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RESUMEN

El Trastorno por Déficit de Atención/Hiperactivided (TDAH) es el trastorno psiquiátrico

más frecuente dentro de la población infanti l. Dos de las herramientas que se han

util izado para estudiar el TDAH son el electroencefalograma (EEG), por medio del cual

puede evaluarse la actividad eléctrica cerebral espontánea, y los Potenciales

Relacionados con Eventos (PREs), que son cembios en el voltaje de la actividad eléctrica

cerebral que se presentan en respue$ta a un estímulo específico,

La Neurorretroalimentación (NRA) e$ un procedimiento de condicionamiento operante

mediante el cual un individuo puede aprender a modificar su actividad eléctrica cerebral,

El TDAH ha sido tratado exitosamente con la NRA; sin embargo, son pocos los estudios

que han explorado las bases fisiológicas de los cambios conductuales y cognoscitivos que

la NRA produce.

El objetivo principal de este trabajo es determinar si esta mejoría va acompañada de

cambios positivos en los PREs en un grupo de niños con TDAH subtipo combinado cuyo

EEG tiene exceso de actividad theta frontocentral.

El protocolo de NRA uti l izado consistió en dar un reforzador positivo (tono de 500H2)

cuando la Potencia Absoluta theta es menor que un umbral previamente establecido, Se

aplicaron 30 sesiones de NRA de 30 minutos cada una.

Después deltratamiento se observó una mejoría conductual, principalmente en los índices

de inatención e impulsividad. En los PREs se observó un incremento en la amplitud del

componente P300 y una mejor definición temporal del mismo, lo cual podría representar

una mayor población neuronal ylo una mayof sincronización de los generadores

neuronales involucrados en la tarea.

Lo anterior nos permite concluir que existen cambios electrofisiológicos que subyacen a

la mejoría conductual y cognoscitiva que produce la NRA.
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SUMMARY

The attention déficit/hyperactivty disorder (ADHD) is the most common psychiatric disorder

in childhood. The electroencephalogram (EEG) and the Event Related Potentials (ERPs)

are two common methods to study ADHD. The EEG is the recording of the spontaneous

cerebral activity and the ERPs are small voltage fluctuations in the EEG resulting from

evoked brain activity caused by a specific stimulus.

The neurofeedback (NFB) is a operant conditioning procedure, whereby an individual can

learn to modify the electrical activity of his or her own brain, The ADHD has been

successfully treated by NFB, nevefiheless there are few studies that have analyzed the

physiological basis of the cognitive and behavioral changes that are produced by the NFB,

The aim of this study is to find out if this improvement is related with positive changes in

the ERPs, in a group of children with ADHD combined type with excess of theta activity in

frontocentral areas.

The protocol used was a positive reward (500H2 tone) given when the Absolute Power of

theta band was under a threshold established before. Thirty sessions of 30 minutes each,

were grven.

After the treatment, there was an improvement in behavior, attention and impulsivity. The

ERPs showed increased amplitude in the P300 component and a better temporal

definit ion. These results can be interpreted as a better neuronal synchronization.

These results allow us to conclude that electrophysiological changes underlie the

behavioral and cognitive improvement that the NBF produce.
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I . . INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit de Atención/Hiperactividad (TDAH) es el trastorno psiquiátrico más

frecuente dentro de la población infanti l; se estima que afecta entre el 3 y 5% de la poblaciÓn

en edad escolar; siendo la relación en cuanto a género de 3 a 1 (los varones más afectados)

(American Psychiatry Association, Texto Revisado, DSM-IV TR, 2000), El DSM-IV describe

como característica principal del TDAH un patrón constante de inatenciÓn y/o hiperactividad-

impulsividad mucho más frecuente y severo que el que se observa en individuo$ con su mismo

nivel de desarrollo, Los criterios diagnósticos del TDAH incluyen que el individuo debe fracasar

al f i jar su atención en detalles, pre$entar dif icultad para mantener su atención en tareas, juegos

o actividades y tener dif icultad para persistir en una tarea hasta completarla. Debe presentar

algunos de los síntomas de inatención y/o impulsividad-agresividad antes de la edad de 7

años. Alguno de los sintomas debe presentarse en al menos dos contextos o situaciones

diferentes (por ejemplo, en casa y en escuela o trabajo) y debe existir una clara interferencia

con el desarrollo social apropiado, académico u ocupacional,

Una de las herramientas que se ha uti l izado para caracterizar al TDAH e$ el

electroencefalograma (EEG), por medio del cual puede evaluarse la actividad eléctrica cerebral

y obtener conclusiones sobre la integridad funcional del sistema nervioso. A diferencia del

EEG, que refleja la actividad eléctrica cerebral espontánea, lo$ Potenciales Relacionados con

Eventos (PREs) son cambios en el voltaje de la actividad eléctrica cerebral registrados sobre

el cuero cabelludo y asociados temporalmente con la aparición de un evento ya sea un

estimulo o un proceso cognitivo (Picton, et al., 2000).

Los individuos con TDAH presentan frecuentemente alteraciones electroencefalográficas ante

tareas de atención, tanto en el EEG como en los PREs. Bajo el supuesto de que las

alteraciones en el EEG pueden explicar los problemas conductuales de estos sujetos, una

reducción de estas alteraciones deberÍa redundar en una mejoría conductual. Siguiendo este

curso de pensamiento el TDAH ha sido tratado con Neurorretroalimentación (NRA). La NRA es

Neevia docConverter 5.1



I

t
I
t
I

t
I
I
t
t
I
I
t
t
I
t
I
t
I

t
I

t
t
I
I
I
t
I
I
t
t
t

un procedimiento de condicionamiento operante mediante el cual un individuo puede aprender

a modificar su actividad eléctrica cerebral (Thatcher, 1998).

Al igual que otros trastornos psiquiátricos, el TDAH ha sido tratado exitosamente con la NRA;

este planteamiento se basa en que en la mayorÍa de los estudios de NRA en sujetos con

TDAH se ha demostrado una mejoría conductual en el T,O.V.A. (por sus siglas en inglés: Test

of Variables of Attention) o en tareas similares, que exploran los procesos de atenciÓn e

inhibición, alterados frecuentemente en estos sujetos.

Sin embargo, existen muy poco$ estudios que han evaluado si esta mejoría conductual t iene

un sustrato neurobiológico. En nuestro conocimiento existen dos estudio$ que lo han hecho: en

uno de ellos, de Beauregard y Levesque (2006), a un grupo niños con TDAH se les realizaron

estudios de Resonancia Magnética funcional (RMf) antes y después del tratamiento con NRA;

estos investigadores observaron que la NRA tiene la capacidad de normalizar el

funcionamiento de estructuras cerebrales, como la codeza cingulada anterior, que está

involucrada en los procesos de atención e inhibición. En el otro estudio, Kropotov et al. (2005)

reporlaron cambios positivos en los PREs de los sujetos con TDAH que habían tenido mejor

desempeño en la tarea uti l izada como paradigma para los PREs.

El trabajo de Kropotov et al. (2005) constituye un antecedente impodante para nuestro trabajo

pero, aunque estudiaron un buen número de sujetos con TDAH (86), en el diagnóstico de los

mismos no se especificó el subtipo de TDAH ni se repoftó si presentaban alteraciones en el

EEG. Ellos uti l izaron un paradigma auditivo no estandarizado para la obtención de los PREs.

Por tanto, no se ha realizado una investigación donde los sujetos con TDAH a evaluar formen

una muestra homogénea tanto desde el punto de vista clínico como electroencefalográfico (un

mismo subtipo de TDAH con igual caracterÍstica en el EEG: subtipo combinado y exceso de

actividad theta en regiones frontocentrales) ni se ha uti l izado un paradigma visual

estandarizado en sujetos con TDAH, para la obtención de los PREs. De modo que una

investigación de este tipo constituirá una herramienta invaluable para conocer las bases
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electrofisiológicas de la mejoría conductual ohservada como efecto de la NRA en esta

población.
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2.  ANTECEDENTES

2.1.  TDAH, DEFINICIÓN Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El TDAH se refiere a un conjunto variable de síntomas de hiperactividad, impulsividad e

inatención que afecta sustancialmente el funcionamiento cognit ivo y conductual del sujeto.

Los criterios diagnósticos del TDAH, de acuerdo al DSM-lV TR (American Psychiatr ic

Association, 2000) incluyen que el individuo debe fracaser para f i jar su atención en detal les;

debe tener dif icultad para mantener su atención en tareas, juegos, o actividades así como

dif icultad para persist ir en una tarea hasta completarla (Criterio A).

Debe presentar alguno de los síntomas de inatención, impulsividad-agresividad, antes de la

edad de 7 años (Criterio B).

Alguno de los síntomas debe presentarse en al menos dos contextos o situaciones diferentes

(por ej, en la casa y en la escuela o trabajo) (Criterio C).

Debe exist ir una clara evidencia de interferencia con el desarrol lo social apropiado, académico

u ocupacional (Criterio D).

Debe excluirse algún otro trastorno psiquiátr ico (Trastorno de Ansiedad, Trastorno de

Personalidad, Esquizofrenia) (Criterio E).

Los síntomas para diagnosticar a una persona con TDAH de acuerdo al DSM-IV TR son los

siguientes:

Síntomas de Inatención

a) A menudo no presta atención suficiente a los detal les o incurre en errores por descuido en

las tareas escolares o en otras actividades.

b) Tiene dif icultades para mantener la atención en tareas o actividades lúdicas.

c) Parece no escuchar cuando se le habla directamente.

d) Suele no seguir instrucciones ni f inal izar tareas escolares.

e) Dif icultad para organizar tareas o actividades.

f) Evita tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido,
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g) Extravia objetos nece$ario$ para tareas o actividades.

h) Se distrae fácilmente por estímulos irrelevantes,

i) Descuidado con actividades diarias.

Síntomas de Hiperactividad

a) Mueve a menudo y en exce$o manos y pies, o bien, se mueve constantemente en su

asiento,

b) Abandona $u asiento durante la clase o en situaciones en las que $e espera que

permanezca sentado.

c) Corre o salta excesivamente en situaciones en que no es adecuado hacerlo.

d) Dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.

e) Parece estar constantemente "en marcha" o suele actuar como si tuviera un motor.

f) Habla en exceso.

Síntomas de impulsividad

a) El niño suele precipitar re$puestes antes de que las preguntas sean formuladas

completamente.

b) A menudo tiene dificultades para guardar su turno.

c) Interrumpe o $e inmiscuye en las actividades de otras personas, por ejemplo, se entromete

en conversaciones.

De acuerdo al DSM-IV TR existen 3 subtipos principales:

* TDA tipo combinado. Es el subtipo más común entre niños y adolescentes. Para ser

clasificado dentro de este rubro el sujeto debe presentar por lo menos 6 síntomas de

inatención, así como 6 síntomas (o más) de hiperactividad-impulsividad. Estos sÍntomas

deben haber persistido por lo menos en los últ imos 6 meses.
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*, TDA predominantemente inatento: El sujeto debe presentar 6 (o más) síntomas de

inatención, pero menos de 6 sintomas de hiperactividad-impulsividad, Estos sintomas

deben haber persistido por lo menos en los últ imos 6 meses.

'á TDA predominantemente hiperactivo-impulsivo: El sujeto debe presentar al menos 6

síntomas de hiperactividad-impulsividad, pero menos de 6 síntomas de inatención.

Estos síntomas deben haber persistido por lo meno$ en los últ imos 6 meses.

Se excluyen del Trastorno por Déficit de AtenciÓn, los siguientes casos:

{ Retraso Mental: Los síntomas de inatención son frecuentes en niños con bajo

Coeficiente Intelectual que $e encuentran en grados escolares no congruentes con sus

habil idades intelectuales,

& Ambientes pobremente estimulantes: El trastorno por déficit de la atenciÓn debe

distinguirse de ambientes pobremente estimulantes, caóticos o desorganizados; los

cuales también repercuten sobre la atenciÓn del niño.

.,& Cualquier otro desorden mental o trastorno psicótico: Por ejemplo; trastorno de la

ansiedad.

d* Otro desorden relacionado a la ingesta de substancias,

2.2.  MODELOS QUE EXPLICAN EL TDAH

Desde una perspectiva neuropsicológica, actualmente existen 5 modelos teóricos que explican

el TDAH y, en general, $e conocen como modelos "Top and Bottem" del TDAH. Refir iéndose

con "top" a la codeza frontal y "bottom" a las estructuras subcorl icales implicada$ en el TDAH

(Sergeant et al.,  2003).

Los cinco modelos son:

1. -  Modelo de func ión e jecut iva (Pennington,  2005) .

2. -  Modelo de inh ib ic ión (Bark ley,  1997) .
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3.- Modelo de inhibición/activación conductual (Quay, 1997).

4.- Modelo cognitivo/energético (Sergeant, 2005)y por Sergeant et al. (2003),

5.- Modelo de aversión a la demora (Sonuga-Barke 1995, Sonuga-Barke & Sergeant 2005).

Para este trabajo se describirán los dos modelos más aceptados y tomados como referencia

dentro de la l i teratura, los cuales son: el modelo de lnhibición propuesto por Barkley (1997) y el

Modelo Cognitivo-Energético (Cognitive-energetic model: CEM por sus siglas en inglés)

propuesto por Sergeant et al. (2003) $ergeant (2005). Los otros tres modelos retoman muchos

de los aspectos propuestos en estos trabajos.

El Modelo de Inhibición propuesto por Barkley (1997) considera un e$quema en el que la

inhibición conductual influye sobre las cuatro funciones neuropsicolÓgicas principales y éstas a

su vez repercuten en el control motor. Las cuatro funciones ejecutivas principalmente

afectadas en eITDAH son:

1.- Memoria de trabajo (M,T,) En la memoria de trabajo se retienen las metas y

propósitos y aquellos planes de acción que se desean llevar a cabo. La disociación entre

las funciones inhibitorias y la M.T. en el TDAH no es sólo conceptual sino

neuroanatómica. Se ha descrito que en las funciones de inhibición intervienen las áreas

orbitofrontales de la cofieza prefrontal y sus interconexiones con la región ventromedial

del estriado (lversen & Dunnett, 1 990), También se ha descrito que la memoria de trabajo

está asociada a la región dorsolateral de la corteza prefrontal y a su$ conexiones

recíprocas con regiones más centrales del estriado (lversen & Dunnett, 1990). Existen

evidencias sustanciales de estudios neuropsicológicos y de neuroimagen que apoyan

esta disociación (Fuster,  1995, Goldman-Rakic,  1995; lversen & Dunnett ,  1990).  Incluso

en la M.T., los elementos retrospectivos (sensitivos) y prospectivos (motores) están

disociados (Fuster, 1995; Goldman-Rakic, 1995) en estos sujetos.

Neevia docConverter 5.1
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2.- Autorregulación de vigi l ia, afectiva y motivacional. La autorregulaciÓn es cualquier

respuesta, o cadena de respuestas, que altera la probabil idad de ocurrencia de la

subsecuente respuesta hacia un evento determinado. Por lo tanto, se altera la

orobabil idad de ocurrencia de una consecuencia relacionada al evento (Kanfer & Karoly,

1972). Durante el desarrol lo, la autorregulación se internaliza, es decir, sevuelve cognit iva.

La autorregulación implica la inhibición de respuestas, Esta inhibición permite un retraso en

la toma de decisión para responder. La inhibición conductual provee el t iempo necesario

para que las otras funciones ejecutivas tengan lugar

3.- Internalización del lenguaje. Maneja este concepto de acuerdo a la TeorÍa de Vygotsky,

en la que se sustenta que la internalización del lenguaje le da al ser humano una forma

única de pensamiento y lenguaje. Pasa de ser una forma de comunicación interpersonal a

ser una forma interna de comunicación. Permite la creación de reglas autodirigidas y por lo

tanto, se vuelve una herramienta fundamental para el autocontrol,

4.- Análisis y síntesis de la información, Análisis es la descomposición de las secuencias

del evento o mensaje en sus partes. Esto permite una progresiva redistribución del evento

o mensaje hacia otros sistemas paralelos de procesamiento de información dentro del

cerebro. En la síntesis, estas partes pueden ser manipuladas y uti l izadas para construir o

reconstruir un mensaje o respuestas completamente nuevas.

Estas cuatro funciones ejecutivas dependen de la conducta inhibitoria para su correcta

ejecución. Este modelo parte de que el déficit principal no está en el proceso de atención sino

en el proceso de inhibición y que este déficit repercute en las cuatro funciones ejecutivas

mencionadas anteriormente. Dichas funciones están significativamente afectadas en esta

población y el presentar déficits en éstas, repercute directamente en la atención.
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De acuerdo con este modelo, se hacen evidentes diferencias entre los subtipos delTDAH como

las siguientes:

Los problemas de inatención en el subtipo inatento, al parecer, se presentan años después que

los mismos síntomas en el subtipo hiperactivo-impulsivo, (Applegate et al,, 1995), y en este

último subtipo, el patrón de hiperactividad-impulsividad se presenta durante los años pre-

escolares, antes que los .síntomas de inatención. El subtipo inatento no ve a manifester sus

sintomas de la misma forma que los otros dos subtipos. Los sujetos incluidos en este subtipo

presentan un déficit en la velocidad de procesamiento de la información y en la atención

selectiva y/o focal (Goodyear, & Hynd, 1992),

En el subtipo combinado se presenta una menor atención sostenida (persistencia) y mayor

distractibil idad.

Como podemos imaginarnos, el confl icto entre una acción y su consecuencia es crit ica para

esta población, ya que implica los procesos de inhibición y la autorregulación (Barkley et al.,

1992), Pues la inhibición es más necesaria cuando la consecuencia de una conducta es a

largo plazo.

La MT, la autorregulación, la internalización del lenguaje, el análisis y la síntesis de información

son procesos dir igidos hacia una meta que t iene inf luencia (y requiere) del control motor. Esta

falta en el control inhibitorio produce distractibi l idad, hiperactividad e impulsividad: los sintomas

clásicos del TDAH.

Por otra par1e, el Modelo Gognitivo-Energético (CEM por $us siglas en inglés en inglés

Cognitive Energetic Model) de $ergeant (2003), toma en cuenta tanto el proceso "top-down"

como el "bottom-up",
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Este modelo considera que la eficiencia del procesamiento de informaciÓn se da por la

interrelación de tres niveles: métodos "computacionales de atención", factores de estado y el

manejo de las funciones ejecutivas.

El primer nivel de CEM compromete los 4 estados computacionales de la atenciÓn:

codificación, búsqueda, decisión y organización motora,

El segundo nivel compromete tres diferentes niveles energéticos: esfuerzo, estado de alefta y

activación. El esfuerzo es definido como la energía necesaria para la realización de una tarea

especÍfica, es afectado por las variables cognitivas e incluye factores tales como motivaciÓn y

contingencia de las respuestas; se ha considerado que su base anatomofuncional es el

hipocampo y tiene una función tanto inhibitoria como excitatoria sobre el estado de alerta y la

activación. El estado de alerta se define como une respuesta por fases para el procesámiento

de estímulos que está l imitada en el t iempo y está influenciada por la intensidad del estímulo

y su novedad; este proceso se encuentra asociado a la formación reticular.

El tercer nivel se refiere a las funciones ejecutivas: planeación, monitoreo, detección de errores

y corrección. Estas funciones están asociadas al lóbulo frontal y son definidas como los

proceso$ cognitivos necesarios para atendÉr a una meta futura (Welsh, & Pennington, 2005).

Incluyen respuesta inhibitoria, memoria de trabajo, f lexibil idad cognitiva, planeación y fluidez,

Las áreas de principal interés en el TDAH son la inhibición, la memoria de trabajo y el confl icto

de respuestas, las cuales se describen a continuación:

a.- Respuesta inhibitoria. La función inhibitoria e$ menor y más variable en sujetos TDAH que

en controles.

b.- Memoria de Trabajo. Los sujetos con TDAH cometen más errores en pruebas de MT que

sujetos controles.

c.- Monitoreo y corrección de errores. Una función ejecutiva básica es la detección y corrección

de errores (Holroyd et al., 2004). Los niños con TDAH corrigen errores, cuando reciben

instrucciones para hacerlo, de la misma forma que los controles (Sergeant, 1998), sugiriendo
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que pr.reden monitorear y corregir su propia conducta cuando e$ necesario. Sin embargo,

después de cometer un error, generalmente toman más tiempo pera responder correctamente

al siguiente ítem.

