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Introduccion

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion/hiperactividad (TDAH) es una entidad
neurobiologica marcadamente heterogénea. Es la alteracion del neurodesarrollo mas
frecuente en la poblacion infantil. Basandonos en Fernandez- Perrone y cols. (2013), se
estima que su prevalencia es del 3 al 6% en nifios en edad escolar.

Presentan alteraciones en los mecanismos atencionales y/o en los procesos de control
inhibitorio (impulsividad e hiperactividad), que afectan de distinta manera a su rendimiento
académico, socioemocional y conductual. (Abad-Mas y cols, 2013).

Nuestro interés en esta tesis tras revisar el campo teérico, es comprobar la importancia
que tiene la Técnica de la Cartografia Cerebral en la identificacion y diagndstico de los nifios
y jovenes afectados de Trastorno por Déficit de Atencidon con Hiperactividad (TDAH),
trastorno incluido en los sistemas de clasificacion dentro del apartado Trastornos de inicio en
la infancia, la nifiez o la adolescencia. La experiencia personal en los servicios de psicologia
y en neurofisiologia clinica me ha posibilitado reflexionar sobre la amplia presencia de
perfiles neurofisioldgicos con alteraciones en este trastorno. Observando que la comunidad de
profesionales, cuyo interés se centra en el estudio diagnostico de los nifios y jovenes con
TDAH, demanda pruebas que posibiliten una mayor concrecion y objetividad.

La secuencia de esta tesis dividida en dos partes, la parte tedrica y la de investigacion,
contiene 12 capitulos. En los nueve primeros exponemos el marco conceptual del trastorno,

para ello y en un primer abordaje descriptivo, analizamos la historia del trastorno, desde los
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primeros inicios terminolégicos hasta llegar a los criterios diagndsticos actuales que se
manejan en clinica.

En el segundo capitulo, analizamos descriptivamente las caracteristicas que presentan
estos nifios, abordamos este capitulo desde un enfoque basado en perfiles, describimos la
cognicion y el comportamiento, el perfil neuropsicolégico, el perfil neuroanatomico y de
neuroimagen, el perfil neurofisiologico y el perfil neuroquimico.

En un tercer capitulo, describimos lo que se conoce sobre el trastorno, desde lo que
entendemos por funciones ejecutivas hasta los modelos explicativos del TDAH basado en las
funciones ejecutivas, (FE).

En el cuarto capitulo, nos centramos en hacer una revision sobre la historia del
desarrollo de la electroencefalografia, revisamos y exponemos las primeras descripciones de
la actividad eléctrica y los primeros registros del electroencefalograma, (EEG), hasta el
desarrollo de los métodos cuantitativos en el EEG por medio de la cartografia cerebral,
(EEGQ).

En el quinto capitulo, nos centramos en los aspectos técnicos del registro EEG y
describimos los aspectos técnicos de la EEGq, asi como su metodologia y su posterior
interpretacion o analisis.

En el sexto capitulo revisamos los principales modelos neurofisiol6gicos que explican
los perfiles TDAH basados en el EEG y la EEGq e incluimos una descripcion de los modelos
explicativos del TDAH basados en el EEG y la EEGg.

En el séptimo, hacemos un repaso global de los instrumentos de evaluacion que se
utilizan para ayudar al diagnostico de este trastorno, desde la valoracion de los diferentes
profesiones que evallan este trastorno, hasta la descripcion de las principales pruebas
psicométricas de evaluacion de los diferentes procesos cognitivos implicados; emocionales,

familiares, sociales y escolares que en este trastorno se evalGa.
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En el ocho, tratamos el tema de los tratamientos disponibles en el TDAH una vez realizado el
diagndstico de este trastorno. En este capitulo hacemos un abordaje general de los actuales
tratamientos disponibles. En sus diferentes epigrafes podemos encontrarnos con la
descripcion del tratamiento cognitivo- conductual, farmacoldgico, multimodal, psicosocial y
tratamiento escolar.

En el noveno capitulo, desarrollamos el tema de los instrumentos complementarios en la
evaluacion neurofisioldgica del TDAH, haciendo una descripcion de aquellos elementos de
evaluacion que nos ayudan a delimitar mas claramente el diagnostico.

La segunda parte contiene 3 capitulos, tras el décimo, en el que se realiza el disefio y
planteamiento de nuestro estudio cuyo objetivo es corroborar empiricamente la utilidad que
tiene la cartografia cerebral en el diagnostico del TDAH, le sigue el de resultados obtenidos.
El dltimo capitulo lo dedicamos a exponer las conclusiones, la discusion y las posibles lineas

futuras de investigacion.
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CAPITULO 1. DESCRIPCION CLINICA DEL TDAH
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Capitulo 1. Descripcion clinica del TDAH

INTRODUCCION

El TDAH es la etiqueta diagndstica mas comunmente utilizada en nifios, jovenes y
recientemente también en adultos (Ministerio de Sanidad, politica social e igualdad 2010).
Se caracteriza por problemas significativos de atencién, asociados o no a impulsividad y
actividad excesiva. Ademads, con gran frecuencia existen otros cuadros psicopatoldgicos
asociados (APA, 2002, Barkley, 2006). Aunque la idea actual del trastorno es relativamente
nueva, las primeras descripciones clinicas aparecieron hace un siglo. Los sintomas
identificados entonces se han mantenido en la definicion del trastorno. Sin embargo, la
nomenclatura, el modo de entenderlo, los criterios diagnosticos y las teorias etioldgicas han
ido cambiando a medida que se desarrollaba el conocimiento de la enfermedad. En este
capitulo revisaremos brevemente los principales trabajos que han contribuido a definirla tal y

como hoy la entendemos, asi como la evolucion de los criterios diagndsticos.

1.1. RECORRIDO HISTORICO POR EL CONCEPTO DE TDAH

1.1.1. ALEXANDER CRICHTON Y LA INCAPACIDAD PARA ATENDER CON UN

NECESARIO GRADO DE CONSTANCIA HACIA UN OBJETO

La primera descripcion del trastorno similar a lo que hoy conocemos como TDAH se
debe a Alexander Crichton, en 1798. Crichton (1763-1856) nacio en Edimburgo y estudio

Medicina en la Universidad de Leiden (Holanda). Durante su estancia en Paris, Stuttgart y
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Viena observo casos de locura y se interesé por las enfermedades mentales. En 1798 publico
un libro en tres volumenes, que titulé “An inquiry into the nature and origin of mental
derangement: comprehending a concise system of the physiology and pathology of the human
mind and a history of the passions and their effects”. En él recoge observaciones de casos
clinicos de enfermedad mental, analizados desde el punto de vista médico-fisiologico. Este
enfoque de la patologia mental era inusual en la época en que Crichton publicd su
investigacion (Palmer y Finger, 2001).

Dedic6 un capitulo a la atencion y sus trastornos. Comienza con una definicion de lo
que es la atencion. Segun su idea, la intensidad de la atencion sana varia entre individuos e
incluso en una persona a lo largo del dia. Por tanto, la distraccion no tiene por qué ser
patologica. Algunos factores que afectan a la intensidad de la atencion son la estimulacion
mental, la volicion o la educacion. Pueden tener un gran impacto en una atencién sana.

Distingue dos posibilidades de alteracion de la atencion, que considera polos opuestos
del funcionamiento de la “sensibilidad de los nervios”. La primera es la incapacidad de
atender con el necesario grado de constancia hacia un objeto. La segunda es la suspension
total de la atencién. La incapacidad de atender con el necesario grado de constancia hacia un
objeto se presenta casi siempre desde una sensibilidad antinatural o mérbida de los nervios,
por lo que se retira de una impresion a otra. Esta incapacidad podia estar presente desde el
nacimiento en una persona o ser consecuencia de un trastorno accidental.

Cuando es congénita o, en palabras de Crichton, nacida con la persona, se hace
evidente en las primeras etapas de la vida y tiene graves consecuencias puesto que
imposibilita al nifio para atender con constancia hacia ningin objeto de educacion. Su
magnitud impide totalmente la instruccion. En los casos mas favorables disminuye con la

edad (Crichton, 1789).
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En esta corta descripcion del primer tipo de alteracion de la atencién, Crichton da
varias indicaciones que se asemejan al trastorno que la actual DSM-IV-TR (APA, 2002)
denomina TDAH. En primer lugar, la caracterizacion del trastorno como “la incapacidad de
atender con el necesario grado de constancia hacia un objeto” es consistente con el segundo
sintoma del criterio Al, que corresponde a la inatencion, definida en la DSM-IV-TR como la
dificultad en mantener la atencion en tareas o actividades lidicas. En segundo lugar, afirma
que “esta facultad es incesantemente retirada de una impresion a otra”. Esta descripcion
coincide con el criterio de la DSM-1V-TR “a menudo es distraido con facilidad por estimulos
externos”. En tercer lugar, considera que el trastorno puede ser “nacido con la persona” y que
“cuando nace con la persona comienza a ser evidente en un periodo temprano de la vida”.
Segun la DSM-IV-TR, los sintomas del TDAH tienen que estar presentes antes de los siete
afios de edad. Finalmente, la observacion sobre “la incapacidad de atender con constancia
hacia nigun objeto de educacion” sugiere que Crichton identifico las dificultades escolares
comunmente observadas en la actualidad en nifios con TDAH.

