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Resumen

El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) es un trastorno
neurobiolégico y crénico. La etiologia y patogénesis muestran evidencia de
alteraciones genéticas y neurobiolégicas; los estudios de neuroimagen
sugieren una disfuncién fronto-subcortical y alteraciones en los sistemas
dopaminérgico y noradrenérgico. La neuropsicologia apoya la evidencia que los
procesos cognoscitivos asociados al TDAH, estan relacionados con la
disfuncién de estructuras fronto-subcorticales y con los procesos que integran
la funcion ejecutiva. El registro de la actividad eléctrica cerebral se ha
considerado una herramienta apropiada para identificar y describir las
caracteristicas electroencefalograficas del TDAH. El objetivo de este estudio
fue identificar las caracteristicas de la funcion ejecutiva y de la actividad
eléctrica cerebral de los universitarios con TDAH y un grupo comparativo. Se
aplic6 un cuestionario de tamizaje de TDAH para universitario a 380
estudiantes de primer afo de la facultad de medicina; (n=13) universitarios
cumplieron los criterios de inclusién y (n=12) universitarios intyegraron el grupo
comparativo. Ambos grupos fueron evaluados con las pruebas
neuropsicologicas y se les realiz6 el EEG espectral. De la comparacion de
ambos grupos, resulté una diferencia significativa de (p<=0.05) en la evaluacién
neuropsicoldgica, especificamente en las respuestas perseverativas. En la
evaluacion de las caracteristicas electroencefalograficas se encontré mayor
potencia en los universitarios con TDAH en las bandas de theta, delta y alfa en
las regiones, frontal, central, temporal y parietal. El andlisis del radio theta/beta
no aporté datos de discriminacion entre los dos grupos. La correlacién de las
caracteristicas electroencefalograficas y neuropsicoldgicas fue moderada: para
la memoria de trabajo y la derivacion FP2 y para la planeacion y las
derivaciones P3 y P4. Los resultados de este estudio sugieren que las pruebas
neuropsicologicas y el registro de la actividad eléctrica cerebral son
herramientas Utiles para evaluar la disfunciébn de estructuras fronto-

subcorticales asociadas al TDAH.



Summary

The Attention Deficit and Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurobiological
and chronic disorder. Etiology and pathogenesis show evidence of genetic and
neurobiological changes; neuroimagery studies point to a fronto-subcortical
disorder and changes to the dopaminergic and noradrenergic systems.
Neuropsychology backs up the evidence that the cognitive processes linked to
ADHD are related to the fronto-subcortical structures and to the executive
function. Electrical brain activity records have been considered as a suitable
tool to identify and describe the electroencephalographic characteristics of
ADHD. This study aimed to identify the characteristics of the executive function
and the brain’s electrical activity in the university students suffering from ADHD
and a control group. One ADHD screening questionnaire was given to each of
the 380 students in their first year of medical school; (n=13) students met the
inclusion criteria and (n=12) students joined the control group. Both groups
were assessed using neuropsychological tests and both took the spectral EEG
test. The comparison of both groups revealed a significant difference (p<=0.05)
in the neuropsychological assessment, specifically in perseverative responses.
The electroencephalographic assessment showed that students with ADHD had
more powerful theta, delta and alpha activity in the frontal, central, temporal and
parietal lobes. The theta/beta ratio analysis did not provide any information to
distinguish between the groups. There was moderate correlation between
electroencephalographic and neuropsychological characteristics: between the
working memory and FP2 derivation and between the planning and the P3 and
P4 derivations. These study results suggest that neuropsychological tests and
the record of the brain’s electrical activity are useful tools to assess the disorder
of fronto-subcortical structures associated with ADHD.



Definicidon del Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH)

De acuerdo a la Asociacion Americana de Psiquiatria (2000) el TDAH es una
condicién neurobiolégica que se caracteriza por falta de atencién,
hiperactividad e impulsividad. Se manifiesta en la infancia y de acuerdo al
predominio de los sintomas se ha dividido en tres subtipos. Dichas
manifestaciones deben de persistir por lo menos 6 meses y provocar una
disfunciéon psicosocial en por lo menos dos ambientes en los que se

desenvuelve el sujeto.

Etiologia
Diversas aproximaciones han estudiado las causas y factores del TDAH,
considerandose como uno de los trastornos que presenta formas de herencia
compleja, con multiples genes implicados y que con factores ambientales
determinan la expresion del trastorno. Mick, Biederman, Faraone, Sayer y
Kleinman (2002) Rommelse, Altink, Martin, Buschgens, Buitelaar, Sergeant,
Oosterlaan (2008) han propuesto que la herencia y los factores del ambiente se

asocian con las caracteristicas neuropsicoldgicas y fenomenologicas del TDAH.

Genética

Las investigaciones en genética pueden agruparse en aquellas que utilizan los
modelos de genética molecular y los de herencia, estudios de familias han
confirmado la observacion del riesgo de recurrencia del TDAH en los familiares
de personas con este trastorno, comparados con la prevalencia de la poblacién
general. Faraone, Biederman, Spencer, Wilens, Seidman, Mick, (2000) reportan
que los padres de ninos con TDAH presentan un riesgo entre dos y ocho veces
mayor de tener el trastorno al compararlos con los controles y un riesgo similar
en los hermanos de los niflos con TDAH. Por otra parte, Sprich, Biederman,
Crawford, Mundy, Faraone (2000), estudiaron de forma mas especifica a
familias biologicas y adoptivas de nifios y adolescentes con TDAH encontrando
que el riesgo de presentar el trastorno es mayor entre los familiares
biol6gicamente relacionados que entre los individuos adoptados. Otro estudio

de Faraone, Perlis, Doyle, Smoller, Goralnick, Holmgren, Sklar (2005) apoyan



esta evidencia, concluyendo que los factores sociodemograficos (el sexo, la
unidad familiar y el estado socioeconémico) no son factores de riesgo para

presentar TDAH, a diferencia de los familiares de personas con este trastorno.

El objetivo de las investigaciones del modelo de genética molecular en el TDAH
ha sido identificar marcadores genéticos especificos, eligiendo genes
candidatos, la seleccién se sustenta en consideraciones tedricas, modelos
animales y en la evidencia de la efectividad del tratamiento con estimulantes.
Sobre esta ultima caracteristica se ha estudiado los genes relacionados con el
sistema dopaminérgico y otros neurotransmisores implicados. Los genes
estudiados, con mayor frecuencia, son los que estan clasificados en el sistema
catecolaminérgico: el receptor 4 de dopamina (DRD4), el receptor 5 de
dopamina (DRD5) el receptor 2 de dopamina (DRD2), el transportador de
dopamina (DTA), la dopamina B hidroxilasa (DBH), la tirosina hidroxilasa (TH),
la catecol-Ometiltransferasa (COMT) y la monoamino oxidasa A. Asi como
también otros receptores que actuan sobre el sistema noradrenérgico que son
el receptor D4 y el transportador de dopamina. Otros receptores también
estudiados son ADRA2A, ADRA2C y ADRA1C, el transportador de
norepinefrina en el sistema serotoninérgico, los receptores de serotonina
HTR1B y HTR2A, el transportador de serotonina y la triptéfano hidroxilasa.
(Arcos-Burgos, Castellanos, Konecki, Lopera, Pineda, Palacio, Rapoport, Berg,
Bailey-Wilson y Muenke, 2004; Barr, Wigg, Feng, Zai, Malone, Roberts,
Schachar, Tannock y Kennedy, 2000 y Faraone et al., 2005)

Evidencia Bioquimica y Neurofisiologica

Mulas, Mattos, Hernandez-Muela y Gandia (2005) en su revisién actualizada
sobre la neurobiologia de TDAH describen la presencia de una disfuncién de
los impulsos nerviosos en determinados circuitos frontoestriados que estan
mediados por la dopamina y la noradrenalina (NA), lo que origina déficits
ejecutivos en las funciones cognitivas y que a través del tratamiento
farmacologico (metilfenidato, otros estimulantes y los de recaptura de

noradrenalina) se optimizan.



Modelo del sistema dopaminérgico

Catellanos y Tannock (2002) proponen una disfuncion del sistema
dopaminérgico en el TDAH, este sistema esté localizado en el mesencéfalo,
principalmente en la sustancia nigra (SN) y el area ventral tegmental (VTA). Las
neuronas del SN se proyectan hacia el striatum dorsal (funciones de inicio de
movimiento). En tanto que las neuronas de VTA proyectan al stratium ventral
(nucleo acummbens, parte del circuito de recompensa), amigdala (codificacion
emocional), CPF (funciones ejecutivas), corteza cingulada anterior (monitoreo
de errores). El sistema dopaminérgico tiene multiples dominios de accion; en el
control cognitivo, en mecanismos de motivacion y en procesos de aprendizaje.
Por otra parte, tanto la liberacién de dopamina como de noradrenalina en la
CPF se relacionan con el estado de activacion (arousal) y condiciones
ambientales, actuando como moduladores de los circuitos corticales. Como se
menciond anteriormente, a través de investigaciones sobre el mecanismo de
accion de los estimulantes en los pacientes con TDAH, se ha identificado este
sistema dopaminérgico, en el que se reporta fallas en alguna de las fases del
funcionamiento sindptico: fase 1) activacion celular que dispara el
neurotransmisor que tiene un receptor especifico como su blanco, fase 2) un
transportador que recicla el neurotransmisor liberado y fase 3) las enzimas que
metabolizan el neurotransmisor y lo inactivan, concluyendo la interaccion del
neurotransmisor con el receptor. (Volkow y Swanson, 2003; Volkow, Wang,

Fowlaer, Gatley, Logan Ding, Hitzemann y Pappas, 1998).

Por otra parte, Mulas et. al,(2005) refiere la interaccibn del sistema
noradrenérgico en la patogenia de este trastorno a través de tres modelos
neuroquimicos que se describen a continuacion: Modelo Noradrenérgico.- Este
modelo inicial sostiene que la disfuncién de la noradenalina (NA) en el locus
coeruleus (LC) produce déficit en la atencidn sostenida y vigilancia. EI LC esta
involucrado en el procesamiento selectivo de estimulos atendidos e induce a un
incremento en la descarga neuronal. La respuesta del LC a las senales
sensoriales esta modulada por receptores somato adrenérgicos alfa 2 NA.
Modelo de Pliska.- incorpora los hallazgos de la neuropsicologia en un modelo
de multiestadios del TDAH considera la disfuncion de multiples sistemas de
neurotransmisores. La funcién de la atencion esta distribuida en un sistema de

atencién posterior (SAP) orientado a los estimulos novedosos y a un sistema



de atencién anterior supeditado o dependiente de la funcién ejecutiva (FE). El
(SAP) se encuentra en la corteza parietal, coliculos superiores y nucleo
pulvinar los cuales reciben una densa inervacion de noradrenalina(NA) del
Locus coeruleus (LC). La NA al inhibir la descarga espontdnea de neuronas,
incrementa la tasa de los estimulos relevantes de tal forma que el SAP se
orienta a estimulos novedosos. La funcion de la atencién pasa al SAA que se
encuentra en la corteza prefrontal (CPF) y en la circunvolucion del cingulo
anterior (CCA). La reactividad de la CPF y la CCA estd modulada por la
entrada de las aferencias dopaminérgicas provenientes del area ventral
tegmental (AVT) del mesencéfalo. La dopamina (DA) permite la entrada
selectiva de las aferencias excitatorias a la CPF y a la CCA que reducen la
actividad neuronal irrelevante de las neuronas durante el desemperio de la FE.
Y por ultimo el Modelo de la Corteza Prefrontal (CPF) en que se propone que
la perturbacion de la funcién de los receptores noradrenérgicos producen un
déficit en el control inhibitorio. Las aferencias mnésicas y de integracion
sensorial procedentes de las areas de asociacion temporal y parietal son
recibidas en la corteza CPF que ejercen control inhibitorio sobre las funciones
motoras a través de conexiones del nucleo caudado. La CPF también inhibe el
procesamiento de estimulos sensoriales irrelevantes a través de conexiones de
las areas de asociacion. Los receptores alfa-2 noradrenérgicos de las células
piramidales de la corteza prefrontal inhiben la descarga espontanea de
neuronas e incrementan la tasa de sefial de las neuronas de la CPF, para que
ésta procese estimulos relevantes a la tarea, suprima los irrelevantes e inhiba
el comportamiento. Por otra parte, Nigg y Casey (2005) reportan que el
cerebelo esta también involucrado y las vias duales definidas por los
componentes ventral y dorsal del estriado, los cuales son necesarios en la

modulacién de la actividad de dopamina y otros neurotransmisores.

Evidencia anatomofisioldgica a través de neuroimagen

A través de las técnicas de neuroimagen funcional se ha logrado asociar la
actividad cerebral con las conductas y los sintomas que conforman el TDAH.
Miller (2000) ha descrito que en el TDAH la corteza prefrontal esta implicada en

la mayor parte del funcionamiento cognitivo y tiene interconexiéon con una gran



variedad de estructuras subcorticales relacionadas con los sistemas
sensoriales 'y motores. Zametkin, Nordahl, Gross, King, Semple,
Rumsey,Hamburger, Cohen (1990) estudiaron adultos con TDAH a través del
PET (Tomografia por Emision de Positrones), que es una técnica de
neuroimagen cerebral en la que se observa el metabolismo de la glucosa
cerebral; estos autores reportaron menor metabolismo en la region premotora
ubicada en la corteza prefrontal en los sujetos con el trastorno al compararlos
con el grupo control. Durston, Hulshoff, Pol, Schnack, Buitelaar, Steenhuis,
Minderaa (2004); Mostofsky, Cooper, Kates, Denckla, y Kaufmann (2002) han
sugerido diferencias en el volumen de la corteza prefrontal en ninos TDAH.
Otros autores refieren estas alteraciones del volumen de la corteza prefrontal
de forma mas especifica, reportando decremento del volumen bilateral,
particularmente de la zona dorsal, al comparar nifios y adolescentes con y sin

TDAH (Sowell, Thompson, Welcome, Henkenius, Toga y Peterson, 2003).

Dado estos hallazgos se ha estudiado la asociacién de la corteza prefrontal
implicada en los procesos cognitivos, considerando que el area dorsolateral es
el sustrato anatomico de la funcién ejecutiva en la que se incluyen funciones de
la memoria de trabajo para el mantenimiento de la tarea (Ruchsow, Grothe,
Spitzer y Kiefer,2002), la tendencia a la inhibicion de la respuesta prepotente
(Aron, Fletcher, Bullmore, Sahakian, y Robbins, 2003) y el mantenimiento de la
atencion (Manly Owen, McAvinue, Datta, Lewis, Scott, Rorden,Pickard;
Robertson (2003). La disfuncion en ésta area de la corteza prefrontal apunta a
un gran numero de sintomas que experimentan las personas con TDAH, tal
como problemas para la inhibicidén y mantenimiento de la atencion en la tarea.
Al respecto Mehta, Calloway y Sahakian, (2000) concluyen que se encuentran
defectos de la sefial de transduccion de dopamina y noradrenalina en la
corteza prefrontal con este tipo de pacientes y puede ser sustentado con los
estudios que describen la disfunciébn de los circuitos talamo-corticales
especificamente el dorsolateral.

Rogers, Ramnani, Mackay, Wilson, Jezzard, Carter (2004) han estudiado la
corteza del cingulo que se asocia con el funcionamiento cognitivo. Bush, Luu, y
Posner (2000) proponen que la corteza del cingulo tiene dos componentes

importantes la seccion rostral concerniente con el procesamiento afectivo y
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emocional y la region caudal y dorsal que se ha asociado a los procesos
cognitivos. Garavan, Ross, Kaufman y Stein (2003), refieren diferentes
hallazgos ya que el funcionamiento cognitivo esta relacionado con la seccion
rostral y el area afectiva con el area dorsal y caudal. También se ha reportado
su asociacién con la motivacién, anticipacion, automonitoreo, toma de
decisiones y el control autonémico. (Bush Vogt, Holmes, Dale, Greve, Jenike,
Rosen, 2002; Critchley, Mathias, Josephs, O' Doherty, Zanini, Dewar, Cipolotti,
Shallice y Dolan, 2003). A través de las técnicas de neuroimagen como la
resonancia magnética se ha logrado identificar alteraciones anatémicas, en un
estudio se reportd reduccién del volumen en el cingulo posterior derecho en
ninos con TDAH. (Overmeyer, Bullmore, Suckling, Simmons, Williams,
Santosh, Taylor, 2001). Otros autores, describen estas alteraciones de manera
detallada refiriendo adelgazamiento de las redes neuronales en el hemisferio
derecho del |I6bulo parietal inferior, la regién dorsolateral y la corteza anterior
del cingulo (Makris, Biederman, Valera, Bush, Kaiser, Kennedy, Caviness,
Faraone y Seidman (2007). Por otra parte, Schulz, Fan, Tang, Newcorn,
Buchsbaum, Cheung, Halperin (2004); Tamm, Menon, Ringel y Reiss, (2004);
Schweitzer, Faber, Grafton, Tune, Hoffman y Kilts, (2000) han descrito
hipoactividad en la region del cingulo al comparar sujetos con TDAH con los

controles.

Alexander, Crutcher y De Long (1990), refieren que los ganglios basales son
estructuras importantes en el estudio del TDAH, los cuales forman parte de los
circuitos cortico-subcorticales implicados en los procesos cognitivos. Estas
estructuras comprenden un grupo de grandes nucleos subcorticales que
rodean al talamo y al hipotadlamo, y en su mayoria se derivan del telencéfalo.
Los ganglios basales participan en la modulacion y facilitan varios programas
motores y cognitivos, esto puede llevarse a cabo a través de circuitos directos e
indirectos. El primero se refiere a un circuito activador en el que la corteza
motora activa al estriado, inhibe el palido interno, éste a su vez al talamo que
excita a la corteza motora, en éste interviene la dopamina sintetizada en la
sustancia negra a través de los receptores D1 del estriado. La utilizacion de
éste permite mantener un patron de comportamiento motor. El segundo es un
circuito inhibidor en el que interviene el palido externo que es frenado por el

estriado que lo inhibe internamente, el nucleo subtalamico excita al globo pélido
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interno que aumenta la inhibicién del talamo y secundariamente a la corteza
motora, a través de los receptores D2 de dopamina aumenta la inhibicion y
suprime movimientos inapropiados y permite el cambio rapido a nuevos
comportamientos motores. Asimismo, se ha descrito que los ganglios basales
pueden ser la clave necesaria para dirigir el sistema atencional anterior y asi

permitir el procesamiento ordenado de la conducta. (Catala-Barceld, 2002)

Por otra parte, también Volkow, Wang, Folwer, Logan, Gerasinov, Maynard,
Ding, Gatley, Gifford, Franceschi,(2001) en un estudio farmacoldgico, refieren
que los estimulantes actian en las subestructuras de los ganglios basales a
través del incremento extracelular de dopamina en el estriado por inhibicién de
los transportadores de la recaptura de dopamina. Semrud-Clikeman, Steingard,
Filipek, Biederman, Bekken y Renshaw (2000) reportan decremento en el
volumen y asimetrias en los ganglios basales de los nifios con TDAH
asociando dichos hallazgos con déficits evaluados a través de pruebas
neuropsicolégicas como en el Test de Colores y Palabras de Stroop y el

Wisconsin Card Sorting Test.

Cerebelo

Middleton y Strick (1994) describieron que la funcion del cerebelo no se limita
s6lo al control motor, sino que se ha demostrado conexiones con la corteza
prefrontal especificamente de la region dorsolateral, la cual se asocia con las
operaciones cognitivas. Acosta y Pearl, (2004) y Ho, Mola, y Andreasen, (2004)
han reportado que esta estructura esta también implicada en trastornos del
desarrollo tal como el autismo y esquizofrenia. Van Mier y Petersen, (2002),
asociaron que algunas alteraciones cerebelares se observan en el TDAH, como
el tiempo de ejecucion de los movimientos dentro de una secuencia, la

planificacion y la memoria de trabajo.

Como se ha descrito, las anormalidades encontradas en los ganglios basales,
cerebelo y corteza prefrontal en el TDAH pueden reflejar una amplia disfuncién
en este circuito. Berquin, Giedd, Jacobsen, Hamburger, Krain, Rapoport,
Castellanos (1998) refieren que la disfuncion cerebelo—talamo—prefrontal puede
ser subyacente en el déficit motor, inhibicion y funcién ejecutiva tipicamente

encontrada en el TDAH. Los estudios de neuroimagen reportan diferencias en
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el volumen del cerebelo en pacientes con TDAH (Castellanos, Lee, Sharp,
Jeffries, Greenstein, Clasen, Blumenthal, James, Ebens, Walter, Zijdenbos,
Evans, Giedd, Rapoport, 2002 y Valera, Faraone, Biederman, Poldrack y
Seidman, 2005).

Schweitzer et al. (2000) observaron que durante paradigmas de memoria los
adultos con TDAH, presentaban incremento en el vermix en comparacién con
los controles. Anderson, Polcari, Lowen, Renshaw y Teicher, (2002) reportan
que el metilfenidato incrementa la actividad del vermis cerebelar, lo que se
correlaciona con la respuesta farmacolégica relacionada con el control de la
hiperactividad. El efecto del metilfenidato, es parecido al incremento de
concentraciones extracelulares de norepinefrina asi como el cerebelo recibe
altas concentraciones de inputs o estimulos noradrenérgicos, estos datos son
consistentes con la hipétesis que en el TDAH hay una desregulacion del
sistema noradrenérgico y quizas el aumento de la activacién del vermis
cerebelar refleja un intento de compensacion del sistema noradrenérgico al
incrementar la respuesta a la estimulacion ambiental. La sobreactivacién del
vermix cerebelar también se ha relacionado con las deficiencias del sistema
noradrenérgico que procede del locus coeruleus. La actividad del locus
coeruleus juega un papel importante en el balance de las respuestas entre la

conducta exploratoria y la de mantenimiento de la atencién.

Por otra parte, se han estudiado las regiones posteriores del cerebro,
incluyendo a los lébulos parietales que estan implicados en la orientacion
(Corbetta y Shulman, 2002; Kincade, Abrams, Astafiev, Shulman, y Corbetta,
2005) y mantenimiento de la atencion (Sturm y Willmes, 2001). La relacién de
los l6bulos parietales con el TDAH es aun controversial; Filipek, Semrud-
Clikeman, Steingard, Renshaw, Kennedy y Biederman, (1997) reportaron
menor volumen en esta regién, mientras que Sowell et al. (2003) indican que el
volumen de la materia gris se incrementa (15-30%) en la region inferior

bilateral.
Recientemente Silk, Vance, Rinehart, Bradshaw y Cunnington, (2008) a través

de la resonancia magnética funcional observaron activacién cerebral, al realizar

tareas de razonamiento espacial y secuencial, encontrando que en los nifios

13



con TDAH, presentaban fallas en la activacion de la corteza parietal derecha y
del estriado a diferencia del grupo de nifos sanos. Schweitzer et al. (2000)
reportan mayor activacion en el giro derecho inferior occipital y en el cuneo
izquierdo durante tareas de memoria de trabajo en nifos con TDAH al
compararlos con los controles. En conclusién se sugiere que la dependencia de
las redes parietal y posterior se relaciona con las dificultades en los sistemas
de las tareas de vigilancia o atencion sostenida.

Criterios Diagnosticos

ElI TDAH es un trastorno que ha sido estudiado desde diversos enfoques, por lo
que la terminologia ha cambiado asi como los criterios diagnosticos de acuerdo
al concepto. Bhandary, (1997) refiere, en la crénica sobre TDAH, que este
trastorno se describi6 en la literatura médica por Still desde 1902 después de la
epidemia de encefalitis letargica que siguié a la | Guerra Mundial; muchos de
los nifos que sobrevivieron presentaron trastornos de la conducta con
hiperactividad, sefialando que estas conductas eran defectos mérbidos del
“control moral”. Hutt y Hutt (1964) refieren que las primeras descripciones
destacaban la presencia excesiva de actividad en el niflo pero sin enfatizar las
caracteristicas de la intencionalidad de los movimientos los que no estaban
dirigidos hacia un objetivo. Asimismo, no se consideraban otros sintomas que
se presentaban también con este trastorno, como los estallidos de agresividad,
excitabilidad, lapsos breves de atencion, fluctuaciones en el estado de animo y

disfuncién neurologica.

Evolucion de los criterios del Manual Diagndstico y Estadistico de los

Trastornos Mentales DSM
Anteriormente se relacionaba al TDAH con algun tipo de dafo cerebral y se
denominaba como “disfunciéon cerebral minima”, sin embargo no se ha
establecido la presencia de un nexo directo entre las conductas y alguna lesion
neuroldgica especifica. En 1968, el DSM Il lo denomina “sindrome
hiperquinético de la infancia”. Posteriormente se observd que los problemas de
actividad motora no siempre estaban presentes, por lo que se dej6 de
considerar como rasgo esencial en esta alteracidén, destacando la falta de
atencion. (Cantwell, 1996).
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En el DSM IlI-R (1988) cambia la nomenclatura por “Déficit de Atencidén con y
sin Hiperactividad” y describe una lista de 14 sintomas requiriendo la presencia

de s6lo 8 de estos para establecer un diagnostico.