Los sujetos con TDAH presentan mayor impulsividad ante la recompensa y castigo (Gómez,

2003; Slusarek et al,, 2001) sugiriendo que una respuesta inhibitoria más pobre podría estar

relacionada con un efecto esfuerzo/motivación.

2,3, .  NEUROANATOMiN OEI TDAH

Actualmente no se cuenta con un conocimiento exacto de las alteracione$ neuroanatómicas del

TDAH, aunque se sabe que existen varios sistemas o circuitos implicados.

La corteza prefrontal está relacionada con las funciones cognitivas superiores, incluyendo

proce$os de atención, memoria de trabajo, inhibición y planeación, Esta corteza está conectada

con prácticamente todas las áreas sensoriales y motoras además de estructuras subcorticales,

por lo tanto tiene una influencia top-down. (Fassbender & Schweitzer, 2006), En la l iteratura

han sido descritas diversas variaciones anatómicas y funcionales en la cofteza prefrontal de

sujetos con TDAH.

Dentro de la neuroanatomía del TDAH, una hipótesis que cuenta con gran aceptación es la que

postula una disfunción en los circuitos frontoestriatales, La cofteza prefrontal mantiene un

importante número de conexiones recíprocas con estructuras subcorticales y con otras

regiones corticales, formando parte de circuitos frontoestriatales, frontotalámicos, frontolimbicos

y frontoparietales, entre otros. Por medio de estudios de neuroimagen, se ha encontrado en

niños con TDAH un volumen menor del lóbulo frontal derecho, así como una asimetría anormel

en el núcleo caudado (Capil la-González et al,, 2004, 2005).

l lNeevia docConverter 5.1



t
I
I

t
I
I
I
I
T
I
t
t
I
I
I
t
I
t
t
t
t
I
I
t
t
r
I
t
I
I
I
t

Gustafsson et al. (2000), en un estudio realizado con Tomografía por Emisión de FotÓn Unico

(SPECT por sus siglas en inglés), reportaron la existencia de una distribuciÓn anormal del f lujo

sanguíneo cerebral regional en niños con TDAH, principalmente en áreas frontales del

hemisferio derecho, encontrando incluso una relación inversa entre el f lujo sanguíneo cerebral

en estas áreas y la gravedad de los sintomas conductuales,

Por medio de la Tomografía por Emisión de Positrones (TEP, o PET por sus siglas en inglés)

se ha evidenciado que el metabolismo cerebral de glucosa en el lÓbulo frontal de adolescentes

con TDAH, está reducido en comparación con el de sujetos normales (Etchepareborda et al,

2004, Capil la-González et al., 2005).

En estudios de imágenes por Resonancia Magnética, tanto estructural como funcional (lRM e

lRMf, respectivamente) (Rubia et al., 1999), en sujetos con TDAH, se han realizado tareas de

"go/nogo" (responder sólo a un estímulo infrecuente "go" dentro de una secuencia de

estímulos), así como tareas de "señal de alto" ("stop signal", es decir, inhibir la ejecución de una

respuesta en curso) y se ha encontrado una activación inferior a la normal en la codeza

prefrontal del hemisferio derecho y del núcleo caudado. De acuerdo con Casey et al. (2000), la

activación de la corteza prefrontal está relacionada con el proceso cognoscitivo de la inhibición,

por lo que una hipoactivación de la misma explicaría los problemas que presentan los sujetos

con TDAH en el proceso de inhibición.

Bush et al. (2005) y Capil la-González et al, (?004), reportaron una hipoactivación del cíngulo

anterior durante tareas de inhibición en sujetos con TDAH. Esta estructura está relacionada

con los circuitos frontoestriado y la asignación de los recursos de atención. La menor activación

de esta estructura podría asociarse al problema de atención que t ienen estos sujetos,
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Estudios de IRM reportan menores volúmenes de ganglios basales, cuerpo celloso, corteza

prefrontal y cerebelo en pacientes con TDAH, lo cual es consistente con la hipÓtesis de una

disfunción cerebelo-prefrontal-estr iatal (Berquin et al.,  1998). Estos volúmenes menores

cerebrales son persistente a través del t iempo (Castel lanos & Acosta., 2002).

Capil la-González et al.,  (2004) registró la actividad magnética cerebral durante la realizaciÓn de

una versión modif icada del test de Wisconsin por medio de magnetoencefalografía. EncontrÓ

una activación menor tanto de la corteza prefrontal dorsolateral, como del cíngulo anterior del

hemisferio izquierdo, durante los primeros 400ms, Estos hallazgos ya habían sido previamente

reporlados en la l i teratura por medio de estudios de TEFU (Tomografía por Emisión de Fotón

Único)  (Gustafsson et  a l . ,  2000) ,  TEP (Zametk in et  a l , ,  1990)  y  lRMf (Rubia et  a l . ,  1999,  $chulz

et al.,  2004) y también concuerdan con las diferencias entre controles y TDAH observadas en

los estudios con PREs (ver más adelante).

Capilla-González et al., (200a) sugiere que la hipoactivación frontal observada en niños con

TDAH poclría ser el reflejo de una disfunción en el proceso de maduración del lóbulo frontal.

2.4. .  ALTERACIONES NEUROBIOQUiMICAS

Las alteraciones neurobioquimicas se refieren a las alteraciones relacionadas con los

neurotransmisores, En el caso del TDAH, principalmente se hace mención a las alteraciones en

el sistema dopaminérgico.

La dopamina es un neurotransmisor que se considera modulador, ya que dependiendo de los

receptores puede tener efectos inhibidores o excitatorios. Las funciones con las que se ha

asociado la dopamina incluyen la regulación de la presión sanguínea, movimientos, acciones

encaminadas hacia una meta, cognición, atención y recompensa. Se han encontrado

alteraciones en el sistema dopaminérgico en diferentes patologías tales como el Parkinson,
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Alzheimer y el TDAH. En ésta últ ima se observa una alteración en las neuronas del sistema

meso-córtico-límbico (Krause et al,, 2003).

En condiciones normales, la dopamina liberada se adhiere a los receptores dopaminérgicos de

las neuronas para transmitir su mensaje y, a su vez, los transportadores dopaminérgicos la

recapturan Sin embargo, algunos estudios (Krause et a|.,2003) revelan que las persona$ con

TDAH pueden sufrir alteraciones en el gen que codifica para los receptores de la dopamina o

en el gen que codifica para los transporladores de la misma. La consecuencia es que generan

receptores menos sensibles a la dopamina, o transporladores muy eficaces que capturan la

dopamina tan rápidamente que no dejan al neurotransmisor tiempo suficiente para adherirse a

los receptores dopaminérgicos de una neurona vecina. Por medio de estudios de $PECT se ha

encontrado una elevada densidad del transportador de dopamina (DAT, por sus siglas en

inglés) en el estriado (Dougherty et al., 1999, citado por Krause et al , 2003). Tal disfunción en

el proceso dopaminérgico en sujetos con TDAH podría explicar el déficit en la inhibición

conductual y el autocontrol, que impide a los sujetos interiorizar las cuatro funciones ejecutivas

principales (Barkley, 1997) que son, como se mencionó anteriormente: memoria de trabajo,

interiorización del lenguaje, autorregulación y análisis y síntesis de la informaciÓn,

1 n
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Los psicoestimulantes dopaminérgicos, como el metilfenidato, son el principal medicamento

util izado para tratar esta patología e interactúan directamente con el DAT (Fig 1)'

l l i , | j + | L i f r l f l É | 1 t r l { . 1 t l l l { s , . n j ' l i | ' i i ' ' . : ' l l t { ü ' } l 1 ' } l F l i ü � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � �

fi¡f*lillilürr

1..(,irilii frürrlitt ,  { , i r " ,  
" f f i f  

Fqr t r j " r  
$ t ' * i l } l ] i ' i  *J$ f *

i r , " , ' I I ¡ r  t l t t t t t i

Figura 1. Vias dopaminérgica$ mesocorticales y mesolímbicas y localización del transpoñador del DAT. A la

izquierda se observa en un e$quema de un corle sagital, las vias dopaminérgicas mesocotlicales y mesolímbicas, a

la derecha un esquema de una neurona presináptica y postsináptca, ésta últ ima con los 5 tipos de receptores a

dopamina (01- D5) (modificado de Krause et al. 2003).

5,-  ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG).

Como se mencionó anteriormente, une de las herramientas mas comúnmente uti l izada para

complementar el diagnóstico de TDAH es el Electroencefalograma (EEG). El EEG es el registro

a través del cuero cabelludo de la actividad eléctr ica cerebral espontánea, sin intervención

invasiva; y se representa por una gráfica del voltaje en función del t iempo (Niedermeyer,

1 998).

El EEG puede reflejar la edad y el estado funcional del cerebro. En condiciones normales, a

medida que aumenta la edad, las ondas lentas son reemplazadas por ondas más rápidas

(Benninger  et  a l . ,  1984;  John et  a l . ,  1980) .  Aun más,  John et  a l .  (1980)  sugieren que estos
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cambios son consistentes a través de diferentes grupos socioculturales. Tales cambios pueden

estar relacionados a procesos maduracionales inespecificos como la mielinización.

El EEG, además de por inspección visual, puede ser analizado mediante el análisis cuantitat ivo

(qEEG, por sus siglas en inglés) por medio del cuál se pueden describir sus característ icas

espectrales. Después del registro, se seleccionan cortos periodos l ibres de adefactos

(segmentos o ventanas) que luego se procesan individualmente por medio del Análisis de

Fourier con el f in de transformar la señal, expresada como una relación de Voltaje-Tiempo, en

una relación de Potencia-Frecuencia, En el espectro de potencias resultante de esta

transformación, se definen clásicamente 4 bandas de frecuencia: delta (1.5 - 3,5H2), theta (4-

7 .SHz), alfa (8-12 5H2) y beta (13-19H2)

A parl ir  de esta transformación se pueden obtener varias medidas derivadas del análisis

espectral del EEG; entre el las están la Potencia Absoluta (PA) y la Potencia Relativa (PR). La

PA en una banda es el área representada bajo la curva del espectro l imitada por los extremos

de la banda; la PR representa el porcentaje de PA en una banda respecto a la PA total y se

calcula como el valor de la PA en esa banda entre la suma de los valores de PA de todas las

bandas (F ig.2) .

FRECUEHcTA (Hri

Figura 2.- Espéctro de potencias y análisis de banda ancha. Fn esta figura se muestra un espectro de potencias
del EEG. Las abscisas mr-¡estran la frecuencia (en Hertz) y las ordenadas la potencia (en HV al cuadrado). En el
rango de frecuencias de 1.5 a 19Hz el espectro está dividido en cuatro bandas: Delta, Theta, Alfa y Beta La
Potencia Absoluta de cada banda e$ el área bajo la curva en el intervalo correspondiente (Tomado de Harmony et
a l  .  1991 ) .

€
É
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La PA tiene asociado un factor de escala que es responsable de una parte considerable de la

variabil idad interindividual. Es decir, los registros del EEG están afectados por un Factor de

Escala Global (FEG) (Hernández et al., 1994) que permenece constante en cada individuo, en

todas las frecuencias y derivaciones y en los diferentes estados funcionales (con ojos cerrados,

ojos abiertos y en tres estados de hiperventilación); sin embargo, este FEG varía con la edad.

Los cambios del FEG con la edad pudieran estar relacionados con las propiedades de

maduración del volumen conductor, como las características del hueso, la geometria del cráneo

y las conductancias de la piel y el cráneo. La contribución de este factor a la varianza total del

EEG alcanzael42o/o de los datos corregidos porla edad, La eliminaciÓn de estefactorde las

potencias absolutas disminuye la variabil idad no fisiológica y contribuye a mejorar la precisiÓn

diagnóstica. Esto ha sido comprobado por Ricardo-Garcell et al. (2001, 2002) en pacientes con

TDAH y en pacientes con tumores cerebrales.

Por todo lo anterior, se considera que el qEEG provee una medida psicofisiológica objetiva que

puede ser comparada contra bases normativas y, por lo tanto, puede ser uti l izada como parte

del proceso diagnóstico. Un punto clave es que las anormalidades detectada$ en el EEG de

niños con TDAH proveen de un argumento científ ico fuefie para justif icar el uso de la NRA

como método de intervención en esta población. La NRA tendría entonces, la finalidad de

reducir estas alteraciones electroencefalográficas, con lo cual se esperaría que se redujeran

también los problemas conductuales que caracterizan a estos niños.

2.5.1- EEG en sujetos con TDAH

En la l iteratura se repodan numerosas alteraciones electroencefalográficas en el TDAH; sin

embargo, la contribución del EEG por inspección visual al estudio del TDAH ha tenido

interpretaciones variables pues, aunque predominan los autores que refieren la presencia de

anormalidades frecuentes en los pacientes con TDAH, hay quiene$ n0 han encontrado

diferencias entre el EEG de niños con TDAH y niños controles al realizar el análisis por
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inspección visual (Cox et a|,,1998; Diamond, 1997, Ricardo-Garcell, 2004). Numerosos autores

repodan que los niños con TDAH muestran un patrón electroencefalográfico anormal

pr incipalmente en regiones frontales (Chabot et  a l . ,2001);  también se ha suger ido que un

mayor nivel de anormalidades electroencefalográficas está asociado a un mayor nivel de

problemas conductuales (Clarke et  a| . ,2001).

Entre los primeros trabajos encontrados en la l iteratura está el de Jasper (1958) donde por

medio del análisis cualitativo del electroencefalograma, estudiaron a 71 niños de 2 a 16 años

con problemas de conducta (entonces no existía el término TDAH), encontrando que más del

50% presentaba una mayor cantidad de ondas lentas principalmente en áreas frontales.

Posteriormente, Small et al. (1978) concluyeron que la anormalidad más consistente e$ un

incremento de la actividad lenta que puede presentarse entre el 30 y el 60% de los casos y

tiende a desaparecer con el avance de la edad. En contraste, Klinkeduss et al. (1965) y Wikler

et al (1970) encontraron que la actividad lenta de sus pacientes con TDAH no se modificaba

con la edad.

También se ha señalado que los pacientes con TDAH presentan mayor cantidad de actividad

epileptiforme que los sujetos normales, a pesar de no presentar epilepsia desde el punto de

vista clínico, y que esta actividad e$ más evidente durante la hiperventilación y la

fotoestimulación (Richer et al., 2002).

Por otra parte, el qEEG abrió nuevas posibil idades para el estudio de los pacientes con TDAH,

En esta investigación, pondremos especial atención a las medidas derivadas del análisis de

frecuencias del EEG (análisis de banda ancha) y a su comparación con una base de datos

normativa. Util izando estas medidas se han descrito como alteraciones más frecuentes, en

niños y adolescentes con TDAH, las s iguientes (Chabot et  a l . ,  1996, Clarke et  a l , ,  1998,

Castañeda-Cabrero et  a| . ,2003, Crawford & Barabasz, 1996, Ricardo-Garcel l  et  a| . ,2001,

2004, Monastra et al., 1999, 2002):
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Exceso de theta frontocentral.

Exceso de actividad lenta en regiones posteriores con déficit de actividad alfa.

Exceso de actividad alfa en regiones anteriores y medias.

Valores altos del cociente theta/beta

Sin embargo, existe controversia en los resultados, pues Janzen et al, (1995) en una muestra

exclusiva de niños con TDAH no observaron diferencias significativas al compararlos con un

grupo control en ninguna de las bandas que incluye a beta. En contraste, Bresnahan et al.

(1999) en un estudio del comporlamiento del EEG a través de las edades, reportan que en la

niñez hay un exce$o de beta que tiende a normalizarse con la edad. Janzen et al., (1995) y

Bresnahan et al. (1999) reportan resultados contradictorios que no nos permiten hacerno$ una

idea clara del comportamiento de la actividad beta durante la infancia, Mann et al. (1992, 1994)

repodan un exceso de actividad theta frontocentral, el cuál es característico de los sujetos con

TDAH durante el reposo, así como un déficit de beta en regiones posteriores y temporales en el

EEG registrado durante la realización de tareas que requerían atención sostenida.

El exceso de ondas lentas en TDAH, principalmente en regiones frontocentrales, ha sido

repl icado en numerosos estudios (Mann et  a l . ,  1992, Chabot et  a| . ,2001;Chabot et  a l  ,  1996;

Clarke et al., 1998; Monastra et al., 1999), Además, Clarke et al. (1998) demostraron que esta

población presenta menore$ valores de PR beta posterior y de PR alfa que sujetos controles.

Chabot et al. (1996) reporlaron que el 30% de los niños con problemas de atención, ya $ea

TDAH subtipo inatento o TDAH subtipo combinado, presentan una asimetría interhemisférica

identif icada como un exceso de potencia en el hemisferio derecho. Esta función anormal del

hemisferio derecho se considera como resultado de una comunicación interhemisférica

disfuncional.

Dado que la anormalidad más frecuente en el qEEG de los niños con TDAH es un exceso de

theta frontocentral, la muestra de la presente tesis estuvo constituida por niños con TDAH cuya

l 9Neevia docConverter 5.1
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2.6.3.- Paradigmas de estimulación para modalidad visual y audit iva

Entre los paradigmas más uti l izados para estudiar los componentes endÓgenos o tardíos, se

encuentra el denominado paradigma oddball en el que se pre$entan dos estímulos: uno

infrecuente, relevante para la tarea, y otro frecuente e irrelevante para la tareal (Herger, 2003).

Existen muchas variantes del paradigma oddball,  como por ejemplo, los paradigmas Go/nogo

que consisten en la presentación de un estímulo blanco al que se debe responder y otro

estimulo no blanco ante el cuál el sujeto debe de inhibir su respuesta. Otro paradigma que

evalúa el proceso de atención es el GPT- AX; ésta e$ una prueba vi$ual, secuencial, en la cual

el sujeto debe responder a la letra "A" sólo cuando es precedida de la letra "X", El oddball  es un

tipo de paradigma que puede servir para evaluar la atención selectiva (Mágnum & Hil lyard,

1 995)

Los paradigmas pueden ser de forma activa o pasiva dependiendo de si se exige o no una

respuesta del sujeto. Es muy imporlante mencionar que los PREs son muy sensibles al

paradigma uti l izado así como a la modalidad de estimulación (visual, audit iva).

En este proyecto uti l izaremos como paradigma de estimulación la tarea de atenciÓn T.O.V.A.

(Test of variables of attention), esta prueba (como se explicará más adelante) es una prueba

de atención continua (CPT por sus siglas en inglés: Continuous Performance Test), muy

semeiante a una larea oddball.

2.6.4.- Gomponentes de los PREs generados por paradigmas visuales

Se explicarán de manera breve algunos componentes, tanto exógenos como endÓgenos

relacionados con el proceso de atención.

N 1 0 0

22Neevia docConverter 5.1
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N100 es un componente negativo que aparece a los 100ms aproximadamente, la ventana

abarca de los 170 a los 300ms después de la presentación del estímulo en la modalidad visual,

generalmente esta deflexión negativa es precedida por una deflexión positiva conocida como

P200. A estos dos componentes juntos se les conoce como complejo N100. Su topografía es

principalmente central y su generador está localizado en el véftex. Es un componente que se

habitúa fácilmente; es decir, después de varias presentaciones del estímulo, su amplitud

disminuye (Altenmuller y Gerloff, 1998).

N100 se produce cuando se presenta un estímulo no esperado, por lo cual puede se

considerado como una respuesta de orientación y se considera que es el componente más

temprano que puede estar regulado por aspectos cognoscitivo$ como la atención selectiva.

P200

Como mencioné previamente su topografía es central. El paradigma de estimulación por el

cuál se obtiene es un odd-ball. Se ha interpretado de dos maneras: como una inhibición de la

entrada sensorial para un procesamiento posterior o como una inhibición de otros canales de

información que compiten por la atención para el procesamiento posterior.

N200

N200 es, como su nombre lo indica, una deflexión negativa a los 200ms. $e divide en N200a y

N200b. N200a también es conocido como Mismatch Negativity, eunque es un componente por

excelencia auditivo también se observa al usar paradigmas de estimulación visual. Refleja un

proceso de discriminación pasiva.

El componente N200b es una deflexión l igeramente más tardía que la N200a, Se produce al

presentar cambios en las propiedades físicas de los estímulos que $on relevantes para la tarea

y representa la evaluación de los estímulos. Su topografía es fronto-central. Los paradigmas

comúnmente uti l izados para provocarlo son el oddball o un CPT, La latencia de este

componente está altamente correlacionada con eltiempo de reacción.

