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|. INTRODUCCION.

El trastorno por déficit de atencion con/sin hiperactividad (TDAH) es la
enfermedad neuropsiquiatrica crénica mas prevalente en pediatria, que
interfiere con el desarrollo normal del nifio en los aspectos médicos,
psicoldgicos y psiquiatricos, y su repercusion trasciende en la infancia para
estar presente en la adolescencia y en la vida adulta. (Fernandez 2009).

La principal funcion afectada en esta entidad es la atencién, la cual puede
considerarse como un estado neurocognoscitivo cerebral de preparacion que

precede tanto a la percepcion como a la accion. (Reyes 2008)

En un estudio realizado en 1999 apoyado por el Instituto Nacional de Salud
Mental Estadounidense (NIMH), sefialo que el TDAH afecta de forma diferente
a las mujeres que a los hombres: las nifias pueden tener mayor probabilidad de
tener sintomas de inatencion en contraste con los nifios, en quienes predomina
la hiperactividad, impulsividad y los comportamientos disruptivos. (Valdizan
2007)

Los potenciales relacionados con eventos (PRES), pueden definirse como los
cambios en la actividad eléctrica cerebral asociados temporalmente con la
apariciéon de un evento, ya sea un estimulo o un proceso cognitivo, son una
técnica util en el estudio del proceso atencional en esta entidad y su latencia se
ha relacionado con la capacidad de atencion, por lo que apoyan, orientan y
cuantifican el TDAH. (Giner 2011, Reyes 2008).

Estudios de potenciales evocados cognitivos han demostrado que los nifios con
TDAH en comparacion con los nifios controles sanos tienen amplitudes
menores y latencias mas alargadas para una variedad de componentes, los
cuales pueden indicar un déficit tanto en los procesos de atencion como del

procesamiento de la informacion. (Fuchs 2003).



II. ANTECEDENTES:

1. TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD (TDAH).
El TDAH es una entidad neurobiolégica de inicio en la infancia que se
caracteriza por un déficit de atencién, conducta y estilos cognitivos impulsivos y
exceso de actividad motora, constituye un importante problema en la practica
clinica, ya que la sintomatologia es preferentemente conductual y posee
importantes manifestaciones en el despliegue de la personalidad, los
rendimientos académicos, la dinAmica familiar y la adquisiciéon de habilidades
sociales. (Idiazabal 2005)

1.1 Historia del concepto.

El TDAH es un trastorno comportamental que se ha descrito desde la
antigiiedad, y que ha quedado reflejado en la sociedad a través de documentos
literarios o artisticos. ElI primer autor que describe un nifilo con estas
caracteristicas fue Heinrich Hoffman en su poema “Fidgety Phil” a mediados del
siglo XIX. En 1897 Bourneville describe “nifios inestables” caracterizados por
una inquietud fisica y psiquica exagerada, y una actitud destructiva, a la que se

suma un leve retraso mental (Donald 2007)

El profesor de pediatria del King's College Hospital de Londres Sir George
Frederic Still, fue quién describi6 sisteméaticamente las caracteristicas del
sindrome en 1902 en la revista Lancet y su descripcion clinica, sirvid como
punto de partida tedérico y psicopatoldgico para lo que mas tarde se denominé

“disfuncion cerebral minima”. (Menéndez 2002)

Asi, en 1962, Clements y Peters hablan de “disfuncion cerebral minima” dentro
de una monografia promovida por el Departamento de Salud, Educacion y
Bienestar de E.E.U.U. y lo definen como un trastorno de conducta y
aprendizaje que experimentan nifios con inteligencia normal y aparece
asociado a disfunciones del sistema nervioso central. En los afios 70, Douglas
argumenté que la deficiencia basica de los nifios hiperactivos no era el
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excesivo grado de actividad, sino su incapacidad para mantener la atencion y
su impulsividad. (Menéndez 2002)

A partir de 1970, la Asociacion Americana de Psiquiatria en su Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales, actualmente en su cuarta
edicidn, asi como la Organizacion Mundial de la Salud, en su décima revision,
sustituyen el término disfuncidn cerebral minima por el de “Trastorno por Déficit
de Atencidn con Hiperactividad” (DSM-IV-TR) o el de “Trastornos
Hipercinéticos” (CIE-10). (Zametkin 1999)

1.2 Epidemiologia.

Los datos disponibles sobre prevalencia difieren segun la metodologia y
geografia, y oscilan entre 4% a 12% y 3% a 10%). En adolescentes la
prevalencia es del 2 al 6% y aproximadamente 2% de los adultos tienen
TDAH. Se presenta con mayor frecuencia en el género masculino, y su
expresividad es menor en el género femenino lo que puede explicar el
subdiagnéstico o diagnoéstico tardio. Muchos nifios con TDAH también
presentan comorbilidad con diagnosticos psiquiatricos, incluyendo trastorno
de oposicion desafiante, trastornos de conducta, dificultades de aprendizaje y
trastornos de ansiedad. (Campos 2007, Raishevich 2010)

1.3 Etiologia.

La etiologia es desconocida, multifactorial y se explica cémo una alteracion
neurobioldgica causada por la interaccion de factores genéticos con otros
factores ambientales, perinatales y psicosociales. Sin embargo no existe
evidencia clara de que sélo haya un mecanismo patogénico unico para justificar
las manifestaciones clinicas de este trastorno. EI TDAH puede ser la via final
comun para una variedad de procesos complejos del desarrollo del cerebro
(Fernandez 2009, Raishevich 2010,).

Evidencia cientifica disponible indica que los factores genéticos pueden jugar
un papel importante modulando la expresion de dicho trastorno. Se ha
observado un riesgo de 2-8 veces mas en los hijos de padres con TDAH.
También se encuentra un aumento en la prevalencia de trastornos
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neuropsiquiatricos en los familiares de nifios que tienen este trastorno. Los
estudios genéticos han implicado principalmente dos genes, el gen
transportador de la dopamina (DAT1) y una forma particular del gen receptor de
dopamina 4 (DRD4), en el desarrollo del TDAH. Genes adicionales que
pudieran facilitar el TDAH incluyen DOCK2 asociado con una inversion
pericéntrica 46N inv (3) (pl4: g21) que participan en la regulacion de las
citoquinas, un gen de intercambio sodio hidrégeno, y DRD5, SLC6A3, DAP,
SNAP25, SLC6A4, y HTR1B. (Raishevich 2010, Fernandez 2009).

La alteracién de base infecciosa, traumatica o isquémico-hemorragica de las
vias dopaminérgicas, especialmente de los I6bulos frontales, se han asociado
histéricamente al TDAH. Las alteraciones prenatales, perinatales o posnatales
pueden lesionar selectivamente las neuronas de las vias frontoestriatales, la
prematuridad y el bajo peso al nacer se han asociado con frecuencias entre el
20 y el 30% a hiperactividad y déficit de atencién. Del mismo modo la
exposicion mantenida a toxinas cerebrales como el tabaco, el plomo, el alcohol
o la cocaina pueden favorecer, e incluso justificar, la sintomatologia. (Donald
2007, Kieling 2008).