Por otra parte, consideraba que el trastorno “generalmente disminuye con la edad”
(Crichton, 1798). Esta nocidn es similar a la que se mantuvo hasta los afios 90, que veia en el
TDAH un trastorno de la infancia, que afecta a nifios en crecimiento hasta la pubertad
(Barkley, 2006a; Okie,2006). Hay que sefialar que actualmente esta idea no se mantiene.
Segln estudios recientes el 50% de los nifios diagnosticados con TDAH mantienen los
sintomas durante la vida adulta (Arolt, 2008; Okie, 2006).

Para Crichton la incapacidad de atender, si no es innata, puede ser causada por
trastornos nerviosos. Este concepto mas tarde se reconceptualizd como “dafno cerebral
minimo o disfuncién cerebral minima”.

Los pacientes que observo Crichton mostraban una gran distraibilidad ante estimulos

externos, incluso de leve intensidad, una considerable inquietud mental y quizas un cierto
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tipo de impulsividad en los caso en que el trastorno “excitaba tanto en grado de ira como en
la frontera de la locura” (Crichton, 1798).

Aunque los sintomas observados por Crichton pueden ser asociados con el TDAH, sus
descripciones no reflejan totalmente el actual concepto de la enfermedad. Concretamente, no
menciona ningdn sintoma de hiperactividad. Es posible que Crichton observara sintomas de
hiperactividad e impulsividad en sus pacientes, pero no establecio una correlacion entre estas
variables y decidid no incluirlas en sus descripciones. Otra posibilidad es que Crichton haya
obervado el subtipo inatento del TDAH, mas coherente con sus descripciones. En cualquier
caso, no observo todos los criterios que hoy se utilizan en el diagnostico clinico (Palmer y

Finger, 2001, 2010).

1.1.2. UN POSIBLE ANTECEDENTE EN LA LITERATURA INFANTIL

Otros autores han querido ver la primera descripcion del TDAH en un libro para
nifios del médico aleman Heinrich Hoffmann (1809-1894). La obra, titulada Struwwelpeter,
tuvo un gran éxito y fue traducida a numerosos idiomas. En castellano se titulé Pedro
Melenas (Hoffman, 2007). En ella se describe en verso el mal comportamiento de diferentes
nifios y el castigo que reciben. Uno de ellos, Felipe el Berrrinchudo, o en otras traducciones
Felipe Revueltas, es un nifio inquieto e indisciplinado, retratado durante una comida con sus
padres. Su inquietud y movimiento continuo provocan un accidente: acaba cayéndose de la
silla y arrastrando con él mantel y comida.

A simple vista es una escena familiar para familias nifios con TDAH. Sin embargo,
hay que sefialar que el propio contexto, descripciones de mal comportamiento infantil, como

falta de higiene, crueldad con los animales, juegos peligrosos, burlas racistas, caprichos con
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la comida, o chuparse el dedo, sugiere que Hoffmann no consideraba patolégico el
comportamiento de Felipe. De hecho, a pesar de su gran difusién, sélo recientemente se ha

sugerido que Felipe el Berrinchudo retrata un nifio hiperactivo (Sandberg, 2002).

1.1.3. LA DESCRIPCION DE GEORGE STILL Y ALFRED TREDGOLD: EL

DEFECTO DE CONTROL MORAL

La primera descripcion clinica undnimente admitida fue obra del pediatra inglés
George Frederick Still (1868-1941). Autor de varios textos médicos sobre enfermedades
infantiles, en 1902 describidé lo que llamé defecto del control moral en nifios (Still, 1902).
Entendia por control moral el control de la accion de acuerdo con la idea de lo bueno para
todos y consideraba que dependia de tres factores: la relacion cognitiva con el entorno, la
conciencia moral y la voliciéon. Dado que se trata de capacidades intelectuales, el defecto de
control moral seria esperable en nifios con dificultades intelectuales. Sin embargo, segin sus
observaciones, existian otros nifios en los que, en ausencia de retraso mental o enfermedades
fisicas, aparecia el defecto de control moral, con las siguientes caracteristicas: Vehemencia,
rencor-crueldad, celos, tendencias criminales, falta de honradez, travesuras inmorales—
tendencia a la destruccion, falta de verguenza, inmoralidad sexual y brutalidad. El elemento
comun a todas ellas es la busqueda de gratificacién inmediata, sin consideracion de las otras
personas o de las consecuencias para el propio sujeto. Es un elemento que hoy asociamos con
la impulsividad.

También observo que en muchos casos habia una clara incapacidad para mantener la
atencion, otro elemento central en el diagnostico de TDAH. Esto sugiere que algunos de sus

casos cumplirian los criterios diagnosticos actuales. Sin embargo, hay que sefialar que el
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concepto de defecto de control moral de Still no representa el actual concepto de TDAH. Sus
descripciones cubren, mas bien, la totalidad de lo que hoy denominamos trastornos del
comportamiento (Conners, 2000). Por otra parte, Still asocié el déficit de control moral a
problemas cerebrales durante la primera infancia, iniciando la tradiciéon cientifica que
relaciona dafio cerebral y comportamiento anémalo (Ross and Ross 1976).

La hipotesis del bajo control moral tuvo un nuevo desarrollo pocos afios despues. Otro
médico inglés, Alfred Tredgold (1870-1952) publicé una influente obra: Deficiencia Mental
(Tredgold, 1910). En ella describi6é una serie de nifios con problemas de conducta, a los que
consideraba deficientes mentales no idiotas o débiles mentales, incapaces de recibir
beneficios de la educacion ordinaria, pero que progresaban con atencion individual y ayuda
especializada. Segun sus observaciones, mostraban anomalias fisicas en el paladar y tamafio y
forma del craneo, signos neuroldgicos menores y problemas de coordinacién. Mentalmente se
caracterizaban por falta de sentido comuin, escaso juicio, pobre control inhibitorio de
reacciones primitivas y baja atencién. En otros casos observé inquietud motriz, impulsividad,
desobediencia y conducta antisocial. Atribuy6 el cuadro a diversos problemas organicos,
como la herencia genética y problemas durante el parto, en particular anoxia perinatal y dafio

consiguiente del rea cerebral responsable del sentido de la moral (Tredgold, 1908).

1.1.4. EL TRASTORNO POSTENCEFALITICO DEL COMPORTAMIENTO: 1920-
1950

La hipdtesis de Tredgold relacionaba problemas cerebrales y dificultades de
comportamiento y aprendizaje posteriores. Esta vision recibio un fuerte impulso tras la
epidemia de encefalitis de 1917-1918. Gran numero de nifios que sobrevivieron a la infeccion

mostraban cambios de personalidad, inestabilidad emocional, déficits cognitivos, dificultades
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de aprendizaje, tics, problemas de suefio, depresion y bajo control motor. También se observd
con frecuencia hiperactividad, distraibilidad, irritabilidad y comportamiento destructivo y
dificil de controlar. Muchos presentaban conductas disruptivas semejantes a las que
actualmente incluimos en el trastorno oposicionista desafiante y otros trastornos de la
conducta. El cuadro fue denominado trastorno postencefalitico del comportamiento (Barkley,

2006).

1.1.5. EL TRASTORNO HIPERCINETICO DE LA INFANCIA (FRANZ KRANNER

1878- 1967 Y HANS POLLNOW 1902-1943)

En 1932 los médicos alemanes Franz Kranner y Hans Pollnow presentaron la obra
“Un trastorno hipercinético de la infancia”. En ella proponian un cuadro infantil que pasé a
la historia como Sindrome de Kramer-Pollnow, cuyo sintoma mas caracteristico era la
inquietud motora acusada (Kranner y Pollnow, 1932). Los autores sefialan que los sintomas
de este “trastorno hipercinético” habian sido previamente observados por otros autores, pero
el trastorno no se habia distinguido de otros cuadros con sintomas similares, como podian ser
los efectos residuales en el caso de la epidemia de encefalitis letargica. Dos ejemplos eran los
trastornos del suefio o0 agitacién nocturna, sintomas especificos del trastorno postencefalico.
Por el contrario, la inquietud motora descrita por Kranner y Pollnow s6lo se observaba
durante el dia. Los sintomas principales del trastorno hipercinético descrito por estos autores
son muy similares al concepto actual del TDAH.

Para Kranner y Pollnow (1932) el sintoma méas obvio de los nifios con trastorno
hipercinético es una notable actividad motora, carente de propésito. Segun su descripcion, los

nifios hiperquinéticos son incapaces de pararse durante un segundo, van de un lado para otro
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por la habitacion, trepan prefiriendo muebles altos en particular y se disgustan cuando se les
disuade de hacer algo siguiendo sus impulsos. La descripcion es muy similar a la
caracterizacion actual de la hiperactividad, uno de los principales sintomas presentes en el
TDAH. La asociacion americana de psiquiatria (APA, 2002) describe a nifios con este
trastorno que dejan sus asientos cuando permanecer sentado es lo esperado. Trepar en exceso
podria considerarse como sintoma explicito de hiperactividad. A menudo se describe a los

nifilos con TDAH como si estuvieran movidos por un motor.

1.1.6. LA IMPORTANCIA DEL CONCEPTO DEL SINDROME DE DANO

CEREBRAL. LOS ORIGENES DEL MINIMAL BRAIN DAMAGE

La epidemia de encefalitis hizo evidente la asociacion entre dafio cerebral y
alteraciones conductuales, ya postulada por Still y Tredgold. Durante los afios 30 se ampli6
esta nocion, observandose que nifios con traumatismo craneoencefalico desarrollaban
problemas de comportamiento semejantes a los observados en el trastorno postencefalitico.
También se asociaron las infecciones, intoxicacion por plomo y la epilepsia con diferentes
problemas cognitivos y conductuales. Finalmente, se encontraron semejanzas entre el
comportamiento hiperactivo infantil y el de monos que habian sufrido ablacion de los 16bulos
frontales (Barkley, 2006). Se impuso la idea de que existia una explicacion fisioldgica de los
problemas de comportamiento y se acufiaron los conceptos de lesion cerebral y lesion
cerebral minima en aquellos casos en que la lesion no podia objetivarse (Kessler, 1980).

