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INTRODUCCION

El trastorno por deficiencia de atencién con hipcrhctivqud '(TDAH) es un desorden de salud
caracterizado, segiin el Manual Diagnéstico y Estu‘drs_tiéo‘dc-los‘ Tri;stornos Mentalcs (dcnominndo
DSM-1V por sus siglas cn inglés) como: ‘

*...un patrén persistente de desatencién y/o hiperactividad —impulsividad, que cs mds

‘frecuente y grave que ¢l obscrvado habitualmente en sujctos de un nivel de desarrollo similar...”

Debido a que es uno de los trastornos més comuncs en la poblacién de edad escolar con
una prevalencia por lo mienos det 3-5% (DSM IV; Pichot, 1995 *“pp. 82-89") actuaimenic se
pretenden estudiar a fondo aspectos anatdinicos y cognoscilivos implicados en este trastorno.

Hoy cn dfa no existen prucbas diagnésticas definitivas para cl TDAH como pucden scr las
de tipo sangufnco, clectrofisiol6gico o de neuroimidgen. Es por ellu que el diagnéstico sc basa en los
criterios cstablecidos por el DSM-1V, as{ como por cucstionarios como cl Conners para padres y
maestros que evalian cl comportamicnto de 10s niflos en distintos ambicntes (Gutiérrez y Gutiérrez-
Cadena, 1999). Los profesionales que realizan ¢l diagnéstico de TDAH cn nifios son los ncurdSlogos
o psiquiatras, quicnes son responsables tanto del diagnéstico asf como de recetar medicamentos en
los casos que sca pertinente.  Existen terapias alternativas como son las psicoterapias o tcrapias
conductuales (Jones, 2000). Sin cmbargo, los padres de familia han optado por una atencién
médica formal como la psiquidtrica con ¢l uso de medicamentos que en la mayorfa de los casos han
mejorado sus sfntomas. Ademds se han utilizado métodos clfnicos mis claborados para el estudio
del trastorno como son Ia eclectrocncefalograffa (EEG) o la imagenologfa. Una parte de Jos nifios
<con ¢l sfndrome de “déficit de atencién’” manifiestan algunos signos neurolégicos y anormalidades
en cstudios con EEG. Debido a estos hallazgos, el sfndrome sc denomind histéricamente como
sfndrome dc disfuncién cerebral minima. Sin embargo, actualmente se ha descartado este término
puesto que muchos nifios no muestran lesién cercbral. Adn se desconoce la causa del trastorno
(Lewis, 1991). En muchos casos los paidopsiquiatras se ven obligados a seguir una tcrapia que
involucra el uso de un medicamento que resulte ser benéfico para el paciente. E1 medicamento de
uso mis comin cs ¢! Ritalin (cuya sustancia activa es el metilfenidato) (Lou er al., 1984; Lewis,
1991; Kaplan 1989; Feldman er al., 1997; Paule et al., 2000; Mchta ez al., 2000).

Varios autores han reportado anomalfas anatémicas y (isiol6gicas en cerebros de nifios con
TDAH (Cameron ef «l., 1995; Amen y Carmichacl, 1997; Castellanos, 1997, Filipek et al., 1997).
Ademis sc han reportado deficiencias en prucbas neuropsicolégicas. Estas prucbas son sensibles a
la disfuncién dc cicrtas partes del cerebro que se cree que estdn invelucradas en aspectos




3

la distuncion de cicrtas partes del cerebro que se cree que estdn involucradas en aspectos
cognoscitivos de este trastorno. )

En csta tesis se presentan resultados tanto de prucbas ncuropsicolGgicas como de imdigencs
de perfusion sangufnca. El objetivo primordial de csta tesis es correlacionar datos de ambas pruebas
para poder profundizar el conocimicnto de deficicncias cognoscitivas y metabdlicas ligadas a este

trastorno. Al entender mds del trustorno se podrd definir y diagnosticar mejor.




I.- TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON Hli’ERACTlVIDAD

1.1 ANTECEDENTES

A lo largo del siglo XX cl conccplo y nombrc de lo quc hoy conoccmos como
trastororno por déficit de atencién con hlperacuv:dad (TDAH) ha mtado sujcto a cambios. A
continuacién se presentard una resefia de su evolucién ‘histérica.

Desde comienzos del siglo XX, Thomas Still comenzs$ a describir nifios afectados con lo
que hoy conocemos como TDAH. Los describe . como niftos hiperactivos con problcmns cn
aprendizaje y conducta que no pueden concentrarse en tareas que deben desempeiiar. Hohman
reporta cn 1922 que dcbido a una pandemia de influcnza, se desaté una-cpidcmia de encefalitis
letdrgica virica en Estados Unidos. Los nifios afectados en esta cpidemia que lograron sobrevivir
presentaron conductas similares a 1a de 1os nifios que encontré Still. Sin embargo, en esc entonces
no se contaba con ningun tipo de medicamento hasta que cn el afio de 1937 cl pediatra Bradley de
manera fortuita encontr6 un medicamento con el cual podfan ser tratados. Utiliz6 la o-metil-
bencetanomina para controlar los problemas conductuales producidos por la hiperactividad y
probleinas de atencién obscrvados en estos nifios. Molivados por este descubrimiento, los
cientfficos comenzaron a indagar en la causa biol6gica del trastorno. Es por cllo que en los afios
treinta y cn los cincuenta, se enfatizé la rclacién de csios sfntomas con traumas cerebrales,
infecciones, y presencia de toxinas en ¢l sistema nervioso. En 1947 Strauss y colaboradores
cnfatizaron que la causa del TDAH cra de origen orgdnico y no s6lo por problemas emocionales por
lo que lo caracterizaron como “sfndrome minimo de dafio cerebral”. Clements y Peters en 1960
rctomaron cste concepto y lo renombraron como disfuncién cercbral mfnima. Se le denominé de
esta manera puesto que no se podfa observar fisicamente el dafio cerebral.

Los aspectos que se tomaban en cucnta para llevar a cabo cl diagndstico también cambiaron
a lo largo del tiempo. En los cincuenta 1a hiperactividad se considerd como un aspecto central en el
diagné6stico. Esta sc correlacion6 con estructuras de la corteza cerebral asf como con ¢l tdlamo y
ganglios basales pucsto que  regulan la actividad motora. En los setenta se decidié subdividir al
trastorno cn trastorno con o sin Kipcractividad, divisidn que sc describc cn ¢l DSM-IH. En csc
cntonces se utilizé el término de “reaccién  hipercinética de la nificz” el cual consideraba coino
parte dec su disfuncion factores ambientales y ncurol6gicos sin considerar 1a patologia orgdnica. Los

estimulantes que se utilizaron en los afios treinta que ayudaban al tratamizsnto del trastorno, se
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volvicron a utilizar en los scscenta, Posteriormente se utilizé también ¢l tratamiento muttimorial
donde no s6lo sc utilizaban medicamentos sino que se llevaban a cabo diferentes tipos de terapias
psicol6ogicas. En los sctenta pensaron que el déficit de atencidn sostenido cra ol punto principal en la
caracterizacién del trastorno. Por cllo se le renombré como el desorden de déficit de atencidn al que
se le aiadieron otras caracterfsticas (Lewis, 1991).

Bender en 1975 postul6 que la causa del trastorno se debfa al retraso maduracional pcro
esto no sc¢ pudo demostrar cn cstudios de seguimicnto (Gutiérrez y Gutiérrez-Cadena, 1999). Sin
embargo varias teorfas actualmente hablan del retraso en la mielinizacién como posible causante del
trastorno (Caraballo et al., 1998; Rubia ez al, 2000). En 1973 tanto Pontius como Maltes fucron de
los primeros en notar la analogfa fundamental entre la disfuncién del I6bulo frontal y las
disfunciones ccrebrales minimas (Lazar ef al., 1998). En los ochcnta y noventa sc cuestiond si la
inatencién era fundamental cn cl diagnoéstico del trastorno. En la actualidad, varjos autores (Aman,
et al, 1998; Caraballo ¢z al., 1998; Houghton et al., 1999) proponen que en este trastorno es
fundamental cstudiar cl procesamiento de informacién aferente, 1a generacidn de respucstas, y la
inhibicién adecuada dc estfmulos irrclevantes.

Hoy en dia se sigue investigando acerca de una etiologfa orgdnica con ayuda de técnicas
como Imagenologfa por Resonancia Magnética (MRI). Tomograffa por Emisién de Positrones
(PET) o Tomografia Computarizada por Emisién de un Positrén Unico (SPECT). Estas no s6lo han
permitido la identificacién anat6émica sino también las mediciones del flujo sangufnco cercbral en
determinadas regiones. Ademds, se estin estudiando las relaciones de estos hallazgos con los
sfntomas del trastorno (Gustafsson, 2000).

Algunas de las controversias alrededor de éste sindrome a lo largo del tiempo se pueden
detectar en la cvolucion de 1os conceptos y términos del TDAH durante los idltimos 30 afios. En cl
DSM Il se consideraba como la reaccion hiperquinética de 1a nifiez o de la adolescencia mientras
que ¢l DSM Il 1o consider6 como ¢l grado de desarrollo inapropiado de inatencién, impulsividad e
hiperactividad (Lazar et al., 1998). Actualmente ¢l DSM-IV io define como se menciond
anteriormente, como “‘...un patrén persistente de desatencién y/o hiperactividad ~impuisividad, que
es mis frecuente y grave que el observado habitualmente cn sujetos de un nivel de desarrollo
similar...” Estas diferencias de conceptos a lo largo del ticinpo se reflcjan en los intentos por definir
las ectiologfas y sfntomas del trastorno. Es per cllo que el DSM-IV se convierte en el método mds
utilizado para establecer el diagnéstico del TDAH. Por otra parte, la atencién y la hiperactividad

son conceptos que serdn analizados enseguida.




1.2 ATENCION

_ A continuacion sc presentard una breve reseiia histérica del cstudio de ln atencién desde
1890 hasta nuestros dfas:
' " . El psic6logo norteamericano William James en 1890 describe 1a atencién como:
- ... es el .tomar posesion de 1a mente de forma clara y vivida de uno de lo quec parecerfan ser
varios posibles objctos de “hilos” de pensamiento simultdncos... Implica retracrse de algunas cosas
para tratar con otras de mancra efectiva, ¢s una condicién que tienc un opucesto real en un estado de
‘confusion... el cual... s¢ llama distraccién.” (James, 1890 ).

James fuc de los primeros en distinguir entre atencién sensorial 1a cual se genera a partir de
estfmulos externos y atencién voluntaria la cual ¢s dirigida al medio externo o a representaciones
meniales internas. Sin embargo 10s mecanismos internos y la anatomfa involucrada con la atencién
selectiva se cstudiaron posteriormente puesto que la psicologfa conductial dominé cl cumiao de
estudio hasta la scgunda mitad de! siglo XX. En 1949 Moruzzi y Magoun le atribuycron a ‘la
formacién reticular del tallo cercbral las funciones del mantcnimicnto del estado de alerta
(Garzaniga, 2000).

A lo largo de los afios se ha intentado estudiar ¢l fendmeno dc la atencién de varias
maneras, ya sea por prucbas neuropsicolGgicas, fisiol6gicas (como registros eléctricos y
maghé(icos) o estudiando imdgenes del cerebro. Los conocimientos en fisiologia han podido
avanzar gracias al estudio de dafios neurol6gicos, enfermedades y a la psicofisiologfa. Estos han
ayudado a determinar eventos neuronales en 10s sistemas de atencién. Al estudiar la atencién, lo que
sc pretende hacer es entender c6mo é&sta influye y permite que se lleven a cabo tarcas c¢n la
deteccién, percepeién y codificacion de estfmulos. También se estudia el papcl que juega la
atencién en la generacién de acciones basadas cn la informacién obtenida de los estmulos
(Gazzaniga et al., 1998). Pucsto que 1a atencién cs un fenémeno muy complejo, ain no se¢ tiene una
definicién unificada (Nelson, Luciana, 2001).

Con cl ticmpo se crcaron modelos teSricos y sc realizaron cstudios anatSmicos y
neuropsicol6gicos como es ¢l caso de Donald Broadbent que en 1958 proponc un modelo para
explicar los aspectos voluntarios y selectivos de la atencidn. Sugiere que el sistema de atencién
ticne un filtro que limita la cantidad de informacién que pucde pasar a niveles scnsoriales y
perceptuales mds altos para ser procesada. Posteriormente Yingling y Skinner en 1977 asf como
Moran y Desimone en 1985 realizaron estudios auditivos de atencién sclecctiva aunados a cstudios
anatémicos. Para 1978, Posner realizé estudios dec procesos controlados y autométicos.




Posteriormente, con el cstudio de la anatomfa del estado de‘alerta, se realizaron estudios que
involucran a los sistemas de ncurostrasmision de dopamina y de aorepinetrina (Gazzaniga, 2000).

Evidentemente la atencién pucde estudiarse desde varios puntos de vista. Si el enfogue quec
se le da al estudio es de tipo descriptivo, &ste se puede llevar a cabo de formas distintas. Se puecde
caracterizar como el acto de enfocarse a tarcas que demanden habilidades cognitivas que requieren
un gran esfucrzo intelectual (por cjemplo, realizar la tarea); como ¢l acto de no distraerse por
estfmulos Ilamativos (como un ruido de fondo); o como el acto de no atender a cstfmulos
inapropiados (como pensamientos que se inmiscuyan con tareas que se estédn realizando).

Desde el punto de vista cognoscitivo, se han creado distintos conceptos de atencién que se
presentan a continuacién. Kahneman en 1973 clasifica a la atenci6bn como una acumulaciér de
tecursos que permite enfatizar estfmulos relevantes (Gezzaniga, 2000). Autores como Treismian en
1988 sugiere que la atencién ¢s un tipo de foco que resalta cierios aspectos del mundo que
experimentamos (Gazzaniga et al., 1998). Por su lado, Lewis (1991) define la atencién como el acto
o facultad de seleccién mental por el cual un objeto o idea significativa se ubica, examina y se le
responde a cse estfmulo. Posner y Dehacne en 1994 1a definen como la habilidad dc- promover el
procesamiento de estimulos relevantes. Badddley en 1996 considera que la atencién toma parte del
control ejecutivo cn distintas partes del cerebro (Gazzaniga, 2000). Kolb y Whishaw (1996) definen
el proceso de atencién como el pegamento que integra caracterfsticas en un objeto. Al unir las
caracterfsticas, el objeto queda ¢n la memoria como una unidad.

En 1993, Ian Allport comenta sobre la atencién sintetizando elementos tanto de la
necurobiologfa como de la psicologfa:

*...las funciones atentivas son de muchos tipos diferentes donde hay un rango amplio de
diferentes razones computacionales. No hay una simple teorfa de atencién, asf como no hay una
teorfa de pensamiento. Un reto mds humilde pero mis ambicioso llevarfa 25 afios para caracterizar
cn términos neurobiol6Ggicos cuanto sea posible de esta gran diversidad de funciones atentivas.”

(Gazzaniga ef al., 1998).

Funciones Ejecutivas

Existen tres tipos de atencién denominados atencién selectiva, cjecutiva y sostenida. En este
trabajo se entatizard el tipo de atencién ejecutiva conocida también como *sistema ¢jecutivo de la
atencion.” Esta se define como 10s procesos cognoscitivos por medio de los cuales el desempeiio de
cualquicr tarea se optimiza en situaciones que requieren de la operacion de un mimero de procesos




(Baddcley, 1986). En otras palabras, es ¢l control sobre procesos cognoscitivos en gencral donde se
maneja ¢ integra ¢l conocimicnto, pensamicntos y acciones. Berger y Posner apuntan quc la
atencién cjecutiva se mide sobre la base de tres funciones principales que incluyen plancacion,
acciones propositivas y desempeifio ctectivo (Klorman et al., 1999). '

Para cstudiar la plancacién, se debe de tener cn cuenta que para alcanzar una meta sc debe
de implementar una estrategia y sc deben preparar respuestas dirigidas a ese fin. Para llevar esto a
cabo, sc deben de monitorear las acciones para conseguir la meta y verificar esas respuestas con
relacion a las submetas 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
(Klorman et al., 1999).

Para llevar a cabn actividades cognoscitivas como crear conceptos o realizar tarcas de
planificacién, se ha comprobado que se requiere de la habilidad de estar comparando informacién
actual con informacién _almuccnnda cn la memoria. El concepto de csta habilidad se denomind
memoria de trabajo, término que acufi6 Alan Baddeley en 1974, £l 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 ¢l acceso simultdneo de experiencias, acciones o conqcimientos
anteriores. Esta aseveracion se pucde apoyar en argumentos posteriores como ¢l de Desimone que
en 1998 declara que los circuitos neurales que median la memoria de trabajo y la atencién se
sobrelapan (Nelson y Luciana, 2001).

La memoria de trabajo es modulada en parte por la corteza prefrontal y tienc tres
componentes:

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

- memoria visual: se refiere a informacién almacenada percibidos de mancra visual.

- ejecutivo central: coordina el flujo de atencién de un componente de memoria de trabajo a otro
componente. Este componente modula la capacidad de realizar las prucbas que son denominadas
ejecutivas (Kandel er al., 2000).