1.4 Fisiopatologia.

Diferentes hipoétesis se han propuesto para explicar el TDAH. Las teorias mas
aceptadas son las que apuntan hacia una alteracion de la neurotransmision
cerebral fundamentalmente dopaminérgica y noradrenérgica que explica la falta
de control para suprimir respuestas inhibitorias y el déficit de determinadas
funciones cognitivas o ejecutivas: la memoria de trabajo verbal y no verbal, la
interiorizacion del lenguaje, la autorregulacion, la motivacion del afecto y la
planificacion. Las técnicas de neuroimagen (Tomografia Computada y
Resonancia Magnética) han permitido observar que los nifios con TDAH tienen
reducida la sustancia blanca y gris, asi como el volumen cortical. Se ha
constatado mayor disminucion del volumen del l6bulo frontal y temporal, asi
como cuerpo calloso, nacleo caudado y cerebelo en los niflos con TDAH

respecto a los controles. También se han observado alteraciones



neurofisiolégicas en la activacion cerebral con reduccion del metabolismo/ flujo

sanguineo en determinadas areas. (Fernandez 2009, Donald 2007)

1.5 Evaluacion y Proceso Diagnastico.
El diagnéstico es clinico y no basta con una consulta. Se lleva a cabo en el
marco de una historia clinica con anamnesis detallada y un examen fisico

general. (Fernandez 2009)

La guia de Cincinnati (SIGN) y la Academia Americana de Pediatria coinciden

en las siguientes recomendaciones para la evaluacion:

Recomendacién 1: en un nifio de edad comprendida entre 6 y 12 afios que
presenta sintomas compatibles con inatencion, hiperactividad, impulsividad,

mal rendimiento académico o problemas de conducta.

Recomendacién 2. el diagnostico de TDAH requiere que el nifio cumpla los
criterios DSM-1V.

Recomendacion 3: la valoracion del TDAH requiere informacién obtenida
directamente de los padres o cuidadores sobre la presencia de los sintomas
nucleares del trastorno en ambientes diferentes, la edad de inicio y duracion

de estos, y del grado de impedimento funcional.

Recomendacién 3A: la utilizacidon de las escalas es una opcion clinica cuando
se evalla a un nifio con posible TDAH. Por ejemplo, la escala de Conners para

padres y profesores.

Recomendacién 4: la valoracion de un nifio con posible TDAH requiere
obtener informacién directamente del profesor sobre los sintomas nucleares del
trastorno, la duracion de los sintomas, el grado de impedimento funcional y
otras condiciones coexistentes. EI médico deberia revisar los informes de la
evaluacion multidisciplinaria del nifio en la escuela (si existen), los cuales

incluyen la valoracion del profesor o de otros profesionales del colegio.



Recomendacion 5: la evaluacion de un nifio con TDAH deberia incluir el
estudio de posibles patologias comorbidas.

Recomendacién 6: no esta indicado realizar otras pruebas diagnésticas de
rutina para establecer el diagndstico de TDAH. (AAP 2000, Campos 2007)

1.6 Criterios Clinicos Diagndsticos.

Segun el DSM-IV, para diagnosticar a un nifio de TDAH, este debe de:

e Cumplir 6 o mas de los sintomas siguientes (de los incluidos en la Tabla
como Al y/o A2 y/o A3), para el déficit de atencion y/o hiperactividad.

Estos sintomas deben haber estado presentes durante mas de 6 meses.
e Algunos de los sintomas deben estar presentes antes de los 7 afios.

e Sintomas presentes en dos o mas lugares donde el nifio suela pasar

tiempo, como la escuela, guarderia, trabajo o casa.
e Clara evidencia de afectacion social, académica u ocupacional.

e Exclusién previa de otros trastornos del desarrollo que puedan estar
justificando la sintomatologia.



TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL TDAH SEGUN EL DSM-IV-R.

Al. Déficit de Atencidn

A) No pone atencién a los detalles y comete errores frecuentes por descuido.

B) Tiene dificultad para mantener la atencién en las tareas y los juegos.

C) No parece escuchar lo que se le dice cuando se le habla correctamente.

D) No sigue las instrucciones, no termina las tareas en la escuela, no termina los “recados” a
pesar de entenderlos.

E) Dificultades para organizar sus tareas y actividades.

F) Evita o rechaza realizar tareas que le demanden esfuerzo.

G) Pierde sus utiles o cosas necesarias para hacer sus actividades obligatorias (lapiceros,
libros...).

H) Se distrae facilmente con estimulos irrelevantes.

I) Olvidadizo en las actividades de la vida diaria.

A2. Hiperactividad-Impulsividad

A) Molesta moviendo las manos y los pies mientras esta sentado.

B) Se levanta del puesto en la clase y en otras situaciones donde debe estar sentado.
C) Corretea y trepa en situaciones inadecuadas.

D) Dificultad para relajarse o practicar juegos donde debe permanecer quieto.

E) Esta continuamente en marcha como si tuviera un motor por dentro.

F) Habla excesivamente.

A3. Impulsividad

A) Contesta o0 actlia antes de que se terminen de formular las preguntas
B) Tiene dificultad para esperar turnos en los juegos.

C) Interrumpe las conversaciones o los juegos de los demas.

Segun los sintomas descritos en la Tabla 1, el DSM-IV define tres subtipos de
TDAH:

TDAH Tipo Combinado: si ambos criterios A1 y A2 estan presentes en los
altimos 6 meses.

TDAH Tipo Predominantemente Inatento: si presenta criterios A1 y no
presenta criterios A2 en los ultimos 6 meses.

TDAH Tipo Predominantemente Hiperactivo, Impulsivo: si presenta criterios
A2y A3y no presenta criterios Al en los ultimos 6 meses.