A partir de los trabajos de Strauss y Lehtinen (1947) y Strauss y Kephart (1955), se
convirtio en habitual diagnosticar lesiones cerebrales a partir de sintomas conductuales, sin

evidencia neuroldgica de cualquier lesion. Strauss y sus colaboradores identificaron diversos
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patrones conductuales que permitian diferenciar nifios deficientes mentales con y sin lesion.
En particular, consideraron que la hiperactividad era un signo suficiente para diagnosticar una
lesion cerebral (Ross y Ross, 1976). De este modo, se aceptd que un sintoma especifico
estaba claramente asociado con una lesion cerebral (Conners, 2000). Las consecuencias
diagndsticas y rehabilitadoras fueron grandes. Por una parte, se abria la puerta a la evaluacion
del funcionamiento cerebral a partir de observaciones conductuales. Por otra, proporcionaba
una hipotesis de investigacion y trabajo. Finalmente, favorecié la sistematizacion de
alternativas de tratamiento. A medida que iba tomando cuerpo la teoria, se fueron creando
programas especiales de educacién para estos nifios, en los que se incluian diferentes
metodologias para evitar que se distrajeran con estimulos nuevos o extrafios (Calderon,

2003).

1.1.7. EL DESARROLLO DE LA PSICOFARMACOLOGIA DEL TDAH

En 1937 Charles Bradley dio a conocer sus trabajos sobre los efectos de la medicacion
estimulante en nifios con diferentes problemas de comportamiento. Trabajaba con nifios con
problemas neuroldgicos, supervivientes de la epidemia de encefalitis y nifios hospitalizados
por problemas emocionales. De modo casual, observd que la benzedrina provocaba en
algunos nifios una gran mejoria del comportamiento y rendimiento escolar. Comenz6
entonces un estudio con 30 nifios, que confirmo su observacion: La benzedrina disminuia la
inquietud, aumentaba la concentracion y la motivacion. Fue el comienzo de la terapia
farmacoldgica de la hiperactividad y la psicofarmacologia infantil (Barkley, 2006; Bradley,

1937; Tomas y Casas, 2003).
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Aunque Bradley y sus colaboradores comunicaron sus hallazgos a través de
publicaciones de relevancia, su descubrimiento no tuvo influencia en la investigacion o
practica durante al menos 25 afios (Brown, 1998; Conners, 2000). Esto se debi6 a la fuerte
influencia del psicoanalisis en ese momento y sobre todo a la premisa, entonces
mayoritariamente aceptada, de que los trastornos comportamentales no tenian base bioldgica
y solo requerian intervenciones psicoldgicas.

El cuadro comenzd a cambiar en la década de los 50. Durante esos afios un nimero
importante de investigaciones se centraron en los mecanismos neuroldgicos de la
hiperactividad. Luafer y colaboradores (1957) acuiiaron el nombre trastorno impulsivo
hiperquinético y aumentaron el interés por investigar los tratamientos estimulantes de los
nifios hiperquinéticos (Rothenberger y Neumarker, 2005).

La benzedrina fue el primer estimulante administrado en los nifios hiperactivos, al que
siguid el metilfenidato, cuyo componente fue sintetizado por primera vez en 1944. Antes de
utilizarse para el tratamiento del TDAH, se utiliz6 en cuadros como fatiga cronica, letargia,
estados depresivos, alteraciones comportamentales seniles, psicosis asociada a la depresion y
la narcolepsia (Leonard et cols, 2004). Sin embargo, se observo que su mayor efectividad era
en la reduccion de los sintomas que aparecen en el TDAH (Morton y Stockton, 2000).
Actualmente es considerado el psicoestimulante mas efectivo y es el farmaco mas prescrito

en el tratamiento del TDAH (Ddoofner et al, 2000; Wender, 2002).

1.1.8. EL PERIODO DE 1960 A 1969

A principios de los sesenta las revisiones criticas comienzan a cuestionar el concepto

de un sindrome unitario originado exclusivamente en el dafio cerebral. Birch (1964) y Rapin
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(1964) cuestionaron la validez del concepto de dafio cerebral para explicar signos
neuroldgicos que podrian tener otro origen. El término dafio cerebral minimo podia ser
reemplazado por otros mas especificos aplicados a algo mas homogéneo, como podian ser los
aspectos cognitivos, de aprendizaje o trastorno de conducta e hiperactividad. Estas nuevas
etiquetas, basadas en la observacion y la descripcion de los déficits, eran preferibles a
mecanismos etioldgicos inobservables.

Como consecuencia de la insatisfaccion con el término lesion cerebral minima, los
investigadores clinicos se centraron en los sintomas conductuales ya conocidos, dando mas
importancia a la hiperactividad. Surgid asi la denominacion “Sindrome hiperactivo”, en linea
con los trabajos de Laufer y colaboradores (1957). Chess (1960) definié la hiperactividad
como:

1) El nifio hiperactivo realiza las actividades con un nivel superior de actividad,

constantemente en movimiento o con la conjugacion de ambas sintomatologias.

2) Destaca que ésta actividad es la manifestacion definitoria del trastorno, mas alla de
la importancia especulativa de causas neurolédgicas, como eran las conclusiones
cientificas del momento.

3) Subraya la necesidad de considerar la evidencia objetiva del sintoma mas alla de
los datos subjetivos de los padres y profesores.

4) Se elimina la idea de culpabilidad de los padres de la sintomatologia.

5) Se separa el sindrome de hiperactividad del sindrome de dafio cerebral.

Desde este punto de vista, se puede afirmar que la hiperactividad es un sindrome
conductual con o sin etiologia organica. Con frecuencia provoca dificultades academicas, con
logros inferiores a las posibilidades de los nifios, y en algunos casos aparecen conductas
desafiantes oposicionista y deficit en las relaciones sociales. También puede estar asociada a

retraso mental, dafio cerebral organico o enfermedades mentales (Chess, 1960). De modo
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semejante a los enfoques terapéuticos actuales, recomendaba la intervencion multimodal, el
asesoramiento parental, la modificacion de conducta, psicoterapia, medicacion y la educacién
especial. A diferencia de Still, Chess (1960) subrayd la naturaleza relativamente benigna de

la hiperactividad y afirmaba que en muchos casos el cuadro se resolvia en la pubertad.

1.1.9. EL PERIODO DE 1970 AL 1979

En este periodo la investigacion comienza a centrarse en la hiperactividad. Se observa
la heterogeneidad del trastorno y se apunta mas alla del dafio cerebral minimo. Este término
va perdiendo interés desde el punto de vista cientifico ya que cada vez va obteniendo menor
evidencia en los nuevos estudios. En esta época, se considera la hiperactividad como un
componente mayoritariamente conductual y no tanto un componente organico (Barkley,

2006).

1.1.10. LA TEORIA DE WENDER

Wender (1971), partiendo de las caracteristicas psicolégicas con nifios con dafio

cerebral minimo, agrup6 los sintomas en seis dominios:

1)  Conducta motora.

2)  Atencion y percepcion (funciones cognitivas).

3)  Aprendizaje.

4)  Control del impulso.

5) Relaciones interpersonales.

6)  Emocion.
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Estos seis dominios de funcionamiento, venian asociados a tres déficits primarios. El

primer déficit, implicaba la disminucion de la experiencia de placer o de dolor. Estos nifios

tenian una menor sensibilidad a recompensas y castigos. El segundo déficit, venia asociado a

una pobre o una baja modulacién del nivel de activacién, baja tolerancia a la frustracion,

mayor emocionalidad y temperamento. El tercer déficit, se asociaba a estos dos anteriores y

hacia referencia a la extraversion y a la hiperactividad. Estos déficits tendrian como
consecuencia problemas interpersonales y dificultades en el rendimiento académico

Las criticas a la teoria de Wender vendrian en relacion a la descripcion del arousal

como activacion y la distincién clara de los sintomas que denominaban hiperactividad como

un aumento de la activacion.

1.1.11. LA EMERGENCIA DE LOS DEFICITS DE ATENCION: LA TEORIA DE

VIRGINIA DOUGLAS

Virginia Douglas (1972) argument6 que los déficits en la atencion sostenida y en el
control de los impulsos eran probablemente la base causal de las alteraciones conductuales, y
no solo la hiperactividad, eje central de las investigaciones en aquel momento (Barkley, 2006,
Calder6n, 2003). Douglas y su equipo dieron relevancia a los aspectos cognitivos del
trastorno y desarrollaron la idea fundamental de que la deficiencia basica de la hiperactividad
no era la excesiva actividad motriz, sino la incapacidad para mantener la atencion y controlar
la impulsividad asociada a este trastorno. Esta definicion es uno de los antecedentes mas
proximos a la descripcion del TDAH (APA, 1984).

Douglas (1972) encontrd que la hiperactividad en los nifios no era necesariamente

uniforme. Estos nifios tenian méas problemas de aprendizaje y de lectura que otros nifios y no
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perseveraban en las tareas dadas. Su modelo de hiperactividad se basa en cuatro déficits
centrales:

1) Deficits en la inversion, organizacion y mantenimiento de la atencion y el esfuerzo.