El I6bulo frontal ha sido propucsto como componente anatémico del correcto desempeiio de
las funciones cjecutivas (Goel, Graffman, 1995; Aman er al., 1998; Bustini et al., 1999). Por lo
anterior, mucha de las investigaciones al respecto se han llevado a cabo en pacientes con lesiones en
cl I6bulo frontal. En muchos casos, varias dc Jas tareas que realizan rutinariamente se ven
afectadas. Estas actividades incluyen solucién de problemas y toma de decisiones, codificar
estfmulos en su contexto, memoria de trabajo, conductas cstratégicas dirigidas hacia una meta,
pensamicnto abstracto, flexibilidad cognitiva, inhibicién de conductas inapropiadas, capacidad de

Juicio, adaptacién a nuevas circunstancias y autorregulacién en la conducta. Con cl ticmpo, los
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procesos cognoscitivos deficientes en pacientes con lesiones del 16bulo frontal se comenzaron a
denominar procesos “cjecutivos’. Sin cmbargo, aumentaron los pacicntes con lesiones subcorticales
que presentaban deficiencias similares a las de los pacicntes con lesiones del I6bulo frontal. Al
realizar cstudios ncuroanatémicos, sc hallaron Ias complicadas conexiones entre cl 16bulo frontal y
las demds regiones cerebrales gue toman parte en la realizacién de funciones ejecutivas. Esto llevo
a construir tcorfas sobre las funciones ejecutivas basadas en redes ncuronales que incluyen la
corteza prefrontal, 16bulos parictales, ganglios basales, tdlamo y cercbelo (Kandel et al., 2000).
Varios autores (Barkley, 1997; Casey et al., 1997; Kempton et al., 1999) han rcportado en
niffos con TDAH deficiencias de planeacién, acciones propositivas y desempeiio cfectivo asf como -
organizacién de respuesta, memoria de trabajo y pruebas de memoria donde se utilizan técnicas

muemonicas.
1.3 ANATOMIA

Las estructura anatémica involucrada en el TDAH cs fundamentalmente ¢l 16bulo frontal
(sobretodo la corteza prefrontal). Sin embargo, para el propGsito de estc trabajo es.relevante
mencionar diversas estructuras del sistema nervioso central que se mencionardn a continuacién.

La corteza cerebral en humanos se encuentra dividida anatémicamente en cuatro diferentes
t6bulos que reciben ¢l nombre de los huesos del crdnco bajo 1cs cuales subyacen. Las funciones en
las que se ha observado que estd involucrado el 16bulo frontal (ubicado cn la zona de la frente) se
encucntran, cntre otras, la planeacién de acciones futuras y ¢l control de movimientos. Por su parte,
cl l6bulo parietal estd involucrado en tarcas de sensaci6n somdtica y formacién de imdgencs
corporales que se relacionan con el espacio extrapersonal entre otras funciones. El 16bulo temporal
media entre otras, una serie de funciones sensoriales (auditivas y visuales), ademés participa en la
memoria y en las emociones. Por tiltimo, el 16bulo occipital est4 involucrado en el procesamiento de
Ia vista entre otras tarcas. En ¢l I6bulo frontal s¢ encucntra cl drea prefrontal, drea cue se cree que se
encuentre involucrada en este trastorno.

El Sistema Nerviosc Central (SNC) ticne sistiemas funcionales discrctos para diferentes
modalidades sensoriales y motoras. Cada sistema involucra regiones cercbrales que procesan
diterente informnacién. Los componentes de estos sistemas se denominan relevos debido a su
organizacién secrial. La informacién al pasar pucde ser amplificada o atenuada dependiendo por
cjemplo de la atencién que se cjerce. En cada estado una ncurona normalmente recibe informacién
de miles de otras por lo que sc llevan a2 cabo distintos procesos.
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Al tener la corteza cerebral regiones funcionales distintas, existen dreas dedicadas a una
modalidad sensorial 0 motora que tienc diferentes papeles en el procesamiento de 1a informacion.
Estas sun las dreas primarias, sccundarias o terciarias asf denominadas por su cercanfa anatémica
cntre ¢l sensor periférico y las rutas sensoriales y motoras. Las ireas sensoriales primarias son
aquellas donde se lleva a cabo la parte inicial del procesamiento cortical de informacién sensorial y
1a corteza motora es el sitio final de 1a corteza en procesar comandos motores (Kandel et al., 2000).

Algunas de las estructuras que se¢ han cstudiado cn casos de nifios con TDAH son los
componentes principales de los ganglios basales (uiiclco caudado, putamen y ¢l globo pélido)
(Paule er al., 2000). Aunque los ganglios basales reciben informacién de toda la corteza, mandan
parte de su informacién al 16bulo frontal a través del tdlamo. Otra estructura estudiada en nifios con
TDAH s la amfgdaala, Esta s una estructura que sc proyccta a la ncocorteza, a los ganglios basales,
al hipocampo y a estructuras subcorticales que incluyen al hipotdlamo. La amfgdala csta
involucrada cn cl andlisis del contenido cmocional de la informacion sensorial |y coordina las
acciones del cerebro para dar una respuesta a los estfmulos presentados (Paule ez al., 2000).

Una cstructura que se encuentra rclacionada con aspectos de atencién es la corteza del
cfnguto (Kandel, 2000). Sin embargo no ha sido muy estudiada en sujetos con TDAH. Posner en
1984 junto con Pctersen cn 1990 han propucsto que la corteza del cfngulo proporciona la
motivacion necesaria para dar a una orientacién dirigida. Se ha estudiado por medio de
imagenologfa cl papel que jucga la corteza del cingulo en prucbas ncuropsicolégicas como cl
Stroop. Con esta prueba se ha demostrado que cuando se mencionan caracterfsticas de un estfmulo
cuya informacién cs opuesta (por ¢cjemplo, 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 cfngulo. También se ha
obscrvado activacién del cfngulo en tareas como aprender una secuencia o generarle un uso a una
palabra (Gazzaniga ez al., 2000).

Los estados de atencién se pueden atribuir en parte a ciertas regiones cerebrales como at
tallo cercbral en donde se ubican sistemas modulatorios que conticnen ncurotransmisores como
noradrenalina y scrotonina. Otras estructuras que participan en tal tarca son ¢l miicleo basal de
Meynert quc se encuentra debajo de los ganglios basales. Las neuronas colinérgicas en ¢l niicleo
basal mandan conexiones a toda la ncocorteza y ayudan a que se presente la atencién ya sea
cognoscitiva o perceptiva. Por otro lado, en 1985 Margulics propuso que cl hipocampo regula la
atencién sclectiva, mediada por la norepinefrina, scrolonina y estructuras corticocstriadas. Si el
estfmulo es relevante, sc lleva a cabo una transmisién de infromacién hacia ¢l septo medio y cl
niicleo accumbens (el cual moduia el paso de la informacién) (Kandel et al., 2000).




1.3.1 CORTEZA FRONTAL

El I6bulo frontal se ubica en lu zona mstful a partir del surco central y forma ¢l 20% de la
neocorteza, Conticne dreas de asociacién que proyectan a su contraparte motora la cual s¢ encuentra
cn la corteza primaria del 16bulo frontal. Las drcas motoras superiores transforman la  informacion
sensorial en movimientos planeados que son transmitidos a la corteza premotora y primaria para
llevarse a cabo. En el 16bulo frontal se encuentra una de las dreas de asociacion multimodal mds
importantes denominada corteza prefrontal. Esta se¢ encuentra en una posicién rostral al giro
poscentral (Gazzaniga et al., 1998). ’ o

El 16bulo frontal en el cerebro humano no es una entidad homogénea sino que ¢s el
resultado de un aglomerado de esiructuras cuyas citoarquitecturas, ontogénesis y mielinogénesis son
distintas. Este 16bulo recibe aferentes sensoriales, Ifmbicos y pn:alfmbicos (sobretodo de parte de la
corteza del cfngulo). Las conexiones telencefdlicas y de la corteza lfmbica“permiten que la cortcza
frontal seleccione, organice y monitoree estimulos para crear programas motores o conductuzles
apropiados para una situacién dada (Grafman ez al., 1995). 7

Las subdivisiones del 16bulo frontal segiin Passingham (1993) se muestran cn la figura 1.

Figura 1. En csta figura se representa las cuatro divisiones funcionales del 16bulo frontal;

corteza motora (drca de Brodaman 4), corteza premotora (6 y 8), corteza prefrontai (9, 46, 12, 11,

13) y corteza del cingulo (24 y 32). En csta figura no sc representan las dreas 11 y 13, La ilustracién
superior representa el lado derecho y la inferior el 1ado izquicrdo.

Fuene: Passingham 1993,
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Funciones del Lébulo Frontal

Un nuevo enfoque para estudiar la funcién del I6bulo frontal es suponer que no hay un sélo
proceso frontal bdsico por lo que sc sugiere profundizar cn su estudio mediante aproximaciones
anatémicas (lesiones ubicadas en zonas cespecfficas), ncuropsicolégicos (pruebas conductuales) y
fisiolégicos (con potenciales evocados).

Con todos los hallazgos anatémicos relacionados a la atencién, se ha propucsto que la
atencién funciona como un sistema con diferentes componentes relacionados con diferentes bases
anatémicas o fisiolGgicas (Grafman ez al., 1995). La atenci6n es una de las funciones atribuidas al
16bulo frontal como sostienen Kolb y Whishaw (1996) sobretodo a 1a atencion selectiva. Por otro
lado, para explicar como se lleva a cabo cl procesamicento cognoscitivo, Norman y Shallice (1938)
crearon un modclo denominado Sistema Supervisor de Atencién (SAS). Uno de los componentes
que forma partc del modelo cs regulado por los 16bulos frontales, cspecfficamente la corteza
prefrontal. Si se dafia un componente del SAS, se cree, que el paciente actuarfa como pacientes de
I6bulo frontal que no controlan sus acciones dirigidos a una meta sino que sélo réspondcn
impulsivamente a los estfmulos (Grafman et al., 1995).

Para jlustrar ¢l caso de los pacicntes con lesiones de l6bulo frontal, se cuenta con la
anécdota de un caso muy famonso, ¢l de Phineas Gage reportado por Hariow (Kandel et al., 2000).
Gage trabajaba como capataz del drca de explosivos cn la contruccién de las vias ferroviarias. Al
estar trabajando sufrié un accidente, una cxplosién caus6é que una barreta de 1 metro de largo y 3
cm. de ancho penetrara su cerebro. Milagrosamente sobrevivié pero tuvo cambios radicales en su
forma de ser. Antcs del accidente, tenfa una inteligencia normal con una personalidad enérgica y
persistente. Después del accidente actuaba de manera impulsiva, impaciente, obstinada, caprichosa
y vacilante. Muchos planes de opcracién de 1os cuales se hacfa cargo los abandonaba por otros
menos importantes. El dafio fuc en 1a zona frontal jzquierda de la zona medio orbital a la regién
precentral. Otros accidentes similares que han sido documentados han ayudado a clasificar las
funciones de las dreas afectadas (Kolb y Whishaw, 1996).

Las lesiones del I6bulo frontal no s6lo pueden dar la pérdida de la memoria. Se ha
demostrado que también presentan deficiencias en pruebas que requieren de la organizacién de
estfmulos externos, integracion de estrategias conductuales y de ejecucién. De hecho pacicntes con
lesiones frontales muestran deficiencias en 1a “memoria de fuente” (memoeria del contexto para
recordar los dctalles de ciertos elementos) (Nelson y Luciara, 2001). Ademds, en términos
conductuales, la zona orbitolrontal estd involucrada en la conducta impulsiva y agresiva (uno mds

de los sfntomas que sufren suictos con TDAH) (Kandel et al., 2000).
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Utilizando técnicas de cstudios ncuropsicolOgicos, varios autores postulan que dos
componentes importanies controlados por ¢l I6bulo frontal son la memoria de trabajo y 1a atencion
(Kandel er al., 2000; Neison y Luciana, 2001). Ademds, se ha demostrado por medio de la PET que
en prucbas de atencién que requerfan una fuerza demandante, cl flujo sanguinco era mds
promincnte en ¢l 16bulo frontal (Kandel er al. 2000). Por su lado, Casey ef al. (1997) estudiaron
estructuras frontoestriatales dafiadas por medio de MRI que incluyen los ganglios basales. Estos
daiios fueron corrclacionados a deficiencias de inhibicion que se midicron con la aplicacién de
pruebas ncuropsicolGgicas. Parkin ef al. (1994) demostraron deficiencias en l1a memoria ejecutiva
con pacicentes con lesiones circunscritas en I6bulos frontales y ganglios basales, Gracias a estos
hallazgos se puede demostrar con varias técnicas c6mo se involucra la corteza frontal en el
funcionamicnto cognoscitivo en humanos,

Los sfntomas de difuncién frontal incluyen, segiin Gazzaniga et al. (1998) y Nelson y
Luciana (2001) el repetir una estrategia al responder, es decir, a- perseverar en pruebas
neuropsicolOgicas como el Wisconsin Card Sorting Test (WCST). La deficiencia cognitiva al
realizar estos crrores de perseverancia se pudo corroborar en estudios hechos con primates con
lesioncs cn corteza prefrontal en distintas prucbas cognitivas y en estudios dec imagenologfa en
humanos llevando a cabo tareas ncuropsicolGgicas. Ademds el WCST es una prucba de atencién
donde sc requiere cambiar posibilidades dc solucién. Su compuesto principal es la inhibicién, cuya
basc anatémica de funcionamicnto son los I16bulos frontales (dorsolateral y medio) (Kandel et al.,
2000).

1.3.2 CORTEZA PREFRONTAL

La corteza prefrontal se ubica en la parte rostral a'las dreas corticales motoras y premotoras.
Esto forma parte del resto de la corteza frontal que iﬁcluye las dreas 9-12 (ver Fig. 1.). Recibe las
fibras del niicleo dorsomedial del tdlamo y fibras de asociacién de todos los 16bulos del cerebelo
(Panksy et al., 1988). En los primates sc subdivide en 3 regiones: a) drea dorsal, b) drea prefrontal
de asociacion y c¢) corteza prefrontal medial y corteza ventral orbitofrontal.

La cortcza prefrontal ticne conexiones con areas limbicas como el cfngulo anterior y otros
micleos subcorticales que dan informacién sobre la importancia de la conducta. En primates, la
capacidad de llevar a cabo Ia tarea de abstraccion y de accién dirigida a una meta cstd mediada por
los I6bulos frontales (Gratman et al., 1995).

Las funciones que sec atribuyen especflicamente al rea de asociuacién prefrontal son:
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1.- Medir las consccuencias que implican llevar a cabo una tarca y plancar y orgunizarsc dc acuerdo
a clio. el L
2.- Scleccionar respucstas moltoras apropiadas que integran la informacion sensorial dél medio
externo y del cuerpo (Kandel er al., 2000). o 2 '

En mamifcros, los circuitos corticiales prefrontales se instrumentan pzirn gencrar mectas,
mantcner representaciones de informacién para una meta y seleccionar ]‘as‘rcprwentaclonm como
una funci6n del valor esperado para el organismo. Se podrfa decir que cs la estructura donde se
llevan a cabo conductas como juicio, planeacién del futuro, organizacién temporal de eventos del
pasado para poder rcalizar acciones a futuro, automonitoreo e inhibicién de conductas impulsivas
(Gazzaniga ef al.. 1998; Farah ez al., 2000).

La importancia del drca de asociacién prefrontal al experimentar con  primates cuyaA
estructura fue extirpada ha sido demostrada por varios autores (Goldman-Rakic, 1997; Gazzaniga er
al., 1998). Sc ha sugcrido que esta drca 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
informacién de la memoria de corto plazo, especfficamente la memoria de trabajo como se
demostré posteriormente. Gazzaniga er al. (1998) reporta que en estudios en primates se observa
que la memoria asociativa se inhabilita con 1a lesién de 1a corteza lateral prefrontal el cual también
trabaja con un almacén a largo plazo. La informacién s¢ mantiene temporalmente cn ¢l prefrontal
para llevar a cabo representaciones las cuales son accesadas de otros sitios. Lo anterior se pucde
obscrvar en estudins de imagenologifa en tarcas de memoria asociativa en modelos animales.

Cascy et al. (1997) mucstra que la rclacién entre lesiones cspecfficas en humanos en la
estructura prefrontal y prucbas de inhibicion ticnen una correlacién positiva. Por su parte Rogers er
al. (2000) reporta que pacientes con lesiones cn el 16bulo prefrontal ticnen deficiencias en su
habilidad de cambiar categorfas cognitivas en prucbas como el WCST. Ademds, se cree que en la
corteza preirontal opera ¢! sistema de atencién que se enfoca a eventos especificos externos. Por
cjemplo, sc pucde enfatizar un sistema de recompensa quc se puede dar por la retroalimentacién de
resultados correctos e incorrectos como es el caso de pruebas como el WCST. Gracias a esto se
pucden formar jerarqufas 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 €l problema en submetas por
medio de jerarqufas, tarea que cs muy dificil que lleven a cabo los pacientes con dafto en cl 16bulo
frontal. En esta tarea, la autocvaluacién es primordial aunado a la retroalimentacién que el
examinador Iz hace al sujeto al indicarle errores gue comete (Grafman et al., 1995).




