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l. RESUMEN. 

El Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (fDAH) es uno de los síndromes 
psiquiátricos más frecuentes en niños y adolescentes contándose entre los más estudiados y 
controversiales. ·, · " · · " · · , · , · 

Los estudios abogan por una disfunción del lóbulofron'úu. Por otra parte, se ha detectado un 
menor flujo sanguineo cerebral en los sujetos hiperactivos cuando se establece una 
comparación con sujetos control. 

El objetivo principal de este estudio fue comparar la perfusión sanguínea cerebral entre 
niños con TDAH y niños clínicamente sanos. De igual manera, se propon¡; identificar áreas 
neuroanatómicas cerebrales especificas con perfusión sanguínea cerebral diferente entre 
niños con TDAH y niños clínicamente sanos. Además, evaluar la relación entre la perfusión 
de diversas áreas anatómicas y la severidad de los síntomas del TDAH. 

11. INTRODUCCION 
El Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad es uno de los síndromes 
psiquiátricos más importantes en la consulta psiquiátrica infantil, tanto en niños y 
adolescentes. Es uno de los temas más intensamente estudiados durante las últimas décadas 
y, al mismo tiempo. uno de los que ha suscitado más controversia. 
Se caracteriza por presentar alta prevalencia en la población psiquiátrica infantil, hasta de 
un 50% (Cantwell. 1996). El TDAH. suele manifestarse de un 4 a 8% de niños en edad 
escolar. y se caracteriza principalmente por déficit de atención. distractibilidad, 
impulsividad y, por arriba de un 60% de los casos. con hiperactividad. Este trastorno se 
presenta en proporción de 1O:1. con mayor frecuencia. en niños que en las niñas. remitiendo 
sólo en un 15% durante la infancia o adolescencia, pudiendo persistir hasta la vida adulta en 
un 10-60% (Cantwell, 1996). 
La terminología del trastorno ha sufrido importantes cambios a lo largo del siglo XX. 
pudiendo constatarse hasta doce denominaciones diferentes en la literatura europea. lo cual 
indica las dudas inquietantes que se plantean acerca de su naturaleza. definición y criterios 
diagnósticos. 
Los síntomas no parecen tener especial gravedad y el niño. a simple vista. no difiere 
esencialmente de otros niños de su edad. Sin embargo, los estudios longitudinales 
demuestran que el cuadro clínico persiste durante años en más de la mitad de los casos. el 
fracaso escolar es permanente y se agrava en la medida en que las exigencias escolares 
aumentan, además, un elevado porcentaje de niños evoluciona hacia trastornos de conducta 
en la adolescencia. cuando no a conductas próximas a la delincuencia 
En nuestros días. la investigación neurobiológica intenta dilucidar los mecanismos 
etiopatogénicos y la fisiopatología del trastorno. Los mecanismos de neurotrasrnisión 
serotonérgica y doparninérgica se han convertido en foco de atención al comprobarse que 
fármacos estimulantes del tipo de las anfetaminas. metilfenidato y fármacos antidepresivos, 
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que incrementan la actividad de la dopamina y de la serotonina, mejoran la sintomatología. 
El estudio de los mecanismos de alerta cerebral y, por tanto, de los mecanismos de 
excitación e inhibición de la formación reticular, constituyen otra área de investigación. Es 
por este motivo que en niños con este tipo de patología se tenga Ja impresión de que la 
formación reticular no ejerce un filtro y selección adecuada de los estímulos sensoriales. 
Esto repercute en el procesamiento de la información, codificación y decodificación de los 
mensajes (Mardomingo, 1981 ). 
El estudio de los factores causales también se ha centrado en los factores genéticos, factores 
pre y perinatales, estudios en modelos animales y en la posible participación de otras 
estructuras cerebrales: sistema límbico, lóbulos frontales, locus coeruleus y núcleo estriado 
fundamentalmente. 
La etiología del TDAH es aún desconocida, lo más probable es que obedezca a una mezcla 
de factores psicosociales y biológicos que converjan en una via común final dan Jugar a los 
síntomas característicos (Weiss. 1991). Constituye un modelo psicobiolÓgico a partir del 
cual se originan un sin número de preguntas con relación a las influencias neurales, 
genéticas y ambientales en este trastorno (Castellanos y cols. 2002). 

111 ANTECEDENTES 
Algunas de las controversias generadas alrededor de este síndrome son consecuencia de 
innumerables cambios en la terminología del trastorno, cambios que se reflejan en los 
intentos históricos para conceptuar las diversas etiologías y síntomas cardinales del mismo. 

Definición. 
El término hiperactividad deriva del prefijo griego «hipen> que significa exceso y del latín 
«actlls» que puede interpretase como obrar, en contraposición a intención o deseo. Por 
tanto, el sujeto hiperactivo es aquel que actúa en demasía. La palabra atención, del latín 
«atenderé». que significa tender a algo. disponer de los sentidos y la mente de un sujeto 
para captar plenamente algo que se dice, se hace u ocurre en su presencia. El déficit de 
atención con hiperactividad implica, por lo tanto. actuar en exceso con carencia de atención 
y, por consiguiente. no enterarse de lo que sucede a su alrededor. 
El desconocimiento de la etiopatogénesis y de la fisiopatología del trastorno exige que su 
definición, como entidad psiquiátrica. sea de tipo clínico. Tres son los síntomas cardinales: 
la hiperactividad, un periodo corto de atención y la impulsividad. A estos suele añadírsele 
un rendimiento escolar deficiente y trastorno de la conducta. La hiperactividad no sólo 
consiste en el movimiento excesivo, sino en realizarlo en momentos inapropiados, 
perturbando a las personas que rodean al niño. bien sea en clases o en el medio familiar. de 
tal forma que la actividad excesiva, con este c:uácter de inadecuación a los factores 
ambientales, se considera por algunos autores como el rasgo verdaderamente distintivo del 
síndrome. 
El niño hiperactivo tiene gran dificultad en comportarse de acuerdo con las normas sociales 
establecidas. surgiendo imµortantes conflictos con los compañeros y los adultos. ejecuta 
actividades peligrosas como subirse a los árboles. escalar muros o suspenderse de las 
ventanas sin manifestar el menor temor. su rendimiento escolar es deficienll:, con 
dificultades específicas para el aprendizaje de la lectura en un elevado porcentaje#~ .. 
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La prevalencia del trastorno es -superior eri elsexo triasculino que eri el femenino, y las 
conductas agresivas y problemas de interacción social persisten en la adolescencia y vida 
adulta (Cantwell, 1996). 

Historia. 
En 1896 Boumeville describió un grupo de niños que se caracterizaban por su marcada 
intranquilidad, conductas destructivas y escaso control de los impulsos, que denominó con 
la expresión de niño inestable. En el año de 1901 Demoor delimita un cuadro clínico que 
consiste en una excesiva manifestación de las emociones, con falla de inhibiciones, 
desajuste emocional, falta de atención y gestos continuos, que le hacen pensar en una 
especie de corea mental. Finalmente, en 1902, Still dio una descripción lúcida y muy 
similar a la de nuestros días. Definió a estos casos como "niños con defectos mórbidos del 
control de la moral", desde entonces notó que era más frecuente en niños que en niñas y 
postuló una ºetiología ambiental y orgánica. Por consiguiente, se dio paso a la idea de que 
este padecimiento tenía un origen orgánico. Por su parte, Philippe y Paul Boncour, en el año 
1905. en su tratado Anomalías mentales de los escolares, se refieren a un tipo de niños 
calificados como revoltosos. dificiles, cuya característica básica es la inestabilidad motriz y 
psíquica. 
Fue precisamente Heuycr, en el año 1914, quien destacó los trastornos de la conducta de 
estos niños y los relacionó con factores de tipo ambiental y social en su tratado Niños 
anormales y delincuentes jui•eniles. 
Por lo tanto. a principios del siglo XX ya se había detectado el cuadro clínico fundamental 
del trastorno hipercinético en donde han predominado las hipótesis etiológicas de tipo 
neurobiológico y ambiental. 
Una segunda etapa histórica se inicia después de la primera guerra mundial, cuando una 
epidemia de encefalitis letárgica recorre toda Europa. Los niños afectados presentaban un 
cuadro cllnico residual con hiperactividad, impulsividad. labilidad emocional del humor y 
conductas antisociales (Omán, 1922; Ebaugh, 1923), y se atribuyó a una lesión del tronco 
cerebral (Kahn y Cohen, 1934). No obstante, también se consideraron valiosos los factores 
familiares. de tal forma que los problemas de adaptación de los padres favorecerían las 
recaídas tras una etapa de recuperación. 
La etiología orgánica también fue defendida por Wallon ( 1925) quien en su trabajo El niño 
turbulento se permite precisar aún más y habla de una alteración de la "subcorteza 
integradora". 
Una tercera etapa histórica comienza a partir de los años 30's. Concretamente en 1937 tiene 
lugar un descubrimiento, realizado por Bradley, de gran trascendencia: el efecto beneficioso 
de la bencedrina sobre la hiperactividad y el aprendizaje escolar, pues esta sustancia es una 
mezcla racémica de dextro y levo anfetamina (Bradlcy. 1937). 
A partir de los años 40's. los trabajos de Strauss y Wemer (1941). en Estados Unidos 
contribuyeron a que se acuñara la denominación de Síndrome por Daño Cerebral Mínimo 
para referirse a un grupo de niños con hiperactividad. distractibilidad, impulsividad y 
retraso mental. El hecho de que no se pudiera demostrar en todos los casos la existencia del 
daño cerebral condujo a los autores a emplear el adjetivo de mínimo. indicando que estaba 
presente aunque no se objetivara (Mardomingo, 1981 ). 



En 1962, Clemens y Peters acuñaron el término "Disfimción Cerebral Mínima", ante la 
evidencia de que no todos los niños que referían esta sintomatología presentaban un daño 
cerebral demostrable. La idea de una etiología ambiental fue cobrWldO fuerza y se postuló 
que los padres de estos niños erWl los principales causantes de su patología. Esfuerzos por ir 
creando una clasificación más científicamente válida, se inician con el ICD-9 (Organización 
Mundial de la Salud, 1965) y el DSM-Ill (Asociación Psiquiátrica Americana, 1968), 
cuando la terminología fue cambiada a Síndrome Hiperquinético de la Infancia. En 
Inglaterra se continuó empleando este término hasta la aparición del ICD-10, el Retardo y/o 
Daño Cerebral en niños era incluido en este diagnóstico. En las últimas décadas, el trabajo 
de Do u glas ( 1983 ), ejerció gran influencia al postular que la base Oef déficit de atención 
estaba vinculada a una falla en la regulación de la atención e inhibición del control. El 
DSM-Jll-R (1983) cambia la terminología por Déficit de Atención con Hiperquinesis 
(TDAH), y el Trastorno sin Hiperactividad fue omitido. La lista quedó constituida por 14 
síntomas, requiriéndose sólo 8 de ellos para establecer el diagnóstico. Recientemente se 
describe en el DSM-IV como Trastorno de Déficit de Atención con Hiperactividad y se 
divide en varios subtipos. 

Clasificación. 
En la cuarta versión del documento de la Asociación Psiquiátrica Americana, el DSM-IV 
publicado en 1994, los síntomas del TDAH se han agrupado en dos dimensiones, 
desatención e hiperactividad I impulsividad. Con esta base se han propuesto tres subtipos de 
trastorno: 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad combinado. 
Trastorno por déficit de atención con hiperactividad, con predominio de déficit de 
atención. 
Trastorno por déficit de atención con hiperactividad de predominio hiperactivo 
impulsivo. 

Características de desatención 
A menudo no presta suficiente atención a los detalles o incurre en errores por 
descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades. 
A menudo tiene dificultades por mantener la atención en tareas o en actividades 
lúdicas. 
A menudo no parece escuchar cuando se le habla. 
A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u 
obligaciones en el centro de trabajo (esto no se debe a comportamiento negativista o a 
incapacidad para comprender instrucciones). 
A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades. 
A menudo evita. le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requierWl 
de un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos). 
A menudo extravía objetos necesarios para tareas o actividades (por ejemplo: 
juguetes. ejercicios escolares. lápices, libros o herramientas). 
A menudo se distrae con fácilmente al oír estímulos irrelevantes. 
A menudo es descuidado en las actividades diarias. 

Características de hiperactividad. 

A menudo mueve manos y pies excesivamente, se remueve en su asiento. 
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A ménudo abandona su asiento diliank la clase u otras situaciones en que se espera 
permanezcan sentado. · · 
A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo 
(en adolescentes y adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de inquietud), de 
ocio. 
A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades. 
A menudo "esta en marcha" o suele actuar como si tuviera un motor. 
A menudo habla en exceso. 

Características de impulsividad. 
A menudo precipita las respuestas antes de haber sido completadas las preguntas. 
A menudo tiene dificultades para esperar su rumo. 
A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (por ejemplo, se 
entromete en conversaciones o juegos). 