1.7 Tratamiento.

Aunque el tratamiento del nifio hiperactivo se basa en cuatro pilares
terapéuticos, el abordaje familiar, el pedagdgico, el psicolégico y el médico-
farmacoldgico, este ultimo adquiere una relevancia especial segun sefialan los

altimos estudios. (Higera 2004)

Desde un 70% hasta un 80% de los nifios tratados con estimulantes responden
positivamente, el resto, o no responde o0 muestra efectos secundarios graves. A
pesar de los efectos positivos a corto plazo y el bajo costo de este tratamiento,
el uso de estimulantes esta rodeado de una gran controversia. Por un lado, se
puede producir el fracaso de la medicacion; por otro lado, pueden aparecer
efectos secundarios como: insomnio, falta de apetito, pérdida de peso,
irritabilidad, dolor abdominal, dolor de cabeza y adormecimiento; y por ultimo,
puede que los sujetos experimenten preocupaciones Yy pensamientos
innecesarios al someterlos a este tipo de tratamiento. (Arco 2004)

Las intervenciones no farmacolégicas incluyen educacion, consejeria, terapia
individual y familiar. Estos nifios van a precisar ayuda escolar, psicoldgica,
mucho control por parte de los padres para vigilar compafiias y ambientes que
frecuentan. Los padres también pueden requerir intervencion terapéutica y es
fundamental el apoyo a los profesores tanto por parte de los padres como de

los médicos. (Campos 2007)

1.8 Prongstico.

Aproximadamente el 50 al 80% de los nifios con diagnostico de TDAH en la
etapa escolar continian con el problema durante la adolescencia. Aunque el
nivel de inquietud, impulsividad no son tan altos como en las etapas previas. El
30% de los casos dejan de manifestar la sintomatologia caracteristica del
TDAH. En el 40% de los casos persisten a lo largo de la vida. El 30% de los
casos diagnosticados se complican con alcoholismo, farmacodependencia y

trastornos de personalidad. (Higera 2004)



2. POTENCIALES EVOCADOS CEREBRALES.

Los potenciales evocados son pequefias variaciones caracteristicas en el
electroencefalograma que se hayan sincronizadas con algun suceso sensorial,
motor o cognitivo y constituye un indicador neurofisiologico del procesamiento

subyacente de esos sucesos. (Escera 1997)

En 1939, se describié por primera vez que un estimulo acustico puede alterar el
electroencefalograma de un ser humano despierto. Desde entonces se han
estudiado diversos tipos de potenciales auditivos de origen central, como:
potenciales de tronco encefélico, que se caracterizan por tener latencias
menores a 10 ms desde el inicio del estimulo, potenciales de latencia media,
con latencias entre 10-80 ms y potenciales de latencia tardia (N1, P1, N2, P3,y
potencial de disparidad o mismatch negativity) con latencias sobre los 80 ms
(Carrasco 2008).

TABLA. 2

Clasificacion de los potenciales auditivos corticales de latencia larga.

Tipo Ondas

Sensoriales | N1, P1y P2

Cognitivos | P300, MMN
(Carrasco 2008)

Los potenciales evocados cognitivos se desencadenan con eventos cognitivos;
dentro de estos encontramos a P3 o p300. El potencial de disparidad o
mismatch negativity es un potencial de latencia tardia que se obtiene con
disefios similares a los utilizados para obtener p300, pero a diferencia de éste,
el potencial de disparidad no depende de la atencién del sujeto (Carrasco
2008).



3. POTENCIAL DE DISPARIDAD O MISMATCH NEGATIVITY (MMN).

El Potencial de Disparidad es un componente de los potenciales relacionados a
eventos (ERPs), descrito por primera vez por Naatdnen entre 1978 a 1980
como un potencial de latencia tardia, corresponde a la respuesta eléctrica
extraida del electroencefalograma que se produce frente a diversos cambios de
las caracteristicas del estimulo acustico. (Carrasco 2008).

El MMN se ve como un desplazamiento negativo particularmente en los
electrodos frontocentral y central, y con polaridad positiva en los registros
realizados en las apdfisis mastoides (cuando se utiliza un electrodo de
referencia situado en la nariz) y se genera con la presentacion de estimulos
auditivos extrafios (de baja probabilidad) que constituyan un cambio fisico en

relacion a la estimulacion estandar repetitiva. (Naatanen 2007).

El MMN se obtiene presentando al sujeto una secuencia de estimulos
repetitivos de caracteristicas acusticas similares (estimulo estandar) alternado
en forma aleatoria con estimulos acusticos discrepantes que difieren del
primero en alguno de sus atributos (frecuencia, intensidad, duracioén, etc.).
Incluso se ha obtenido MMN con pares de fonemas, utilizando a uno como
estimulo estandar y un segundo como estimulo discrepante, también se ha
obtenido MMN con sonidos naturales o con pasajes musicales. En general,
cualquier ligera modificacién en algun atributo fisico de los estimulos extrafios,
en relacién a los estimulos estandar, es suficiente para evocar MMN (Escera
1997).

Habitualmente, el estimulo estandar (frecuente) es presentado en el 80%-90%
de los ensayos mientras que el estimulo discrepante (infrecuente) se presenta
en el 10%-20% de los ensayos, aunque también se han utilizado otras
proporciones. Ambos estimulos, tanto el estdndar como el discrepante,
producen un potencial evocado sensorial (P1, N1 y P2), pero sélo el estimulo

discrepante produce un desplazamiento negativo registrado con electrodos
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ubicados especificamente en la region fronto-central y central (Fz y Cz)
(Carrasco 2008, Bishop 2007)

Para obtener el MMN se restan los potenciales promediados del estimulo
estandar y del discrepante. Se ha encontrado un correlato electrofisiolégico del
MMN obtenido en seres humanos en diversas especies de mamiferos como:
monos, gatos, cobayos, ratas y ratones. La latencia del pico del MMN se
produce entre 100 a 250 milisegundos desde el inicio del estimulo discrepante,
esta respuesta negativa, tiene un pico maximo de alrededor de 5 mV y exhibe
una mayor intensidad en las areastemporales y frontales de los
mapas topograficos del cuero cabelludo. A mayor diferencia de frecuencias
entre el estimulo estandar y discrepante, la amplitud del MMN es mayor y su
latencia disminuye. (Ducan 2008, Garrido 2009, Naatanen 2007).

Una de las principales ventajas del componente MMN para el desarrollo de
instrumentos de  exploracion clinica es que puede obtenerse
independientemente de la direccion de la atencidbn o motivacion del sujeto,
durante el suefio incluso durante el coma haciéndolo adecuado en diferentes
poblaciones clinicas, desde recién nacidos, del tal manera que se convierte en
un instrumento especialmente apropiado para el estudio de pacientes

incapaces o poco motivados para colaborar. (Garrido 2009)

3.1 Generadores Cerebrales de MMN.

El MMN se registra con maxima amplitud negativa en areas centrales y
frontales, y con polaridad positiva en los registros realizados en las apodfisis
mastoides (cuando se utiliza un electrodo de referencia situado en la nariz).
Esta distribuciébn en superficie, con maximo sobre areas fronto-centrales e
inversion de polaridad en mastoides, se debe a la localizacion supratemporal

de sus generadores neurofisioldgicos (Escera 2002, Oceak 2006).

En efecto, los estudios de andlisis de densidad de corriente de MMN han
mostrado corrientes bilaterales en areas supratemporales. Igualmente, el
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modelado de dipolos a partir del registro del componente magnético de MMN
muestra generadores localizados en el coértex auditivo primario o sus
proximidades. Una comprobacion mas directa de esta localizacion de los
generadores de MMN en el cortex auditivo proviene de los estudios realizados
mediante registro de actividad multiunitaria en gatos, cobayas y pacientes
neurolégicos con electrodos implantados para diagnéstico/terapia. (Escera
2002).