1.4. CUADRO CLINICO DEL TDAH
1.4.1 EPIDEMIOLOGIA

Segun Kaplan (1989), no hay consenso en la literatura sobre la prevalencia del TDAH
siendo parte del problema la definicion. Al diagnosticar con cuestionarios completados por los
padres, cl personal escolar y médicos, 1a informacién y las evaluaciones varfan mucho debido a 1a
fuente de valoracién. Las estadfsticas de la prevalencia de este trastorno difieren dependiendo del
autor y muchos otros factores como cl diagnéstico. Todo esto genera la variabilidad de los nimeros.
Segin el DSM-IV, sc estima que cste trastorno se sitia entre 3-5% de los nifios de edad escolar
aungue su prevalencia en la adolescencia y vida adnlta es imprecisa. En cambio, Caraballo ef al.
(1998) ascguran quc la prevalencia de este trastorno se presenta en 5% de la poblaci6n infantil de
edad escolar. Kaplan (1989) sostiene que los estudios de prevalencia en Estados Unidos han variado
desde 1-5% hasta 10-20% cn la poblacion infantil de edad escolar. Esto se compara con los
hallazgos de la Gran Bretaiia donde Rutter er al. en 1970 s6lo halld 1%.

En cuanto a la produccién de medicamentos, Jones (2000), defiende que ésta ha aumentado
en Estados Unidos en un 600% desde 1990. En la Gran Bretaiia se prescriben 90 000 recetas, cifra
que contrasta con 2 000 recctas quc se prescribfan en 1994. Aunque sélo se tomaron ejemplos de
dos pafses, parcce que cl diagn6stico de este trastorno va cn aumento a nivel mundial.

1.4.2 ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

Las causas de la manifestacion de TDAH en nifios son desconocidas puesto que no existe
una lesi6én tnica del cercbro ni ncurotransmisién de un gen conocido que se manifieste como
TDAH. Se podrfa decir que ¢s una *“vfa final comﬁn"_ éqn multiples causas puesto que se ha visto
que resulta como consccuencia de trastornos c&cbralcs adquiridos, conclusién que comparten
Kaplan (1989), Gutierrez y Gutiérrez-Cadena (1999) entre otros autorcs. Las razones de la
manifestacién del trastorno son varias, entre las cuales sec cncuentran: infecciones, traumas
craneoencefdlicos, agentes t6xicos aunados a trastornos convulsivos, exposicion fetal al alcohol,
etc. Varios *“factores dec riesgo” han sido relacionados con el tabaquismo materno o angustia
maternal prenatal (Gutiérrez y Gutiérrez-Cadena, 1999).

Segiin Kaplan {1989), se cree que ¢l TDAH es causado por una disfuncion dcl Sistema
Nervioso Central aunque la neuropatologfa especifica de las dreas cerebrales afectadas siguen sin
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determinarse por completo. Se han encontrado dil'crchcias a varios niveles én niﬁosrc‘on TDAH yen
nrifios control como se explicé anteriormente. ‘ ) : ’

A continuacion se describen las posibles cuolo;,fas del TDAH a partir de las cualcs, se
proponen diversos mecanismos de accién del trastorno 10 cual nos permite realizar mgjores
diagnosticos y posibles tratamientos.

Lesién Cercbral.- algunos de estos nifios pueden tener lesiones sﬁliles debido a
intoxicacioncs, alteraciones circulatorias, metabdlicas o de otro tipo durante un periodo critico de
desarrollo prenatal. Estas pueden ser producidas durante el periodo gestacional o durante los
primeros afios de vida y entrc las causas se encucntran traumatismos, ﬁcbrc o inflamacién de
tejidos. Dependiendo de 1a localizacién, extension y momento de la lesién, se pucden producir
diferenics cuadros clinicos que no incluyen el TDAH o que incluyan al TDAH dentro de su cuadro
(Kaplan, 1989). Caraballo et al. (1998), seiialan que la hipoxia o malnutricidn pueden causar muerte
celular o interferir con procesos de organizacién de las conexiones dendriticas y miclinizacion,
sobretodo en un periodo critico de desarrollo que pueden afectar sus funciones cerebrales
superiores. La exposicion prenatal o perinatal a radiaciones también pueden afeciar 1a formacién de
los sfntomas de TDAH. Ademnds se han encontrado casos de intoxicacién de plomo en nifios que no
ticnen niveles suficicntes como para presentar una encefalopatfa, pero que sin embargo presentan
impulsividad, hiperactividad u otras manifestaciones clfnicas que sugieren un dafio cerebral (Jones,
2000).

Maduracién.- La maduracion total del cerebro se completa alrededor de los treinta aiios de
vida en el ser humano. En cl caso de las nifias, este desarrollo (sobretodo en la mielinizacién) se
presenta con mayor rapidez. Esto se ha podido comprobar con pruebas ncuropsicolégicas y de
imagenologfa al comparar nifios y niflas de distintuas edades. En algunos casos, el rctraso de la
madurez puede presentar, en el nifio, sintomas de TDAH que con la maduraci6n ulterior pueden
desaparecer. La corteza frontal es la Gltima en madurar puesto que es 1a ltima en la que se lleva a
cabo la mielinizacién. Por otro lado, el funcionamicnto del hemisferio izquierdo es directamente
proporcional a la edad (Rubia ez al., 2000). Ademds, 1a maduracion que se lleva a cabo en el cerebro
por la accion de hormonas ha sido reportado por Caraballo er al. (1998), que describe que la
hormona tiroidea se ha visto involucrada en el desarrollo de TDAH al existir una baja produccion
y/o al recibir un tratamiento desde la gestacién de csta hormona. Dc igual forma, durante la
gestacion, el praducto puede ser expuesto a firmacos o complicaciones del embarazo que también
pueden ser causantes de TDAH (Berger et al., 2000). También se ha postulado que 1a prescencia de
Ia hormona masculind durante el desarrollc fetal pudiera desempefiar un papel importante en cl

desarrollo del TDAH (Caraballo et al., 1998).
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Genética.- Entre 20 y 30% de casos con TDAH tienen familiares con TDAH o son hijos de
padres que presentaren TDAH. Por esto puede cxistir un subgrupo de nifios con TDAH heredado.
Esta condicién pucde deberse a una maduracion retardada o a una. pauta 'dc.orgunizucién o
funcionamicnto fisiol6gico distinto. Sc ha obsecrvardo que en 40% de los adultos con TDAH y cn
70% de los jovenes se prescnta una resistencia alterada a la hormona tiroidea. La causa de csta
alteracién podria radicar en un desorden dominante autosomal raro producto de la mutacién del
receptor del cromosoma 3 (Mercugliano, 1999). Por su parte, Cook er al. en 1995 rcportan un gen
transportador de dopamina donde actia cl metilfenidato.

Neurotrasmisores.- Una tcorfa propone que la las conductas obscrvadas en el TDAH se
deben a la distuncién del sistema ncurotrasmisor, especfficamente la noradrenalina o uno de sus
precursores (dopa 0 dopamina). La dopamina ¢s importante al modular movimiemos y en la
cogniciéon. Los tres sistemas de monoaminas (dopamina, serotonina y norcpinefrina) estén
interrelacionados tuncionalmente y conectados en la medulacion de otros sistemas (Lewis, 1991).
Sc propone que este trastorno se ubica en ¢l tallo cerebral tal vez en las vias ascendentes del sistema
activador reticular (Lewis, 1991). En cuanto a modelos animales de TDAH, se cuenta con varios
trabajos entre los cuales destaca ¢l de Paule et al. (2000) donde describe modelos de ratas
hipertensas espontancas (SHR). En este modelo describe el control motor de las ratas (“como si
trajeran un motor”),como describe el DSM-IV) y parimetros que miden la memoria y cl
aprendizaje. Estos eran muy similares a la de los de los nifios con TDAH. Estos resultados se
obtuvieron al causar lesiones en células dopaminérgicas con unos fArmacos especfficos. Al estudiar
el efecto de las anfetaminas en su actividad y sus tareas después de haber sido lesionados, éstas
mejoraban notablemente. Por otro lado, se logr6 formar otro grupo de ratas SHR al mutar un gen
especifico. Sin embargo en humanos no se encontré esta correlacion al estudiar cinco familias cn
donde se sospechaba herencia de TDAH.

Dieta.- Varios autorcs han considerado la dicta como un posible factor que estimula la
aparicién del TDAH (Jones, 2000). Sin embargo no ha sido totalmente aceptado que la dieta tenga
un papcl muy importanie en el desarrollo del TDAH. Se observé por ejemplo, que
aproximadamente 3% dc los nifios hiperactivos se volvian mds activos al ser expuestos a cierlos
colorantes alimenticios y que esto duraba menos de una hora, pero en la mayorfa de los nifios no
cxistfa tal relacién (Kaplan, 1989). Elcmentos como cl cobre, zinc, magnesio, mangancso, cromo,
calcio, potasio, sodio y hierro son nutrientes necesarios y se ha propuesto que ¢l TDAH csta
causado por una deficiencia de uno o mis de estos clementos. Es por cllo que se han crcado terapias
de sustitucién pero no se¢ cuenta con suficicntes datos para apoyar esta idea. Varios autores como
Lewis (1991) y Kaplan (1989) no apoyan csta teorfa como fuente de TDAH por falta de dates.
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Ademis se han postulado teorfas sobre alergias e intolerancia a alimentos asf como dietas que
ayudan a nifios con TDAH. Se crec que carecen de minerales y vitaminas cn su dicta como et ziﬁc,
¢l magnesic, la vitamina C, B3, B6 y B12 que afectan el metabolismo de los dcidos grasos
csenciales por 1o que se recomienda que tengan una alimentacién balanccada que no pucde darse si
¢l nifio es alérgico a cicrtos alimentos. Se argumenta que ¢l exceso de protefnas en una dicta pucde
producir toxinas para el sistema nervioso. Esto se podrfa controlar con el consumo de aditivos los
cuales pucden estar involucrados cn la sintomatologfa de TDAH de acuerdo con estudios realizados
en Inglaterra. La cafefna en exceso también puede provocar hiperactividad o empeorar los casos de
TDAH. Existen medicamentos que también pueden tener efectos colaterales con TDAH por lo que
se debhe consultar a un médico. En nifios cstresados, con falta de ejercicio o con ciertas rutinas
cotidianas ciertos sintomas de TDAH pueden aparecct (Jones, 20C0)

1.5 EVIDENCIAS NEUROANATOMICAS, NEUROPSICOLOGICAS = Y
NEUROFISIOLOGICAS EN TDAH

Existen distintas prucbas efectuadas por varios autores que demuestran diferencias tanto
necuroanatdmicas, neurofisiolégicas como neuropsicolégicas en nifios afectados con TDAH.
Castellaros (en Paule er al., 2000) reporta en ¢l Congreso de Imagenologfa imigenes de resonancia
magnética (MRI) en las que sc encontraron diferencias en toda el drea anterior del cuerpo calloso
con un tamafio mucho menor que Ia de los controles. Lo anterior s consistente con la idea de que
se involucran regiones corticales prefrontales en pacientes con TDAH. La asimetrfa que cn
controlcs se observa con la corteza prefromal derecha miés grande que la izquierda no sc observa en
los nifios con TDAH. Parece scr que csto se debe a que se disminuye €l volumen del drea pretrontal
derecha en los nifios varones con TDAH. Ademi4s, Ja relacién de materia blanca y gris en nifios con
TDAH muestra que la parte derecha anterior de 1a materia blanca sc cncuentra disminuida con
respecto a 1os controles.

El miclco caudado en sujetos con TDAH también ticne un volumen disminuido,
caracterfstica que se puede observar al comparar la simetrfa de la estructura. Los ganglios basales
tomando sobrctodo en cuenta al globo pélido, ticnen también una disminucién en su volumen
mostrando diferencias entre los lados derecho e izquierdo. El cerebelo de lus nifios con TDAH
también muestra una disminucién de volumen con respecto a sus controles (Casteilanos, 1997). Este
fenémenc se observa también en pacientes esquizofrénicos que padecen de esta enfermedad desde
la nificz (Bustini ez al., 1999). La importancia del cerebelo se debe de notar por su modulacién en
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la cognicién, emocién y control de movimientos finos. Sc podria decir en pocas palabras que al
comparar el cerebro de grupos de nifos TDAH con grupos control, aguel sc encuentra en general
con un volumen disminuido. En estudios realizados por Caraballo er al. (1998), se han descrito un
nimero mayor de dismorfias menores y macroencefalia en nifios TDAH al compararlos contra sus
controles.

Con ayuda del PET, Zamctkin es al., (1990) reportan que jovenes con TDAH muestran
sobretodo en regiones prefrontales una actividad metabélica disminuida al consumir una menor
cantidad de glucosa en regiones premotoras, prefrontal superior, anterior izquierda y I6bulo
temporal derecho. En 1984 Lou et al. demostraron una hipoperfusién sangufnea frontal en sujetos
con TDAH al compararlos con grupos control. En otro estudio involucrando el PET, Lewis reporta
que al administrarles metilfenidalic a jévenes con TDAH, se observé un aumenté del flujo
sangufneo en zonas como ¢l mesencéfalo y los ganglios basales. El flujo sangufneo disminuyé en
las zonas motoras y dreas corticales primarias. Sin embargo, utilizando ¢l PET en estudios de nifos
con TDAH no ha sido ficil puesto que no se cuentan con sujetos control facilmente (Lewis, 1991). ;

En estudios de ncuroquimica in vivo se ha utilizado el PET para marcar lm‘nﬁmleé'de
dopamina. Una prucba de este tipo se llev6é a cabo en adolescentes y adultos con- TDAH. En
adolescentes se observé un aumento de actividad en ¢l mesencéfalo. Este hallazgo apoya la teorfa
de desregularizacién de la catecolamina, caracterfstica que se supone es medular en TDAH (Lewis,
1991). Al utilizar técnicas de imagenologfa, se han podido estudiar las diferencias cn el desarrollo
por la densidad dec receptores a dopamina que dan diferentes flujos sangufneos  cerebrales
regionales. Con ¢l metilfenidato aumenta ¢l flujo sangufneo cercbral regional en ¢l mesencéfalo y
disminuye en los ganglios basales y cn la corteza motora (Lewis, 1991).

Mercugliano (1999) muestra que la primera alteracién ncuroqufmica que se encuentra en
nifios con TDAH es ¢l sistema de los ncurotrasmisores de dopamina y noradrenalina. Ademds se ha
observado que en niitos con TDAH, aumenta Ia actividad de la noradrenalina y baja la adrenalina al
compararla con grupos control. Estos hallazgos se pudicron demostrar al tratar a los pacientes con
medicamentos que afectan estos sistemas obteniendo como resultado una notable mejorfa de los
sintomas. Las diferencias neuroanatémicas coinciden con las descritas en Paule er al., 2000.
Ademads, Mecugliano (1999) agrega que el circuito frontoestriatal y las conexiones intercorticales se
encuentran altcradas lo cual podrian dar como resultado las deficiencias ncuropsicolGgicas.
También se ha demostrado en modelos animales que este sistema neuroqufmico puede estar
afectado (King et al., 2000).

En varias pruebas de atencién sostenica, los nifios con TDAH demostraron deficicncias por

lo que Camcron et al. (1995) propone quec cn su conducta hay un patrén asimétrico. Camcron
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argumenta que csto refleja la distuncién del hemisterio que recibe Ias pistas de los estfmulos por
una interrupeion de mecanismos del hemisferio izquicrdo. Esto también pucde ser el resuliado de la
interrupcién del componente (rontal del sistema ncural de atencién. Midiendo otro parimetro cn
distintas prucbas ncuropsicolégicas, Nelson y Luciana (2001), rcportan una baja velocidad de
respuesta en nifios con TDAH, En la prucba de WCST, un grupo de nifios con TDAH caire nueve y
doce afios de edad demostraron mis errores perseverativos y menos categorias terminadas
(conjuntos de cartas que por sus distintos estfmulos son correctamente categorizados en un grupo de
diez respuestas correctas) al compararlos con 10s grupos control. Se obtuvo una relacién negativa
para la asimetrfa cn la corteza frontal para ¢l mimero de catcgorfas terminadas entre pacicntes y
controles. En un grupo pequeiio, los sujetos que tenfan menos categorfas completas tenfan una
mayor asimetrfa (Owen et al., 1993).

A modo de resumen, la Tubla 1. presenta varijos de los estudios hechos en nifios con TDAH.




Tabla 1. Estudios Hechos en Nifios con TDAH

REGIONES AFECTADAS

ESTUDIO AUTORES
4 det drea del cuerpo calloso e PR ‘ B
Ausencia de asimetria en 16bulos Hynd ez a,lf' 1 990, 11991,
prefrontales. 1993 & i
4 dc 1a cantidad de materia blanca Gicdd et al.. 1994
MRI vs. materia gris en hemisferio T
derecho anterior. Scmrud-Clikeman et al., 1994
(volumetria) 4 del volumen del niicleo caudado Baumgardner ef . al., 1994
4 de volumen en garglios basales y ) L .
globo pilido en amhos hemisferios. [AYlward ‘et "'1-- 199§
{ del volumen en cerebelo. Castellanos 1996
4 de actividad prefrontal (premotora, Zamélkin ot aIﬁ : i990 1993
PET prefrontal superior, anterior . e *
: izquierdo y I6bulo temporal Ernst et - al, . '1994,1997
derccho). L T
Hipcerperfusién frontal, pariectal Matochik e al.,‘ 1993, 1994
temporal, tdlamo y en niicleo
caudado con administracién de
metilfenidato,
4 del flujo §angufncf) en caudado, Lou et al., 1984, 1989, 1990;
cuerpo estriado, regiones
periventriculares y sensorimotrices. | Amen et al., 1993
. Hipoperfusién en l6bulo frontal Sicg et al., 1995
SPECT izquierdo anterolateral, posterior -
lateral y parietal, occipital, central, Schweitzer et al., 1995
regién caudada y cuerpo cstriado. Teicher et al., 1996
Atencién -

sostenida en
WCST

Interrupciones del hemisferio izquierdo

y componente frontal del sistema neural

de atenci6n.