Causas. 
El origen del TDAH continúa siendo desconocido, aunque se han definido una variedad de 
factores tanto psicosociales como biológicos. 
Estudios Neurobioqulmicos: Por el efecto dramático en la terapéutica con estimulantes se 
ha sugerido que el trastorno es causado por una disfunción en los sistemas adrénérgicos y 
serotoninérgicos. Existe una amplia revisión de reportes en la literatura, tanto en modelos 
animales como humanos, a partir de muestras de sangre, orina, etc., pero los resultados han 
sido inconstantes en la mayoría de los estudios se hace referencia a niveles cerebrales bajos 
de dopamina y norepinefrina. La dextroanfetamina. el metilfenidato y la pcmolina de 
magnesio actúan sobre la liberación y recaptación de la dopamina y de la noradrenalina a 
nivel de la sinapsis (Kuczenski, 1983), lo cual ha servido de punto de partida para formular 
la hipóteºsis catecolaminérgica de la hiperactividad. No obstante. el estudio de las 
catecolaminas y de sus metabolitos en niños hiperactivos ha resultado decepcionante, ya 
que no se detectan diferencias significativas ante los resultados obtenidos en ¡,,>rupos control. 
Estos estudios se han realizado sobre muestras de sangre, orina, líquido cefalorraquídeo 
(LCR) y plaquetas (Zarnetkin y Rapoport, 1987). 
lnfluencias Genéticas: Factores sobre genética familiar han sido implicados en la etiología 
del TDAH durante 25 años. La herencia es estimada entre 0.55 a 0.92. La concordancia fue 
del 51% en gemelos monocigotos y 33% en gemelos dicigotos según el estudio de 
Goodman y Stevenson en 1989. Estudios de agregación familiar han mostrado que el 
TDAH y los problemas relacionados al síndrome se manifiestan entre miembros familiares 
cercanos (Biederman y Cols. 1989). Estudios de adopción apoyan que este síndrome es 
genético y no ambiental (Barkley. 1990; Cantwell. 1975). Sin embargo. en este punto no se 
ha encontrado hasta el momento un gen responsable de este padecimiento. 

Factores Psicosociales: Parece que estos factores no juegan un papel primario en la 
etiología, aunque se han detectado varios tipos de disfunción en las familias de estos niños. 
Las circunstancias familiares y sociales desfavorables tienen un carácter reforzador y 
conservador de la sintomatología del trastorno hiperdnético. Sin embargo, este papel 
reforzador no implica necesariamente que sean los factóres causales del cuadro clinico. Si 
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el niño padece algún tipo de vulnerabilidad neurobiológica, que se traduce en un bajo 
control de impulso, en un medio familiar desestructurado puede actuar como factor 
desencadenante o como factor potenciador de la impulsividad, deficiente atención c 
hiperactividad, con la consiguiente fiustración de los padres y profesores, que tenderán a 
establecer un tipo de interacción preferentemente negativa o punitiva. 
La interacción de tipo negativo con el hijo es un factor predictor de la persistencia de los 
problemas de conducta, así como la estabilidad familiar, interacción emocional adecuada y 
el apoyo afectivo actúan como factores de protección y buen pronóstico en la evolución del 
síndrome hipercinético (Weiss y Hetchman, 1986). En estudios longitudinales se observa 
que los factores familiares son los más significativos de cara a la evollréión y al pronóstico, 
y correlacionan muy directamente con la intensificación o aparición durante la 
adolescencia, de conductas agresivas y actos de delincuencia. 
Hipótesis neuroanatómica: La hipótesis de una lesión anatómica en determinadas 
estructuras cerebrales. responsable del trastorno hipercinético, surgió desde las primeras 
descripciones del síndrome. Still ( 1902) planteó la etiología orgánica de la hiperactividad, y 
ya en los años 30's se sugiere la lesión del tronco cerebral (Kahn y Cohen, 1934). La 
afectación del diencéfalo. sistema límbico, locus coeruleus, lóbulos frontales, núcleo 
caudado, corteza frontoorbitaria, núcleo accumbens y fascículo nigroestriado son otras 
tantas hipótesis planteadas. 
La afectación de las estructuras cerebrales puede tener importantes implicaciones para la 
hipótesis catecolaminérgicas de la hiperactividad. y las nuevas técnicas de imagen permiten 
la ejecución de un estudio mucho más refinado. El estudio de los lóbulos frontales ha 
cobrado progresivo interés en los últimos años, dada la similitud clínica entre los síntomas 
de la disfunción de los lóbulos frontales. Ambos se caracterizan por impulsividad, 
intolerancia a la frustración, labilidad emocional. atención deficiente, dificultad de 
planificación y dificultades para enjuiciar las circunstancias sociales. 
Los estudios neuropsicológicos de niños hiperactivos abogan por una disfunción del lóbulo 
frontal (Chelune y Cols. 1986). Por otra parte. se ha detectado un menor flujo sanguíneo 
cerebral en sujetos hiperactivos cuando se comparan con sujetos control. El flujo sanguíneo 
es menor en el mesencéfalo. ganglios basales y lóbulos frontales (Lou y Cols. 1984). 
Además, se propicia la circunstancia de que el metilfenidato aumenta el flujo sanguíneo en 
algunas de estas áreas al mismo tiempo que reduce la perfusión de las áreas motoras y 
sensoriales primarias de la corteza cerebral. Tal vez este fármaco ejerce un efecto inhibidor 
sobre estas estructuras para propiciar la mejoría clínica de la hiperactividad; por tanto, 
podría deducirse que la disfunción del córtex prcfrontal y del neoestriado desempeñan un 
papel importante en la patogénesis. 
En la actualidad se sigue investigando en tomo a esta idea con técnicas de vanguardia que 
se han ido sofisticando, desde Imágenes por Resonancia Magnética (IRM). Tomografia de 
Emisión de Positrones (PET) hasta Tomografia por Emisión de Fotón Único (SPECD, los 
cuales permiten no sólo identificar áreas anatómicas, sino mediciones del flujo sanguíneo 
cerebral en determinadas regiones. siendo elementos determinantes que nos permiten 
relacionarlas con los síntomas del trastorno. 
En el fenómeno de la atención se involucran neuronas en regiones prefrontal, parietal y 
cíngulo, que tienen conexiones en el tálamo y estriado (Mesularn. 1990). En adultos con 
TDAH el metabolismo cerebral con PET. durante la realización de una tarea de atención 
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auditiva. muestra una reducción generalizada, el mayor decremento se localiza en las áreas 
premotora y prefrontal superior (Zametkin y Cols. 1990). En un estudio de las mismas 
caracteristicas, pero en adolescentes (Zametkin y Cols. 1993) encontraron un decremento en 
el consumo de glucosa cerebral en regiones frontal anterior izquierda y lóbulo temporal 
derecho. 
Se han propuesto distintos mecanismos para explicar la fisiopatología del Trastorno por 
Déficit de Atención e Hiperactividad. Tras la hipótesis de hiperactividad de la sustancia 
reticular ascendente del tronco cerebral, fue cobrando vigor la teoria de la existencia de una 
disfunción frontal en estos casos, basado en la analogía entre aspectos clínicos de estos 
niños y la de pacientes con lesiones estructurales en lóbulos frontales; incluyendo 
desinhibición, inatención y dificultad en la secuenciación . La hipótesis más firme y reciente 
se refiere a la existencia de una hipoactividad fronto-estriada por déficit monoaminérgico, 
planteando que la atención, el control de la impulsividad y la estabilidad motriz son 
componentes del sistema supervisor que ejerce desde una amplia red funcional fronto­
estriado-límbico-reticular. 
Algunos autores sugieren que el estriado es especialmente vulnerable a la hipoxia cerebral 
al estar localizado en una encrucijada de perfusión entre la arteria cerebral media y cerebral 
anterior, y que insultos hipóxicos pre-perinatales podrían ocasionar la disfunción del núcleo 
estriado en niños con TDAH. 
En 1990, Lou y colaboradores realizaron un estudio con SPECT en el cual se analizaron 24 
niños con alteraciones en el desarrollo de aprendizaje y 15 niños de la misma edad como 
controles, se estudio la actividad cerebral regional con Xenón 133, sólo 9 de estos niños 
tenían TDAH, demostrándose que la distribución de la actividad cerebral fue anormal en la 
región del cuerpo estriado y en las regiones periventriculares posteriores en 8 de los niños 
con TDAH. 
O'tuama y colaboradores en 1993 utilizaron el SPECT en niños con desórdenes 
conductuales; entre ellos. niños con TDAH, con el fin de ver anormalidades anatómicas 
funcionales del cerebro. Estableciendo un patrón de alteraciones en la perfusión en cuerpo 
estriado, regiones perivcntriculares y regiones sensoriomotrices. 
En 1994. Giedd y colaboradores mostraron disminución en el volumen del rostrum y cuerpo 
rostral del cuerpo calloso con las imágenes de resonancia magnética (IMR). Estos hallazgos 
son consistentes con hipótesis de que en el TDAH existe una alteración en las áreas 
prefrontal anterior y del cíngulo además de la alteración premotora. 
Ravichandran y colaboradores en 1995. realizaron un estudio con 25 pacientes con TDAH, 
en las que se efectuaron evaluaciones clínicas y mediciones psicológicas. La población 
estudiada quedó conformada por dos grupos de edades y sexo. Las alteraciones fueron 
detectadas en 6 diferentes regiones: frontal. parietal, temporal. núcleo caudado. tálamo y 
cerebelo. Siendo las alteraciones frontales las más comunes (n=8) y en 10 pacientes se 
mostraron anormalidades en los ganglios basales y tálamo cuando se compararon los cortes 
por IMR. Las alteraciones preponderantes se enfocaron en el lóbulo frontal y temporal, 
sobre todo en hemisferio derecho. asi como también los ganglios basales. 
Sieg y colaboradores en 1995 observaron imágenes cerebrales anormales con el SPECT en 
un grupo de 1 O pacientes con TDAH y 6 libres de este trastorno. mostrando una asimetría 
importante en los hemisferios cerebrales, con menor actividad en el lóbulo frontal y parietal 
izquierdo para los pacientes con TDAH. 
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Existen algunos hallazgos que indican ciertas diferencias entre los géneros en TDAH, 
estudios realizados para medir el metabolismo cerebral de la glucosa (CMRglu) con el uso 
de emisión de positrones lo señalan. Por ejemplo, Emst y colaboradores en 1994 estudiaron 
a 19 adolescentes (6 niñas; 14.3 años) y 20 adolescentes (5 niñas; 14.7 años). En los 
resultados no existieron diferencias estadísticas significativas en el ámbito global o regional 
en el CMRglu entre el grupo de TDAH (n=20) y el grupo normal (n=l 9). Sin embargo. el 
CMRglu global en niñas con TDAH (n=5) fue 15% más bajo que el de las niñas normales 
(n=6) (p=0.04), mientras el CMRglu en niños con TDAH no se encontraron diferencias con 
el grupo de niños normales. Lo que puede ser más significativo, el CMRglu global en niñas 
con TDAH fue 19.6% más bajo que en niños con TDAH (p--0.02) y-;-én cambio, no hubo 
diferencias entre niñas normales y niños normales de este estudio. 

Instrumentos. 

El SPECT pennite conocer la distribución tridimensional de un radionúclido en el cerebro 
del paciente, posterior a su administración. Por cada radionúclido que se desintegra en el 
encéfalo se pretende desde el exterior, y con ayuda del marcador detectar o medir un fotón, 
por ello esta técnica se denomina de fotón único. 
El SPECT del cerebro permite definir anormalidades que se representan a través de 
imágenes planas en múltiples direcciones denominadas proyecciones. Para construir la 
imagen del SPECT cerebral. la cámara ubicada alrededor de la cabeza del paciente, colecta 
los datos de los niveles de radioactividad emitidos de la imagen del cerebro con el agente 
radiotrazador apropiado. 
Un correcto abordaje de la información tomográfica, por parte del observador, incluirá una 
valoración tanto visual como cuantitativa de las imágenes obtenidas. Por ello es importante 
conocer los diferentes métodos de procesamiento de imágenes con el fin de obtener el 
mayor rendimiento diagnóstico posible. 
Entre los mismos cabe destacar: 
1) la ampliación de una de las secciones de la imagen a toda la matriz, 
2) su traslación, 
3) su rotación en un determinado número de grados, 
4) el tratamiento cromático de los distintos cortes y, 
5) la sustracción de fondo. 
Las imágenes obtenidas en el proceso tomográfico son analizadas en los monitores del 
ordenador, siendo las placas radio¡,,oráficas o el papel los soportes utilizados. 
Las innovaciones tecnológicas hacia el desarrollo de colimadores especiales y de equipos 
multidetectores y multicabezales han sido motivadas por: 

1) pérdida de resolución de la imagen al aumentar la distancia fuente-detector, 
2) la necesidad de optimizar (maximizar) el número de eventos registrados, para 

mejorar la calidad de la imagen y. 
3) las características particulares de la cabeza. como órgano ubicado en un extremo del 

cuerpo cuyo diámetro es relativamente pequeño y su proximidad a los hombros que 
obligan a aumentar el radio de giro del detector. 

Para los sistemas SPECT monocabczales, con un único detector que gira alrededor del 
paciente, el incremento de la calidad de la imagen se logrla con el empico de colimadores 
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espeCiales, al aümentaÍ' la· sensibilidad de· detección y la resolución· tomogrlífica. · Estos 
diseños se basan en: 

1) inclinar el cabezal detector y utilizar un colimador de agujeros paralelos y 
perpendiculares al eje de giro, 

2) cortar o modificar la forma del cabezal para que la rotación no se vea limitada por 
los hombros, 

3) alargar los agujeros de los colimadores y, diseñar colimadores con agujeros 
convergentes, repartiendo así la imagen del cerebro sobre una porción mayor del 
cristal, haciendo el sistema más sensible e incluso inclinando el cabezal para reducir 
el radio de giro. De este modo, se utilizan los colimadoresen abanico. cono o 
astigmáticos. En el caso de monitores monocromos, el contenido de cada elemento 
de la matriz se representa en escala de grises (con diferentes grados de brillo) que 
puede oscilar entre 16 a 256 graduaciones. 