En 1995, el DSM |V lo clasifica como Trastorno por Déficit de Atencion con
Hiperactividad (TDAH) y lo agrupa segun el predominio de la desatencion o
hiperactividad/impulsividad en 3 subtipos:
e El trastorno por Déficit de Atencidén con Hiperactividad con predominio
de déficit de atencion.
e El trastorno por Déficit de Atencidén con Hiperactividad con predominio
hiperactivo impulsivo.

e Eltrastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad combinado.

El primer subtipo debe ser aplicado con 6 o mas sintomas de inatencién y
menos de 6 sintomas de hiperactividad/impulsividad. El segundo subtipo
considera 6 0 mas sintomas de hiperactividad/impulsividad y menos de 6 de
inatencién, y que persistan por mas de seis meses. El tercer subtipo debe ser
usado si se presentan 6 0 mas sintomas de inatencion y 6 o mas sintomas de
hiperactividad/impulsividad, que persistan por mas de 6 meses (DSM-1V). Se
establece también otro criterio sobre la edad de inicio, planteando que la edad
minima para el diagndstico es de 7 afos, sin embargo algunos autores difieren
con este criterio, comentando que a partir de la etapa preescolar (4-6 anos) es
posible diagnosticarlo (Barkley, Biederman,1997; Benjamin, Lahey, William,
Pelham, Stein, Loney, Trapani, Hartunng, Schimit, Kipp, Willcut,
Baumann,1998).

El DSM-IV-TR conserva los subtipos de clasificacion del trastorno por déficit de
atencién del DSM-IV, agrega un subtipo que es el Trastorno por déficit de
atencién con hiperactividad, no especificado y se codifica cuando los individuos
cuyos sintomas y alteraciones satisfacen los criterios de TDAH, del tipo con
predominio de déficit de atencion, pero la edad de inicio del trastorno es de 7

anos o mas, en individuos con alteraciones clinicamente significativas que
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presenten inatencién y cuyo patron de sintomas no cumplen con todos los
criterios del trastorno, sino que presentan un patrén de comportamiento
caracterizado por la lentitud, ensofacién e hipoactividad. Asimismo se indica
una nota de codificacibn para adultos y adolescentes que actualmente
presentan sintomas y no cumplen totalmente los criterios lo cual debe de
especificarse como remisién parcial. Cabe sefialar que a pesar que se
menciona la presencia del TDAH en los adultos, resulta ser poco clara esta

nota para determinar el diagnéstico en esta etapa de la vida.

Clasificacion Internacional de las Enfermedades, décima edicion (CIE 10)
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1992 edita la (CIE 10) incluye al
TDAH en el apartado de los Trastornos del comportamiento y de las Emociones
de comienzo habitual en la infancia y en la adolescencia como:
e Trastornos Hipercinéticos:
e Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad, tipo con predominio
de déficit de atencion.
e Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad, tipo con predominio
hiperactivo-impulsivo.
Controversias sobre los criterios diagndsticos de los manuales
CIE y DSM
Es importante sefialar que tanto los criterios del DSM y la CIE 10 fueron
establecidos por un panel de expertos que en base a sus observaciones
determinan los ejes de tres sintomas (falta de atencion, hiperactividad e
impulsividad), sin embargo no llevaron acabo un proceso de validez de
constructo de los criterios de la triada sintomatica. Por otra parte, el sistema de
diagnéstico de ambas clasificaciones es a partir de un modelo médico o
categorico en el que los sintomas estan ausentes o presentes. En los
trastornos mentales esto resulta complejo debido a la diversidad de factores
que intervienen. Es por ello que el modelo dimensional es util ya que considera
las dimensiones de: funcion o disfuncidon y se utilizan varias fuentes de
informacion. Los modelos dimensionales y categ6ricos son complementarios.
por ejemplo la clasificacion multiaxial propuesta en el DSM, emplea ambos
modelos, ya que en el eje | se clasifican a los trastornos categéricamente y en
el eje V se evalua el deterioro de las funciones en distintos ambientes y el

funcionamiento global con instrumentos dimensionales.

16



Bajo esta perspectiva el diagnéstico del TDAH es clinico basandose en las
clasificaciones de diagnéstico internacional. No obstante hay cuestionamientos
sobre la vaguedad de las definiciones tal como lo refieren Cardo y Servera
(2008) al plantear que algunos sintomas de TDAH, son comunes en la
poblacién general y se representan como un continuo (en el que los limites de
la normalidad se establecen de una forma relativamente arbitraria, a partir, por
ejemplo, de una desviacion estandar y media o dos con respecto a la media),
de modo que podriamos decir que se trata de los extremos de un
comportamiento normal. Por tanto, no es la presencia del sintoma en si de falta
de atencion, hiperactividad e impulsividad lo que determina la disfuncionalidad,
sino la intensidad y la frecuencia con la que se prsentan los sintomas respecto
a la edad de desarrollo del nifio, adolescente y adulto, al contexto y la
repercusion que tiene en el funcionamiento diario del individuo. Estos autores
también cuestionan que los criterios del DSM conceden el mismo peso a cada
sintoma para realizar el diagnostico y no existen datos empiricos claros que
apoyen cuantos sintomas son necesarios para un diagnéstico correcto.
Asimismo, la generalizacién de los criterios en los diferentes intervalos de edad
no siempre es adecuada debido a que las manifestaciones del TDAH son
distintas en los nifios, adolescentes y adultos. Otro punto a considerar es el
planteado por Mc Cough y Mc Cracken (2006) que critican al DSM-IV en
relacion al TDAH, comentando que el DSM tiende a clasificar como entidades
psiquiatricas a trastornos neurobioldgicos del desarrollo y que el listado de la
descripcion sintomatica del TDAH no aporta datos en la clasificacién sobre
fuentes biolégicas, genéticas subyacentes y frecuentemente agrupa diferentes
entidades que comparten el mismo fenotipo conductual, éste se define como un
patron caracteristico de observaciones motoras, cognitivas, linglisticas y
sociales, que de forma consistente se asocian a un trastorno bioldgico. En
algunos casos, el fenotipo conductual puede conformar un trastorno
psiquiatrico y en otros esta manifestacion de conductas no son consideradas
como parte de una entidad psicopatoldgica La interpretacién de los fenotipos
conductuales no se reduce sélo la descripcion estatica de los sintomas, sino a
la evolucién de los mismos a lo largo del tiempo, asi como también de la
regulacion por los genes, los que tienen impacto a nivel estructural, o

bioquimico sobre el sistema nervioso central. Los cambios modulados por los
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genes repercuten en los mecanismos basicos de funcionamiento cognitivo y los

que a su vez modelan las conductas.

Castellanos et al. (2002) proponen fenotipos conductuales para el TDAH
considerando que éstos pueden ser una clave util para conocer las causas
genéticas y ambientales de esta condicion, valorando factores etiolégicos en
los que se incluyen genes receptores y transportadores de la dopamina,
factores ambientales y factores dependientes de la relacién gen-ambiente y
bases neurobiolégicas en las que se incluyen la disfuncién de circuitos
frontoestriatales, la disfuncion de catecolaminas, la hipoplasia del vermix
cerebeloso, las lesiones en el estriado, el exceso de ritmos lentos en el trazado
electroencefalografico y las disfunciones del hipocampo. En funcién de como
estos factores se combinan entre si, se proponen tres modelos:

a) Incapacidad para inhibir respuestas: se presenta aversion en el retraso de la
respuesta y se refiere a la intolerancia para la espera que puede manifestarse
como la tendencia a seleccionar un estimulo que le genere una recompensa
inmediata aun cuando ésta sea de menor valor dentro de una amplia gama de
reforzadores de mayor valor. Estas fallas estan relacionadas con la atencion
mas que la hiperactiividad e impulsividad.

b) Fallas en el correcto procesamiento temporal, cuyas consecuencias serian
déficit en la correcta estimacion del tiempo, la organizacion y la rapidez de
respuestas y déficit en la conciencia fonologica.

c) Déficit en la memoria de trabajo, que se traducira en los trastornos de la

funcién ejecutiva, atencidn selectiva y déficit en la conciencia fonoldgica.

Consideraciones generales para el diagnéstico

Para el diagnéstico se han disefiado instrumentos que permiten identificar de
forma cuantificable la presencia de los sintomas asi como la severidad de
éstos. Entre las escalas clinicas mas utilizadas aplicadas a padres y maestros
se encuentran el Cuestionario Sintomas de Conners (ASQ) y la Escala de
Evaluacion del Trastorno de Déficit de Atencion ADDES (Bussing, Schuhmann,
Belin, Widawski, Perwien, 1998). De la escala de Conners se cuenta con una
version en espanol utilizada con frecuencia en la practica clinica e investigaciéon
(Farre-Riba y Narbona, 1997). Es importante senalar que a pesar de ser

herramientas Utiles, pueden obtenerse falsos positivos con los cuestionarios
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que reponden los padres y maestros, ya que dependen de la percepcién de los
informantes y pueden estar influida por diversos factores.

Por otra parte, la Academia Americana de Pediatria (2001) elaboré un
algoritmo clinico en el que se describen las recomendaciones para evaluar a
ninos y adolescentes que presentan los sintomas del TDAH, con la finalidad de
precisar los criterios para el diagnéstico, considerando no sélo al DSM como un
s6lo recurso, sino con la utilizacién de informes de padres y maestros, registros
observacionales, evaluaciones psicopedagdgicas y estudios de gabinete,
principalmente para descartar condiciones médicas y/o psiquiatricas que se
asocien o no a la presencia de la sintomatologia. De acuerdo a esta guia se
reitera la necesidad de tener una comprension del trastorno desde el modelo

dimensional.

Epidemiologia

Polanczyk, Silva, Lessa, Biederman, Rohde (2007) reportan que el TDAH es el
trastorno neuropsiquiatrico mas comun a nivel mundial en la poblacién
pediatrica, ocupando un limite entre 3 y 7%. Se considera un problema de
salud publica, que afecta aproximadamente a 36 millones de personas,
Achenbach y Rescorla (2007) estimaron que la prevalencia del TDAH es 5.29%
(IC 95% 5.01-5.56) y asociaron la variabilidad de la prevalencia entre distintas
regiones geograficas la cual fue significativa (p <0.001), argumentando que
dicha diferencia puede ser explicada a través de la metodologia empleada en
diferentes estudios. A diferencia del estudio de Rohde, Szobot, Polancsyk,
Schmitz, Martins, Tramontana (2005) que no reportan diferencias significativas
en la prevalencia del TDAH entre los paises desarrollados y latinoamericanos.
Sin embargo hay estudios realizados especialmente, en la Unién Americana
que reportan una prevalencia mayor (7 al 10%) en nifios con TDAH (Faraone,
Sergeant, Gillberg, Biederman, 2003)

En un estudio en Maracaibo, Venezuela se reporto una prevalencia de 7.19%
de nifos con TDAH, clasificandolos de acuerdo a los subtipos: 35% el subtipo
hiperactivo-impulsivo, 1.14% con el subtipo predominantemente desatento y
5.70% el combinado. (Montiel-Nava, Pefa, Lépez, Salas, Zurga, Montiel-

Barbero, Pirela, Cardozo, 2002). Por otro lado, en Colombia Cornejo, Osio,
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Sanchez, Carrizosa, Séanchez, Grisales, Castillo-Parra, Holguin (2005)
reportaron una prevalencia mayor en nifios y adolescentes con TDAH, 20.4% a

15.8% y el subtipo combinado fue mas frecuente 9.6%.

En Meéxico, Joffre-Velazquez, Garcia-Maldonado, Martinez-Perales (2007)
obtuvieron que 26.8% de los niflos de un hospital psiquiatrico presentaba
TDAH, la mayoria eran del sexo masculino y la comorbilidad méas frecuente fue

el trastorno oposicionista y desafiante.

Comorbilidad

Elia, Ambrosini y Berrettini (2008), en una muestra de 342 nifios y adolescentes
de 6 a 18 anos, utilizaron el K-SADS-P-IV-R (Entrevista para Trastornos
Afectivos y Esquizofrenia para Nifios de Edad Escolar) para determinar los
diagnosticos més frecuentes que acompanan al TDAH, los resultados indican
que en primer lugar se presenta el trastorno oposicionista desafiante (40.6%),
en segundo término la depresion menor/distimia (21.6%) y en tercer lugar el
trastorno de ansiedad generalizada (15.2%). Obtienen que el grupo de TDAH
subtipo predominantemente desatento (n=106), tenia en primer lugar depresion
menor y distimia (20.8%), trastorno oposicionista desafiante en segundo lugar y
por ultimo trastorno de ansiedad generalizada (18.6%). En el grupo de TDAH
subtipo predominantemente hiperactivo impulsivo (n=31) el trastorno
oposicionista desafiante ocupé el primer lugar (41.9%), seguido de depresion
menor y distimia (22.2%) y por ultimo el trastorno de ansiedad generalizada
(19.4%). Y en el grupo de TDAH subtipo combinado (n=203) la prevalencia era
semejante a la muestra total estudiada con el trastorno oposicionista desafiante
(50.7%), depresion y distimia (22.7%) y trastorno de ansiedad generalizada
(12.4%). De acuerdo a estos resultados se concluye que el trastorno
oposicionista desafiante es mas prevalente en el TDAH combinado y el
hiperactivo impulsivo en comparacion con el predominantemente desatento.

Otra comorbilidad frecuente son los trastornos de aprendizaje, presentando
alteraciones en el procesamiento linguistico que requiere un alto nivel de
atencién y la participacién de otros procesos cognitivos como la inhibicion,

memoria de trabajo, planificacion y organizacién, todos estos son compartidos
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con las manifestaciones de TDAH en los nifios. Por otro lado, la
neuropsicologia ha aportado datos sobre el sindrome del |6bulo frontal y la

presencia de dificultades en el procesamiento de informacién.

Por lo que se puede considerar que el TDAH, trastornos del aprendizaje y
sindrome del I6bulo frontal presentan las mismas dificultades para el

procesamiento de informacion. (Trott, 2006).

Cohen, Menna, Vallance, Barwick, Im, Horodezky (1998) y Javorsky (1996)
refieren que los aspectos linglisticos afectados en nifios con TDAH son:
e Procesamiento sintactico y dificultades en tareas que requieren
organizacién semantica (August, 1987; Purvis y Tannock, 1997)
e Tareas de memoria auditiva (Felton, Wood, Brown, Campbell, Harter,
1987).
e Aspectos pragmaticos del lenguaje como en las competencias narrativas
ya que son ambiguos cuando transmiten alguna informacién y poco
eficaces en un contexto comunicativo determinado.(Vaquerizo-Madrid,

Estévez-Diaz, Pozo-Garcia, 2005)

Manifestaciones clinicas en ninos y adolescentes

Short, Manos, Robert, Shubel, (2004); Du Paul, Mc Goey, Eckert, Van Brakle
(2001), refieren que en el preescolar (ninos mayores de 3 y menores de 5
anos) el identificar y tratar sintomas relacionados con el TDAH es dificil, debido
a caracteristicas propias del proceso de maduracién, ya que pueden presentar
altos niveles de hiperactividad, impulsividad, baja concentracion, la variabilidad
diaria de sus conductas en respuesta al medio ambiente, falta de tolerancia,
comportamiento agresivo y juicio social. Sin embargo en los nifios con el
diagnostico de TDAH en esta edad, se observan esporadicos e irregulares
periodos de atencidbn en la ensefianza de reglas basicas, fallas en la
decodificacidon del lenguaje, el deletreo y la aritmética lo que conduce a que no
logren los objetivos academicos establecidos y por lo tanto el rendimiento sea
deficiente. Kratovich, Egger, Greenhil, Mc Gough; (2006); Brown, Amler,
Freeman, Perrin, Stein (2005) indican que el diagndstico en esta etapa debe de

cumplir al menos nueve meses de sintomatologia continua, cubrir los criterios
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diagndsticos de los manuales ya sea de la Organizacion Mundial de la Salud
(CIE-10) o de la Asociacion Americana de Psiquiatria (DSM-IV-TR) e incluir
instrumentos clinimétricos validados que permitan evaluar objetivamente los
sintomas respecto a la edad, tal como es el cuestionario de Conners, ademas
de considerar la co-ocurrencia de enfermedades pediatricas, trastornos
perinatales, retraso en el desarrollo, condiciones psiquiatricas y el estilo de

crianza en la familia.

En la etapa escolar el TDAH es detectado mas frecuentemente por los
maestros, ya que refieren que los nifos presentan dificultades para enfrentar
las demandas academicas y conductuales. Como se mencion6 anteriormente
el diagnédstico debe ser realizado por especialistas ya que evalian no solo la
presencia de la sintomatologia sino el nivel de severidad a través de la
intensidad, frecuencia y factores subyacentes al TDAH.

Se ha reportado que en la adolescencia la persistencia de este trastorno en
80% de los casos (Faraone et al. 2006). La manifestacién sintomatica del
cuadro tiende a ser diferente sin embargo los problemas cognitivos, sociales y
emocionales estan presentes, los rasgos mas comunes son la incapacidad
para mantener y terminar objetivos, fallas en la regulacién afectiva y la baja
autoestima que puede estar relacionada con los antecedentes escolares
previos (Weiss et al. 1978). También se ha estudiado en esta poblacion la
relacion del TDAH con conductas antisociales y/o psicopaticas, tales como uso
y abuso de drogas y alcohol, actos delictivos, irresponsabilidad, peleas etc.
(Vincent, 1996).
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Tratamiento
Se han propuesto algoritmos de tratamiento para el TDAH a lo largo del ciclo
vital, elaborados en consensos de especialistas (Pliska, 2006 y Barragan-
Pérez, Pena-Olvera, Ortiz-Le6n, Ruiz-Garcia, Hernandez-Aguilar, Palacios-
Cruz, Suarez-Reynaga, 2007) en el que proponen que debe de ser multimodal,
partiendo desde la perspectiva de que este trastorno es neurobioldgico
requiriendo no soOlo el tratamiento farmacoldgico sino intervenciones

psicosociales y psicoterapia, segun las necesidades del paciente.
Tratamiento Farmacolégico

Este tipo de tratamiento debe ser administrado por pediatras experimentados,
neurdlogos y paidopsiquiatras. En preescolares, Greenhill, Kollins, Abikoff, Mc
Cracken, Riddle, Seanson, Mc Gough, Wigal; (2005); Kollins, Greenhill,
Swanson, Wigal, Abikoff, Mac Cracken , Riddle, Mc Gough, Vitello, (2006) han
llevado a cabo ensayos clinicos con el uso de estimulantes (metilfenidato)
demostrando la seguridad del farmaco, sin embargo la Food and Drug
Administration (FDA) no los ha aprobado para los menores de 6 afnos, ya que la
corteza prefrontal, zona en la que actuan principalmente los estimulantes adn
no ha madurado de manera plena. Las guias clinicas para el diagnéstico y
tratamiento en esta etapa sugieren que deben evaluarse alteraciones
sensoriales, secuelas perinatales y problemas médicos asociados con los
sintomas. Es de suma importancia la intervencion no farmacolégica en la cual
se aplican técnicas de modificacién conductual y pautas de mejoramiento para
las habilidades de crianza por parte de los progenitores o tutores. Mc Gough,
McCraken, Swanson, Riddle, Kollins, Greenhilll, Abikoff, Davies, Chuang,
Wigal, Wigal (2006) refieren que en los nifios que no responden a las
intervenciones psicosociales y contintan con la presentacion de sintomas se
indican los estimulantes, monitoreando la manifestacion de efectos colaterales

como la disminucion del apetito y suefio.

En los escolares con TDAH el tratamiento de primera elecciéon es el
farmacologico recomendandose los estimulantes (accién de corta, liberacién
larga y liberacion sostenida) y la atomoxetina. En caso de remision parcial, se
sugiere la utilizacion de antidepresivos triciclicos, los alfa adrenérgicos y el

modafinil, los cuales son utilizados para casos relacionados con somnolencia
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diurna, tics/agresividad, depresidn y enuresis (Pliska, 2006). Es importante que
el clinico cuente con un registro basal de peso y talla, presion arterial y

frecuencia cardiaca en el inicio y seguimiento del tratamiento.

La medicina basada en la evidencia refiere que el tratamiento farmacologico de
los adolescentes es la monoterapia con metilfenidato u otro estimulante (Cox,
Merkel, Moore, Thorndike, Muller, Kovachey, 2006). Michelson, Faries,
Wernicke, Kelsey, Kendrick, Sallee, Spencer, (2001) también sugieren la
monoterapia con un compuesto noradrenérgico (inhibidor de recaptura de
noradrenalina), cuando el paciente manifiesta comorbilidad como depresion,
ansiedad y abuso de sustancias o después del manejo con estimulantes sin
una respuesta satisfactoria. Otros estudios como los de Davis Bentivoglio,
Racusin, Brown, Bostic, Wiley, (2001) y Solhkhah, Wilnes, Daly, Prince, Van
Pattern, Biederman, (2005) refieren que el bupropion generalmente se
administra para la depresiéon y dependencia a nicotina, pero puede ser de
utilidad en pacientes con TDAH y comorbilidad de uso y abuso de sustancias.
Otro farmaco es el modafinil que también ha demostrado eficacia en el
tratamiento del TDAH. (Becker, Schwartz, Feldman, Hughes, 2004);
Biederman, Swanson, Wigal, Kratochvil, Boellner, Earl, Jiang y Greenhill,
2005).

Intervencion psicosocial

El tratamiento psicologico debe de valorar las areas deficientes en el nifio y el
adolescente con TDAH, con el objeto de establecer un programa especifico de
intervencién y conforme a las necesidades propias de cada caso. Los
postulados de las intervenciones se sustentan en la teoria del condicionamiento
operante y en la teoria de aprendizaje social para las técnicas de modificacion
de conducta, las que se adaptan a las diferentes etapas del desarrollo. La
psicoeducacién es la primera fase, en donde se requiere de la participacion
activa de los padres y maestros, sensibilizandolos e informandolos sobre las
manifestaciones del trastorno y el tratamiento, esclareciendo asi las ideas
erroneas sobre los farmacos, mejorando la adherencia a esta modalidad del
tratamiento. Las intervenciones conductuales incluyen el entrenamiento a
padres, intervenciones dentro del salén de clases y con los pacientes en el

entrenamiento de habilidades sociales con componentes de generalizacion de
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la conducta, principalmente. Estas intervenciones tienen el objetivo de lograr
una mejor adaptacion y nivel de funcionalidad de los pacientes en distintas
areas y del entorno. Estas intervenciones son llevadas a cabo de forma
individual y grupal, asi como en programas intensivos durante el verano.
(Chronis, Chacko, Fabiano, Wymbs, y Pelham, 2004). En los preescolares, se
trabaja con los padres, principalmente en el entrenamiento de estrategias para
el manejo y control de la conducta oposicionista que frecuentemente se asocia
al TDAH, a través del establecimiento de reglas y manejo efectivo de
contingencias. Barkley, (2006) y Sonuga-Barke, Thompson, Abikoff, Klein y
Brotman (2006) comentan que estas técnicas son efectivas para problemas de
conducta pero no apuntan a las disfunciones subyacentes del TDAH y tampoco
al proceso del desarrollo social mediado a través de la interaccion padre-hijo en
el proceso atencional, que juega un papel importante en el desarrollo
psicoldgico.