Swanson 1995

Fucntes: Castellanos, 1997; Paule ¢f al., 2000
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1.6 DIAGNOSTICO

“La caruél&fslicu esencial del trastorno por déficit de atencién con hiperactividad se
maniﬁcsld como un patrén persistente de desatencién y/o hiperactividad —impulsividad, que es mds
frecuéntg y‘ grave (jue ¢l observado habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo similar
(Criterio A).”” Varios de los sfntomas de inatencién o de hiperacticvidad-impulsividad pueden haber
abarcéido antes de los sietc afios de edad, sin embargo las personas diagnosticadas con cste
trastorno 1o llevan desde hace varios afios cuando se les diagnostica (Criterio B). Ademé4s algunos
de los sfntomas deben de presentarse por lo 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 D). Los sintomas que se presentan deben de estar presentes por lo
menos durante sicte meses para poder considerarse TDAH y no otro problema. Los sfntomas de
déficit de atencién varfan con el desarrollo de la persona reflejada en’la edad. Ademés dc los
sfntomas que diagnostican el trastorno, se pueden presentar otros que pueden estar asociados pero
que no son indispensables para cl diagnéstico (DSM-IV). Dentro de los criterios, existen varios
subcriterios que describen 1a conducta del paciente como ¢l que le sea dificil continuar con labores
lidicas, académicas O laborales hasta llevarlas a su término. Pueden comenzar una tarca y seguir
con otra y otra y no poder terminar ninguna. Generalmente no siguen las instrucciones para poder
llevar a cabo actividades de toda fndole. Al habldrseles, algunas veces parece que no estin
escuchando, parecen tener la mente en otro lugar. El no poder Ilevar esto a cabo debe de ser por un
problema de falta de atencién y no por algin otro problema que se presente. Si las tarcas son de
atencién con esfuerzo mental sostenido, son vistas como desagradables (Gutiérrez y Gutiérrez-
Cadcna, 1999). El problema que lienen en controlar su conducta muchas veces es causa de muchos
accidentes fisicos al no medir las consecuencias de sus actos. En cuanto a su actividad, adn en sus
asientos se mueven *“‘como si trajeran un motor”. Por otro lado, varios autorcs han demostrado que
muchos de estos niiios presentan trastornos de sucfio en el primer afo de vida (Caraballo et al.,
1998).

Otros factores pucden intervenir en la presentacion de sfntomas como son ¢l sexo, cultura y
edad. Segiin el DSM-1V varfa la prevalencia en pafses occidentales. Ademis la edad de diagndstico
es diffcil en nifios muy jOvenes por su constante cambio y por ef hecho de que estdn 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 (csto depende de fa poblacion, esto es, si es general o clfnica).

Segin el DSM-1V, algunos sfntomas y trastornos asociados se dan de acuerdo a la edad y
cstado evolutivo. Estos incluyen la baja tolerancia a la frustraci6én, cambios ecmocionales,




autoritarismo, testarudez, cxcesiva y frecuenie insistencia para satisfacer’ sus - peticioncs,
desmoralizacion, rechazo por los compaifieros y bzaja autoestima. También acompaii al nifio TDAH
trastornos de aprendizaje y comunicacién y otros antomas que pueden acompafiar la historia
personal de cada paciente. :

No existen prucbas diagn6sticas dcfinitivas para el TDAH (DSM-IV) ya sean estudios
electrofisiol6gicos, de neuroimdgen o de muestras de sangre. Tampoco se ha definido qué déficit
cognoscitivo fundamental resulta de este trastorno ni caracterfsticas fisicas que estén asociadas con
esta anomalfa (DSM-1V). El diagn6stico se basa en la revision de 1a historia clfnica. Los exdmencs
de laboratorio y gabincte deben correlacionar el supuesto diagnéstico como es el EEG, potenciales
evocados, estudios metabdlicos o prucbas cromosémicas. Las prucbas psicol6gicas evidenciardn los
problemas asociados o podran detectarse otras patologfas (Gutiérrez y Gutiénez-Cadena, 1999).

Los sintomas dc desatencién aparecen en general después de los siete afios de edad y no se
caracterizan por una conducta pcriurbndora o por qucjas de macstros sobre una conducta inatenta,
hiperactiva ¢ impulsiva. Los critcrios de diagnéstice del DSM-IV son parecidos a los criterios de
Investigacién de la CIE-10 pero no para el diagnéstico pucsto que la CIE-10 ticne categorfas mucho
mds estrictas (requicren al menos seis sfntomas de inatencién, al menos tres de hiperactividad y por
lo menos uno de impulsividad). La CIE-10 no clasifica sobre 12 base det tipo predominante sino cn
funcién del posible cumplimiento de los criterios diagn6sticos de un trastorno antisocial. La CIE-10
lo denomina trastorno de la actividad y 1a atencién dentro del grupo de trastornos hiperkinéticos
(CIE-10; OMS, 1995).

El DSM-1V incluye criterios para el diagnéstico de trastorno por déficit de alcnctén por
hiperactividad:

A, (Do) :
(1) Seis (0 mis) de los tlgmentcs sfntomns de desmenc:én han persisudo por lo menos durame
seis meses con una mtensndad que ‘es desadaplauva [ mcohercnte en’ relacnén con cl ‘nivel de'
desarrollo: ‘ . :

Desatencién

a) A menudo no presta atencion suﬁcncnlc alos detallw o incurre en errores por d&scmdo

enlas larcas scolarm. en el trabajo o cn acuvxdades

b) A menudo tiene difi culmd& parzi manlencr la alencxén en tnrcas o en’ actividades

lddicas. .
c) A menudo no paicce escuchar cuando se le habla direcmmcnle.
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d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, cncurgos ¥ obligaciones
en centros de trabajo (no se debe a comporlanucnlo negalivm..l oa mc.lpaculad paru
comprender instrucciones). : : ’

¢) A menudo tienc dificultades para realizar tarcas y actividades. '

f) A menudo cvita, le disgusta o es recnuente en cuanto a dedicarse a tareas que requicren
un estuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos). )

£) A menudo extravia objetos necesarios para realizar tareas o actividades (por ejemplo:
jupuetes, cjercicios escolarcs, 14pices, libros o herramientas).

h) A menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

i) A menudo s descuidado en las actividades diarias.

(2) Scis (0 mé&s) de los siguicnies sfntomas d2 hxpcra..uvxdau-xmpuls:vndad han pcr..xsudo por fo

menos durante seis meses con una intensidad que es desadaptativa o mcohu’cme en relacion

con cl nivel de desarrollo. T

Hiperactividad

a) A menudo mueve en exceso Sus manos o pies, o se mucve en s asnento :

b) A menudo abandona su asiento en la clase o en ou'a 1aCi nés en que se espera que
permanezca sentado.

c) A menudo corre O salta excesivamente en s:tunciones que es inapropiado hacerlo (en
adolescentes o adultos puede limitarse a scnﬁm:emos subjeuvos de mquictud)

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

Sl luvncra un motor.

¢) A menudo “estd en marcha” o sucle actuar cor

f) A incnudo habla en exceso.
Impulsividad
£) A menudo precipita respuestas antes de hnber sido completadns las pregumas

h) A menudo tiene dificultad para guardar turno.

i) A menudo intcrrumpe o se inmiscuye: en las acuvndddw dc otros (por ejemiplo se

entrometen en conversaciones o juegos).

Algunos sfntomas de hlpcracuvxdad-impulswxdad o desatcncxén quc causan allcracxonm cst.’m

presentes antes de los siete afios de edad.
Algunas alteraciones provocadas por los srmomas c prescntan ¢l dos (o] mﬁs ambnemes (por
cjemplo en la escuela o en cl trabajo y en casa) ;
Deben existir prucbas claras de un dc(enoro clfmcam mc sigml‘ cauvo de la ‘actividad socnal

académica o laboral.
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E. Los sintomas no aparccen exclusivamente en ¢l transcurso de un trastorno gencralizado del
desarrollo, esquizotrenia u otro trastorno psicético, y no sc explican mejor por la presencia de
otro trastorno mental (por cjemplo trastorno del estado de 4nimo, trastorno de ansicdad,

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

1.6.1 SUBTIPOS

De acucrdo al DSM-1V, existen ues subupos de TD: | mayorfa dc (stos se tiene

como sfntoma la desatencién y la hxperactivxdad e xmpulsiv' n ulgunos predomma uno u otro

de cstos patrones. El diagnéstico debe mr'luu' loa arnt "mas urante los ulumm 6 meses dcsde que

padecc ¢l trastorno. ! PR . .
1.- Trastorno por déficit de atencién con hlpcra vidad _tipo combinado.- Deben presentarse -

scis 0 mds sfotomas de desatencién ¢ hlpcracuwd.ld lmp Isividad. La mayorfa de los niﬁos con cste .

diaga6stico son del tipo combinado. ; :
2.- Trastorno por déficit de atencién con hxperacuvnd.ld. tipo con predominio del déﬁcn de :
atencion.- Deben presentarse seis 0 mds sintomas de desatencion (pcro menos de seis sfnto_mas de

hiperactividad-impulsividad).
3.- Trastorno por déficit de atencién con hxperacuwdad tipo con prcdomimo h:pm"ncuvo- i

impulsivo.- Dcben presentarse seis o mis sintomas de mpcrdclivxdud-lmpulsnvidnd (pero mcnos dc

seis sfntomas de desatencion) (DSM-1V). -

1.7 PRONOSTICO, TRATAMIENTO Y PREVALENCIA

Es diffcil hacer estudios longitudinales para seguir el curso de i;étc'déﬁcil y el resultado
final. Scgin varios autores, sc¢ estima que entre 15 y 20% de los casos’ los’ sfntomas de TDAH
persisten en 1a adolescencia y la primera edad adulta (Kaplan et al.,, 1989). Los datos de la
prevalencia del TDAH en la adolescencia y 1a vida adulta son imprecisos aunque la mayorfa atenta
sus sfntomas en la adolescencia y 1a minorfa experimenta el cuadro completo de TDAH cn la vida
adulta (DSM-1V). El TDAH scglin Berkley (1997) se presenta tres veces mds frecuentemente en
nifios que cn nifias y sc¢ presenta en la adolescencia cn 50 a 80% de estos casos.

El pauén familiar que se ha observado en el TDAH es més f{recuente en familiares
biol6gicos en primer grado por lo que se habla dec un componente genético mencionado por varios
autores (v.g. Lewis, 1991; Cook er al., 1995; Mcercugliano, 1999).
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Las clasificaciones de los tipos de medica mentos’ quc sc uuh/an para ¢l (ritamicnto de
nifos hiperactivos son los siguientes: )

a) Estimulantes: (son los que se utilizan con mas lrecucncm y se cxphcaran mds adclante).

b) Antidepresivos: son medicamentos de scz,unda clcccnén. mgjoran cl estado de dGnimo y
disminuyen la hiperactividad aunquc ‘no chor.m la- concentracién o tarcas
cognoscitivas. También pucden afectar la cobrdinacién motora. Pueden existir efectos
colaterales indescados.

c) Antipsic6ticos: deben considerarse como drogas de tercera eleccién, pueden sedar al
pacicnte y afectar la cognicion y aprendizaje.

d) Otros: como la clonidina mejora 1a tolerancia a la frustracién y cooperacion. Permite un
mejor aprendizaje y logros aunquc ticne algunos efcctos colatérales indeseados. Otros
medicamentos con resultades poco notables son la fencluaramina, benzodiazepinas y
litio (Gutiérrez y Gutiérrez-Cadena, 1999). -

Los medicamentos compensan lo que parcce ser una disfuncién neurofisiolgica (Kaplan

1989). Es por cllo 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 regulando la
atencién y controlan 1a hiperactividad crecando condiciones propicias para el aprendizaje, escritura y
prucbas de aprendizaje (Caraballo ez al.,, 1998). Las drogas que més se utilizan son las anfctaminas,
la pemolina y cl metillenidato que comercialmente se conoce como Ritalin (este dltimo es el de
mayor eleccién por la tolerancia aceptable que presentan los nifios). Los niflos en edad preescolar
pucden comenzar a tomar cste medicamento cuya dosis puede comenzar con 5 mg/dfa y pucden
aumentarla hasta 20 mg/dia si es necesario. De acuerdo a las actividades y necesidades del nifio van
a ser las dosis correspondientes. Entre los sfntomas sccundarios mis comunes se cncucntra el
insomnio y 1a falta de apetito lo cual se puede controlar con el cambio de dosis o el horario de
administracion. (Caraballo ¢z al., 1998).

Paule et al., 2000 reporta los beneficios que obtienen los nifios con TDAH que sigucn el
tratamiento multimodal donde se aplica una terapia farmacolSgica y conductual, Los medicamentos
que comenzaron a utilizarse cn los Estados Unidos son estimulantes como el metilfenidato (Ritalin)
o anteramina (Dexedrina o Adderall). En Europa comenzaron los tratamicntos por medio de
intervenciones psicosucizles como la modificacion conductual, terapia familiar y la consulta a los
maestros. La disminucion de 1a dosis de los medicamentos ha ayudado a corto piazo cn 80% de los
pacientes y también ha ayudado mucho el tratamiento psicosocial con entrenamiento conductual de

los padres y control de la conducta en ¢l salén de clases.
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1.7.1 MECANISMO ACCION DE LOS MEDICAMENTOS Y MEJOR{A EN ,
LA CONDUCTA ’ ) )

Entendiendo los mecanismos bioquimicos que se cree que estidn involucrados en ¢l TDAH,
se pucde inferir 1a etiologfa y patologfa y mejorar los diagnésticos y tratamientos que actualemente
se ticnen. Aunque cn la mayorfa de los casos, ¢l medicamento que més s¢ utilizé (metilfenidato) ha
sido benélico en el tratamiento del TDAH, no todos los sujetos han respondido de igual mancra. A
continuacién se presentan como actian los medicamentos y c6mo han mejorado la conducta en
sujetos con TDAH.

Sc ha demostrado que los estimulantes bloquean la recaptura de la dopamina y la
norepinefrina por las neuronas presindnticas y aumentan la liberacion de estos neurotransmiisores al
cspacio entre ncuronas. Ademds actian como agonistas cn 10s receptores adrenérgicos
postsindpticos. A largo plazo, el metilfenidato suprime la prolactina, Tibera Ia hormona de
crecimiento y aumenta las beta-cndorfinas. Sc meiaboliza completamente a las 12 horas de haberse
ingerido. En investigaciones de psicofarmacologfa donde estudiaron a 230 nifios con TDAH, 65 a
75% dec cllos respondicron positivamente al medicamento.  Se midicron efectos en la cognicién,
tiempo de reaccién, memoria reciente y aprendizaje verbal y no verbal, inatcncién y distractibilidad
(Gutiérrez y Gutiérrez-Cadena, 1999).

Basado cn varios estudios psicofarmacolégicos de neurotransmisores Shaywitz en 1977
cre6 la hip6tesis de la dopamina donde sugicre que los sujetos con TDAH ticnen un circuito
dopaminérgico anormal habiendo propucsto en 1976 un modelo animal en ratas. Basa sus
suposiciones en asociaciones hcchas entre drcas anatémicas y ciertos ncurotransmis‘orw (cuerpo
estriado y micleo caudado con la dopamina), sin embargo poco se sabe de 1a relacién que mantienen
por la complejidad de los sistemas. En estudios posteriores a los de Shaywitz, se postula que los
I6bulos frontales estdn involucrados cn Iz mediacién adrenérgica puesto que inhiben estructuras
cstriadas inferiores mediadas por la dopamina. Hunt er al. en 1987 y Zametkin y Rapaport en 1987
hablan de 1a hip6tesis noradrenérgica del TDAH el cual fue el mis fuerte del campo. Segiin esta
hipétesis, el TDAH es producto de Ia alta transmision noradrenérgica (que puede ser regulada por el
locus cerulens) por medio de varios procesos. Tal vez esto también se da por un alto nivel
noradrenérgico que baja ¢l umbral hipocampal a estfmulos dando mds distractibilidad. Concluyen
que cl funcionamiento de las catecolaminas y su modutacién deben estar involucrados en el TDAH.

El metilfenidato, al igual que la anfetamina, es un agonista catecolaminérgico indirecto pero
tienc mayor potencia como inhibidor de la recaptura de la dopamina mds que un agentc de

liberacién. Solo bloguea sutilmente la recaptura vesicular de la dopamina, no de la citopldsmica por
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o cual se agrupa bajo el grupo de los estimuiantes no anfetamfnicos como la cocafna, mazindol,
nomifensina y dcido amtonélico. El tlujo del metilfenidato evocado por un sobrcl‘ll;xjo de dopumixia
depende de la actividad neuronal asi como de la integridad de compartimentos vesiculares
(Feldman, 1997). En 1989 Lou er al. sugicren que cl mctilfenidato activa la dopumina: Y baja su
recaptura. :
Los cstimulantes psicomotores ayudan en cste desorden puesto que se puede deber a una
patologfa subyacente del sistema catecolaminérgico. En 1987 Prino y Lucignani propusieron el uso
de estos medicamentos al tratar ratas con una baja concentracién de metilfenidato lo cual estimulé
el uso de 1a glucosa cn el aticleo accumbens y el bulbo olfatorio que son blancos de 1a ruta de la
dopamina. Adeinds, se encontré en nifios con TDAH una baja concentracién de metabolitos de
dopamina y norcpinctrina. En 1991 Woods y Meycr encontraron gue al coadministrar €l precursor
catecolaminérgico tirosina én animales puede ayudar a que ¢l metilfenidato sea mas efectivo y que
uscn menos dosis de metilfenidato (Feldaman, 1997). Mehta er al. en 2000 demostraron por primera
vez que con la ayuda del metilfenidato, ¢l sujcto al realizar una tarea de memoria de trabajo
espacial, sufre de cambios discretos del flujo sangufneo cerebral regional en la corteza prefrontal
dorsolateral. En estudios de la corteza prefrontal izquierda se tienen resultados consistentes con
otras imagcnologfas de modulacién monoaminérgica de funciones cognitivas.