El observador debe cerciorarse de aspectos tales como una correcta inmovilización del 
paciente, inclinaciones en el plano coronal, tiempo trascurrido tras la inyección del 
radiofármaco, calidad del marcaje, etc. 
En el análisis cualitativo de las distintas estructuras cerebrales es conveniente disponer de 
información de carácter morfológico (IRMN, TAC, etc.) para obtener una correcta 
interpretación anatómica. En el proceso de reconstrucción tomográfica y posterior a la 
reorientación de planos en base por ejemplo, a la línea orbito-meatal se obtendrán cortes 
trasversales, coronales y sagitales que deben ser estudiados conjuntamente. Es precisamente 
el plano transaxial el que aporta los datos diagnósticos iniciales. Los cortes más inferiores 
permiten observar la perfusión de ambos hemisferios cerebelosos. Los planos más 
superiores empiezan a visualizar parte del lóbulo frontal, occipital y temporal llegando en 
cortes medios a la región subcortical. En ella es posible delimitar los distintos componentes 
de los ganglios basales (cabeza del núcleo caudado especificamente) e identificar la zona 
correspondiente a la región talámica. La valoración global del cerebro se complementa con 
una representación tridimensional del órgano que permite asesorar acerca de la topografia 
de las distintas cirt'unvoluciones cerebrales. 
El análisis cuantitativo en SPECT cerebral se basa en la obtención de áreas de interés 
(ROls) y en el cálculo del porcentaje de captación entre dos áreas, por lo general el córtex 
cerebral y el cerebelo. Cabe distinguir tres tipos de métodos: 

1) el método general, 
2) ROls de morfologia irregular con normalización del porcentaje de captación respecto 
al total del corte y, 
3) RO!s de morfología regular promediando el número de cuentas por pixel. 

El método general se basa en la obtención de imágenes compuestas del cerebelo y del 
cerebro tras la suma de varios cortes tomográficos contiguos (3 en el caso de cerebelo y de 
6 a 8 en el del cerebro). Ambas estructuras son divididas por medio de una línea vertical en 
dos regiones simétricas. a semejanza de los hemisferios anatómicos. El cerebro requiere de 
mayor análisis, debiéndose diseñar varias áreas tomando como base un corte tomográfico 
en la línea media del cerebro (aproximadamente 25-33 mm sobre la línea órbito-meatal) 
que contempla los ganglios basales. Este corte es usado para dibujar dos líneas horizontales 
perpendiculares a la línea media. una sobre la parte más anterior de la región de las cabezas 
de los núcleos caudados y la otra debajo de la parte más posterior del tálamo. Se obtienen 
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dos RO!s para el cerebelo (derecha e izquierda) y 6 RO!s-parael cerebro (anterior, medial y 
posterior para cada hemisferio) que son creadas 'al delinear los contornos de las imágenes 
compuestas. Estos RO!s corresponden especialmente a: 

1) lóbulo anterior, 
2) lóbulo tempero-parietal medial y, 
3) lóbulo parieto-occipital posterior. Con ellos se puede calcular: 

a) la actividad total, 
b) el promedio de cuentas por pixeles y, 
e) el porcentaje de captación del radiofármaco en distintas áreas del cerebro. 

La determinación de RO!s de morfología irregular se utiliza preferenfernente en aquellos 
estudios cuyo protocolo de adquisición tomográfica es rápido debido a las características 
del paciente (Ej. movimientos anormales). 

Cuestionarios. 
Los instrumentos para determinar la conducta y coeficientes intelectuales son el 
cuestionario de Conners para padres (versión larga) y la escala de inteligencia de Weschsler 
para niños revisada (WlSC-R). Estas escalas están validadas y han sido utilizadas en 
múltiples estudios en niños con TDAH. 
El índice WISC-R fue creado para la medición del Coeficiente Intelectual (CI) en 
poblaciones de niños de 6 años O meses hasta 16 años O meses. para ambos sexos, en donde 
la inteligencia es entendida como la capacidad global de un individuo tendiente a 
comprender y enfrentar al mundo que lo circunda. El instrumento determina el CI a partir 
del Área Verbal y Área de Ejecución. identificándolas como los dos principales parámetros 
por medio de los cuales se expresan las habilidades del ser humano. 
Para cada una de las subcscalas. excepto para retención de dígitos y claves, los coeficientes 
de correlación se obtuvieron por el procedimiento de las mitades (Split-Half), con las 
correlaciones apropiadas para la totalidad de las subescalas, al aplicar la fórmula de 
Spearman-Brown. Los resultados revelan que los Cl de las escalas Verbal, Ejecución y 
Total, tiene alta confiabilidad a través de todos los rangos de edad: los coeficientes 
promedio vienen siendo de O. 94. O. 90 y O. 96 ( 40). 
La confiabilidad para cada subescala individual es enteramente satisfactoria, con un 
coeficiente promedio comprendido entre 0.77 y 0.86. para las subescalas verbales es de 0.70 
a 0.85 para la subescala de ejecución (43.44). 
El índice Conners es empleado. con mayor frecuencia para detección de psicopatología 
infantil, incluyendo problemas de conducta y en especial el THDA. Se ha empleado en 
cientos de estudios, por diversos países y en cientos de miles de niños. Las subcscalas son 
económicas. comprensibles. confiables y válidas. 
Este índice está constituido por un cuestionario autoaplicable para los padres de los niños. 
El cuestionario esta formado por 93 reactivos que se relacionan con los síntomas más 
comunes de psicopatologia. calificándose en 4 categorías: Nunca; A veces; Con frecuencia; 
Siempre. 
La validez del instrumento descansa en el peso de la evidencia por un lado a partir de un 
amplio número de estudios empicando diferentes metodologías (27). Este instrumento 
discrimina adecuadamente a grupo escolares con TDAH, trastornos específicos de 
aprendizaje y ¡,'Tllpo control. En el análisis realizado sobre 745 niños con cuestionarios 
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com"pletós;-."~da~ J'>rófuedi(l ,dé 9.26 años, los resultados apoyan la consistenciade las •8 -
subescitla5 proj:ÍuesiáS por Conners, aunque en 3 de las subescalas el Alfa de Cronbach' fue ··. 
menor de 0.70; Se considera que esto se .debe al reducido número de reactivos.' c .uafro de 
las 8 súbescalas se reprodujeron ' casi idénticamente, lo que apoya la validez de las mismas . 
(l O). - ;,.<J; .-, __ .,_ . ._ ~· .. .;/ .. ;/-~~-. 

IV. JUSTIFICAClON 
-, . ' ._;,· . ~ -.. :\-y;;:'·~::;:_'·:. -- ­

~ .. - -~:;·,-;,.:::...: 

Es importante evaluar las áreas neuroanatómicas cuyo funcionllIIlÍ~ntci' ([·~dri~ !·{"~star 
implicado en las manifestaciones del TDAH, pues esta evaluación puedii.sugerlr un s\iStrato '· 
neuroanatómico de ~a entidad. ·- : . . S)i.:·y::¡ ';.. ·· 

-.... :·::_;;\\' -·:-;\::- ';\ ..... 

El identificar dichas regiones permitirá entender mejor los procesos de!TDAH;',también ; 
emitir un diagnóstico, en forma mas precisa y, finalmente, aumenta{' nuestro '' p()deÍ' 
terapéutico.· · . ·· · · · · : . ' 

V. HIPOTESIS 
Existen diferencias en el flujo sanguíneo cerebral entre niños con TDAH y . niños 
cl!nicamente sanos. 

VI. OBJETIVO PRINCIPAL 
Comparar la perfusión sanguínea cerebral entre niños con TDAH y niños cl!nicamente 
sanos. 

VII. OBJETIVOS ESPECIFICO$. 
Identificar áreas neuroanatómicas cerebrales especificas con diferente perfusión sanguínea 
cerebral entre niños con TDAH y niños clínicamente sanos. 
Evaluar la relación entre la perfusión de diversas áreas anatómicas y la severidad de los 
síntomas del TDAH. 

VIII . MATERIAL Y METODO. 
Material. 
Se utilizó una gamacámara Siemens Diacam de un detector. Colimador: Alta resolución, 
baja energía (calibración: flood intrínseco y extrínseco con centro de rotación). 
Computadora POWER MACINTOSH 8100/80. Sujetador para cabeza del paciente. 

Diseño. 
Estudio: escrutinio, transversal y comparativo. 
Medición de la perfusión sanguínea cerebral en niños con TDAH y un grupo control 
mediante SPECT. 

Tamaño de los Grupos. 
10 niños grupo experimental (TDAfl) 
1 O niños clínicamente sanos (sin TDAH), grupo control. 
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Definición del Grupo Control. 
10 niños sin TDAH hijos de trabajadores del ISSSTE. 
Aceptación para participar en el estudio 
Cllnicamente sanos (protocolo de estudio). 

Criterios de Inclusión Niños con TDAH. 
Derechohabientes del ISSSTE. 
Dx. de TDAH, criterios del DSM-IV (historia clínica). 
Mayores de 5 años y menores de 13 años. 
Masculino y femenino. 
Consentimiento informado. 

Criterios de Inclusión Grupo Control. 
Derechohabientes del ISSSTE. 
Masculino y femenino. 
Niños sin dx. de TDAH (historia clinica) hijos de trabajadores del lSSSTE. 
Mayores de 5 años y menores de 13 años. 
Consentimiento informado. 

Criterios de Exclusión para Ambos Grupos. 
Niños con DOC severo (parálisis cerebral, epilepsia) y EEG anormal. 
Niños con Trastornos Generalizados del Desarrollo (autismo, psicosis). 
Niños con Trastornos del Lenguaje. 
Niños con Trastornos Depresivos. 
Niños con Trastorno de Conducta. 
Niñ_os con un CI inferior a 80. 

Criterios de Eliminación Ambos Grupos. 
Oposición de los padres o tutores. 

Método. 
Se reclutaron un total de 52 pacientes, de los cuales 32 fueron excluidos por no reunir los 
criterios de inclusión, 14 niños cuyos EEG resultaron anormales, 8 presentaron trastornos 
del lenguaje, 2 con criterios para trastorno de conducta y 2 por un coeficiente intelectual por 
debajo del promedio, 6 pacientes no concluyeron todos los estudios del protocolo. La 
muestra queda integrada por un total de 20 niños, 1 O de ellos integrantes del grupo 
experimental reunían criterios para TDAH según DSM-TV. vistos en consulta externa por 
primera vez y 1 O niños integrantes del grupo control que se encontraban clínicamente sanos. 
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Tabla l. 

Número de pacientes en protocolo 

*EEG ANORMAL 14 

*T. DEL LENGUAJE 8 
*T. DE CONDUCTA 2 

*PORCI. BAJO 2 

• POR ABANDONO 6 
TERMINARON EL PROTOCOLO 20 
TOTAL DE PACIENTES 52 

*Se excluyeron 

Con una edad promedio en los Controles de 9.2± 1.6, donde todos eran diestros, en los 
Casos la edad promedio fue de 7.5 ±1.1 en donde sólo un niño fue zurdo, los otros 9 fueron 
diestros. 
Dentro de la muestra se incluyeron a 4 niñas, dos para el grupo control y dos determinados 
como casos, el resto pertenecen al sexo masculino. 
La selección de los casos y controles fueron sometidos previamente a historia clínica 
completa. una ficha con datos demográficos y la aplicación de un listado (check-list) para 
confirmar o descartar criterios diagnósticos, de acuerdo al DSM-IV. Se entregó a los padres 
de los niños el Cuestionario de Conners para Padres autoaplicable conformado por 93 
reactivos. 
También se les aplicó examen psicométrico para determinar su Cl; del mismo modo, se les 
realizó un estudio electroencefalográfico (EEG). 
Una vez obtenido los resultados y habiendo cumplido los criterios de inclusión, se enviaron 
al Departamento de Medicina Nuclear, para la realización del SPECT cerebral. 

Se dividió el cerebro en 48 regiones cerebrales, tomando al cerebelo como la region 
cerebral de mayor perfusión sanguínea y punto de referencia para las demás regiones. Cada 
lóbulo se dividió en 3 áreas: baja, media y alta; a sí mismo cada una de éstas se dividieron 
en anterior, medio y posterior. procurando no dejar superficies cerebrales amplias sin 
contabilizar. Dentro de las regiones de interés a medir se incluyeron tálamo y regiones 
periventriculares. (Ver tabla 1 b y figura 1 ). 
Parámetros de adquisición: se obtuvieron imágenes en SPECT (Single Photon Emision 
Computed Tomography) con 64 proyecciones de 25 segundos con matriz de 128xl28 en 
360 grados circular en el sentido de las manecillas del reloj, en modo Word, con ventana de 
energía de 20% para 99m Te (Tecnecio 99 mctaestable) con Zoom de 1.23. 
Parámetros de procesamiento: se utilizó el sofuvare de Siemmens lCONTM versión 8.5. 
Con filtro Shepp Logan Hanning. Cut Off de 0.6 aplicando corrección por atenuación de 
Chang para la reconstrucción de la tomografia. 
Cuantificando 48 áreas irregulares en regiones frontal, prefrontal. occipital. temporal, 
tálamo y regiones periventriculares, tomando como referencia la región del cerebelo 
(100%). 
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Semana previa de lavado medicamentoso, para aquellos casos que se encontraran bajo el -
efecto de fármacos. 
Preparación del paciente: Se mantuvo al paciente durante 30_ minutos en un cuarto aislado 
del ruido exterior, carente de estímulo luminoso con los ojos cerrados en posición supina, 
aplicándose al término de 10 a 15 mCi de ECD (Dímero de etil Cisteina)-99mTc vía 
endovenosa y 30 a 60 minutos después se adquirieron imágenes. 

IX. DEFINICIÓN DE VARIABLES DE ESTUDIO 
Variables Independientes 

a) Grupo (control y experimental) 
b) Lado 
c) Sexo 
d) Edad 

Variables Dependientes 
a) Cuestionario de Conners 
b) Flujo Sanguíneo Cerebral por Regiones Neuroanatómicas. 

X. MÉTODOS ESTADÍSTICOS 
1. Estadística descriptiva 

l. l. Medidas de tendencia central: media aritmética 
1.2. Medidas de dispersión: rango, varianza, desviación estándar. 
1.3. Tablas de frecuencia: frecuencia relativa frecuencia acumulada. percentiles. 
1.4. Gráficas: histogramas. diagramas de dispersión. 