De igual forma con los escolares, se trabaja con los padres y maestros en el
entrenamiento de estrategias en el que se explica la forma de modificacién de
conductas basadas en principios del aprendizaje social. A los padres se les
ensena a identificar, manejar los antecedentes y consecuencias de la conducta
de los nifos, se determinan las conductas problema y se monitorean,
recompensando el comportamiento a través de reconocimientos verbales, se
enfatizan positivamente los logros a través de reforzamientos tangibles, ignoran
las conductas indeseadas, utilizan técnicas de tiempo fuera y otras estrategias
de disciplina no fisica. Chronis et al. (2006) documentan la eficacia del
entrenamiento a padres a través de estudios en los cuales se describen este
tipo de intervenciones. En la escuela el manejo conductual del comportamiento
dentro del saldén de clases esta basado también en el modelo de aprendizaje
social, que se centra en este caso en la conducta dentro del aula, la ejecucion
académica y las relaciones con los amigos. El manejo conductual debe ser
implementado por los docentes a través de una hoja de registro diario en la que
se establecen las metas conductuales, las cuales deben ser alcanzadas y
recompensadas en casa. El nimero de metas u objetivos del reporte diario y la
frecuencia de la retroalimentacion y el refuerzo se basan en el nivel de
desarrollo del nifo. (Hoza, Kaiser, Hurt 2007 y Barkley, 2000). Las técnicas de
intervencién para los adolescentes con TDAH difieren un poco a los utilizados
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con los nifos, ya que es una etapa del desarrollo multifacética en términos
clinicos y terapéuticos debido a que las caracteristicas de la adolescencia, que
genera dificultades adicionales para identificar los signos especificos del TDAH,
y frecuentemente se confunden con las actitudes propias de esta etapa de la
vida o bien con otros trastornos. Los sintomas en esta etapa adolescente
consisten, fundamentalmente, en el bajo nivel de rendimiento académico,
desercion escolar, tendencia a la distraccion en las actividades habituales, falta
de organizacion en las tareas, descuidos y negligencias, aburrimiento,
ansiedad, depresidén, baja autoestima, cambios de humor, exceso de
movimiento, problemas de relaciones con los demas, abuso o adicciones tanto
a sustancias (alcohol y otras drogas) como adicciones comportamentales:
Internet, juego patolégico etc. Los aspectos psicosociales en esta poblacion
son de particular interés pues involucra un amplio numero de areas afectadas
como la familia, las relaciones interpersonales, la escuela, etc. (Barkley, 2006)
Las intervenciones psicosociales forman parte del tratamiento multimodal del
TDAH. Con ello se busca subsanar aquellos factores ambientales que
perpetien una mala adaptacion, funcionamiento psicosocial deficiente y, en
algunos casos, tratar la comorbilidad. Estas intervenciones se basan en el
establecimiento de elementos disciplinarios en la casa y en la escuela, y son
particularmente recomendables para los pacientes que no responden o tienen
una respuesta adversa a los estimulantes (10 a 30%). (Miranda, Garcia,
Presentacion, 2002) La intervencion con la familia debe basarse en la
psicoeducacion y en la capacitacion de los padres en el ejercicio de medidas
conductuales que favorezcan el aprendizaje de conductas mas asertivas,
dentro de las variantes que involucran al adolescente dentro del proceso de
tratamiento alterando las contingencias conductuales que incluyen menos
reforzadores tangibles y méas oportunidades de interactuar con sus pares y
extender su independencia, incrementando la colaboracion y coordinacion con
maestros. Smith, Waschbusch, Willoughby y Evans, (2000) consideran
importante incluir en el trabajo terapéutico la organizacién, manejo del tiempo
en cuestiones escolares y el uso de estrategias de automonitoreo. La
intervencién escolar se basa en una comunicaciéon amplia y continua con los
profesores, en el que la psicoeducacion también es importante, asi como el
entrenamiento para aplicar medidas conductuales dentro del salon de clases
(Barkley, 2006).
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TDAH en la Edad Adulta

Mannuzza, Klein, Bessler, Malloy, La Padula (1993); Mannuzza, Klein, Bessler,
Malloy, La Padula (1998); Hill, Schoener (1996); Biederman, Mick, Faraone
(2000), apoyan la evidencia de la persistencia del TDAH a lo largo de la vida,
con variantes en la manifestacién de la sintomatologia, en los que los sintomas
de falta de atencion tienden a persistir a diferencia de los sintomas de
hiperactividad e impulsividad. Asimismo, se ha descrito que estas conductas
provocan dificultades psicosociales que afectan la calidad de vida y el
funcionamiento en distintos &mbitos como el académico, vocacional, laboral y
que se reflejan en el pobre rendimiento y éxito, en relacion a lo esperado de
acuerdo al nivel de inteligencia y nivel educativo, con tendencia a la
inestabilidad en las relaciones de pareja, problemas de crianza de los hijos y en
la interaccion social. (Weiss y Murray, 2003); Weiss, Hechtman, Weiss, 2000;
Ratey, Greenberg, Bemporad, Linderdem, (1992) y Young, Bramham, Gray y
Rose 2008)

Epidemiologia

La prevalencia en adultos ha sido estimada en un 2% a 7%, extrapolado de
estudios epidemioldgicos y longitudinales de nifios con TDAH de la poblacién
estadounidense. (Practice Parameters for the Assessment and Treatment of
Children, Adolescents, and Adults with Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder,
1997). Kessler Adler, Barkley, Biederman, Connors, Demler, Faraone,
Greenhill, Howes, Secnik, Spencer, Ustun, Walters, Zaslavsky, (2006)
estimaron la prevalencia de los adultos con TDAH en la Union Americana,
reportando 4.4%, y encontraron una alta correlacidn con otros trastornos
psiquiatricos evaluados a través del DSM 1V, lo que se asocié a un nivel de
funcionamiento deficiente. En la mayoria de los casos no habian recibido
tratamiento para el TDAH y sélo habian recibido tratamiento para los trastornos

comoérbidos como la depresion y el de abuso de sustancias.
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Caracteristicas del TDAH en Adultos

Wender, (1998) describe las caracteristicas de los adultos con TDAH basadas

en la triada sintomatica del trastorno de nifilos y adolescentes, las que son

evaluadas a través de conductas de la vida cotidiana:

Hiperactividad motora: que se manifiesta por fatiga, dificultad para
relajarse, incapacidad para persistir en actividades sedentarias como ver
peliculas o leer el periddico.

Fallas en la atencién: que se manifestan por la incapacidad para
recordar conversaciones, dificultad para filtrar informacion proveniente
de estimulos externos y para almacenar informacion como lecturas e
instrucciones, extravio frecuentemente de objetos tal como las llaves o
celulares, etc.

Impulsividad: que se manifiesta en la dificultad para inhibir o postergar
respuestas que se reflejan en conductas como interrumpir las
conversaciones de otros, impaciencia, actuar sin pensar en las

consecuencias, etc.

También describe otras conductas que se asocian con sintomas de disfuncién

de la corteza frontal como:

Labilidad afectiva y temperamento explosivo que se describen como
pérdidas transitorias del control, lo que interfiere en la conducta y en sus
relaciones interpersonales.

Desorganizacién que se refleja en el manejo del tiempo y la dificultad
para organizar informacién y materiales lo que interfiere en la

terminacion de las tareas o en alcanzar metas.

Por otra parte Barkley, Murphy, Fischer (2008), describen la sintomatologia de

los adultos en dos estudios que cobran relevancia en cuanto a la metodologia y

el tiempo de los mismos. El primero es el estudio de Milwaukee, que fue un

estudio longitudinal observacional, y en el que se analizaron los resultados

secundarios de los estilos de vida de 158 niflos que fueron diagnosticados con

TDAH vy llegaron a la edad adulta con algun(os) sintoma(s) y aquellos que

fueron diagnosticados desde nifios pero al llegar a la edad adulta no reportaban

sintomas. Se hicieron comparaciones con un grupo control (n=81 nifos sin
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TDAH) que también fueron seguidos hasta la edad adulta. Dicho estudio se
inicié en 1977 y la cohorte del seguimiento fue en 1999 al 2003. Posteriormente
del 2003 al 2004, se llevo acabo el estudio de UMASS, (Universidad
Massachusetts), en el que compararon los estilos de vida en tres grupos de
adultos con TDAH (n=146) que acudia a una clinica, el segundo grupo (n= 97)
eran pacientes atendidos en la misma clinica pero que no fueron
diagnosticados con TDAH y un tercer grupo estuvo formado por adultos de la
comunidad universitaria sin el trastorno (n=109). Estos estudios reportan
sintomas distintivos de los adultos con el TDAH como: dificultades para tolerar
la espera, impaciencia, toma de decisiones impulsivas, distraccion facil con
pensamientos irrelevantes, fallas en la memoria, dificultad para mantenerse
alerta o despierto en situaciones aburridas, dificultas para recordar sucesos de
la infancia, problemas para iniciar proyectos o tareas sin leer o escuchar
atentamente las instrucciones y dificultades para mantener la concentracion en

la preparacion de clase o en el trabajo.

Asimismo, refieren también en sus resultados que los elementos como la
distraccion, la impulsividad, la falta de concentracion y los problemas de
memoria y organizacion en el trabajo son indicadores para diferenciar el TDAH
en adultos de otros trastornos como la depresién y ansiedad; y que los

sintomas de hiperactividad no son discriminativos.

Comorbilidad y Diagnéstico Diferencial
Estudios retrospectivos han reportado que 35 a 50% de los adultos con TDAH
han presentado algun episodio depresivo mayor a lo largo de la vida y 9.5%
tenian también el diagnéstico de trastorno bipolar (TB), reportando que los
sintomas se presentaban alrededor de los 5 anos de edad. (Kessler et al. 2006;
Kooij, Burger, Boonstra, Linden Van der, Kalma, Buitelaar, 2004). De acuerdo a
los resultados obtenidos la prevalencia de Sachs y Thase, (2000) identificaron
que 40-60% de los adultos con TDAH presentan algun o algunos trastornos del
espectro de los trastornos de ansiedad durante la vida, reportando ademas que
presentaban los adultos con TDAH mas déficits en la atencién que sintomas de
hiperactividad e impulsividad en comparacion con los que no presentan algun
trastorno de ansiedad (Sobanski, 2006). La comorbilidad del uso y abuso de
sustancias se ha estudiado ya que mas del 50% de los adultos con TDAH
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padecen este trastorno. (Biederman Wilens, Mick, Faraone, Spencer, 1998);
otras investigaciones han identificado no solo la presencia del abuso de
sustancias, sino la variedad de sustancias utilizadas. (Clure, Brady, Saladin,
Johnson, Randy, Rittenbury, 1999). Por otra parte, se ha estudiado a los
trastornos de personalidad (eje Il), especificamente se ha descrito la
personalidad antisocial. Los reportes indican una prevalencia de TDAH entre 4-
72% en adolescentes delincuentes y prisioneros jovenes. (Vermeiren, de
Clippele, Deboutte, 2000 y Résler, Retz ,Retz-Junginger, Hensch , Schneider,
Supprian, 2004)

Diagnéstico

Wender en (1976), inicia el estudio de este trastorno en pacientes adultos,
utiliza los criterios del DSM 1lI-R para identificar las caracteristicas de este
trastorno, construye un instrumento basado en los sintomas de TDAH en la
infancia, el cual debia ser contestado de forma restrospectiva por los pacientes
adultos, obteniendo que las personas con el trastorno presentaban un alto nivel
de significancia de los 25 reactivos en comparacion con el grupo control y
pacientes deprimidos. (Ward, Wender, Reimherr, 1993).

Actualmente, esta la controversia sobre la utilizacion de los criterios del DSM IV
para los adultos, ya que éstos fueron disefiados exclusivamente para nifos y
adolescentes, puesto que la triada de sintomas (atencion, hiperactividad e
impulsividad) en los adultos se manifiesta clinicamente diferente y aparecen
como subumbrales cuando se aplican estos criterios. Por otro lado, en la edad
adulta la impulsividad en el DSM es evaluada sélo con tres criterios y no se
contempla como caracteristica central de este trastorno la cual genera graves
manifestaciones conductuales y cognitivas que distinguen al TDAH de otros
trastornos. (Barkley et al. 2008)

De acuerdo con lo anterior los criterios diagnésticos para el adulto con TDAH
deben de redefinirse considerando también el criterio de edad de inicio, al
respecto Faraone et al. (2006) proponen la existencia de una poblacion de
inicio tardio y sin tomar en cuenta que las personas deban de presentar los
sintomas antes de los 7 afnos. Refiere también que para este diagnéstico
pueden presentarse multiples problemas operativos en el funcionamiento el

adulto que acude solo y no puede aportar con detalle la historia de su infancia o
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haber olvidado informacién, por lo cual se sugiere contar con fuentes de
informacion de terceros para apoyar el diagnéstico retrospectivo sobre la triada
sintoméatica, asi como descartar que estos sintomas no se deban a la presencia
de otros trastornos psiquiatricos. (Faraone et al. 2006 y Barkely, 2005).

Por otro lado, se han disefiado instrumentos con los criterios diagnésticos
basados en el DSM IV y con la Entrevista Internacional Compuesta y Diagnostica
(CIDI) para detectar a los adultos con TDAH. La Organizacion Mundial de la
Salud disend dos instrumentos de tamizaje el Adult Self-Report Scale-V1 (ASRS-
V1) de 18 reactivos y la 22 versiébn ASRS-V1.1 de 6 reactivos, las respuestas son
tipo likert, y son utilizados ya que el nivel de sensibilidad (68:7% v. 56-3%), de
especificidad (99:5% v. 98-3%), y la clasificacidn total de precision de (97:9% v.
96:2%) y k (0-76 v. 0-58). (Ramos-Quiroga, Daigre, Valero, Bosch, Gémez-
Barros, Nogueira, Palomar, Roncero y Casas 2009).

En México existen pocos instrumentos diagndsticos que faciliten la deteccion
del trastorno por déficit de atencién, sin embargo, basado en los criterios de
Wender y Barkely, se desarrollé6 un instrumento de tamizaje para detectar el
TDAH en los adultos considerando como criterios el que presenten por lo
menos 2 sintomas de inatencién, 2 sintomas de hiperactividad y 2 de
impulsividad en la infancia y que persistan en la adolescencia o edad adulta.
Este instrumento present6 un alfa de Cronbach de 0.79, la validez de
constructo se llevé a cabo por jueceo de especialistas en el area. (Ortiz S, 2009
en elaboracién para publicacion). Otro instrumento es la Escala de Tamizaje
FASCT (denominado asi por las siglas de los nombres de los autores). Este
instrumento esta constituido por una version autoaplicable de 12 reactivos y
una versién para ser completada por el observador de 13 reactivos con 5
opciones de respuesta que se califican de 0 a 4 puntos. Esta escala se valido
con 250 adultos acompanados con un familiar que haya vivido en los primeros
15 afnos de la vida del paciente. La versién autoaplicable obtuvo un alfa de
Cronbach de 0.84 y la version observador de 0.87. Se obtuvo en la primera
version tres factores: organizacion, memoria e hiperactividad y memoria. La
segunda versidén mostrd 4 factores organizacién-memoria, hiperactividad, baja

tolerancia a la frustracibn y consumo de alcohol. (Almeida, Montes,
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Friederichsen, Alonso, Olivo Hernandez, Rodriguez Carranza, de la Penfa,
Cortes Sotres, 2006).

Tratamiento

Se ha sustentado que el modelo de tratamiento multimodal es efectivo con los
pacientes con TDAH en las distintas etapas el ciclo vital. En los adultos con el
TDAH el tratamiento psicofarmacologico consiste en la utilizacion de
estimulantes (de accion corta, media y larga) y de los que inhiben la recaptura
selectiva de noradrenalina (atomoxetina). La FDA (Food and Drug
Administration) autoriz6 la utilizacién de este ultimo psicofarmaco (atomoxetina)
en el tratamiento de los adultos con TDAH. Spencer, Biederman, Wilnes,
Faraone,(1998) y Michelson, Adler, Spencer, Reinmherr, West, Allen, Kelsey,
Wernicke, Dietrich, Milton, (2003) llevaron a cabo dos estudios con atomoxetina
en adultos con TDAH sin comorbilidad médica y psiquiatrica asociada; con este
disefio se sustenta los resultados obtenidos sobre la eficacia de dicho farmaco.
Por otra parte, se ha estudiado la importancia de valorar la comorbilidad en el
tratamiento con estimulantes, cuando se presenta el uso y abuso de sustancias
considerando que los pacientes pueden hacer mal uso de la prescripcidon
farmacologica. No obstante, hay estudios que sugieren que los adultos con
TDAH y comérbilidad de uso y abuso, de sustancias al recibir el tratamiento
farmacologico se reduce el factor de riesgo de abuso del psicofarmaco (Wilnes,
2004).

Otros psicofarmacos utilizados son aquellos que actian en los receptores
serotoninérgicos y los antidepresivos triciclicos que son indicados cuando se
manifiestan efectos colinérgicos de la atomoxetina, o bien cuando se presenta

un trastorno depresivo con el TDAH (Wender, 1998).

En la practica clinica ha crecido la necesidad de implementar intervenciones no
farmacologicas, ya que no todos los adultos con diagnéstico de TDAH aceptan
la preescripcion de farmacos. Asi como se ha reportado que 20%- 50% de ellos
no responden al farmaco y algunos de los que responden contindan con fuertes
sintomas residuales. (Wender, Wolf y Wassertein, 2001). La intervencién no
farmacologica incluye la psicoeducacion como un factor importante para el

paciente y su familia lo cual facilta la adherencia en el tratamiento,
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considerdndose también psicoterapia individual y grupal, intervenciones
psicosociales, aprendizaje de habilidades y/o estrategias y acompafamiento o

en inglés denominado como coaching.

Safren, Otto, Sprich, Winett, Wilnes, Biederman, (2005) encontré que la
combinacion del tratamiento farmacolégico con terapia cognitivo conductual
(TCC) resulté ser efectiva, que sélo la medicacién. Ronstain y Ramsey (2006)
evaluaron la mejoria de los pacientes con TDAH a través de la combinacién de
TCC vy los farmacos, obteniendo a través de las escalas de autoreporte de
sintomas de los pacientes, mejoria en los sintomas que se asociaban con las
intervenciones combinadas y no por el efecto que produce la relacién entre el

terapeuta y los pacientes.

Otro estudio similiar fue realizado por Stevenson, Whitmont, Bornholt, Livesy y
Stevenson, (2002), en el que las intervenciones se enfocaban en mejorar las
habilidades en la organizacion y reduccién del nivel de enojo e irritabilidad en
grupos de rehabilitacién durante ocho sesiones, obteniendo una mejoria que se

reflejaba a través del reporte de sintomas contestado por los pacientes.

Bramham, Young, Bickerdike, Spain, Mc Cartan y Xenitidis, (2008), llevaron a
cabo un estudio para evaluar la aceptacién y la eficacia de la terapia cognitivo
conductual breve (TCC) en adultos con TDAH, en sus resultados reportan que
el grupo de TCC presentd diferencias significativas en la mejoria de las
mediciones de conocimiento del TDAH (psicoeducacion), autoeficacia y
autoestima que el grupo control. Los autores sugieren que la intervencion
cognitivo conductual puede contribuir al tratamiento en el cual se impartan
estrategias psicosociales y restablecimiento de la autoestima principalmente,
asi como el compartir experiencias personales dentro de un grupo lo cual es un

aspecto importante dentro de la intervencion.

Virta, Vedenpaa, Gronroos, Chidenius, Partien, Vataja, Kaski, Livanainen
(2008), llevan a cabo un estudio con 29 adultos con diagndstico de TDAH, la
intervencién terapéutica fue de orientacién cognitivo-conductual durante 10 a
11 sesiones semanales, se evalué la mejoria a través de instrumentos

clinimétricos y autoreportes, obteniendo una reduccion de la sintomatologia en
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especial en la activacion y el afecto al concluir dicha intervencion. A pesar que
la literatura cientifica refiere mas estudios que reportan la eficacia de la
intervencién psicosocial se considera importante la realizacién de estudios
controlados y aleatorizados que apoyen la evidencia sobre la efectividad de

este tratamiento.

TDAH en Estudiantes Universitarios

En la literatura se encuentra gran variedad de estudios que se han desarrollado
con los adultos con TDAH, no obstante son pocos lo que se han dedicado a
estudiar la poblacion de adultos jévenes. Weyandt y DuPaul, (2006) realizaron
una revision de las investigaciones con universitarios con TDAH, en este
trabajo seleccionaron los estudios sobre la prevalencia, sintomas,
funcionamiento psicosocial y aspectos neuropsicolégicos. En dicha revisidn
reportaron que 2% - 8% de los universitarios presentan sintomas clinicamente
significativos de TDAH en la Unién Americana. Du Paul, Schaughency,
Weyandt, Tripp, Kiesner, Ota, Stanish, (2001) exploraron la prevalencia de los
sintomas de TDAH en universitarios de tres paises, los resultados que
obtuvieron reflejaron las diferencias entre ellos en los sintomas de acuerdo a
los criterios del DSM IV; asimismo detectan que muchos de los universitarios
aparentemente reunian las caracteristicas necesarias para ser diagnosticados
con TDAH sin embargo por la evolucién y antecedentes no reunian los criterios
necesarios para el trastorno y aquellos que si tenian el diagnostico
predominaba el subtipo de falta de atencion en comparacion con el subtipo
hiperactivo impulsivo y el subtipo combinado, segun este estudio es mucho
menos frecuente. Barkley, (2006) refiere que la prevalencia debe ser diferente
a la reportada por Du Paul et al. (2006) ya que la gran mayoria de los sujetos
con TDAH no ingresan a la universidad, dado el impacto significativo que tiene
este trastorno en la funcionalidad educativa y en los logros finales. Asimismo,
Barkley et al. (1990) y Klein y Mannuza (1991) describen que los adolescentes
con TDAH no terminan la preparatoria, aproximadamente 25 a 35% de ellos, al
comparados con el grupo control y sélo 2% de los adultos con TDAH lograban
conseguir un trabajo relacionado con su profesién en comparacién con el grupo

control que el porcentaje era mayor (20%).
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Heilligenstein (1999) indica que la deteccion y diagndstico de este trastorno en
universitarios se realiza debido a que los mismos estudiantes recurren a
solicitar ayuda al tener informacién sobre el trastorno, ya que identifican los
sintomas actuales y la persistencia de éstos a través de su infancia y

adolescencia y la repercusién que tiene en su vida cotidiana.

Al respecto, Reilley (2005) considera que los consejeros u orientadores son un
elemento importante para detectar a los universitarios que presenten sintomas
de TDAH, ya que ellos pueden identificar a aquellos estudiantes que presentan
pronunciadas dificultades académicas y psicosociales, las cuales se
manifiestan en conductas disruptivas como hablar continuamente, interrumpir,
entrar y salir del salbn en mas ocasiones que el resto del grupo, la
impuntualidad, desorganizacion, problemas con la autoridad y abandono de los
estudios. Este autor refiere también, que los orientadores deben ser cautos en
la utilizaciéon de listados de sintomas de TDAH del adulto ya que so6lo son
instrumentos de tamizaje y no son diagnosticos por si solos, ya que pueden
obtenerse falsos positivos, lo cual puede explicarse por la presencia de otros

trastornos psiquiatricos requiriendo una evaluacién clinica por un especialista.

Por otra parte, Fraizer, Youngstrom, Glutting, Watkins (2007) mencionan que
es dificil conocer con exactitud la prevalencia debido a las diferencias
metodoldgicas en la identificacion del TDAH en los universitarios, por los

criterios utilizados, ya que un porcentaje reducido logra ingresar en este nivel.

Un aspecto importante en el estudio de los universitarios es la asociacién del
rendimiento académico con el TDAH, algunos autores relacionan el bajo
aprovechamiento académico con un trastorno del aprendizaje mas que con
sintomas de TDAH de acuerdo a los criterios del DSM-IV. (Heilingesnstein,
Conyers, 1998). Al respecto Frazier et al. (2007) llevaron a cabo una revisién
de los articulos que asociaban el TDAH con el rendimiento académico en
universitarios, detectando ciertas fallas en la literatura revisada de estos topicos
en cuanto que no lograron integrar los resultados cuantitativos a través de
estudios que evaluen el TDAH vy el logro académico, puesto que no todas las

personas con TDAH experimentan déficits académicos, inclusive se ha
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reportado mayor rendimiento al compararse con controles. (Sandson, Bachna y
Morin, 2000).

Lewandowski, Lovett, Codding y Gordon (2008) evaluaron a universitarios con
un cuestionario de autoreporte de sintomas de TDAH, el cual contenia los 18
criterios diagnosticos del DSM y preguntas sobre preocupaciones en el area
académica. Los resultados que obtuvieron muestran poca especificidad de los
sintomas y quejas académicas; asi como es poco consistente considerar que
con un auto-reporte se integre la informacién para emitir un diagnostico, sin

tener en cuenta la gravedad y la disfuncién psicosocial.

Como se describié en el capitulo de TDAH en la vida adulta, el diagnéstico
requiere una evaluacion clinica integral que evalle procesos cognitivos,
conductuales y afectivos. Las entrevistas clinicas son obtenidas con varios
informantes u observadores deben ser parte de la evaluacién sin embargo, en
la practica no siempre es posible llevar a cabo estas entrevistas y se utilizan
solamente los cuestionarios de autoreporte de los sintomas de TDAH. En el
caso de los universitarios se sugiere que los informantes sean de preferencia
familiares ya que de este modo es posible obtener informacion retrospectiva
sobre la presencia de este trastorno en la infancia. (Heiligenstein, Keeling, 1995
y Smith, Everett, Johnson, 1998)

Smith et al.(1998) y Barkley, Du Paul y Bush (2002) reportaron que los jévenes
que no habian sido diagnosticados con TDAH en la infancia presentaban animo
bajo, baja autoestima, abuso de sustancias, fallas académicas, dificultades
ocupacionales, problemas legales, relaciones interpersonales y de pareja

conflictivas y accidentes automovilisticos.

Richards, Deffenbacher y Rosen (2002) evaluaron la cantidad de sintomas de
TDAH y lo compararon con el SCL-90-R en 52 universitarios con TDAH.
Dividieron al grupo en altos puntajes de sintomas y bajos puntajes de sintomas
de TDAH, encontrando que los que presentaban mayor cantidad de sintomas
se correlacionaban con puntajes altos de las subescalas del SCL-90-R en el
indice de severidad global, TOC, ansiedad, hostilidad y sintomas paranoides.