En un cstudio de nifios con TDAH medicados con metilfenidato (Ritalin) realizaron prucbas
de imagenologfa (PET) al estar realizando pruebas neuropsicolfgicas como el Go/No-go. Se
observé que al tomar el medicamento mejoraron su desempefio y ademds uactivaron regiones
cerebrales como ¢l niicleo caudado y ¢l putamen al compararlos con un grupo control. En atnbos
grupos sc activé cl drea prefrontal (Bustini et al., 1999). Por otro lado, en estudios hechos con
SPECT en nifios con TDAH sujetos a esta prueba ncuropsicol6gica, donde se habfa observado
hipoperfusién en el estriado, se observé hiperperfusiSn en esta estructura después de tomar
mectilfenidato. Estos hallazgos se han confirmado en modelos animales., Con ayuda del SPECT, se
ha observado también que al realizar la prucba de TOH se reporta una hipoperfusién frontal al

compararlos con niiios controles (Bustini ¢z al., 1999).

11.-PRUEBAS NEUROPSICOLOGICAS SENSIBLES AL DANO FRONTAL

Sc considera que cl papel de los i6bulos frontales es controlar la atencién desde dos
perspectivas principales. Una de cllas es la scrie de procesos activos durante varias prucbas de




29

atencién y Ia otra es ls scric de mecanismos cercbrales necesarios para rcalizar cstas diferentes
pruchas (Grafman oz al., 1995). ) )

Uno de los procesos en las que csta estd involucrada la corteza prefrontal cs el de la
plancacién, habilidad que se pucde evaluar con la prueba de Torre de Hanoi o Tower of Hanoi
(denominado TOH por sus siglas en inglés) al igual que con la prucba denominada Wisconsin Card
Sorting Test (WCST). El poder planificar requiere de flexibilidad cn la decisién de estrategias a
tomar en distintas circunstancias. En cstas tarcas, los sujctos sanos cn prucbas de imagenologfa
activan la parte dorsal de la corteza frontal micentras que los pacientes con lesiones del 16bulo frontal
no activan de la misma manera su cortcza ni pucden realizar 1a prucba correctamente. Por otro lado,
también se¢ ha observado que los pacientes con deficiencias en la corteza frontal tienen gran
dificultzd en formar conceptos, partc fundamental que se dehe de Hevar a cabo al realizar estar
prucbas (Owen et al., 1993).

Las lesiones del drea prefrontal de asociacion (explicado en el apartado 1.3.2) afectan la
conducta de plancacién en humanos aunque su cocticiente intelectual, percepcién y memoria de
largo plazo estén intactos. Sc ha constatado que el drea prefrontal de asociacién tiene una gran
inervacion dopaminérgica y si sec les sustrac este necurotransmisor, se han obscrvado efectos
similarcs a los provocados por lcsiones inducidas cn esta zona. Esto se¢ ha obscrvado en modelos
animales utilizando primates donde al inyectar formacos como el 6-hidorzidopamina (que destruye
selectivamente terminales catecolaminérgicas), simulan lesiones cn esta zona. Posteriormente se¢ les
han aplicado prucbas ncuropsicolGgicas para demostrar 1a hip6tesis del papel que juega el 16bulo
frontal (Goldman-Rakic, 1997).

2.1 WISCONSIN CARD SORTING TEST (WCST)

En esta prucba sc presentan cartas con distintos cstimulos (distintas figuras de distintos
colores y distinto nimero de figuras). Estas se van a catcgorizar de acuerdo a unas reglas
preestablecidas y el sujeto que esté realizando 1a prueba debe de aprender las categorfas bajo las
cuales se estdn acomodando las cartas por medio de ensayos y crrores, mds adelante se explicard la
prueba con m4s detalle.

Originalmente, 1a pruecba de WCST se disefi6é para medir tanto 1a habilidad de razonamicnto
abstracto como para evaluar le flexibilidad en ¢l cambio de cstrategias cognitivas al responder a las
contingencias de un ambicnte cambiante, las cuales son consideradas funciones cjecutivas. Es por

ello que se puede considerar al WCST como una medida de funcién cjecutiva (Oades, 1998).
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Esta ¢s una prucba de atencién donde se¢ requiere de la bisqueda de nuevos pardmetros de
categorizacién al solucionar la prueba. En otras palabras, cn csta prucba sc desarrolla Ia habilidad
dec mantener una estrategia apropiada dirigida a una mecta especifica resolviendo problemas cuyos
estfmulos cstdn cambiando (Shallice, 1991). El compuesto principal en cste proceso ¢s el inhibir
repeticiones de estrategias que no funcionan bajo variables cambiantes en 1a prucba, informacién
que constantemente es retroalimentiada al sujeto. Es decir, se le informa si su respuesta fue correcta
© no. Similar a otras prucbas de¢ funcién ¢jecutiva como Ia torre de Hanoi, se requicre planeaci6n
estratégica, bidsqueda organizada, utilizar retroalimentacién ambiental para cambiar conjuntos
cognitivos, dirigir 1a conducta para cumplir una meta y modular respucstas impulsivas. Durante la
realizacion de esta prucha, ¢l sujeto debe crear hipétesis y estarlas comprobando al informarle si su
respuesta fee correcia 0 nu. Es por ello que sc manticne diferente informacién en la memoria de
trabyjo al cstarse retroalimentando constantemente. Puede ser que el problema tundamental de la
prucba sca de atencién o de memoria (Grafman et al.,1995).

La gran popularidad quec goza esta prucba entre clfnicos se debe a 1a sensibilidad a la
disfuncién cerebral que afecta a los 16bulos frontales que incluyen a la corteza prefrontal. En ¢l
WCST sc ha visto que pacicntes con lesiones en cl 16buto frontal han tenido ciertas deficiencias en
varios rubros como lo cs €l razonamiento abstracto, inhibicién, plancacién, tipos de errores, etc.
Estos pacientes tiecnen mds perscverancias en el WCST aidn cuando no se demuestra en todas las
categorfas (Lewis, 1991). Luria sugicre que estos pacientes no pueden utilizar sus errores como gufa
para poder tomar dccisiones futuras pucsto que incurren en €l mismo error a pesar de la
retroalimentacién. Es por cllo que varios autores como Castellanos en 1999 y Carter en 1998
apoyan la utilizacion de esta prucba en pacientes como medida sensible de disfunciones frontales.
La posible base unatémica involucrada en csta tarca se encuentra en et 16bulo dorsolateral o medio
frontal (Grafman et al., 1995). Duncan en 1986 sugicre que para llevar a cabo la plancacién cs
necesario contar con actividades de prop6sitos que requieran de metas y de una estructura de
accioncs como un guién. Estos pacicntes no usan mctas para inhibir sus respuestas incorrectas por
lo que Diamond sugiere ecn 1989 que los I6bulos frontales Hevan a cabo 1a tarea de inhibici6n al
suprimir la accion dominante para dar conductas oricntadas a metas. '

Adcmis existe mucho interés en los efectos cognitivos y de desarrolt o de- lmmn rrontal_
temprana cn los nifios. Para estos estudios que ha utilizado ¢l WCST como una medida dc funcién
ejecutiva entre los nifios de edad escolar. Esta prucba ha sido estandarizada pdra usnrse ‘con mhos.‘
adolescentes y adultos desde los 6.5 afios de edad hasta los 89 afios de cdnd .con una pobluc:én de
899 sujetos normales (Keaton et al., 1993),

Tt A AR
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2.2 TORRE DE HANOI (TOH)

La Torre de Hanoi (TOH) cs una prucba ncuropsicol6gica en donde se tienc una tablilla con tres
palillos donde se insertan tres discos de distintos colores y tamafios. Los discos deben de volver a
acomodarse hasta ¢l extremo opucesto de la tabla reproduciendo un arreglo en ¢l minimo mimero de
movimientos posible siguiendo ciertas reglas al realizar la tarea, Mds adelante se explicard con mds
detalle esta prueba.

Varios autores como Barkley ef al., 1997; Bustini ef al., 1999; Goel y Grafman, 1995 utilizaron
esta prueba que mide 1a habilidad de planeacién en difcrentes sujetos. Levin en 1996 dcefine 1a TOH
como ayuda para reflejar la habilidad de planeacion, de memoria de trabajo y de habilidades
espaciales. Ward y Allport en 1997 enfatizaron el mancjo de conflicio de metas cuando los
movimientos alternativos bencfician una submeta a expcensas de otra. Existen diferencias en los
pardmetros que se miden cn la prueba entre sujetos saludables y sujetos con dafios en la corteza
prefrontal sugiriendo esta prucba como una sensiblc al t:uncionamiemo del 16bulo frontal (Oades,
1998).

Aman et al., 1998; Gustafsson et al., 2000; Houghton et al., 1999; Mercte y Bjorn, 1999 han
demostrado que los nifios con TDAH son deficientes en la realizacién de la prueba de TOH. En
cstudios hechos por Klorman et al. en 1999 se encontré que grupos control tenfan mds soluciones y
menos violaciones a las reglas que los niflos con TDAH donde la curva de 1a violacién a las reglas

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

111.- IMAGENOLOGIA FUNCIONAL

3.1 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA POR EMISION DE POSITRON UNICO
(SPECT)

La tomogralfa computarizada por emision de un positrén tinico (SPECT) es una técnica que
permite tormar imdgenes tridimensionales del flujo sangufneo cercbral regional (Kandel, 2000). La
formacion de imdgenes se lleva a cabo gracias la concentracién de radioniclidos que se les
administran al paciente. Por cada radioniilclido que se desintegre en el encdfalo, con ayuda del
marcador s¢ mide un fotén. Por medio del SPECT de cerebro a través de imigenes planas en
mudltiples direcciones denominadas proyecciones, se pueden definir anormalidades fisiolGgicas en

pacientes (Martin, ez al., 1994).
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Sin embargo, con este método se tiene poca resolucién espacial asf como sensibilidad al
compararse con Jas tomograffas por cmision de positrones (PET). Como en el caso de 1a tomografia
computarizada y en los rayos-x, se requiere de un detector de fotones que gira alrededor del cuerpo
para adquirir datos de distimos dngulos colectando los niveles de radioactividad que cmite 1a
imagen del cercbro con ¢l agente radiotrazador apropiado. Al emitir s6lo un fotén, un lente especial
denominado colimador se utiliza para adquirir datos desde distintas vistas del cuerpo. En esta
técnica se utilizan de 1 a 3 colimadores. Ademds se requiere del uso de un cicloir6n para aplicar
esta téenica.
(http://brighamrad.harvard.edu/education/online/BrainSEPCT/Normal_AnaY/Normal_Findings.html)

Los is6topos que utiliza no son de vida corta, utiliza radiois6topos como marcadores que
cmiten una sola radiacién de fot6n en forma de r2yes gamma (como cc ¢! caso del xen6n-133, cl
iodo-123, y tecnecio-99)  (Kandel, 2000). También se ha utilizado esta técnica para ver
neurotransmisores y ligandos de receptores de dopamina tipo D1 y D2 (Lister y Weingartner, 1991).
Las “fotografias” finalmente son representadas cn los monitores de las computadoras, dando como
valores los pixcles de la imagen que se interpretan como el tlujo sangufnco en una determinada
drea.

Una correcta interpretacion de datos tomograficos por parte del investigador deberd valorar
datos tanto visualmente (cualitativamente) como cuantitativamente asf como la mectodologia que se
cmple6 en la elaboracién del estudio. Ademds, el conocer cual cs el patrén de la perfusién de un
cerebro “normal” c¢s un requisito previo para poder interpretar objetivamente Ias imdgencs. La
variabilidad anatémica debe de tomarse en cuenta para cllo por 1o que para el andlisis cualitativo de
las distintas estructuras cerebrales se recomicnda disponer de informacién morfol6gica obtenida por
medio de una Tomograffa Axial Computarizada (TAC), por ejemplo. Ya que se orientan los plaﬁos
cn base a un drea de interés, se obtendrdn cortes transversales, coronales y sagitales que deben de
estudiarse en conjunto. El plano transaxial aporta los datos diagnésticus iniciales y los cortes
inferiores permiten visualizar la perfusion cerebral. El andlisis cuantitativo sc basa en la obtencién
de dreas de interés y el cdlculo del porcentaje de captacién entre dos dreas (gencralmente son la
corteza cercbral y el cerebelo) (Martin, et al., 1994).

Los sujetos que no tienen una enfermedad o trastorno del sistema nervioso central con una
tornograffa computarizada normal y rayos-x normales deben demostrar una simetrfa bilateral en las
imdgenes de perfusién de SPECT. La mayor actividad debe de verse en la convexidad de los
I6bulos frontal, temporal y parictal que corresponden anatomicamente a la materia gris. La

actividad también ecs alta en ganglio basal y uilamo. Regiones entre panglio basal y las
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convexidades que corresponde anatémicamente a la materia blanca cortical y los ventriculos ticnen
una menor cantidad de actividad.
(hitp://brighamrad.barvard.eduw/cducation/online/BrainSPECT/Normal_Anat/Normal _Findings.html)
Lou et al. en 1984 reportaron que se esperaba que ciertas dreas cerebrales se activaran al
tener a los sujetos con TDAH concentrindose cn una tarea 1o cual no ocurrié. En cambio se mostré
una hipoperfusién en la corteza prefrontal y en ganglios basuales los cuales sc normalizaron con
muﬁcamcnto§ al volverse a medir el flujo sangufnco con SPECT. Sieg er al. en 1995 cncontraron
en nifios con TDAH una baja activacion frontal izquierda y parietal izquierda en sujetos en reposo.

IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A continuacion se presentan estudios realizados en nifios con TDAH que sobre los cuales el
trabajo se puede basar para poder plantear el estudio que sc realiza en esta tesis,

Funciones como la atencién y la impulsividad que son fundamentales en el Trastorno por
Déficit de Atencién e Hiperactividad, son controlados en parte por el 16bulo frontal y temporal. En
pruebas de imagenologfa tomadas a sujetos con TDAH sc ha visto un mal funcionamiento
frontoestriatal. Ademas sc¢ ha encontrado que en cstos sujetos cxiste una asimetrfa en cuanto a la
volumetrfa cerebral al compararse con grupos de control (Oadcs, 1999).

Entre los déficits que los sujetos con TDAH presentan, aquellos en las tunciones ejecutivas
son los que mds se han estudiado. Las funciones ejecutivas incluyen memoria de trabajo, un sistema
de almacén temporal, procesamiento simultdneo de informacién y respucstas de inhibicién. Dentro
de esta clasificacion, las respuestas de inhibicién han acaparado la atencién de los investigadores
pucsto que ahora se cree que el no inhibir o retrasar respucstas de conducta puéde ser el déficit
fundamental en ¢l TDAH, Este déficit afecta el desempeifio en prucbas como las realizadas cn este
trabajo, el WCST y TCH. )

Sec han observado deficiencias de componentes de funciones cjecutivas sobretodo en ct
control de respuesta motora (plancar, preparar, cjccutar, inhibir) en nifios con TDAH. Las
deficiencias de plancacién se han logrado medir con prucbas como la Torre de Hanoi (Amnan et al.,
1998; Gustafsson et ¢l., 2000; Houghton er al., 1999; Merete y Bjorn, 1999). Otra prucba en donde
se pueden medir deficicncias en funciones ejecutivas es la prucba de WCST con la cual se han
podido medir dificultades en ¢l cambio del conjunto y crrores con perseverancia). En cstudios del
desarrollo cognitivo en nifios (Tannock, 1992).

En un cstudio de imagenologfa, Lewis {1991) :cpértu que al correlacionar el grado de
asimetria (en cuanto a volumetria) y ¢l nimero de categorfas det WCST entre pacientes con TDAH,
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s¢ obtuvo una correlacidn positiva. En un grupo pequeiio, los sujetos que tenfan menos categorfas
completas tenfan una mayor asimetrfa. Varias drcas involucradas cn el proceso de concentracién
son, entre otras, la corteza prefrontal y los ganglios basales. En un cstudio de imagenologfa, Lou e?
al. cn 1984 rcportaron quc éstas drcas no sc activaron al tener a los sujctos concentrdndose cn una
tarca. Sc mostré una hipoperfusion en la corteza prefrontal y en los ganglios basales.