2. Inferencia Estadística 
2.1. Análisis de Varianza No Parnmétrico: Prueba de Kruskall-Wallis (Mann-Whitney) 

para comparaciones entre grupos. 
2.2. Comparación de In respuesta promedio de las variables del cuestionario de Conners 

y del Flujo Sanguíneo Cerebral por Regiones (SPECT) de dos grupos muestras de 
pequeñas. 

2.3. Prueba No Pnramétricn: de Wilcoxon. 
2.4. Coeficiente de Correlación por Rangos: Parciales y Múltiples. Para investigar el 

grado de correlación entre las variables de estudio. 
2.5. Análisis de Regresión Múltiple por Pasos. 
2.6. Construcción de Modelos Matemáticos para predecir el comportamiento de la 

variable Flujo Sanguíneo Cerebral por Regiones, en función de los ítems del 
TDAH. evaluados por el Cuestionario de Conners. 

XI. ANALISIS ESTADISTlCO. 
A los datos extraídos de esta muestra se realizaron las principales estadísticas descriptivas 
para cada una de las variables de interés. Asi mismo, se realizaron pruebas de estadística 
inferencia! como análisis de covarianza, Kruskall-Wallis y coeficientes de correlación por 
rangos parciales y múltiples. 
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XII. RESULTADOS 
En la tabla 2 y 3 se presentan las medidas de resumen estadístico (promedio, rango,' rango 
intercuartílico y desviación estándar) del porcentaje de perfusión observado en cada uria de 
las regiones cerebrales, del hemisferio derecho del grupo Control y del hemisferio derecho 
del grupo Caso (ver anexo). 

En la grafica 2 y 3 se representan los promedios de perfusión de los grupos Casos versus 
Control que corresponden al lado derecho e izquierdo, estas gráficas exhiben, como 
constante, la hipoperfusión en el grupo Caso respecto al grupo Contra!:_ 

Gráfica 2 Lado Derecho% de Perfusión 

-------------------- ------------

400~11-------------

-------------------·--~----------

Griftca 3 Lado Izquierdo •.,4 de Perfualón TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

.... 11------------ -----------·-·-----
1 
~tu----------------

200.:._ ________ _ 
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En la Tabla 4 se concentran las medidas promedio de perfusión y las diferencias de estos 
promedios para cada una de las localizaciones en los lados izquierdos y derecho. 
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En tabla S se concentran las regiones que alcanzaron máximas diferencias entre Casos y 
Controles en lado derecho. Encontrándose que corresponden a OCCBAME (occipital bajo 
medio) Con una diferencia de 29 unidades porcentuales de perfusión (upp), PREMEPO 
(prefrontal medio posterior) con una diferencia de 27.8 upp, PREALAN (prefrontal alto 
anterior) con una diferencia de 27.2 upp, y OCCMEPO (occipital medio posterior) con una 
diferencia de 27.2 upp. Ver gráfica 2a. 

Tabla 5 Lado Derecho 

LOCAUZACION CONTROL CASO DIFERENCIA 

OCCBAME 134.4 105.5 29.0 
PREMEPO 118.8 90.9 27.8 
PREALAN 122.2 95.0 27.2 
OCCMEPO 138.2 111.0 27.2 

Gráfica 2a. Diferen<ias Máximas. Porcentaje de Peñuslón. Lado Derecho 

160.0., 
' 

OCCBAME PREMEPO PREALAN OCCMEPO 

•CONTROL O CASO 11 DIFERENCIA 
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En la tabla 6 se aprecian las diferencias mm1mas, o más atenuadas, de ·las ·unidades 
porcentuales de perfusión, correspondiendo a TEMMEAN (temporal medio anterior) con 
17.5 upp, TEMBAAN (temporal bajo anterior) con 16.6 upp Y TALAMO con 13.1 upp, ver 
gráfica 2b. 

Tabla 6 Diferencias Mlnlmas de Perfusión. Lado Derecho 

LOCALIZACION CONTROL CASO DIFERENCIA 

TEMMEAN 102.1 84.6 17.5 
TEMBAAN 95.4 78.8 16.6 
TALAMO 95.1 82.0 13.1 

Gráfica 2b. Diferencias Mlnimas. Porcentaje de Perfusión. Lado Derecho 

120.0 -

100.0 ,-----

' 
80.0 "--

TEMMEAN TEMBAAN TA LAMO 

•CONTROL OCASO lilDIFERENCIA 
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En la tabla 7 y 8 se presentan las medidas de resumen estadístico (promedio, rango, rango 
intercuartilico y desviación estándar) del porcentaje de perfusión observado en cada una de 
las regiones cerebrales, del hemisferio izquierdo del grupo Control y del hemisferio 
izquierdo del grupo Caso (ver anexo). 
En tabla 9 se concentran las regiones que alcanzaron máximas diferencias entre Casos y 
Controles en lado izquierdo. encontrándose que corresponden a PREMEPO (prefrontal 
medio posterior) con una diferencia de 29.2 upp, PREALAN (prefrontal alto anterior) con 
una diferencia de 28.9 upp, PARALAN (parietal alto anterior) con diferencia de 27.1 upp, y 
PARMEAN (parietal medio anterior) con una diferencia de 27.1 upp. ver grafica 2c. 

Tabla 9 Lado Izquierdo 

LOCAUZACION CONTROL CASO DIFERENCIA 

PRE ME PO 117.1 97.9 29.2 
PREALAN 117.1 88.1 28.9 
PARALAN 124.8 97.6 27.1 
PARMEAN 121.1 94.1 27.1 

Gráfica 2d. Diferencias Máximas. Porcentaje de Perfusión. Lado Izquierdo 

140.0 . 

PREMEPO PREALAN PARALAN PARMEAN 

•CONTROL O CASO IJ DIFERENCIA 

.. , 
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En la' tabla' 10 "se -aprecian las- diferencias mínimas o las más atenuadas medidas de. las 
unidades porcennutles de perfusión del hemisferio izquierdo, correspondiendo a: TEMEME 
(temporal medio medio) con 15.9 upp, y TÁLAMO con 11.3 upp. Ver gráfica 2d. 

Tabla 10 Diferunclas Mfnimas. Lado lz ulerdo 
LOCAUZACION CONTROL CASO DIFERENCIA 
TEMMEME 105.5 89.6 15.9 
TALAMO 93.2 81.9 11.J 

Gráfica 2d. Diferencias Minirnas de Perfusión. Lado Izquierdo. 
120.0 -

100.0 ¡__ __ _ 

TEMllEllE TALAllO 
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Mediante la aplicación de análisis de varianza de tres factores (Lado, Grupo y Sexo) se 
investigó la significaneia estadística de los porcentajes de perfusión en cada una de las 
regiones a las que se hace referencia en este estudio, comparando Lado (dcrecho­
izquicrdo), grupo (Casos vs. Control) y sexo (masculino, femenino). Todas las 
comparaciones resultaron ser estadísticamente significativas respecto al Grupo, excepto la 
región correspondiente a Tálamo en donde ni lado (p=0.6757) ni grupo (p=0.0783) ni sexo 
(p=0.0968) influyeron significativamente en la respuesta promedio de porcentaje de 
perfusión. El sexo solo influye significativamente en la región PREBAAN (prcfrontal bajo 
anterior). Ver tabla 11. 

Tabl:a 11 Niveles de signlncanclil osladistlca en el contras1o do p1omodlos ob1enldos por ol método 
do Anoillsls de Varianza do tres factores: Gruflº• lado y Soxo 

Variables Localh:oclón Renlón F&1ctor con S.E.S. n Valor 
1 Occinilal OCCBAAN GIUl:lO ·o 
2 Occinital OCCBAME Gruoo ·o 
3 Occioital OCCBAPO G1uoo ·o 
4 Oceioita1 OCCMEAN Grvo~ ·o 
5 Occio1tal OCCMEME Grua o ·a • 6 Occipital OCCMEPO Gruoo ·o 
7 Occ1nilal OC CALAN Grupo • o 
B Occin11a1 OCCALME Gruoo •O. 
9 Occm1l al OCCALPO Gruoo • o 

10 Temnora1 TEMBAAN Gruoo ·o 
11 Temooral TEMBAME Gruoo ·a 
12 Temooral TEMBAPO Gruoo ·o 
13 Temnoral TEMME.O..N Gruoo ·o. 
14 Temootal TEMMEME Gruoo -o 
15 Temoora l TE MM E PO Gruoo ·o 
16 Temootal TEMALAN Gr u o o • o 
17 Temooral TEMALME Gruno • o 
19 Temnoral TEMALPO GIUl'.'IO • o 
19 Patfetal PARBAAN Gruoo ·o 
:?O Parielal PARBAME G1uno ·o 
21 Parietal PAR SAPO Gruno ·o 
22 Parietal PA~l"'1EAN Gruno ·o 
23 Parietal PARMEME Gruuo -a 1 
24 Parieta l PARMEPO Gruoo ... a 023.s73 
:?S Parietal PARALAN Gruoo • o 
26 Parielal PARALME Gtuoo • o. 
27 Pariulal PARALPO Grupo • o 
28 Prefront;,1 PREBAAN Gruoo • o 
28 Pretrontal PREBAAN Sexo ·a 
29 Prefronlal PREBAME Grupo ·o. 
30 Prefrontal PREBAPO Gruno ·o 
31 Pretrontal PREMEAN Gruno ·o 
32 Prefronta l PREMEME Gruno ·o \ 

33 Prefrontal PREMEPO Gr u o o • o 
34 Prefrontal PREAIAN Gruoo • o 
35 Prefronlal PREALME Gruno ... QCJQ.U05 

36 Prefrontal PREALPO Gruoo 

:~1 37 Frontal FROBAAN Gruno 
38 Frontal FROBAME Gruno ·a 
39 Frontal FR06APO Gruoo ·o: 4 
40 Frontal FROMEAN Gruoo ·o 2 
41 Frontal FROMEME Gruoo .. 0_0 1~21 

42 Frontal FROMEPO Gruno .. o 017624 
43 Frontal FROALAN Grupo ... o 010110 
A4 Frontal FROALME G1uoo ... o 026433 
45 Frontal FROALPO Grurio .. o 040~2 
46 Talamo TAL.AMO G ruo o 0 .078379 
~7 Periven1r1culares PERNE Gruco . 0 .022503 

(j Signif1cancia estad!5ticamente s1gnifica1iva 

("'j No diferenci a esladís11camen1e ~ignificativa 
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En la fabla 12f13 -sé-preseiit:f el resume1festadistico de las puntuaciones en los diversos 
módulos del Cuestionario de Conner5: También- en éstas se reportan datos estadísticos como 
coeficientés intelectuales, edades, sexo, lateralidad. Los números marcados con negro, son 
_los que están por arriba de lo normal. 

Tabla 12 

RESULTADOS 

CASOS 
PAC SEXO lid EDAD A o e o 

1 M D 8 62 " J1 10 
2 ,.~ o 8 781 " 26 12 
JI< o 7 " IJ JO 11 
.. M. o 6 ,, 17 " E 
SM D 8 4: 19 21 9 . ... D ' " .. 25 16 
7F o 7 90 JJ 21 19 
8 F o 7 15 '° 1J t1 
9 ... o 6 56 ll "' 15 

10 ~~ 1 ' 
,, 15 17 14 

PROMEDIO 7.5 62.5 252 24.7 12.3 
DESVEST. 1.1 16.B 10.3 4.4 3.8 

Tabla 13 

E F G 11 
19 6 11 " ' 3 12 33 
11 6 7 3J 
8 6 5 31 
ll 5 s 33 

" • 10 " " 3 ,, 
" 11 7 9 " 15 ' 6 5l 

' 3 6 23 
12.B 52 8.31 40.5 
3.8 2.0 2.8 10.3 

a TOTAL SPECT 
S8 SI 

10! SI 
83 SI 

102 SI 
14251 
1(}.!. SI 
116 SI 
105151 
111 SI 
9l SI 

105.1 
16.2 

A TtastomodeCondti:la 
8 Ansiedad-Tim1de: 
C Inquietud- desorganización 

. D Pr:ielemasde~rend1:aje 
EPs1cosomát1cos 
F Obsesrvo-Compuls!YO 

G.Ant1soc1af 
H H1peractMdad-lnmadurez 

CONTROLES 
1 M o 10 41 13 18 
2M o 11 3S 20 17 
3M D 8 44 27 15 
4M o 7 :¡.: 23 13 
5 F o 11 31 15 14 
6F o 11 31 15 10 
7M D 7 27 20 7 
BM D 10 64 31 21 
9M D 9 60 18 22 

10 M D 8 46 19 19 
PROMEDIO 92 41.4 20.1 15.5 
DESVEST. 1.6 12.4 5.6 4.7 

Lid= LaJeralidad {Derecha {O), l?qu1erda{QJ 

7 
6 

10 
71 
7 
6 
61 

14 
8 

10 
8.1 
2.6 

8 7 6 26 111 SI 
10 7 8 28 110 SI 
13 4 7 39 85 SI 
11 6 5 28 141 SI 
12 3 6 20 8a SI 
9 5 5 20 123 SI 

12 3 5 25 112 SI 
15 9 6 42 107 SI 
14 6 11 36 112 SI 
13 6 6 29 109 SI 

11.7 5.61 6.5 29.3 109.8 
2.2 1.9 1.8 7.5 15.8 
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Se realizó un análisis de regresión múltiple entre cada región cerebral y los resultados del 
Cuestionario de Conners, tanto en los Controles como en los Casos se aprecia una relación 
inversa negativa, es decir, a >puntuación en el Cuestionario <flujo sanguíneo cerebral 
Se investigó el grado de correlación existente entre los puntajes de Conncrs y la perfusión. 
Se aplicó análisis de regresión considerando las subcscalas de Conners y la perfusión en 
regiones del cerebro, la Tabla 14 concentra los coeficientes de correlación de Pearson en el 
grupo Control lado derecho no encontrándose correlación con significación estadística (ver 
anexo). 
Con respecto al grupo de Casos lado derecho ver tabla 15 (ver anexo). 
Se hizo patente una correlación significativa entre la subescala B (ansiedad-timidez) de 
Conncrs con la perfusión de casi todas las regiones cerebrales, exceptuando 6 regiones: 
PREBAAN (p=0.141), PREALAN (p=l32), FROBAAN (p=075), PREMEAN (p=071), 
PREALME( p=0.078), FROBAME (p=O .064). Gráfica 3. 