2) Déficits en la inhibicion de la respuesta impulsiva.

3) Déficits en la modulacion de los niveles del arousal para atender las demandas

situacionales.

4) Una fuerte inclinacién a buscar el refuerzo inmediato.

Todos estos déficits constituyen el modelo o paradigma que Douglas y su equipo
formularon sobre las caracteristicas del trastorno y asienta las bases cientificas de la atencion

como otro elemento nosoldgico de importancia en la historia del TDAH (Barkley, 2006).

1.2. EVOLUCION DEL TDAH EN LAS CLASIFICACIONES DSM

En la década de los ochenta se publico la version americana del DSM-I1l, editada en
nuestro pais en 1984 (APA, 1984). Establecia una radical reconceptualizacién con respecto a
la anterior edicién del DSM. Los criterios diagnésticos del DSM-I11 daban un mayor énfasis a
la atencion y a la impulsividad, definida como la manifestacion del trastorno que deteriora el
control de la propia conducta. Ademas, incorporaba una lista de sintomas mas especificos y
concretaba la edad de inicio del trastorno y la duracion minima de los sintomas (Barkley,
2006).

La DSM-III afadio un nuevo subtipo del TDAH, el trastorno con predominio del
déficit de atencion y sin hiperactividad. En este punto se tomaron como referencia los
desarrollos de Douglas, aceptando que el déficit basico del trastorno radica en un fallo en la

regulacion de la atencion y el control inhibitorio, déficit mas importante que la propia
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hiperactividad (Alcaina y cols., 2000). Se describen tres componentes fundamentales, la
inatencion por un lado, la impulsividad e inquietud. Cada uno de estos tres elementos
formaria parte de un “cluster” de sintomas relacionados.

La diferenciacion de los tres componentes nucleares del sintoma hipercinético fue
efimera. EI DSM-I1I-R cambi6 la terminologia, hablando de Trastorno de la hiperactividad
con déficit de la atencion, atribuyendo de nuevo a la inquietud una importancia primaria en el
trastorno hiperquinético, y suprimiendo la categoria diagndstica Trastorno por déficit de
atencion (sin hiperactividad). En la descripcién del TDAH se enumera una lista de catorce
sintomas, de los cuales se exige la presencia de un numero total de ocho para efectuar el

diagndstico.

1.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS: DSM-III

En el DSM-1V la terminologia sigue siendo la misma, TDAH, y el trastorno se
describe dentro del grupo de los trastornos por déficit de atencion y comportamiento
perturbador. No obstante, en esta clasificacion un paciente puede ser diagnosticado si cumple
6 de los 9 sintomas relacionados con la desatencion, y si estos sintomas han persistido por
menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente con el nivel de
desarrollo tanto para el tipo desatento como para el tipo hiperactivo-impulsivo. Se afiade el
subtipo TDAH- combinado (Alcaina, 2000).

En la revision DSM-1V-TR (APA, 2002) se mantienen los mismos criterios y subtipos
del DSM-1V, esto es, TDAH de predominio hiperactivo (TDAH-HI) y el TDAH predominio

desatento (TDAH-D).
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1.2.2. CRITERIOS DSM-IV Y DEL DSM-IV-TR DEL TDAH

30

DESATENCION:

1. A menudo no muestra atencion suficiente a los detalles y comete errores por descuido en las
tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades.

2. A menudo tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o en actividades ltdicas.

3. A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

4. A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u obligaciones en el
centro de trabajo( no se debe a comportamiento negativista o la incapacidad para comprender
instrucciones)

5. A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

6. A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo
mental sostenido (como son trabajos escolares o domésticos)

7. A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades(por ejemplo juguetes, ejercicios
escolares, lapices, libros o herramientas)

8. A menudo es descuidado en las actividades diarias.

IMPULSIVIDAD:

1. A menudo precipita respuestas antes de haberse completado las preguntas.

2. A menudo tiene dificultades para guardar turno.

3. A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (por ejemplo, se entrometen en
conversaciones o juegos)

4. A menudo habla en exceso.

HIPERACTIVIDAD:

1.

2.

A menudo mueve en exceso manos 0 pies, 0 Se remueve en su asiento.

A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se espera que permanezca
sentado.

A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo (en
adolescente o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de inquietud)

A menudo habla en exceso.
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5. A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.

6. A menudo estd en marcha o suele actuar como si tuviera un motor.

Se describen tres subtipos diferenciados de TDAH, segun predominen los sintomas de
desatencion y/o impulsividad-hiperactividad. Los subtipos especifican el sintoma
predominante. Asi pues encontramos;

1) TDAMH con predominio del déficit de atencion (TDA).

2) TDAMH con predominio hiperactivo-impulsivo (TDA-H)

3) TDAH combinado (TDAH) (si hay sintomas de hiperactividad, impulsividad y

déficit de atencion).

4) En el caso de que no se cumplan los criterios establecidos en estas tres
delimitaciones, nos encontrariamos con el diagnostico del trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad no especificado.

Se considera la variabilidad inter-sujeto e intra-sujeto y la no existencia exacta, ni el

grado de intensidad de la enumeracion estos sintomas en todas las personas aquejadas por
este trastorno. Es importante distinguir el trastorno de otros trastornos, para lo que se debe

tener en cuenta los criterios diferenciales (Menéndez, 2001).

1.3. EL DIAGNOSTICO SEGUN LA CIE-10

La décima revision de la clasificacion internacional de las enfermedades (CIE-10)
parte de un concepto de enfermedad diferente al del DSM-1V (Tabla 1). La CIE-10 consta de

tres ejes:

) Eje clinico que abarca toda la patologia, psiquiatrica y médica en general.
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1) Eje de la discapacidad en el funcionamiento personal, familiar, social y

laboral.

1)  Eje de los factores ambientales y el estilo de vida que hacen referencia a la

enfermedad; hace referencia tanto a circunstancias del pasado como del

momento actual del desarrollo de la enfermedad.

Se establece un grupo de trastornos hipercinéticos con cuatro entidades diferenciadas:

1) Trastorno de la actividad y de la atencion

2) Trastorno hipercinético disocial

3) Otros trastornos hipercinéticos.

4) Trastorno hipercinético no especificado.

Tabla 1. Criterios diagnosticos para el TDAH EN LA CIE- 10 (Menéndez, 2001)

1)

2)
3)

4)

5)
DEFICIT DE
6)
ATENCION

7)

8)

9)

Frecuente incapacidad para prestar atencion a los detalles junto a errores por
descuido en las labores escolares y en con otras actividades.

Frecuente incapacidad para mantener la atencion en las tareas y en el juego.

A menudo aparenta no escuchar lo que se le dice.

Imposibilidad persistente para cumplimentar las tareas escolares asignadas u otras
actividades.

Disminucién de la capacidad para organizar tareas y actividades.

A menudo evita o se siente marcadamente incomodo ante tareas como los deberes
escolares que requieren un esfuerzo mental mantenido.

A menudo pierde objetos necesarios para unas tareas o actividades, tales como
material escolar, libros., etc.

Facilmente se distrae con estimulos externos.

Con frecuencia es olvidadizo en el curso de las actividades diarias.
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1) Con frecuencia muestra inquietud con movimientos de manos 0 pies o
removiéndose en su asiento.

2) Abandona el asiento de la clase o en otras situaciones en las que se espera que
permanezca sentado.

HIPERACTIVIDAD 3) A menudo corretea o trepa en exceso en situaciones inapropiadas.

4) Inadecuadamente ruidoso en el juego o tiene dificultades para entretenerse
tranquilamente en actividades ludicas.

5) Persistentemente exhibe un patron de actividad excesiva que no es modificable
sustancialmente por los requerimientos del entorno social.

1) Con frecuencia hace exclamaciones o responde antes de que se le hagan las
preguntas completas.

IMPULSIVIDAD

2) A menudo es incapaz de guardar turno en las colas o en otras situaciones en grupo.

3) A menudo interrumpe o se entromete en los asuntos de otros.

4) Con frecuencia habla en exceso sin contenerse ante las situaciones sociales.

CRITERIOS ASOCIADOS AL DIAGNOSTICO

1) El inicio del trastorno no es superior a los siete afios.

2) Los criterios deben cumplirse en mas de una situacion.

3)Los sintomas de hiperactividad, déficit de atenciéon e impulsividad ocasionan malestar clinicamente

significativo o una alteracion en el rendimiento social, académico o laboral.

4) No cumple los criterios para trastorno generalizado del desarrollo, episodio maniaco o trastorno de

ansiedad.
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1.4.  UNA NUEVA TERMINOLOGICA: TEMPO COGNITIVO LENTO COMO

NUEVA ENTIDAD CLINICA (SLUGGISH COGNITIVE TEMPO)

En la actualidad los criterios diagndésticos de la CIE-10 y el DSM-IV TR gozan de
aceptacion generalizada. Sin embargo, sus bases cientificas se sustentan en una rigurosa
investigacion, todavia existen algunas cuestiones clinicas sin resolver. Capdevila y cols,
(2006) sefialan las siguientes:

1) Los subtipos TDAH no son estables a lo largo de los afios, mientras que los
criterios diagnosticos son identicos para todas las edades. Los sintomas de
hiperactividad e impulsividad, declinan conforme aumenta la edad.