Como se muestra ¢n la revision anterior, existen diversos estudios para explicar posibles
causas y caracteristicas del TDAH. En el presente trabajo se pretende buscar si existe alguna
corrclacién entre las pruebas neuropsicol6gicas mencionadas (TOH y WCST) sensibles al daiio del
I6bulo frontal y ¢l flujo sangufnco cercbral basal en nifios y nifias con TDAH y sus respectivos

grupos control.
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V.- HIPOTESIS

5.1 HIPOTESIS DEL l-:'s"ri;mé :

Si existe u dx u'ncxén ﬁsxolégxca del l6bulo fromal en mﬁos con TDAH csla
podrfa medirse por mcdlo del flujo's ngufnco cerebral bnsal uuhzando la técmca de SPECT

cmchto en el flujo sangufneo cacbral basal en mﬁos con TDAH,

éste decremento podrfa ser Corrclacionacmm\blc con sus rwpucslas al WCS’I‘ y TOH
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5.2 OBJETlvos ‘

Dctcrmmar sn cx:stcn dll encms s:gnif cnuvas cnlrc Ios rcsullados de:las prucbas :
n scnsiblcs a 1a disfuncxon del lObulo frontal cn nlﬁos con TDAH y gmpos

ncuropsiculégxcas que
control.

Dc(ermmar si hay dlferencias en cl ﬂu_)o sangufneo basal en nifios con TDAH y grupos de

conlrol

Establecer ln relacnén entre flujo sangufneo cerebral basal y las prucbas neuropsicol6gicas
que son scnsxbl&s a la disfuncion del 16bulo frontal en sujetos control y en pacientes de TDAH.
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VI.- MATERIAL Y METODO
6.1 SUJETOS

: Para lograr el propésito de este estudio, el trabajo consta dc tres ctapas: 1a primera ctapa es
un cstudio preliminar realizado por las cstudiantes de psicologia Bernardette Barquette (Barquette,
2002) y M6énica Pla. Estudiaron 43 nifios y nifias diagnosticados con TDAH y con varios subtipos
en el Hospital Dsiquidtrico Infantil “Dr. Jusn M. Navarro™ diagnosticados por el Dr. Resendiz
Aparicio entre las edades de 7 y 11 afios. Sus respectivos controles se equipararon con la edad, sexo
y escolaridad y fucron clegidos del colegio piblico “*Adamo Pagliani” (Tabla 2). Los resultados de
las pruebas que realizaron (Wisconsin Card Sorting Test y Torre de Hanoi) fucron analizados en
esta tesis reuniendo asf los datos de ambas prucbas. Se tomé csta poblacién como basc para poder
comparar los resultados de las prucbas ncuropsicolégicas entre ambas poblaciones pucsto que se
contaba con un mimero de sujetos cxperimentales y control (n) alta. Con una n alta, el andlisis
estadfstico tiene un mejor apoyo.

Como secgunda ctapa, se conté para la realizacibn de csta tesis con 10 nifios
derechohabientes del ISSSTE de 6 a 12 afios tanto masculinos como femeninos que reunfan los
criterios para diagnosticarlos como TDAH secgiin ¢l DSM-1V contra 10 nifios clinicamente sanos en
cdad similar al grupo de TDAH. Fucron diagnosticados por la paidopsiquiatra Dra. Georgina
Ochoa, médico del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre” (CMN-20 de Nov) (Tabla 3). En
esta ctapa, los nifios fueron sometidos a un SPECT para determinar el flujo sangufneo cerebral basal
de acuerdo al procedimiento previamente mencionado que estuvo a cargo de la Dra. Qchoa.

Las catacterfsticas por las cuales habfa exclusién para ambos grupos se presentan a
continuacién:

-Nifios con dafio cerebral severo (pardlisis cerebral, epilepsia), con EEG normal.
-Nifios con trastornos Generalizados del Desarrollo (autismo, psicosis)

-Nifios con trastornos de lenguaje ’ g

-Nifios con trastornos depresivos

-Nifios con trastornos antisociales

-Nifios con un coeficicnte intelectual por debajo de 80

-Oposicién de padres o tutores. ’




38

Finaliente, cn la tercera clapa sc les aplicaaron las prucbas ncuropsicolégicas Wisconsin
Card Sorting Test (WCST) y Torre de Hanoi (TOH), prucbas que serdn explicadas a continacién en
los apartados 6.2 y 6.3.
Tabla 2. Caracteristicas de la Poblacién Estudiada en el Hospital Psiquidtrico
Infantil “Dr. Juan M. Navarro” y la Escuela “Adamo Pagliani”

NINOS SIN TDAH NINOS CON TDAH
(CONTROL) (EXPERIMENTAL)
GRUPOS DE [SEXO ESCOLARI- |GRUPOS DE | SEXO ESCOLA- | MEDICA-
EDAD H M |DAD EDAD H M | RIDAD MENTOS
7 5 2 1° 7 7 2 2° Metilfenidato
8 5 5 2° 8 9 3 3= (Ritalin)
9 5 5 3° 9 8 2 -4°
10 5 2 4° 10 (<] (0] 5°
11 5 2 5° 11 5 o 6°
Total 25 | 16 35 17

Tabla 3. Poblacién Infantil Estudiada en el CMN “20 de Noviembre”,

ISSSTE
NINOS SIN TDAH . NINOS CON TDAH
(CONTROL) (EXPERIMENTAL)
No. | EDAD | SEXO ESCOLA- EDAD | SEXO | ESCOLA- MEDICAMENTOS
RIDAD RIDAD
1 8 H 2° 7 H 2° RITALIN
2 8 H 2° 8 H 2° RITALIN — EPIBAL
3 9 H 3¢ 9 F 3° RITALIN
4 9 H 3¢ 9 F 3° RITALIN
5 9 H 3° 9 H 3° RITALIN — EPIBAL
6 10 M 4° 9 H 3° RITALIN
7 11 M 52 11 H 5° RITALIN — EPIBAL
8 13 H Sccundaria 11 H 5° SIN MEDICAMENTO
9 13 H Secundaria 11 H 5° RITALIN
10 13 H Secundaria 1l H 5° RITALIN

Tablas 2 y 3: Descripei6n de 1a poblacion intantil con TDAH (de los hospitales “Juan M. Navarro”™
y CMN-*20 de Nov™) y sus controles (Colegio “*Adamo Pagliani” y CMN-"*20 de Nov"™).

e g
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6.2 WISCCNSIN CARD SORTING TEST (WCST)

La prucba computarizada consiste en 128 cartas con las que responderd cl sujeto y cuatro
cartas de éstfmulo (estas ﬁ.ltjmas se presentan en la parte supcrior de la pantalla y siempre son
visibles). En ambos upos de cartas se represcentan figuras de diferentes formas (cruces, circulos,
triingulos o estrellas), colores (rojo, azul, amarillo o verde), y mimero de figuras (uno, dos, tres o

.cuatro), La computadora le va a preseniar a la persona 64 cartas de una cn una con las que puede
rcalizar sus respucstas. Se le indica que relacione las cartas con una de las cartas de estfmulo. Las
cartas con las que decben de responder deben de categorizarse de acuerdo a una caracteristica
determinada ya establecida al relacionarlas con las cartas de cstfmulo. Al realizar esto, la
computadora y el administrador le van indicando sus aciertos y errores cada vez que responde a la
nucva carta. La persona debe de realizar 10 respucstas correctas consccutivas antes de que cambic
1a categorfa bajo 1a cual sc organizan las cartas. El primer estimulo que debe de atenderse es el de
color, posteriormente cl de forma, y por iiltimo ¢l de mimero (Figura 2).

Las instrucciones se dan como sigue:

“En este juego de cartas, vas a tener estas cuatro cartas de tondo blanco (se las sefiala) y las
que van a aparecer una por una en la parte inferior de la pantalla (se sefiala), Vas a relaci_onnk las
cartas que aparezcan con una de las cuatro que aparecen arriba. Yo no te puedo decir c6mo las vas a’
relacionar, eso lo vas a descubrir cuando la computadora y yo te digamos si vas bien o mal. Te
mueves con cstas teclas para poder scleccionar la carta (se le sefiala en el teclado) y con esta otra
tecla escoges la carta (se le sefiala también). Una vez comenzada la prucba no puedes preguntar
nada mds que c6mo te puedes mover. ;Tienes alguna duda? ;Comenzamos?”

Las variables o dimensiones que se consideran se mencionan a continuacién y
posteriormente se explican cada una de éstas.

1.- Respuecstas perseverativas

2.- Errores perseverativos

3.-Errores no perseverativos

4.- Nimero de intentos para completar la primera categorfa
5.- Respuestas de nivel conceptual

6.- Fracaso a mantener el conjunto

7.-“Aprendiendo a aprender”™

8.- Niimero de categorfas terminadas
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La perseverancia es aquélla que se lleva a cabo cuando la categorfa sc cambia sin previo
aviso pero el sujeto no cambia su estrategia para responder correctamente. Esto sucede a pesar de la
retroalimentacion que le da la computadora indicdndole que su respucsta es incorrecta. Esta se
pucde presentar tanto en respuestas perseverativas como en errores perseverativos. También
pucden presentar ¢l error perseverativo cuando coincide el estfimulo con el tipo de clasiticacion
que sc¢ utiliza en el momento cuando en realidad se clasifica bajo otra categoria. Por ¢jemplo la
computadora pucde estar clasificindolos por color pero ¢l sujcto persevera clasificdndolos bajo su
nimero. Puede creer que las cartas que tienen dos figuras son las correctas, esto solo sucede cuando
son de cierto color, por ¢jemplo, rojas.

Otro tipo de crrores que realiza el sujeto se denominan errores no perseverativos. En este
caso pueden cquivocarse al clasificar las cartas en un tipo de categorfa como el caso de mimerv, no
obstante que ésta no sca la categorfa bajo la cudl se estdn clasificando las cartas y de esta mancra
cambia de categorfa de clasificacion para posteriormente utilizar la categorfa“de color por ejemplo.

Sc presentardn cn los resultados también las grdficas de otras variables como las que
cxpresan el mimero de intentos para completar la primera categoria. Estos son aquellos
cnsayos y errorcs con los que finalmente pucden terminar 10 respuestas consccutivas correctas en
las diferentes dimensiones. Las respuestas de nivel conceptual reflejan el principio de relacién que
se estd siguiendo en un momento dado y se definen como respucstas correctas consccutivas

 ocurriendo en corridas de tres 0 mas.

Por tdltimo el fracaso a mantener el conjunto es aquella variable cuyo valor retlcja si la
persona realiza 5 o mds respuestas correctas consecutivas y después comete un crror antes de
terminar la categorfa de 10 respuestas correctas consecutivas. Para poder seguir 1a estrategia del
juego, si se encontré 1a dimension con la cual se deben de relacionar las cartas, debe de mantenerse

csta relacion a través de la perseverancia, es decir, seguir un método cuando este resulta exitoso. Es

" por cllo que tenemos respuestas perseverantes. Otra variable que se tom6 en cucnta es el llamado

[T

“aprendiendo a aprender’ cl cual refleja ¢l promedio de cambio de cficiencia conceptual a lo
largo de las diferentes categorfas del WCST. Esta medida s6lo se puede calcular en personas que
complctaron tres © més categorias o que completaron dos categorfas ¢ intentaron hacer una tercera.
Un *“aprendiendo a aprender” positivo indica eficiencia mejorada a lo largo de las categorfas
consccutivas tal vez debido al aprendizaje. Sin embargo la mayorfa obticne un ndmero ncgativo
puesto que se obtiene este dato a partir de la resta del porcentaje de errores de la categoria 1 y la
categorfa 2. Finalmente, ¢l nimero de categorias terminadas son aqucllas donde se responden
correctamente 10 veces consecutivas a cada uno de los estfmulos presentados bajo los cuales se

P it {2 e ST
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estdn clasificando las categorfas (color, figura, tamafio). Toda esta -descripcién de variables o

dimensiones se basa en el Manual del Wisconsin Card Sorting Test (Keaton ez al., 1993).
6.3 TORRE DE HANOI (TOH)
La prucba cuenta con tres palillos ubicados sobre una tabla de madera donde se inscrtan tres

discos de diferentes tamaiios y colores, El orden dQ los discos va dc mayor tamaiio a mediano y por
dltimo el pequeiio se coloca hasta arriba. Todos los discos estdn colocados de esta manera en un

" palillo al extremo de la tabla (Figura 2). Lo que tienc que hacer el individuo es' pasar todos los

discos manteniendo el orden original al otro extremo de la tabla. Lo que no pucde realizar el
individuo: es tomar mis de un discc al mismo tiempo, pasar discos al palillo del otro extremo sin
haber pasado por el intermedio, dejar un disco descansando sobre la tabla y no insertado en uno de
los palillos, dejar un disco mas grande reposar sobre uno més chico. Debe de realizar la tarca con el
menor némero de movimicntos posibles y con el menor tiempo posible Las instrucciones que se Ic
dan son las siguientes:

“Vamos a imaginar que esto que ves aquf (se seilalan lcs discos) no son discos sino ranitas.
También vamos a imaginar que lo que tenemos aquf (sc seiiala la tabla) no ¢s una tabla sino un rfo
con piedras (se scfialan los palillos). Tenemos que ver que las ranitas son diferentes cn color y
tamafio (se muestran los difcrentes discos) y que las mis grandes van hasta abajo sobre las piedras
(sc colocan en ¢l orden que deben de ir). El chiste de este juego es que pases las ranitas en el orden
como cstin cn csta picdra a la picdra del otro extremo (se demuestra). Pero para hacerlo hay varias
reglas:

- No pucdes mover mas de una ranita a la vez (sc demuestra).

- Las ranitas tienen que ir brincando de piedra en piedra pqrque las ranitas no vuelan (se
demuestra como pasan de palillos consecutivos). s

- Las ranitas ticnen una mis grande debajo de otra mds chica porqixé si no lo que pasa es que se
aplastan (se demuestra 1o que ocurre). )

- Las ranitas no se quedan en el rfo, porque si no estin Sob:e I

iedras, ;qué pasa? jSe ahogan!
(Se demuestra lo que ocurre). .

Puedes moverte para adclante y para atrds cuantas vo Juicras pero tienes que scguir las

reglas que te di. ;Dudas? ;Comenzamos? B
Ya quc comienza la prueba, se graba la sesién con una vidco ,cﬁmém para posteriormente
medir las variables. Las variables que se toman ecn cuenta son:
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1.- El tiempo total de 1a’ prﬁu@a. Rahe
2.- El niimero de movihnénids que se realizan para lograr 1a meta.
3.- Untipo de errqr:' el qug vuele la ranita (este error se denomina *‘saltos™)

4.- Otro tipo de error:

el q'qe‘ aplaste una ranita a otra (este error se denomina “grandc-
chico™). R

5.- Las secuehcias,ép qﬁe los rﬁbvimlcmos se repiten durante la prueba, es decir las series
de movimientos que no Se_diﬂgén ala meta propuesta (ir hacia el extremo opuesto de Ia tabla).

Pruebas Neuropsicol6gicas

. Wisconsin Card
« Torre de Hanoi Sorting Test

Figura 2, Mucstra las pruebas ncuropsicolégicas TOH y WCST

6.4 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA POR EMISION DE POSITRON UNICO

(SPECT)

En los 10 sujctos control y 10 experimentales se realiz6 la prueba de SPECT por medio de
1a siguiente aplicacién:

- Retirar los medicamentos con una semana previa a la aplicaci6én del SPECT.

- Aplicaciénde 5 a 15 mCi IV de Dimero de Acetilcisteinato en reposo en cuarto obscuro

Los sujctos no hacfan ninguna tarea, es por ello que se denomina flujo sangufneo cerebral basal.
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- Aplicaciénde 5 a 15 mCi IV dc Dimero de Acc'xlcmcinato cn rcpoan cn cuarto obscu'o

Los sujctos no hactan nmgun..l tarca, es por cllo quc se dcnomma ﬂujo sangutnco ccrcbral basal.

Por l.l rclcv.mcm dcl SPECT cs quc se: conbidcro pcruncnlc rcalu.dr las pruLbds

m.uropsxcomucas umo a los nlhos con TDAH como:a los

somcudos a csc cstudlo

En la ne(odologfa dela mcdlcion dcl Mlujo sangufn

numero de pxxclw 1lununados en la pantalla EI andlisis’estadfstico_de este trabajo reahzado en los

ifios . del-’ grupc_) conlrol ~que, lperon.

en SPECT, 1a 'coinpu‘ia'do'rva cucnté el :

g ,cstudlc" dc lmagenologfa se bnsaro-x cn 1a prueba no paraméu'ica de Wllcox 1 para'ectudlar las

,vzmnbles entre grupos parcados de suje(os conlrol y cxperi ld la magmtuc:

demostrando si esta diferencia es positiva o_negaﬂva (Runyon et al.,” 2000).: Ademis se nplico la

prucba t de Student. -

Para cl andlisis de estos datos utilizinmos dds"inélodo y |

resultados obtenidos con ambos métodos. En el pnmcr mé!odo sc tomé como pur.’lmclro cl ccrcbelo

como la estructura que se perfunde al 100% y a partir de ahf se comp:u'aron las demﬁs cslructuras en

cuanto a su perfusion sangufnea y se le aplicé 1a prucba &stadfsuca dc Wil" xon._El ccrcbelo ha sido

tomada como base ¢n varios trabajos (v.g.Schmahmann, 1997; Oadcs 1998 Paule et al.. 2000) por

ser considerada una estructura estable. En primera instancia, se tomé el porcentdje de perfusnon con

respecto al cerebelo, y posteriormente, se establecieron corrclacnonm enu-e mt.ructuras cercbrales de

cada individuo. Finalmente se aplicé una prucba t de Student para vc' las diferencias de los

porcentijes cntre nifios con TDAH y los sujctos control.. Por olro lado para anahzar las

correlaciones entre las pruebas y entre pruebas y estudios de imngenolp),fa se_ ,ton}mroyn» en cuenta

aqucllas correlacxoncs con significancia p<0.0s.