COMPORTAMIEllTO PROMEDIO DE PERFUSIOll DE LAS REGIOllES 
QUE CORRELACIONARON CON LA SUBESCALA B DE COUNERS 

Lado Derecho, Grupo Casos 
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"' ...._ ______________________ ___. 
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888~88888~~~~~~~~~~~~~~~~~~EEEEfEEEEEEE~~ 
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En la subescala F (obsesivo-compulsivo) se encontró una correlación estadísticamente 
significativa en 13 regiones: TEMBAAN (p=0.057), TEMALPO (p=0.044), PARBAME 
(p=0.034), PARMEPO (p=0.055), PARALAN (p=0.053), PARALME (p=0.056), 
PARALPO (p=0.042), PREMEAN (p=0.055), PREALAN (p=0.050), FROBAAN 
(p=0.053), FROBAME (p=0.052), FROMEAN (p=0.054) FROALPO (p=0.053). Ver 
gr.ifica 4. 

Grafica 4. 
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También se observaron niveles de significancia el la subescala H (hiperactividad­
inmadurez) en 18 regiones cerebrales OCCBAAN (p=0.040), OCCBAPO (p=0.051), 
OCCMEAN (p=0.055), OCCMEME (p=0.049), OCCMEPO (p=0.022), OCCALME 
(p=0.056), TEMBAAN (p=O.O 11 ), TEMBAME (p=0.031 ), TEMBAPO (p=O.O 18), 
TEMMEAN (p=0.055), TÉMEME (p=0.036), TEMMEPO (p=0.025), TEMALAN 
(p=0.045), PARABAN (p=0.053), PARBAPO (p=0.057), PREBAPO (p=0.054), 
FROALME (p=0.046) y PERIVENTRICULAR (p=0.027). Ver gráfica 5. 

CON!PORTAMIEllTO PROMEDIO DE PERFUSIOll DE LAS REGIOllES 

QUE CORRELACIONARON CON LA SUBES CALA H DE CONNERS 
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En la tabla 16 correspondiente al resumen de los coeficientes de correlación de grupo 
Control lado izquierdo (ver anexo). ·· 

Encontramos correlación significativa únicamente para la región PARBAME y región 
Periventricular en la subcscala F (obsesivo-compulsivo) con una p=0.056 y p=0.016 
respectivamente. Gráfica 6. 

-6 
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En la tabla 17 se resumen los coeficientes de correlación de Conners con' las -regiones 
cerebrales correspondientes al grupo Caso, lado izquierdo (ver anexo).·· · · . . · · 

En la subescala B (ansiedad-timidez) resultan con correlación significativa todas las 
regiones excepto 5: TEMBAAN (p=0.087), TEMBAME (p=0.066), PARBAAN (p=0.080), 
PREBAAN (p=0.031), PREMEAN (p=0.067). Ver gráfica 7. 

COMPORTAMIEllTO PROMEDIO DE PERFUSIOll DE LAS REGIOllES 

QUE CORRELACIONARON CON LA SUBESCALA B DE CONNERS 
LADO IZQUIERDO, GRUPO: CASOS 
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En la Subescala F (obsesivó-compulsivo) de Conners sólo dos Jegiones resultaron 
correlacionar significativamente y fueron: PARALPO (p=0.055). y FROALPO cP.;0.050). 
Ver gráfica 8. · · · · 

c0MP0RTAMIEllTO PROMEDIO DE PERFUSIOll DE LAS REGIOllES 
QUE CORRELACIONARON CON LA SUBESCALA F DE CONNERS 

Lado l:quierdo, Grupo: Casos 
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En la subescala correspondiente Hiperactividad-inmadurez (H) correlacionó 
significativamente con 9 regiones: OCCBAPO (p=0.035), OCCMEPO (p=0.052), 
TEMBAPO (p=0.020), TEMMEPO(p=0.019), PARALAN {p=0.054). FROBAAN 
(p=0.051), FROMEAN (p=0.043), FROALME (p=0.059) y PERIVENTRICULAR 
(p=0.036). Ver gráfica 9. 
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Imágenes de Spect de 4 pacientes del estudio en forma representativa. 

Control Caso 

Comparación de la perfusión en dos niHos. del lado derecho se aprecia hipoperfusión en región prefrontal en 
el Caso. en cambio el Control tiene esta área bien peñundida. 

Control Caso 

Comparación de dos niñas, donde se aprecia área de hipopcrfusión en región parietal en el Caso. no asf en el 
Control. 
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XIII. DISCUSIÓN 

En los últimos 15-20 años ha surgido un gran interés en la corteza prefrontal (CP) y se ha 
abandonado la concepción errónea de que es una parte silente, por el contrario, esta corteza 
es muy vulnerable en un gran número de condiciones. Filogenéticamente es la estructura 
más reciente en la especie, ontogenéticamente también es la última en completar su proceso 
de mielinización. Tiene una variedad de conexiones con otras regiones cerebrales. Las 
hipótesis anatómicas, con relación a las estructuras cerebrales en.el TDAH, se han 
concentrado especialmente en el papel de las áreas prefrontales y sus conexiones con 
ganglios basales. recientemente con vermis cerebelar (Castellanos y Cols. 2002). 
Con el tiempo se ha dado un avance en el desarrollo tecnológico de los sistemas de 
obtención de imágenes médicas y, en concreto. la aparición de la tomografia de emisión de 
positrones (PET) y de la formación de imágenes por resonancia magnética (IRM o RMN), 
así como la tomografía de emisión de simples fotones (SPECT). Todo esto nos pem1ite el 
estudio de la localización de las distintas funciones cerebrales. Ahora los expertos pueden 
captar en tiempo real imágenes de los cambios fisiológicos asociados a los procesos 
mentales. En este caso como se ve en directo una función o un proceso mental, que puede 
ser la pronunciación de una palabra así como la forma en que se organizan y coordinan las 
redes de neuronas para llevar a cabo las diferentes operaciones mentales. 
Todas estas técnicas nos permiten apreciar las diferencias y deficiencias neuronales 
afectadas por patologías mentales como la epilepsia, esquizofrenia.. depresión y. por 
supuesto, el trastorno por déficit de atención con hiperactividad, esto nos permite estudiar 
con detalle la manera en que los fármacos actúan en los cerebros con algún tipo de 
patología. 
Aún cuando la mayoria de los estudios realizados han utilizado un pequeño número de 
pacientes·y la metodología de este tipo de mediciones continúa evolucionando . los estudios 
anatómicos de RM sustentan la hipótesis de la existencia de un circuito específico, 
distribuido en varias estructuras cerebrales. que estarla implicado en algunas de las 
manifestaciones de TDAH. 
Antes de iniciar nuestra investigación consideramos importante que en los casos de TDAH. 
todos los pacientes que ingresaran al protocolo no tuvieran evidencias clínicas de alguna 
alteración neurológica aparente. También se determinó que su inteligencia estuviera dentro 
del promedio. Con respecto a su EEG. el paciente con resultado de estudio 
electroenccfalográfico anormal era excluido; en resumen únicamente fueron aceptados 
aquellos niños que tuvieran un TDAH de los llamados "puros··. Todo esto con la finalidad 
de que en el momento de la realización del SPECT, se observara la función cerebral de 
estos niños sin deformación alguna, sin aparente daño orgánico cerebral confirmado por 
estudios convencionales (EEG), ni en la clínica. 
En este estudio, los resultados con SPECT medidos en forma cuantitativa son consistentes 
con respecto al de los autores ya mencionados en los antecedentes. lo que confirma que 
existe una hipoperfusión a nivel cerebral en regiones prefrontales. frontales en los Casos, no 
así en los Controles. 
También registramos como hallazgo zonas cerebrales con hipoperfusión en las regiones 
occipitales y temporales, relacionadas a la llamada "unidad sensorial", en estas zonas se 

32 



concentran las áreas de proyección de la Visión, audición y de los sentidos del cuerpo. Las 
características generales son la de integrar la excitación que llega de los distintos sistemas 
sensoriales. En estas zonas Luría manifiesta, que son el sitio en donde la información se 
traduce en procesos simbólicos, y donde la percepción concreta se traduce en pensamiento 
abstracto. 
Todas las comparaciones entre ambos grupos resultaron ser estadísticamente significativas 
respecto a la variable b'Tllpo, con excepción de la región correspondiente a Tálamo, en 
donde lado (p=0.6757) grupo (p=0.0783) sexo (p=0.0968) no influyeron significativamente 
en la respuesta promedio de porcentaje de perfusión. La variable sexo sólo influye 
significativamente en la región PREBAAN (prefrontal bajo anterior),aunque la muestra de 
niñas fue mínima comparada con la de los varones, únicamente 4 niñas de un total de 20 
sujetos, por las razones de predominio del padecimiento en el sexo masculino. 

La severidad resultó ser importante en los Casos en regiones Occipiulles, Temporales, 
Frontales y Periventriculares, sobre todo en la subescala que atañe más a este tipo de 
entidad nosológica: H (hiperactividad-inmadurez). con una relación inversa. esto quiere 
decir que a mayor puntaje en la escala de Conners (más patologia) menor era el flujo 
sanguíneo. Esto nos permite definir que pudiera existir una relación entre la severidad del 
Trastorno y la hipoperfusión cerebral de determinadas regiones cerebrales. 
A pesar de lo pequeño de la muestra del estudio, los resultados han sido significativos y 