Ademas del cértex temporal, otras regiones cerebrales parecen contribuir a la
generacion de MMN. En efecto, varios estudios han informado de la
contribucion del cértex frontal —probablemente desde el cértex dorsolateral
prefrontal en la generacion de MMN. Considerando su participacion en el
control de la direccion de la atencidén, es muy posible que la contribucion del
cortex prefrontal a MMN esté relacionada con las implicaciones funcionales de
este potencial cognitivo en los mecanismos cerebrales de control involuntario

de la atencion (Escera 2002)

La generacion del MMN se ha relacionado con al menos tres procesos
cerebrales distintos: la memoria sensorial, la discriminacibn automéatica de
sucesos auditivos novedosos o extrafios y la atencién involuntaria, ademas de

su evidente relacion con la percepcién auditiva. (Garrido 2009).

Se ha sugerido que, si el MMN aparece cuando se presentan al sujeto
estimulos extrafios que difieren ligeramente en algun atributo fisico de los
estimulos repetitivos, su generacion se produce cuando la aferencia sensorial
causada por este estimulo no coincide con wuna huella mnésica
presumiblemente desarrollada por los estimulos estandar. Asi el MMN, se
generaria por un proceso de comparacion, con resultado de disparidad, entre el
estimulo aferente y una representacion neuronal de las caracteristicas del
estimulo estandar, desarrollada en la memoria sensorial, por lo tanto, mediante
el uso de MMN se abre la puerta a la valoracion fisiolégica de las funciones
mneésicas. (Escera 1997, Gurtubay 2009)
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El componente MMN se ha relacionado también con la discriminacion
automética al ser su generacion independiente de la atencion de estimulos
extrafios. En efecto, si MMN se genera cuando un estimulo aferente no
coincide con la representacion de las caracteristicas fisicas del estimulo
estandar, el proceso implicado es de discriminacion o deteccion de la
disparidad entre el estimulo extrafio y estimulo estandar. Esta caracteristica
funcional de MMN se ha utilizado ya para la valoracion de las capacidades de
discriminacion auditiva de diferentes tipos de estimulos sonoros, en pacientes

con diversas patologias auditivas. (Escera 1997).

El MMN relacionado a la respuesta de reorientacion de la atencién voluntaria
hacia ese suceso auditivo novedoso inesperado (estimulo extrafio) ya que la
generacion del MMN actuaria de sefial de aviso encargada de disparar un
proceso de conmutacion atencional. Esta interesante sugerencia se apoyo en
los resultados obtenidos por Schroger (1996) y Escera (1996). En ambos
trabajos se pidi6 a los sujetos que se concentraran en la realizacion de una
tarea principal, a la vez que se presentaron estimulos auditivos irrelevantes. En
el trabajo de Schroger los sujetos debian discriminar estimulos auditivos de
mayor duracion en una secuencia de sonidos presentados por el oido derecho,
e ignorar la estimulacién irrelevante presentada por el oido izquierdo. En el
trabajo de Escera los sujetos debian concentrarse en la realizacion de una
tarea de clasificacion de estimulos visuales (nUmeros pares/impares) e ignorar
la estimulaciébn auditiva presentada biauralmente. En ambos casos, la
secuencia irrelevante contenia estimulos estandar y extrafios, que precedian a
los estimulos de la tarea principal en un corto intervalo de tiempo. Los
resultados de ambos trabajos pusieron de manifiesto que el tiempo de reaccion
a los estimulos relevantes era mayor cuando éstos iban precedidos de un
estimulo extrafio de la secuencia irrelevante, que cuando seguian a un estimulo
estandar. Los autores interpretaron que el efecto distractor de los estimulos
extrafios sobre el rendimiento en la tarea principal confirmaba la implicacién
funcional de MMN como sefial de conmutacion (o reorientacion) atencional.
(Escera 1997).
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4. POTENCIAL P300.

La onda P300 o P3, es un componente positivo con pico alrededor de los 300
milisegundos después del inicio del estimulo infrecuente en la presentacion de
estimulos frecuentes, fue descrita inicialmente por Sutton y cols, y es quizas el
mas estudiado y la onda méas caracteristica de los componentes bioeléctricos
relacionados con los procesos de nivel superior que corresponden a la

discriminacion y reconocimiento de un estimulo. (Ducan 2008)

La forma habitual de obtencion es por medio de un paradigma oddball en el
cual un estimulo se intercala de forma aleatoria con otro presentado de forma
regular, y se instruye al sujeto para que reconozca el primero de ellos
designado como target e ignore el estimulo frecuente no target. Esta
identificacion necesita atencién, percepcion y toma de decisiones. El estimulo
repetitivo causa una disminucién en la magnitud de la respuesta, lo que se
conoce como habituacion, pero al continuar la prueba y presentarse de nuevo
un estimulo diferente se incrementa esta provocando asi la deshabituacion. Por
lo tanto la amplitud varia con el significado del estimulo relevante; por ejemplo
si el estimulo es impredecible la P300 es mas grande a diferencia de cuando el
estimulo se conoce de antemano. Como resultado, su amplitud aumenta en
forma inversa a la probabilidad de presentacion del estimulo. (Muler 2004,
Picton 1992)

Esta onda aparece con una latencia de 220 a 380 ms en respuesta a un evento
esperado, y tiene una amplitud de hasta 12 mV. La latencia de la P300 nos
indica el tiempo que tarda el sujeto en percibir y evaluar un estimulo para la
actualizacion o puesta al dia de la memoria, ademas, refleja el tiempo
requerido para asignar recursos en una tarea dada y la amplitud indica la
cantidad de atencion empleada en una determinada tarea y esta asociada con

el rendimiento en memoria superior. (De Bortoli 2002).

Se ha comprobado que la amplitud crece con el volumen cerebral y con una
mayor comunicacion interhemisférica, por lo que decrece con el deterioro del
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cuerpo calloso. Se ha encontrado una fuerte correlacion entre la latencia del
P300 y el rendimiento (capacidad, desempeio) mental, por lo que la P300
puede indicar los cambios mentales ocasionados por el envejecimiento normal
y enfermedades cognitivas (De Bortoli, 2002).

No se conocen con certeza los procesos de generacion de la P300, en parte es
debido a la actividad neuronal de diversas regiones cerebrales, incluyendo el
I6bulo parietal inferior, I6bulo frontal, hipocampo, I6bulo temporal medial, otras

estructuras limbicas, locus coeruleus (Verazaluce, 2009).

La onda P300 es uno de los potenciales mas utilizado para estudiar las
funciones cognitivas y atencionales, ya que pone de manifiesto distintos
procesos cognitivos como la capacidad de analisis y la valoracion y
discriminacion de estimulos. Esto permite medir la actividad neuronal inducida

por la tarea antes de que se vislumbre la respuesta final (Idiazabal, 2002).