Asimismo, correlacionaron estos datos con inventarios relacionados a la forma
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de conduccion de automdviles, reportando que el grupo de mas sintomas
presentaban mayor hostilidad y agresion: al manejar, a las personas que
manejaban lento y a la presencia de la policia. Concluyendo que tenian mayor
enojo al conducir, y tendian a expresar el enojo en situaciones socialmente
inaceptables. Estos hallazgos se relacionan con los de Woodward, Fergusson,
y Horwood (2000), quienes estudiaron la asociacién entre las dificultades de
atencién y los problemas al conducir entre los cuales, reportaron el conducir
ebrios, cometer violaciones de transito y presentaban también mas multas,
accidentes automovilisticos como conductor y suspension de licencias, que en
los sujetos que no tenian TDAH. (Barkley, Murphy, Du Paul y Bush, 2002).

Ramirez, Rosen, Deffenbacher, Hurst, Nicoletta, Rosencranz, Smith, (1997)
refieren que los universitarios con sintomas severos de TDAH presentaban
formas inapropiadas de expresion del enojo y pautas de comportamiento poco
aceptables conforme a lo socialmente establecido. Por otra parte, se ha
sugerido la presencia de mayor ansiedad psicolédgica y labilidad emocional.
Theriault y Holmberg, (2001) estudiaron a 157 universitarios si los sintomas de
TDAH estaban estrechamente relacionados con la agresion, clasificandola en
agresion fisica o psicolégica, encontrando que los que presentaban mas
sintomas de TDAH manifestaban mayor agresion fisica y sexual que la
agresion psicoldgica. Los participantes reportaron ser verbalmente impulsivos y

presentaron mayor probabilidad de entablar relaciones agresivas.

Kass, Wallace, y Vodanovich, (2003) estudiaron a 148 posgraduados con
problemas de suefio y lo asociaron con el TDAH, encontrando que los que
presentaban mayores puntajes en la escala de hiperactividad tenian mayor

propension al aburrimiento y a trastornos del suefio.

Otras manifestaciones relacionadas con los sintomas del TDAH que se asocian
a la impulsividad son la busqueda de lo novedoso la tendencia a realizar
conductas peligrosas o de riesgo que incluyen las apuestas, Beyer, Botzet,
Winters, Stinchfield, August, Realmuto,(2009) estudiaron la relacion del TDAH
con la conducta de apuestas 0 juego en jovenes de 18-24 arnos los cuales
reportaron TDAH en la infancia, encontrando que aquellos jovenes que
presentaban problemas severos con las apuestas también presentaban la
persistencia de mayor nimero de sintomas de TDAH en la edad adulta.

37



En el area de las relaciones interpersonales de los universitarios con TDAH se
han llevado a cabo pocos estudios Canu y Carlson (2003), refieren que los
hombres con sintomas predominantes de falta de atencién tienden a presentar
mas rechazo a sus compaferas que a los compaferos de su mismo sexo; y
los que presentaban sintomas del subtipo combinado reportaron mayor deseo
sexual. Cabe mencionar que estos hallazgos son limitados, por lo que dicha

informacion no puede ser generalizada.

Por otra parte, Grenwald-Mayes, (2002) evalto la relacién de la calidad de vida
con la dinamica familiar en los universitarios con diagnostico de TDAH,
encontrando que los estudiantes presentaban un bajo nivel en la calidad de
vida, pobre relacion parental, menor éxito y crecimiento personal y menos
sensacion de bienestar fisico. Se reporta también que el clima positivo
emocional, las actividades y la organizacién, son factores que pueden ser
predictores en la calidad de vida de los universitarios con el trastorno,
sugiriendo que la variable de familia puede se importante en el éxito académico

y de la vida personal de aquellos que tienen TDAH.

Se ha considerado importante identificar y diagnosticar el TDAH en
preparatoria y en la universidad, asi como que el estudiante cuente con la guia
de un tutor o consejero, que lo dirija a utilizar el potencial intelectual para
alcanzar las metas como concluir satisfactoriamente sus estudios e ingresar a
la actividad laboral correspondiente. En algunas universidades se han creado
grupos de psicoeducacion para alumnos con TDAH, en donde se discuten
aspectos como las habilidades sociales, las técnicas para resolver problemas,
las relaciones con compafieros y el manejo de enojo. Durante estas sesiones
se emplean diversas actividades de retroalimentacion y reflexién para que el
alumno mejore el manejo de la interaccion social. (Valerie, Schwiebert,

Sealander, Jean y Dennison, 2002 y Turnock , Rosen, Kaminski, 1998).
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Funcion Ejecutiva

Antecedentes
Desde el siglo XIX se relacionaba a los lobulos frontales con funciones

intelectuales complejas, tales como el razonamiento abstracto y la habilidad
para solucionar problemas. Gall (1758-1843), propone los “mapas
frenoldgicos”, en los que en el I6bulo frontal se localizaban cualidades mentales
superiores como la curiosidad, facultades mentales idealistas, perfeccionismo o
refinamiento, capacidad de imitacién (gesticulacién y mimetismo), agresividad,
agudeza, causalidad, medida del tiempo, modulacién del tiempo, sistema de
orden, calculo y estimacion numérica. (Heilman, 1993). Asi como otros
procesos de orden complejo como el razonamiento abstracto, la habilidad para
solucionar problemas y la autoconciencia. (Junqué y Barroso, 1994).

El desarrollo filogenético de la corteza frontal aparece con los mamiferos y
alcanza su mayor desarrollo en el cerebro humano. El desarrollo estructural y
funcional del l6bulo frontal es el mas tardio de toda la neocorteza y ocupa el
30% de ésta, a diferencia de los simios. El desarrollo ontogénico y los cambios
de la corteza frontal estan relacionados a procesos de sinaptogénesis y
mielinizacion. En el neonato los procesos de dentrogenésisis y axogénesis
estan activos y contintan hasta el cuarto afo de vida; la sinaptogénesis, la
estabilidad y la poda sindptica continian a lo largo de varios afos (Evrad,
Miladi, Bonnier y Gressens, 1992).

Los procesos de mielinizacién contribuyen a la maduracion funcional de
sistemas neuronales en periodos criticos en los cuales se implicaria la
necesidad de coincidencia temporal de una estructura, sus componentes
bioquimicos y el estimulo interno o externo que conjuntamente permitiran la
aparicion de una funcién (Otero-Siliceo, 1987). La mielinizacion de la corteza
prefrontal continda aun en la segunda década de la vida y estos cambios se
extienden hasta la edad de 30 afnos. (Rubia, Overmeyer, Taylor, Brammer,
Williams, Simmons, 2001) La conectividad axonal interviene, ya que su
desarrollo no se completa al menos a la llegada de la adolescencia (Gestard,
Hong, y Diamond, 1994). Estos cambios anatémicos y funcionales proveen el
sustrato para el surgimiento, desarrollo y consolidacién de los procesos

cognitivos asociados a la corteza frontal.
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Sustrato Anatomofisiolégico

Esta delimitado dorsalmente por la cisura de Rolando y caudalmente por la de
Silvio, que le separa de la porcion anterior del I6bulo temporal. En su base se
encuentra la corteza olfatoria y en su porcién medial rodeando al cuerpo
calloso, encontramos zonas limbicas, entre las que destaca el cingulo (Gémez-

Bosque, Carreres, Ojeda, y Barbosa, 1974)

Luria (1986), propone un esquema de organizacién cerebral de tres unidades
funcionales en el que el I6bulo frontal forma parte de la tercera unidad y
representa un sistema complejo de organizacion, ejecucion y control de toda la
actividad humana. Esta tercera unidad es un sistema que considera las
conexiones asociativas con la segunda y primera unidad, lo que le permite
unirse funcionalmente en diferentes sectores de la corteza y el trabajo conjunto
de zonas anteriores y posteriores, logrando la unidad funcional integradora de

todos los procesos psicologicos.

Por otra parte, Alexander, De Long y Strick (1986) proponen una vision
innovadora de la organizacién cerebral describiendo la presencia de cinco
circuitos cortico-subcorticales que sirven, para el estudio de los procesos
complejos tal como el sistema ejecutivo. Estos circuitos paralelos y
segregados, estan diferenciados a nivel anatomico y funcional. Cada circuito
parte de un area frontal concreta, proyecta en una zona del estriado y via
talamo regresa a la corteza frontal formando, asi, un circuito cerrado. Estos
circuitos mantienen su independencia en el estriado y en el talamo, contienen
un numero de canales altamente especializados e incluso subcanales que
permiten el procesamiento en paralelo a multiples niveles y de esta forma se
llevan a cabo de forma concurrente diversas funciones. Dentro de cada
circuito, algunas areas corticales especificas envian proyecciones excitatorias
glutamatérgicas a porciones selectivas del estriado (nucleo caudado, putamen
o estriado ventral). En reposo, las descargas espontaneas de los nucleos de
salida de los ganglios basales (globo palido interno, sustancia negra reticulado
y pélido ventral ejercen un efecto inhibitorio (mediado por GABA). La activacién
de esta via directa produce la inhibicién del globo palido interno y de la
sustancia nigra reticulada que habitualmente inhiben al tadlamo, produciendo

una desinhibicion talamica a través de una doble inhibicion. La via indirecta,
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después de salir del estriado, pasa primero a la parte externa del globo palido
via neuronas estriatales que contienen GABA y encefalina, después va del
globo palido externo al ndcleo subtalamico, a través de una via Unicamente
gabaérgica y finalmente del globo palido interno y sustancia nigra reticular via
unas proyecciones excitatorias del nucleo subtaldamico que parecen ser
glumatérgicas. Los dos sistemas estriatales (vias directa e indirecta) parecen
tener efectos opuestos sobre el globo palido interno y la sustancia negra
reticulada y sobre el tdlamo; la directa seria excitatoria de las salidas talamicas

y la indirecta inhibitoria. (Junque y Barroso, 1997)

1.- Circuito Motor: que se asocia con la corteza motora primaria (area 4 de
Broadman) y area suplementaria (area 6 de Broadman). En este circuito se
originan los impulsos que producen los movimientos que integran cualquier
acto motor, a través de la formacion de estereotipos funcionales o dindmicos de

impulsos motores organizados espacial y temporalmente.

En este esquema se observan en
blanco las vias excitatorias y en
negro las inhibitorias. AMS=area
motora suplementaria, CM=corteza
motora, CPM=corteza promotora,
GPe=segmento externo del globo
palido, GPi=segmento interno del
globo palido, NCM=nlcleo
centromediano del talamo,
NST=n0cleo subtaldmico

2.- Circuito Oculomotor: implica el campo ocular frontal (areas 8 y 9 de
Broadman) implicada en la percepcién y sintesis de informacién visual
compleja y el 44 (area motora de Broca) relacionada con aspectos mas

complejos el lenguaje como la sintaxis y el area de las manos. (Ardila, 1982)
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En este esquema se observan en blanco
las vias excitatorias y en negro las
inhibitorias. COF=campo ocular frontal,
COS=campooculomotior suplementario,
CS=coliculo  superiot, DMmf=nlcleo
dorsomedial de talamo parte multiforme,
FRPP=formacién reticular pontina
paramedial, GPe=segmento externo del
globo palido, GPi=segmento interno del
globo palido, NST=nlcleo subtaldmico,
SNR susancia negra reticulada,
VAmc=nucleo ventral anterior parte
magnocelular.

Neuropsicologia Carme Junqué, José Barroso Ribal 22.Edicién Sintesis, 1997

3.- Circuito Dorsolateral: originado en la corteza dorsolateral (areas 8, 9, 10, 45
y 46 de Broadman). Recibe conexiones fundamentalmente de la corteza
parietal. Se ha descrito como el sustrato de la funcion ejecutiva, que se refiere
a la capacidad para organizar las respuestas de conducta y resolver problemas
complejos. Incluye la planificacion y la conducta orientada a objetivos o
recompensas. La memoria de trabajo (visoespacial y verbal) es esencial para el

desarrollo de éstas funciones cognitivas.

En este esquema se observan en
blanco las vias excitatorias y en

negro las inhibitorias.
CLOF=corteza frontal orbital lateral,
CPDL=corteza prefrontal
dorsolateral, CMPC=nucleo
dorsomedial Del talamo parte
parvocecular, GPe=segmento
externo del globo
pélido,GPi=segmento interno del
globo palido, NST=nucleo
subtalamico,

PF=nucleoparafasicular,
SNr=sustancia neghra reticuladda,
VAmc=nUcleo ventral anterior parte
magnocelular, VApc=nucleo ventral
anterior parte parvocelular.

4.-Circuito orbitofrontal: originado en la corteza orbitofrontal (areas 11, 24, 25,
32, 33 y 47 de Broadman). Recibe conexiones temporales en su vertiente
lateral y, sobre todo, de las estructuras del sistema limbico (amigdala,
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hipocampo y parahipocampo) en su porcidon medial. Esta area de se asocia con
conductas de adecuacion social como el control de impulsos y la empatia

5.- Circuito de la corteza anterior del cingulo: Se situa con la parte anterior del
area 24 de Broadman, se considera vinculada a la motivacion y a la integracién
de las emociones, siendo la primera una consecuencia de los significados
afectivos de los diferentes estimulos que promueven la conducta. Es por ello
que esta regidn y sus conexiones subcorticales resultaran esenciales para la
funcion de toda la corteza frontal, ya que sin motivacion no hay movimiento ni
conducta.

Estos dos ultimos circuitos tienen una especial interrelacion con el sistema
limbico y consecuentemente permiten unir conductas motivadas con
emociones y contextos conductuales y se integran ulteriormente en una red

l[imbica.

En este esquema se observan en
blanco las vias excitatorias y en
negro las inhibitorias. ACA= &rea
cingulada anterior, CFOM=corteza
frontal orbital medial, DMmc=nucleo
dorsomedial Del talamo parte
magnocelular, DMpc=ndcleo
dorsomedial Del talamo parte
parvocelular, EV=estriado ventra,
NST=nucleo subtalamico,
PV=pélido ventral.

Definicién

Los procesos cognoscitivos superiores asociados a la corteza frontal se le han
denominado como funcion ejecutiva. Este término de funcidén ejecutiva y
sistema ejecutivo se han obtenido por traduccion de las expresiones
anglosajonas “executive function y executive system”. En castellano la

acepcion de la palabra ‘ejecutivo’ se refiere al que ejecuta o hace una cosa, en
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lugar de persona que desempefia un cargo directivo en una empresa. Los
términos funcién supervisora o funcion directiva pueden ser mas exactos en
castellano, ya que se refiere a una funcion que realiza tareas de planificacién y
control de otros sistemas, es decir, tareas directivas y de supervision. Burgess,
Veitch, De Lacy, Costello y Shallice, (2000); Damasio (1995); Grafman y Litvan,
(1999); Stuss, Shallice, Alexander, y Picton, (1995) concuerdan que es un
término genérico que comprende una amplia gama de procesos cognitivos,
conductuales y competencias los cuales incluyen el razonamiento verbal, la
resolucién de problemas, secuenciacion, habilidad para mantener la atencion,
resistencia a la interferencia, utilizacion de la retroalimentacion, flexibilidad

cognitiva y habilidad para manejar la novedad.

Modelos de la Funcion Ejecutiva

Luria (1986, 1974) propone que la actividad cerebral es el producto de la
interaccion de tres unidades funcionales implicadas en la regulacion de la
actividad psicolégica humana. Estas funciones mentales superiores se
organizan en sistemas de zonas cerebrales que trabajan de forma concentrada
y ejercen un papel especifico dentro del sistema y los procesos mentales como
el lenguaje, pensamiento, lectura, escritura y célculo, son funciones que no
pueden ser reducidas a una zona especifica de la corteza cerebral, por lo que
deben conceptualizarse como sistemas complejos en el que intervienen
diferentes areas. La tercera unidad funcional es constituida por el I6bulo frontal,
que regula, realiza y verifica la actividad conductual a través del lenguaje. Las
lesiones provocarian dificultades para el paso fluido de una accién a otra, o
incluso la pérdida en la capacidad de planeacion de las acciones o de valorar el
grado de adecuacion de la conducta, por ejemplo los pacientes pueden
verbalizar una tarea correctamente pero les es dificil utilizar esta informacién

para dirigir su conducta.

Norman y Shallice (1986), proponen un modelo teérico del estudio de la funcion
ejecutiva en el que se intenta explicar la conducta dirigida a metas, el control
de la accién y el afrontamiento de situaciones novedosas. En este modelo se
sitia la nocion de unidad de control de esquema o unidades que controlan

acciones sobreaprendidas especificas, las que corresponden a movimientos
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explicitos o a la activacion de representaciones a largo plazo que guian la
conducta voluntaria. Los estimulos externos son capaces de poner en marcha
tales esquemas y se presenta un mecanismo de control para aquellas
ocasiones en las que varios de ellos se activaran de forma simultdnea. Norman
y Shallice (1986), postularon dos tipos de procesos de seleccion de esquemas,
o de control para estas situaciones. El primero es un tipo de proceso de
seleccién que actua de un modo pasivo (planificador de competicion, en inglés
"contention scheduling") en la seleccién de un conjunto de esquemas para
resolver de un modo eficaz las demandas de tareas familiares o sencillas. Un
segundo mecanismo de seleccién es el Sistema Atencional Supervisor (SAS)
que esta encargado de las respuestas ante situaciones nuevas o altamente
complejas y en donde la seleccion de esquemas no es suficiente para
satisfacer las demandas de la tarea. Este segundo proceso de seleccion
requiere ademas, la presencia de un mecanismo de retroalimentacion
encargado de proporcionar informacién al sistema sobre la adecuacion de los
esquemas a las demandas de la tarea, y que garantiza la realizacién de ajustes
en caso necesario (procesos de monitorizacion y compensacion de errores). En
este modelo plantean que el SAS es una entidad Unica sin embargo los autores
han indicado recientemente que dicho sistema supervisor participa en al menos
ocho procesos diferentes entre los que estan incluidos la memoria operativa, la
monitorizacién, rechazo de esquemas inapropiados, generacion espontanea de
esquemas, adopcion de modos de procesamiento alternativos, establecimiento
de metas, recuperacion de informacion de la memoria episédica y marcador de
la realizacion de intenciones demoradas. (Shallice, Marzocchi, Coser,Del Savio,
Meuter y Rumiat, 2002).

Se ha conceptualizado a la funcion ejecutiva como un constructo unico,
responsable del procesamiento multimodal y de habilidades cognitivas
superiores (Della Sala, Gray, Spinnler y Trivelli, 1998). No obstante, también ha
sido conceptualizado como integrador multiples procesos interrelacionados,
interdependientes y de funcion conjunta dentro de un sistema de control

integrador. (Alexander y Stuss, 2000)

45



Stuss y Benson (1984), proponen tres sistemas que interactian junto con el
monitor individual de la atencion y de la funcién ejecutiva:,

1.- Sistema reticular anterior activador en el cerebro medio (ARAS), el que
mantiene un nivel de activacidn o alerta, el dano de este sistema se refleja en
estados de somnolencia y coma.

2.-Proyecciones del sistema difuso talamico, responsables del mantenimiento
de la alerta individual de la estimulacién externa sobre un periodo corto de
tiempo (cambios fasicos de alerta), el dano en este sistema produce distraccién
por la estimulacién externa.

3.-Sistema de disparo intercambio frontotalamico, responsable del
funcionamiento de procesos mentales superiores, la informacién aferente vy
eferente puede ser integrada, interpretada y usada para controlar el
procesamiento. El dano en este sistema puede afectar la planeacion, la
seleccion de estimulos y monitoreo de la conducta. Esto es semejante a lo

descrito anteriormente por Shallice et al. (2002).

Stuss et al. (1995) amplia su explicacién de la relacion de cémo el esquema
puede operar y el SAS y describe un esquema en el que una red neural
conecta a las neuronas que pueden ser activadas por las entradas sensoriales
de otro esquema y por el sistema de control ejecutivo. La fortaleza de esta
teoria es que los autores identifican diferentes componentes del ejecutivo
atencional en una base neural, incluyendo el mantenimiento de la atencién
(corteza frontal derecha), concentracion (area del cingulo), atencion compartida
(area del cingulo y orbitofrontal), supresién (corteza dorsolateral), switching o
cambio (corteza prefrontal dorsolateral y medial), preparacién de la atencién
(corteza prefrontal dorsolateral) y establecimiento de objetivos (corteza

prefrontal dorsolateral izquierda).

La teoria del abandono de metas de Duncan, en este modelo se enfatiza el
papel principal del establecimiento de metas o submetas para gobernar de
manera optima la funcién de la conducta humana. Se propone que la conducta
esta orientada a una meta y estd es controlada por una lista de metas o
submetas. Estas metas u objetivos se formulan, se almacenan y se
comprueban en la mente de un individuo, para responder al medio ambiente o
a las demandas internas de forma adecuada. Una de las principales funciones

de las metas es imponer una estructura en el comportamiento del control de la
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activacion o inhibicién de comportamiento que facilitan o impiden la finalizacion
de tareas. La participacién del I6bulo frontal esta orientada hacia los objetivos o
metas dirigidas a un comportamiento se ilustra por el hecho de que los
pacientes con dafio en esta area suelen ser desorganizados y no logran
objetivos o lo que se refiere a Duncan como "el abandono de metas". A pesar
de que, los pacientes son capaces de recordar las metas, tienden a perder de
vista estos objetivos y sus acciones pueden llegar a ser al azar o pegado en
una o mas subobijetivos. (Duncan, 1986; Duncan y Owen, 2000; Duncan, Seitz,
Kolodny, Herzog, Ahmed, 2000)

Goldman-Rakic’s (1992), este modelo es basado en modelos animales y refiere
que la corteza prefrontal es responsable de la memoria de trabajo, la cual
mantiene temporalmente la representacion de un estimulo incluyendo sus
coordenadas espaciales especificas, hasta que sea requerida una respuesta.
Asimismo, la corteza prefrontal contiene distintas clases de neuronas que
realizan diferentes acciones durante la realizacién de una tarea, registo del
estimulo sensorial, mantenimiento en linea del estimulo y liberacién de la
respuesta motora. Algunas neuronas corticales prefrontales aumentan su
actividad solo durante el retraso entre la presentacion del estimulo y las
respuestas, estas células se activan exclusivamente para codificar una
determinada localizacién dentro de las coordenadas visuo-espaciales y no

simplemente para la memoria del estimulo.

Grafman et al. (1999) describen componentes “cold” (corteza dorsolateral) los
cuales corresponden a procesos cognitivos y no implican la activacién
emocional y son relativamente “mecanicos” o “légicos” y los componentes
“hot’(corteza ventromedial y orbitofrontal) que implican mas las emociones,
creencias y deseos tales experiencias son recompensas y regulaciéon del
castigo de la propia conducta social y la toma de decisiones que implican la
interpretacion personal y emocional. Bechara, Damasio, Damasio y Lee,
(1999); Bechara, Tranel, Damasio y Damasio, (1996); Damasio, (1995);
Grafman et al. (1999); Green, Kern, Braff, y Mintz, (2000) refieren que las fallas
en estos componentes pueden causar efectos devastadores en la vida
cotidiana de las personas y en las diferentes areas en las que se desarrolla.
Basado en este modelo de componentes “cold” y “hot”, la neurociencia

cognitiva social que es un nuevo campo interdisciplinario de la investigacién,
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busca comprender los fendmenos en términos de las interacciones entre tres
niveles: 1) plano social, que se refiere a la motivacion y a los factores sociales
que influyen en el comportamiento y la experiencia, 2) nivel cognitivo, que se
refiere al procesamiento de informaciéon de los mecanismos que dan lugar a
nivel social de fendmenos y 3) nivel neural, que es el cerebro relacionado con

los mecanismos cognitivos.(Ochsner y Lieberman, 2001).

Hipotesis de los marcadores somaticos

Este modelo es planteado por Damasio, (1995) el cual enfatiza el papel del
I6bulo frontal en la emocién y la conducta social particularmente en la toma de
decisiones. Aborda a la funcion ejecutiva como "hot" y su impacto sobre la
funcién ejecutiva "cold" componente en la vida cotidiana para toma de
decisiones y relacion interpersonal. El marcador somatico es un mecanismo de
asociacién definido como “un cambio corporal que refleja un estado emocional
(positivo o negativo) que influye en las decisiones tomadas en un momento
determinado.” Esta respuesta emocional a su vez se puede asociar con
consecuencias negativas o positivas o conjuntos de estimulos que definan
alguna situacién, el que se repitan con cierta constancia en el tiempo y que
generen dicha respuesta. Este autor refiere que la emocién es mediada por
regiones prefrontales a través de vias complejas entre enlaces corticales que
implican a la corteza ventromedial y los enlaces subcorticales, el ndcleo

mediodorsal del talamo, la amigdala y el hipotalamo.