Neevia docConverter 5.1
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En la mayoría de los caso$, esta deflexión negativa va precedida por una deflexión posit iva en

la misma región topográfica: el componente P300a (ver más adelante). A este complejo se le

conoce como N2b/P3a y se considera que se presenta ante la evaluación de los estÍmulos

necesarios para la tarea y la selección de la respuesta. También se cree que puede estar

asociado con un cambio de la atención debido a cambios físicos del estímulo. De acuerdo a

Rugg & Coles (1995) está modulado por la atención, por lo tanto está relacionado con P300.

(Fig 4)

I

l*  r 'P [-t i tr ;n*y
If l ¡rV

Figura 4. Componentes tempranos N'l , P1, N2, P2. En el eje de las abscisas está representado el t iempo en
milisegundos. En el eje de las ordenadas la amplitud en ¡rv.

P300

P300 es un componente positivo que ocurre a los 300 ms de la presentación del estímulo, de

ahí su nombre; sin embargo, la ventana se abre de los 280 a los 700ms, pues suele ser más

tardío en la modalidad visual. Es evocado cuando los sujetos atienden y discriminan un

estímulo Tiene una amplitud aproximada de 10-20 prV.

. A
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La teoría actualmente más aceptada acerca de los generadores de P300 postula que la porciÓn

medial del medial del lóbulo temporal y el hipocampo juegan un papel fundamental en la

evocación de este componente (Altenmuller y Gerloff, 1998); ambas áreas están relacionadas

ampliamente con el aprendizaje y la memoria, P300 se considera que también está relacionado

con la actualización de la memoria de trabajo, Es producido cuando se uti l izan los recursos de

la atención para procesar un nuevo estímulo que se sale del contexto (Altenmuller y Gerloff,

1 998),

Como se mencionó anteriormente, la amplitud está relacionada con el reclutamiento neuronal;

por lo tanto, Ltna mayor amplitud de P300 está asociada con un mejor desempeño en procesos

de memoria,ylo con mayores recur$os de atención implicados en el procesamiento de cierta

tarea.

En cuanto a su latencia, podemos decir que refleja la velocidad de clasificación de un estímulo,

esto se da como resultado de la discriminación de este estímulo entre otros después de que se

actualiza la memoria de trabajo.

En general se puede concluir que: "Las variaciones en la amplitud de P300 se pueden

considerar como una consecuencia de /os cambios en la atención, mientras gue las variaciones

en la latencia pueden ser interprefadas cono consecuencia de la velocidad de procesamiento

cuando la memoria de trabajo es actualizada" (Polich & Criado, 2006).

El componente P300 se divide en P3a y P3b.

P300a:

Su topografía es fronto-central, se caracteriza por su rápida habituación. Se considera una

respuesta de orientación para la detección de estÍmulos novedosos, está asociado con la

atención involuntaria.

P300b:

25Neevia docConverter 5.1
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Su topografÍa es centro-parietal y es de polaridad positiva. Los paradigmas mas comúnmente

util izados para obtenerlo son los odd-ball y CPT. Es el componente que más se ha relacionado

con la atención. Su amplitud es inversamente proporcional a la probabil idad de ocurrencia del

estímulo y, como se muestra en la figura 5, la deflexión es mayor ante el estímulo infrecuente

que ante el frecuente. La latencia está relacionada con la facil idad de categorizar los

estímulos.

trli

J

- * I ;Éd*\*.*

$3.r

Fig. 5 Componente P300 ante la presencia de un estímulo infrecuente (rojo) en negro se observa el potencial
promedio ante el estímulo frecuente. El eje de las "x" corresponde al t iempo en milisegundos, el eje de las "y" a la
ampl i tud en tv .

El componente P300 se modif ica por efecto de la maduración durante la infancia, de forma que

la latencia se va acoftando y la amplitud, predominantemente en regiones centro-parietales,

aumenta.

El estudio del componente P300 se ha uti l izado para corroborar la efectividad del tratamiento

con metilfenidato en sujetos con TDAH (Sangal, & Sangal, 2003),

2.6.5.- PREs en sujetos con TDAH

Los estudios de PREs en TDAH han permitido tener un mayor conocimiento acerca del

procesamiento de la información, tanto sensorial como cognitiva, en estos sujetos (Kotchoubey,

2006). La mayoría de estos estudios han uti l izado tareas cuya ejecución involucra los sistemas

26Neevia docConverter 5.1
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de atención visual y auditiva; unos pocos examinan procesos preparatorios y proce$os

ejecutivos del lóbulo frontal, como es el caso del proceso de inhibición.

En los niños con TDAH se han descrito diferentes anormalidades en la configuración de P300.

Algunos autores (Barry et  a| , ,20CI3,  Mulas et  a| . ,2004) señalan la disminución de la ampl i tud

como hallazgo característico del trastorno, mientras que otros consideran que la caracteristica

más constantemente afectada del componente P300 es su latencia (Barry et al., 2003).

Ya que P300 va madurando a lo largo de la infancia, adolescencia (Mulas et al., 2004) y en la

adul tez (Jonkman et  a1.,2003),  e l  hecho de que su apar ic ión sea más lenta en niños

hiperactivos, podría relacionarse con un retraso en la maduración de los procesos de atenciÓn,

atención selectiva y elaboración sensorial de estímulos auditivos, que mejora después de la

aplicación del tratamiento (Mulas et al., 2004).

En un estudio del desarrollo comparativo entre niños y adultos, Jonkman et al, (2003)

encontraron que, conductualmente, los niños tuvieron un desempeño peor en la tarea CPT-AX

(perdieron más blancos, realizaron más falsas alarmas y tuvieron mayores niveles de

inatención e inlpulsividad) que los adultos; su tiempo de reacción también fue mayor, De

acuerdo con Klorman et  a l .  (1991)y Gumenyuk et  a l .  (2005),  los niños con TDAH cometen más

errores y son más lentos en las pruebas de atención sostenida que los niños control.

Jonkman et al. (2003) concluyeron que a la edad de I años los niños no han alcanzado los

niveles adecuados de procesamiento en la atención y reaccionan más impulsivamente, lo que

puede ser causado por la falta de un proce$amiento inhibitorio adecuado. Se considera que el

lóbulo prefrontal subyace a este proceso y que su maduración continúa en la pubertad, por lo

que a los I años aún no se ha alcanzado la maduración de esta región.

Loisel le et  a l .  (1980),  Dimoska et  a l .  (2003) y Johnston et  a l .  (2003),  Zambel l i  et  a l  (1997),

realizaron estudios en donde se comparaban niños normales con niños que pre$entaban

TDAH. Los resultados demostraron que los niños hiperactivos tienen un peor desempeño

(mayor número de falsas alarmas y de blancos perdidos) que los sujetos control. Para obtener

27Neevia docConverter 5.1
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los PREs en el trabajo de Loiselle et al. (1980) se les registró el EEG durante la presentación

de una tarea de atención que consistÍa en la presentación de dos estímulos auditivos, uno

frecuente y el otro infrecuente. Estos sonidos eran presentados, por medio de audífonos, uno

en el oído derecho y el otro en el oído izquierdo. El estimulo blanco era el infrecuente.

El oído que recibia el estímulo al cual iba a contestar se consideró el canal relevante, mientras

que la oreja que recibía el estímulo no atendido se consideró el canal irrelevante.

Los autores reportan una amplitud menor del componente P300 ante e$tímulos infrecuente$ en

el cenal atendido, Posteriormente, Satterfield et al. (1988, 1990) realizaron dos experimentos

de atención selectiva en donde el canal de entrada relevante era, primero el visual y

posteriormente el auditivo. Sólo los datos del estímulo auditivo fueron reportados. En el primer

experimento (1988) se compararon los PREs y el desempeño de niños control de 6 años con

los PREs y el desempeño de niños con TDAH, Se encontró que los TDAH tenían un

desempeño peor (mayor puntaje de omisiones y meyor número de falsas alarmas) y una

amplitud del componente N200 significativamente menor ante estímulos infrecuentes (blancos)

que sus pares controles. No se encontraron diferencias en la amplitud de P3b, lo cual podría

ser explicado por la edad de los sujetos.

En un estudio posterior, Satterfield et al. (1994) uti l izaron el mismo paradigma en niños de 6

años, pero ahora sí analizaron los datos tanto de la modalidad visual como de la auditiva.

Encontraron que los niños con TDAH presentaban un porcentaje menor de aciertos y mayor

número de falsas alarmas a los estímulos blancos que los niños control en la modalidad visual.

La amplitud del componente N200 occipital en la modalidad visual fue significativamente menor

ante estímulos infrecuentes en sujetos con TDAH que en los sujetos control, En este estudio, el

efecto de la atención "intercanal" la cual es medida entre el canal atendido y el canal no

atendido, fue sólo evaluado entre los estímulos infrecuentes (infrecuentes atendidos vs.

infrecuentes no atendidos) encontrándose diferencias significativas sólo en la modalidad visual

en N200 y P200. En esta modalidad, los sujetos controles presentaron un efecto de la atención
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en N200 frontocentral ente estÍmulos infrecuentes, por ejemplo, mayores amplitudes ante

estímulos infrecuentes atendidos que ante estímulos infrecuentes no atendidos. El grupo

TDAH no presentó tal efecto de la atención sobre N200. En el componente P200 no hubo

diferencia significativa en el efecto entre-grupos en atención "intercanal" ante estímulos

infrecuentes.

Gumenyuk et al. (2004) l levaron a cabo un estudio en donde los sujetos tenían que realizar

una tarea demandente de atención mientras escuchaban tonos y sonidos novedosos, al mi$mo

tiempo que tenían la instrucción de ignorar los sonidos y fi jar su mirada en la pantalla para

realizar una tarea que consistía en presionar un botón con el pulgar derecho para "animales" y

con el pulgar izquierdo para "no animales", En esta investigación $e encontró una amplitud

mucho menor de P300a en el hemisferio izquierdo en niños con TDAH que en sujetos control,

Debido a que en los resultados de los PREs en sujetos con TDAH se encuentran muchos

resultados contradictorios me gustarÍa concluir esta sección con una cita textual de Jonkman et

al. (1997) al respecto: "Es difícil sacar conclusiones contundenfes pues hay resultados

contradictorios, debido a gue en /os experimentos se utilizan diferentes paradigmas (cotl

diferentes tientpos interestímu/os), /os criterios diagnósticos utilizados son diferentes y las

edades varían de un estudio a otre". Sin embargo, el resultado más frecuente e$ que los niños

con TDAH tienen una amplitud menor y/o una latencia mayor de los componentes que los

sujetos normales,

2.7 .1 . -  Neurorret roa l imentac ión (NRA)

La NRA es un procedimiento de condicionamiento operante mediante el cual el individuo

aprende a modif icar su actividad eléctr ica cerebral (Thatcher, 1998). Es decir, se trata de una

sofist icada forma de retroalimentación, basada en aspectos específ icos del EEG, en la que a
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través de un paradigma de condicionamiento operante el sujeto puede aprender a modificar la

amplitud, frecuencia y/o coherencia de aspectos electrofisiológicos de su propio cerebro, Por

tanto, puede ayudar e que los niños "normalicen" ciertos patrones de su EEG y, en

consecuencia, mejorar conductualmente (Thompson & Thompson, 2003).

El condicionamiento operante, también conocido como condicionamiento instrumental es, de

acuerdo a como lo describió Skinner en 1938, un procedimiento en que el organismo

desempeña un papel activo en la situación de aprendizaje debido a que desea recibir la

recompensa la cual se hace deliberadamente contingente con la conducta; en este caso con su

EEG, Es el proceso por el cual la frecuencia con que ocurre una conducta se modifica debido a

las consecuencias que esa conducta produce. Estas consecuencias pueden ser reforzadores o

castigos (Morris, 1996),

Un reforzador es un evento que, si es contingente con una re$puesta, t iende a incrementar la

probabil idad de ocurrencia de dicha respuesta, En el caso de la NRA, se uti l izan reforzadores

auditivos o visuales, etc. Por el contrario, el castigo tiende a disminuir o extinguir la

probabil idad de ocurrencia de una conducta, En nuestra investigación el reforzador será

auditivo y no se uti l izará ningún castigo

El proceso psicofisiológico exacto involucrado en el cambio del patrón de la actividad eléctr ica

por medio de la NRA, todavía no ha sido del todo comprendido. Sin embargo, se ha encontrado

que la NRA es úti l  en el tratamiento de diferentes alteraciones, como epilepsia (Sterman et al.,

1974;  Sterman & Macdonald,  1978;  Uhlmann & Fróscher ,2001,  Sterman & Egner ,2006) ,

esquizofrenia (Gruzelier et al.,  1999), daño cerebral (Thornton, 2000; Tinius, & Tinius, 2000),

t rastorno de aprendiza je (Fernánde2,2003,  Fernández et  a | . ,2003,  Becerra et  a | . ,2006) ,  por

mencionar  a lgunos.
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A diferencia del medicamento empleado en el tratamiento del TDAH, que también puede inf luir

sobre el EEG durante un corto periodo, es decir, mientras dura el tratamiento (Chabot et

a1. ,1999;  Clarke et  a1. ,2003) ,  se ha v is to que la  NRA t iene un efecto sobre e l  EEG mas

duradero (Tansey, 1 993).

Una parle imporlante del método empleado para dar la NRA es el montaje, Todos los

potenciales eléctr icos registrados en la corteza son referenciales, en el sentido de que los

potenciales en una región son medidos con relación a otros en otra localización.

Tradicionalmente en la NRA se uti l iza un canal único usando un montaje referencial

(monopolar) o bipolar (Katznelson, 1982),

2.7.1.- NRA y sujetos con TDAH

Como se mencionó anteriormente, el TDAH, así como otros trastornos cognitivos, ha sido

tratado electrofisiológicamente con la NRA. Las primeras investigaciones sobre el uso de la

NRA en el TDAH fueron realizadas por Lubar (Lubar & Shouse, 1976; Shouse & Lubar, 1979)

en donde, por medio de la NRA, uti l izando un protocolo que reforzaba el incremento de beta y

decremento de theta, observaron una disminución significativa de los síntomas de

impulsividad-hiperactividad y una mejoría de la atención.

Numerosas investigaciones han comprobado la efectividad de la NRA como tratamiento para el

TDAH (Lubar & Shouse, 1976, Lubar et  a l , ,  1995; Linden et  a l . ,  1996; Thompson & Thompson,

1998; Monastra et al., 2002; Congedo, 2004; $trehl et al., 2006). Lubar et al, (1995) estudiaron

la efectividad de la NRA en 19 niños diagnosticados con TDAH subtipo hiperactivo y midieron

los cambios en la escala T.O.V.A y la Escala de inteligencia revisada para el nivel escolar

(WISC-R, ver definición de pruebas en Método) La alteración electroencefalográfica que

presentaban era exceso de theta fronto-central y/o defecto de beta en regiones posteriores. Al

finalizar el tratamiento de NRA los sujetos fueron vueltos a evaluar y se encontró que en 12 de

ellos hubo un decremento significativo de la actividad theta; en el resto no se presentaron
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cambios significativos; sln embargo, conductualmente todos los sujetos mostraron una meloria

significativa en la prueba T,O,V.A, y en el Wl$C-R. Estos autores concluyeron que el factor

clave para la mejoría en los niños con TDAH fue le reducción de theta.

LaVaque & Rossiter (1995) realizó un estudio comparativo en 46 sujetos de I a 21 años

diagnosticados con TDAH según el DSM-IV TR. Se formaron dos grupos, uno recibió NRA y el

otro un tratamiento farmacológico. A todos se les aplicó la prueba T,O.V.A. antes y después

del tratamiento. $u coeficiente intelectual (Cl) varió entre 80 y 120 puntos (de normal bajo a

normal superior, según la escala de Wechsler). En la evaluación posttest de ambos grupos se

encontró una mejoria significativa en la prueba T.O.V.A., reducción de impulsividad, aumento

de atención, incremento de velocided de procesamiento de información. No hubo diferencia

significativa en los resultados entre los dos tipos de tratamiento,

Monastra et al. (2002) estudiaron los efectos de la NRA y del metilfenidato en 100 sujetos con

TDAH, con las edades entre 6 y 19 años. Conformaron dos grupos: uno, de 49 sujetos con

medicamento y otro de 51 sujetos, con medicamento más NRA y a todos se les aplicó la

prueba T.O.V.A, Al analizar los resultados encontraron una mejoría significativa en la prueba

T.O.V.A. y en la escala ADDES (Attention Déficit Disorders Evaluation Scale) cuando los

sujetos estaban bajo tratamiento farmacológico (Ritalin); sin embargo, sólo el grupo que recibió

NRA mantuvo esta mejoría después de 2 semanas sin tomar nuevamente el fármaco y fue el

único grupo en el que se observó una reducción de la actividad lenta al hacer un análisis

cuantitativo del EEG.

El protocolo más uti l izado en la población de TDAH (cualquier subtipo) es disminuir la actividad

theta (Fuchs et a|.,2003; Monastra et al., 2002; Rositer, 1998) y cuando el protocolo incluye

reforzarel aumento de una banda, generalmente se refuerza el ritmo sensorimotor (12-15H2) o

el  beta lento (13-18 Hz).
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El uso de la NRA para reducir la actividad theta en esta poblaciÓn es evidente ya que el exceso

de theta constituye la alteración más frecuente (Mann et al., 1992, Chabot et al,, 1996; 2001,

Clarke et al., 1998; Monastra et al., 1999); sin embargo, a continuación analizaremos qutí

razones han llevado a entrenar el aumento de beta o del ritmo sensorimotor (RSM). $terman et

al, (1974) reportaron una asociación entre la producción de un ritmo entre 12-14H2 proveniente

de la cisura de Rolando y periodos de supresión de movimiento. Esto, combinado con su

localización cerca de la corteza sensorimotora, dio como resultado que a este ritmo se le

llamara ritmo sensorimotor.

Basados en los estudios de Sterman & Wyrwicka (1967) y Sterman et al. (1974) que indicaban

una relación funcional entre el ritmo sensorimotor y una inhihición motora, parece apropiado el

considerar el incremento del ritmo sensorimotor, via NRA, para el tratamiento de niños con

TDAH tipo hiperactivo, en los que existe una actividad motora excesiva o un pobre control

motor.

Reforzar el incremento de actividad beta se fundamenta en dos aspectos: por un lado, el pedil

de qEEG en los sujetos con TDAH frecuentemente revela menor actividad beta en el los que en

sus pares sin tratamiento (Clarke et al.,  1998); y porel otro se ha sugerido una asociaciÓn entre

el r i tmo beta y la atención (Linden et al.,  1996). Linden et al. (1996) refieren que una mayor

amplitud de beta puede estar asociada con estados de alerta altos, concentración y atención

focal. Además, investigaciones sobre el análisis espectrel del EEG durante una prueba de

atención selectiva visuoespacial encontraron que la actividad beta es mayor cuando los sujetos

atienden al estímulo que cuando no lo hacen (Gómez et al.,  1998). También se ha observado

que cuando el individuo divide su atención entre dos tareas resulta un decremento

concomitante en la actividad beta (Kristeva-Feige et a|.,2002). Estos hallazgos corroboran que

la actividad beta t iene un correlato psicofisiológico con el proceso de atención (Vazquez-
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Marrufo et a|.,2001). Por lo tanto, los bajos niveles de ritmo beta observados en niños con

TDAH podrían tener un efecto negativo determinante en su capacidad de concentraciÓn,

Aunque en numeroso estudios de NRA con TDAH se intenta reduc¡r el valor del cociente

theta/beta (Lubar et al., 1995; Lubar 1997; Lubar & Lubar, 1999; Monastra et al., 2002), debe

notarse que en estos estudios el rango de edad de los pacientes es muy amplio (de 6 a 19

años) y Lubar & Lubar (1999) refiere que este protocolo de NRA es más eficaz en los

adolescentes. Por otra parte, tomando en cuenta que Lubar et al, (1995) concluyeron que la

reducción de la actividad theta es el factor clave para la reducción de síntomas de TDAH, y que

Janzen et al. (1995) no observaron diferencias entre niños con TDAH y niños controles en el

rango de frecuencias beta, en nuestra investigación con niños entre 6 y I años con TDAH, se

util izó un protocolo de NRA que reforzaba la reducción de actividad theta frontal.