En nifios de edades comprendidas entre 6 y 15 afios existe una disminucién de
la latencia de la onda P300 a medida que el nifio tiene mas edad, lo que
sugiere que la maduracion de la memoria inmediata esté ligada al aumento de
la velocidad de identificacion. La latencia normal se incrementa alrededor de 2
milisegundos por afio después de los 15 afios de edad y existe disminucion de
ésta desde los 6 afios. Cuanto mas prolongada es la latencia, mayor es el

tiempo empleado en el procesamiento de la informacion. (Verazaluce, 2009).

Existe cierto consenso en relacionar la amplitud de la onda P300 con la
cantidad de informacion transmitida por el estimulo y con los procesos
cognitivos implicados en la comparacion entre el estimulo diana o infrecuente y
la representacion mental previamente adquirida del estimulo. Numerosos
estudios han puesto de manifiesto la existencia de alteraciones en los PEC
(Potenciales Evocados Cognitivos) en nifios con TDAH, como una disminucién
de la amplitud y un incremento de la latencia del componente P300. Sin
embargo, no todos los nifios con TDAH muestran una homogeneidad
sintomatica. Podemos encontrar nifios con una afectacion especifica de la
atencion y con escasa afectacion de los otros dos sintomas claves del TDAH,
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la hiperactividad y la impulsividad. La mayor parte de estos estudios se
realizaron con grupos heterogéneos de nifios con TDAH, sin diferenciar los
diferentes subtipos del trastorno segun el DSM IV (ldiazabal, 2002).

Otro proceso cognitivo implicado en la generaciéon de la onda P300 es la
actualizacion de la memoria inmediata. Por ello, la amplitud de la P300
indicaria las operaciones de la memoria requeridas para realizar la tarea
cognitiva utilizada en la generacion de los PEC. Estudios sobre la latencia de la
P300 también han evidenciado la asociacion entre esta onda y las operaciones
fundamentales de la memoria. Como la P300 ocurre después de que se haya
discriminado y categorizado un estimulo, su latencia puede utilizarse como
medida del tiempo de evaluacién de dicho estimulo. En conjunto, la P300
reflejaria las operaciones cognitivas fundamentales asociadas a la memoria
inmediata a corto plazo. La disminucion de la amplitud de la onda P300 en los
nilos con TDAH de predominio inatento indicaria ademas de una alteracion de
los mecanismos atencionales— una disminucién de la activacion neural que
origina un estimulo infrecuente en la actualizacion de la memoria, asi como un
incremento en el tiempo requerido para la evaluacion del estimulo. (Idiazabal,
2002).

Diferentes estudios con el componente P300 en modalidad auditiva y visual
han puesto de manifiesto la existencia de diferencias significativas entre nifios
con TDAH y nifios control, tanto en la latencia como en la amplitud de dicho
componente. En la actualidad, la mayoria de los autores parece afirmar que los
nifios con TDAH no tienen una menor capacidad de atenciéon que los nifios
normales, sino que difieren en la forma de focalizar y dirigir su atencion. No se
trataria tanto de un déficit de atencion en si mismo como de una disfuncion de

la atencidn. (Idiazabal, 2002).
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[Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Cual sera la amplitud y latencia del potencial de disparidad (MMN) y del

potencial p300 tanto en nifias como en nifios escolares de segundo de primaria

con diagnostico de Trastorno por Déficit de Atencion.
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IV. JUSTIFICACION.

El TDAH es una patologia de alta prevalencia que afecta de manera cronica al
nifio en edad escolar y que compromete un grupo de problemas relacionados
con la falta de atencion, hiperactividad e impulsividad generandole una
importante dificultad para realizar eficientemente sus actividades diarias y
académicas. Actualmente el diagnostico de TDAH es clinico y no existe hasta
la fecha una prueba diagnostica que se haya demostrado eficaz o que aporte

informacién sobre mecanismos fisiopatoldgicos y su evolucion.

Los potenciales relacionados a eventos constituyen una técnica con la cual es
posible explorar los procesos sensoriales y cognoscitivos con una alta
resolucién temporal. Se admite que en la generacion de estos potenciales
participan estructuras como el cértex auditivo primario, I6bulo frontal, y
temporal, estructuras limbicas como cuerpo calloso e hipocampo vy la

formacion reticular.

Si consideramos las teorias fisiopatolégicas del TDAH, que centran la
sospecha del contexto neurobioldgico en algunas de las estructuras nombradas
para los neurogeneradores de los potenciales relacionadas a eventos, ademas
del antecedente de que el trastorno por déficit de atencién afecta de forma
diferente a las mujeres que a los hombres , refiriéndose en la literatura que las
nifias tienen mayor probabilidad de tener sintomas de inatencion en contraste
con los nifios, el estudio de estos potenciales en pacientes comparando el
grupo de nifias con los nifios con TDAH podria ampliar los conocimientos
actuales sobre las posibles alteraciones en las vias cerebrales implicadas

tedricamente en la fisiopatologia y caracterizacion del trastorno.

Si se encontrase relacidén entre las respuesta caracteristicas de los potenciales
relacionados con eventos con algun otro grupo de las variables de los nifios
con TDAH, estos potenciales podrian constituirse como una herramienta de
apoyo en el diagnostico, seguimiento y pronéstico del nifio con TDAH.
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V. PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢ Existen diferencias en las amplitudes y latencias del potencial de disparidad
(MMN) y del potencial p300 de las nifias en relacidén a los nifios escolares con

diagndstico de Trastorno por Déficit de Atencidén?

VI. OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

General.
e Comparar la amplitud y latencia del potencial de disparidad (MMN) y del
potencial p300 de las nifias en relacion a los nifios con diagnéstico de
TDAH.

Especificos
e Medir la amplitud y latencia del MMN en nifias y nifios escolares con
TDAH.

e Medir la amplitud y latencia del p300 en nifias y nifilos escolares con
TDAH.

VII. HIPOTESIS.

Existen diferencias en la amplitud y latencia del MMN y del p300 de acuerdo al

género en pacientes escolares con Trastorno por Déficit de Atencion.
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VIl. MATERIAL Y METODOS.

Disefio del Estudio: comparativo, transversal, observacional, prospectivo.

Lugar y Tiempo del Estudio: Se realiz6 en el Instituto Nacional de
Rehabilitacion, en el area de Neurofisiologia, durante el periodo de agosto 2010
a junio de 2011.

Tamafio de la Muestra: Se obtuvo un total de 40 pacientes escolares con
diagnéstico de Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad del Instituto
Nacional de Rehabilitacion. Para realizar el diagnostico de TDAH se siguieron
los criterios del DSM-IV las escalas de Conners para profesores y para padres
(Teachers Rate Scale y Parents Rate Scale) wuna entrevista familiar
estructurada y el WISC-R (Wechsler Intelligence Scale for Children
Revised).Todos los nifios presentaban escolarizacion ordinaria y un cociente

intelectual (CI) mayor de 80 segun el WISC-R.
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CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes en edad escolar con diagnéstico de TDAH de acuerdo a los
criterios del DSM- V.