confirman lo que se ha estado estudiando en los últimos tiempos: la existencia de una 
relación directa entre el Trastorno por Déficit de Atención con algunas de las regiones 
cerebrales y la hipoperfusión cerebral. Sobre todo, la región Prefrontal, esto también se 
puede apreciar cuando se le relaciona con la clínica. en donde al estar afectadas estas 
regiones por algún otro padecimiento llámese tumor, etc., se presentan alteraciones 
similares a las del trastorno de atención. La aplicación de técnicas especializadas (SPECT), 
permite detectar en estas regiones las alteraciones en la perfusión sanguínea en dicho 
padecimiento y. al comparar los resultados con la de los niños aparentemente sanos. sucede 
lo contrario. 
Por tal motivo. se concluye que si existe una hipoperfusión a nivel sanguíneo cerebral sobre 
todo en regiones Prefrontales en niños con Trastorno de Atención con Hiperactividad que 
no existe en niños Sanos. 
Los procedimientos en la aplicación del SPECT fueron realizados rigurosamente en forma 
cuantitativa por el personal médico del Servicio de Medicina Nuclear. los cuales 
permanecieron ciegos al diagnóstico. a través de un sistema computarizado especializado en 
estos casos. 
Pensamos que lo ideal hubiese sido contar con imágenes de resonancia magnética y SPECT, 
pero al trabajar con niños menores resulta dificil debido a los procedimientos de tipo ético 
que implican este tipo de estudios. con todo esto, muchos de estos estudios se realizan en 
forma continua como procedimientos diagnósticos en pacientes que no están dentro de 
protocolos (Epilepsia). La técnica realizada para estudios en la práctica diaria con el 
radiofármacb tiene mínimos riesgos para el paciente, ya que son pocos los casos reportados 
por sobredosificación o algún otro tipo de repercusión. La mayoría de los estudios de 
SPECT realizados en forma cotidiana son reportados con técnicas de tipo cualitativo 
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dependiendo mucho de la opinión del experto en medicina nuclear, dejando.un margen de 
error de percepción. 
Las diferencias se apreciaron al compararse niños con criterios para el Trastorno por Déficit 
de Atención con Hiperactividad y Niños Clínicamente Sanos. 
Los resultados obtenidos en esta muestra de 20 niños (JO casos y 10 controles) son 
consistentes con las de otras investigaciones {Zametkin, Lou, o·tuama. etc.), en donde las 
regiones cerebrales en niños con TDAl-I están hipoperfundidas en comparación con niños 
sanos en regiones anteriores del lóbulo Prefrontal. En esta investigación también se miden 
las otras regiones que se han señalado de interés como las pcriventriculares igual que el 
estudio de Lou O'tuama.1990, 1993, en el que los niños conTDAl-1 presentaron 
anormalidades en la perfusión cerebral; sin embargo, en este estudio no se obtuvieron 
resultados significativos esta región. Tampoco en la región del cuerpo estriado, la cual ha 
sido asociada a déficit de atención e hiperactividad en lesiones experimentales {cabeza del 
caudado) en-animales, también lesiones en la región prefrontal pueden tener como resultado 
déficit similares, probablemente porque dicha estructura regula las "formas elevadas" de 
atención. Estas dos zonas están estrechamente relacionadas porque la cabeza del núcleo 
caudado recibe formas aferentes de la corteza prefrontal en todas las especies estudiadas 
(Lou, 1990). El mismo autor propone una teoría sobre sus hallazgos de la patogénesis del 
TDAH. Ellos postulan una disfunción de las estructuras estriatales, esta hipoperfusión de 
los mecanismos estriatales permite la desinhibición de la corteza sensorial primaria y 
sensoriomotora. 
Tanto en el lado derecho como izquierdo se aprecian diferencias importantes en la Región 
Prefrontal Alta Anterior para los Casos con respecto a los Controles. Se ha observado en 
algunas investigaciones una disminución del flujo sanguíneo cerebral en el lóbulo temporal 
izquierdo en las alteraciones del lenguaje (Lou, 1 990). El hemisferio derecho está 
especializado en la percepción de los sonidos no relacionados con el lenguaje {música.. 
llanto ... ) y el hemisferio izquierdo esta especializado en producir y comprender los sonidos 
del lenguaje. el control de los movimientos hábiles y los gestos con la mano derecha. En 
nuestro estudio no se individualiza cada caso, si no que se globaliza el resultado entre lado 
derecho e izquierdo tanto en Casos como Controles. Sólo un niño del total de la muestra fue 
zurdo. Se ha sugerido que los sistemas de catecolamina en los lóbulos frontales son 
asimétricos. Se ha relacionado que el sistema dopaminérgico trabaja en el lóbulo frontal 
izquierdo y el de la norepincfrina en el frontal derecho. 
Nuevamente con lo que respecta a las diferencias entre sexos únicamente se encuentra un 
área de hipoperfusión en los Casos. en la Región Prcfrontal Baja Anterior (p=0.0386) 
Algunos hallazgos indican cierta diferencia en el género en TDAl-I. estudios del 
metabolismo de la glucosa cerebral (CMRglu) con el uso de emisión de positrones de Emst 
(1994), el cual estudió 19 adolescentes normales (6 niñas) y 20 adolescentes con TDAl-I (5 
niñas). En los resultados el CMRglu global en niñas con TDAH (n=5) fue 15.0% más bajo 
al establecer una relación con niñas clínicamente sanas (n=6). {p=0.04). Un estudio de las 
rutas bioquímicas revela una asimetría en las catecolaminas, presente en los hombres pero 
no en las mujeres, en éstas hay una evidencia bioquímica y morfológica de que los lóbulos 
frontales son diferentes en los hombres y las mujeres. 
Con respecto al b'l<ldo de severidad clínica, se aplicó el cuestionario de Conners para padres 
con la finalidad de medir alteraciones entre uno y otro grupo, encontrándose diferencias 
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-importantes en los puntajes entre Casos contra Controles, siendo para Jos Casos las 
puntuaciones más elevadas. En el momento de realizar el análisis de regresión encontramos 
una relación inversa negativa. O sea, a mayor puntaje de Conners menor flujo sanguíneo 
cerebral. En Jos controles del lado derecho no se encontró una correlación estadísticamente 
significativa y, de igual manera en el lado izquierdo, sólo en dos regiones en la subescala 
obsesivo-compulsivo se observó correlación significativa (PARBAME y Periventricular). 
En el lado derecho de los casos en la subescala ansiedad-timidez. todas las regiones fueron 
significativas exceptuando 6, curiosamente las áreas de mayor interés: 
PREBAAN(p=0.141), PREALAN (p=0.132), FROBAAN (p=0.075), PREMEAN 
(p=0.071), PREALME(p=0.078) y FROBAME (p=0.064). En la-~fübescala obsesívo­
compulsivo de este mismo lado se encontró una correlación en 13 regiones entre ellas las 
prefrontales y frontales. También en los Casos lado derecho se encontró una correlación 
entre la subescala H (hiperactividad-inmadurez) con 18 regiones cerebrales principalmente 
occipitales y temporales, en esta misma subescala del lado izquierdo, 9· regiones fueron 
significativas en áreas similares a las antes mencionadas. En la subescala de ansiedad­
timidez todas las regiones del lado izquierdo fueron significativas menos 5. Por último, en 
la subeseala obsesiva-compulsiva lado izquierdo del grupo Casos. solamente dos regiones 
fueron estadísticamente significativas PARALPO (p=0.055) y FROALPO (p=0.050). 
Podemos concluir que: en los Casos existen diferencias estadísticamente significativas ante 
los Controles con respecto a la severidad, y que nuestras áreas de interés (prefrontales y 
frontales) en los Casos el puntaje más bajo en las subescalas de ansiedad-timidez. En 
cambio en la subescala de obsesivo-compulsivo las regiones estadísticamente significativas 
fueron principalmente prefrontales y frontales. Y con respecto a la subescala hiperactividad­
inmadurez se observó una significancia. sobre todo en las regiones occipitales y temporales 
en ambos lados de los Casos. 
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XIV ANEXO 
Tabla 2 
Estadística DescriDliva. Variable: % de Perfusión 
Grupos =··DetQoso·· 
Localización N Pn>medio Minlmo 
CEREBELO 10 502.70 28.00 
OCCBAAH 10 96.18 38.17 

OCCSAME 10 105.45 43.51 

OCC8APO 10 102.06 45.53 

OCCMEAN 10 100.61 38.17 

OCCMEME 10 109.84 45.80 
OCCll1EPO 10 111.03 48.09 

OCCAl..AN 10 102.19 38.93 
OCCAl.ME 10 114-45 45.80 
OCCALPO 10 113.94 44.27 

Te.iMH 10 78.80 27.48 
TEllEAME 10 IM.57 27.48 
~ 10 88.53 32.06 ...- 10 IM.63 29.TT 

~ 10 93.43 34.35 
~ 10 97.37 34.35 
TEMM..AH 10 91.18 32.82 

TEMALME 10 98.42 38.17 
TBAAl.PO 10 101.91 35.11 
PARBAAN 10 100.74 39.69 

PARSAAE 10 101.83 38.93 
PARSAPO 10 102.28 38.17 

PARMEAN 10 101.90 37.40 

PARIEME . 10 100.85 37.40 
PARllEPO 10 103.46 37.40 
PARAl.AN 10 104.73 38.17 
PARALME 10 101.59 35.88 
PARAU'O 10 106.17 37.40 

PREBAAN 10 90.53 33.58 - 10 97.43 35.88 
~ 10 89.40 35.11 

PRBIEAN 10 97.68 38.17 

~ 10 106.98 37.40 

PREMEPO 10 90.94 32.82 

PREALAN 10 95.01 37.40 

!'REAi.ME 10 109.28 39.69 

PREALPO 10 96.85 33.!i!I - 10 911.30 38.93 

FROllAME 10 106.09 38.93 
FROBAPO 10 93.84 35.88 
FROIEAN 10 96.116 37.40 
FROW3IE 10 108.45 41.22 
FROlllEPO 10 101.88 39.89 

FROALAN 10 96.12 35.11 - 10 110.65 41.22 

FROAl..PO 10 107.55 40.46 
TAIJlllO 10 82.03 211.24 
PERIVENT 10 106.08 35.41 

Quartil ~ 
Mblmo tntenor or lntercuartllico 
1065.flO 131.00 785.00 654.00 
117.02 89.46 114.78 25.32 
127.99 97.44 126.11 28.68 
134.57 95.16 122.45 27.30 
126.14 90.03 119.49 29.46 
144.18 97.44 128.57 31.14 

140.00 102.85 131.87 29.02 

128.33 91.45 123.99 32.54 
145.19 100.00 138.49 38.49 
157.14 94.59 137.44 42.85 

131.91 66.38 92.116 26.48 
110.46 77.21 105.06 27.85 
118.97 84.33 110.19 25.116 
117.71 70.09 105.58 35.49 
119.25 &UD 115.16 30.26 
128.37 94.30 118.34 24.04 
126.75 76.64 111.85 35.22 
126.50 87.46 123.69 36.23 
134.75 90.31 127.34 37.02 
126.95 87.75 121.53 33.78 
135.71 85.75 122.60 36.84 
126.81 87.18 124.33 37.15 
132.14 87.75 123.40 35.65 
130.83 116.61 121.28 34.67 
12857 88.89 126.37 37.48 
132.14 88.89 129.79 40.90 
129.79 90.03 12!>00 34-97 
137.38 90.60 125.22 34.62 
132.14 78.35 104.60 26.25 
127.77 80.91 117.57 36.66 
119.87 70.94 105.67 34.73 
132.14 81.20 118.83 37.63 
140.00 87.18 133.22 46.04 
127.13 69.$2 116.31 46.80 
132.14 83.76 116.69 32.93 
143.18 95.16 135.911 40.83 
127.52 81.48 120.84 39.16 
128.45 89.46 116.94 27.48 
135.84 93.45 128.28 34.83 
123.44 83.48 114.29 30.81 
123.43 79.49 118.44 38.96 
140A5 92.31 121!.57 36.26 
137.94 87.18 122.711 35.52 
124.20 81.20 117.71 36.51 
141.56 91.74 135.92 44-19 
1411.54 92.!i!I 129.68 37.09 
110.71 72.08 96.45 24.37 
139.14 88.11 131.21 45.12 

!°TESIS CON 
~DE ORIGEN 

Desv.Est. 

-.29 28.36 
30.71 
31.52 

30.29 
32.42 
33.08 
31.03 
35.19 
35.93 
30.30 
29.TT 
31.72 
29.18 

30.23 
32.25 
30.43 
31.09 

33.67 
30.22 
31.03 
30.88 

32.01 
31.32 
31.98 
32.29 
31.49 
32.34 
29.21 
30.&4 
27.56 
30.77 
34.97 
30.76 
30.03 
35.15 
31.35 
30.11 
33.36 
:ill.94 
30.47 

33.05 
31.85 
29.90 

34.TT 
33.37 

25.97 
32.12 
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Tabla3 

Estadistica Descriptiva Variable· o/o de Perfusión 
Grupos - •ouretrf"' 
Locall:zaclón N Promedio Mlnhno 
CEREBELO 10 63.90 11.00 

OCCBAAN 10 119.22 90.91 

OCCB-E 10 13'.•S 109.09 
OCCBAPO 10 128.62 109.09 
OCCMEAN 10 126.75 90.91 

OCCMEME 10 136.79 109.09 

OC CM E PO 10 138.23 122.22 
OCCALAN 10 125.56 106.06 
OC CALME 10 140.42 120.91 

OC CAL PO 10 139.60 100.00 

TEMBAAN 10 95.40 72.73 
TEMBAME 10 104.65 81.82 

TEllBAPO 10 111.63 90.91 

TE-EAN 10 102.09 72.73 
TEMMEME 10 112.03 90.00 
TEMllEPO 10 117.82 90.91 
TEMALAN 10 112.96 81.82 
TEllALME 10 124.00 95.45 

TEllALPO 10 12A.86 107.27 

PARBAAN 10 126.76 109.09 

PAR~E 10 126.16 103.03 

PARBAPO 10 1'Z7.22 109.09 

PARMEAN 10 125.64 109.09 

PARMEME 10 124.60 100.00 

PARMEPO 10 1'Z7.73 109.09 
PARAl..AN 10 131.49 112.12 

PARALME 10 1'Z7.49 109.09 

PARALPO 10 131.94 109.09 

PREBAAN 10 112.26 81.82 

PREBAME 10 122.10 100.00 
PREBAPO 10 108.42 81.112 

PREllEAN 10 120.99 100.00 

PREMEME 10 133.91 113.33 

PREMEPO 10 118.76 90.91 

PREAl..AN 10 122.23 100.00 

PREALME 10 135.68 113.&4 

PREALPO 10 121.34 90.91 

FROBAAN 10 122.18 95.45 
FROBAME 10 133.06 112.12 

FROBAPO 10 119.89 90.91 
FROMEAN 10 121 . .ao 101.52 

FROMEME 10 131.76 109.09 
FROllEPO 10 125.07 109.09 
FROAl..AN 10 121.08 100.00 

FROALME 10 131.81 109.09 
FROALPO 10 128.22 100.00 
TAi.AMO 10 95.14 79.12 
PERIVENT 10 131.03 111.03 

Quartil Rango 
Máximo Interior Suoertor lntan:uartUlco 

110.00 30.00 91.00 61.CJO 
158.62 103.33 128.•1 25.08 
189.66 115.15 1'5.45 30.30 
165.52 114.55 136.36 21.82 
175.116 112.73 130.93 .18.20 
189.66 124.2• 1'3.33 19.09 
191.38 126.67 1.0.66 13.99 
174.H 112.73 130.68 17.95 
200.00 1X7.27 1'3.33 16.06 

205.17 128.79 1'8.45 19.67 
143.10 83.33 100.00 16.67 
150.00 95.24 113 . .0 18.16 
155.17 98.41 117.53 19.11 
172..t1 87.30 108.2" 211.95 
181.03 96.36 113.19 16.82 

168.97 1M.76 120.00 15.2' 

181.03 93.33 126.80 33.47 

1119.66 100.00 130.93 30.93 
168.97 110.00 135.05 25.05 
184.'8 113.33 127.47 14.14 

175.86 118.48 128.00 11.52 
172.41 113.33 131.96 111.63 

170.59 113.33 124.00 10.67 

163.79 113.19 128.00 14.81 

177.59 117.46 130.93 13.47 

1111.03 120.00 128.00 8.00 
155.52 119.78 126.67 6.89 
1114.48 120.00 136.36 16.36 
111&.21 100.00 116.00 16.00 
193.10 102.27 127A7 25.20 
156.90 96.97 113.19 16.22 

1114.48 109.52 120.00 10.48 
205.17 118.18 140.66 22.48 
168.97 101.59 132.99 31.40 

177.59 108.00 124.18 16.18 

191.28 120.63 136.36 15.73 

163.79 101.152 136.08 34.57 
174.1.a 111.82 122.22 10.40 
187.93 120.00 134.07 14.07 

162.07 106.67 129.90 23.23 
175.86 109.09 118.18 9.09 
1119.66 120.91 129.90 8.99 
160.34 11•.55 121.87 14.32 
177.59 10il.12 118.18 14.06 
1114.48 123.33 132.00 8.67 
177.59 120.00 128.00 8.00 
14'.83 86.67 93.64 6.97 
113.01 121.00 130.01 11.03 