2.7.2. .  NRA, TDAH Y PRES

En relación a la NRA, PREs y TDAH no existen estudios con excepción de los trabajos del

grupo de Kropotov (Kropotov et al , 2005). Ellos han demostrado que en sujetos

diagnosticados con TDAH, después de 20 sesiones de entrenamiento de NRA reforzando beta,

se incrementa la amplitud de algunos componentes de los PREs,

Kropotov et al. (2005) exploraron, en un grupo de 86 sujetos cómo se modificaron los PREs a

una tarea CPT (Continuos Performance Task) en modalidad auditiva, en la cual el "blanco" era

el par LL y el "no-blanco" ere el par LH (L correspondía a un tono de 1000 Hz y H a uno de

1300 Hz) dados con una intensidad de 75 dB. Ambos pares de estímulos fueron presentados

aleatoriamente con una probabil idad de 50%. Se dieron 20 sesiones de NRA en las que $e

reforzó la actividad electroencefalográfica durante 20 minutos en el rango de 15-18 Hz y

durante 7 minutos en el ranoo de 12-15 Hz en las derivaciones C3-Fz v C4-Pz.
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respectivamente. Además, en las primeras 3-5 sesione$ $e dieron 10 minutos de NRA para

reforzar alfa con base en la actividad de Oz-Fz.

$e conformaron dos grupos: uno compuesto por los 71 sujetos que eran buenos ejecutantes y

otro formado por los 15 sujetos restantes que eran malos ejecutantes, En todos los sujetos se

observó mejoría conductual, pero fue superior en el grupo de buenos ejecutantes. Para el

análisis de los PREs sólo fueron úti les los EEGs de 37 sujetos del primer grupo y 13 del

segundo grupo.

En los componentes tempranos de los PREs (N100 y P200), no $e observaron diferencias

significativas; la interpretación dada a este resultado fue que la NRA no afecta al

procesamiento de la información auditiva, En el componente N200 frontal al "no-blanco" no

encontraron diferencias en ningún grupo; ellos argumentan que, aunque en la modalidad visual

el componente N200 al "no-blanco" parece reflejar un mecanismo de inhibición frontal, en la

modalidad auditiva no hay evidencia de significancia al "no-blanco". Tampoco se observaron

diferencias en el componente P300 en el grupo de malos ejecutantes, pero en el grupo de

buenos ejecutantes hubo un incremento en la amplitud del componente P300, el cualfue mayor

en la condición "no-blanco" que en la "blanco". Cuando se compararon los grupos entre sí,

considerando las diferencias (POST-PRE), a lo que los autores denominaron diferencias

dinámicas, se observaron diferencias sólo en la condición "no-blanco".
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACION

Los cambios conductuales positivos que produce la

combinado y exceso de actividad theta frontocentral

visuales?

NRA en niños con TDAH subtipo

¿se verán reflejados en los PREs

4. JU$TIFICACION

Como se mencionó anteriormente, el TDAH es el trastorno psiquiátrico más frecuente dentro

de la población infanti l. Según la Asociación Mexicana de Déficit de Atención, en México, el

TDAH afecta a 1.5 millones de per$onas entre los 6 y 12 años (2004), Debido al gran número

de niños afectados con este trastorno consideramos imprescindible realizar estudios de

investigación en esta población; en particular, aquellos que coadyuven a una mejor

comprensión de las bases neurobiológicas de este tratamiento.

En el momento actual, el tratamiento de elección para niños con TDAH son las drogas

psicoestimulantes, El más usado ha sido el metilfenidato, el cual presenta varios efectos

colaterales negativos como son: dolor abdominal, dolor de cabeza, disminución del apetito,

insomnio y ansiedad que conllevan a que los padres suspendan su uso. Además de los

efectos colaterales adversos, los psicolestimulantes tienen una efectividad del 60-70% (Nash,

2000) y sus efectos benéficos pueden desaparecer cuando $e su$pende el tratamiento. Por

ello es imporlante realizar estudios de investigación en los que se apliquen otros tipos de

tratamiento,

Se han realizado numerosas investigaciones que apoyan la eficacia del tratamiento de NRA en

sujetos con TDAH a nivel conductual, pero en muy pocas se ha explorado si estos cambios

conductuales están sustentados por cambios neurobiológicos, como los que podrían

observarse uti l izando los PREs, por ello consideramos necesario desarrollar más

investigaciones de este tipo,
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5. HIPOTESIS

Los cambios positivos que produce la NRA en niños con TDAH subtipo combinado que

presentan exceso de actividad theta en regiones frontocentrales deberán verse reflejados en

los PREs visuales generados por el paradigma de la prueba T.O.V.A'

Dado que estos niños tienen alteraciones en los PREs, que consisten principalmente en una

mayor latencia y una menor amplitud de los componentes asociados a la atención y a la

inhibición, con el tratamiento de NRA se espera que se reduzca la latencia y se incremente la

amplitud de estos componente$.

6. OBJETIVOS

6.1 . .  GENERAL

El presente trabajo de tesis tiene como finalidad contribuir al conocimiento sobre los correlatos

neurobiológicos de los cambios producidos por la NRA en la conducta y la cognición de niños

con TDAH.

6.2. -  ESPECíFTCOS

- Corroborar el efecto posit ivo grupal de la NRA sobre la conducta, haciendo énfasis en la

ejecución de la tarea T.O.V.A, en un grupo de niños con TDAH de t ipo combinado y exceso de

actividad theta frontocentral.

- Caracterizar los PREs visuales obtenidos mediante la tarea T,O.V.A. en niños con TDAH

combinado y exceso de actividad theta frontocentral.

- Determinar los cambios que se producen en los PREs visuales, obtenidos mediante la tarea

T.O.V.A., asociados al efecto posit ivo de la NRA, en Ltn grupo de niños con TDAH de t ipo

combinado y exce$o de actividad theta frontocentral.
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7. SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODO

7.1..  MUESTRA:

Se entrevistaron en total 76 sujetos, de 6 a I años, procedentes de las escuelas primarias

regulares de la cuidad de Querétaro que presentaban, en opiniÓn de padres y/o maestros,

hiperactividad o algún problema de atención. Por medio de la entrevista clínica se obtuvieron

los siguientes datos: f icha de identif icación, historia clínica, antecedentes patológicos

personales, antecedentes heredofamiliares, historia del desarrollo y escolar, asi como el nivel

socioeconómico. La entrevista tuvo el objetivo de identif icar a aquellos niños que presentaran

algún problema emocional primario que repercutiera en el desempeño tanto escolar como

emocional del niño; estos niños no fueron incluidos. También se descartaron a los niños que

tuvieran desventajas socioculturales severas definido como un ingreso per cápita inferior al

50% del salario mínimo. En todo momento del proceso de evaluación los sujetos descartados

en este estudio fueron remitidos a otros especialistas pare su tratamiento.

De los 76 sujetos entrevistados, sólo 36 cumplieron los criterios de inclusión clínicos y se les

diagnosticó TDAH: 29 del subtipo combinado, 3 del hiperactivo-impulsivo y 4 del inatento. A los

niños del subtipo combinado, se les realizó un registro de EFG y sólo 14 sujetos (11 niños y 3

niñas) tuvieron un valor anormalmente alto de PA theta en alguna derivación frontocentral. Al

finalizar el tratamiento con NRA, un niño no asistió a las evaluaciones programadas, por Io que

no se incluyó en los resultados y la muestra definit iva estuvo integrada por 13 niños (10 niños y

3 niñas), con edades comprendidas entre 6 y I años de edad, y una media de 7,7 años,

7.2, .  CRITERIOS DE INCLUSIÓN:

Edad entre 6-9 años (las niñas aun no deben estar menstruando).

Diagnóstico de Trastorno por Déficit de Atención subtipo combinado.

Sin otro trastorno psiquiátrico o neurológico.

C . l .  ¡  8 0
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T.O.V.A. sugestivo de TDAH

Escala CONNERS para Padrr

lngreso percápita mayoral 5

Escolaridad de la madre mÍni

EEG con,  a l  menos,  una d,

anormalmente alto.

./  Que los niños no estuvieran

/ Carta de consentimiento infor

7,3. .  CRITERIOS DE ELIMINACIÓN

Incumplimiento con algunas de las t

cualquiera de sus etapas.

7.4.- Tipo de estudio:

Prospectivo, longitudinal y comparati

7.5.- Procedimiento general :

Una vez concluida la entrevista clír

MlNlKlD (por  sus s ig las en ing lés:  [V

se les entregó el cuestionario Conne

si cumplian con las puntuaciones ir

padecer TDAH, por ambos procedim

sus s ig las en ing les:  Wechsler  In te l

puntaciones superiores a 80 eran r

cuales confirmaban o descarlab¿

diagnosticados con TDAH se evalua

Test of Variables of Attention). Aquel

de -1.8) pasaron a la siguiente fase

fueron considerados con TDAH aqut

)AH para ambas modalidades, visual y audit iva.

padres y maestros indicativo de TDAH,

r  a l  50% del  sa lar io  mín imo.

mÍn ima de 30 de pr imar ia .

ra derivación frontal o central cuyo valor de PA theta fuera

bajo tratamiento farmacológico por decisión de los padres.

mado y compromiso de los padres con el proyecto,

etapas del proceso evaluativo o abandono del estudio en

revista clínica, se les aplicó a los padres la entrevista estructurada

n inglés: Mini Internacional Neuropsychiatric Interview for Children) y

ario Conners para padres y maestros, con el propósito de comprobar

;aciones indicativas de TDAH, A los niños que eran sugestivos de

s procedimientos, se les aplicó la prueba de inteligencia WISC-R (por

:hsler Intell igence Scale for Children Revised). Aquellos niños con

80 eran remitidos a una exploración neurológica y psiquiátrica las

descarlaban el diagnóstico de TDAH. Los niños que fueron

I se evaluaron mediante la prueba T.O.V.A (por sus siglas en inglés:

ion). Aquellos que tuvieron el puntaje indicativo de TDAH (por debajo

tiente fase, que era el registro electroencefalográfico. Es decir, sólo

|DAH aquellos niños diagnosticados como tal por todas las pruebas

t ivo
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anteriores. Con respecto al EEG, sólo fueron seleccionados los niños con TDAH que tenían al

menos una derivación fronto-central (F3, F4, C3, C4, F7, F8, Fz ylo Cz) con un valor

anormalmente alto de BA theta. Las derivaciones F7 y/o F8, sólo fueron consideradas si tenían

otra derivación frontal anormalmente alta, A los que cumplieron estos requisitos, se les realizó

el estudio de los PREs visuales uti l izando Ia prueba T.O.V.A., en su modalidad visual, como

paradigma de estimulación. Posteriormente, iniciaron un tratamiento de 30 sesiones de NRA,

al término del cuál se les volvió a evaluar desde el punto de vista clínico, conductual,

clinimétrico y electrofisiológico (EEG y PREs).

7,6.- Métodos particulares:

7.6.1.-  Evaluación cl ín ica y conductual :

,/ Mini Internacional Neuropsvchiatric Interview for Children,(MlNlKlD): Es una entrevista

estructurada y estandarizada basada en el DSM-lV que evalúa distintos trastornos

psiquiátricos y se uti l izó para encontrar la comorbil idad asociada al TDAH.

,/ Escala de Conners para padres v maestros: (Conners, 1985). La escala de Conners es muy

util izada para el estudio del TDAH y evalúa problemas de conducta en niños y adolescentes

por medio del reporte de los padres y maestros, Existen dos versiones, una corta y una

larga, nosotros uti l izamos la versión larga que consta de dos escala$, una para padres y

una para maestros. La escala para padres consta de 83 ítems que estiman la gravedad

sintomática, mientras que el cuestionario para maestros consta de 59 ítems que exploran la

participación grupal, las relaciones con la autoridad y la conducta general.

' / Wechsler Intell iqence Scale for Children Revised (WISC-R): Es una escala de inteligencia

revisada para el nivel escolar, elaborada por David Wechsler (1981) Cubre las edades de

los 6 años hasta los 16 años 11 meses de edad. Es una prueba a padir  de la cual  se puede

medir la inteligencia y obtener un Coeficiente Intelectual (C,1,), Consta de dos escalas:

verbal y de ejecución, en total son 12 subpruebas,6 de la escala verbal (información,

semejanzas, aritmética, vocabulario, comprensión y retención de dígitos) y seis de la escala
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de ejecución (f iguras incompletas, ordenamiento de dibujos, diseño con cubos, composiciÓn

de objetos, claves y laberintos), De ambas escalas se obtiene un puntaje natural y un

puntaje normalizado que es el que se use habitualmente para expresar los diferentes

C.l.(total, verbal y de ejecuciÓn) del sujeto evaluado.

./ Exploración neurolóqica v psiquiátr ica: Mediante los datos de la historia clínica

(antecedentes, sintomatología, exploración física), se excluyó la presencia de alteraciones

neurotógicas y a través del DSM-IV TR, se estableció el diagnóstico de TDAH subtipo

combinado.

,/ ;  Es una prueba de atención sostenida,

computarizada, cuantitat iva, estandarizada y de alta precisión. Se u$a para evaluar los

procesos de atención e inhibición, por lo tanto es úti l  como auxil iar diagnóstico en el TDAH

y para la evaluación de tratamientos aplicados a niños y adultos con dicho déficit .  Es la

prueba más uti l izada en las investigaciones de NRA como evaluaciÓn pre y post

tratamiento, Tiene la ventaja de que no está basada en ningún aspecto l ingüist ico, por lo

que no se ve afectada por factores culturales, es suficientemente larga para detectar

alteraciones en esta población, no requiere de discriminación izquierda-derecha y no t iene

efectos de práctica apreciables, por lo que puede usarse tanto para el diagnóstico de TDAH

como para la generación de los PREs asociados a los procesos de atención e inhibición

(Greenberg et  a | .1996,  Leark,  1999) .

La durac ión de la  prueba es de 21.6 minutos

audit iva. Tanto en la modalidad visual como

y consta de dos modalidades: visual y

en la auditiva, $e presentan sólo dos

responder presionando un botón, y elest ímulos.  e l  est imulo b lanco,  a l  que se debe

t
t
I
I
t
I

estÍmulo no blanco, al cual no se debe responder.

En la f igura 6 se i lustra el paradigma de la prueba T.O.V.A. en $u modalidad visual. El

estímulo mostrado a la izquierda es el estímulo blanco (cuadrado blanco con un cuadrado

Neevia docConverter 5.1
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negro en la parte superior) mientras que el estímulo de la derecha es el no blanco

(cuadrado blanco con un cuadrado negro en la parte inferior). Estos se presentan en el

centro de la pantalla. La duración de presentación de cada estímulo es de 100ms y el

t iempo interestimulo es de 2 segundos, Antes de aplicar la prueba se le enseñan al niño los

dos estímulos y se le dice que debe estar muy atento pues va a presionar el botón cuando

aparezca el estímulo blanco, que debe responder lo más rápido que pueda tratando de

cometer la menor cantidad de errores posible. Se somete al niño a un periodo de práctica

para cerciorarse de que comprendió la instrucción, Antes de iniciar la sesión se le dice al

niño que dependiendo de su desempeño puede recibir  un dulce al f inal izar la misma.

Fig. 6.- Paradigma de la prueba T.O.V.A. (visual). El estímulo de la derecha es el estímulo blanco y el
estímulo de la izquierda el no blanco. Su tiempo de aparición es de 100ms y el t iempo interestínrulo es de
dos segundos.

En la versión audit iva, en lugar de presentarle al sujeto el cuadrado blanco con el

cuadrado negro en su interior, se le estimula con dos t ipos de tonos puros: uno de

400H2 (estímulo blanco)y otro de 250H2 (estimulo no blanco).

Ambas modalidades, visual y audit iva, están conformades por dos partes sucesivas que

transcurren sin aviso previo. En la primera mitad, se evalúa la atención pues el estímulo

blanco es infrecuente (sólo se presenta un 22.50/o de las veces). En la segunda mitad,

el estímulo blanco es frecuente, (aparece un 77.5o/o de las veces) por lo que evalúa

principalmente al proceso de inhibición.
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Es importante mencioner que el estímulo blanco y el no blanco siempre son los

mismos, independientemente de la frecuencia de aparición, y que antes de comenzar la

prueba el sujeto era sometido a un entrenamiento breve para que se familiarizara con

ellos y garantizar así que los pudiera identif icar adecuadamente.

Se uti l izarán las siguientes cuatro variables derivadas de la prueba T.O.V.A.:

1.- Errores de omisión: son una medida de inatención Ocurren cuando el sujeto no

responde debiendo haber respondido; es decir, el sujeto no presiona el botÓn al

presentársele el estímulo blanco. Un porcentaje excesivo de errores de omisiÓn refleja que

existen mayores deficiencias en los procesos de atención.

Z.-Falsas alarmas: se presentan cuando el sujeto falla en el proceso de inhibir una

respuesta; es decir, el sujeto presiona el botón ante el estímulo no blanco. Por lo tanto, son

una medida de impulsiv idad.

3.-Tiempo de reacción: es la medición del t iempo que el sujeto toma para responder

correctamente,

4.-Puntaje Global o ADHD SCORE: que es una comparación entre el desempeño del

sujeto con respecto al de una muestra con TDAH. Este puntaje mide qué tanto se acerca el

desempeño del sujeto al perfi l  del TDAH. Un valor menor que -1.8 es sugestivo de

oresentar este trastorno.

7 .6.2.- Estud ios Electrofisiológicos.

7 .6.2.1.- Electroencefalog rama ( EEG)

El EEG se registró en un ambiente tranquilo, en vigil ia, en condición de reposo y con los ojos

cerrados. Como maniobras de activación se uti l izaron: la apedura y cierre de los ojos, la

hiperventilación durante tres minutos y la fotoestimulación. El registro tuvo una duración de 20

minutos como mínimo y se obtuvo a través del electroencefalógrafo digital MEDICID 4,

mediante gorros con electrodos de superficie colocados de acuerdo al Sistema Internacional

10-20 (Jasper, 1958; f ig.7) así como otros materiales gastables para este tipo de estudio. Se

A '
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l levó a cabo un registro monopolar de las derivaciones Fp1, FpZ, F3, F4, F7, F8, C3, C4, T3,

T4, T5, T6, O1 , Q2, Fz, Cz, Pz y se utilizaron como referencia electrodos cotlocircuitados en

los lóbulos de las orejas Los electrodos de superf icie tuvieron una impedancia menor de 5000

ohms, los amplif icadores una ganancia de 20,000 y se usaron un ancho de banda de 0.5-30H2

v una frecuencia de muestreo de 200 Hz.

P o 1 . l "  P q 2

,'ll#*t:--),,
,f ,{

.. /{ 
F? ': F4 

k\ ^,'tJ +-t *-- -:i: - -*- /t ''rf'
t\". "'oi Fr + ,* ,.v,i ,l

n'{-"-,-¡-{,'n"
-----.J-¡

Fig 7,  Sis tema Internacional  10-20.  Jasper,  1958.

Para el análisis cuantitativo del EEG, se seleccioneron 24 segmentos l ibres de artefactos, de

2,56 segundos de duración cada uno, Esta selección se l levó a cabo por dos especialistas en

EEG, de forma independiente, y sólo se escogieron aquellos segmentos en que ambas

estuvieron de acuerdo. Se realizó un análisis de frecuencias de Banda Ancha para obtener la

PA y la PR, en cada una de las 19 derivaciones, y en las cuatro bandas clásicas del EEG: delta

(1 5 -  3.5H2),  theta (4-7.5H2),  a l fa (B-12.5H2) y beta (13-19H2).  Los valores de la PA fueron

corregidos con el FEG y, tanto éstos como los de la PR, fueron comparados con los de una

base de datos normativos (Valdés et a|.,1990), para saber cuáles presentaban valores

anormales con respecto a la edad del sujeto evaluado. Esto permitió obtener los valores Z de

la PA v de la PR en las cuatro bandas así como la PA total.
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Debido a que uno de los criterios de inclusión de esta investigaciÓn fue que existiera, al menos,

una derivación frontal o central cuyo valor de PA theta fuera anormalmente alto, se determinó

el punto de corte con base en una distribución de una cola; es decir, se seleccioneron aquellos

sujetos que tenian un puntaje Z de PA 0 (con corrección del FEG) mayor que 1.645.

7.6.2.2.- Poteciales relacionados con eventos (PREs):

El registro se l levó e cabo mediante el programa MIND TRACER, en una cámara

sonoamoftiguada, y se uti l izaron el mismo equipo y parámetros de adquisición que en el EEG,

más una computadora de estimulación sincronizada al MEDICID-lV. Cada uno de los sujetos se

sentó cómodamente frente a la pantalla de la computadora de estimulación, a una distancia de

75 cm. A los participantes se les colocó un gorro con los electrodos de supedicie y se

registraron 19 derivaciones del Sistema 10-20 (Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, T3, T4, T5,

T6, 01 ,02,Fz, Cz, Pz) durante la real ización de la prueba T.O.V.A.,  en la modal idad visual .