2) No queda suficientemente claro si el TDAH-Combinado sea diferente del TDAH
con predominio hiperactividad. El DSM-IV-TR mantiene que puede tratarse de un
precursor del TDAH-C y evolucionar hacia él o viceversa. Los problemas con la
atencion, se hacen evidentes a medida que aumentan las demandas escolares.

3) Los sintomas desatencionales son los mismos para el TDAH de tipo desatento que
para el TDAH-Combinado.

4) No hay criterios especificos positivos para el subtipo desatento (TDA), como los
criterios positivos para la impulsividad y la hiperactividad en el TDAH-H vy
TDAH-C.

5) El subtipo TDA no tiene una aceptacion consensuada como subtipo entre todos los
investigadores. Se piensa que es un trastorno independiente puesto que se han
descrito diferencias en su sintomatologia central en relacion a los otros subtipos.
Segln Barkley (1990) el TDA se asocia méas a problemas de atencion selectiva y a
un procesamiento de informacion enlentecido. El subtipo combinado tendria méas

problemas en la persistencia del esfuerzo, la atencion sostenida y la distraccion.
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Capdevilla y cols (2006) consideran que la teoria que mejor permite diferenciar los
subtipos TDA sin hiperactividad y el TDAH es la conocida como “Tiempo cognitivo lento”,
que supone la reapertura de una linea de investigacion abandonada con el paso del DSM-III

al DSM-III-R.

14.1. EL CONSTRUCTO TEMPO COGNITIVO LENTO

Lahey (1985, 1987), centrandose en el déficit de atencidn, elabord un término que
vendria a describir estas conductas, este término, denominado Sluggish cognitive tempo,
surgidé como constructo para reunir tales caracteristicas. Su descripcion incluia la presencia de
un estado de alerta y orientacion irregulares, una actividad en la vida diaria lenta, calmada y
torpe. Varios de estos sintomas aparecen en el inventario de Achenbach, (Achenbach, 1991)
de comportamiento de nifios y nifias de edades de 6 a 18 afios:

1) Esta confundido o parece que esté en las nubes.
2) Suefia despierto, se pierde en sus pensamientos.
3) Se queda mirando al vacio.

4) Poco activado, lento, le falta energia.

La investigacion selectiva de estos items puede utilizarse para identificar signos de
posibles cuadros de Tiempo cognitivo lento (TCL). La descripcion de Capdevila y cols
(2006) de en nifios y adultos con TCL es: “lento, somnoliento, en las nubes, confundido,
desmotivado, en sus mundos”, sintomas asociados a su vez con bajo rendimiento en algunas
subescalas neuropsicolégicas del WISC o la prueba de busqueda visual.

El fenotipo conductual de los nifios con TCL puede ser evidenciado a partir de la
informacién aportada por la familia y el colegio, ademas de la observacién directa en la

practica clinica. Este constructo se ajustaria a un perfil de nifios con unas caracteristicas
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conductuales y cognitivas lo suficientemente caracteristico como para ser individualizado
entre el conjunto de pacientes con TDAH. Si bien aun no se ha podido identificar un perfil
neurocognitivo especifico a partir de pruebas psicométricas aspectos son bastantes

caracteristicos (Capdevilla y cols., 2006).

Tabla 2. Caracteristicas TCL: Perfil conductual y cognitivo (Capdevillay cols., 2006).

Caracteristicas. 1)  Déficit en la velocidad del procesamiento de la informacidn en general y en
Sintomatologia atencion selectiva, especificamente.

central 2)  Sintomatologia hiperactiva ausente o leve

1)  Depresion.
2)  Ansiedad.

Comorbilidad
3)  Trastornos de aprendizaje.

4)  Trastornos internalizantes.

1)  Poca popularidad, descuido por parte de los compafrieros.
Funcionamiento 2)  Aislamiento social
social 3)  Menor interaccion social

4)  Déficit en el autoconocimiento social y pasividad social

1)  Alteracion en la memoria de trabajo

2)  Funciones ejecutivas: Alteracion en la planificacién/organizacion,
Neuropsicologia metacognicién. Monitorizacion

3)  Problemas atencionales

4)  Habilidades motrices finas mas pobres ( destreza manual)

1)  Mayor predominio femenino
Caracteristicas 2)  Estable en el tiempo
biolégicas 3)  Respuesta a la medicacion estimulante, mejor respuesta a dosis bajas.

4) complicaciones perinatales y postnatales menos frecuentes.
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1.5. RESUMEN

La definicion del trastorno que hoy conocemos como TDAH ha tenido una lenta
elaboracion. Podemos hablar, de hecho, de un largo proceso de definicién. Las primeras
descripciones de problemas de atencidn ya pueden identificarse en los escritos de Crichton en
1789. Sin embargo, la historia del trastorno propiamente dicho comenzé en el siglo XX.
Desde entonces el foco de atencion fue cambiando, situandose sucesivamente sobre los
problemas de comportamiento, la hiperactividad y los problemas de atencion. Still se centrd
en el funcionamiento de nifios de inteligencia normal con problemas de control del
comportamiento, impulsividad y baja atencién. La epidemia de encefalitis de 1917-1918 puso
en primer plano los problemas de hiperactividad, distraibilidad y mal comportamiento de
nifios afectados por la infeccion. Kranner y Pollnow diferenciaron las secuelas de la
encefalitis de otro cuadro definido por una acusada inquietud motora. Douglas puso en primer
plano los problemas de atencion. Los cambios en las visiones del trastorno y en los sintomas
considerados primarios tuvieron reflejo en cambios correspondientes en los criterios
utilizados para diagnosticarlo.

Desde las primeras descripciones estuvo presente la idea de un origen organico del
cuadro. Still hablé de problemas cerebrales en la primera infancia. Tredgold atribuyd el
cuadro a la herencia y dafios cerebrales durante el parto. La aparicion de los sintomas en
nifios que habian padecido encefalitis reforzo la idea de que los problemas tenian su origen en
lesiones cerebrales. Las dificultades para constatar tales lesiones llevaron a postular el
concepto de dafio cerebral minimo y, posteriormente, disfuncién cerebral minima. Por otra
parte, el descubrimiento de los efectos de los psicoestimulantes impulsé una reflexién sobre

otro tipo de anomalia cerebral, no estructural, sino neurogquimico.
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Visto retrospectivamente, el proceso de definicidn del trastorno sugiere la existencia
de un cuadro complejo, con tres grupos de sintomas (atencion, impulsividad, hiperactividad)

y de origen organico, sea por lesion estructural o por fallos neuroquimicos.
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CAPITULO 2: CARACTERISTICAS DEL NINO CON TDAH
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INTRODUCCION

El TDAH se define por tres nicleos sintomaéticos: la impulsividad, el déficit de
atencion y la hiperactividad-impulsividad. Las combinaciones de los tres nlcleos dan como
resultado una gran diversidad de presentaciones del cuadro. En este capitulo se describiran
los problemas méas comunes del trastorno agrupados en los siguientes perfiles: cognitivo y

comportamental, neuropsicolégico, neuroanatdmico, neurofisiolégico y neuroquimico.

2.1. PERFIL COGNITIVO Y COMPORTAMENTAL

En este primer perfil descriptivo agrupamos las manifestaciones cognitivas y
comportamentales, esto es, por una parte las caracteristicas del procesamiento y elaboracion
de la informacién y desempefio cognitivo, y, por otra parte, la sintomatologia
comportamental mas comdn en el trastorno.

Segun Orjales (1998) las dificultades cognitivas mas comunes son los problemas de
atencion sostenida, que implican la forma en que se mantiene la atencion durante un periodo
de tiempo. Los nifios con TDAH tienen peor rendimiento en las pruebas largas, al fluctuar el
grado de atencion durante periodos largos de tiempo. También tienen dificultad en procesar
varios estimulos de forma simultanea, con problemas en la atencion focalizada, que permite
al nifio discriminar de entre los distintos estimulos que recibe aquellos que pueden ser méas

relevantes para realizar la tarea.
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En el nifio con TDAH aparecen problemas a la hora de adaptar una tarea a nuevas
consignas y que mantenga un buen rendimiento cuando la tarea es compleja 0 mas aburrida.
El rendimiento disminuye al incrementar el nimero de estimulos irrelevantes presentes en la
tarea asignada. Esto provoca dificultades para distinguir los estimulos relevantes de los
irrelevantes (Orjales, 1998).

Los nifios con TDAH tienen dificultades a la hora de atender a estimulos que aparecen
con una frecuencia lenta: cometen més errores cuando el estimulo aparece de forma lenta.
Otra dificultad es la que tienen para aprender y recordar lo aprendido por procesar la
informacion de manera més superficial. Es decir, cuando la informacidon ha sido asimilada sin
ningun tipo de aprendizaje significativo y durante un periodo largo de tiempo, o cuando el
nifio no establece estrategias que le permiten relacionar la informacion que quiere recordar.

Otra de las funciones afectadas mas a menudo en el TDAH es la memoria de trabajo
verbal. La memoria es un conjunto de funciones que puede implicar acontecimientos desde
los més recientes hasta los mas lejanos. EI termino memoria de trabajo incluye varios tipos de
memoria, que van desde la memoria inmediata, a corto plazo, hasta la méas compleja y amplia
disponible para el discurso. Lezak (1995) propuso un modelo de memoria declarativa que
implica el registro, almacenamiento a corto plazo y la memoria a largo plazo, comprendiendo
cada uno de ellos subfases con diferentes caracteristicas en diferentes modalidades. Aunque
existen componentes de la memoria para todos los sentidos, los méas relevantes son la
memoria visual y la auditiva (Quinlan, 2003).