Como scgundo método, se realizéd otro estudio de porccmujcs dondc se tomo el promed:o de

perfusién de todas las estructuras cerebrales y se¢ compar6 este’ promcdxo con la pcrfusién dc cada
estructura, Asf se puede comprobar con qué porcentaje csta contnbuyendo cada cstructura a la

pertusion cerebral total sin suponer que el cerebelo es una esu'uctura estable. Las cslru»tums que

ehté compziramos los-
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medxo de]as rneas sobrelas barras )
: poblncién con TDAH (n—lO) y conlrolcs (n—lO) del CMN-20 d Noviembr:

: (Gr(mc.m 2,4, 6)
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demostraron diferencias significativas por sus alfas o valores criticos que indican si las diferencias

son slgmtlcauvas o no (p<0.05) son rcpr%enmd.ls en prucbus t de Student y/u en prueba de rangos

. (dncrcncms cmrc cl mﬁxnmo vnlor y cl mfmmo)

ViL- RESULTADOS' =

7.1 WISCONSIN CARD SORTING TEST (WCST) -

Poslcnormcntc dc 1gual mnnera se prescntaran los r&ullados de'1a prucba de WCST para ln

uienm rucron

‘,someudos a la prucba de Tomograﬂa Compulanzada por mesién de Posiu'én Unico (SPECT)
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Variables de WCST O Control
Hospital "Juan M. Navarro" CTDAH
50
]
€. 40 *
o
>
w30
1)
o
o 20
=
]
E 10
3
=z
o4
Respuestas Errores Errores No
Perseverativas Perseverativos Perseveratlvos
Grifica 1.
Variables de WCST DiControl
CMN-20 de Nov EITDAH
» 50
2
= 40
o
>
w 30
1)
o
o 20
b T
g 10
=
o
Respuestas Errores Errores No
Perseverativas Perseverativos Perseverativos
Grifica 2.

os de las variables del WCST. El grupo de nifios diagnosticados
diferencias significativas con respecto a su control de p<0.05. El1
20 de Nov no muestra diferencias significativas con respecto a su

Las grificas 1 y 2 representan tr
por ¢l Hospital Navarro mucstran
grupo diagnosticado en el CMN-
grupo control.
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O Control
OTDAH

Variables de WCST
Hospital "Juan M. Navarro"

»30 4
20

10 ]
]

Namero de Eventos

intentos para Terminar la Nivel Conceptual de Respuesta
Primera Categoria ’

Grifica 3.

O Control

Variables del WCST
QI TDAH

CMN-20 de Nov

80
70
.60

40 4.
30 |
120 4
10

Niimero de Eventos

Intentos para Terminar Iz Primera Nivel Conceptual de Respuesta
Categoria

Griifica 4.

En las grificas 3 y 4 sc representan los valores de los intentos para terminar la primcra categorfa y
nivel conceplual de respucsta de nifios control y con TDAH dc las poblaciones de la Escucla
“Adumo Pagliani” y Hospital “Juan M. Navarro” y el “CMN- 20 de Nov™. No se encuntran
diferencias significativas con respecto al grupo control en ambas poblaciones. )




Variables del WCST
Hospital "Juan M. Navarro”

O Control
O TDAH

]

i

Ntmero de Eventos
(-]

[7:]
L
©
[
=
w
@
°
e
<
13
S
=z
Fracaso a Apirendlendo a Categorfas
Mantener e} Aprender Terminadas
Conjunto
‘Griéfica S.
Variables del WCST D:""'m'
CMN- 20 de Nov BTDAH
10

-5
-10
Fracaso a Mantener el Aprendiendo a Categorias
Conjunto Aprender Terminadas
Griifica 6.
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En las grilicas 5 y 6 se representan los valores del fricaso a mantener el conjunto, aprendicndo a.
aprender y categorfas terminadas de nifios control y con TDAH de las poblaciones de la Escuela .-

“Adamo Pagliani” y Hospital “Juan M. Navarro” asf como decl. “CMN- 20 de Nov”. Solo ‘se -

encuentra un decremento significativo (p<0.05) en la variable categorfas terminadas de 1a poblacién

Juan M Navarro.
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7.2 TORRE DE HANOI (TOH)

A continimcién se préséntar{xii"‘los 'vz'xlorcS»dc Ia prucba ncuropéicolégica TOH de la

- psncoléloga Bcrnardctle Barkelcy (Barkeley. 2002) que compnmn la poblacién experimental y la

poblacnén conuol La primera consta de 43 mﬂos y niflas dlagnosticados con TDAH y con varios

subtipos del Hospital Psiquidtrico Infantil ““Dr. Juan M. Navarro” y la scgunda comprende sujctos

“del colegio piiblico “Adamo Pagliahi" (Graﬁcas 7.9,11, 13). En ambos grupos se determinaron las

- diferencias estadfsticas stgnif'cntiva.. medmnte el uso de la prucba t de Student. Estas d.fcrencxas se

denotan por medio de un nstensco en todz\s las gﬁﬁcas con una p<0.05. La dc&v‘acnén estdndar se

denota por medio de I.:s lfncas sobrc las‘ban'a .

Poslcnormeme dc xgunl mancra'se prmemaran los r@sul(ados de la prucba dc TOH para la

poblacidn con TDAH (n—lO ,y c nf d CMN 20 e Novncm rc qu enes fuuon

somcudos a.la prucba dc Tomogran‘afComput.mzada por Emis:én dc Poai&rén Umco (SPECT)

(ur.’:ﬁcas 8, 10 12 14)
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Grifica 7.
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Griifica 8.

En las gréficas 7 y 8 se represcntan los valores del ticmpo total en la realizacién de 1a prucba en las
pobluciones de la Escuela *Adamo Pagliani” y Hospital “Juan M. Navarro” asf como del “CMN- 20
de Nov”. El grupo TDAH del “CMN-'20 de Nov™ prescnta un incremento significativo (p<0.05) cn
cl ticmpo cn el que desarrolla 1a prucba. S RS
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Movimientos de TOH

Hospital "Juan M. Navarro"
80 -
70
60
50
40
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ientos

vimien

10 4

Nimero de Mo

CONTROL

Griéfica 9.

Movimientos de TOH

CMN-20 de Nov
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60 -
50
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vimien

.

Namero de Mo

CONTROL

Grifica 10,

En las grificas 9 y 10 sc representan los valores del ntimicro de movimientos totales en la
realizacién de la prucba en las poblaciones de la Escucla “Adamo Pagliani”” y Hospital “Juan M.
Navarro” asf como del “CMN- 20 de Nov”, Ambas poblaciones presentan un incremento
significativo (p<0.05) cn ¢l nimero de movimicntos que ejecutan hasta completar la prueba.
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Variables de TOH
Hospital “Juan M. Navarro”

10 4
w 9
£ s
g 7,
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e
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2 — <23 I

GRANDE-CHICO SALTOS

Grifica 11.

DOCONTROL

Variables de TOH
OTDAH

CMN-20 de Nov

Nimero de Eventos

GRANDE-CHICO SALTOS

Grifica 12,

En las gréficas 11 y 12 sc representan el tipo de errores (ue realizaron los sujctos durante la prucba
denominados “‘grande-chico™ y “saltos” en las poblaciones de la Escucla “Adamc Pagliani” 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 mimero de errores, al colocar picza grande sobre chica.
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Numero de Secuencias Repetidas en TOH
Hospital “Juan M. Navarro”
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Grifica 13,

Nimero de Secuencias Repetidas de TOH
CMN-20 de Nov
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@
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Grafica 13, o

En las gréficas 13 y 14 se representan los valores del mimero de sccuencias repetidas durante la,
prucba poblaciones de Ia Escucla “Adamo Pagliani” y Hospital *“Juan M. Navarro”. asf como dcl
“CMN- 20 de Nov”.: La poplaéién de TDAH del “CMN- 20 de Nov” muestra.un incremento
significativo (p<0.05) cn el niimero de sccuencias repetidas con respecto a su grupo control.
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7.3 SPECT

A continuacién sc presentardn las regiones cercbrales cuyo flujo sangufneo tuvo diferencias
significativas (hipoperfusi6n) con respecto al resto dc las estructuras cerebrales (Figuras 3-5). Estas
sc determinaron como ¢l promedio de datos en la poblaciéon con TDAH al compararlos con la

V poblacién de los controles. Se realizé la prueba de Wilcoxon y posteriormente una t de Student

(apartado 6.4) nuevamecnte con una p<0.05. El médico dividié los 16bulos cn nucve partes para
captar la mayor cantidad posible de corteza. Tomo los 16bulos frontal, parictal, occipital, temporal y
los ventrfculos, tdlamo ¢ hipotdlamo. Los 16bulos fueron divididos cn alto, medio y bajo de mancra
coronal y anterior, medio y posterior de manera sagital. La computadora toma a partir de ahi, por
medio de un mapa predcterminado, las regiones cuyos pixcles muestran perfusion sangufnea al
presentar ¢l marcador y cuenta los pixeles. Estos pixeles son los datos con los cuales se realizan las

prucbas cstadisticas.

Figura 3. Se muestra el 16bulo parietal derecho que se tomns para hacer el andlisis encontrandose en esle
caso hipoperfusién. A pesar de quec las divisiones del l6bulo se realizaron sin tomar estructuras
anatémicas como refercncia, en este caso se puede observar que el punto de partida es la parte inferior
del giro temporal superior y la fisura de Silvio y del ramus (Woolsecy 1998). Esta parte hipoperfundida
de color rosa mexicano se denominé parietal medio anterior (PARMEAN).




Figura 4. Se muestra los 16bulos prefrontales y occipitales derechos que se tomaron para hacer cl
andlisis encontrdndose ¢n ambos casos hipoperfusion. A pesar dc que las divisiones del l6bulo sc
realizaron sin tomar cstructuras anatémicas como referencia, en este caso s¢ pucde observar que el punto
de partida cs ¢l giro frontal superior y del I6bulo occipital, cl giro lateral (Woolsey, 1998). Las
estructuras  s¢  denominaron prefrontal  alto antcrior (PREALAN), prefrontal 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 TDAH DIFERENCIA
OCCBAME 10 134.4 105.5 29.0
PREMEPO 10 - 188 < | 909tk [T 278

“ 272
OCCMEPO 10 1 1382 1110 Sl T a7

PREALAN 10 1222 . 95.0

Tabla 6. Las diferencias wtadfsucas de hipoperfusion cercbral fueron calculadas con base al
cerebelo consierdndolo como 100% de perfusion.
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Figura 5. Sc mucstran {os }6bulos prefromal izquicrdo(azul) y parictal izquierdo (rojo) que sc tomaron
para hacer ¢l anilisis encontrindose ambos casos hipoperfusién. A pesar de quc las divisiones del 16bulo
se realizaron sin tomar estructuras anatémicas como referencia, en este caso se puede observar que ¢l
punto de partida es cl giro frontal superior y para cl 16bulo parictal, ¢t giro precentral y 1a Fisura de
Silvio (Woolsey 1998). Las estructuras se denominaron prefrontal alto anterior (PREALAN), prefrontal
medio posterior (PREMEPOQO), parietal alto anterior (PARALAN), parietal medio anterior (PARMEAN).

Tabla 7 Diferencias de Perfusion en Estructuras Cerebrales del Lado

Izquierdo

ESTRUCTURA | POBLACION CONTROL TDAH DIFERENCIA
PREMEPO 10 117.1 87.9 20.2
PREALAN 10 1171 28.9
PARALAN 10 27.1
PREMEAN 1o 27.1

Tabla 7. Las diferencias defsuca de hxpop
cerebelo consicerdndolo como 100% de perfusion.-:

Sn’ corcbral fueron calculadas con base al

A continuacitn sc prcscnian cn 15 Tabia 8 los resultados del segundo método de medicién

del flujo sangufneo cerebral usando la técnica del SPECT. Se tom6 el promedio de perfusion de

todas las estructuras cercbrales y se compar6 este promedio con 1a perfusion de cada estructura.
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Tabla 8. Porcentajes de SPECT en TDAH

Cercbelo PARBAAN PREMEPO PARMEAN PREALAN
{Derecho) (Perccho) (Derecho) (Izquicrdo) {Izquicrdo)
Alphatde |  _______ 0.007 0.006
Student
Alpha de 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- Parictal bajo anterior

PREMEPO- Prefrontal medio posterior

PARMEAN- Parictal medio antecior

PREALAN- Prcfrontal alto anterior

7.4 CORRELACION ENTRE LAS PRUEBAS NEUROPSICOLOGICAS Y
ENTRE LAS PRUEBAS NEUROPSICOLOGICAS Y EL SPECT

7.4.1. Pruebas neuropsicolégicas

A continuaciéon sc  presentan las correlaciones significativas entre las  prucbas

neuropsicolégicas (WCST y TOH) de nifios con TDAH y los sujetos control con p<0.05 en la Tabla

9.
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Tabla 9. Correlaciénes Significativas entre Pruebas Neuropsicolégicas

Niios con TDAH (Experimentales)
Variables de las Pruebas R
Resp. Perseverativas vs. Errores Perseverativos 0.9803
Nivel Concep. de Resp. vs. Cat. Terminadas 0.6078
Movs. vs. Sccs. Repetidas 0.8605
Movs. vs. Grande-Chico 0.6039
Movs. vs. Salta 0.4925
Ninos sin TDAH (Controles)
Variables de las Pruebas R*
Resp. Pers. vs. Errores Perseverativos 0.9861
Movs. vs. Sccuencias Repetidas 0.6477

Nota: Las regresiones que se mnucstran son aquellas con diferencia significativa con una p<0.05. N
CLAVE: :

Resp. Perseverativas: Respuestas Perseverativas X -
Nivel Concep. De Resp: Nivel Concepiual de Respucsta
Cat. Terminadas: Categorfas Terminadas
Movs.: Movimientos
Secs. Repetidas: Sccuencias Repetidas
7.4.2. Pruebas neuropsicolégicas con SPECT

A continuacién se presentan las correlaciones significativas (p<0.05) entre la: prucba

neuropsicolGgica de WCST y el estudio de imagenologfa (SPECT) (Tabla 10). No sc chcom.raron

correlaciones entre TOH y regiones cercbrales.

Tabla 10. Correlaciones Significativas entre WCST y SPECT

Niiios sin TDAH (Control)
Dimensiones del WCST Region Cerebral
Intentos por Terminar la Primera Categerfa Lé6bulos Parictal y Occipital
Aprendiendo a Aprender Lobulos Frontal y Parietal

No sc encontraron correlaciones significativas para nifios con TDAH.




VIIL- DISCUSION

En csta tcsls sc dcmostré que lm nifios y nifias con TDAH dec la pobl.:cnén del hospital

1 3 5) En cl caso de la poblacion del CMN-20 dc Novicmbrc no

' se encont.rnron estas dferencias (gxﬁfcns 2 4 6)

: J_.OS niﬁos con TDAH de la poblacién del hospltal “Juan M. Navarro"' tuvicron dlfen,ncms

» ~'vsignif‘ cauvas en la prueba neuropsxolégxca TOH con rcspecto ‘a los su_,clos contml en vanablca

como cl numcro de movimicntos, y grandc-ch:co, es decir, veces quc una plcza 1,randc va sobrc una

mﬁs_ chica (gréficas 9 y 11). Estas diferencias se observaron tamblén enla pob!amén del CMN-20

ade Novicembre aunadas al nimero de secuencias repetidas, tiempo total en resolver la bmc!;a yencl

nlimero de secuencias repetidas. En ambas pruebas las variables se mostraron con valords m4s altos

en- nifios con TDAH en ambas poblaciones (grificas 1-14) exceplo en categorfas terminadas y
fracaso a mantencr cl primer conjunto (grificas 5 y 6). »

Se observé que en la prueba de SPECT los nifios y nifias con TDAH mostraron diferencias

de flujo sangufneo con respecto a sujetos control en las siguienfw .’u‘ws paﬁetal medio anterior

izquicrdb y derecho 'y parietal alto anterior izquicrdo (ﬁgura’3 y 5 lnbla 7), prefrontal alto anterior

& derccho e izquietdo y prefronta] mcdio postcnor dcrccho e izquxerdo (ﬁgura 4yS5,tablas 6y 7) y

: corrclncionw significativas entre \ICST y SPECT

Intentos por Terminar la Primera Calcgorfa vs. Lébulos Paric!al y 0cc1pnal :

Aprendiendo a Aprender vs. Lébulos From.xl y Pane(al
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No hny cohcrcncm de respucstas o pauén definido en los rcsultauos de las prucbas

ncuropsicolégicas en mﬂos con TDAH En cambio en el grupo control si se tiene un patrén

definido. Es por ello que'se cucmnn‘ con correlacxoncs positivas y ncgativas respectivamente.,

Prucbas Neuropsicolégicas en este Estudio

Los rcst'xllado‘s‘d;el ‘estudio 'debi'uc'bas neuropsciolSgicas cn la poblacién del hospitnl"‘Juan

ML Navnrro" cohcﬁékda on (eratura La poblarién del CMN-20 de Nov. no concuerda con

wtos dalos y csto s varias causas cntrc ellas la pequeiia poblacﬂén con la que se

B lraba_lo (n—l() com.ra n—43)_ Por ouo lado, la versién de WCST que se aplicé en el Hospnal “J.mn

fue el manual miem.ras que en el CMN — 20 de Nov. sc aplicé la versi6n

computarizada.
Prucbas Neuropsicolégicas en Pacicntes de Lébulo Frontal

Varios autores han mostrado quec las deficicncias mds notorias que muestran cn WCST
pacicntes del 16bulo frontal son las pocas categorfas que terminan y ¢l mayor nimero de errores
perseverativos. Milner en 1963 discute que los pacientes frontales perseveran por su inhabilidad de
sobreponerse a estimulos reforzados anteriormernte. Shallice er al. en 1986 por su parte argumentan
quc cstos pacncnl% ticnen una dcﬁcncncia en tratar de ubicar y supervisar su atencién. Al estudiar
una poblacnén de pacncntes con lcsxoncs de la corteza prefrontal, Milner utiliz6 el WCST donde

obscrvé que pac:emcs que tcnfan laions en corteza prefrontal dorsolateral tenfan muchos mds

errorcs (sobretodo dc pcrscvcranc:a) y completaban menos categorfas. Al comparar los resultados
dc esta poblacién con poblacioncs cuyas lesiones se¢ ubicaban cn otras dreas de la corteza, pudo
- concluir quc 1a cortm prefrontal dorsolateral esta zona estd ligada a ervores de perserverancia

: (F.Arzm, 2000)
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Estas son prccxsnmemc las defi cxcncias que se cncuenu'an en sujclos con TDAH por Io que

"“se considera que podrrzm ser cstudmdos por mévodos que se uuhz:m p“m msludiar a pacxentes de

cnblcado complcjo al rcslo de la corteza.