$e presentaron un total de 648 estimulos (Fig,7). En la primera mitad de la prueba (10.8

minutos) el estímulo blanco era infrecuente (22.5%) y en la segunda mitad (10,8 minutos) era

frecuente (77.5o/,). Para obtener los PREs se promediaron por separado los segmentos de

EEG libres de artefactos (1.28 ms de duración) que correspondían al estímulo blanco

infrecuente y al estímulo no blanco frecuente de la primera mitad, asi como al estímulo blanco

frecuente y al no blanco infrecuente de la segundad mitad. Esto dio por resultado un total de

cuatro PREs promedios, en cada niño, correspondientes a cada una de las condiciones

referidas. En todos los casos se seleccionaron sólo los segmentos de las respuestas correctas.

El mismo procedimiento se repitió después deltratamiento con NRA.

7 .6.2.3.- Neu rorretroal imentación ( NRA)
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De entre todas las derivaciones fronte

Cz),  se seleccionó aquel la con un valo

sustracción del FEG) para, con base

anteriormente, las derivaciones FT yl<

frontal anormalmente alta. Cuando

determinar la derivación en la cuál s

positivamente la reducción de la PAO (

(tono de 500H2). El tono aparecía

previamente establecido por ensayo-(

que el sujeto debia de recibir reforza

sesión. Antes de in ic iar  la misma, se

porque era un indicador de que su ct

carácter de reforzador positivo). Tam

calcomanías,  etc,)  dependiendo de su

Se realizaron 30 sesiones en total pari

una frecuencra de dos veces por sema

7.7.-  Anál is is de los datos:

A) Variables clínicas y conductualr

-Escala Conners:  aunoue la escala

mae$tro$, está integrada por 14 variak

TDAH y el puntaje global DSM-IV para

-WISC-R: Se evaluaron el Cl total, de

de las doce subescalas.

-T,O,V,A. auditivo y visual: Se ana

alarmas, t iempos de reacción promedir

es frontales y centrales (Fp1, Fp2, F3, F4, C3, C4, F7, F8, Fz y

r un valor Z más anormalmente alto de actividad theta (PA con la

;on base en el la, dar el tratamiento de NRA. Como se señalÓ

ls F7 y/o F8, sólo fueron consideradas si tenían otra derivaciÓn

luando fue necesario, se realizaron, hasta tres EEG para

a cuál se debería dar el tratamiento con NRA Este refozaba

la PAO (con sustracción del FEG) mediante un estÍmulo audit ivo

parecía cuando la PA theta era menor que un nivel umbral

ensayo-error en el sujeto específ ico, imponiendo como criterio

r reforzamiento entre el 60 y el 80% del t iempo que duraba la

ima, se le decía al niño que debía tratar de mantener el sonido

ue su cerebro estaba funcionando bien (esto le daba al tono el

o). También se le decía que podia obtener un premio (dulces,

lo de su desempeño.

total para cada niño, cada una con una duración de 30 minutos y

)or semana.

ales:

r Conners, tanto en la versión para padres como para

ables, sólo se analizaron 2 de éstas: el índice Conners de

ra TDAH.

de ejecución y verbal, así como los puntajes de cada una

nalizaron los porcentajes de errores de omisión, falsas

rdio e Índice global de TDAH.
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Las variables de la escala Conners y del T.O.V,A. fueron comparadas antes, inmediatamente

después y dos mese$ más tarde del tratamiento con NRA; mientras que en el caso delWI$C-R

sólo fue antes del tratamiento y dos meses después de finalizado éste; es decir seis meses o

más después de la primera aplicación. Para estas comparaciones se uti l izó la prueba

multivariada no paramétrica de permutaciones (Galán et al., 1997) debido a que la muestra era

pequeña y que este análisis ha dado resultados satisfactorios Én otros estudios del laboratorio

y, en particular, en otros estudios de NRA (Fernández et al., 2007).

Esta prueba parte de la hipótesis (hipótesis nula) de que los datos en una y otra condición son

iguales, por lo tanto se pueden permutar porque si son iguales no debe importar cambiar los

valores de una condición a otra; las sucesivas permutaciones permiten construir una

distribución empírica; entonces, se compara esta distribución empÍrica con las máximos

originales; si un valor resulta significativo es porgue la diferencia fue lo suficientemente grande

como para rechazar la hipótesis nula y concluir que, en promedio, las observaciones de una y

otra condición son diferentes.

B) Var iables de los PREs:

Para la obtención de los potenciales promedio de cada una de las cuatro condiciones evaluadas,

se seleccionó un mínimo de 16 segmentos correspondientes a las respuestas correctas. Se

determinaron los valores de amplitud correspondientes a 24 rangos de latencia (cada 50ms en

un intervalo de 0-1175ms), en las 19 derivaciones y en las cuatro condiciones (blanco

infrecuente y no blanco frecuente en la primera mitad; blanco frecuente y no blanco infrecuente

en la segunda mitad). Estas variables se compararon antes y dos meses después del

tratamiento con NRA, mediante la prueba multivariada no paramétrica de permutaciones. Esta

prueba de hipótesis determina si existen diferencias significativas entre dos potenciales

evocados promedios (pr y pz), considera como hipótesis alternativa (p1>pz), En la tabla 1 se

muestran las combinaciones según cada condición que fueron contrastadas. Este análisis

conllevó a determinar en qué electrodos e instantes de tiempo existÍan diferencias significativas.
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Tabla 1. Comparaciones de los PREs promedio realizada entre las diferentes condiciones,

en cada uno de los 24 rangos de latencia, mediante la prueba mult ivariada no paramétrica

de permutaciones.

glancó infrecuente vs. no blanco frecuente antes del tratamiento con NRA

I'lo niáhco frecuente vs. blanco infrecuente antes del tratamiento con NRA

Blanco{nfrecuente vs. no blanco frecuente después del tratamiento con NRA.

No blanco frecüente vs. blanco infrecuente después del tratamiento con NRA.

f f iesde| t ra tamientoconNRAvs.b|ancoinf recuentedespués.

glánco infrecuente después del tratamiento con NRA vs. blanco infrecuente antes.

No blanco frecuente antes del tratamiento con NRA vs. no blanco frecuente después.

No btanco frecuente después del tratamiento con NRA vs. no blanco frecuente antes.

ÉJlanco frecuente vs. no blanco infrecuente antes del tratamiento con NRA,

No blanco infrecuente vs. blanco frecuente antes del tratamiento con NRA.

Blanco frecuente vs. no blanco infrecuente después del tratamiento con NRA,

No blanco infrecuente vs. blanco frecuente después del tratamiento con NRA.

giánco frecuente antes del tratamiento con NRA vs. blanco frecuente después

Blanco frecuente después del tratamiento con NRA vs. blanco frecuente antes

No blanco infrecuente antes del tratamiento con NRA vs no blanco infrecuente después.

No blanco infrecuente después del tratamiento con NRA vs. no blanco infrecuente antes

A partir de los resultados anteriores, se seleccionaron ventanas de tiempo (cada 50ms) con el

objetivo de realizar una prueba paramétrica (ANOVA de medidas repetidas con la corrección de

Greenhouse-Geisser) lo que permitirÍa considerar los factores CONDICIÓN, TRntAMIENTO y

48

t Neevia docConverter 5.1



t
I
t
I
I
I
t
I
t
t
t
t
t
I

I

I

t
I
I
I
t
t
I
t
t

su interacción. Fueron comprobados los supuestos necesarios para $u aplicación (normalidad de

los datos). En este procesamiento se uti l izó el programa estadístico SPSS versión 15'
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8. RESUTTADOS

8.1 Resultados cl in¡cos y e

8 .1 .1  M lN lK lD .

La tabla 2 muestra la comorbil idad del TDAH de los sujetos de la muestra, identif icada mediante

el MlNlKlD. Esta entfevista puso de manif iesto la presencia de dos t ipos de comorbil idades en la

muestra: el trastorno negativista desafiante y el trastorno de conducta disocial. El primero se

presentó en I niños (69.2%), el segundo sólo se presentó en dos y coincidentes con el trastorno

negativista desafiante. Cuatro de los niños no tuvieron ninguna comorbil idad (30.8%).

Tabla 2.- Comorbil idades observadas en los pacientes de la muestraas en los paclenles oe la il l
Gódiqo Gomorbil idad
TDA 19 Ninouno
TDA 21 Trastorno de conducta disocial

Oposicionista desafiante
TDA 28 Ninouno
TDA 29 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 31 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 32 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 34 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 37 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 38 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 39 Ninouno
TDA 41 Trastorno oposicionista desafiante
TDA 43 Ninouno
TDA 44 Trastorno de conducta disocial

Onosicionista desafiante

8.1.2.  Escala Conners,

La escala fue contestada por 13 mamás y 12 papás, pues en uno de los casos, los

padres estaban separados. A pesar de que las maestras contestaron también la escala

Conners antes del tratamiento con NRA, a las 15 sesiones de tratamiento, al f inalizar el

tratamiento y dos meses después de éste, no se tuvieron en cuenta sus puntajes para

el análisis de los datos porque no se consideraron confiables debido a que el f inal del

tratamiento con NRA coincidió con el cambio de ciclo escolar y por consiguiente, de las

maestras.
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En la tabla 3 se muestran lo$ puntajes de la escala Conners, de las madres y de los

padres, antes del tratamiento, a las 15 sesiones de éste, inmediatamente después de

que finalizaron la NRA y dos meses después del tratamiento. También aparece la

clasificación de acuerdo a la magnitud de los puntajes. Como puede observarse, todos

los puntajes de la escala Conners evaluada por las madres antes de tratamiento, fueron

indicadores de TDAH "marcadamente atípico", lo que equivale a la presencia de un

problema sig nif icativo.

Tabla 3. Puntajes obtenidos a través de la escala Conners antes del tratamiento con NRA, 15 sesiones después del

, inmediatamente después de tratami
MAMAS PAPAS

SUJETO
Antes
NRA

1 5
sestones ID 2 M D

Antes
NRA

. t 6

sestonesID 2 M D

TDA19 7 1 64 72 / 0 oo 48 er /

TDAz1 84 70 70 a a

TDAZ8 7g 72 59 62 7B 68 54 60

TDAzg 75 B3 77 75 64 66 OU 58

TDA31 7? O U 60 bó 40 59
TDA32 80 7 1 q l 54 7 1 73 J ¿ 54

TDA34 g0 7g 79 AO 85 7g 7g 74

TDA37 74 72 72 70 68 65 OJ

TDA38 90 90 86 80 Rq 68
TDA39 7 1 56 6 1 52 56 55 h h

TDA43 76 o v 63 64 60
TDA44 / 0 54 52 46 4.1

TDA41
MEDIA
D . S

90
79.07
7 2 1

69
70

8.58

ov

ot f .vó

1 1 . 1 2

67
o l

1 0 . 3 7

79
70.58
10 .70

69
66.83

7.24

63
61 .66
1 1 . 6 3

65
o l .  t o

6.01

tratamiento

70 ó más: Marcadamente AtiPico
( Problema Sig nificativo),

66 a 70: Moderadamente Atf pico
( Problema Sig nificativo)

61 a 65. Medianamente Atfpico
(Posible problema sign ificativo)

56 a 60: Ligeramente Attpico
(Frontera: es preocuPante)

45 a 55 Promedio
(Puntaje t ípico. no preocupante),

La figura I muestra cómo se fueron modificando los puntajes de los niños a través del

tiempo de acuerdo a las evaluaciones hechas por las madres.
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Antes de tratamiento, el 100% de los niños fue evaluado como "mercadamente atípico",

lo que equivale a la presencia de un problema signif icativo.

A las 15 sesiones de tratamiento, se les volvió a aplicar la escala a las mamás y papás.

En la evaluación realizada a las mamás, el 46.2% de los niños tuvo un puntaje dentro

del rubro "marcadamente atípico" (problema signif icativo); el 30.8% de los niños

estuvieron dentro de la categoría "moderadamente atípico" (problema signif icativo); un

7.7o/o de los niños estuvo dentro de la categoría "medianamente atípico" (posible

problema signif icativo), otro 7.70/o de le muestra fue considerado "l igeramente atípico",

(frontera) y f inalmente un 7.7Vo fue "promedio" (no preocupante).

lnmediatamente después de haber concluido el tratamiento, se les volvió a aplicar la

misma escala. Las mamás cali f icaron con los siguientes porcentajes: el 30.8% de los

niños estuvo dentro de la categoria "marcadamente atípico" (problema signif icativo), el

230/o de la muestra, en la categoria "moderadamente atÍpico" (problema signif icativo),

7.7o/o de los niños fue cali f icado como "medianamente atípico" (posible problema

signif icativo), un 23% de los niños fue cali f icado como "l igeramente atípico" (frontera) y

un 15.40lo como "promedio".

Finalmente, dos meses después de haber concluido el tratamiento con NRA, se volvió a

aplicar la escala Conners, en esta ocasión las mamás consideraron un 30.8% de los

niños como "marcadamente atipico", (problema signif icativo); un 23% tuvieron un

puntaje "moderadamente atípico", (problema signif icativo); un 23o/o de la muestra fue

considerado dentro de la categoría "medianamente atípico", (posible problema

signif icativo), el 7.8o/o de la muestra fue considerado como "l igeramente atípico"

(frontera) y f inalmente un 15.4% de la muestra fue considerada como "promedio"
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y Cl total .  El  100% de los niños evaluados antes del  t ratamiento,  tuvo un Cl :80,

siendo la media del coeficiente intelectual total de 101,07, lo que equivale a una

inteligencia normal. Aunque en la figura 10 puede notarse que el porcentaje de sujetos

con Cl total superior casi se duplicó, esto no influyó en el promedio (101.7) del Cl total

después del tratamiento ya que fue prácticamente igual al Cl total antes del mismo.

abla 5- Puntuaciones de la prueba WISC-R antes del tratamiento y después del trqlq4E

Gódigo CI TCITAL ESCALA VERBAL ESCALA DE
EJECUCIÓN

Antes Después Antes Después Antes Después

TDA 19 1 0 5 97 1 0 0 87 112 1 0 8

TDA 21 92 1 0 1 86 1 0 8 1 0 2 93

TDA 28 86 8 1 90 I J 85 93

TDA 29 98 114 95 1 0 1 1 0 2 1 2 8

TDA 31 112 1 0 0 1 0 0 90 126 1 1 1

TDA 32 Y J B3 95 75 93 93

TDA 34 112 102 123 1 0 3 96 1 0 1

TDA 37 1 0 3 1 0 0 1 0 2 87 1 0 5 114

TDA 38 1 0 6 1 0 8 1 0 1 1 1 1 112 104

TDA 39 97 1 0 4 1 0 5 1 0 5 90 104

TDA 41 90 1 1 1 88 1 1 3 93 106

TDA 43 112 1 0 5 1 1 1 112 112 96

TDA 44 1 0 8 112 102 1 1 5 124 1 0 6

Media 1 0 1 . 0 7 1 0 1 . 3 8 99.8 98,46 103 .23 104.3

D.S. I 10.02 9,88 14.48 1 1 . 6 9 9.29

Clasif icaciones de Intel igencia (de acuerdo a los puntajes del Cl total)
130 y por encima: Muy superior
120-129:  Super ior
1 10-1 19:  Arr iba del  normal
90-109:  Normal
80-89: Abajo del trormal
70-79: Limitrofe
69 y hacia abajo: Deficiencia Mental

56Neevia docConverter 5.1
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Antes de tratamiento Después de tratamiento

r l'-'1 uy sLlfi-Ef¡trl"
E SHÉ,Éri*l '
o Arrihn del **nl-r"rl
q f ' lrJrnrgl
¡  ¡ ,haj*  d* l  n*mal
d Linlítr*f*
t 

f,,ef¡r¡ensiq ntÉntff l

Fig. 10.- Clasificación del Cl Total antes y 2 meses después del tratamiento de NRA

En la f igura 11 aparecen los promedios de las puntuaciones, con el error estándar, del

Cl total, Cl verbal y Cl de ejecución antes y después del tratamiento con NRA. En la

misma puede notarse un aumento en el Cl total y en el ejecutivo dos meses después

del tratamiento con NRA. Sin embargo, el análisis estadístico de las puntuaciones de

cada uno de los Cl, antes y después del tratamiento, mediante la prueba mult ivariada

no-paramétrica de permutaciones, no arrojó diferencias signif icativas en el Cl total

(p=0.56) ni en el Cl verbal (p=0.39) ni en el CI de ejecuciÓn (p=9,65¡,

F ig .  10

En la

del tr

(p=0.

.- Valor promedio y error estándar (l inea vertical) del Cl total, verbal y de ejecución, antes y dos
después del tratamiento con NRA.
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Al realizar el análisis comparativo de las puntuaciones, también a través de la prueba no

paramétrica de permutaciones, de las doce subescalas del WISC-R, antes y después

del tratamiento con NRA, se observó un incremento significativo en las subescalas de

ejecución Figuras lncompletas (p=0,05) y Composición de objetos (p=0.002).

t s

14
12

R

4

2
0

\ó d vñ uo .C *o q\' oQ oQ oP oeÉ ''f

Fig. 12- Valor promedio y error estándar (línea vertical) de las puntuaciones de las 12 subescalas de
WISC-R, antes y después de tratamiento con NRA. Las primeras seis subescalas corresponden a la escala
verbal, mientras qrre las últ imas seis corresponden a la escala de ejecución. Las subescalas son, en orden
de aparición: Inf: infornración; Sem; semejanzas; Arit: aritmética; Voc: vocabulario, Comp: comprensión,
R.D. :  retención de d ig i tos,  F. l . :  f iguras incompletas;  O.D.  ordenación de d ibujos;  DC.;d iseño con cubos;
C.O.: corrposición de objetos; Claves y Lab: laberintos. Con asterisco se marcan las subescalas donde
hubo diferencia significativa.

8.1.5.  T.O.V.A.

En las tablas 6 y 7 se presentan los resultados de ambas modalidades: visual y audit iva.

En la modalidad visual hay una cali f icación cuantitat iva para el índice TDAH, mientras

que en la modalidad audit iva sólo se indica si la ejecución es o no indicativa de TDAH,

pero sin un valor numérico. En el caso de la modalidad visual, se puede observar que

todos los niños antes del tratamiento tuvieron un índice mucho menor que -1.8, lo cual

es el punto de corte para dar una interpretación sugestiva de TDAH (tabla 6).

5 8Neevia docConverter 5.1
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Tabla 6.- Resultados conductuales de la prueba T.O.V.A. modalidad visual antes, lD y 2MD del tratamiento
con NRA.

VISUAL

SUJETO INDICE TOVA % OMISIONES % F A T.R,

Antes ID 2MD Antes ID 2MD Antes ID 2MD Antes I D 2MD

TDAIS -6.69 -o.¿¿ ,4 56 8.64 10 .49 4.S4 r 0.73 8.33% 4 . 1 6 624 625 546

TDA21 -5.01 '1 .01 -0.56 27.78 2 . 1 6 2 . 1 6 17 .14 5.92% 2 .78 677 529 c lb

TDA28 -9.25 8 .43 20.68 29.32 1 1  5 3 5o/o 646 702

TDAzS -2.64 -3.77 -3.92 10 22 5.86 5.86 8.09 7.14% 7 . 1 7 6 1 S 604 564

TDA31 -5.08 -8 .6 -4.35 1 2 3 8.64 2.78 C . J J 7.52% 4.95 c o / 641 592

TDA32 - ¿ . t l -4.78 - 8  1 9 4.32 1 0 . 8 4 T  E R 7 . 1 2 5.66% 1 1 . 4 3 517 536 570

TDA34 -?.65 -5.45 -3.98 15.74 8 6 4 4 R 6 7,86 3.44o/o
. t 7 624 / . v J 605

TDA37 -2.34 - J . u l -2.21 '10 .8 28.7 18.21 9.09 8.7504 7.81 777 7 1 8 684

TDA38 ,4.9 2.46 -4.08 3.0s 1 . 2 3 2. '16 A . l 2.7804 2 . 1 7 6?A 570 568

rDA3g -3.78 -0.91 I  - O J 26.04 6.7S 2 . 1 6 12.66 5 . 3 1 % ¿ . t v 0 0 / 622 479

TDA41 -9.46 -6.29 -6.42 19.44 8.64 4 , 7 9.78 14.87% o o't 803 6 1 6 547

TDA43 -6 .1  3 -3.08 4.65 16 .36 2.78 9.68 11.75% 5 698 6.68 595

TDA44
Media
D S .