El registro o almacenamiento sensorial inmediato a corto plazo, tiene una capacidad
limitada e interactua junto con los mecanismos afectivos y de direccion de la atencion para el
registro de elementos mnemonicos. La memoria inmediata, la primera etapa de la memoria a
corto plazo, puede denominarse el “campo de atencion” (Lezak, 1995). Es un sistema de

capacidad limitada (Watkins, 1974) y tipicamente dura unos 30 segundos. La memoria de
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trabajo activa habitualmente dura de unos 30 segundos a unos pocos minutos. Esta memoria
de trabajo funciona manteniendo informacion en la mente y utilizdndola para guiar el
comportamiento. El traslado a la memoria a largo plazo sigue un nimero de fases, incluyendo
la consolidacidn, el almacenamiento a largo plazo y la recuperacion (Quinlan, 2003).

En algunos nifios con TDAH todos los aspectos de la memoria pueden verse
afectados, en otros la memoria a largo y a corto plazo puede estar intacta, pero alterada la
memoria de trabajo, que definimos como la capacidad para recordar desde un minuto hasta
un dia, para mantener la concentracién en una actividad mientras se atiende a otra y para
recuperar la informacion aprendida previamente. Algunos son capaces de desenvolverse
correctamente con fijaciones breves e intervalos cortos antes de recordar, pero sin embargo
son incapaces de recordar los detalles més elementales de interacciones sociales 5 minutos
después de haber sucedido (Quinlan, 2003).

Estos nifios utilizan para aprender estrategias simples, propias de nifios normales pero
mucho méas pequefios y tienen una mayor sensibilidad a las variaciones del contexto o del
ambiente de trabajo. Este rendimiento es mas sensible a las modificaciones del entorno y en
el plano cognitivo se observa que cometen mas errores, dispersandose con la informacion
irrelevante. Mantienen estilos de procesamiento cognitivos inadecuados para el aprendizaje
escolar, que pueden dificultar el aprendizaje y la percepcion del mundo que les rodea.

Orjales (1998) describe los estilos cognitivos segln tres dimensiones:

e Siposeen un estilo cognitivo impulsivo o reflexivo.
e Si poseen un estilo perceptivo dependiente de campo o independiente de
campo.
e Siposeen flexibilidad o rigidez cognitiva.
El primer estilo cognitivo, el estilo impulsivo o reflexivo, hace referencia a la

impulsividad cognitiva, que implica rapidez, inexactitud y pobreza en los procesos de
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percepcion y el posterior andlisis de informacion que los nifios con TDAH hacen del medio
que les rodea. En situaciones de preguntas, o de demanda, muestran un desarrollo lento en el
control de la impulsividad, responden antes de que se termine la pregunta, y adelantan la
respuesta antes de saber en su totalidad el contenido de la misma.

La impulsividad cognitiva, que dificulta el procesamiento y anélisis de la informacion,
es comun en el desarrollo de todos los nifios. Sin embargo, en los nifios con TDAH la
evolucion es mas lenta y el problema persiste durante afios. Aplican menor numero y
variedad de estrategias de solucion de problemas y establecen como primera opcion el
ensayo-error. En el extremo opuesto de esta dimension estaria el estilo reflexivo, donde
predomina el analisis, y verificacion de las diferentes alternativas de respuesta antes de dar
con la respuesta correcta.

Con respecto a la segunda dimensién, el estilo perceptivo hace referencia a la
presencia 0 no de una independencia o dependencia de campo. Orjales (1998) describe este
proceso como la capacidad que tiene el nifio para percibir independientemente de la
organizacion del campo perceptivo, una parte del campo visual como un todo, 0 como parte
aparte de este mismo campo perceptivo. Se observa que estos nifios tienen dificultades para
evaluarse correctamente, perciben la informacién de manera més global y mucho menos
analitica, no suelen usar estrategias de contraste de hipdtesis y utilizan més las estrategias de
ensayo Yy error. Muestran menor rendimiento en codificacion, decodificacion y retencion de la
informacion. Su procesamiento es mas dependiente de campo y evoluciona hasta un grado de
independencia a partir de la cual algunos desarrollaran independencia de campo y otros,
dependencia de campo. Esta particularidad puede ser observada cuando el nifio elabora el test
de las figuras enmascaradas (Witkin, 1982). Este estilo cognitivo también tiene implicaciones
en el momento de organizar la informacion, teniendo especial dificultad en organizar y

discriminar la informacion relevante de la informacién secundaria.
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La tercera dimension, flexibilidad versus rigidez cognitiva en el procesamiento de la
informacion, haria referencia a la habilidad para cambiar répidamente de accién o de
pensamiento. Estos nifios tienen problemas a la hora de frenar una respuesta activada, o
ejecutar la respuesta alternativa mas adecuada a la situacion presente. Su pensamiento puede
resultar cadtico y desordenado, con la necesidad de méas pautas de organizacion del exterior,
con un seguimiento y refuerzo continuado.

Resumiendo el perfil cognitivo, los nifios con TDAH se caracterizan por problemas de
atencion, actuacion impulsiva, dependencia de campo, baja capacidad analitica y escasa
flexibilidad cognitiva (Orjales, 1998).

Con respecto al perfil conductual, tienen mas problemas de conducta cuando la
informacion es repetitiva que cuando es novedosa. La conducta inatenta se manifiesta por las

siguientes caracteristicas:

o No termina las tareas que empieza

o Comete muchos errores.

o No se centra en los juegos.

o Muchas veces parece no escuchar cuando se le habla.
o Tiene dificultades para organizarse.

o Evita las tareas que requieren esfuerzo.

o Muy a menudo pierde cosas que necesita.

o Se distrae con cualquier cosa.

o Es muy descuidado en las actividades que realiza.

Estas conductas provocan desmotivacion por la tarea y una mayor dificultad para
procesar los estimulos. Los nifios con TDAH, se desmotivan con una gran facilidad porque

tienen que mantener con mayor esfuerzo su atencion.
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Otra conducta muy caracteristica presente en estos nifios, segun Orjales (1998), es la
conducta hiperactiva y la falta de autocontrol. Esto se manifiesta con una excesiva actividad
motora que sobrepasa los limites normales con respecto a su edad y a su nivel madurativo.
Implica la necesidad de moverse constantemente y un marcado déficit en el autocontrol tanto
corporal como emocional.

Las conductas hiperactivas mas frecuentemente observadas son:

o Movimientos constantes de manos y pies.
. Se levanta constantemente

o Corretea por todos los lados.

o Le cuesta jugar a actividades tranquilas.
o Esta activado como si tuviera un motor.

o Habla en exceso.

Hay que tener en cuenta, que el desarrollo de los nifios sin TDAH evoluciona desde
conductas tipicamente hiperactivas hasta conductas normativas. Los nifios con TDAH no
siguen esta evolucion madurativa y los sintomas hiperactivos se mantienen, interfiriendo su
desarrollo.

La conducta impulsiva en situaciones que producen una satisfaccion inmediata se
relaciona significativamente con el grado de tolerancia a la frustracion. Carece de la
reflexividad y madurez suficiente para analizar eficazmente una situacion real o hipotética,

con lo cual, su conducta resulta normalmente inmadura e inadecuada. En particular:

o Se precipita en responder antes de que se hayan completado las preguntas.
o Tiene dificultades para guardar turno.
o Suele interrumpir o se inmiscuye en las actividades de otros, se entromete en

conversaciones o juegos.
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Estas conductas impulsivas, junto con la falta de conciencia del riesgo, reducen la
capacidad para analizarlo y les hace mas propensos a tener accidentes.

En muchos casos el mal comportamiento es frecuente, siendo nifios mas
desobedientes, con marcadas dificultades en aceptar la autoridad y los limites a su
comportamiento. Cuando el problema aparece en edad temprana se hace urgente el
establecimiento de una intervencion en autocontrol y en el asesoramiento educativo a los
padres, para el conocimiento de técnicas y estrategias que sirvan para controlar y monitorizar
estas conductas desobedientes y desafiantes y asi establecer los limites apropiados, para que

el nifio los conozca y actué en consecuencia (Orjales, 1998).

2.2. PERFIL NEUROPSICOLOGICO

Mas recientemente, la investigacion ha querido explicar como un déficit cognitivo
podria dar lugar a las caracteristicas conductuales del trastorno. Aunque este trastorno lleva
implicito un déficit atencional, la investigacién no apoya que éste sea primario y explique las
manifestaciones comportamentales (Pennigton, 1991).

Los trabajos de Conners (1986) fueron centrales en el estudio del fenotipo
neuropsicoldgico del trastorno al distinguir seis subtipos de nifios hiperactivos. Concluyé que
la hiperactividad refleja un déficit de inhibicion de conducta motriz. Uno de los subtipos fue
denominado “disfuncion del 16bulo frontal” y su perfil coincide con las apreciaciones de los
trabajos de Douglas (1988).

Capdevila-Brophy y cols. (2005) sefialan que los patrones neuropsicologicos del
trastorno son variables y los déficits cognitivos mas frecuentes abarcan un amplio espectro de
habilidades que, aunque aparentemente son muy distintas, tienen en comun ser consideradas

funciones ejecutivas (FE). Tal como sefiala Barkley (2006), es un trastorno de los Iobulos
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frontales y prefrontales localizadas en zona orbitofrontal, ganglios basales y sistema limbico.
El cortex orbitofrontal media en la respuesta retardada y regula asi diversas capacidades
cognitivas. Estas alteraciones estan asociadas con el funcionamiento frontal, con la
autorregulacion y funciones ejecutivas, tales como la fluidez verbal, la impulsividad, la
pérdida de la inhibiciobn y manteniendo de la atencion, asi como la organizacién y
monitorizacion de la conducta en estos nifios (Miranda y cols, 2003).