Métodos de Evaluacién de la Funcion Ejecutiva

La funcion ejecutiva puede ser evaluada clinicamente de forma cualitativa y
cuantitativa, la primera se realiza mediante observacién directa del paciente y
busca definir los comportamientos y conductas que indiquen la presencia de los
sintomas de los diversos tipos sindromes prefrontales. La evaluacién de estos
sintomas se realiza durante todo el proceso de consulta y no utiliza ningun
instrumento diferente a los utilizados para el interrogatorio y la evaluacion
general. Este tipo de evaluacibn demanda una gran experiencia clinica,
familiaridad y conocimiento de los fundamentos tedricos relacionados con la
estructura de las funciones ejecutivas y de las caracteristicas clinicas de las

diversas formas de presentacion del sindrome prefrontal. La aproximacion
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clinica es dicotémica y debe determinar si un comportamiento o una conducta
especifica corresponden a un sintoma o a un estilo cognoscitivo particular.
Los sintomas que se deben de observar son:

Impulsividad: se produce por deficiencia en la inhibicion, el sujeto es
incapaz de posponer una respuesta.

Inatencion: Se genera por falta de desarrollo de un adecuado control
mental y monitoreo sobre la naturaleza de los comportamientos y sus
consecuencias, el sujeto se muestra inestable, distraido e incapaz de terminar
una tarea sin control ambiental externo. Dependencia ambiental: va ligado a
los dos anteriores e indica una falta de planeacién, programacion y
autorregulacién de la conducta, un sintoma a observar es la presencia de
ecopraxia, es decir la imitacion inerte de las actividades de los demas.

Perseverancia patologica y la inercia comportamental: que indican una
falta de flexibilidad en la autorregulacién de los comportamientos. En la inercia
comportamental los sujetos son incapaces de detener una accién una vez que
esta se ha iniciado, aun cuando reciban la orden explicita de parar, actian
como si no tuviesen freno conductual, el cual es regulado en el sujeto normal
por el lenguaje y el contexto social. (Ledn Carredn, 1995; Pefia Casanova y

Barraquer Bordas, 1983).

Evaluacion cuantitativa

Utiliza pruebas neuropsicologicas estandarizadas para una aproximacion
clinica mas objetiva y especialmente para investigaciones que puedan ser
replicables. Tiene la ventaja de que los resultados pueden ser revisados y
analizados por otros observadores, pueden también ser contrastados en
cualquier momento con los resultados de otras pruebas para establecer su
confiabilidad. La experiencia clinica requerida para establecer los diagnosticos
es menor que la que se necesita en la evaluacion cualitativa. Tiene la
desventaja de requerir mas tiempo para la aplicacion de las pruebas, su
calificacion y su analisis clinico, lo cual la hace mas costosa. (Ledn Carredn,
1995).
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La evaluacién cuantitativa requiere de tres niveles de analisis de los resultados:
(Welsh y Pennington, 1988).

Nivel psicométrico: intenta establecer un puntaje de destrezas y define si la
ejecucion corresponde 0 no a un nivel normal para la edad. Por lo general los
puntajes directos obtenidos en las pruebas se convierten en puntuaciones
estandarizadas para construir perfiles poblacionales de normalidad, con la
finalidad de determinar si un sujeto o un grupo de investigacion estan dentro de

los rangos de ejecucién normal.

Analisis de los Factores Cognoscitivos: Corresponde a la primera etapa clinica
de aproximacioén a los resultados y trata de definir cudles son las operaciones
cognoscitivas necesarias para realizar una tarea especifica y cual(es) son las

responsables del puntaje obtenido.

Analisis Neuropsicoldgico: es la etapa clinica mas avanzada, requiere de la
calificacion y categorizacion de errores, independiente de las destrezas y
habilidades, en esta fase se elaboran hipo6tesis y se establecen constructos

explicativos para los signos (errores) observados.

Existen varias pruebas que se han utilizado para la evaluacion de diversos

componentes de la funcién ejecutiva entre los que se encuentran:

e El test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin (WCST) (Heaton, 1981):
es el test mas utilizado y mas conocido para evaluar la funcion ejecutiva
Se ha sugerido que el WCST es sensible a los dafos o a las
alteraciones funcionales de la region frontal dorsolateral. Stuss et al.
(1986); Denckla, (1996).

e El test de fluidez verbal: fonoldgico - /f /, /a/, /s/ - y semantico - animales
y frutas -: Se mide mediante el nimero de palabras producidas dentro de
cada categoria en un minuto y es considerado una prueba de produccién
verbal controlada y programada, que es sensible a las alteraciones en el
funcionamiento de las areas prefrontales izquierdas. Lezak (1995).
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e Latorre de Hanoi o la torre de Londres. Es una prueba de organizacién y
programacion de una secuencia de movimientos y de memoria
operativa. Tiene una version con 3 anillos y una de 5 anillos de
diferentes colores y diferentes tamarnos. Para los pacientes con lesiones
del I6bulo frontal esta prueba se convierte en casi una tarea imposible.
Welsh et al. (1988).

e La prueba de conflicto palabra/color o test de Stroop: Es una prueba que
discrimina bien entre personas con dafo frontal y normal. Lo que se
busca es inhibir la tendencia automatica y responder de manera
controlada mediante la solucion de estimulos en conflicto. Esta prueba
requiere de cierto nivel de lectura automatizada por lo que puede ser
aplicada en los niflos que cumplan con esto Schwartz y Verhaeghen,
(2008).

e La prueba de apertura de caminos (TMT Ay B). Es una prueba que sirve
también para mirar la autorregulacion, el control de la atencidén sostenida
y la capacidad de cambiar flexiblemente de una ejecucion a otra Barkely
(1990)

Por otra parte, Rabbit, (1997) refiere que la valoracion de la funcidén ejecutiva
es compleja ya que es dificil aislar, cuantificar y medir los efectos de una simple
variable, debido a que la funcién ejecutiva integra a varios procesos que se
interrelacionan. Otros autores Eslinger y Damasio (1985); Levine, Stuss,
Milberg, Allexander, Schwartz y Mac Donald (1998) consideran también que la
evaluacion de la funcién ejecutiva debe contemplar la asociacién de éstas
funciones con conductas de la vida cotidiana con el fin de obtener una visién
general, esto ultimo hace alucién al concepto de validez ecolégica en el que se
propone una medicién integral abarcando no sélo el aspecto psicométrico o
experimental, sino la correlacién con evaluaciones relacionadas a la vida diaria
y en diferentes ambientes. Otros autores describen también algunas
consideraciones sobre el concepto de validez en la medicion de la FE, en las
que se plantean que las discrepancias observadas entre las tareas
experimentales y de la vida cotidiana estdn en relacion al nivel de

funcionalidad, este término se deriva de la clasificacidon internacional de
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deficiencias, discapacidades y minusvalias (CIDDM) (OMS, 1980) y la
Clasificacion Internacional del Funcionamiento, la Discapacidad y la Salud
(OMS, 2000). Segun estas clasificaciones, hay cuatro niveles de la terminologia
para describir como una enfermedad puede afectar a una persona. Los dos
primeros niveles (la patologia y el deterioro) describen la enfermedad de la
persona, mientras que los dos ultimos niveles (es decir, discapacidad y o
minusvalia) describen a la enfermedad en términos de sus consecuencias
externas. Estos dos han sido recientemente reformulados en términos de la
actividad y la participacion que afectan la funcionalidad del paciente. La
reduccion de la participacion se refiere a las desventajas sociales, familiares,
educativas, vocacionales y otras asociadas con la discapacidad (fracaso
escolar, pérdida del trabajo porque hay un deterioro en la comunicacion). La
mayoria de los estudios de la funcion ejecutiva se concentran principalmente
en el uso experimental de paradigmas, lo que ha sido cuestionado en cuanto
que sOlo se evalla la ejecucion sin considerar el estatus real de
funcionamiento, en términos de disfuncion ejecutiva, en los escenarios de la
vida cotidiana. (Whyte Polansky, Cavallucci, Fleming, Lhulier y Coslett, 1996).
Por lo tanto, la mayoria de las tareas convencionales experimentales sélo
abordan aspectos desde el nivel de deterioro, sin reflejar datos concernientes a
los niveles de discapacidad y minusvalia, a pesar de su importancia tedrica.
Chan, Shum, Toulopoulou, Chen, (2008)

Otro aspecto a considerar en la evaluacién neuropsicoldgica es la utilizacion de
baterias computarizadas Etchepareborda, Paiva-Barén, Abad (2009) proponen
las ventajas de la utilizacion de estas, descatando el manejo temporal de las
respuestas, la minimizacion del efecto del experimentador, el ahorro de tiempo,
precision y rapidez de las puntuaciones y el tratamiento estadistico que puede

efectuarse.

Trastornos Neurologicos y Psiquiatricos Asociados con Alteraciones de
la Funcion Ejecutiva
Hay un gran numero de enfermedades y trastornos neuropsiquiatricos en los
que se ha encontrado una alteracion en alguno o varios componentes de la
funcidon ejecutiva. Estos trastornos tienen como sintomas y signos comunes a

aquellos observados en pacientes con lesion en el I6bulo frontal, como son la
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impulsividad, la inatencién, la perseverancia, la falta de autorregulacion
comportamental y la dependencia ambiental. La funcion ejecutiva no es
exclusiva de los procesos cognitivos sino que implican también respuestas
emocionales y acciones conductuales (Gioia, Isquith, Guy, Kenworthy, 2000).
El humor, el afecto, el nivel de energia, la iniciativa y la conducta moral o social
también se incluyen dentro de concepto de disfuncidén ejecutiva tanto en nifios

como en adultos (Eslinger, Biddle, Pennington y Pagen, 1999).

En los trastornos del desarrollo se ha observado que en el Trastorno por Déficit
de Atencidn, el sindrome de Gilles de la Tourette, el sindrome de Asperger, el
autismo, la depresién, el trastorno obsesivo compulsivo y el trastorno de
conducta se presentan alteraciones en la funcién ejecutiva. En el adulto se ha
asociado la disfuncién ejecutiva en el uso y abuso de sustancias, abuso de
alcohol, en la esquizofrenia, en la depresidon mayor, en el trastorno obsesivo
compulsivo, en la enfermedad de Parkinson y cuando se presenta un accidente
vascular o un traumatismo cerebral con dafo cerebral focal lacunar. (Benson,
1991; Pefa Casanova et al. 1983).

Trastorno por Déficit de Atencion y la Funcién Ejecutiva

El trastorno por déficit de atencidén y los pacientes con trastornos en el Iébulo
frontal pueden tener cierta similitud desde la perspectiva neuropsicologica
(Mattes, 1980). Shaywitz, Klopper y Gordon, (1978) a través de modelos
animales, observaron que la via dopaminérgica estaba implicada en la
manifestacién de sintomas de impulsividad, hiperactividad y la atencién en los
circuitos frontoestriatales. Posteriormente con las técnicas de neuroimagen, se
comprobd que la corteza prefrontal estaba implicada en los nifios con TDAH,
especificamente se observd una reduccién en el volumen del area dorsolateral
y de las regiones que se proyectan de la corteza al nucleo caudado, el nacleo
palido, cingulo anterior y cerebelo. (Seidman, Valera y Makris, 2005). Estos
hallazgos de neuroimagen han sustentado las teorias neuropsicolégicas que
tienden a enfatizar las disfunciones de la corteza prefrontal, especificamente de

la funcidn ejecutiva.

Pennington y Ozonoff (1996), han revisado los modelos para explicar los

problemas cognitivos y conductuales al TDAH, algunos de ellos se han
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centrado en las fallas en la inhibicién y recompensa (Sonuga-Barke, 1994) y en
déficits del lenguaje (Tannock, 1998).

El modelo de funcién ejecutiva es heuristico ya que se comparten déficits de la
funcién ejecutiva en otros trastornos psiquiatricos y ciertamente no son

especificos en el TDAH (Sergeant, Geurts, Oosterlaan, 2002)

Barkely (1998) propone un modelo hibrido de estudio de la funcidn ejecutiva en
el TDAH, el cual es un modelo neuropsiocolégico evolutivo de la
autorregulacion en el ser humano en el cual la inhibicién de la conducta es el
primer componente y la base de este modelo, el cual es fundamental para el
desarrollo, la privatizacion y el rendimiento eficiente de las cuatro funciones
ejecutivas: Memoria de trabajo no verbal, Reconstitucion o planeacion,
Autoregulacion de las emociones y motivacion e Internalizacion del lenguaje.
La privatizacion se refiere al hecho del que el modelo contempla cada FE como
una forma de conducta o accion realizada ante uno mismo, cuando esas
acciones son observables por los demas inicialmente pero al internalizarse se
convierten en cognitivas durante el desarrollo. La inhibicion de la conducta
permite que este proceso tenga lugar, crea su internalizacién y le protege de
interferencias, igual que se hace en la generacion y ejecucion de la conducta
temporal cruzada mediada por los objetivos desarrollados a partir de esas
cuatro FE, éstas pueden desplazar la conducta desde un estado de control
mediante la influencia del entorno inmediato a un control mediante formas de
informacion de representacion interna a partir de su influencia en el ultimo
componente del modelo que es el control motor. La inhibicién de la conducta se
refiere a tres procesos interrelacionados: 1) inhibicion de la respuesta
prepotente inicial ante un suceso, 2) interrupcién de la respuesta en curso o del
patron de respuesta, o que permite retrasar la decisidbn de responder o de
continuar la respuesta y 3) proteccion de este periodo de retraso y de
respuestas autodirigidas que surgen de él ante sucesos y respuestas

competidoras, es decir control de la interferencia.

La inhibicién de la respuesta prepotente se define como aquella para la cual
existe un refuerzo inmediato (positivo 0 negativo) o que se ha asociado con
anterioridad a esa respuesta. El inicio de la autorregulacion debe de coincidir
con la inhibicién de la respuesta prepotente o con la interrupciéon de un patrén
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de respuesta en curso. Esta interrupcién crea un retraso en la respuesta
durante la cual tienen lugar las FE para una ejecucion eficaz y para la
regulacion con respecto al componente de programacién y ejecucion motora
del modelo (control motor), es decir, para prevenir que se produzca una
respuesta prepotente o interrupcion de la respuesta es fundamental que haya
autocontrol. El tercer proceso inhibidor es el control de las interferencias, un
pensamiento frecuente de resistencia ante la distraccion. El control de las
interferencias retrasa la respuesta cuando las demas FE estan en accion, Este
es un momento vulnerable en cuanto a las fuentes internas como externas de
interferencia o de distraccion. Los sucesos que son irrelevantes para la tarea
pero que estan presentes en el sujeto pueden tener efectos perturbadores ante
las FE que tienen lugar durante ese periodo de retraso, como pueden ser los
pensamientos internos irrelevantes para el sujeto. Cuanto mas similares sean
estos sucesos que provocan distraccion con las informaciones que surgen de
esas FE (conductas privadas), mas dificil sera proteger esas funciones de

alteraciones o distorsiones.

La segunda forma de inhibicion que es el cese de las respuestas continuadas,
surge de la interaccion de dos funciones, la funcibn de memoria de trabajo
retiene la informacion sobre el resultado del comportamiento en el pasado
inmediato que aporta informacién para continuar planificando la siguiente

respuesta.

Procesos de la Funcién Ejecutiva asociados al TDAH

Inhibicién.- Se trata de un proceso mental que depende de la edad capaz de
inhibir la respuesta prepotente o una respuesta en marcha (tiempo de reaccion
ante la sefal de detener la accién), la memorizacion de informacién irrelevante,
la interferencia mediada por la memoria de eventos previos o interferencia
perceptual en forma de distraccién, la interaccion psicosocial y la
autorregulacién necesaria para las actividades cotidianas. La region de la
corteza prefrontal responsable de este proceso mental es la region ventrolateral
derecha. (Logan, Cowan, Davis 1984; Passolunghi, Siegel, 2001; Starkstein,
Mayberg, Berthier, Fedoroff, Price, Dannals 1990; Gioia et al., 2000; Aron et al.,
2003). El desarrollo del proceso de inhibicion se debe a la maduracion
secundaria de la corteza prefrontal (lateral dorsal y medial orbital), parte
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anterior del cingulo y cuerpo estriado y el tdlamo (Casey, 2002). El proceso de
maduracién de esta operacién mental es evidente en la prueba de parar la
respuesta (Ponesse, Schachar, Logan, Tannock, 1999). Estudios de meta-
analisis reportan que los niflos y adolescentes con TDAH presentan un pobre
rendimiento en las tareas del Stroop comparados con grupos sanos, no
obstante no discrimina grupos de TDAH con otros grupos clinicos, indicando

solo disfuncién del I6bulo frontal. (Homack y Riccio, 2004).

Memoria de trabajo es un proceso mental que se refiere a la capacidad para
almacenar temporalmente y procesar activamente informacion.Se compone de
un administrador central, de capacidad limitada y por una serie de sistemas
accesorios responsables del mantenimiento temporal de informacion. El reten
fonolégico que almacena temporalmente el material verbal, se compone de un
almacén fonoldgico y de un subsistema de recapitulacion articulatorio. Mientras
que el registro viso-espacial, que puede ser utilizado para planificar los
movimientos y reorganizar el contenido del almacén visual. Ambos sistemas
estan estrechamente relacionados con un sistema de control que selecciona
las estrategias cognitivas y coordina la informacién que proviene de diferentes
fuentes (Baddeley, 1992). La memoria de trabajo comienza a manifestarse
entre los 7 y los 12 meses de edad mejora con la edad entre los 4 y los 8 afos
y alcanza su maximo alrededor de los 11 afos. Estudios de neuroimagen
funcional en humanos y primates muestran activacién de la corteza prefrontal
dorsolateral (area 46) y ventrolateral (areas 12 y 45) durante pruebas
neuropsicologicas para medir la memoria de trabajo, estudios con adolescentes
han mostrado la activacion de las mismas areas 12, 45 y 46 durante tareas que
implicaban aplicacion de estrategias, memoria de trabajo e inhibicion. (Collette
y Van der Linden, 2002; Kail, 1991).

Flexibilidad cognitiva o cambio de reglas.- es un proceso mental que se
refiere a la capacidad limitada para cambiar intermitentemente de una a varias
reglas imponiendo a los procesos de inhibicion y a la memoria de trabajo
demandas adicionales (Diamond, 2002). Su desarrollo se inicia a partir de los 3
y 4 anos, a los 7 anos son capaces manejar varias de cambiar su conducta y
contemplar diversas dimensiones en la resolucién de problemas continuando

desarrollandose en la adolescencia y edad adulta. En el caso de los adultos
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con TDAH, se mantiene esta peor ejecucion y hay un mayor numero de errores
perseverativos en comparacion con los controles, ademdas de un incremento de
dichos errores cuanto mayor es el nimero de sintomas del TDAH. (Wodushek
y Neumann, 2003). Al respecto, Barcelo, Sanz, Molina, Rubia, (1997) han
propuesto la hipotesis que enfatiza la importancia de los sistemas inhibitorios
dopaminérgicos del frontal con déficits en el cambio de foco de la atencién y en
las respuestas perseverativas. Johnson, Epstein, Waid, Latham, Voronin y
Anton (2001) han descrito que la flexibilidad cognitiva puede diferenciar a los

ninos con TDAH de los nifos sin el trastorno.

Resolucion de problemas.- Se trata de un proceso mental que depende de la
edad con capacidad limitada para prever o anticipar el resultado de la
respuesta a fin de solucionar el problema; se imponen demandas adicionales a
los procesos de inhibicion y a la memoria de trabajo. El sustrato anatémico es
la corteza prefrontal dorsolateral. (Cabeza y Nyberg, 2000). El desarrollo de
este proceso se inicia en edades tempranas consolidandose en la edad adulta.
Zelazo, Carter, Reznick y Frye, (1997) proponen 4 fases dentro de este
proceso que son: la representacién, la planeacion, la ejecucién y la evaluacion.
Cohen, (1993) propone que el logro de metas planteadas requiere del
mantenimiento de una planeacion de respuestas y seleccién durante un tiempo
relativo, la corteza prefrontal regula este proceso generando hipétesis sobre las
posibles adversidades que surgiran durante el desarrollo de esta tarea, éstas
hipétesis se generan a partir de aprendizajes previos, siendo estos procesos
grandes facilitadores para el cumplimiento de objetivos.

Monitorizacion y control: Se trata de un proceso mental, conocido también
como proceso metacognitivo, que nos permite autoevaluar y controlar el
planeamiento antes de tomar la decision final para asegurarnos de que la
solucion al problema es la mejor. Estas capacidades se manifiestan a los 4
anos de edad y se desarrollan hasta la adolescencia. (Reeve y Schandler
2001).

Lenguaje interno.- Luria (1986), propone que el lenguaje interior permite el

seguimiento de la accién voluntaria compleja como un sistema de

autorregulacién. En el desarrollo, el nifio comienza a utilizar su propio lenguaje
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y la accion cognitiva pasa al estadio del lenguaje desplegado al exterior, este
lenguaje se interioriza y comienza a formar parte de formas complejas de
actividad cognitiva. El lenguaje interior representa un regulador de la conducta
y la corteza frontal es la base de esta funcion reguladora. En el adulto, el
lenguaje interior posee una estructura reducida y abreviada, se enfoca sélo a lo
que es necesario realizar, es decir hacia la direccion en que debe de orientarse

la accion. (Barkely, 2005).

Hallazgos Neuropsicoldgicos en adultos con TDAH

Se ha reportado en la literatura las caracteristicas neuropsicolégicas asociadas
al TDAH, a través de la utilizacibn de instrumentos que miden el
funcionamiento cognoscitivo, con la finalidad de tener una comprension integral
del trastorno y su relacion con la sintomatologia. Los procesos mas estudiados
estudiados son: la memoria visoespacial Bedard, Martinussen, Ickowicz,
Tannock, (2004), memoria de trabajo no verbal y no verbal, Barkley (2005),
Oznoff S, (1999), flexibilidad cognitiva Gansler, Fucetola, Krengel, Stetson,
Zimering, Makary (1998), inhibicion y déficits en el control motor Shallice,
Marzocchi et al. (2002); Nigg, Blaskey, Huang-Pollock, Rappley (2002).

Atencion visual, Bellgrove, Hawi, Gill, Robertson (2006).

Hervey, Epstein y Curry, (2004) realizaron un estudio de meta—analisis sobre
los déficits neuropsicolégicos de los adultos con TDAH, incluyeron los estudios
que se realizaron con personas de 16 0 mas afos con el trastorno y que fueron
comparados con grupo control. Se revisaron 33 investigaciones y encontraron
que de forma consistente los déficits reportados eran la falta de atencién,
inhibicion conductual y memoria, al igual que los descritos en los nifios. Por
otra parte Schoechlin y Engel (2005) en otro meta-andlisis sobre la evaluacion
neuropsicolégica en adultos con este trastorno categorizaron las funciones
evaluadas en habilidad verbal, resolucion de problemas, funcion ejecutiva,
fuidez verbal, atencion simple, mantenimiento de la atencion, concentracion,
memoria verbal y memoria espacial, concluyendo que las variables de atencion
compleja (mantenimiento y concentracion) y memoria verbal discriminaban

mejor a los adultos con TDAH de los controles.
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Por otra parte, debido a que el objetivo de este trabajo es identificar las
caracteristicas neuropsicolégicas de los universitarios con TDAH se realizd una
blusqueda en la literatura sobre los hallazgos neuropsicolégicos de este grupo
de estudio y se encontraron pocos estudios concernientes al funcionamiento
neuropsicoldgico en esta poblacion, Weyandt, Rice, Linterman, Mitzlaff y Emert
(1998) evaluaron el funcionamiento neuropsicolégico de los adultos jévenes
con el trastorno comparandolos con un grupo que tenia trastornos de la lectura
y un grupo control, n=21 con TDAH, n=19 con trastornos de lectura y n=24
participantes sanos; se evaluaron con el Wisconsin Card Sorting Test, el Test
de Variables de Atencion (TOVA), la versiébn computarizada de la Torre de
Hanoi y la Escala de Matrices Progresivas de Raven, encontrando que el grupo
con trastornos en la lectura presentaba mas errores en el WCST que el grupo
control, pero en las demds tareas no se encontro diferencias significativas. En
un estudio posterior Weyandt, Mitzlaff y Tomas (2002) compararon 17
universitarios con y sin TDAH en la ejecucion del TOVA encontrando mayor
nuamero de errores de omision solamente en el grupo con TDAH. De igual
modo, Linterman y Weyandt, (2001) evaluaron la atencion dividida a través de
un programa computarizado a 18 universitarios con y sin el trastorno indicando
resultados similares en ambos grupos. Estos autores cuestionan la utilidad de
las pruebas neuropsicolégicas en la evaluacion de los universitarios con este
trastorno, ya que es posible no se reflejen los déficits cognitivos. No obstante
como se menciond anteriormente es un campo poco estudiado por lo que se
requieren mas estudios que demuestren el déficit neuropsicoldgico a través de
otros instrumentos y que permitan obtener informacion sobre los déficits a nivel

conductual y de otras fuentes de informacion como observadores.