-6.23
t 4

2.4

-5.38
-29
4.6

-8 .6
-4

¿ . Y

4.95
12.1
8 .9

5.86
1 1

8 .8

12 ,96
6

5 ,6

9.BB
O R

2 . S

8.05%
6,9
¿ . o

6 . 1 9

2 . 9

701
650 5
84.3

710
529.8
239.5

805
60n

83.7
de omisiones es el porcentaie de veces que el niño no esoond¡ó cuandoabla 6. % Omisiones. oorcentaie porcentaje

debía haber respondiclo, % FA: porcentaje de falsas alarmas es el porcentaje de veces que el niño
respond¡ó cuando no debía responder. TR: tiempo de reacción, corresponde al t iempo en milisegundos que
el niño demora en dar la respuesta después de la aparición del estímulo,

EL análisis multivariado no-paramétrico de permutaciones no mostró diferencias

significativas en el índice T.O.V.A obtenido antes y después del tratamiento con NRA

( p  =  0 , 1 4 ) ,

indice T.Q'V.A", modalidad üsual.

0
n

-¿

4

-5

-]J

Fig.  13.  lnd ice T.O.V.A.  antes,  inmediatamente después ( lD)  y  dos mese$ después (2MD) del t ratamiento
con NRA.

Al comparar omisiones, falsas alarmas y t iempo de reacción antes contra después del

tratamiento con NRA se observó una reducción signif icativa global (p=0,02) y en las

59Neevia docConverter 5.1



I
t
t
t
t
t
I
t
t
I
I
I
I
I
I
I
I
I
t
I
t
I
t
t
t
t
t
t
I
I
t
I

pruebas marginales se observó reducción significativa tanto de las omisiones (p=9"94¡

como de las FA (p=0,02); esto puede observarse en las figuras 14 y 15,

respectivamente. El TR no mostró diferencia significativa (Fig. 18).

Tdal de omisiones

20

1 5

1 0

q

0

Fig, 14.. Comparación del por ciento del total de omisiones de la prueba T.O.V.A. modalidad visual, antes,
inmediatamente después de tratamierrto (lD) y do$ meses después del tratamiento con NRA. (ZMD). En el
eje de las "x" $e presenta el momento de la evaluación (antes, lD, 2MD) y en el eje de las "y" los por
crentos,

Total de Falsas alafma$.

1 2

1 0

I

o

4

2

0
ante$ lD zMD

Fig. 15.- Comparación del por ciento del total de falsas alarmas de la prueba T.O.VA. modalidad visL¡al
antes, inmediatamente después de tratamiento (lD) y dos meses después del tratamiento con NRA (2MD).
En el eje de las "x" se presenta el momento de la evaluación (antes, lD, zMD) y en el eje de las "y" los por
crenlo$.
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fempode ftacción

8m
-/00

500

401

300

100

1m

0

TDA37

Fig. 16.- Comparación del total de t¡empo de reacción de la prueba T.O.V.A. modalidad visual antes,
inmediatamente después de tratamiento (lD) y dos meses después del tratamiento con NRA (2MD). En el
eje de las "x" se presenta el momento de la evaluación (antes, lD, 2MD) y en el eje de las "y" el t iempo en
ms.

En la tabla 7 se presentan los datos conductuales de la prueba T.O.V.A. modalidad

audit iva.

Tabla 7. Resultados conductuales de la prueba T.O.V.A. modalidad auditiva antes, lD y 2MD del
tratamiento con NRA.

que en la tabla 6.

Al realizar el análisis multivariado no-paramétrico de permutaciones comparando

omisiones, falsas alarmas y tiempo de reacción antes vs. después del tratamiento con

NRA, se observó una reducción significativa global (p=0,02). En las pruebas marginales

6 l

AUDITIVO

SUJETO INDICE TOVA OMISIONES %FA T.R

Antes I D 2MD Antes ID 2MD Antes I D 2MD Antes I D 2MD

TDAl 9 S i Si \ l 1 0 . 1 S 5.25 4.94 7.43 5.86 3 . 1 878 934 825
TDAz1 ü l S¡ Si 8.02 1 3  5 8 4 .01 8.25 6 .81 4.57 896 848 7 t t

TDAz8 Si Si 16 .S8 1 4 . 5 1 10.03 7.45 963 951
TDAz9 si t Si 14.2 13.58 5.56 5.64 1 ' 1 . 1 5 2 . 8 900 779 765

TDA31 Si S i 8 .95 7 .41 15.12 5.25 o .  |  / 7.76 949 974

TDA32 s l c Si 1 8 . 5 2 n t ? 14.2 9.29 4.95 10 .s 848 820 s51
TDA34 Si q S¡ 4.32 1 . 8 5 4.32 4 .01 3 .3 J - l J 940 932 929

S i Limítrofe 24.6S 34.26 1 5 .1 2 11 .21 18 .45 7.23 s59 929 836

TDA38 5 l Si S i 1 . 2 3 0,31 0.6? 3.4'1 0.3'1 ñ 746 955 738

TDA3g S i Si S i 47.53 15.74 9.26 12.34 12.23 4.97 974 917 898

TDA41 s l Si Si 16.67 3 . 7 2 7 8 1 1 . 4 9 5.9? 5.88 967 799
TDA43 S i S i Si 9 .26 5.86 0.6? 10 .28 7 1 a ' 4.04 9 1 8 8.36 804
TDA44
Media
D . S .

Si S i Si ¿ .  t o

14 .0
12.2

8,64
1 0 . 2
8 .7

5.25
6.8
5 .3

5 .57
8.0

3.00

7.45
7.5
4 7

4.67
5.00
2 . 7

949
914 .4

967
827.7
256.5

944
849.7
86 .3

"Si" significa que la ejecución es sugestiva de TDAH
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se observó una reducción significativa de las omisiones (p=9,91) y de las FA (p=0.02)

como se muestra en las figuras 17 y 18, respectivamente); mientras que en el TR no

mostró diferencia significativa (Fig. 19)

Omislones

Fig. 17,- Conrparación del porcentaje de omisiones de la prueba T.O.V.A. modalidad auditiva, antes,
inmediatamerrte después de tratamiento (lD) y dos meses después del tratamiento con NRA (zMD). En el
eje de las "X" se presenta el momento de la evaluación (antes, lD, 2MD) y en el eje de las "Y" los
porcentaJes.

Falsffi Alarmffi

20

15

10

0

Fig. 18.. Comparación del porcentaje de falsas alarmas de la prueba T.O.V.A. modalidad auditiva, antes,
inmediatamente después de tratam¡ento (lD) y dos meses después del tratamiento con NRA (2MD). En el
eje de las "X" se presenta el momento de la evaluación (antes, lD, 2MD) y en el eje de las "Y" los
porcentajes.
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Tiempo de Reacción

940
920
900
880
860
840
8?0
800
780
760

Fig. 19,- Comparación de tiempos de reacción de la prueba T.O.V,A, modalidad auditiva, antes,
inmediatamente después de tratamiento (lD) y dos meses después del tratamiento con NRA (2MD).
En el eje de las "x" se presenta el momento de la evaluación (antes, lD, 2MD) y en el eje de las "y" el
t iempo en ms.
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8.2. RESULTADOS ELECTROFISIOLÓGICOS

8.2. 1 . Electroencefaloqrama

Los EEGs de todos los niños tuvieron al menos una derivación frontocentral cuyo valor

de PA theta fue anormalmente alto. Para determinar dicha derivaciÓn se realizaron

mapeo$ cerebrales en los que se compararon los valores del PA theta de cada niño con

las normas de su edad. Para disminuir la variabil idad no fisiológica presente en los

valores de la PA y para mejorar la precisión diagnóstica, se sustrajo de dichos valores

un factor de escala global (Hernández y cols,, 1994).

En la tabla I se muestra el número de EEGs realizados para determinar la derivaciÓn

en la cual se dio la NRA. La razón por la cual se tuvieron que repetir los EEGs fue

corroborar las derivaciones más anormales y, en algunos casos, fue necesario realizar

hasta un tercer EEG debido a que existía discrepancia en las derivaciones más

afectadas.

Tabla 8.- Número de EEGs realizados a cada sujeto y derivación más anormal en la

cual se dio el tratamiento.

SU.IETO EEG Realizados Derivación pitra
la NRA

l'DAl9 2 C3
TDA2I ¿ C3
TDA28 ,) F3
TDA29 2 F 4
, I  DA3I 2 C3
I r )A32 2 F7
TDA.34 2 F8
.I'D437

J Cz
.IDA38

J C3
TDA39 C3
TDA4I 2 F8
TDA43 3 F4
.I'DA44 2 cr3
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TDA21

ffi l.irffi
,iiiiM
ii{ehd
l.iiW

iriiM
iiiilM
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iiilM
ririlW
i'ii@
'j 'iry

fr: {t

Figura 20. En esta figura se muestran los mapas de la PAtheta de 13 pacientes de la
muestra (para cada paciente hay una ident i f icación seguida de dos mapas) después de
haber sido comparados con las normas. En el mapa superior se muestra la PAtheta cruda y
en el inferior, la PAtheta con la corrección del FEG. Puede notarse que la diferencia con
resoecto a los valores normales es más evidente cuando se realiza la corrección del FEG.

TDA39

{I úF fhmt.a

TDA44

f i  ( i Érlt f, lrnttt H
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8.2.?. Potenciales Relacionados con Eventos.

8.2.2.1.  Def in ic ión de la muestra:

Tomando en cuenta que la intención de este trabajo es evaluar si los cambios positivos

en la conducta después de la NRA tienen un sustrato neurobiológico a través del

análisis de los PREs, *óio ** considerarán en el análisis de los cambios en los PREs a

aquellos sujetos que presentaron cambios positivos en la conducta. En otras palabras,

para realizar el análisis de los PREs se excluyeron todos los sujetos que no presentaron

una mejoría conductuelfranca con el tratamiento de NRA.

Para determinar los criterios de mejoría se dividieron las pruebas en primarias y

secundarias de acuerdo a su pertinencia para evaluar proce$os de atención e inhibición

que, como hemos visto, son los dos procesos más afectados en esta población.

Pruebas primarias: Conners, T.O,V,A,, resultados conductuales del paradigma uti l izado

para obtener los PREs y evaluación psiquiátrica.

Pruebas secundarias: WISC-R. Fue considerada como prueba secundaria porque no

mide directamente atención ni inhibición, Además, está considerada como una prueba

psicométrica y no clinimétrica. Los niños que conformaron nuestra muestra no

presentaban dificultades a nivel intelectual y todos tenían un Cl arriba de 85 por lo que

no se esperaba una gran variación a nivel de Cl.

Basándonos en su desempeño en las pruebas anteriores y considerando de mayor

peso las primarias, se descartó a los dos niños que no tuvieron una mejoría consistente

en todas ellas (el sujeto TDA 37 fue excluido por no presentar cambios en el examen

psiquiátrico y el sujeto TDA 38 fue excluido por no haber tenido una mejoría clara en las

pruebas primarias), de modo que el análisis de los PREs sólo se realizó considerando a

los 11 niños restantes.
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8.2.2.2. Eval uación conductual.

El desempeño conductual de los niños durante los PREs se puede medir con base en el

número de respuestas correctas obtenidas. Al comparar los resultados por medio de la

prueba multivariada no paramétrica de permutaciones se obtuvieron los siguientes

resultados:

En respuestas correctas totales, es decir, en la suma de las respuestas totales de las

cuatro condicione$, $e observó que las mismas aumentaron significativamente (p=0.00)

dos meses después del tratamiento con NRA. También el total de omisiones fue

significativamente menor (p=0,01) dos meses después de la NRA. sin embargo, al

realizar el análisis estadístico por condiciones no aparecieron diferencias

estadisticamente significativas, En la tabla I se muestran la media y la desviación

estándar de las respuesta correctas totales, el porcentaje de falsas alarmas y el

porcentaje de omisiones antes y después de tratamiento con NRA.

Tabla 9.- Media y desviación estándar de las respuestas correctas totales, % de falsas alarmas (FA) y el
porcentaje de omisiones, obtenido con el paradigma de los PREs visuales, antes y después del tratamiento
con NRA,

Antes Después Antes Desoués Antes Después
Respuestas
correclas

Respuestas
correctas

%
F A .

o/o

F.A.
%

Omisiones

a/o

Omisiones

Media 540.1 576.3 ? A A 34.7 70.9 J O .  /

D.S. 22.7 1 8 . 1 20.7 9 . 9 23.5 1 6 4

8.2.2.3. PREs de la primera mitad del paradigma antes y después del tratamiento

con NRA.

8.2.2.3.1. Comparación del estímulo blanco infrecuente vs. no blanco frecuente

antes del tratamiento con NRA.

En la f igura 21 aparecen los potenciales promedio de la primera mitad del paradigma

antes del tratamiento y en la misma puede observarse que el estímulo infrecuente

(blanco) generó un componente posit ivo en el rango de latencias 400-745 ms, que se

hizo más evidente en las derivaciones C3, P3, T5 y Pz; nótese el predominio del
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hemisferio izquierdo, La polaridad, latencia y topografÍa de este componente, generado

con un paradigma addball, sugieren fuertemente que se trata del componente P300.
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Figura 21. Potenciales promedio de la prirnera mitad del paradigma antes del tratamiento con NRA. En rojo
aparece el potencial ante el estímulo infrecuente (blanco) y en negro el potencial ante estimulo frecuente
(no blanco). Los cursores señalan el rango de latencia (400-745 ms) donde fue más evidente la presencia
de un componente positivo ante el estímulo blanco. En la parte superior derecha aparece la escala de
amplitud y el valor de cada interualo de tiempo.

Es importante recordar que los PREs fueron analizedos uti l izando una prueba

estadist ica no paramétrica de permutaciones, tomando ventanas consecutivas de 50ms,

de acuerdo a las comparaciones de la tabla 1 y aquellos valores de amplitud de los

rangos que mostraron diferencias signif icativas fueron comparados ANOVA-MR, una

vez comprobados los supuestos necesarios para su aplicación.

En la tabla 10 aparecen los rangos de latencia en los cuales existieron diferencias

significativas a través del ANOVA-MR cuando se compararon el estimulo blanco

infrecuente y el estímulo no blanco frecuente antes del tratamiento con NRA. En los
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intervalos de latencia 405'450 ms y 505-S00 m$ $e observÓ una interacción

electrodo*estímulo, lo que se interpreta como la presencia de una diferencia significativa

entre las dos condiciones en diferentes distribuciones de electrodos; mientras que en el

rengo de 605-650 ms sólo hubo un efecto principal de electrodo.

Los resultados obtenidos previamente con la prueba multivariada de permutaciones al

comparar el estímulo trlanco infrecuente con el no blanco frecuente, en aquellos

intervalos de latencia donde aparecieron diferencias significativas con el ANOVA-MR,

mostraron diferencias significativas en las derivaciones parietales, occipitales, sobretodo

las del hemisferio izquierdo, así como en las derivaciones central y temporal posterior

izquierda (tabla 11). Tales cambios pueden observarse, por in$pección visual, en la

figura 21, mientras que en la figura 22 aparecen aquellas derivaciones en que los

cambios fueron más evidentes, La prueba de permutaciones no evidenciÓ diferencias

significativas cuando se compararon el estímulo no blanco frecuente contra el estímulo

blanco infrecuente.

Tabla 10. lrrtervalos de latencia que mostraron diferencias estadisticamente significativas, a través del
ANOVA-MR, en la primera mitad del paradigrna de los PREs antes de tratamiento (estímulo infrecuente
mayor amplitud qr-re el infrecuente).

Latencia F P Efecto
405-450 (3, 34) =4.97 0 0 4 Electrodo*EstM U I O
505-550 (2, 363)= 4.68 0 0 1 Electrodo*Estm u l o

555-600 (3,225) = 3.29 0,04 Electrodo.Estmuto
605-650 ( 1 ,  3 1 )  =  5 . 5 3 0.04 Condición
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Figura 22.- Potenciales promedio de la primera mitad del paradigma antes del tratamiento con NRA. En
rojo observamos el potencial ante el estímulo infrecuente (blanco) y en negro el potencial ante estímulo
frecuente (no blanco). Los cursores señalan el rango de latencia que fue estadísticamente significativo
(405-650 ms). La escala tiene el mismo significado que en la figura 21.

Tabla 11.- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente s¡gnif¡cativas, a través de la
prueba mr¡lt ivariada no paramétrica de permutaciones en la primera mitad del paradigma de los PREs antes
de tratamiento.

Latencia P Derivaciones
405-450 0 .001 P3, P4, 01, 02, T5, Pz
505-550 0 .01 o1 ,02
555-600 0.001 c3,  P3,  01 ,  T5
605-650 0.000 c3,  P3,  01 ,  T5

5.2.2.3.2. Comparación del estímulo blanco infrecuente y no blanco frecuente

después deltratamiento con NRA,

En la figura 23 aparecen los potenciales promedio de la primera mitad del paradigma

después del tratamiento y, por medio del análisis visual, puede notarse que el estímulo

infrecuente (blanco) generó un componente positivo en el rango de latencias 405-760

ms, siendo más evidente dicho componente en las derivaciones: C3, Cz, C4, P3, Pz,

P4, T5, TO 01 y 02 Dada la latencia, polaridad y topografía de este componente,

generado con un paradigma oddball, asumimos que $e trata del componente P300. Es

importante remarcar que después del tratamiento éste se observó en derivaciones de

ambos hemisferios, lo cual no fue tan claro antes del tratamiento con NRA.
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Fig, 23.-. Potenciales promedio de la primera mitad del paradigma después del tratamiento con NRA' En

rojo observamos el potencial ante el estímulo infrecuente (blanco) y en negro el potencial ante estimulo
frécuente (no blanco). Los cursores señalan el rango de latencia (405-760 ms) donde fue más evidente la
presencia de un componente positivo ante el estímulo blanco. La escala tiene el mismo significado que en
la f igura 21.

Al realizar el análisis por medio de ANOVA-MR, se observaron diferencias significativas

entre el estímulo blanco infrecuente y el estímulo no blanco frecuente después del

t ratamiento con NRA dentro de los rangos de latencias 505 a 550 ms (p = 0.01)y de

955-1150 ms (p=0.01),En el  caso del  intervalo 505 a 550 ms se observÓ una

interacción electrodo"estímulo, con mayor amplitud en el estímulo blenco infrecuente.

Los resultados obtenidos previamente con la prueba multivariada de permutaciones en

esta misma comparación, mostraron diferencias significativas (p=0.001) en las

derivaciones parietales, temporales posteriores y occipitales, mientras que antes del

tratamiento sólo había cambios significativos en las derivaciones occipitales en este

intervalo (fig. 23).
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Figura 24 - Potenciales promedio de la primera mitad del paradigma después del tratamiento con NRA. En
rojo observamos el potencial ante el estímulo infrecuente (blanco) y en negro el potencial ante estímulo
frecuente (no blanco). Los cursores señalan el rango de latencia que fue estadisticamente significativo
(505-550ms). La escala tiene el mismo significado que en la figura 21.

Tabla 12.- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente significativas, a través del
ANOVA-MR, en la primera mitad del paradigma de los PREs después de tratamiento (estímulo infrecuente
mayor amplitud que el infrecuerrte)

Latencia F P lnteracción
505-550 2 9,  29 4)= 4.4 0 0 1 Electrodo.Estímulo
955-1 000 1 0 . 1 0 . 0 ) =  8 , 9 0 , 0 1 Estímulo
1 005-1 050 1  0 .  1 0  0 ) =  1  1 . 5 0 0 0 EstÍmulo
1 055-1 1 00 1 , 0 ,  8 , 5 ) = 8.5 0 0 1 Estímulo
1 1 0 5 - 1 1 5 0 1  . 0 . 1 0 . 0 ) =  9 . 2 1 0,01 Estímulo

En la f igura 25 se ejemplif ican, a través de la derivación P3, los cambios ocurridos en el

componente P300 después del tratamiento con NRA. En la primera pafie de la f igura (a)

se puede notar que antes del tratamiento, exist ió un intervalo de latencia signif icativo

(405 a 650 ms; p=0.04) con una moffología en forma de "W". Después del tratamiento

(pañe b) ,  só lo fue s ign i f icat ivo (p=0.01)e l  in terva lo 505-550 ms y e l  componente P300

estuvo mejor definido temporalmente.
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Fig. 25.. a) Potencial promedio de la primera mitad del tratamiento antes y después del tratamiento con
NRA. Latencia de los cursores: las líneas discontinuas de color azul representan a un intervalo (505-550
ms) no significativo, mediante el ANOVA-MR antes del tratamiento con NRA pero que si lo fue después del
mismo. Las líneas roja y negra delimitan un intervalo de latencia (405-650 ms) significativo. En la parte b)
Potencial promedio de la primera mitad del tratamiento después del tratamiento con NRA. El intervalo 505-
550 ms fue significativo (l ineas roja y negra) mientras que el intervalo 405-650 ms no fue significativo
(líneas discontinuas azules).