El déficit primario de este trastorno estd vinculado a las disfunciones ejecutivas,
hip6tesis propuesta por varios autores (Barkley, 1987, 2006; Gualteri, 1995; Pennigton, 1991;
Stuss y cols., 1986). Su manifestacion en estos nifios incluye inflexibilidad cognitiva,
incapacidad para desarrollar un plan de accién y una meta, mantener este plan en la mente y
Ilevarlo a cabo con la ayuda de planificacion (Capdevila-Brophy y cols., 2005).

Presentan una respuesta ineficaz ante estimulos, dificultades en los pasos necesarios
para llevar a cabo una respuesta eficaz. Tales observaciones justificarian la dificultad que
tienen estos nifios de aprender de sus errores y la prevision a la hora de dar respuestas ante
estimulos nuevos, asi como la dificultad para aprender observando a otros nifios con un estilo
social adecuado, donde tienen que adscribirse a reglas sociales establecidas.

Por su relevancia, mas adelante dedicaremos un capitulo a las funciones ejecutivas.

2.3. PERFIL NEUROANATOMICO Y DE NEUROIMAGEN

La evaluacion anatomica del trastorno junto con el empleo de nuevas tecnologias, son
las principales armas tecnoldgicas para examinar el cerebro de los nifios. Ejemplos de esta
tecnologia son la resonancia magnética (RM), la tomografia por emision de positrones (PET),

la tomografia por emisién de foton unico (SPECT) y la resonancia magnética funcional
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(RMf). Las técnicas de imagen cerebral permiten hacer evaluaciones directas de la estructura
y de la funcion cerebral, por lo que son ideales para el estudio del TDAH.

Los estudios genéticos apoyan la hipotesis de que el TDAH tiene una base bioldgica.
Con la aplicacion de las nuevas técnicas de imagen cerebral se ha avanzado hacia la
identificacion de los sustratos neuroanatémicos de este trastorno. Inicialmente se propuso que
existia una alteracion en el funcionamiento de algunas estructuras, entre las que se cuentan
los circuitos frontales y limbicos. Esta es la que se denomind hip6tesis fronto-limbica del
TDAH. No obstante, los estudios realizados desde el punto de vista de diferentes disciplinas,
tales como la neuropsicologia, la neuroimagen y los estudios neuroquimicos, sugieren que
aunque esta hipotesis sea correcta, la neurobiologia de este padecimiento es aun més
compleja (Almeida, 2005).

Dada la complejidad de los circuitos prefrontales, ain no ha quedado claro si las
anomalias prefrontales del TDAH se deben a “lesiones” en la neocorteza prefrontal y/o en las
estructuras subcorticales que estan interconectadas con esta. Por esta razon y tal como sefiala
Almeida (2005), es mas apropiado referirse a la alteracion funcional del TDAH como una

alteracion de las estructuras fronto- subcorticales.

2.3.1. ANORMALIDADES NEUROANATOMICAS

El cerebro de los nifios con TDAH es significativamente mas pequefio en promedio a
través de la infancia y la adolescencia, cuando se compara con los cerebros de nifios normales
sanos (Castellanos y cols, 2002; Hill y cols, 2003). Ademas de esta disminucion global del
volumen, existe evidencia, aunque mas controvertida, que sustenta la alteracién de un circuito
especifico que se implicaria en los sintomas de este trastorno. Por lo menos en nifios varones

este circuito parece incluir regiones prefrontales derechas del cerebro, ganglios basales, los
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hemisferios cerebelosos y una subregién del vermis cerebeloso. Finalmente, la distribucion
de la sustancia gris (SG) y la sustancia blanca (SB) podria alterarse también en el TDAH

(Castellanos y cols, 2004).

2.3.1.1. DISMINUCION DEL VOLUMEN CEREBRAL TOTAL

En la mayoria de los estudios que han investigado sobre el volumen cerebral total en
el TDAH, se observa una reduccién del volumen total en nifios con este trastorno,
comparados con controles pareados por edad y sexo. En el metaanalisis realizado por
Castellanos y cols. (2004) se obtuvo un efecto total altamente significativo (Z= 22,16; IC:
95%: 11,23- 33,09). Estos autores concluyen que los volumenes totales del cerebro de los
nifios y adolescentes con TDAH, como promedio, incorporando todos los estudios actuales,

son 2,7% mas pequefios que los controles pareados por edad (ver tabla 3).

2.3.1.2. AREAS PREFRONTALES DEL CEREBRO

Las hipotesis sobre los sustratos anatomicos de este trastorno, se han enfocado
generalmente en el papel que desempefia la corteza prefrontal (CPF). Se sabe que la CPF esta
implicada en el funcionamiento ejecutivo. Normalmente la CPF derecha es ligeramente
mayor que la izquierda (Weinberger y cols, 1982). Sin embargo, esta region es mas simétrica
en el TDAH (Castellanos y cols, 1996; Hynd y cols, 1990; Reiss y cols, 1996; Shaywitz y
cols, 1983).

Casey y cols. (1997) encuentran disminucion del tamafio de la CPF derecha,
correlacionandola con problemas en la inhibicién de respuestas en nifios con este trastorno.

Sin embargo, las dificultades estadisticas inherentes al estudio de las asimetrias cerebrales
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previamente expuestas, deben tenerse en cuenta al analizar estos resultados (Castellanos y
cols, 2004).

Mientras los resultados anteriormente mencionados examinaron en general las
diferencias volumétricas de la CPF, estudios recientes han buscado diferencias en el volumen
de la SG y la SB en la CPF. Los estudios encuentran reduccién de la SG y de la SB en la CPF
derecha (Filipek y cols, 1997; Overmeyer y cols, 2001). Sin embargo, Kates y cols. (2002)
encuentran que esta reduccion en volumen se limitaba a la CPF izquierda, con disminucion
de la SG en ambos hemisferios, pero mayor en el derecho. Estos ultimos hallazgos los
confirmaron Mostofsky y cols. (2002), encontrando que esta reduccion también se encontraba
en la CFP izquierda, con disminuciéon de la SG en ambos hemisferios, pero mayor en el

derecho.

2.3.1.3. GANGLIOS BASALES

Al igual que la CPF, el nucleo caudado y sus circuitos se han asociado con este
trastorno durante mucho tiempo (Pontius, 1973). El nucleo caudado y el putamen sirven
como punto de entrada a los GB; anormalidades en estas estructuras se han encontrado en
este trastorno. Algunos investigadores han encontrado diferencias volumétricas y la mayoria
de los estudios constatan pérdida de la asimetria (Hynd y cols., 1990, 1993; Matard y cols,
1993). Todavia no queda claro si el nucleo caudado es normalmente asimétrico y, si esto es
asi, si ésta asimetria normalmente favorece al lado derecho o al izquierdo (Castellanos y cols,
2002).

El putamen es una region de los GB que se asocia con las regiones motoras primarias
y suplementarias que pueden contribuir a los sintomas motores del TDAH. Los estudios

volumétricos del putamen han mostrado también resultados igualmente ambiguos. Los
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investigadores que han examinado los volimenes del putamen como regiones de interés, no
han encontrado diferencias significativas (Aylward y cols, 1996; Castellanos y cols, 1996).

Teicher y cols (2000) mediante un estudio con imagenes funcionales encontraron una
disminucion del flujo cerebral en el putamen en nifios varones con TDAH de predominio
hiperactivo, comparados con nifios con TDAH que tenian un nivel de actividad similar a los
controles. Lesiones del putamen como las descritas anteriormente se asocian también con una
mayor posibilidad de TDAH (Castellanos, 2004).

Con respecto a la investigacion neuroanatomica del globo palido, que recibe
informacion a partir del nucleo caudado y del putamen, se ha encontrado mas pequefio en

nifios varones con TDAH (Aylward y cols, 1996; Castellanos y cols, 1996).

2.3.1.4. CEREBELO

Estructura asociada con la coordinacion motora de los movimientos, aunque los
estudios funcionales de neuroimagen han mostrado claramente la participacion de esta
estructura en funciones no motoras (Allen y cols, 1997; De Zubicaray y cols, 2000; Desmond
y cols, 1998; Rao y cols, 1997; Thomas y cols, 1999; Tracy y cols, 2000). Estudios con RM
del cerebelo en nifios con TDAH han mostrado que los volimenes de los hemisferios
cerebelosos son mas pequefios y que estas diferencias se mantienen a través de la
adolescencia (Castellanos y cols, 1996, 2002). Anderson y cols (2002) asocian a los
hemisferios cerebelosos y el vermis cerebeloso posteroinferior como nuevas incorporaciones

cientificas en las hipotesis de la fisiopatologia del TDAH.
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Tabla 3. Metanalisis del volumen total cerebral en el TDAH, Castellanos y cols., 2004)

Tabla. Metanalisis del volumen total cerebral en TDAH.
Estudio Medida Pramedio DE N Promedio DE N Total Cambio Tamafo 7 IC 95%
de controles  contrel  control TDAH TDAH  TDAH N (%) deefecto
Fybweard “Yalumen 3088 14,5 " 2989 179 (] 21 32% 080
1996 representativo’
Filipek Volurmen del 6504 471 16 6279 474 16 30 48% 087
1997 hemisferio derecho
Bullmore Viwels de materia 13421 12911 16 13023 142 6 18 34 30% 029
19992 blanca v gris
Bussing Hemisferios 1172 o] 19 11825 931 12 3 09% 01z
2002 cershrales
Hesslingsr Voluren total 1078 1856 17 1133 1878 8 25 92% 089
2002 cersbral
Mastofsky Vioxels de materia 124014 54,7 12 11380 10,7 12 24 8,3% 127
2002 blanca v gris
Castellanos Viowels de materia 11045 11,3 139 1.069.4 176 162 291 41% 039
2002 blanca y gris
Hill Cershro entero 14262 148,0 24 1.301,1 1036 23 47 87% 087
2003 sin ventriculos
Totales/promedios 263 60 RO3 7% 042 2218 M 233309
*\ananza estimada. Control: sujeto normal control; TDAH: trastorno por déficit de atencién con hiperactividad; DE: desviacion estandar, Z: diferencia verdadera
estimada en unidades de DE; IC: intervalo de confianza; N nimero de sujetos.