En la vida diaria, estos impedimentos pueden causar muchos tsu:agos d&sde el poner en
peligro -sus vidas .al ‘no tener la habilidad dc inhibir respucstas impulsivas sin pesar las
mm@emim de sus actos por lo que pueden involucrarse en actividades de alto riesgo. En sus

aétividadm ‘educativés; laboralcs, sociales, de esparcimiento tienen dificultades de poder seguir una
cstm;:tura (7] lnsl.ruccionw as' como abstracr cualquier tipo de informacién y poder categorizarla. Es
" por cllo que a.l estar mmcrsos en una cultura con reglas, requicren de un ambiente altamente
wtrucmrndo para podm- mcorporarse aésta.

Por ou'o lado Baddeley cn 1986 argumenta que la causa de 10s problemas que presentan

E pacnenus del IObulo fron!al en la solucxén del WCST se debe a una deficiencia de la memoria de

pcrseverancms que se el cuenu cla.ro ejemplo de las deficicncias

: dcl smcm.l cjccuuvo ccnu'al (Grafman et al 1995).

Dcsde varios . frcmw como son. la mhabihdad e ocar la atencién, inhibir respuestas

impulsivas, mcdu' las consccucncias dc sus arlos, dc llcvar a cabo funciones ejectuvias; el
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deficiente funcionamicnto de la memoria de trabajo, cntre otros, sc¢ pucdcn csludlar las deficiencias

cognitivas medidas en pruebas neuropsicolGgicas en pacientes con TDAH

Imagenologfa Cerebral ‘g Nifios con TD

En cl presente estudio, los resullados dc SPECT en nii’i DAH confirman los
resultados que han sxclo reportados en la literatum. Amcn y Carxmchael en 1997 reponan resultados
de un estudio con SPECT quc un 65% de los niflos TDAH sin mcdlcamcmos muestran una
hipoperfusién frontal sobretcdo izquierda bajo estrés intelectual al compardrlos contra un 5% de
hipoperfusion en las mismas drecas cn sujetos control. El 34% de 1o0s nifivs con TDAH no suprimen
la actividad prefrontal con el estrés intclectual y el 63% baja la actividad prefrontal en reposo
sobretodo del lado izquierdo. Estos resultados de asimetrfa podrfan confirmar los estudios donde se
observé una asimetrfa marcada en el voliimen de los hemisferios cerebrales en nifios y nifias con
TDAH reportados entre por Paule er al., 2000. Los resultados obtenidos por Amen y Curmichael
coinciden con los obienidos con Jaeger en 1993,

Nucvamente se mcncionar(; brevemente a continuacion las funciones en las que se han visto

involucradas dxsumas arms ccrebralts. El I6bulo frontal se relaciona con la planeacién de acciones

vxmlcnlos. funciones en las que ticnen deficiencias niftos y nifias con

futuras y cl conu'ol de n

TDAH. Por su parte, 1 ldbulo paneml estd involucrado en tareas de sensacién somftica y en la

: rormacnén - im: gcncs oorpor es’ que se relacionan con el espacio extrapersonal. Aunque no sc ha

»rcponado mucho en la lm:ratura sobre este aspecto, cada vez més se han rclacnonado sfntomas de

i ~',TDAH con el funcxonamicnto del I6bulo parietal (Aman et al., 1998) El lObulo temporal media

: 'iruncxonm audxuvas y visualm asf como atencién e impulsividad (Oades 1999) entre otras. También
2 panicnpa en la memoria y emociones. Por iltimo, el 16bulo occipnal estd involucrado cn la
‘rcgulacién de ln vista entre otras tareas. Autores como Cameron et al. (1995) reportan una

deficiencia en la atenci6n visucespacial en sujetos con TDAH.
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En la cortcza prefrontal se miden las consecucncms de actos dondc se debc de plancar y

organizar de ncuerdo a ello asf ccmo sclcccnonar rmpumstas moloras apropmdas Adem{m cstﬁ )

involucrado en la generacién de metas, mantencr reprcscntac:onca dc in[ormacién pnm una mcw y .

seleccionar las representaciones como una func n del valor esperado pnra cl orgamsmo‘ Sc podrfa .

decir que cs la estructura donde se llevan a cabo conductas como juncxo. plancacién dcl futuro.

organizacién temporal de eventos del pasado para podet rmlizar accionm

asf como inhibici6n de conduclns 1mpulsivas. El h:pomamo se ha vxsto que ml.’x mvolucmdo cn la L

regulacién de emociones (un a;pectq dcﬁcieme en sujetos con TDAH por la falta qe iglnlgiqi@n), d¢ 7
saciedad de hambre y sed. o : RO
Aunque se explicé nntm&mente a grandes rasgos en qué estdn involucradas principalménte
las distintas dreas cerebrales, no puedo asignarle las deficiencias observadas en las prucbas
neuropsicolégicas sé6lo a esas dreas que mostraron una baja actividad metabélica. Estas estructuras
podrfan también responder a estimulos de otras dreas que modulan su actividad. Ademads, cl SPECT
midi6 la actividad metabélica basal, es decir, 1a actividad cerebral mientras ¢l sujcto cstaba en
repuso, no realizaba ninguna actividad. Si fuera una medicién funcional, s¢ podrfan relacionar con
mayor facilidad el metabolismo de cierta drea con la realizacion de ena tarea que pucde medir una
habilidad determinada. Sin embargo, con este cstudio de psicologfa experimental, no pucdd afirmar

que el SPECT se pueda utilizar como una herramienta en €l diagnéstico de este trastorno.

Imagenologfa Cerebral en Funciones Ejecutivas

La ubicacxén y extcnsmn de una lesién anatémica dec la corteza cercbral parecen cstar

rclacionados con l

vseveridad y el patr6én de deficiencias en la conducta. Las técnicas dc
imagenologfa actualm pc:rmncn visualizar disfunciones cercbrales imperceptibles por los métodos

de ané.lisxs tradxcnonal “de lesiones anat6émicas Upicas como es el caso del SPECT. Estos son
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evidentes al examinar la van.xbxudad normal en mcdxdas ncuroanmémicas y al seguir palroncs dc

deﬁcncm.ias dela conducm (Llslcr y Wun;artncr, 1991)

En u‘ab.uos de lmngenolog,fa, Klormzm el al. en 1999 suglcrcn quc las regxoncs orbitales

E prefrontalcs est

- 'normalmcmc oom.rola la corteza fronial dando conductas luperacuvas, xmpulswns e inatentas. Sin

: ’ embargo, a pwar de que Amen y Carmichael en 1997 encontr.uon una disfuncién del 16bulo
. lemporal que parecfa sorprendente, cada vez mﬁs se relaciona la patologfa temporal a la conducta
anbrmal. Es por ello que siguen discutiéndose muéh;) la§ base%s anatémicas del TDAH. En esta tesis

s¢ observaron bajos flujos sanguineos en ciertas dreas del cercbro como son el 16bulo temporal,

occipital y prefrontal.

Imagenologfa v Prucbas NeuropsicolGgicas en Pacientes de L.6bulo Frontal

Klorman et,igl. (1999) ;épona que cstudiaron adultos y nifios con lesiones cerebrales y la

. extension de Ia inv&ldérac‘iéribﬁomal observada en imagenologfa de resonancia magnetica (MRI) se

'corrfelaéionz‘a ccv)fi'los err '6bscrvados en la torre de Hanoi y la Torre de London (un tipo de

varmme de la TOH Enlos resultados obtenidos en esta tesis se obscervan diferencias significativas

'cnu'e pacxemw oon TDAH Y sujetos conlrol (siendo 1os valores de pacientes con TDAH ma4s altos)

“en vanablw como cl nimero de movimientos, veces que una picza grande va sobre nna més chica

l(grande—cluco), nimero de sccuencias repetidas, tiempo total en resolver la prucba ¥ en el nmimero
“de sécucncias repetidas. Errores como “‘grande — chico” equivalen al no seguir instrucciones, al

violar reglas que fucron explicadas antes de comenzar la prueba. Si ¢l nimero de movimientos,
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sccucncias rcpcudas y ucmpo cn cjccular 1a prucba son altos, el su;clo no logré planear una

estrategia adecuada pa.ra rcaolver cﬁcazmeme el reto. Um vez mﬂs se pone a prueba lns funcnones

del 16bulo fronlal lns det‘ cncncms dc su_|ctos con 'I‘DAH Sm cmbdrgo, cn esta tesis de pslcologrd

cxpcrimental no pucdo aﬂrmar qu v mtas prucbas ncuropsncoléglcas detcrminen el diagn6stico de-

Otros cstudlos donde mmblén se relacnonaron el ﬂl.l_]O sangufnco cercbral reglonal

"frontolaleral co funcidn motora, perccpc:én y ﬂ.mcionaml nto cogmtivo son los dc Guslafsson et

l 2000) Cnmo censecuenma de cambios de ﬂuio sangul'neo cerebral sobretodo en Lonns

i frontulw, se han observado en varios Lrabajos sfmo uc esquxzofrcma con dmérdencs dc 8

pcnsamxenlo. En la imagenologfa de pac:enles &qunzofrémcm asr como en vano., pacientw con

,TDAH ex:ste una hipofuncién prefrontal. Cuando los pnc:cnlw csquuofrémcos rcalu.\n cl WCST e

‘:hay una cusmmucxon en el flujo sangufneo en el fu'ea frontal 'a comparacién de los su_|elos conlrol.

: '»me cmbargo si sc le presenta un premio al pacxcnlc al llcvar a cabo la tarea, el flujo sangufneo cn
T esa {u'ca aumenia considerablemente por lo que se sugicre que exxste una dificultad para activar bien
- cslas .’nrcas en este padecimiento lo cual también se ha observado en pacientes con TDAH.

“Weinberger en 1988 muecstra hipoperfusién pt¢fr0nial al llecvar a cabo la tarca del WCST en

. pacientes con dafio en et 16bulo frontal y Ahdr&isqn' et al. en 1992 y Richard er al., 1997 muestran

algo similar en el estudio de und mod’iﬁéaciv'énAdeila TOH (Bustini et al., 1999).

e Correlaciones entré Pruebas Neuropsicol6gicas y SPECT

En el prmente u-abajo no se encontré una correlacion entre la prueba de TOH y las drcas

“del ccrcbro &sludiada on "I'DAH 1o cual corrobora los hallazgos de Gratman et al.

(1995) quienes han rcpormdo una ml'mma ‘correlaci6n entre prucbas sensibles a lesiones frontales.
‘Mucha de la hleratum se basa en imagenologfa funcional, es dccir el sujeto est4 realizando una

tareca. Sin cmbargo, como se cxpllco aiteriormente cn el caso de este trabajo, el cstudio de
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1ma;>cnologa es de metabohsmo basal No puedc vcrsc la maqumana cn luncnommucmo mientras

..se rcallLan Ins ldreas cogmuvas por lo que no se pucde md:car dxrectamenle con mayor‘ cerudumbre

cl meldbohamo' de cierlas con el d%empeho de ciertas ldrcas quc nudcn habxhdddes dctermmadds

rwpecuvos .,ujmos control que en algunos casos es’ d méa»de d

“no paramémca de Wilcoxon, se x.omparé todn la poblacxén TDAH del CMN-20 de: Novxembre

contra todos sus controles y los su_|e(os fueron pareados en base a sexo por la dxﬁcultad de cncont.rar

controles de las mismas edades y dispucstos a realiznr 1as prucbas.




66

IX.- CONCLUSIONES

En la presente tesis se logré demostrar deficiencias en prucbas ncuropsicolSgicas asf como
un decremento en cl flujo sanguinco que concucerda con la litcratura. Ademds se cncontraron
corrclaciones entre prucbas ¢ imagenologia que también concuerda con la literatura. Sin embargo se
contaron con varias variables que podrfan explicar 1a obtencién de resultados diferentes en las
distintas poblaciones como el del mimero de individuos de los grupos de estudio, ¢l hecho de que la
prucba de WCST se realizé en diferentes versiones cn las difercntes poblaciones. Por otro lado la
diferencia de edades entre sujetos control y de estudio para ¢l SPECT rctlcja distintas ctapas de
desarrollo cognitivo. De igual mancra el espacio de tiecmpo cn que sc realiz6 cl estudio de SPECT y
las prucbas neuropsicol6gicas podrfa dar diferencias en el desarrollo tfsico e intelectual de los
sujetos experimentales y control. Sin embargo estos resultados coincidicron en la mayor parte con
loa hallazgos reportados cn la literatura. No obstante, a partir del cstudio de csta tesis, pueedo
concluir gue ¢l uso del SPECT y pruebas neuropsicolgicas comu las utilizadas aqui no pueden ser
utilizadas en ¢l diagn6stico de TDAH. Sin embargo, al avanzar cn ¢l conocimiento se podrs definir
qué técnicas son las mds adecuadas para detectar y diagnosticar cste trastorno.

Se¢ podria decir que atin falta mucho por estudiar e¢n ¢l TDAH para poder definir con
exactitud ¢l padecimiento y deficiencias cognitivas asf como la anatomfa involucrada que pucde
encontrarse lesionada. Es por ello que se requicre realizar mds estudios de psicoiogfa experimental
como el caso de csta tesis. De esta munera, sobre las bases de este tipo de investigaciones se podrd
diagnosticar de una mancra objetiva y no tan subjetiva como se ha estado haciendo desde que se
describi6 el trastorno. Por otro lado, falta adn mucho cstudio en el drea de las neurociencias y cn
especffico en el drca de la ncuropsicologfa para poder entender los mecanismos que han sido
alterados cn distintos trastornos como ¢l TDAH.

Un gran problema cn cste trastorno ¢s ¢l diagndstico subjetivo que sc lleva a cabo. El 50%
de los pacientes referidos a paidopsiquiatras y ncuropsicélogos pediatras estdn relacionados a
TDAH. Al cambiar las descripciones en cl diagnostico del DSM-III al IV subi6 la poblaci6én de
TDAH dc 15-57% sobretodo ¢n los varoncs. La prevalencia puede deberse a inconsistencias cn
criterios dc diagnostico (DSM-1V contra ¢l ICO-10) y se cree que del 2-9.5% de la poblacién
referidos a los paidopsiquiatras son TDAH (Hale er al.,, 2000). Paule et al. (2000) argumentan
también que si se siguicran al pic de la letra cl DSM-1V para el diagnéstico de TDAH, sc tendrfan
dos o tres veces mas el 3-5% de 1a poblacién infantil de edad escolar con TDAH.

Alin cxisten discrepancias entre autores sobre la clasificacién del TDAH, por lo que se
dificulta aiin més el criterio de diagnéstico para encontrar una ¢scala unificada. Houghton et al.
(1999) consideran que cualitativamente hay dos desérdenes mds que subtipos de TDAH que pucden
darse por una inhibicién conductual pobre o problemas de atencién no especificos (como pobre
atencién sclectiva o enfocarla). No existen diferencias de género ni de funciones ejecutivas. Lo que
caracteriza a los pacientes de TDAH, segtin cstos autores, ¢s la falta de inhibicién de respucsta
(impulsividad) y no la inatencién.

Basados cn la literatura citada, se podrfa concluir que en la actualidad se espera poder
utilizar la tecnologfa de imagenologfa entre otras para poder atacar los problemas de diagnéstico de
este trastorno. Estudios que utilizan el PET en pacientes de TDAH permite ver los transportadores
de dopamina y esto perimite utilizar estas mediciones como una gran ayuda para ¢l tratamiento por
medio de drogas en los TDAH. Estudios similares hicicron el equipo de Krause (2000) abriendo
nucvas esperanzas para este trastorno y otros que involucren freas que s¢ creen que estin
involucradas en éste como es ¢l caso de la esquizofrenia.




8 Comuucung a Unifying Theory of ADHD. P:ycho!og:cal Bulletm 1997 121 (1)': 65-94
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