Como se señaló anteriormente el ANOVA-RM puso de manifiesto un efecto del t ipo

estÍmulo en el intervalo 955-1150 ms (tabla 12). Los resultados obtenidos previamente

con la prueba multivariada no paramétrica de permutaciones (tabla 13), indicaron que

los cambios significativos ocurrieron en las derivaciones centrales, parietales y temporo-

occipital izquierdas, siendo generalmente de mayor amplitud el estimulo infrecuente (fig.

23)

Tabla 13,- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente significativas, a través de la
prueba multivariada rro paramétrica de permutaciones, en la primera mitad del paradigma de los PREs
desnués de tratamiento.

Latencia P Derivaciones
955-1 000 0.06 T6
1 005-1 050 0.00 C3,C4,P3,P4,r3,Qz,Pz
1 055-1 1 00 0.01 c3,P3,P4,O1 ,T5,Pz
1 1 0 5 - 1 1 5 0 0.01 c3,c4,P3,P4,T5
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8.2,2.3.3. Comparación del estímulo blanco infrecuente antes v$, después del

tratamiento con NRA.

Al comoarar el estímulo blanco infrecuente antes vs. el estímulo blanco infrecuente

después de tratamiento no aparecieron diferencias significativas ni por la prueba

multivariada no paramétrica de permutaciones ni por medio de ANOVA-MR.

8.2.2.3.4. Gomparación del estímulo no-blanco frecuente antes vs. después del

tratamiento con NRA.

Cuando se compararon, mediante el ANOVA-MR, el estímulo frecuente no blanco antes

del tratamiento con NRA y este mismo tipo de estímulo después del tratamiento,

aparecieron diferencias significativas en diferentes rangos de latencia (tabla 14). En el

intervalo (205-250 ms) se encontró una interacción electrodo*condición y los resultados

obtenidos previamente mediante la prueba multivariada no paramétrica de

permutaciones indicaron que las derivaciones con cambios significativos en este

intervalo fueron: FpZ, C4, Pa y 02 (tabla 15). En la figura 26 puede verse que en las

derivaciones C4 y P4 la amplitud del componente positivo generado por el estímulo no

blanco frecuente fue mayor después del tratamiento. También ocurrió así en Fp2 pero

sucedió lo contrario en 01.

Los resultados obtenidos en la prueba multivariada no paramétrica de permutaciones

(tabla 15) evidenciaron que el efecto de condición encontrado en el intervalo 405 a 450

ms (p=0.04),  involucró a las der ivaciones: C3, C4, P3, P4, 01, 02, T4 y T5,

observándose una mayor amplitud de este componente positivo después del

tratamiento. En la figura 27 se i lustra este resultado en las derivaciones parietales.

En los intervalos más tardíos (tabla 14) también se observó un efecto de condiciÓn pero

estuvieron involucradas, además de las derivaciones señaladas anteriormente, algunas

derivaciones frontales, observándose una meyor amplitud de este componente positivo

74Neevia docConverter 5.1
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después del tratamiento (tabla

derivaciones frontocentrales.

15). En la figura 28 se ejemplif ica este resultado en

ffi*&

: r "

üp,4

l,"ilritlr*+'-t #+f
{fl#{#li ' ' : '}*t#

#,*g#i, {1', '
' ' '  *  f l .Ft ' l i iT t t ' : i  ; '1 ,

; ¡ 4 - i  1 , " r  , I

Fig, 26.- Potencial promedio del estímulo frecuente no blanco antes y después de tratamiento. En negro se
obserua el potencial promedio antes de tratamiento y en rojo el potencial promedio después de tratamiento.
Los cursores se encuentran a una latencia de 205-250 ms. La escala tiene el mismo significado que en la
f i gu ra  21 .

Tabla 14., lrrtervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente sigrrif icativas, a través del
ANOVA-MR, al cornparar estímulo no blanco frecuente antes y después de tratamiento.

Latencia F P Interacción
205-250 (3 .2 ,  31 .8)=4,37 0 . 0 1 Electrodo*Condición
405-450 1  , 1 0 ) =  5 . 1 3 0 0 4 Condición
655-700 (1  ,10¡=  6 ,29 0,03 Condición
855-900 1 ,10)=  5 .73 0.02 Condición
955-1 000 1  , 1 0 ) =  6 . 5 2 0.02 Condición
1 005-1 050 ( 1  . 1 0 ) =  6 . 9 0 0.02 Condición
1 055-1 1 00 1  ,10 )=  6 .77 0.0? Condición

P 3

* t ,

p&

,  r , .  ' j  l , r ' , ' r  , .  ' l j t l l

{ ¡ í r { "1 iJ l r t r r r r "

,*jltfi#'.1üj
' -** tfl#+##lri;ilF*'

. , , 1 ! : " i l T i r ,

Fig. 27.- Potencial promedio del estimLrlo frecuente no blanco antes y después de tratamiento. En negro se
observa el potencial promedio antes de tratamiento y en rojo el potencial promed¡o después de tratamiento.
Los cursores se encuentran a una latencia de 405-450 ms. La escala tiene el mismo significado que en la
f igura 21.
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Fig, 28.. Potencial promedio del estímulo frecuente no blanco antes y después de tratamiento. En negro se
observa el potenc¡al pronredio antes de tratamiento y en rojo el potencial promedio después de tratamiento.
Los cursores se encuentran a una laterlcia de 855-1 100ms. La escala tiene el mismo significado que en la
f igura 21.

Tabla 15.- Intervalos de latencia que mo$traron diferencias estadísticamente significativas, a través de la
prueba multivariada no paramétrica de permutac¡ones, al comparar estímulo no blanco frecuente antes y
de$oués de tratamiento.

Latencia P Derivaciones
205-250 0.00 FpZ, C4, P4, Qz
405-450 0.00 c3, c4,  P3, P4, 01, 02, T4, T5, Pz
655-700 0 0 1 P3,  01 ,  02 ,  T5
855-900 0.00 c4, o1,o2, T5, T6
955-1 000 0,00 F4, C3, C4, T6, Pz
1 055-1 1 00 0.00 Fp2,  F3,  F4,  C3,  C4,P4,Pz

8.2.2.4. PREs de la segunda mitad del paradigma antes y después deltratamiento

con NRA

8.2.2.4.1. Comparación del estímulo blanco frecuente y no blanco infrecuente

antes de tratamiento con NRA.

Cabe recordar que en la segunda mitad del paradigma el estímulo blanco fue el

frecuente y el estímulo no-blanco el infrecuente. En la figura 29 se muestran los

potenciales promedio de esta pade del paradigma y aunque, por inspección visual, la
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amplitud del estímulo infrecuente, en el rango de latencia 390 a 805 ms, era mayor que

la del frecuente, sobretodo en las derivaciones frontales, no aparecieron diferencias

significativas entre estos dos tipos de estímulo$ en este intervalo de latencia ni por la

prueba multivariada no paramétrica, ni por eIANOVA-RM.

F'$

f É# Lltfrr'rfl*
' i i'iTf {l f:' q r qij ft t f}

X ] l É "  '
l ,r l,,ts; rl,, J,r

1l{ i  } ' I i { - l t I l
#H

T# frJ trd*

{Ftr

f 1 $  r ;  r t r ;

r,., xlr

Fig. 29.- Potenciales promedio de la segunda mitad del paradigma antes del tratamiento con NRA. En rojo
observamos el poterrcial atrte el estimulo infrecuente (no blanco) y en negro el potencial ante estínrulo
frecuente (blanco). Los cursores señalan el rango de latencia (390-805 ms) donde fue más evidente la
preserrcia de un componente positivo ante el estímulo blarrco. La escala tiene el mismo significado que en
la figura 2'1 .

8.2.2.4.2. Comparación del estimulo blanco frecuente y no blanco infrecuente

después de tratamiento con NRA.

En los PREs promedio de la segunda mitad del paradigma después del tratamiento se

puede observar, por inspección visual, un componente posit ivo, con una latencia de

365-670 ms, fundamentalmente en las derivaciones centroparietales. Dada la polaridad,
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latencia y topografía de este componente, consideramos que se trata de una P300 ante

el estimulo no blanco infrecuente,

##$

l * V

, ,  
i s ¡ 4 }

f) .'n

f.! 1

FH

#,fr

pf"

f"ff#

#d

fi'.1

Tr*

T'ü

f"i# hl#ft{.il
f fitt #.'ii.t"l*; ,tt,

$frt*m**' "*""ir*r¡:t*nt':¡

T#

S{r'4,

T'S

F *F,f

d:s

l j

l- ,1 t, ¡*"\A"J ' : : ' { "  "  ' "1 ' " ry

ü i  ;
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Fig, 30.- Potenciales promedio de la segunda mitad del paradigma después del tratamiento con NRA. En
rojo observamos el potencial ante el estimulo infrecuente (no blanco) y en negro el potencial ante estimulo
frecuente (blanco). Los cursores señalan el rango de latencia (365-670 ms) donde fue más evidente la
presencia de un componente positivo ante el estímulo blanco. La escala tiene el mismo significado que ell
la  f igura 21.

Similar a lo ocurrido en la primera mitad, los rangos de latencias que fueron

estadisticamente significativos, por medio del ANOVA-MR, estuvieron comprendidos

entre 555 y 600 ms (p=Q.62), con un efecto de condición y de 905-950 m$ (p=Q.61¡.on

una interacción electrodo*estÍmulo, como se muestra en la tabla 16. El rango de latencia

505 a 600 ms en el que el estímulo no blanco infrecuente es significativamente mayor

que el blanco frecuente, parece corresponder al componente P300 descrito por análisis

visual pero con una distribución topográfica, por inspección visual, diferente con relaciÓn

a los PREs observados antes de tratamiento.
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Tabla 16.- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente significativas a través de
ANOVA-MR, en la segunda mitad del paradigma de los PREs después de tratamiento (estímulo infrecuente
mayor amplitud que estímulo frecuente).

Latencia F P Efecto
555-600 1 ,  10)=  6 ,67 0,02 Estímulo
905-950 (4 85, 48.55)= 3.41 0.01 Electrodo*Estímulo

Los resultados obtenidos previamente con la prueba multivariada no páramétrica de

permutaciones, al comparar el estÍmulo blanco frecuente con el estímulo no blanco

infrecuente, en aquellos intervalos de latencia donde aparecieron diferencias

significativas con el ANOVA-MR, mostraron diferencias significativas en las derivaciones

C3, P3, T3, Pz, para el rango de latencia de 555-600 ms. Mientra$ que para el intervalo

de 905 a 950 ms las derivaciones con diferencia estadísticamente significativa fueron

P3, P4, C3, y Cz (tabla 17, f ig. 30)

Tabla 17.. Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadisticamente significativas a través prueba
multivariada no paramétrica de permutaciones en la segunda mitad del paradigma de los PREs después de
tratamiento

Latencia P Derivación
555-600 0.02 C3. P3. T3, PZ
905-950 0,01 P3,  P4,  C3,  CZ,

8.2.2.4.3. Comparación del estimulo no-blanco infrecuente antes vs. después del

tratamiento con NRA.

Al realizar el análisis con ANOVA-MR, para ver las diferencias en los PREs al estímulo

infrecuente (no-blanco) entre las condiciones antes y después del tratamiento, se

observaron dos diferencias estadísticamente significativas: una a los 200-250 ms

(p*0.03), con una interacción electrodo*condición y otra a los 655-700 ms, con un

efecto de condición (tabla 1B) De acuerdo a los resultados de la prueba multivariada no

paramétrica de permutaciones en el rango de latencia de 205 a 250 ms existió menor

amplitud del componente positivo después del tratamiento con NRA, en las derivaciones

FpZ, P4y Pz (p=0.03) (Fig.  31);  en el  rango de 655-700 ms también se observó menor
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amplitud del componente positivo después del tratamiento (p=Q.93) en las derivaciones

temporales anteriores y en la parietal derecha (Fig, 32).

Fp2

1"r,,

F4

FI

Antes del tratamiento
Desoués del tratratamiento

|  ; 1 4  " . +  n - !

Figura 31.- Potencial promedio del estimulo infrecuente no blanco ante$ y después de tratamiento. En
negro se obsela el potencial promedio antes del tratamiento y en rojo el potencial promedio después del
tratamiento Los cursores se encuentran a una latencia de 205-250 ms. La escala tiene el mismo significado
que en la figura 21 .

; Í
Antes del tratamiento
Después del tratamiento

|  
- , ' ?  a l  , . - {

l i {
i ¿ +

P-t

Figura 32.- Potencial promedio del estímulo infrecuente no blanco antes y después de tratamiento En
negro se observa el potencial promedio antes del tratamiento y en rojo el potencial promedio después del
tratamiento. Los cursores se encuentran a una latenciá de 655-700 ms. La escala tiene el mismo significado
que en la f igura 21.
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Tabla 18.- lntervalos de latencia oue mostraron diferencias estadisticamente significativas, a través del
ANOVA-MR al comparar estímulo rlo blanco infrecuente antes y después del tratamiento.

Latencia F P Efecto
205-250 ( 4 . 5 , 4 5 , 1 ) =  3 . 1 0 0 3 Electrodo*Condición
655-700 ( 1 ,  1 0 ) =  6 . 4 0.02 Condición

8.2.2.4.4. Gomparación del estímulo blanco frecuente antes vs. después del

tratamiento con NRA.

El últ imo t ipo de análisis entre condiciones descrito en la tabla 1, fue el correspondiente

al estímulo blanco frecuente antes y después de tratamiento con NRA, donde se

observó un componente posit ivo, el cual usando un ANOVA-RM resultó signif icativo en

el rango de latencia 455-550 (p=0.0+ y p=0,05) con un efecto de condiciÓn, (f ig. 33 y

tabla 19). La prueba mult ivariada no paramétrica puso de manif iesto la presencia de

cambios signif icativos en este intervalo en las derivaciones frontal inferior y temporal

anterior izquierdas (tabla 21), correspondiendo la mayor amplitud al componente

posit ivo en esta latencia después de tratamiento.

r 1

r ., i , '  tr i " i" l-

i ' " u l-, :-' n ii'rr.'.;."hr ' . ; ,  "h +$,V1;."" , :u, .
, I  *  F #  T r

i ;

{ ivi#l¡t" , ; ,

Ffl

,l]TT

$F#TS

F4
'ffi'ryu

i l

'loliji"'\rn*t

I '

.r ",1 f|,"..}¡,r*o',

i
I

s, 1".
sllfl *"**..**J* ,rfl.

i
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Fig. 33,- Potencial promedio del estimulo frecuente blanco antes y después de tratamiento. En negro se
observa el potencial promedio antes de tratamiento y en rojo el potencial promedio después de tratamiento.
Los cursores se encuentran a una latencia de 455-550 ms. La escala tiene el misrno significado que en la
f i gu ra  21 .

8 lNeevia docConverter 5.1



I

t
t
I
t
t
I
t
I
t
I
I
t
I
t
I

t
t
t
t
t
t
I
t
r
t
I
t
t
I
t
I

Tabla 19.- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadisticamente significativas, a través del
ANOVA-MR, al comparar estímulo blanco frecuente antes y después del tratamiento con NRA.

Latencia F P Efecto
455-500 ( 1  , 1 Q ¡ = 5 . 1 5 0 0 4 Condic ión
505-550 1 ,10)=4,76 0 0 5 Condic ión

Tabla 20.- Intervalos de latencia que mostraron diferencias estadísticamente significativas, a través de la
prueba multivariada no pararnétrica de permutaciones, al comparar estímulo blanco frecuente antes y
después del tratamiento con NRA.

Latencia P Derivación
455-500 0 0 4 F7, T3
505-550 0 0 5 F7

IJ2Neevia docConverter 5.1



o F 3 E o tn o [, z ñ o a o o z tr c o c ts m u

i P s F F c tr E o

:r p F F 5 o 9¡

E u c I n

rn I A
¡ !. o
'

= tr o E
'

E
i

=
.

o q¡

m an o g A
I o o = o o

#
6

'
¿

ñ
o

ó
0

)
_

fl
o

E
á

d
q

o
- 

=
.

4
=

=
*

l
:

i
'

<
H

o
-

d
-o

f ' 
-T

'l

o
>

9
-

¡
tl F

F
O

^
rT

t
s

l
l

t
n

-;
-

F
IJ a tl b N

)

m
o

s,
 

x*
;

ñ
6

;1
 

i
c

'ñ E
á

ñ
'4

o
l

@
!

J
.<

:5
(

D

E
4

o
-

5 
-r

J

ó
il

t.
<

il
-

l

tr
¡

O
^

S
E

*
l

l
<

O

>
ü

I b f\)

c
)

f
o

(6
'

3
E

E
n

i

B
6

6
=

o
'x <

o
*

o
i!

.g
ü

=
^

o
p

U
l

t
A

^
o

H
o

6
tr

O J

@ + ;e = (D
.

d

T 0) o fI]
. L a T c m (- n. u P

E 9J 3 fD
' n a T c m (- E a ó

t T T t I I I I t t t I t I t t t t I t I r I t t I I t I t I I
N

ee
vi

a 
do

cC
on

ve
rt

er
 5

.1



n m a c = m z n m a c F
,

U o a m m o ñ o I ! o |- o
' e o o a

4
8

8
É

<
6

'
? (D a c o

'
a

IF
F

d
io

=
 

(r
t

ó
E

o
t

r
-

o
'

i
i

o
; o I g 0) o

m
F

q
1

H
O

u
o

? r o

m U
)

ft) o- (n
'

= o

m U
l

O
J o a
'

* c)

g @ 0l
_

m a O
J ñ
'

=
!i o o

5 <
n

$_

gg
-H

qt
=

g*
qE

gH
q+

É
$

 f;
il

É
$

f;
ü

É
H

H
ü

i
tr

 
- 

" 
(}

lc
 

- 
'(

J
rE

:'
i 

" 
(J

rr
ti

A
 

-
 

r
 

^
 

A
 

r
. 

O
^

.T
,1

 ^
r

.O

fi
g

 F
i É

fr
9

-1
ü

ft
9

É
H

E
H

E
 rS

E
E

 
!;

É
€

 a
l*

F
#

 E
-#

H
: H

#
r

+
s

 I 
*g

ü
 tE

s
#

É
 .

H
 ;é

; 
É

6
f

'
T

r
=

l
u

=
d

'
-

c
;

á
-

d
.

E
LJ F

*
-

"; -d

T
D

qt o o o ft o 5 (D
z, o o (c
I = o q) o

+
-E

q+
-E

q
; 

=
'(

D
; 

E
 o

=
0

J
f

=
0

l
f

$
3

 3
 $

3
 B

H
,fr

 
fi q

,il
 H

q
"I

 É
 E
 H

É
 -H

 l:
 

;
3

 n
a

 
=

'
E

-d
 t ñ

O
T

 
¡

J

H
-F

 
q

s
"t

 g
5 

r,
¡

6
..

j-

4
F

o

+
-E

q
;

E
o

x
0

l
f

o
c

)
c

)
tr

o
$

'

E
#

s
-

.
i

"
(

J
l

u
ls

E
_

E
 

;
d 

-u
)

P
ru

ff
i-

E
J

n
O

Y J$ { r oi ; J\ ! N

a-
-E

q
;

=
o

(
D

c
)

c
)

s
g

il
=

:o
 

F
H

'í
' 

O
J

 
'

(
¡

¡I
ó

,
. 

^1
 ,

w
 

(J
l

ó
-

o
o

d
a

H
b

-
d

 -
^

8
o

o
N

)

H
-

l
:-

a 
(J

r F

=
F

r;
o

=
=

-
;

e
o

(
D

o
o

F
"q

 E
E

fr
a

J
(

-
'

I

n
f;

r
6

; 
(¡

l
o

.l
 

=
=

-:
 

d
3

¡
il

8
;'

E
Ñ

g

3 o o¡ = A
¡ o

e
=

É
�q

[f
f

:H
 $

:i
 I

É
H

fi
 

ü
É

-
J

.
.