TESIS GON 
FALLA DE ORIGEN 

Dnv.Est. 
33.39 
19.5' 
23.69 
17.61 
22.12 
22.29 
20.19 
19.36 

22.78 
27.15 
19.03 
19.T7 

18.97 

27.'3 
26.90 
21.87 

29.69 
28.2A 
19.01 
22.44 
20.41 

18.59 

18.76 

18.60 

19.16 

21.48 
17.67 

20.47 
28.32 
27.62 
20.78 

23.23 
27.03 
24.42 

2A.07 
2A.&2 
24.68 

23.58 
22.43 
22.71 
22.39 
23.12 
17.55 
23.86 
20.82 
21.49 
18.57 
20.21 
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Tahla 7 
Estadistica Descriotiva. Variable: % de Perfusión 
grupos• "'tzqetrt" 

loc.-Uzaclón N PromMflo lllnlmo Mhlmo 
CEREBELO 10 65.30 11.DO 118.00 
OCCBAAN 10 115.26 96.88 150.00 
OCCBAME 10 129.65 100.00 178.33 
OCCBAPO 10 128.17 109.09 175.00 
OCCllEAN 10 120.91 90.91 161.67 
OCCllEllE 10 12BA7 100.00 176.67 
OCClllEPO 10 13ot.10 109.09 198.33 
OCCAL.AN 10 117.12 98.55 161.67 
OC CALME 10 136.24 111.86 181.67 
OCCALPO 10 138.31 109.09 200.00 
TEMBAAN 10 91.16 72.73 1.W.00 
TEllBAME 10 100.15 B1.50 140.00 
TEMBAPO 10 106.77 90.91 145.00 
TEMMEAN 10 101.18 81.82 168.33 
TEMMEME 10 105.46 81.82 163.33 
TEMMEPO 10 116.00 90.91 170.00 
TEMAL.AN 10 109.39 84.38 178.33 
TE MAL ME 10 117.77 91.53 178.33 
TEllALPO 10 122.70 100.00 175.D<I 
PARBAAN 10 120.38 98.55 176.67 
PARBAllE 10 117.31 97.10 163.33 
PARBAPO 10 124.15 90.91 176.67 
PARMEAN 10 121.13 105.08 165.00 
PARllEME 10 115.18 90.91 155.00 
PARMEPO 10 122.88 100.00 171.&7 
PARALAN 10 124.77 105.08 173.33 
PARALME 10 118.&4 100.00 156.67 
PARALPO 10 124.00 90.91 176.67 
PRES ...... 10 107.81 89.86 173.33 
PREBAllE 10 119.31 100.00 191.67 
PREBAPO 10 107.18 88.41 148.33 
PRE MEAN 10 113.26 100.00 170.00 
PREMEME 10 129.52 112.50 201.67 
PREIOEPO 10 117.06 96.30 163.33 
PREALAN 10 117.05 95.15 118.17 
PREAL.ME 10 131.26 106.78 201.157 
PREALPO 10 117.10 93.75 183.33 
FROBAAN 10 116.18 ..... 168.33 
FROBAllE 10 129.41 101.69 190.00 
FROBAPO 10 116.92 92.59 155.00 
FROMEAN 10 116.05 97.10 168.33 
FROMEME 10 125.36 100.00 190.00 
FROMEPO 10 119.64 96.30 161.67 
FROAl.AN 10 115.20 90.91 173.33 
FROALME 10 125.47 100.00 190.00 
FROALPO 10 124.65 100.00 1611.33 
TALAMO 10 93.21 T2.73 140.00 
PERJVENT 10 131.11 103.07 203.37 

Quart.11 Rango 
lnfvnor Sunarior lntercuartmco Desv. Est. 

32.00 88.00 56.DO 

100.00 128.41 28.41 

113.56 142.05 28.49 

113.56 143.88 30.'32 
108.47 135.23 26.75 
120.29 135.23 14.94 
118.&4 138.64 19.99 
104.24 119.39 15.15 
127.27 142.05 14.77 
127.97 139.80 11.83 
81.25 97.96 16.71 
89.86 106.12 18.27 
96.30 114.29 17.99 
88.89 108.16 19.27 
92.75 105.10 12.35 

102.IO 115.63 12.73 
91.30 121.43 30.12 
97.10 12.2.45 25.35 
109.68 132.65 22.98 
100.85 131.82 30.97 
102.SC 12.2.22 19.68 
111.86 131.82 19.15 
107.41 123.86 16.46 
103.39 118.52 15.13 
114.81 124.49 9.17 
111.11 128.41 17.30 
107.41 121.43 14.02 
113.56 128.57 15.01 
94.92 107.95 13.04 
107.63 122.73 15.10 
94.07 113.M 19.57 
101.69 114.29 12.59 
114.49 131.82 17.33 
97.46 131.82 :W.36 
103.0& 123.16 20.10 
113.04 135.23 22.18 
97.46 129.159 32.13 
100.00 120.45 20.45 
110.14 131.82 21.67 
100.00 128.41 28.41 
103.13 117.05 13.92 
107.41 129.03 21.62 
103.13 128.57 25.45 
97.96 111.11 13.15 
108.47 130.15 22.1T 
111.86 123.16 12.00 
TB.26 97.96 19.70 
113.03 135.23 21.n 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

34.08 

17.!M 
21.76 
20.67 
20.42 
20.07 
24.69 

18.22 
18.55 
24.02 
19.32 
15.64 

16.05 
25.60 
23.30 
23.28 
28.05 
26.64 
ll.07 
25.06 
19.64 
24.14 
19.55 
18.67 
20.65 
21.80 
18.34 
23.26 
24.88 
26.61 
18.18 
20.78 
27.58 
24.06 
21.83 
21.83 
26.51 
23.92 
27.19 
22.45 
22.19 
26.91 
22.58 
27.27 
21i.OT 
21.32 
18.96 
29.03 



Tabla 8 

Estadistica Descriptiva. Variable· o/o de Perfusión 
Grupos = "lzqCaso" auanllo Rango 

Localización N Promedio Mlnlmo Mhlmo Quartll Sunortor lntercuartillco Desv. Est. 
CEREBELO 10 499.70 29.00 1077.00 138.00 781.00 6'3.00 391.32 

OCCBAAN 10 93.70 34.78 117.15 88.55 113.79 25.25 28.18 
OCCBAME 10 104.55 40.58 133.•7 91.62 124.14 32.52 31.13 
OCCBAPO 10 105.•2 '5.65 132.36 98.04 129.71 31.66 31.72 
OCCllEAN 10 97.92 33.33 124.14 87.'3 115.90 28.47 30.17 -OCCMEME 10 108.47 ·t2.03 139 . .U 90.22 133.39 43.16 32.M 
OCCMEPO 10 113.01 ".93 , ... 43 99.72 130.00 30.28 33.17 
OC CALAN 10 99.01 33.33 123.99 86.87 121.71 34.84 31.08 
OC CALME 10 112.33 42.03 1414.49 98.32 140.20 '1.88 34.58 
OCCALPO 10 113.51 42.03 151.72 95.81 132.78 36.97 34.98 
TEMBAAN 10 69.74 26.09 89.26 55.11 86.21 31.10 22.62 

TEMBAME 10 80.60 26.81 102.93 71.71 98.52 26.81 27.05 
TEMBAPO 10 87.44 30.43 117.02 81.01 110.00 28.99 30.70 
TEMMEAN 10 S0.58 26.81 113.06 69.55 100.00 30.45 27.78 
TEMMEME 10 89.55 28.99 114Jl8 82.12 105.79 23.66 28.78 
TEMMEPO 10 95.68 34.78 126.67 89.11 119.80 30.70 30.87 

TEMALAN 10 118.53 30.43 125.22 75.14 108.00 32.116 29.05 
TEMALME 10 96.09 32.61 124.M 82.12 118.69 36.57 31.15 
TEMALPO 10 99.116 36.23 126.50 116.03 124.14 38.10 32.14 
PARBAAN 10 95.18 37.68 127.59 85.75 112.67 26.91 28.2' 
PARBAME 10 95.99 35.51 124.14 79.33 118.57 39.24 28.70 
PARBAPO 10 101.25 36.23 127.59 88.55 123.03 34.48 30.79 
PARMEAN 10 9'.06 36.96 124.71 84.92 110.34 25.43 27.42 
PARMEME 10 95.7• 34.06 128.17 82.68 116.32 33.6' 29.81 
PARMEPO 10 102.29 35.51 133.67 88.55 12•.1• 35.59 32.17 

PARALAN 10 97.63 37.68 128.68 82.4-0 113.79 31.39 29.07 
PARALME 10 98.18 35.51 126.50 116.31 117.24 30.93 29.45 

PARALPO 10 103.81 35.51 135.15 86.87 127.59 40.71 32.38 
PREBAAN 10 116.63 31.118 12•.1• 75.1• 100.82 25.68 27.01 
PREBAllE 10 93.76 35.51 120.69 78.21 116.M 38.73 28.33 
PREBAPO 10 85.99 32.S1 113.63 68.72 100.56 31.84 26.29 
PREMEAN 10 91.96 34.06 124.14 78.49 108.39 29.90 27.32 
PREMEME 10 102.7 .. 36.96 13.a.19 85.75 127.59 41.63 32.84 

PREMEPO 10 87.116 32.61 125.48 67.118 106.90 39.02 29.28 
PREAl..AN 10 118.13 28.99 115.36 78.49 10.t.74 26.25 26.61 
PREALME 10 106.33 39.116 144.05 91.90 125.33 33.43 32.94 
PREALPO 10 95.85 34.78 129.19 79.05 122.32 43.26 31.56 
FROBAAN 10 92.67 3.a.78 115.76 63.80 114.67 30.87 27.02 
FROBAME 10 103.41 36.23 1.t0.85 91.06 122.116 31.80 32.63 
FROBAPO 10 91.18 34.06 123.71 78.21 106.90 28.68 29.76 
FROMEAN 10 90.37 32.61 11 ... as 75.70 106.58 30.118 27.52 
FROMEME 10 103.71 37.68 134.70 89.16 120.69 31.02 31.50 
FROMEPO 10 97.31 35.51 132.91 84.08 122.20 38.13 31.39 
FROALAN 10 90.67 29.71 t2•."6 75.98 103.78 27.81 28.09 
FROALME 10 105.09 34.78 136.75 87.71 130.4-0 42.69 33.17 
FROALPO 10 104.4-0 36.23 143.65 118.27 125.116 37.39 32.39 
TAL.AMO 10 81.118 26.09 110.12 72.07 97.33 25.27 26.40 
PERIVENT 10 103.70 37.06 133.21 87.73 123.03 33.87 33.83 
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Tabla 11 . GION 
CEREBELO 

OCCDAAN 

OCCDA•E 

OCCDAPO 

occMa:AN 

DCCM EME 

OCC•EPO 

OCCALAN 

OCCALME 

OCCALPO 

Jl:.JlllSAAN 

TEMflAM E 

h.MDAPO 

EM M 11:.AN 

TEM M EME 

EM 1111 E.PO 

7f.•ALAN 

l:lllALM t. 

Tf.MALPO 

ARt1AA111 

PARBAM ~ 

PArdlAPO 

PAR MEAN 

ARME ME 

PARllllcPD 

PARALAN 

ARAL.1111 E 

PARALPO 

PRf.DAAN 

PREDAllll E 

PRcBAPD 

PRf.1111 EAN 

PAo:;llll EME 

PHEMEPO 

PREALAN 

PHEALllllE 

PREALPO 

FROD4AN 

FAOBAMf. 

HODAPO 

FROME4N 

FRuMl;ME 

FRO•EPO 

FRDA~AN 

ROALMf. 

FROALPO 

.......... g 

Pf.RIVENT 

Coaflcl•nl•• d• Corr•llclOn 
LADO DERECHO_GPO CTRL 

A . e 
•.• t32 0.1259 0.:11111 

•.111 •.72t •.3ta 
-o.t312 .0.011 0.0101 

•.101 •.llt •.111 
.0.21•• 0.0212 -0.0123 

•.477 •.111 •.100 
-0.117 0.0211 0.01 

•.111 •.ll!I •.191 
-0.011 o·º !I ~ .. 0.0143 

•.171 •.170 •.811 
-0.1311 0.012• O.OOll 

•.701 •.820 -.•12 
·O.lll2 -0.2911 -0.ttlt 

•.30t •.101 •.751 
.Q,1016 0,0207 0.011t 

•.771 •.151 •.971 
-0.1133 .0.1112 .o.oto.) 

•.113 •.75t •.177 
.11.2111 -o.tu.a -D.0112 

•.-126 •109 •.102 
-0.3.i:31 .0.1101 ·0.0111 

l .. •.362 •.511 •.•21 
•0.3041 .Q.3tl3 ·O.DO ti 

•.312 •.Sta •.198 
-0.312 .o.2a&6 .o.o:n1 

•.380 •157 •.9t5 
-0.3111 .Q,2722 -0.1015 

•.331 •.117 •.780 
-0 . .)202 -0.3158 0 0.0tllt 

•.317 •.37• •.801 
·0.2761 .o.2u1 .o.OSlt 

•.139 •.511 •.17t 
.o.332& .0.2232 .0.1111 

•.317 •.SlS •.7SI 
·0.3107 -0 . .)21 -0.1101 

•.3SS •.l!ll •.781 
• o.3••• .o.2118 ·0.1.)•I 

•.lOI •.170 •.71t 
-0 .. 1'1•2 .0.2111 -0.0UI 

•.S•l •.481 ····· .o.2013 -O.tl1t -0.0802 
•.571 •.857 •.881 

.0.2••• .0.20•1 -0.0112 
•.151 •582 •.895 

-0.2501 .o.28&& ·0.012l 
•llS •.•22 '"·'ºª .0.1111 -0.1017 ·0.0511 
•.111 •.71J •.87S 

·0.2831 -O.tl01 -0.0121 .... , •.7t• •.lat 
-0.2367 -11.Jttl -o.o .. 

ln•.51 O •.517 •.•21 
-0.0831 .0.011 o.o .. 