Pacientes en edad escolar con diagnéstico de TDAH con Audicién

Normal Bilateral menor de 20 dB.

Pacientes en edad escolar con diagnostico de TDAH con coeficiente
intelectual mayor de 80 mediante el WISC-R (Wechsler Intelligence
Scale for Children Revised. (muestra obtenida del protocolo “Cambios
conductuales electrofisiolégicos y de imagen en nifios con trastorno por
déficit de atencion tratados con arte terapia versus farmaco, comparados

entre ellos y un grupo control”).

Pacientes con consentimiento de los padres para realizar dicho estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Pacientes con Antecedentes de enfermedad neurolégica.
Pacientes con Existencia de déficits auditivos.

Pacientes que no desean patrticipar en el estudio.
Pacientes con CI menor de 80.

Pacientes que no concluyeron el estudio.
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VARIABLES DEPENDIENTES.

Edad

Género.

Escolaridad.

Lateralidad

Antecedentes familiares de TDAH y/o trastorno psiquiatricos.
Antecedentes pre peri y pos natales.
Antecedentes neuroldgicos.

Problema de lenguaje/aprendizaje

Alteracion de procesamiento auditivo central.
Medicion de la amplitud del MMN y del P300.
Medicion de la latencia del MMN vy del P300.

VARIABLES INDEPENDIENTES.

Nifilos escolares con diagndéstico de TDAH.

DESCRIPCION DEL EQUIPO: Equipo Nicolet Viking Select, programa NicVue
version 2.9 de 4 canales. Consta de procesador, preamplificador, audifonos
telephonics modelo TDM 39p, 4 electrodos de oro, teclado para introducir los

datos del paciente, un teclado para el manejo del equipo e impresora.
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METODO:

Se seleccionaron nifios con diagnostico de TDAH emitido por paidopsiquiatra
mediante los criterios del DSM IV valorados en el servicio de rehabilitacion
pediatrica del Instituto Nacional de Rehabilitacion. Se utilizé un equipo Nicolet
Viking Select, programa Nic Vue version 2.9 de 4 canales, se realiz6 la
colocacion de electrodos en base al sistema internacional 10-20, en las
derivaciones Czy Pz previa verificacion de impedancias (menor a 5k[1).

Para el MMN se les indic6 a los pacientes que vieran los dibujos de un cuento
durante el registro del estudio. Posteriormente para el P300 se les indicé a los
nifios cuales eran los tonos auditivos frecuentes y cuales los infrecuentes para
gue contaran exclusivamente estos ultimos y mencionaran la cifrar al concluir el
estudio. Los estimulos de modalidad auditiva se enviaron a través de audifonos
telephonics modelo TDH 39-T siendo de tipo bursts a 70 dB SPL con 80% de
estimulos frecuentes de 750 KHz y 20% de estimulos infrecuentes de 2 Khz

con una tasa de repeticion de 0.9 KHz los estimulos infrecuentes fueron 30 .

El analisis de la prueba lo realizo un especialista en neurofisiologia clinica,
quien valoré la latencia y amplitud tanto del MMN como del P300.
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VIIl. RESULTADOS.

Se obtuvo una muestra total de 44 nifios escolares con diagndstico de TDAH,
de los cuales 4 fueron excluidos por que no se concluyeron los estudios,
guedando una muestra para estudio de 40 pacientes.

La edad comprendida fue entre 7 y 8 afios con un promedio de 7.4 afios.

El 100% de la muestra cursaban segundo afio de primaria en escuela publica al

momento del estudio.

Como en todos los estudios consultados, la prevalencia del TDAH es mucho
mayor en varones que en mujeres. En nuestro estudio el predominio fue en el

sexo masculino con el 75% mientras que en el femenino del 25%. (Fig. 1.)

Género

B Masculino

O Femenino

Figura 1. Porcentaje de sujetos de acuerdo al género.
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En la lateralidad, encontramos 39 sujetos con lateralidad diestra y Unicamente

1 refirio lateralidad zurda. (Fig. 2)

Lateralidad

Diestra Zurda

Figura 2. Numero de casos de acuerdo a la lateralidad.

En los Antecedentes Heredofamiliares se investigd la presencia de TDAH,
debilidad mental y enfermedades psiquiatricas encontrando como antecedente
de TDAH por parte del padre en 2 de los casos y del hermano mayor en 1 de

los casos, 37 de los pacientes no refirieron antecedentes. (Fig. 3)

AHF

W Padre con TDAH [ Hermano con TDAH

Figura 3. Numero de Casos con Antecedentes Heredofamiliares para TDAH.
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Para los antecedentes pre, peri y posnatales se interrogé el uso durante el
embarazo de medicamentos o sustancias que afectan el sistema nervioso
central, edad gestacional al momento del parto, la presencia de peso bajo y
antecedente de hipoxia al nacimiento. Encontrando 6 pacientes con peso
menor de 2, 500 grs concomitante con edad menor de 37 semanas de
gestacion y 4 con hipoxia neonatal, de los cuales 1 requiri6 de intubacién
orotraqueal y 2 del uso de casco cefélico, 30 pacientes no presentaron

antecedentes perinatales. (Fig.4)

Perinatales

M Peso < 2500 ¢gr

[ Hipoxia

Figura 4. Namero de Casos con Antecedentes Perinatales.
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Se interrogd acerca del antecedente de trastorno del lenguaje 29 de los cuales

no lo presentaron y 11 si, de los cuales 3 recibieron terapia especifica. (Fig. 5)

Desarrollo de Lenguaje

12

10

Problemade Lenguaje Recibieron Terapia

Figura 5. Numero de casos con Problema de lenguaje.