Por otra parte se ha descrito también que los jovenes con TDAH presentan un
bajo nivel académico y desarrollan estrategias para resolver problemas ante los
déficits como una compensacién parcial de sus dificultades a través de
conductas rigidas; teniendo un alto grado de exigencia sobre su desempefio,
control del tiempo a través de la utilizacién de registros, recordatorios y buscan

apoyo en grupos de estudio. (Heiligenstein et al., 1999).
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Electroencefalograma Digitalizado o Espectral

Histéricamente el andlisis del electroencefalograma (EEG) se realizaba en base
al conocimiento de un experto y la forma de lectura del registro era con un
poligrafo, obteniendo sefiales analdgicas. Se define al EEG como el resultado
de la actividad sincronizada de una poblaciéon neuronal. La actividad de EEG
capturada es la suma de los cambios de potencial que se producen en las
neuronas de la corteza, es decir, de los potyenciales postsinapticos excitatorios
e inhibitorios. (Nufiez, 1995). Entre las medidas utilizadas para el analisis de la
actividad eléctrica se encuentran las que estan en el domino de la frecuencia.
Estasse derivan del espectrpo de frecuencias del EEG, el cual se puede
obtener transformando la senal de voltaje (uV), desplegada en el tiempo (seg),
en potencia (uV)?, y en funcién de la frecuencia (Hz). Cuando se trabaja en el
dominio de la frecuencia, se divide la actividad de EEG dentro de tres
categorias:

Actividad espontanea no paroxistica o actividad background.

Actividad espontanea paroxistica.

Actividad evocada por estimulacion sensorial externa. (Dumermuth,

1987)

El EEG cuantitativo es una técnica de ejecucion facil, no invasiva y menos
costosa que otras técnicas de neuroimagen cerebral. EI EEG cuantitativo o
espectral es realizado por una computadora que reduce cientos de hojas de
trazos producidos por un EEG estandar que requieren una inspeccién visual y
subsecuentemente una interpretacion objetiva. La computadora convierte la
sefal analdgica de los datos de EEG punto por punto en una base numérica
(digital), los valores capturados son transformados en métodos algoritmicos.
(Kupperman, Gaffney, Hamdan-Allen, Preston, Venkatesh, 1990). El sistema
béasico de transformacion usado en el analisis espectral o electroencefalograma
cuantitativo se realiza con funciones trigonométricas. Cada coeficiente resulta
de la trasformada de Fourier (FFT) que representa el promedio del producto
de una época de datos de EEG, con el coseno o seno de onda de la misma
longitud de la frecuencia especificada. La FFT da una condicién experimental

promediando todos los trazos usados para determinar el total de potencia
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contenida en varias bandas de frecuencia para cada derivacion (colocacion del
electrodo) (Dumermuth, 1987).

Las medidas espectrales mas estudiadas del EEG son la potencia absoluta que
es la potencia por bandas de frecuencia y en todo el espectro, en cada
derivacion, mientras que la potencia relativa representa el porcentaje de
actividad en una banda (de las cuatro bandas de la electroencefalografia
clinica) y se calcula como el valor de potencia absoluta (PA) en una banda
particular entre la suma de los valores de PA de todas las bandas. (Garcell,
Fernandez Bouzas, Harmony y Ballesteros, 2002)

A través del andlisis espectral se puede obtener informacion sobre la
coherencia la cual es la correlacidon lineal normalizada que existe entre dos
pares de canales EEG e informa sobre los componentes frecuenciales

comunes a ellos, junto con la magnitud de su asociacién.

Los valores van de 0 (ninguna asociacion) a 1 (asociacién total). Los elementos
de la funcién de correlacién son:
e Espectro de potencia cruzada (la expresion de las armdnicas que tienen
en comun ambas senales)
e Espectro de coherencia (que indica la simetria entre las senales)
e Espectro de fase (una expresion de la sincronia de las senales).
(Dumermuth, 1987)

Electroencefalograma Espectral y el Trastorno por Déficit de Atencion

El EEG como técnica para el estudio del TDAH se describe desde a finales de
los 30 e inicio de los 40°s (Jasper, 1938). Lindsley y Cutts (1940) observaron
actividad lenta en el EEG en niflos con problemas de conducta, hiperactividad,
impulsividad e inmadurez emocional. Cabe mencionar que en ese tiempo el
TDAH no estaba clasificado como en la actualidad, de acuerdo a los manuales
de diagnéstico internacionales. En los anos 60’s se llevaron a cabo otros
estudios de nifos con conductas hiperquinéticas encontrando 50%
anormalidades no focalizadas en el EEG, 45% con leves a moderadas
anormalidades y 8 con evidentes anormalidades: las anormalidades focales se
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encontraron en 14 %, incrementandose la actividad de ondas lentas en

regiones posteriores (Capute, Niedermeyer, Richardson, 1968).

Métodos de analisis del EEG
Con el avance tecnoldgico el EEG espectral se ha utilizado con mayor
frecuencia para evaluar los cambios en el desarrollo normal de los nifios, asi
como en un amplio rango de trastornos. Los analisis incluyen:
e La amplitud de onda, (Matousek y Petersen,1973)
e Potencia absoluta y relativa, (Clarke , Barry , McCarthy, Selikowitz, 1998;
Clarke, Barry, McCarthy , Selikowitz, 2001)
e Media de las frecuencias, (Chabot y Serfontein, 1996)
e Analisis de los coeficientes de radio entre las ondas, (Bresnahan,
Anderson, Barry, 1999; Bresnahan, Barry, 2002)
e Correlaciéon entre regiones (Chabot, Serfontein, 1996; Barry Clarke A,
McCarthy R, Selikowitz, 2002).

La amplitud de onda fue uno de los primeros andlisis que se llevaron a cabo
con el analisis espectral, en el cual amplitud absoluta se calcula por el
promedio de la amplitud de cada onda en una determinada banda de
frecuencia y la amplitud relativa se obtiene dividiendo la amplitud absoluta
banda de frecuencia por la suma de las amplitudes de la amplitud absoluta
todas las bandas de frecuencias calculadas. Los primeros estudios se
enfocaron a estudiar a los nifios con TDAH que tenian buena y mala respuesta
al tratamiento con metilfenidato. Los que presentaban buena respuesta a la
medicacidén estimulante tenian una media mayor en los rangos de amplitud y
potencia en el rango de frecuencias de 0 a 8 hertz que los pacientes que
tenian una baja respuesta, el registro se efectué en condicidnes de reposo.
(Satterfield, Cantwell, Saul, Lesser, Podsin, 1973; Satterfield Cantwell,
Satterfield 1974).

Matousek, Rasmussen, Gilberg, (1984) compararon a 38 nifos definidos con
déficits marcados de falta de atencion, con disfuncién substancial en la
percepcion y control motor con nifios sin el trastorno. Los resultados obtenidos
indicaron una alta correlacion de las medidas en la potencia relativa de delta en

la region posterior y el radio theta/alfa en el grupo de estudio.

62



Janzen, Graap, Stephanson, Marshall, Fitzsimmons, (1995) observaron
diferencias de EEG en ocho nifios con diagndstico de TDAH segun el DSM-I1I-
R y ocho nifios controles, se registré bajo condiciones de ojos cerrados,
abiertos y un numero de tareas cognitivas. Los resultados que obtuvieron
indicaron que los ninos con TDAH tenian mayor amplitud de theta que los
controles durante la condicion de ojos cerrados, no se reportaron diferencias en

la amplitud de la banda de beta entre sujetos.

Los estudios de potencia son comunmente utilizados en el analisis de EEG en
los estudios de TDAH estimando la potencia absoluta y relativa de las
frecuencias, este método es facil de interpretar y confiable para cuantificar los
cambios en el EEG sobre la diferentes condiciones, asi como las diferencias
entre varios grupos clinicos y normales. (Matthis, Scheffner, Benninger,
Lipinski, Stolzis. 1981).

Dykman Holcomb, Oglesby, Ackerman (1982) utilizaron este componente de
analisis para evaluar las diferencias de EEG en cuatro grupos: nifos
hiperactivos, con dificultades de aprendizaje, un grupo combinado (hiperactivos
y dificultades de aprendizaje) y un grupo de nifos normales. El registro del
EEG se realiz6 durante una tarea de rastreo visual. Se utilizé la transformada
de Fourier dentro de un hertz de banda de frecuencias indicando que el grupo
de hiperactivos tenian una baja carga en las bandas de theta y alfa al
compararlos con el grupo control.

Callaway, Halliday y Naylor (1983) investigaron las diferencias de EEG en 18
ninos hiperactivos comparados con 18 sanos, el registro se realiz6 con tres
derivaciones posteriores en condiciones de reposo y ojos abiertos. En todas las
bandas excepto delta, la condicion de ojos cerrados mostr6 mayor nivel de
potencia que la condicidén de ojos abiertos, los nifos hiperactivos tenian menor
potencia en las bandas de alfa y beta que los normales. Satterfield Schell,
Backs, Hidaka, (1984) en un estudio longitudinal con 138 nifios hiperactivos
reporté que al aumentar la edad la potencia de theta se decrementa mas rapido

en los normales que en nifos hiperactivos.
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Chabot et al.(1996) reportaron diferencias de EEG en 407 nifos con
diagnéstico de TDAH de acuerdo a los criterios del DSM-Ill, comparandolos
con una base de datos normativa. Los niflos con TDAH tenian un incremento
de la potencia relativa y absoluta principalmente en regiones frontal y frontal
media, una ligera elevacién de la potencia relativa de las bandas de alfa y beta
asi como un decremento difuso en las medias de las frecuencias. Las
asimetrias interhemisféricas fueron encontradas en las regiones parietal y
temporal posterior, las anormalidades interhemisféricas se encontraron entre
las regiones frontal/temporal y frontal/occipital. En otro estudio similar, Diamond
(1997) en el estudio piloto de nifios con TDAH no report6 diferencias de EEG

entre los sujetos controles y los TDAH.

Lazzaro, Gordon, Whitmont, Plahn, Li, Clarke, Dosen, Meares, (1998)
investigaron las diferencias de EGG entre 26 adolescentes con TDAH de
acuerdo a los criterios diagnésticos de del DSM-IV y los compararon con
sujetos normales de edad y sexo similares al grupo de estudio, el registro se
realiz6 con ojos abiertos y en reposo. El grupo de adolescentes de TDAH tuvo
un incremento de la potencia absoluta de theta y actividad alfa 1 en la region
frontal y reduccién de la potencia relativa de beta en regiones posteriores.
Estos resultados coinciden en parte, con la continuacion de un retraso de la

maduracién y la activacion cortical reducida en el TDAH de los adolescentes.

Clarke et al. (1998) llevé acabo el primer estudio en el que compard las
diferencias de EEG entre los subtipos del TDAH segun el DSM-IV, su poblaciéon
estuvo constituida por 20 TDAH subtipo combinado, 20 TDAH subtipo
predominantemente desatento y 20 controles, se utilizd la condiciéon de reposo
y ojos cerrados. El subtipo combinado tuvo un incremento en los niveles de
potencia absoluta y relativa sobre todos los sitios de theta y reducciones en la
potencia relativa de alfa y beta. En la region posterior la potencia relativa de
delta se incremento a través de lo cual se logro diferenciar a los tres grupos.
Los autores consideran que el TDAH puede explicarse de acuerdo al modelo
de retraso de la maduracion del sistema nervioso central y las diferencias entre
los subtipos sugieren una diferencia en la severidad del trastorno, en lugar de

una disfuncién neuroldgica diferente.
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Clarke, Barry, McCarthy, Selikowitz, (2001) Este estudio se investigdé EEG
diferencias entre nifios con TDH predominantemente desatento, nifios con
TDAH subtipo hiperactivo-impulsivo y los niflos normales. El registro del EEG
fue en reposo y ojos cerrados, se analizé la sefal con la transformada de
Fourier para proporcionar estimaciones de potencia absoluta y relativa para las
frecuencias de delta, theta, alfa, beta, se calculé la frecuencia media de cada
grupo y la relacion de los coeficientes entre las bandas de frecuencia. Se
obtuvieron diferencias entre las potencias de las bandas de theta, alfa, beta y
diferencias diferencias entre los tres grupos en los coeficientes de theta/alfa y
theta/beta Estos resultados apoyan un modelo de una desviacién del desarrollo
en lugar de un retraso en la maduracién del sistema nervioso central en el
TDAH. Las diferencias entre los grupos clinicos en la actividad frontal sugieren
que los distintos sistemas neuroanatémicos estan involucrados en los
diferentes subtipos de TDAH.

Bresnahan et al. (1999) estudian los perfiles de EEG de adultos con TDAH
usando tres grupos niflos, adolescentes y adultos cada grupo estaba
conformado por 25 pacientes, los resultados indicaron que la potencia absoluta
y relativa de delta y theta permanece elevada en la adolescencia hasta la edad
adulta, pero la potencia relativa de beta se reducia con la edad. Esto ultimo
sugiere que se puede diferenciar al grupo de TDAH y no TDAH. Asimismo, los
autores consideran que la reduccién de beta se asocia con el decremento de la
hiperactividad y que el aumento de las frecuencias lentas corresponde a
niveles altos de impulsividad.

Clarke, Mc Carthy, Selikowitz, (2002) investigd las diferencias entre 20 nifios
con TDAH, 20 TDAH con comorbilidad de dificultades de la lectura y 20
controles sanos. Los grupos clinicos obtuvieron menos potencia absoluta y
relativa en alfa y beta, mas en la potencia absoluta de theta y en la potencia
relativa de delta y theta que el grupo control. El grupo de pacientes también
obtuvo menos potencia absoluta de alfa en regiones posteriores y menos
potencia relativa en la regién frontal que el grupo control. Los radios alfa/theta y
theta/beta también diferenciaron entre los grupos clinicos y el grupo control. El
grupo de TDAH con dificultades de la lectura mostré6 mayor potencia relativa de

theta y menor en alfa y un radio alfa/theta que el grupo de TDAH solo.
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Coeficientes de radio

La relacién entre la potencia entre diferentes frecuencias de banda han sido
utilizadas para evaluar los cambios en el EEG que ocurren que se producen
debido a la maduracién normal (Matousek y Petersen, 1973) y como medida
de la activacion cortical. (Lubar, 1991), los cuales son a la vez tedricamente

pertinentes para el TDAH.

Matousek et al. (1984) encontr6 que el radio theta/alfa era un mejor predictor al
comparar las diferencias de nifos con TDAH y controles sanos. En otro
estudio longitudinal de 264 nifnos Woerner Rothenberger, Lahnert (1987)
encontraron que el grupo combinado de trastornos de conducta e
hiperquinéticos tenian un radio theta/alfa anormal los nifios de 8 afos, pero no
los de 13 afos.

Lubar (1995) calcul6 el radio theta/beta en 25 nifios con TDAH y los comparé
con 27 controles sanos, durante una tarea de dibujo. Los nifios TDAH
obtuvieron un mayor radio en todas Is derivaciones y en especifico en la region
frontal en comparacion que los controles. Janzen et al. (1995) también report6
que los ninos con el TDAH tenian un mayor radio theta/beta ratio que los
controles. Ucles y Lorente (1996) reportaron que los nifios con diagnéstico de
TDAH (DSM-Ill) tenian coeficiente de radio mayor en la region occipital
durante la condicion de reposo y ojos cerrados que los controles. Esto conduce
a que una reduccion de la actividad alfa, es el resultado de un déficit localizado
de los sistemas cortico-corticales y talamo-corticales o retraso en la
maduracién de los circuitos del ritmo alfa, lo cual fue visto como la explicacion
mas plausible.

Por otra parte, en otros estudios se concluye que el radio theta/beta puede ser
un buen parametro en la identificacién de pacientes con TDAH en comparacion
con las personas sin el trastorno. (Monastra, Lubar, Linden, VanDeusen,
Green, Wing, Phillips, Fenger, 1999; Monastra, Lubar, Linden, 2001).

Posteriormente, Bresnahan et al. (2002) en un estudio en adultos con TDAH,

dividié a su muestra en tres grupos de 50, un grupo con diagnostico de TDAH,
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la media de edad fue de 31.5, D.E=9.2 anos; un segundo grupo de adultos que
presentaban sélo sintomas de TDAH pero no cumplian el diagnéstico de
TDAH, con una media de edad de 34.0 anos, D.E=11.0 afnos; y un tercer grupo
de adultos normales con una media de edad de 31.8 afos, D.E=8.9 afos. El
objetivo de este estudio fue evaluar si el radio theta/beta era un parametro en el
EEG espectral para identificar a los adultos con el diagndéstico de TDAH. Los
resultados obtenidos reportan diferencias significativas en el radio theta/beta
entre el grupo con el diagnostico y el grupo que soélo presentaba cierta
sintomatologia, asi como diferencias en la elevacion de la actividad de theta en
el grupo de TDAH en comparacion del grupo que sélo presentaba ciertos
sintomas y el control, no obstante la actividad de beta el grupo de TDAH vy el
grupo de sintomas no presento diferencias en la potencia absoluta. Los autores
en base a estos resultados consideran que el EEG espectral es util para
diferenciar a las personas con TDAH.

Por otro lado, Clarke et al. (2001a, 2002a) refieren que el radio theta/beta no es
s6lo el unico indicador de los sujetos con TDAH sino también puede obtenerse
el radio theta/alfa, ya que en una muestra de ninos TDAH observa un radio
mayor al compararlos con la muestra de nifios normales. Asimismo, Koehler,
Lauer, Schreppel, Jacob, Heine, Boreatti-Himmer, Fallgatter, Herrmann (2009)
examinaron las anormalidades de EEG en 34 adultos con TDAH con una media
de edad de 32.38 y SD=8.99, comparados con 34 adultos sin diagnostico. El
registro se realizd con ojos cerrados y en reposo, el analisis de la sefnal se
proces6 con la transformada de Fourier. Los resultados obtenidos de los
adultos con el TDAH muestran una diferencia significativa en las potencias
absolutas theta y alfa en las regiones frontal, central y posterior. En la actividad
de beta no se obtuvo diferencias significativas en comparacién con el grupo de
adultos sin TDAH. Lo que indica que las anormalidades de EEG en adultos son
diferentes que en la poblacion infantii con este diagnostico, asimismo
concluyen que la reduccién la potencia de beta tiene relacion con el incremento
de la edad, no siendo la actividad de beta un buen discriminador para

diferenciar a adultos con TDAH y sin el trastorno.
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Estudios de coherencia

La coherencia de la actividad de EEG entre dos sitios, se conceptualiza como
la correlacion en el dominio del tiempo de dos sefales en una determinada
banda de frecuencias (Shaw, 1981). Proporciona informacién sobre el
acoplamiento de la actividad del cerebro entre diferentes sitios del registro.
Son dos procesos de modelo de asociacion cortico-cortical (Thatcher, Krause,
Hrybyk, 1986) en el cual largas y cortas fibras neuronales contribuyen para
diferenciar la coherencia como la funcién de la distancia inter-electrodo,

permitiendo interpretarse.

La coherencia en el EEG no se utiliza de forma habitual en el contexto del
TDAH, no obstante, Chabot et al. (1996), reportaron que en el grupo de TDAH
se asociaba la hipercoherencia internemisférica en regiones centrales y
frontales, cabe mencionar que la muestra estudiada era un grupo de nifos
heterogéneo en cuanto al diagnéstico 43.9% TDAH, 40.5% TDA y 15.6% sin
diagnéstico y todos habian presentado dificultades de aprendizaje.

Barry et.al. (2002) encontré diferencias en las coherencias interhemisféricas e
intrahemisféricas en el TDAH, lo cual sugiere una reducida diferenciacién y
especializaciéon cortical particularmente circuitos cortico-corticales implicados

en la actividad theta.

Modelos de EEG y TDAH

Se han propuesto dos modelos, el primero se basa en el retraso maduracional
del funcionamiento del sistema nervioso, en el que los nifos con TDAH su
desarrollo es inapropiado de acuerdo a su edad. Desde la perspectiva
electrofisioldgica, este modelo considera que las medidas de EEG de nifios con
TDAH se consideraran normales pero en nifos de menor edad (John, Prichep,
Harmony, Alvarez, Pascual, Ramos, Marosi, Diaz de Leon, Valdes, Beckeret,
1990). Por lo que se sugiere a través de la literatura que esto es un indicador
de retraso en el nivel de maduracién cerebral y se asocia con la presencia de
una elevada actividad de theta y reducida actividad de beta en nifios TDAH.
(Clarke et al., 1998; Matssura et al., 1993). Tal como lo referido por Lazzaro et

al. (1998) en su estudio con adolescentes en el que reporta incremento de la
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actividad alfa en la regién frontal y la reduccion de la actividad beta en la region

posterior, considerandose también un retraso en la maduracién .

Otro modelo propuesto es la desviacidbn del desarrollo, el cual es
conceptualizado como el resultado de un funcionamiento anormal del SNC. Las
medidas electrofisiolégicas en los nifios con TDAH no son consideradas
normales. Chabot et al. (1996) utilizan el paradigma descrito por John et al.
(1988) en el que las medidas de EEG son transformadas y convertidas a
puntajes Z y comparadas con la base de datos normalizados, si las mediciones
obtenidas de un sujeto estdn dentro de una banda determinada
estadisticamente que se derivan de un grupo de nifios normales pequenos, el
EEG es considerado como la representacion del retraso en la maduracién. Si
estos parametros estan fuera del EEG se vera como una desviacién en el
desarrollo. (John Prichep, Ahn, Easton, Fidman Kaye, 1983; Chabot, et al.,
1996; Clarke et al., 2001).

Cabe mencionar que el concepto de desviacion de desarrollo puede ser
clasificado en términos del modelo de hipoactivacién cortical, lo que se sugiere
que sucede en el TDAH y también esto es sugerido en los estudios de
neuroimagen con PET de regional cerebral (Lou et al., 1989; Zametkin, et al.,
1990), en los cuales destacan una subactivacién cortical. (Satterfield et al.,
1973, 1974a; Grunewald-Zuberbier, Grunewald, Rasch,1975). El modelo de
hipoactivacion también ha sido utilizado para explicar la accion de los
estimulantes en niflos con TDAH, ya que con pequefas dosis se presenta una

hiperactivacion. (Satterfield et al., 1974)

Conceptualmente no es posible considerar el modelo de retraso en la
maduracién en los adultos con TDAH y consecuentemente este debe de ser
considerado en parte como una desviacidén en el desarrollo. Los estudios de
EEG en adultos han reportado que la hiperactividad y la actividad beta
disminuye con la edad, pero los sintomas de falta de atencién persisten asi
como la persistencia de la actividad theta, lo cual es una evidencia que apoya
el modelo de desviacion del desarrollo (APA, 1994; Bresnahan et al.,1999;
Clarke et al., 2001).
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Estos modelos son propuestas teéricas en las cuales debe considerarse la
complejidad del trastorno, las variables asociadas tal como la edad,
clasificacion del subtipo del TDAH comorbilidad, género, etc. Clarke et al.,
(2001) explora la actividad de EEG en 184 nifios con TDAH subtipo combinado
e identifica tres grupos de acuerdo a las caracteristicas de EEG: 1) Aquellos
que tenian un incremento de la potencia total y relativa de theta, el radio
theta/beta y decremento de la potencia relativa de delta y beta a través de
todas las regiones, considerado como un indicador de hipoactivacion. 2)
Incremento de ondas lentas y deficiente actividad de ondas réapidas indicando
un retraso en la maduracion del SNC. A pesar que los niveles de theta fueron
ligeramente mas altos que los esperados, sugiriendo una disfuncion adicional.
3) Exceso de la actividad beta y etiquetado como un grupo de sobreactivacion.
Posteriormente este mismo autor, explora la actividad de nifios 100 con TDAH
subtipo predominantemente desatento e identifica dos grupos de acuerdo a las
caracteristicas electroencefalograficas. 1) Reduccién de la potencia relativa de
delta frontal e incremento de la actividad theta con decremento reciproco de la
potencia relativa de theta. La actividad alfa estaba en nivel normal, a lo cual
argumento que estaba asociado con la hipoactivacién cortical. 2) Incremento de
la potencia relativa de delta en la region centro-posterior, incremento de theta 'y
decremento de alfa, asi como un decremento de la potencia relativa de beta
fronto central, lo cual sugiere que es un indicador de la teoria del retraso de la
maduracién del SNC.