•.112 •.tat •.137 
.0.21• .o.tata •0.10.JI 

•.111 •.815 •.778 
-O • .J821 -0.1711 -O.tl71 

•.30.J •.12t ··••1 
-0.1089 .O.JI.JI •0.152l 

•.211 •.ltt •.875 
-0.2888 .o.tila o.ous 

•.118 •.192 •.93l 
•0.2871 .o.t nt ·0.08t2 

•.11!1 •.&2l •,8JI 
-O.l&22 -0.2183 .o.t .. 

•.271 •.17S •.&JI 
.0.3051 .o.111s -0.0lll 

•.llO •.822 •.927 
-0.0811 -0.1113 0.0117 

•.117 •.1111 •.71• 
.Q • .)311 ·0.2131 -0.1171 

•.337 •.111 ····· .o.215a .0.1011 -0.0lt 2 
•.llt •.715 •.110 

-o.02ot ·0.0835 0.1212 
•.95& •.8tl •.721 

-D.2753 -0.2131 -0.0151 
•.111 •.111 •.712 

•0.1525 .o.t271 o.1ta1 
•.171 •.721 •.711 

.o.ta&l .0.1111 0.0081 
•.811 •.IOS •.112 

.o.tl•7 .0.1921 0.0'12 
•.702 •.Sii •.117 

-o.1s•• .0.1111 0.0801 
•.118 •.512 •.881 

.o_,37 .0.111• -0.0081 
•.701 •.183 •.115 

.o.tasi -0.1121 ·O.OOS7 

····· •.51• •.•• 2 
.0.1111 .0.1011 0.0171 

•,111 •.715 •.111 
-0.l,•I -0.1131 -o.ou 

•.312 •.235 •.117 
.0.2011 -0.1105 0.0143 

•.511 ••• 11 •.llt 

CONNER8 
E G 

-0.0l37 .e.02u 0.1 , •• 0.2131 o.17t• 
•.t2• •.913 •.718 ····· •.135 

-0.0561 O.lll1 .0.:1211 0.2131 -0.0':11 
•.177 •.300 •.111 •.411 •.137 

0.0711 0.2141 •0,1114 •IL1lt3 -o.1143 
•.•• 1 •.11• •.113 •.701 •.110 

0.1111 0.2145 0 0.Jtl7 0.0141 -O.DI 1 
•.712 •.112 •.21U •.181 •.lll 

0.'121 0.1071 -0.437• 0.1533 0.00•2 
•.7!11 •.21l •.20• •.172 ····· O,tlOI 0.2111 -0 .. U . -0.15&1 •0.1017 
•.!117 •.120 •.310 ····· •.7•• 

.0.1113 •0.0241 ·0.1111 .0.0111 -0.1216 
•.tsa •.116 •.ti& •.715 •.211 

0.1'21 O.lita -0.1131 0.0031 -0.1211 
•.115 •.293 •.111 •.112 •.731 

0.0111 0.21l6 ·D.I~ .o.o••• -0.2111 
•.ll1 1 ....... 21 •.211 •.111 •.174 

0 0.1531 o.u12 -11.311 .o.o•• ·D.l21t 
•.171 •.814 •.256 .... 00 •.lit 

·0.0112 0.0111 -0.4111 -0.1tlt -o. ... 
•.102 •.ltt •.112 •. 1•0 •. ,.3 

·11.1177 0.0511 -0.4181 ·D.01101 -0,lltl 
•.Sil •.171 •.221 •.191 •.zas 

·11.101 ll.1161t -11.1371 -0.0711 •D.S151 
•.711 •.lt7 IP•.201 •.130 •.286 

-0.t&ll 0.0112 -0.1111 ·0.0512 .o.Sii 
•.8S2 •.108 •.12!1 •.111 •.272 

-0.1131 0.11101 •O.IS27 -0.0312 -0.1032 
•.lll •.712 •.098 •.•t• •.211 

.o.osa O.t73t .0.101 ·0.0827 -0 . .JOSI 
•.170 •.833 •.110 •.8,l •.l90 

-o.t2•1 O.tl35 .0.117• -11.05&1 -o.u1a 
•.7lt •.812 •.tll •.871 •.310 

-0.ISOI o.u .. -0.5181 -11,0171 ·O.ll31 ..... , . •.170 •.101 •.811 •.28t 
·O.tll 0.0114 ·D.!l.••I .11.021 .o,H.JI 

•&Sl •.102 •.103 •.917 •.211 

·º·º''' 0.20&2 -0.50.12 0.0017 ·0.l.i:I 
•.812 •.511 "' '" •.3S• 

-0.DU.J º·' . ·D.1591 ·0.0232 .o . .Jt22 
•.•• o •.382 •.111 ..... •.310 

-0.t218 0.2tl ·D.19l7 0.0•35 -0.3314 
•.721 •.SIS •.117 •.90S •.31S 

-O.DIOS 0.20JS -0.l&tt -0.0187 -0 . .)907 
•.101 •.573 •.tlO •.8•• •.281 

D.0303 0.3115 -0.1011 .0.012• -o .... . 
•.ISI •.273 •.211 •.11• •.IJI 

-0.0111 0.202• -0.4817 -0.0101 ·0.2111 
•.ltl •.51S •.1S2 •.•t2 •.415 

o.ooat o . .. ·11.lll& ·D.1321 ·O.JI.JI 
•117 •110 . '" •.7t5 •.311 

0.t5l& 0.10.,. ·D.313 ·0.05•t .0.112• 
•872 •.2•• •.l7t •.181 •.S•I 

·D.10t8 0.2111 ·D.S218 O.Ol57 •D,3t5a 
•.710 •.196 •.t11 •.922 •.l71 

•D.Ul.J 0.0101 ·11.1181 .o.o•• -11.311 
•.lt2 la•.188 •,fil •.152 •.331 

·O.SUS .0.1111. 0 0.lllS D.0262 •D.3181 
•.379 •.111 •.112 •.913 •.2SI 

·0.1871 0.1011 -11.4315 0.1591 .0.2131 
•.881 •.775 •.281 •.8S9 •.•• 2 

·0.0:029 O.tal ·O.ISl1 ·0.0787 0 0.ll28 
•.811 •.ISJ •.113 •.&JI •.3•7 

.o.t1•1 0.0111 .o.s111 ·O.t 148 ·11.4 .. 
•.87t •.149 •.071 •.7Sl •.2:Jl 

•0.011 O.tta ·D.1311 -0.0211 .O.l02l , .. •.7SO •.210 •.111 •.396 
0.0903 o.sta4 -0.41t• 0.02l9 ·D,2t51 

•.1111 •.171 •.2J7 •.l•t •.ISO 
·0.101 0.0111 ·O.S321 ·0.1111 .0.1121 

•.719 •.•02 •.1t3 •.180 •.111 
·D.OIS2 0.11.JJ .... ,,, ·O,Oll5 .o.239 

•.IOt •.112 •.2lS •.ltl •.108 
O.tl2t o.•282 ·11.3807 D.0152 -0,tlt 1 

•.811 •.217 •.1111 •.ltl •.677 
·D.0182 0.1111 -o.soa2 -11.0811 .o.3115 

•,895 •.850 •.tJI •.816 •.217 
0.01•1 0.1731 -0.2821 •0.0226 -0.1912 

•.8SI •.8lt •.ISO •.• so •.Sil 
0.850l 0.2111 .o.4al5 -0.0917 .0,3221 

•.110 •179 •.2St - 713 •.l•• 
0.0211 0.2101 .o.412• 0.02•1 -0.2111 .... , •.ll2 •.2ll •.117 •.152 
0.0152 O.UJS ·0.3215 .o.o4t• ·11.2171 

.... Ot •.118 •.JS7 •.•to •.12t 
0.0119 0.3S13 .11,1111 -0.1011 ·0.28:>.& 

•.809 •.llO •.19S •.713 •.15? 
-0.11013 0.3123 -0.1111 0.0171 ·11.2113 

•.110 •.380 •.tSJ •.112 •.IS2 
0.0155 0.3117 -0.3118 "º·º'º' .0.201• 

•.711 •.321 •.2SI -.•12 •.571 
·0.21tl -0.1211 ·11.3118 .0721 -0.SSI 

•.IJO •.731 '" •.llt •.0•3 
o.ot•• 0.1123 -0.3131 -0.01•2 0 0.3243 

•.911 •.171 •.302 •.71S •.lit 

TESIS CON 40 

FALLA DE ORIGEN 



TabLI 15 Coefld9ntea da Co,,aLac:Jón 
LADO DERECHO.GPO CASO 

CEREBELO LADO DER 
•.•o:r 

OCCBAAN 

OCCBAlllE 

o ... ceAPO 

OCCMElllE 

OCClllcPO 

Q.,.CAJ..PO -4.1US 
-.ou 

EMMUU:. 

TEMllEPO 

CONNERS 

0.1111 

-0.•n2 
-0.3521 

JE.MAL.lh; o_.u7 -4.28J1 

•.851 

·-••1 
-4.JU -4.BOtl 

, ....... __ 1-.905 
0.001 

1_..Ha 

~t~,.~.~,~.o~~-t"-'~~~=""~~~~t"-'~~,~ .• =u=1''p• . .:rl -0.2'"•"""'~~~=="'-"~~~mr-~~~="I"-"~~~~ 

p•.llM 
p._,.BAME 

PAR MEAN 

PARALAN 

PREBAME 

PRElllllEPO 

·•15 

•.115 

fROBAPO 

FHOlllEME 
•.&75 

•.&72 
fAOALME: 

•.SS$ 
•HOALPO 

•.&SS 
TA.LAMO 

PcRIVE:NT 

-0.Hr O. IH O.NH 
P:•H7 •Jll p•.31!_ •.907 f!•.OU 

o.o Jl -4.b.a 

•.•72 
-4.2595 

-0.HS• -4.noa 0.2111 ..0.:112 -4.ZlH -0.SlU 
-.OH -•H .-.lBl -.&U 1 .. •.ttt 1-- . ..-

-4 0112 -O llM .O.UH -0.BlU 

-4.0H7 

..O.JOSt 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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TABLA te 
L•do 1111ul•rdo, O ru o COlllfol 

Q o 
CEREBELO •.• ,;º·º'ª" º·'ªºª ._.,:·ª 1l •.1•1 

OCCBAAN -o.•201 -0.0•1• .o.JJJ1 
•.221 •,711 •.Ste 

DCCBAME ... ;º·º • •.• ,2 ... 0.19 ·" . •.710 

OCCBAPO •. tt eº·" 
1 -0.01•2 •.•• ;º·º211 •.1110 

OCCllfEAH ·0.0101 
•.J10°''v'I 

O.O•tl 

".IJ~o.oe ta 
•.910 

DCCMEME •0.010• 
•.1.:-•1t• 

•. 12 ~o·' 2 " 
•.125 

OCCMEPO • Q.116 11.1241 
•721 •e•T •.7J1 

OCCALAN -0.1•11 •O 0571 -0.0101 
••1• •.17• •.177 

DCCAL ME 
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XV GLOSARIO 

1. OCCBAAN: Occipital bajo anterior. 

2. OCCBAME: Occipital bajo medio. 

3. OCCBAPO: O~ipital bajo posterior. 

4. OCCMEAN: Occipital media anterior. 

S. OCCMEME: Occipital media medio. 

6. OCCMEPO: Occipital media posterior. 

7. OCCALAN: Occipital alto anterior. 

8. OCCALME: Occipital alto medio. 

9. OCCALPO: Occipital alto posterior. 

1 O. TEMBAAN: Occipital bajo anterior. 

11. TEMBAME: Occipital bajo medio. 

12. TEMBAPO: Temporal bajo posterior. 

13. TEMMEAN: Temporal media anterior. 

14. TEMMEME: Temporal media media. 

1 S. TEMMEPO: Temporal media posterior. 

16. TEMALAN: Temporal alto anterior. 

17. TEMALME: Temporal alto medio. 

18. TEMALPO: Temporal alto posterior. 

19. PARBAAN: Parietal bajo anterior. 

20. PARBAME: Parietal bajo Medio. 

21. PARBAPO: Parietal bajo posterior. 

22 PARMEAN: Parietal medio anterior. 

23. PARMEME: Parietal media medio. 

24. PARMEPO: Parietal media posterior. 

25. PARALAN: Parietal alto anterior. 

26, PARALME: Parietal alto medio. 

27. PARALPO: Parietal alto posterio.r. 

28. PREBAAf!: Prefr;,ni.:11 bajo "!'terior. 

29. PRÉBÁMÉ: Pie~oii..;¡ b~j~ ~~clio. 
'.\. ,_;:--r'-" ·- ··'"" ' 

30. PREBAPO; J>ié"fu;nú;'.{¡,~jo posterio~. 
-. . . .. :·:, .- , .·;:;r· - . " ~ . ~:·. 

31. PREMEAN: ~~:~~:I m~dia.anteriÓr: 
32. PREMEME: ¡>;:erró~U.1mediamedió; .·. 

33. 

34. 

PREME;i:;; p,¡;¡,füj ~edia po~ierior. 
PREAí.Á~:;·~t.;~~¡· ~¡~a;;terlor. 

/ < '. ',~.:.·¡~• ,• (;~>'•e 

35. PREALME: Piefr0iítl1t alío medio. 

36. PREALP9: ~~~~aÍl~jiosterior •. 
<·: 

37. FROBAAN: Frontal bajó ání~or •. 
,,.,.,,. ('!'. ·,.·. ,-... '• 

38. FROBJ\~1Ei F;~~..;lbajo:~edio. 

39. FROBAPp: ~rontal bajo posterior. 

40. FROMEÁN: Frontal.media anterior. 

41. FROMEME: Frontal media medio. 

42. FROMEPO: Frontal media posterior. 

43. FROALAN: Frontal alto anterior. 

44. FROALME: Frontal alto medio. 

45. FROALPO: Frontal alto posterior. 

46. TALAMO 

47. PRIVENTRICULARES. 

48. CEREBELO. 
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