescentes from a Large Clirucally Referred Sample. Journal of Consulti11g and Cli11ical 
Psychology. 65 (1): 150-160 

83.- Sieg KG, GR Gaffney, DF Prestan, JA Helllngs. (1995) SPECT Brain lmaging Abnormalities 
in Attenlion Deficit Hypcraclivity Disorder. Cli11ical Nuclear Medici11e. 20(1): 55-60 

84.- Stasscn BK, RA Thompson. (1997) El desarrollo de la Perso11a desde la Nitlez a la 
Adolesce11cia. 4a edición. Editorial Médica Panamericana. Madrid. España. 

85.- Tannock R, R Schachar. (1992) Methylpherndate and Cogrntlve Perservalion in Hypcraclive 
Children. Journal ofC/lild Psychology and Psyclriatry. 33 (7): 1217-1228 

86.-Tulving E. (1995) How Many Memory Systems Are Thcre? American Psychologist. April; 40 
(4): 385-398 

87.- Wcncr JM Ed. (1991) Textbook of Child and Adolescem Psychiatry. American Academy of 
Clúld and Adolesccnt Psychiatry. American Psychiatric Press. U.S.A. 

88.- Woolsey TA. J Hanaway, MH Gado, RP Roberts. (1998) The Brai11 Atlas. A Visual G11ide lo 
tlle H11ma11 Central Nervous System. Fitzgcrald Sciencc Press. Maryland. U.S.A. 



73 

8~.-Xu Y, S Corkm. H.M. (2001) Revists theTower ofHanoi Puzzle. Neuropsychology. 15 (1): 69· 
79 

90.- Zametkin AJ, Nordahl TE, Gross M, et al (1990) Cerebral Glucose Metabolism in Adults with 
Hyperactivity ofChildhood Onset. N Engl J Med. 323: 1361·66. 

91.- Zigmond MJ, Bloom FE, Landis SC, Roberts JL, Squire LR. (1999) Ftmdamefllal 
Neuroscience. Acadcmic Press. pp. 1397-1407 USA 

92.- http:/fbrighamrad.harvard.cdu/education/online/BrainSEPCT/Normal_Anat/Nonnal_Findings.hllnl 

---------'-··-----·-..---~"""~-="" 


	Portada

	Índice

	Introducción

	I. Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad

	II. Pruebas Neuropsicológicas Sensibles al Daño Frontal

	III. Imagenología Funcional

	IV. Planteamiento del Problema

	V. Hipótesis

	VI. Material y Método

	VII. Resultados

	VIII. Discusión

	IX. Conclusiones

	X. Bibliografía