La comparacion de datos de los estudios descritos con anterioridad proponen
una forma diferente de categorizacién del TDAH a través del EEG sin
considerar la clasificacion diagnéstica que propone el DSM, en donde se
sugiere que un subtipo se asocia a la hipoactivacion cortical, otro apunta al
retraso en la maduracién y por ultimo el grupo de nifios con TDAH combinado
en los que se presenta un exceso de la actividad beta, pero no asi en el grupo
de los predominantemente desatento.
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METODOLOGIA

Justificacion

El TDAH es un trastorno neurobioldgico y cronico de inicio en la infancia, las
manifestaciones clinicas tienden a persistir en la adolescencia y en la vida
adulta. Las investigaciones que se han llevado a cabo son diversas, las cuales
abordan el trastono desde los diferentes campos de estudio (genética,
electroefisioldgica, neuroquimica, neuropsicolégica, psicoldgica y clinica), con
la finalidad de conocer la etiologia, evolucion, tratamiento y consecuencias
psicoldgicas y sociales. En la literatura se cuenta con gran cantidad de estudios
que se enfocan a los nifios con TDAH, le siguen los estudios en adolescentes y
en las ultimas décadas el interés se ha enfocado en los adultos en los que se
ha intentado  también identificar ~ las  caracteristicas  clinicas,
electroencefalogréficas, neuropsicolégicas, areas de disfuncion psicosocial,
entre otras. En el campo de la neuropsicologia se ha descrito que los adultos
con el trastorno presentan fallas en la funcion ejecutiva (Gansler, Fucetola,
Krenger, Stetson, Zimering, Makary, 1998; Oznoff, Jensen, 1999; Boonastra,
Oosterlaan, Sergeant y Buitelaar, 2005). Por otra parte, la electrofisiologia, a
través del EEG espectral, ha descrito también que los adultos y jévenes con
TDAH presentan también alteraciones al compararlos con los controles, no
obstante son escasos los estudios. (Chabot et al., 1996; Lazzaro et al., 1998;
Bresnahan et al., 2002). Por otro lado, se han llevado a cabo también pocos
estudios con los, universitarios con TDAH al compararlos con los estudios de
ninos, adolescentes y adultos; lo que puede explicarse quizas a que los
jovenes con el trastorno no continuan sus estudios de educacion media y
superior por el impacto que tiene el trastorno en las diferentes areas de
funcionamiento. Ademas que el ser universitario no es una etapa del desarrollo
y es mas una condicion de vida, relacionada con la adquisicion de
conocimientos y de preparacion para un nivel profesional. En los centros de
atencién de salud mental para universitarios se ha observado que éstos
demandan atencién principalmente cuando presentan dificultades académicas
como calificaciones reprobatorias, adeudo de materias, afnos recursados vy
refieren invertir mas tiempo para los estudios, generando esto baja autoestima,
frustracion, interrupcion de los estudios y altos costos, 10 que probablemente

esta relacionado a la manifestacién de psicopatologia y en algunos casos con
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el TDAH. Este trabajo aborda el TDAH en los universitarios desde la
perspectiva de neuropsicologia y de EEG con la finalidad de obtener un perfil
caracteristico en estas areas las que proveen elementos para el diagnéstico,
tratamiento y evolucién del trastorno. Asi como el que se desarrollen
programas de intervencion no farmacologica en el que se incluyan estrategias
neuropsicolégicas que ayuden a solucionar estos problemas y los estudiantes

logren de este modo concluir satisfactoriamente sus estudios.

Planteamiento del Problema

A través de la aplicaciéon de pruebas que miden la funcién ejecutiva es posible
caracterizar y correlacionar electroencefalograficamente a los universitarios con
diagnéstico de TDAH

Objetivos de la Investigacion:
Objetivo General
Identificar las caracteristicas de la funcidn ejecutiva y de la actividad eléctrica

cerebral de los universitarios con y sin el diagnéstico de TDAH.

Objetivos Particulares
1. Comparar las caracteristicas neuropsicoldgicas obtenidas a través de los
puntajes de las pruebas que miden memoria de trabajo de los
universitarios con y sin el diagnostico TDAH.

2. Comparar las caracteristicas neuropsicologicas obtenidas a través de los
puntajes de las pruebas que miden el control inhibitorio de respuesta
(interferencia) de los universitarios con y sin el diagnostico TDAH.

3. Comparar las caracteristicas neuropsicologicas obtenidas a través de los
puntajes de las pruebas que miden planeacion de los universitarios con
y sin el diagnostico TDAH.

4. Comparar las caracteristicas neuropsicologicas obtenidas a través de los
puntajes de las pruebas que miden comprension de estructuras
gramaticales complejas de los universitarios con y sin el diagnéstico
TDAH.
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Comparar las caracteristicas neuropsicologicas obtenidas a través de los
puntajes de las pruebas que miden flexibilidad cognitiva de los
universitarios con y sin el diagnéstico TDAH.

Describir las correlaciones interhemisféricas de los universitarios con el

diagnéstico de TDAH y de los universitarios sin el diagnéstico.

Comparar las potencias absolutas de las frecuencias de delta, theta, alfa
y beta respecto a su localizacion de los universitarios con el diagndstico

de TDAH y de los universitarios sin el diagnostico.

Comparar el radio theta/beta de los universitarios con el diagnostico de
TDAH y de los universitarios sin el diagnéstico.

Correlacionar los puntajes de las pruebas que miden la memoria de
trabajo, control inhibitorio, planeacién, comprensién de estructuras
gramaticales  complejas y  flexibilidad  cognitiva  con el

electroencefalograma de los universitarios con TDAH.

Hipotesis

1.

2.

3.

Se espera que los universitarios con el diagnéstico de TDAH presenten
un menor puntaje en la prueba que mide memoria de trabajo que los

universitarios sin el diagnéstico de TDAH.

Se espera que los universitarios con el diagndstico de TDAH presenten
un menor puntaje en la prueba que mide el control inhibitorio que los

universitarios sin el diagnostico de TDAH.
Se espera que los universitarios con el diagndstico de TDAH presenten

un menor puntaje en la prueba que mide planeacién que los

universitarios sin el diagnéstico de TDAH.
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4. Se espera que los universitarios con el diagnéstico de TDAH presenten
un menor puntaje en la prueba que mide comprension de estructuras
gramaticales complejas que los universitarios sin el diagndstico de
TDAH.

5. Se espera que los universitarios con el diagnostico de TDAH presenten
un menor puntaje en la prueba que mide flexibilidad cognitiva que los
universitarios sin el diagnéstico de TDAH.

6. Describir la correlacién interhemisférica obtenida a través del registro de

la actividad eléctrica EEG de los universitarios con y sin el diagnéstico.

7. Se espera que las potencias absolutas de las bandas de delta, theta,
alfa y beta presenten diferencias significativas en los universitarios con

diagnéstico TDAH y sin el diagndstico.

8. Se espera que el radio theta/beta de los universitarios con el diagndstico
de TDAH sea mayor que en los universitarios sin el diagnostico de
TDAH.

9.1. Se obtendra una correlacion significativa en la prueba que mide
memoria de trabajo con el electroencefalograma de los universitarios con
TDAH.

9.2. Se obtendra una correlacioén significativa en la prueba que mide control
inhibitorio (interferencia) con el electroencefalograma de los universitarios
con TDAH.

9.3. Se obtendrd una correlaciéon significativa en la prueba que mide
planeacion con el electroencefalograma de los universitarios con TDAH.

9.4. Se obtendra una correlacién significativa en la prueba que mide

comprension de  estructuras gramaticales complejas con el

electroencefalograma de los universitarios con TDAH.
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9.5. Se obtendra una correlaciéon significativa en la prueba que mide
flexibilidad cognitiva con el electroencefalograma de los universitarios con
TDAH.

Método

El presente estudio se llevd a cabo en el Departamento de Psicologia Médica,
Psiquiatria y Salud Mental que pertenece a la Facultad de Medicina de la
UNAM, dicho estudio se disend para identificar si las caracteristicas
neuropsicolégicas y la actividad eléctrica cerebral es diferente en los
estudiantes universitarios con el diagnéstico de TDAH.

Caracteristicas de la muestra

De los 39 grupos que conformaban el primer afo de la carrera de medicina
(UNAM) se eligié al azar 19 grupos (n=380 estudiantes), a los cuales se les
aplicé un instrumento de tamizaje de TDAH, se eligieron a 15 hombres que
cumplieron el criterio de inclusidbn de 6 o mas respuestas positivas de dicho
instrumento para el grupo de universitarios con TDAH, no obstante se excluy6
a uno debido a que no cumplié con la valoracion neuropsicolégica y otro se

elimind debido a que tomaba psicofarmacos. (n=13)

El grupo comparativo se conformé con 15 hombres que cumplieron el criterio
de ninguna respuesta positiva en el cuestionario de tamizaje, sin embargo se
elimind a uno de ellos ya que no acepto participar a pesar de la invitacién y se
excluyeron a dos estudiantes, uno por no concluir la valoracion en la fase de
pruebas neuropsicologicas y el otro porque no se le realizd el registro
electroencefalografico digitalizado. (n=12)

El rango de edad de ambos grupos fue de 17 - 20 afos con una media de edad
de 18 anos y una DE= 0.64.

Criterios de seleccion:

Se solicité a los profesores de la materia de psicologia médica aplicar del
cuestionario de tamizaje de TDAH, al aplicar el instrumento indicé a los
estudiantes el objetivo y las fases el estudio, comentando también que su

participacion era voluntaria. Posteriormente, se calificaron y se seleccionaron a
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los estudiantes de acuerdo a los criterios de inclusion de ambos grupos. Se
elaboraron cartas de invitacién para cada estudiante seleccionado explicando
la segunda fase del estudio, éstas se entregaron personalmente y se acord6
el horario para la evaluacion para aquellos que aceptaron participar. Se reiterd
sobre la participacion voluntaria y de la confidencialidad de los resultados los

que no afectarian su situacién escolar.

Grupo con TDAH
Criterios de inclusion:
e Obtener 6 0 mas respuestas positivas en la infancia y en la edad adulta.
e Concluir la valoracién psiquiatrica, neuropsicologica y el registro de la
actividad eléctrica cerebral.
e Cumplir los criterios clinicos de TDAH en el adulto.

e FEdad entre 17 y 20 anos.

Criterios de exclusion:
e No concluir la valoracion psiquiatrica, neuropsicoldgica y el registro de la
actividad eléctrica cerebral.

Criterios de eliminacion:

e Tomar psicofarmacos durante el periodo de evaluacion

Grupo comparativo

Criterios de inclusion:
e No haber respondido a ningun reactivo del cuestionario de tamizaje de
TDAH.
e Concluir la valoracién psiquiatrica, neuropsicologica y el registro de la
actividad eléctrica cerebral.

e Edadentre 17 y 20 aros.
Criterios de exclusion:

e No concluir la valoracidon psiquiatrica, neuropsicoldgica y el registro de la
actividad eléctrica cerebral.
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Criterios de eliminacion:

¢ No aceptar participar en el estudio.

Los 25 estudiantes universitarios que aceptaron participar en el estudio fueron
valorados por un médico psiquiatra certificado y de mas de 20 anos de
experiencia. En el grupo de TDAH el diagnéstico fue confirmado y se utilizaron
como instrumentos complementarios: la Entrevista Semiestructurada de
Wender en espanol de TDAH en Adultos, se valoraron los criterios del DSM-IV
de TDAH vy el nivel de actividad global con la Escala de Evaluacion de la
Actividad Global (EEAG). Asimismo, se aplicé la MINI que es una entrevista
psiquiatrica semiestructurada con el objetivo de identificar la presencia de otros
trastornos comorbidos. (The Mini Neuropsychiatric Interview version en
espanol” S.A. y Centro A.). Al grupo de universitarios sin el diagnostico de
TDAH también se les aplicaron dichos instrumentos, en algunos estudiantes se
determind la presencia de sintomatologia de trastornos del estado de animo y
ansiedad.

Posteriormente, se llevd a cabo la valoracion neuropsicolégica y el registro

electroencefalografico a ambos grupos.

Analisis de Datos

Evaluacion Neuropsicoldgica
Las caracteristicas neuropsicolégicas asociadas a la funcion ejecutiva que se
midieron se obtuvieron a través de los siguientes instrumentos:

e Test de palabras y colores de Stroop.- Control de inhibitorio de la

respuesta (interferencia),

e Wisconsin Card Test.- Flexibilidad Cognitiva

e  WAIS (retencién de digitos).- Memoria de Trabajo

e WAIS (disefio con cubos).- Planeacién

e Token Test.- Comprension de Estructuras Logico Gramaticales

Complejas.

Se utilizé la prueba no paramétrica de U Mann-Whitney para comparar los dos

grupos Y se fijé un nivel de significancia *p<_= 0.05.
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Registro de la actividad eléctrica cerebral

Se efectud de acuerdo al Sistema Internacional 10-20, se utilizaron 16 canales
colocando la gorra Electro Cap para el registro de la actividad eléctrica cerebral
la que se realizé en condiciones de reposo, con ojos cerrados y durante 240
mseg. Se mantuvo la impedancia de los electrodos por debajo de los 10
kohms. La actividad de EEG se realizd6 mediante un poligrafo Hilton Johden
Neurox, se capturé en linea con una PC a través de un convertidor anal6gico-
digital de 16 canales. La sefal fue amplificada y se filtr6 con un pasabandas de
0.3 a 35 hz. Cada época de andlisis tuvo una duracion de 4 segundos y estuvo
formada por 256 puntos con un periodo de (intervalo) muestreo de 1.428
segundos y una frecuencia de muestreo de 70 hz por canal, resultando 960 hz
para los 16 canales.

El analisis del EEG se efectu6 a través de la transformada rapida de Fourier.
Las senales fueron sometidas a un analisis de frecuencias y se calcul6 la
potencia absoluta mediante el empleo de las bandas de frecuencia siguientes:
delta 1.5 a 3.5 hertz, theta de 3.5 a 7.5 hertz, alfa de 7.5 a 12.5 hertz y beta de
12.5 a 19 hertz. Se utilizaron los valores en la escala logaritmica. Ademas se

llevd a cabo un analisis espectral de los registros y se interpretaron los mismos.

El andlisis de cada derivacion fue con las potencias absolutas de las 4 bandas
que se registraron en las regiones frontal (Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8), temporal
(T3, T4, TS5y T6), parietal (P3 y P4) y occipital (O1 y O2).

Para analizar los datos obtenidos de la actividad eléctrica cerebral primero se
normalizaron los datos obtenidos en el registro, posteriormentese efectud la
correlacién interhemisférica de las senales con la prueba de Spearman y se fijé
un nivel de significancia *p<_= 0.05.

La comparacion de las potencias absolutas de las frecuencias se efectu6 con la
U de Mann Withney. El radio theta-beta se obtuvo con los valores de las
frecuencias de theta/beta de ambos grupos de las localizaciones anterior (F3-
F4) y posterior (P3-P4), se comparé este cociente entre los grupos con la

prueba de U de Mann Withney, y se fij6 un nivel de significancia *p<_= 0.05.
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La correlacion de las pruebas que miden la funcién ejecutiva y el EEG se
efectlo con la prueba de Spearman y se fij6 un nivel de significancia *p<_ =
0.05.

Instrumentos
Cuestionario de Tamizaje de TDAH

Es un cuestionario que se disefid para tamizar a universitarios con TDAH, esta
basado en los criterios clinicos propuestos por Wender y Barkely. Este
instrumento evalla la presencia de los sintomas en la infancia y en la edad
adulta, posee un nivel de consistencia interna del 0.79, se conforma de dos
dimensiones (sintomas de falta de atencion y sintomas de hiperactividad e
impulsividad).

Evaluacion Psiquiatrica

Entrevista Semiestructurada de Wender-Utha
Este instrumento fue desarrollado como un instrumento complementario en la

evaluacion retrospectiva de los sintomas de falta de atencion, hiperactividad e
impulsividad de los adultos. Es un instrumento que se ha traducido a varios
idiomas, en poblaciébn mexicana se cuenta con un estudio de estudiantes
universitarios mexicanos en el que se reporta una consistencia interna de 0.80

y una validez temporal de 0.80.

Mini-International Neuropsychiatric Interview MINI versién espafol, es una

entrevista estructurada diagnostica basada en los criterios del Manual
estadistico y diagnéstico de los trastornos mentales (DSM-IV) y la clasificacién
internacional de enfermedades (CIE 10) de los trastornos psiquiatricos. El
tiempo de administracion es aproximadamente de 15 minutos, la validez es
estd en relacién con la Entrevista Clinica Estructurada del DSM III-R versién
pacientes, (SCID-P), el C.I.D.l. (Composite International Diagnostic Interview) y
por profesionales expertos en psiquiatria. La sensibilidad es del 0.70, todos los
valores de kappa son por debajo de 0.75y sélo para el valor de mania fue
menor a 0.45.
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Evaluacién de la actividad global (EEAG) Se clasifica dentro del diagnostico

multiaxial en el eje V, es una evaluacion que realiza el clinico en relacion a la
actividad psicosocial, social y laboral del sujeto respecto al trastorno que
presenta y le permite planear el tratamiento y predecir la evolucién. No se
codifican las alteraciones de la actividad debidas a limitaciones fisicas (o
ambientales). Se divide en apartados que corresponde a: actividad
satisfactoria, sintomas ausentes o minimos, sintomas transitorios, sintomas
leves, sintomas moderados, sintomas graves, alteracién de la verificacion de la
realidad o de la comunicacion, conducta influida por ideas delirantes o
alucinaciones, peligro de causar lesiones a otros o a si mismo, peligro
persistente de lesionar gravemente a otros o asi mismo e informacion
inadecuada. Este dultimo, se reserva cuando se cuenta con informacion

inadecuada y no es posible ubicar al individuo en ningun punto entre 100 y 1.

Evaluacion Neuropsicologica

Escala de Inteligencia para Adultos de Wechsler: Esta prueba es la revision y
estandarizacion elaborada en 1955 de la escala de Wechsler Bellevue. Esta
disefada para obtener una medida estandar de la inteligencia. La prueba
evalia informacion en seis areas verbales, informacién, comprension,
semejanzas, aritmética, retencion de digitos y vocabulario. Valora también la
ejecucion no verbal en las areas de simbolos y digitos, construccion de
disefos, figuras incompletas, ordenamiento de figuras y ensamble de objetos.
Las discrepancias entre las escalas y el C.l, verbal y de ejecucion, asi como las
variaciones de los puntajes de los subpruebas pueden ser utilizados para
delimitar areas intelectuales intactas y areas deficientes. (Lezak, 1995). La
administracién es individual y el tiempo. El tiempo de aplicacién es de 60 a 120
minutos. La validez concurrente se establecié con la prueba Stanford-Binet, con
la cual se obtuvo correlacién 0.82, considerada alta. Esto indica que ambas
pruebas estan midiendo lo mismo en un alto grado. Para la confiabilidad se han
realizado correlaciones test, re-test, con resultados satisfactorios en puntajes
desde 0.60 a 0.80 (coeficiente de confiabilidad). El coeficiente intelectual total
tiene un nivel de confiabilidad comparable a la Stanford-Binet que es
aproximadamente del 0.90. EI WAIS es aplicable en estudios de confiabilidad
temporal; consistencia interna; calificacion por jueces; validez predictiva,

concurrente y de contenido; andlisis factoriales; entre otros.
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Prueba de Palabras y Colores de Stroop, (Stroop, 1935, Golden, 1978) Es una
prueba que evalua el control inhibitorio de respuestas (interferencia). Se utilizo

la versién normalizada de Golden, (1975) que consta de tres laminas,
conteniendo cada una 100 elementos distribuidos en cinco columnas de 20
elementos. La primera lamina esta formada por las palabras “ROJO”, “VERDE”
y “AZUL” ordenadas al azar e impresas en tinta. La segunda lamina consiste en
100 elementos iguales (“XXXX”) impresos en tinta azul, verde o roja. La tercera
lamina consiste la utilizacién de las mismas palabras en cuanto al orden de la
primera lamina y coloreadas de acuerdo al orden de la segunda lamina. En la
primera hoja se le pide al paciente que sin detenerse, lea las palabras escritas
avanzando por columnas, de arriba hacia abajo. El tiempo concedido es de 45
segundos Yy el sujeto no debe parar de leer, si se terminan las columnas debera
de empezar en la primera de nuevo. En la segunda lamina se debera
mencionar el color de la “X” y en la tercera el color de la tinta con que estan
impresas las palabras. Igualmente, se concede un tiempo de 45 segundos para
cada una. El tiempo de aplicacion es aproximadamente 15 minutos y se
administra en forma individual. La confiabilidad del Stroop ha demostrado
consistencia en las distintas versiones, en todos los casos se ha usado el
método de test y retest con tiempos comprendidos entre un minuto y 10 dias
entre las dos aplicaciones. Jensen (1965) obtuvo indices de 0 .88, 0.79 y 0.71
para las tres puntuaciones directas. Golden (1975) obtuvo valores de 0.89,
0.84 y 0.73 (n=450) en la version colectiva y de 0.86, 0.82 y 0.73 (n=30) en
aplicacién individual. La confiabilidad que se obtuvo con sujetos sometidos a
las dos formas (n=60) fue de 0.85, 0.81 y 0.69. En las mismas muestras
indicadas, la confiabilidad del factor de interferencia (PC-PC’) es igual a (0.7).
(Golden, 1978)

Token Test es un instrumento que evalla la sintomatologia afasica y problemas
de la comunicacion, principalmente. La prueba valora también el nivel de
ejecucion de la memoria verbal inmediata y la comprension de material verbal
complejo que implica el procesamiento de componentes semanticos bésicos
del lenguaje. El examinador dice una serie de comandos verbales, consta de 6

apartados de instrucciones verbales que el examinado tiene que realizar,
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gradualmente se incrementa el grado de dificultad en la comprension verbal.
Una orden simple estaria constituida por una estructura sintactica simple, a la
manera de toque una figura amarilla, una orden de complejidad mediana
tendria como ejemplo toque el circulo pequefio blanco y una orden de extrema
complejidad seria toque el cuadrado rojo si hay un circulo azul. De Renzi 1978,
refiere que la ventaja de esta prueba sobre otras pruebas de comprension
consiste en los primeros 5 apartados las 6rdenes son breves, simples en su
estructura sintactica y léxica por lo que la comprensiéon es independiente del
nivel educativo del paciente y del nivel de inteligencia. No obstante, en la sexta
parte de la prueba se presentan oraciones que usan preposiciones,
conjunciones relativas y que no siempre son accesibles a la percepcidn
inmediata y que requieren un analisis interno para su decodificacion. La
administracién debe de realizarse a personas de por lo menos de 3 afos de
escolaridad debido a la complejidad de la prueba, los puntajes obtenidos se
obtienen a través de la puntuacion total y la puntuacién corregida por
escolaridad. (Lezak. 1995).

Prueba de Seleccion de Tarjetas de Wisconsin (WSCT) es una prueba que

mide la flexibilidad cognitiva que es la habilidad para conceptualizar categorias
y cambiar estrategias cognoscitivas en respuesta a la modificacién de
contingencias de una tarea. Consta de cuatro tarjetas estimulo, dos cumulos
iguales de 64 tarjetas respuestas una hoja de registro. Se colocan las tarjetas
estimulo frente al sujeto y se le da el resto de tarjetas estimulo, para que las
coloque en el lugar donde cree que va la tarjeta que tomé. Se le indica
verbalmente con una respuesta afirmativa (si) o negativa (no) de acuerdo al
lugar y categoria que corresponde sin decirle el criterio exacto de seleccion.
Deben de cumplirse 10 respuestas correctas para el cambio de criterio Las
tarjetas estimulo y respuesta tienen dibujos sistematicos y estan numeradas
para indicar el orden estandarizado de presentacion. Esta prueba se aplica en
un tiempo aproximado de 15 a 20 minutos, en forma individual (Berg y Grant,
1948). El estudio de la varianza de las puntuaciones del WCST fue a través de
la teoria de la generalizabilidad, en el cual se estima las distintas fuentes de
variacion pueden interferir en las diferencias entre puntuaciones del universo y
a multiples fuentes de error. Los coeficientes de generalizabilidad basados en

una sola aplicacion oscilan entre el 0.39 y 0.72, con una media de edad de
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0.57 y una mediana de 0.60. Asimismo, se han realizado estudios que
demuestran la validez de constructo como medida de la capacidad ejecutiva,
especificamente del area dorsolateral en el I6bulo frontal (Milner, 1963). Se
utilizaron los puntajes brutos obtenidos en numero de intentos, numero de
respuestas correctas , niumero de errores, porcentaje de errores, respuestas
perseverativas, porcentaje de respuestas perseverativas, errores
perseverativos, porcentaje de errores perseverativos, errores no
perseverativos, porcentaje de errores no perseverativos, nivel conceptual de la
respuesta porcentaje del nivel conceptual, numero de categorias formadas,
namero de intentos para completar la primera categoria y fallas para mantener

la actitud.
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RESULTADOS

Comparacion entre grupos de la funcion ejecutiva

En el analisis se obtuvo diferencias significativas entre los grupos sélo en la

flexibilidad cognitiva (p=0.041); en las demas caracteristicas neuropsicologicas

no se obtuvieron diferencias significativas en la memoria de trabajo (p= 0.165),

en la planeaciéon (p=0.778), control de la respuesta (interferencia) (p=0.313),

comprension de estructuras gramaticales complejas (p=0.186). (Tabla 1)

Tabla 1.- Comparacion entre grupos de la Funcion Ejecutiva

TDAH n= 13 No TDAH=12
Media Media Suma
de Surg: de de p
Rango Rango | rangos
s rangos s
Digitos en orden 12.96 | 168.50 | 13.04 | 156.50 | .977
directo
Digitos en orden 11.23 | 146.00 | 14.92 | 179.00 | .165
Indirecto
Disefio concubos | 13.38 [ 174.00 | 12.58 [ 151.00 | .778
Palabras Stroop 14.42 | 187.50 | 11.46 | 137.50 | .309
ColorStroop 10.96 | 142.50 | 15.21 | 182.50 | .149
Palabra- Color 12.73 | 165.50 | 13.29 | 159.50 | .849
Interferencia 14.42 | 187.50 11.46 | 137.50 | .313
P“”t“a""#‘egfta Token | 4588 | 167.50 | 13.13 | 157.50 | .933
Puntuacion corregida | 45 gg | 16750 | 13.43 | 157.50 | .933
Token Test
Token Test 62. parte 11.23 | 146.00 | 14.92 | 179.00 | .186
No. de intentos 12.62 | 164.00 | 13.42 | 161.00 | .782.
No. de respuestas 12.88 | 167.50 | 13.13 | 157.50 | .935
correctas
No. de errores 13.92 | 181.00 12.00 | 144.00 | .513
% de errores 14.42 | 187.50 | 11.46 | 137.50 | .313
Respuestas 15.38 | 200.00 | 10.42 | 125.00 | .091
perseveratlvas
% de Respuestas 15.88 | 206.50 | 9.88 | 118.50 | .041
perverativas
Errores perseverativos 14.54 | 189.00 11.33 | 136.00 | .273
% Errores 15.38 | 200.00 | 10.42 | 125.00 | .091
perseveratlvos
Errores no 14.19 | 184.50 | 11.71 | 140.50 | .398
perseveratlvos
% Errores no 14.19 | 184.50 | 11.71 | 140.50 | .398
perseveratlvos
Respuestas a nivel 13.69 | 178.00 | 12.25 | 147.00 | .621
conceptual
% Respuestas a nivel 13.92 | 181.00 | 12.00 | 144.00 | .513
conceptual
Fallos para mantenerla | 4344 | 17300 | 1267 | 152.00 | .812
actitud
p < =005
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EEG cuantitativo o espectral
Correlaciones interhemisféricas entre grupos

Para el andlisis de las caracteristicas electroencefalograficas primeramente se
normalizaron los datos obtenidos del EEG, la correlacion interhemisférica se
efectu6 con el coeficiente de Spearman de las dieciseis derivaciones
obteniendo ocho correlaciones interhemsféricas. En la tabla 2 se observan
correlaciones moderadas a fuertes en los dos grupos, tendiendo a mostrar altas
correlaciones en el grupo con diagnostico de TDAH en las zonas anteriores y
central.