/
ñ

-

ñ
 

'
-

Y
'

O

ñ
q

J
H

É
ü

t 
o

r
l

E
g

 
6

ú
r

o

B
#

ñ
'E

6
- 

ír
.

#
é

t

ñ
#

-q
ü

E
#

E
q

É
d

;
 =

 q
 ó

;
 =

 q
 s

3+
; ilÉ

g;
 

ili
o

o
:

1
 d

o
o

lt
b

E
o

-
o

-
*

o
Q

-
o

y
.(

J
r

ñ
f

P
3

-
r

o
Í

P
=

j
*

o
F

H
 E
 i;5

 IE
; #

^
i

 
^

*
!

ó
'o

 
o

 
o

 
N

+
E

 
{E

E
ü

 
E

ü
N

F
i

.
 

f
D

=

=
É

 
=

E
o

-
4

o
o

F
F

ri
+

E
É

;
E

H
q

'ü
=

4
$

E
S

$
E

É
ü

,f
r g

 8
,f

i g
J

"
(

¡
J

 
(

¡

s
lE

u
Is

É
 -"

5
 

A
 "-

d
;

f
,

-
J

q
-d

 
-.

¡
F

C
) 

'T
r

W
N

 
Ñ

3 d a o
'

5
U

F

q
=

 #
E

N
F

ts
o

 s
r'

ii
:E

 H
:f 

(¡

;
Q

ó
.Y

-w
 

!

ó
H

= U
I

j
r

o
-

O
T

E
A

o
-

'
q

-,
c,

)
-{ -F J'
¡

T N

z o 9
.

(s ñ
'

q' o

il
F

s
.

r
E

ñ
'

d
H

d
F

'q
 E

ei
,fr

 g
I;

. 
H

H
 j'

ü
O

T
l

=

E
B

ú
g

'l
O

 
-T

'r
=

o
ü

9
rr F -T

'1
N

a o o = o. !¡ 3 !) E
L

t I I t t I I I t t t t I t t I t I I t I I t t I r t I t I t t
N

ee
vi

a 
do

cC
on

ve
rt

er
 5

.1



I
I
I
t
I
I
I
I
I
t
I
t
I
t
t
I
I
I
I
I
t
I
t
I
I
I
I
t
I
I
t
I

e. Drscu$rÓN

Se han realizado numerosas investigaciones que han demostrado la efectividad de la

NRA sobre la conducta en niños con TDAH; entre ellas se destacan las de Heinrich et al.,

(2007),  Hol tman (2006),  Lubar (1991),  Lubar et  a l , ,  (1992, 1995),  Monastra et  a l . ,  (2002,

2005), Nash (2000) y Rossiter & LaVaque (1995) por mencionar algunos. $in embargo,

éstas adolecen del problema de que las muestras son muy heterogéneas, principalmente

en tres aspectos: edad de los sujetos, comorbil idad y subtipo de TDAH. Por citar un

ejemplo, la muestra considerada en el estudio de Monastra et al. (2002) abarca de los 6 a

los 19 años de edad y está formada por sujetos con TDAH de los subtipos inatento y

combinado. Estos dos aspectos fueron subsanados en la presente investigación, pues el

rango de edades fue de 6 a I años y todos los sujetos tenían un TDAH de subtipo

combinado,

Sin embargo, el aspecto de la comorbil idad no pudo ser controlado en el presente estudio.

Aunque es frecuente que el TA se considere la principal comorbil idad del TDAH,

Biederman (2005) refiere que el trastorno oposicionista desafiante ocupa el primer lugar

de comorbil idad y coloca al TA en quinto lugar. Casi el 7Qo/o de los niños incluidos en la

presente investigación tuvo comorbil idad con trastorno oposicionista desafiante; de ellos,

dos niños también presentaron un trastorno de conducta disocial, el cual ocupa el

segundo lugar en comorbil idad con el TDAH según Biederman (2005); 4 niños fueron

TDAH puros, sin ninguna comorbil idad,

A diferencia de la mayorÍa de los estudios, en la presente investigación se uti l izaron los

criterios definidos por Monastra et al. (2002) para el diagnóstico del TDAH. Estos se

basan en los siguientes tres aspectos: a) el diagnóstico de un especialista uti l izando los

criterios del DSM-IV o por el CIE-10, que en este caso fueron el diagnóstico de TDAH

subtipo combinado dado por el neurólogo y el psiquiatra basándose en el DSM-IV, b) el

criterio de los padres, en este caso medido por la escala Conners y c) una prueba
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conductual en la cual el individuo demuestra que tiene una ejecuciÓn característica de un

déficit de atención, en este caso medido por la prueba T.O,V,A. estandarizada en

individuos que padecen TDAH.

Otra restricción que se hizo sobre la muestra en este estudio fue que se eliminaron, en la

medida de lo posible, desventajas socio-culturales severas al imponer como criterios de

inclusión un ingreso mínimo per cápita superior al del salario mínimo y una escolaridad

mínima de la madre de 30 de primaria, ya que se ha encontrado que estas variables

pueden afectar el electroencefalograma (Harmony et al., 1990, 1998).

Frecuentemente, en la práctica clínica (y también en la investigación) es suficiente que un

individuo presente un TDAH para ser considerado como candidato a recibir un tratamiento

de NRA, pues basándose en las anormalidades electroencefalográficas más frecuentes

en la población de TDAH desde un punto de vista estadístico, se han construido

protocolos de NRA ad hoc. Nosotros no compaftimos esta posición: consideramos en

general que para que un individuo sea candidato a recibir un tratamiento de NRA debe 1)

presentar un problema conductual y 2) presentar alteraciones en su EEG que puedan

explicar dicho problema; la razón de nuestro planteamiento es que al aplicar la NRA

esperamos que se reduzcan las alteraciones electroencefalográficas y entonces, como

una consecuencia, se reduzca el problema conductual, Esto implica que para que un

sujeto con TDAH sea candidato a un tratamiento de NRA, nosotros consideramos

necesario que presente alteraciones electroencefalográficas características de dicho

trastorno. Una de las alteraciones más frecuentes en el EEG de niños con TDAH es la

presencia de un exceso de FA theta en regiones fronto-centrales; por ello, en el afán de

controlar aún más nuestra población, seleccionamos a aquellos niños cuyo EEG,

comparado con una base de datos normativa por edades (Valdés et al., 1990), presentara

valores anormalmente altos de PA theta en las regiones fronto-centrales. La sustracción

del factor de escala global permitió detectar con mayor precisión las anormalidades
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presentes en la PA de la banda theta, lo cual ya había sido descrito por Ricardo-Garcell et

al. (2002) en un grupo de pacientes con TDAH,

En resumen, la muestra estuvo integrada por niños con TDAH subtipo combinado, cuyo

EEG nresentaba un exce$o de PA theta en derivaciones fronto-centrales. Sin bien es

cierlo que con este gran número de restricciones no es posible generalizar los resultados

a toda la población de TDAH, la mayor homogeneidad de la muestra permitirá l legar a

conclusiones más precisas en la población de niños que reúnen todas estas

caracteristicas.

A pesar de que existen numerosos estudios que demuestran cambios positivos en la

conducta y en la cognición de los niños con TDAH que $on sometidos a tratamiento de

NRA, existen pocas investigaciones en las cuáles se explora si estos camblos son

concomitantes con cambios fisiológicos. En nuestro conocimiento, sólo existen: a) las

investigaciones de Beauregard y Levesque (2006), quienes uti l izando Resonancia

Magnética funcional demostraron que estructuras cerebrales (en particular cofteza

cingulada anterior) que no se activaban durante una tarea de atención en sujetos con

TDAH, luego de un tratamiento con NRA tenían una mayor activación y b) las

investigaciones del grupo de Kropotov (Kropotov et al. 2005), quienes demostraron que

en los sujetos cuya conducta se había modificado después de un tratamiento con NRA

también se modificaban positivamente sus PREs en una tarea de atención.

A pesar de las semejanzas del trabajo del grupo de Kropotov con el nuestro, pueden

notarse varias diferencias entre ellos. En el estudio de Kropotov no seleccionaron a un

subtipo de TDAH en pafticular y no se mencionan en el adículo las caracteristicas del

EEG de los sujetos. Además de las restricciones sobre la muestra constituida por niños

con TDAH subtipo combinado, que presentaban un exceso de actividad

electroencefalográfica theta frontocentral, en el presente estudio se uti l izó una prueba de

atención visual estandarizada (T O.V.A.) como paradigma de estimulación para obtener
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los PREs en cuatro condiciones; en contraste, el estudio de Kropotov et al. (2005) uti l izó

un paradigma de atención auditiva que no estaba estandarizado, Estas diferencias hacen

que el presente estudio subsane dificultades que presentaba el estudio de Kropotov.

Con la presente investigación se cumplió el primer objetivo: corroboramos el efecto

positivo grupal de la NRA sobre la conducta en un grupo de niños con TDAH de tipo

combinado y exceso de actividad theta frontocentral.

En la evaluación realizada dos meses después del tratamiento se hizo evidente esta

mejorÍa conductual. Las pruebas fueron divididas en primarias y secundarias para un

mejor análisis. Como se mencionó en la sección de resultados, se consideraron primarias

aquellas pruebas que medían de una forma directa los síntomas del TDAH: Conners,

T.O.V.A., los resultados conductuales del paradigma uti l izado para obtener los PREs

(T O.V.A) y la evaluación psiquiátrica. Como prueba secundaria quedó el WISC-R ya que

no mide de forma directa los síntomas del TDAH, En esta prueba todos los niños tuvieron

un Cl normal o normal superior; sin embargo se encontraron diferencias estadísticamente

significativas en las subpruebas figuras incampletas (p=0.05) y composición de obi'efos

(p=s0.01). Figuras incompletas es una prueba de discriminación visual, mide la capacidad

para diferenciar los detalles esenciales de los que no lo son y requiere de concentración,

organización visual y memoria visual a largo plazo (Kaufman 1997); por lo tanto es muy

impodante que los sujetos de este estudio hayan mejorado en este rubro, pues los niños

con TDAH tienen dificultad para discriminar los estimulos relevantes de los no relevantes

(DSM-|V), La subprueba Composición de objetos evalúa las habil idades de síntesis del

sujeto, requiere de coordinación visuomotora, con actividad motora guiada por la

percepción visual y retroalimentación sensorimotora; es decir, es necesario que el sujeto

posea un adecuado nivel de organización visual para que pueda formar un objeto con

base en partes que pueden no reconocerse de inmediato (Kaufman, 1997). Además, en
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ambas tareas se requiere de atención por lo que u

en los sintomas de inatención que presentaban los

En la escala Conners aplicada después del tratan

menor grado de severidad por parte de las madres

madres, tanto antes (p'sO.Ot) como después (p=

mayor puntaje que los padres Al parecer, el t iem¡

una variable que influye en la calif icación de la sev

Conners,

De acuerdo a la prueba T.O.V.A. y a los resultado

para la obtención de los PREs (T.O.V.A,), se obse

omisiones (T.O,V,A. v isual :  p=0.04, T.O,V,A, audi t i

v isual :  p=0.02, T.O.V.A. audi t ivo:  p=0,02),  lo cual

en los procesos de atención e inhibición, respectiv

de los síntomas del TDAH. Fsto es congruente co

de NRA (Beauregard & Levesque 2006, Linden et ¿

1995, Monastra et  a l � . ,2002,2005, Mulas et  a l . ,  2[

l legando a alcanzar esta mejoría hasta el 80% c

mejoría de los síntomas del TDAH también se hizo

la cual demostró una mejoría integral en la severide

De acuerdo a nuestro segundo objetivo, se carac

mediante la tarea T.O.V.A. en niños con TDAH cr

frontocentral. Las características de los PREs obse

niños, concuerdan con lo reportado en la l iteratura

anormalidades en la configuración de los compone

que una mejoría en ellas refleja una mejorÍa

rn los sujetos antes deltratamiento.

tratamiento los niños fueron celif icados con

adres (p=<0.01) y los padres (p=<0.01) '  Las

rs (p={0.01) del tratamiento, calif icaron con

tiempo de convivencia y tipo de relación es

la severided en niños con TDAH medida por

ultados conductuales del paradigma uti l izado

¡ observó una reducción en el porcentaje de

audi t ivo:  p=0.01) y fa lsas alarmas (T.O,V,A.

cual puede interpretar$e como una mejoría

;pectivamente y por lo tanto con una mejoría

nte con lo que se reporta en varios estudios

en et  a l ,  1996, Lubar 1991, 1997, Lubar et  a l .

al., 2004, Nash 2000, Kropotov et al. 2005),

80% de los sujetos (Lubar et al. 1995). La

e hizo evidente con la valoración psiquiátrica,

rveridad del trastorno.

se caracterizaron los PREs visuales obtenidos

TDAH combinado y exceso de actividad theta

REs observados antes del tratamiento en estos

literatura, en donde se han descrito diferentes

componentes de los PREs en niños con TDAH
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(Mulas et al. 2004). Estas anormalidades han cons¡stido principalmente en que los PREs

de los sujetos con TDAH presentan mayores latencias y menores amplitudes que las de

los sujetos normales Debido a que en este estudio no contamos con un grupo control

normal no podemos referirnos a las características de la latencia, sin embargo, aunque en

la primera mitad del paradigma se observó un efecto P300 (mayor amplitud del estímulo

infrecuente que del frecuente), en la segunde mitad el componente P300 no resultó

estadísticamente significativo; esto pudo ser debido a que su amplitud era muy reducida o

a que había mucha variabil idad interindividual. El efecto P300 en la primera mitad para la

condición blanco infrecuente sólo fue observable en el hemisferio izquierdo; esto podría

estar reflejando el hecho de que en los sujetos con TDAH existe un mayor compromiso

del hemisferio derecho, lo cual ha sido repoftado en varios estudios en los que $e ha

empleado lRMf (Capil la-González et al, 2004, 2005; Gustafsson et al. 2000, Rubia et al.

1999). Uno de los mecanismos fisiológicos que subyace a esta baja amplitud en el

hemisferio derecho podría ser que hay un menor número de recursos (estructuras,

neuronas) involucrados en esta tarea de atención; esta baja amplitud también podría ser

debida a diferencias en el t iempo de sincronización de los generadores neuronales, lo que

podría explicar las deficiencias en el proceso de atención.

Nuestro tercer objetivo fue determinar los cambios que se producen en los PREs visuales,

obtenidos mediante la tarea T.O.V.A., asociados al efecto posit ivo de la NRA, en un grupo

de niños con TDAH de t ipo combinado y exceso de actividad theta frontocentral. Por esta

razón fueron excluidos del análisis de los PREs los sujetos que no presentaron una

mejoría conductual y/o cognoscit iva.

Después del tratamiento, en la primera mitad del paradigma, el efecto P300 fue bi lateral

en contraste con lo que se habia observado antes de que los sujetos recibieran el

tratamiento. Otro dato interesante en este sentido fue la reducción del intervalo en el que
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se define el componente P300: antes del tratamiento e$te intervalo era de 405 a 650 ms y

el componente tenía dos picos, mientras que después del tratamiento el intervalo fue de

505 a 550 ms y el componente estaba integrado por un solo pico; es decir, observamos

un componente P300 mucho más claro y definido temporalmente, lo que puede ser

interpretado como el reflejo de una mejor sincronización neuronal.

Es importante recordar que antes del tratamiento, en la segunda mitad del paradigma, no

se encontraron diferencias significativas entre la respuesta electrofisiológica al estimulo

frecuente blanco y al estimulo infrecuente no blanco; sin embargo, después del

tratamiento se evidenció un componente P300 con una latencia significativa entre los 555-

600 ms (p=0.02) ante el estímulo infrecuente, lo cual sugiere que se normalizÓ la

respuesta a un paradigma clásico de oddball.

A diferencia de la primera mitad, donde el estímulo infrecuente era el blanco, en la

segunda mitad el estímulo infrecuente era el no blanco pero en ambos casos la respuesta

P300 mayor ocurrió al estímulo infrecuente, independientemente de si era blanco o no

blanco, lo que corresponde con las características experimentales que se han descrito

para la evocación del componente P300 (Polich 2006).

Además del componente P300, después de la NRA, se observó tanto en la primera como

en la segunda mitad, un componente positivo tardío al comparar el estímulo no-blanco

con el estímulo blanco, alrededor de los 900-1000 ms en regiones centrales y parietales

principalmente. Barry et al. (2002) refieren la existencia de un componente negativo tardío

alrededor de los 700-900 ms en la modalidad visual en regiones parieto-occipitales, sin

aclarar ante qué condición éste se presenta. Por esta razón no podemos determinar si el

componente positivo tardio encontrado por nosotros coincide o no con el descrito por

Barry et al. (2002, 2003) o si es un artefacto dado por la presencia de actividad ocular en

la parte final de los segmentos incluidos para la obtención del PRE promedio, ya que

algunos segmentos presentaban este tipo de actividad.
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Un resultado esperado después del tratamiento con NRA, era la presencia del

componente N200 asociada a una mejoría en el proceso de inhibición, Baving (2006) y

Halperin (1992, citado por Overtoom et al., 1998) reporta que los niños con comorbil idad

tienen más errores en pruebas CPT-AX que los niños control. Overtoom et al. (1998)

refiere que los niños con TDAH comórbido con trastorno oposicionista desafiante

presentan una amplitud menor de N200 en Fz al ser comparados con un grupo control.

August & Garfinkel (1989, citado por Overtoom et al., 1998) sugieren que los niños con

alguna comorbil idad agresiva son más impulsivos y menos atentos. En nuestra muestra

nueve de los niños tenían comorbil idad con el trastorno oposicionista desafiante, dos de

ellos además, trastorno de conducta disocial, lo que posiblemente influyó para que en

nuestros resultados no $e observara un componente N200.

Por otro lado, se hicieron comparaciones estadísticas entre antes y después del

tratamiento. Llama la atención que tanto como en una latencia corta (205-250 ms) como

en una latencia más larga (655-700 ms) la respuesta al no blanco se incrementa o se

reduce con el tratamiento dependiendo de si el estímulo es frecuente o infrecuente.

También se observó que la respuesta al estímulo frecuente, independientemente de si

éste es el blanco o el no blanco, se incrementa después del tratamiento, en región

temporal izquierda para el blanco y en regiones centrales y posteriores para el no blanco.

No tenemos explicación para estos cambios en la amplitud de la respuesta eléctrica. Otro

resultado que llama la atención es que prácticamente no se observaron cambios en los

PREs en respuesta al estímulo blanco, lo cual sugiere que el estímulo no blanco es más

sensible al tratamiento y por tanto refleja mejor el cambio conductual (López et al,, 2006),

Todos los cambios ocurridos nos permiten aceptar nuestra hipótesis de que los cambios

positivos producidos por la NRA se ven reflejados en los PREs modalidad visual, lo que

constituye el objetivo principal de esta tesis.
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RECOMENDACIONE$

Sería deseable realizar una investigación similar en niños con TDAH subtipo combinado

sin comorbil idad para poder observar si efectivamente, dicha comorbil idad repercute

negativamente en la amplitud y/o latencia de los componentes de los PREs asociados a

los procesos de atención e inhibición; sin embargo, por lo descrito previamente por

Blederman (2005); el TDAH en la mayoría de los casos va acompañado de alguna

comorbil idad.

También sería deseable, obtener los PREs evocados por el paradigma T,O.V.A. en un

grupo control normal para poder caracterizar mejor los PREs de los niños con TDAH

antes de recibir tratamiento.
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10. coNcLUsloNEs

La NRA que refuerza la reducción de la actividad theta es eficaz en el tratamiento de

niños con TDAH combinado cuyo EEG presenta exceso de actividad theta fronto-central,

pues produce en ellos cambios positivos en la conducta.

A pesar de las l imitaciones de nuestro trabajo, éste constituye uno de los pocos estudios

de NRA en los que se exploran los cambios psicofisiológicos que subyacen esta mejoría

conductual. En esta tesis se emplearon los PREs al igual que en una investigación

precedente; sin embargo, con nuestro estudio se subsanan algunas de las deficiencias de

la investigación previa.

En la presente tesis se hizo evidente que la mejoría conductual ocurrida con el

tratamiento de NRA estuvo asociada a una reducción de las alteraciones que presentaban

los PREs de estos niños antes deltratamiento.
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