De los 40 pacientes estudiados, el 62% refirieron problema de aprendizaje
escolar. (Fig. 6)

Problema de Aprendizaje

M Presente [0 Ausente

Figura 6. Porcentaje de Casos con Problema del Aprendizaje Escolar.
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De los cuales 12 presentaron dificultad tanto en lectoescritura como calculo, y
13 unicamente en la lectoescritura. (Fig. 7)

Trastorno de Aprendizaje

13
12.8
126
12.4
12.2

12
11.8
116
11.4

M Lectoescrituray Calculo
O Solo Lectoescritura

Figura 7. Tipo de Trastorno de Aprendizaje

Sin embargo de los 40 niflos estudiados 29 refirieron presentar mal
desempefio escolar. (Fig. 8)

Desempeno Escolar

30
25

B Bueno
20

O Malo
15
10

5

0

Figura 8. Numero de Casos de Acuerdo al Desempefio Escolar.
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Identificando con factor causal del mal desempefio escolar la inatencion en 17

de ellos, la hiperactividad en 10 y en 2 con ambas caracteristicas. (Fig. 9)

18
16
14
12
10

[ T o R = N = ) B ¢

Causa de Mal Desempeno Escolar

M Inatencion

W Hiperactividad

O Combinado

Figura 9. Numero de Casos de acuerdo a la Causa del Mal Desempeiio

Escolar.
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Se interrogaron antecedentes neuroldgicos, 35 de los pacientes negaron este
dato, 2 presentaron crisis convulsivas de tipo febril en una sola ocasién y 3
tenian antecedente de Traumatismo craneo encefélico leve de los cuales uno
refiri6 pérdida de la consciencia de minutos y los otros 2 presentaron
confusion. (Fig.10)

Antecedente Neurologico

M Crisis Convulsivas

OTCELeve

Figura 10. Numero de Nifios con Antecedentes Neuroldgicos.
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En el cuestionario de Alteracion de los Procesos Centrales de Audicién, 26 de
los sujetos presentaron un porcentaje mayor al 50% sugestivo de alteracion en
esta area. Dentro del cuestionario el item que obtuvo el primer lugar fue para el
de las alteraciones de lectura y escritura con 27 respuestas positivas al igual
qgue en el item relativo a la dificultad en el dictado, seguida de 25 reactivos en
el item de atencibn en ambiente ruidoso y habilidad para mantener
conversaciones largas. El item con menos reactivos fue el de dificultad para

mantener conversaciones telefénicas con 12 respuestas positivas.

TABLA 3. Resultados del Cuestionario de Alteraciones del Procesamiento
Auditivo Central.

Cuestionario Trastorno de Procesamiento Central Positivo  Negativos

Tiene Dificultad para comprender o escuchar en ambientes 24 16
ruidosos

Tiene dificultad para seguir conversaciones largas 25 15
Tiene dificultad para mantener conversaciones por teléfono 12 28
Tiene dificultad para aprender nuevo vocabulario 13 27
Tiene dificultad para recordar informaciéon hablada 24 16
Tiene dificultad para tomar notas, o dictados 27 13
Tiene dificultad para mantener la atencion en una actividad 25 15
cuando hay otros ruidos

Tiene dificultad en la lectura y escritura 27 13
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De acuerdo a la medicion de la latencia del potencial P300 en los 40 sujetos

estudiados se encontré6 un valor minimo de 214 ms y un maximo de 376 ms

con una media de 275 ms para los nifios y de 299 ms para las nifias. (Fig. 11)

300
295
290
285
280
275
270
265
260

Latenciams

Latencia P300

Masculino Femenino

Figura 11. Promedio de la Medicion de la Latencia en ms de P300 de acuerdo

al Género.
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En relacion a la amplitud del potencial P300 de los 40 pacientes estudiados se
obtuvo un valor minimo de 0.2 uvV y de 9.1 pV para el valor maximo con una

media de 4.9 pV para el sexo masculino y del 3.7 pV para el femenino. (Fig.
12)

Amplitud P300

Amplitud en pVv
W

Masculino Femenino

Fig. 12. Promedio de la Medicién de la amplitud en pV de P300 de acuerdo al
Género
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La medicién de la latencia del potencial MMN en los 40 sujetos estudiados se
encontrd un valor minino de 119 ms y un maximo de 312 ms. La media fue de

212ms para los nifios y de 209 ms para las nifias. (Fig. 13)

Latenciadel MMN

212
211.5
211

g
82105

()
§ 210
32095
209
208.5
208
207.5

Masculino Femenino

Figura 13. Promedio de la Medicion de la Latencia en ms de MMN de acuerdo

al Género.
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De acuerdo a la medicién de la Amplitud del potencial MMN en los 40 sujetos
estudiados se encontrd un valor minimo de -0.2 uV y un maximo de -5.4 pV.
Con una media de -2.8 pV para los nifios y de -1.8 pV para las nifias. (Fig.14)

Amplitud del MMIN

Amplitud uv

Figura 14. Promedio de la Medicién de la Amplitud en pVvV de MMN de acuerdo

al Género
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300
250
200
150 B Masculino

100

OFemenino
50

-50

Figura 15. Promedio de las Mediciones de los potenciales p300 y MMN en
nifas y en nifios

De tal modo que para este estudio se aplico la prueba de U de Mann-Whitney
para evaluar la significancia de la diferencia intergénero de la latencia y la
amplitud de P300y de MMN a los 30 masculinos contra los 10 femeninos, lo
cual no gener6 una diferencia estadisticamente significativa.

TABLA.4
Representa los resultados del analisis estadistico aplicando la prueba U de

Mann-Whitney.

Potencial Latencia Amplitud
P300 P=0.331 P=0.272
MMN P=0.818 P=0.148
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IX. DISCUSION.

El presente estudio se propuso como objetivo principal medir la amplitud y
latencia del potencial P300 y del MMN en pacientes con TDAH y evaluar si

existian diferencias de estas mediciones de acuerdo al género.

En nuestro estudio de las variables electrofisiologias (latencia y amplitud) de la
onda P300 observamos un pequefio incremento de la latencia en las nifias en
comparacion con los nifios no siendo asi para el potencial MMN. También
encontramos que las amplitudes tanto para P300 como para la MMN fueron
mas pequefias para el grupo de las nifilas comparandolo con los nifios, aunque

estadisticamente no fue significativo (U de Mann Whitney).

Correlacionando con lo publicado en la literatura acerca de que aunque ambos
potenciales relacionados a eventos comparten generadores neuroeléctricos
similares, el potencial p300 evalla especificamente funciones atencionales y
no una respuesta automatica como en el caso del MMN y que su latencia se ha
relacionado con la capacidad de atencion. (Verazaluce 2009, Escera 1997,
Gineri 2011). Considerando que este grupo de estudio tiene un trastorno de la
atencion se podria esperar que el P300 estuviera en los nifios con este
trastorno con latencias significativamente mas alargadas y amplitudes menores
que las reportadas para poblacibn normal, y no asi en las latencias y
amplitudes del MMN, no obstante el interés de este estudio incluyé la diferencia

del comportamiento de la amplitud y latencia entre ambas pruebas.