Tabla 2.- Correlaciones Interhemisféricas

TDAH No TDAH
Fpl- Fp2 907 #* 759%
F3-F4 778 ¥ 740 *
C3-C4 873 = 7167
P3 - P4 897 = 961 =
Ol -02 682 7 875 =
F7-F8 661 = 706 ¥
T3-74 973 #* 983 #*
T5-T6 795 # 719 %

¥ p<= 0.0l
Potencias absolutas y localizacion grupo TDAH y sin TDAH.

En el analisis de las potencias absolutas se observdé mayor potencia absoluta
en la banda de theta en el grupo de universitarios con TDAH, asi como en la
comparacién de grupos diferencias significativas (p =< _.05) en las bandas de
delta en las derivaciones: F3, F4, F7, C4 y T6, para theta: F7, T4, T5 y T6, para
alfa: Fp2, F7, P4y C3 y para beta FP2, F3, F7, TS5 y O1.

Delta Theta
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Alfa Beta

p=<.05

Comparacion del Cociente theta/ beta

El radio theta/beta se obtuvo con los valores de las frecuencias de theta/beta
de ambos grupos de las localizaciones anterior (F3-F4) y posterior (P3-P4) y
se obtuvo un cociente que corresponde al radio theta/beta. Al comparar los
cocientes de los grupos con y sin TDAH no se encontraron diferencias
significativas (p=0.54).

No TDAH n=12 TDAH n= 13
Media de rangos 12.04 13.88
Suma de rangos 144.50 180.50
*»p<_= 0.05 p =54

Correlacion de las pruebas que miden la funcion ejecutiva y el EEG

Con la prueba de correlacion de Spearman se obtuvieron las correlaciones de
cada una de las pruebas que evaluan la funcion ejecutiva con las derivaciones
del electroencefalograma, se obtuvo una correlacion moderada en la
planeacion y el EEG en (P3 rho= -0.653, p=0.015; P4 rho=-0.679 p=0.011y
Fp2 rho=0.606, p=0.03). Las demas correlaciones no fueron significativas,
como se muestra en la Tabla 3.
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Tabla 3.- Correlacion de la actividad electroencefalografica (EEG) y las caracteristicas
neuropsicoldgicas

Correlacion de Memoria de trabajo y EEG

Correlacion de control inhibitorio y EEG

FPI FP2 PRI FP2
rho=-.25 | p=.403 rho=-.546 | p=.05 rho=-.532 | p=.061 rho=-397 | p=.179
=] F4 ] FZ
rho=-.037 | p=.093 rho=.061 | p=.842 rho=-.532 | p=.061 rho=.050 | p=.872
C3 C4 C3 C4
rho=-.025 | p=.934 rho=-.16 | p=.606 rho=-225 | p=.460 rho= 328 | p= 274
P3 P4 P3 P4
rho=.335 | p=.263 rho=.109 | p=.723 rho=-316 | p=.293 rho=.074 | p=.805
Ol 02 Ol 02
rho=-.235 | p= 439 rho= .287 | p=.342 rho=-.336 | p=.262 rho=.069 | p=.823
F7 F8 F7 F8
rho= -209 | p= 493 rho= 363 | p= 222 rho=-.096 | p=.754 rho=.000 | p= I
T3 T4 T3 T4
rho= 073 | p= 812 rho= 310 | p=-303 rho=-512 | p=.074 rho= -.462 | p=.112
TS5 T6 T5 Té
rho=- 138 | p= 65 tho= -224 | p= 461 rho=-228 | p= 455 rho=.332 | p=.267
Correlacién de Correlacién de estructuras gramaticales
planeaciony EEG complejas y EEG
FPI FP2 PP FP2
rho=-.606* [ p=.03 rho=-303 | p=.314 rho= .061 | p=.84 rho=.105 | p=.732
F3 F4 ] F4
rho=-215 | p= 480 rho=-422 | p=.I5I rho=-385 | p=.193 rho=.161 ] p=600
c3 c4 C3 Ca
rho=-422 [ p=.151 rho=.034 [ p=912 rho=-402 [ p=.174 rho=239 | p= 431
P3 P4 P3 P4
rho=-.653 * | p=.015 rho=-.679 * | p=.011 rho=-.207 | p=.497 rho=.047 | p=.880
Ol 02 Ol 02
rho=-.233 | p= 444 rho=-374 | p=.209 rho=.015 [ p=.962 rho=_111 | p=719
F7 F8 F7 F8
rho=.040 | p=.898 rho=-265 | p=.382 rho=-.222 | p= 467 rho=.109 | p=.724
T3 T4 T3 T4
rho=-.510 | p=.075 rho=-368 | p= 215 rho=.172 | p= 574 rho= 257 | p=.397
T5 Té6 T5 T6
rho=-339 ] p=258 rho=.079 | p=.797 rho=.007 [ p=981 rho= 242 | p= 425
Correlacion de flexibilidad cognitiva y EEG
FPI FP2
rho=-.174 | p=.569 rho=-331 | p=.269
F3 F4
rho=-055 | p= 85 tho=-42 | p=.152
C3 C4
rho=-.118 [ p=.70 rho=-.039 | p=.900
P3 P4
rho=-.105 [ p=732 rho= -.409 | p=.166
Ol 02
rho=-.284 [ p=346 rho=-.227 | p= 456
F7 F8
rho=- 426 [ p=.147 rho= 356 | p= 232
T3 T4
rho=-.265 [ p=382 rho=.087 | p=.777
T5 T6
rho=-.546 | p=.054 rho=-242 | p= 425

Nivel de significancia p=.05
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Discusion

Como se ha descrito, el TDAH es un trastorno complejo que persiste a lo largo
de la vida y la manifestacion clinica es diferente en las distintas etapas de la
vida, este trabajo se enfocd en los universitarios con este trastorno intentando
caracterizar los aspectos neuropsicolégicos y electroencefalograficos con la
finalidad de obtener un perfil que ayude a identificar en esta poblacién dicho
trastorno. En la literatura se ha reportado la relacion de las fallas de la funcién
ejecutiva en pacientes con TDAH, no obstante los datos obtenidos son
variables debido a que es compleja la medicion de la FE, la que se asocia al
funcionamiento de la corteza prefrontal y en la que se llevan a cabo
primordialmente los procesos de control mas complejos de la conducta
humana. La funcién ejecutiva no es una entidad unitaria, sino que esta
conformada por diversos procesos independientes que se relacionan para
autorregular la conducta, entre los que se encuentran el control inhibitorio, la
planeacién, la memoria de trabajo, la atencion, la regulacion emocional, el
lenguaje, flexibilidad cognitiva, principalmente. En este estudio se aplicé una
bateria compuesta por pruebas que evalian la memoria de trabajo, el control
de inhibitorio a través del control de la interferencia, la planeacién, la
comprensién de estructuras gramaticales complejas y la flexibilidad cognitiva
para caracterizar a los universitarios con el diagnéstico de TDAH. Los
resultados obtenidos reflejan diferencias significativas en la prueba que mide la
flexibilidad cognitiva, especificamente en el porcentaje de errores
perseverativos, lo que concuerda con los estudios de Gorenstein, Mammatto y
Sandy, (1989); Shue y Douglas, (1992) que reportan diferencias en la ejecucion
del Wisconsin Card Sorting Test (WSCT) en el porcentaje de respuestas
perseverativas al comparar sujetos con y sin TDAH. En el presente estudio se
observé que los universitarios con TDAH fallaban en la colocacién de las
tarjetas de la prueba de Wisconsin a pesar de saber la respuesta correcta, lo
que puede explicarse quizas por las dificultades en el control inhibitorio de la
conducta en curso que se relaciona con el concepto de la perseveracion. Asi
como también desde la perspectiva de los fenotipos para el TDAH propuestos
por Castellanos et al. (2002) estas fallas estarian asociadas al modelo de fallas

en el control inhibitorio.
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En cuanto a los resultados obtenidos de las otras pruebas, no se encontraron
diferencias significativas en la comparacion de los universitarios con y sin el
TDAH. En la memoria de trabajo se pueden explicar estos resultados debido a
que en el diseno de la bateria no se incluyé una prueba que evaluara la
modalidad viso espacial, ya que en ésta las areas de activacion se relacionan
mas al circuito dorsolateral que las que se activan en la modalidad sensorial

auditiva.

Otro proceso evaluado fue la planeacion, en el que no se encontraron
diferencias al comparar los grupos lo que puede explicarse por el tamano de la
muestra. No obstante, al correlacionar las caracteristicas neuropsicologicas con
el electroencefalograma se encontré una correlacion moderada entre este
proceso de planeacion y las potencias absolutas de las derivaciones P3, P4 y
Fp1 lo que puede asociarse con los modelos de redes funcionales en las que
los procesos cognoscitivos son dinamicos y participan diversas estructuras.
Dagher, Owen, Boecker y Brooks (1999) en un estudio de neuroimagen (PET)
encontraron que la red neuronal para la funcién de planeacién se ubica en las
areas dorsolateral izquierda, lateral motora, cingulo anterior y el nudcleo
caudado las que estan implicadas en el procesamiento visual y ejecucion de los
movimientos para alcanzar una meta. Ademas, de acuerdo a la propuesta de
organizacién cerebral por Alexander et al. (1986) coincidiria la implicacion del
circuito dorsolateral en el que se integra la informacion de estructuras

subtalamocorticales y talamocorticales.

Desde la perspectiva tedrica, el control inhibitorio es considerado como el
déficit primordial afectado en los pacientes con TDAH, ya que presentan
dificultades en la inhibicion de la respuesta inicial, de la conducta en curso y del
control de la interferencia. (Barkley, 1997; 2007). En la literatura se han
reportado fallas en la interferencia medida a través de la Prueba de Colores y
Palabras de Stroop especificamente con la version de Golden, (1978) al
comparar grupos con y sin TDAH. (Dinn, Robbins y Harris, 2001; Johnson et
al., 2001; Murphy y Schachar, 2000; Rapport Van Voorhis, Tzelepis y Friedman
2001): Sin embargo en este trabajo no se encontraron diferencias entre grupos,

lo que concuerda con Sandson et al. (2000) Seidman et al. (1998) que refieren
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que la prueba de Stroop resulta ser un instrumento poco especifico para
discriminar a los adultos con TDAH. Respecto a la poblacién estudiada en este
trabajo es posible que no se hayan obtenido diferencias entre los grupos
debido al nivel de escolaridad y registro del tiempo en cada uno de los
apartados que conforman la prueba (palabras, colores e interferencia). Por otra
parte, Adleman, Menon, Blasey, White, Warsofsky, Glover y Reiss (2002)
refieren que los adultos jévenes (18-22 afios) ante tareas como el Stroop
presentan mayor activacién en el giro frontal izquierdo al compararlos con un

grupo de adolescentes.

En la medicion de la comprensién de estructuras gramaticales complejas se
esperaba encontrar diferencias significativas en el grupo de TDAH, ya que los
pacientes refieren dificultades para captar ideas, comprenderlas e integrar la
informacion, lo que repercute en el rendimiento académico y mas en un nivel
de educacion superior que exige la comprensiéon gramatical del lenguaje. Estos
resultados negativos pueden explicarse por un lado a la prueba utilizada que
fue el Token Test, que es un instrumento para detectar problemas de lenguaje
(afasias) en diferentes niveles y por el otro que el proceso de comprension
gramatical compleja se relaciona con las dificultades en el procesamiento de la
informacion y memoria de trabajo los cuales a través de esta prueba no son

evaluados de forma cuantitativa.

De forma general en la evaluacion de las caracteristicas neuropsicoldgicas
especificamente de la funcién ejecutiva se puede considerar el tamano de la
muestra, sin embargo el numero reducido de pacientes concuerda con lo
reportado en la literatura sobre la prevalencia y por otro lado que los nifos,
adolescentes con el trastorno no logran ingresar a la universidad siendo esta
condicién un filtro. Asimismo, es importante recordar que las pruebas
neuropsicologicas no demuestran un valor predictivo positivo sobre la
presencia del TDAH (Mc Gough, Barkley, 2005). Por otro lado es importante
sefalar que por si mismo el constructo de funcién ejecutiva es complejo su
medicion, ya que se tiende a aislar, cuantificar y medir los efectos de un
proceso sin considerar la interrelacion con otros que conforman este constructo
(Rabbit, 1997; Brown, 2006). Otro concepto importante es el que se refiere a la

validez ecoldgica en la medicién de la funcidén ejecutiva, ya que se plantea el
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uso de instrumentos que puedan evaluar la relacion de las funciones cognitivas
y conductas de la vida cotidiana; ya que la evaluacién en ambientes
estructurados como el consultorio y la medicion cuantitativa de las pruebas no
permiten evaluar las funciones al estar en interaccibn con el ambiente.
(Eslinger et al., 1985; Levine, Stuss, Milberg, Allexander, Schwartz y
MacDonald, 1998; Chan et al., 2008).

Por otro lado, la aplicacion total de la escala de Wechsler permitié obtener el
coeficiente intelectual (Cl), que se compard entre los universitarios con y sin el
diagnostico de TDAH, a pesar que no se encontraron diferencias significativas
a nivel cuantitativo en el Cl, el grupo con TDAH obtuvo mayor puntaje, se
considera que no se obtuvo esta significancia estadistica por el tamafo de la
muestra. Hervey et al. (2004) reporta que la escala de Inteligencia de Wechsler
ha sido utilizada en la evaluacién de TDAH tanto en niflos como en adultos y
que la estimacion del Cl total es tipicamente calculado como una variable para
diferenciar entre los grupos sin y con TDAH el que por lo general éste ultimo
presenta un Cl bajo. Cabe mencionar que debe considerarse con reserva el
control de la variable del Cl, ya que hay estudios que reportan al Cl como una
covariable para determinar si el déficit de éste se relaciona o no con el
trastorno, lo que sugiere que algunas deficiencias de la FE en el TDAH van
mas alla de los déficits medidos y el Cl (Frazier et al., 2004). En general se han
encontrado déficits significativos en adultos con TDAH, utilizando el WAIS y
WAIS-R como en los reportes de meta-anaisis (Hervey et al, 2004) y otros
estudios que evaluan también el ajuste psicolégico y déficits adaptativos en los
adultos (Barkley Murphy y Kwasnik, 1996; Kovner Budman, Frank, Sison,
Lesser y Halperin, 1998).

En cuanto a la frecuencia de los sintomas, evaluados con el DSM-IV se
observo que los universitarios diagnosticados con TDAH presentaban mayor
nuamero de sintomas, especificamente en los que conforman el criterio de falta
de atencién, lo que concuerda con lo descrito en la literatura referente a la
persistencia de este criterio al compararlos con los sintomas de hiperactividad
e impulsividad evaluados con el DSM IV. No obstante es importante sefalar lo
descrito anteriormente sobre las controversias diagnésticas y la utilizacién de

los criterios de clasificacion, los que éstos se disefiaron para nifios y al
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aplicarlos a los adultos éstos resultan insuficientes para evaluar la
manifestacién de otros sintomas. El nivel de actividad global (actividad
psicélogica, social y laboral) evaluado con la EEAG permite determinar el nivel
de disfuncionalidad que presentan las personas con un trastorno psiquiatrico,
en este estudio se correlacion6 con el numero de sintomas de falta de atencion
hiperactividad e impulsividad en cada uno de los grupos y se encontré que los
universitarios con el con diagnéstico de TDAH presentaban niveles de
severidad de los sintomas leves a moderados, presentando repercusiones en
las diferentes esferas de su vida. En el grupo de universitarios sin diagnostico
de TDAH, se encontré que algunos presentaban ciertos sintomas de falta de
atencién, hiperactividad e impulsividad pero éstos no cumplian los criterios de
diagndstico, esto se explica por la presencia de otros trastornos psiquiatricos,
evaluados a través de la entrevista psiquiatrica semi estructurada (MINI). Los
trastornos mas frecuentes fueron trastorno de ansiedad generalizada y episodio
depresivo mayor, en este Ultimo se describe también en los criterios clinicos la

disminucién en la capacidad para concentrarse.

En la evaluacion de las caracteristicas electroencefalograficas se realizaron
tres tipos de andlisis para procesar la informacion, el primer objetivo fue
comparar las caracteristicas interhemisféricas, a través de la técnica de la
coherencia la cual proporciona informacién sobre las relaciones funcionales
entre diferentes regiones de la corteza cerebral y de este modo es posible
establecer un patrdn de interacciones cortico-cortical subyacente en diferentes
estadios funcionales del cerebro tanto de personas con o sin trastornos que
cursan con alteraciones del funcionamiento cerebral. En relacion al TDAH la
literatura ha reportado hipercoherencia interhemisférica en regiones centrales y
frontales (Chabot et al., 1996). Asimismo Barry et al., (2002) reportaron
diferencias en las coherencias interhemisféricas e intrahemisféricas al
compararlos con sujetos sanos, lo que sugiere una reducida diferenciacion y
especializacion cortical en el TDAH, particularmente de los circuitos cortico-
corticales implicados en la actividad theta. En este estudio se encontré mayor
coherencia interhemisférica en el grupo de universitarios con diagnéstico de
TDAH especificamente en las regiones anterior y central que en el grupo de
universitarios sin diagnéstico de TDAH. Por otro lado, es importante sefalar

que la correlacion interheisférica cambia en condicion de ojos cerrados vy
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abiertos, de acuerdo al estudio realizado por Corsi-Cabrera, Guevara,Ramos-
Loyo, 2008.

En el segundo analisis realizado se observd mayor potencia absoluta en la
banda de theta en el grupo de universitarios con el diagnéstico de TDAH y se
obtuvo diferencias significativas entre grupos en las potencias absolutas de
delta: en las regiones frontal, central y temporal (F3 F4 F7, C4 y T6), en theta
en las regiones temporal y frontal (F7, T4, T5 y T6), en alfa en las regiones
central y frontal (Fp2, F7, P4 y C3). Estos resultados concuerdan con los
resultados obtenidos por Koehler et al. (2009) que reportaron diferencias
significativas en las potencias absolutas theta y alfa en las regiones frontal,
central y posterior en adultos con TDAH. En el andlisis de la potencia beta se
obtuvieron diferencias en las regiones frontal, temporal y occipital (Fp2, F3, F7,
T5 y O1). En las cuatro bandas en la derivacion F7 se obtuvieron diferencias
significativas entre los grupos, quizas esto se explique desde la perspectiva
anatémica y funcional, ya que esta regién vista desde la localizacion de las
areas de Broadman corresponde al drea 47 que forma parte de la porcién
dorsolateral de la corteza prefrontal inferior, considerada como una regién de
asociacién supramodal ya que no procesa estimulos sensoriales directos de la
corteza (parietal, temporal y occipital) sino que conecta la informacién a la
region frontal. La activacibn de esta area se ha relacionado con la
implementacién de la memoria de trabajo esencial para recordar claves
visoespaciales mientras se realiza la tarea (Ghatan, Hsieh, Wirsén-Meurling,
Wredling, Eriksson, Stone-Elander, Levander y Ingvar, 1995). Por otra parte,
Castellanos et al. (2002) proponen que la presencia de ondas lentas forman
parte del fenotipo del TDAH, refiriendo una posible asociacion entre las
anormalidades del ritmo theta con la activacién del hipocampo con paradigmas
de memoria de trabajo.

En este estudio también se obtuvieron diferencias significativas en las
potencias de theta y beta en la derivacion T5 que corresponde a la region
temporal media y area 37 de Broadman, en estas regiones Etchepareborda y
Lépez-Lazaro (2005) refieren que se permite la organizacién o formulacion del
lenguaje, el cual integra un circuito neural que sirve para automatizar el

lenguaje.
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El radio theta/beta se ha considerado como un buen parametro en la
identificacién de pacientes con TDAH en comparacién con los controles.
Monastra, et al. (1999); Monastra, et al. (2001); Bresnahan et al. (2002)
reportan que este cociente del radio theta/beta es elevado tanto en la infancia
como en la edad adulta. En este estudio al comparar los cocientes de los
grupos con y sin TDAH no se encontraron diferencias significativas. Lo que
puede explicarse por lo descrito en el estudio de Koehler et al. (2009) que
reporta diferencias significativas en las potencias absolutas theta y alfa y que
la actividad de beta no presenté diferencias significativas en comparacion con
el grupo de adultos sin TDAH, concluyendo que la reduccion de beta tiene una

relacién inversa con la edad.

Limitaciones y Alcances

Se considera necesario llevar a cabo estudios transversales con muestras mas
grandes, incluyendo en el diseio del estudio variables como diferencias
genéricas, lateralidad, escuelas de procedencia, edad de inicio del TDAH y
comorbilidad psiquiatrica, especificamente con la presencia de trastornos
especificos del aprendizaje en la edad adulta. Asimismo es importante
establecer con los instrumentos de tamizaje puntos de corte especialmente
para los universitarios ya que pueden ser diferentes en relacion con los adultos.
Respecto a la utilizacion de instrumentos neuropsicolégicos es importante
llevar a cabo evaluaciones que consideren no sélo la medicion de la funcion
ejecutiva dentro de un contexto estructurado sino se realice en ambientes de la
vida cotidiana. Se considera también importante realizar registros de la
actividad cerebral en condiciones de ojos abieros y durante la realizacion de un
paradigma que evalle la FE, ya que en este trabajo sélo se utilizé el registro de
la actividad eléctrica cerebral en reposo y con los ojos cerrados, para identificar

las caracteristicas electroencefalograficas en sujetos con TDAH.
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Otro alcance es el llevar a cabo estudios prospectivos en los que se detecten a
los estudiantes que ingresan al nivel medio superior en preparatorias, CCH e
incorporadas a la UNAM con la finalidad identificar, diagnosticar y
proporcionarles tratamiento observando la evolucion. Esto quizas permitiria la
prevencion de problemas relacionados al 4rea académica como el bajo
rendimiento escolar, prolongacion de los estudios, cambios de carrera y
abandono parcial o total de estudios, lo que genera también repercusiones a

nivel institucional.

Conclusiones

Las caracteristicas neuropsicolégicas de los universitarios con diagnéstico de
TDAH se asocian a fallas en la funcion ejecutiva (FE) especificamente de los

procesos de flexibilidad cognitiva y planeacion.

A pesar que no se hayan encontrado diferencias estadisticamente significativas
en los otros procesos evaluados se considera que también presentan déficits,
ya que son procesos interrelacionados y conforman este constructo (FE) y que
de acuerdo al modelo de organizacién cerebral planteado por Alexander et al.
(1986) el sustrato neuronal es el circuito dorsolateral principalmente, asi como

el circuito de la corteza del cingulo.

Respecto a los estudios de EEG si bien la literatura ha reportado diferentes
aportaciones, son consistentes los datos que indican la presencia de ondas
lentas especificamente de theta tanto en nifios, adolescentes y adultos con
TDAH, en este trabajo se encontrd la presencia de ondas lentas y diferencias

entre grupos en los cuatro ritmos en la region dorsolateral.
Los resultados de este estudio sugieren que las pruebas neuropsicologicas y el

registro de la actividad eléctrica cerebral son herramientas Utiles para evaluar la

disfuncién de estructuras fronto-subcorticales asociadas al TDAH.
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