Los estudios con potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH
muestran alteraciones en la amplitud, la latencia y la distribucion topografica de
diferentes componentes de los PEC, como N1, N2, P2, P300 MMN, respecto a
nifios controles sin TDAH. (Idiazabal 2005, idiazabal 2002, Fuchs2003). En los
estudios publicados por estos autores se hizo un analisis global de las
poblaciones estudiadas en esta caso hicimos el fraccionamiento de acuerdo al

género.
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Aunque existe controversia con el rango de puntaje considerados para sujetos
normales en relacion a la latencia y amplitud del P300 y del MMN, algunos
autores menciona la latencia del P300 entre los 220 a 380 ms posteriores al
estimulo auditivo en respuesta al evento. En la experiencia institucional
utilizando el equipo Nicolet con el programa Nic View se han obtenido valores
entre 230 y 350 ms. Para la latencia del MMN los autores refieren latencias
entre 100-250 ms, y en la experiencia institucional los valores son de 120-280
ms. Para la amplitud en la literatura se refiere un valor de hasta 12 (v para la
P300 y de -5 (v para el MMN en la experiencia institucional se encuentran
valores menores de 12 [Jv para la p300 y de hasta -5 [Iv para el MMN. (Faure
2005, Ducan 2008, Garrido 2009, Naatanen 2007, Fernandez 2009, Cortes
2009)

En un estudio realizado en 1999 apoyado por el Instituto Nacional de Salud
Mental Estadounidense, sefialo que el TDAH afecta de forma diferente a las
mujeres que a los hombres: las niflas pueden tener mayor probabilidad de
tener sintomas de inatencion en contraste con los nifios, en quienes predomina
la hiperactividad, impulsividad y los comportamientos disruptivos. (Valdizan
2007). Esto nos hace suponer que los resultados de dichas pruebas electro
fisiolégicas se podrian encontrar con mayores alteraciones en nifias en
comparacion con los nifios. Lo cual no fue posible demostrar con este estudio
debido al tamafio y a la falta de homogeneidad del grupo de estudio. Sin
embargo estos datos proporcionan informacion valiosa ya que muestran el
comportamiento de estos potenciales relacionados a eventos en un grupo de
nifios con diagndstico de TDAH del mismo rango de edad y con representacion

de ambos géneros.

Estos datos abren nuevas lineas de investigaciones que se pueden realizar con
algunas modificaciones metodolégicas como puede ser con una muestra
adecuada, mas amplia, y comparando con grupos control para establecer si
estos procesos electrofisiologicos difieren tanto en nifias como en nifios con

TDAH y sin la presencia de este.
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Finalmente es importante mencionar que se practicO un cuestionario de
posibles alteraciones en los procesos centrales de la audicion encontrando alta
sospecha de alteracion de estos, por lo que seria conveniente utilizar una
bateria de pruebas para la deteccion de alteraciones en los PCA en nifios con
este diagnéstico ya que en la literatura se hace referencia a la asociacion entre
los trastornos de los procesos centrales de la audicion y el TDAH, patologias
gue no se pueden deslindar una de la otra. (Schochat 2002)
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X. CONCLUSIONES.

De acuerdo a la hipotesis y a los objetivos planteados en un inicio, los
resultados del presente trabajo muestran que no existen diferencias
estadisticamente significativas entre las variables electro fisiologicas amplitud y
latencia del P300 y del MMN de los nifios en relacion a las nifias en un grupo
de escolares con diagndstico de TDAH del Instituto Nacional de Rehabilitacion.
Sin embargo este estudio aporta informacion valiosa sobre el comportamiento
electro fisiolégico de P300 y MMN en los nifios con TDAH.

Es importante continuar investigacién sobre este tipo de estudios.
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XII' ANEXOS:
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

México D.F. a __de de
El que suscribe Sr. (a)

de sexo , de afos, autorizo de forma libre y voluntaria la
participacion de mi hijo (a) en el protocolo de

estudios que lleva por Titulo “Comparacién intergénero de la latencia y amplitud del potencial de
disparidad (Mismatch Negativity) y del potencial p300 en pacientes escolares con Trastorno por
Déficit de Atencion.”, en donde se me ha explicado el procedimiento que se llevara a cabo para
mi estudio, el cual consiste en realizar Potenciales Cognitivos, especificamente MMN y P300,
ademas de un cuestionario de antecedentes familiares de Trastorno por déficit de Atencién e
Hiperactividad, pre, peri y postnatales, neuroldgicos, problema de Lenguaje y Aprendizaje, asi
como probables alteraciones a nivel de Procesamiento Auditivo Central. Se me ha explicado
que es un procedimiento que no causa molestias y que no tiene riesgos para mi persona y que
éste estudio me beneficiara ya que al realizar pruebas apropiadas puedo ser ayudado en mi
tratamiento, garantizando que se me aclarara cualquier duda acerca de los procedimientos,
riesgos, beneficios y otros asuntos relacionados con la investigacion, se me aclaré que puedo
abandonar el estudio en caso de que asi lo decidiera, sin que ello afecte mi atencioén por parte
del médico o la institucién, autorizo la publicacién de los resultados de mi estudio a condicion
de que en todo momento se mantendra el secreto profesional y que no se publicard mi nombre
o revelara mi identidad. Los estudios que se me realizaran dentro de la investigacién, no
generaran ningln costo durante la realizacion del estudio.

Acepto () No Acepto ( )

Nombre y Firma del Padre o Tutor

Nombre y Firma del Médico Responsable
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INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION

Comparacion intergénero de la latencia y amplitud del potencial de disparidad (Mismatch Negativity) y del

potencial p300 en pacientes escolares con Trastorno por Déficit de Atencidn.”

Nombre: Edad:
Fecha de Nacimiento: Grado Escolar: Lateralidad: Mano: Pie:
Oido:
1. Tiene Familiares con antecedente de TDAH: Si No Parentesco:
2. Tiene antecedentes familiares de Retraso mental: Si  No Parentesco:
3. Tiene familiares con algun Trastorno Psiquiatrico: Si No Parentesco:
4. Su Peso al nacer fue menor a 2500 gr: Si No
5. La Edad al nacimiento fue menor a 37 semanas: Si  No
6. Presento Hipoxia perinatal: Si No
7. Uso de farmacos durante el embarazo con efectos en SNC: Si  No Cual:
8. Presento Problema de Lenguaje: Si No Requiri6 de Terapia:
9. Tiene Dificultad en la lectura: Si  No
10. Tiene Dificultad en la escritura: Si No
11. Tiene Dificultad en el calculo: Si  No
12. Cuél es su Desempefio escolar: Bueno Malo Porque:
13. gi_en?\lAntecedente de Traumatismo Craneoencefalico con pérdida de la conciencia o confusion:
i No
14. Ha presentado crisis convulsivas febriles: Si  No Otra causa:
15. Edad de sospecha (Inicio) del TDAH
16. Medicacion Previa: Si No Cual:
17. Otros tratamientos:

Cuestionario de Alteraciones del Proceso Auditivo Central.

1.

2.

3.

Tiene Dificultad para comprender o escuchar en ambientes ruidosos. Si No

Tiene dificultad para seguir conversaciones largas. Si No

Tiene dificultad para mantener conversaciones por teléfono. Si No

Tiene dificultad para aprender nuevo vocabulario. Si  No

Tiene dificultad para recordar informacion hablada Si  No

Tiene dificultad para tomar notas, o dictados. Si No

Tiene dificultad para mantener la atencion en una actividad cuando hay otros ruidos. Si No
Tiene dificultad en la lectura y escritura. Si No
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