Tabla 4. Resumen de los hallazgos anatémicos en el TDAH Yy las caracteristicas observables
en neuroimagen (Castellanos y col., 2004; Popper y West ,2005)

Anatomia del TDAH Caracteristicas observadas. Neuroimagen

L] Cerebro significativamente mas pequefio. L] Aumento del flujo sanguineo en las regiones sensoriales

L] Disminucién global del volumen. primarias de las cortezas temporal y occipital

L] Alteracion de los circuitos especificos implicados en los | = Disminucion del flujo sanguineo en la corteza frontal,
sintomas del TDAH.(Circuito que incluye las regiones habitualmente en los ntcleos caudados.
prefrontales derechas, ganglios basales, hemisferios | = Disminucion del flujo sanguineo en el putamen de nifios
cerebelosos y una subregion del vermis cerebeloso) con TDAH.

. Corteza prefrontal: ligera simetria en el TDAH. lo normal . Disminucion del 8% del metabolismo cerebral de la
es que la CPF derecha sea mayor que la izquierda. glucosa.

. Regiones frontales, mas pequefias en el TDAH. hemisferio | = Descenso en muchas regiones cerebrales, pero que
cerebral derecho. alcanzan su méaxima amplitud en las cortezas premotora y

prefrontal superior.
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L] Ganglios basales: nicleo caudado y sus circuitos, putamen. | = El TDAH estd relacionado con un problema en el
Existen anormalidades en ambas estructuras. desarrollo y funcionamiento del area frontal del cerebro.

L] Globus palidus derecho reducido

L] Cuerpo calloso reducido

. Cerebelo: I6bulos posterioinferiores del vermis cerebeloso
diferentes del resto de hemisferios cerebelosos y vermis.

L] Cerebelo reducido

2.4. PERFIL NEUROFISIOLOGICO

En el estudio del TDAH se utilizan principalmente cuatro técnicas neurofisioldgicas;
el electroencefalograma convencional (EEG), la cartografia cerebral (EEGg) o EEG
cuantificado, los potenciales evocados cognitivos (PE) y el Polisomnograma (PSG). En el
momento actual, la tecnologia dominante se centra en el registro, procesamiento y analisis de
las sefiales bioeléctricas del sistema nervioso, incluyéndose también aquellas otras técnicas
que permiten el analisis cuantitativo de variables neurobioldgicas de aplicacién clinica.

Con el EEG convencional se obtiene el registro de la actividad eléctrica generada por
las células nerviosas (sumacion de potenciales postsinapticos de las neuronas del cortex). En
el registro EEG se pueden observar cuatro tipos de ondas cerebrales, que son las ondas alfa,
beta, theta y delta. La actividad alfa se registra en zona occipital y esta presente en vigila o
estado de alerta, en periodos de relajacion, y tal como exponen Parra y cols (2002), muestra
reactividad tipica a la apertura de los ojos. Esta actividad tiene una frecuencia entre 8Hz y 12
Hz. En el nifio hay un aumento progresivo de la actividad alfa en vigilia a partir de los cuatro
afios de edad. En situaciones normativas, se presenta una asimetria del ritmo alfa, con mayor
amplitud en el hemisferio derecho.

Con respecto a la actividad beta, ésta actividad esta presente cuando existe una

demanda cognitiva y el sujeto esta concentrado. Tiene una oscilacién de 13 a 18Hz. Esta
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actividad, tal como sefialan Godoy y cols (2002), también puede mostrar asimetrias, con una
distribucion frontocentral y puede tener reactividad ante estimulos tactiles y actividad motora
de las extremidades contralaterales.

El ritmo Theta tiene oscilaciones entre 4 a 7 Hz, aparece durante la somnolencia en
adultos jovenes y esta presente en estado de vigilia en nifios menores de seis afos.

La onda delta, menor de 4 Hz, aparece en suefio profundo y esté presente en los recién
nacidos.

Con la EEGq se puede obtener una vision topografica de la distribucion espectral de
las ondas cerebrales presentes en estos nifios. Segun Idiazabal (2005), con el EEGq se puede
descomponer en bandas de frecuencia la actividad bioeléctrica cerebral, digitalizarla y
compararla con valores normativos.

Los estudios neurofisioldgicos muestran que los nifios con este trastorno difieren en
su susceptibilidad de repuesta vegetativa con respecto a los que no sufren el trastorno, al
presentar mas 0 menos reactividad que éstos, ya sea en estado de reposo tonico o en respuesta
a situaciones nuevas.

Aunque los EEG clinicos habituales se interpretan como normales en la mayoria de
los pacientes con este trastorno, en la cuantificacion de los datos del EEG o EEGq, se ha
observado que el 93% de los nifios pueden calificarse como de hiperarousal (aumento de la
actividad en zona frontal) o hipoarousal (enlentecimiento en zona frontal) con respecto a lo
normal (Chabot y Serfontein, 1996). Este hallazgo sugiere que el trastorno engloba ambas
situaciones de hiperarousal e hipoarousal (en diferentes individuos) y apoya la idea que
considera el trastorno como una alteracion, mas que un retraso en el desarrollo (Popper y
West, 2000).

Con respecto a los potenciales evocados (ondas eléctricas relacionadas con eventos),

en este trastorno presentan una amplitud de onda mas pequefia y una latencia méas prolongada
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en relacion con lo normal. Las respuestas iniciales son inconstantes entre los diferentes
estudios, pero suelen estar en rangos normales, lo cual sugiere que la estimulacion mental
para la informacién que se recibe es normal. La amplitud es generalmente mas pequefia,
excepto en los potenciales evocados visuales. En este trastorno se observa mas negatividad de
lo normal en ondas lentas (700-900 mseg) a nivel de linea media occipital. En comparacion
con los individuos con este trastorno no agresivos, los que presentan el trastorno con caracter
agresivo tienen mas negatividad frontocentral (ondas lentas de 640-900 mseg), y en las
regiones parietales predomina la negatividad en el lado derecho, en comparacion con el
izquierdo.

Al emplear estimulantes, los potenciales evocados muestran un aumento normalizador
en la pequefia amplitud de P3, lo que se acompafia de una mejoria en la precisiéon y en los
tiempos de reaccion al realizar una tarea. Existe un enlentecimiento ulterior en la latencia de
la respuesta P3b frente al aumento en la exigencia de memorizar. En los picos iniciales
probablemente no hay cambios en los primeros (N1, P1) pero N2 aumenta la amplitud,
especialmente en la region frontal. Se han propuesto algunas caracteristicas para distinguir
los pacientes que responden a los estimulantes de los que no responden. Aungque ambos
tienen una amplitud similar P3b antes de la medicacion, dicha amplitud parece incrementarse
en mayor grado en los que no responden a los estimulantes.

Estos hallazgos neurofisioldgicos, parcialmente discordantes, no se prestan a facil
resumen, aunque el TDAH parece englobar un trastorno del estado de activaciéon (arousal)
ademas de una deficiencia en la inhibicion de respuestas. Pueden observarse dos clases
principales de activacion en diferentes pacientes. El hiperarousal y el hipoarousal, ambos en
comparacion con el estado de activacion normal, ligadas presumiblemente a una reactividad
vegetativa respectivamente elevada y escasa, podrian representar dos subtipos de trastorno.

Ambos subtipos parecen asociarse con anomalias particulares destacadas en la region frontal.
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Una anomalia en la corteza frontal derecha, relacionada con trastornos en la atencion y en el
procesamiento de la informacion (pequefia amplitud de la P300) se acompafia de menor
eficacia de los estimulantes en algunos pacientes. Sin embargo los pacientes que no
responden a los estimulantes pueden presentar una normalizacién paraddjicamente menor de
la pequefia amplitud de la P3 en este trastorno, en comparacién a los que si que responden a
los estimulantes. Los mecanismos que intervienen en la preparacion (o estimulacion) para la
informacion que se recibe (lo que corresponde a la forma casi normal de los potenciales
evocados iniciales de respuesta) parecen hallarse intactos en este trastorno y no se modifican
con los estimulantes.

Los estudios realizados en la actualidad sobre el suefio sefialan que los nifios con este
trastorno tienen mas problemas del suefio comparandolos con nifios normales. (Corkum y
cols, 1998; Greenhill y cols, 1983). Sin embargo, la mayoria de los estudios sobre el suefio y
el TDAH se han basado en cuestionarios a padres y son pocos los estudios que han realizado
valoraciones objetivas del suefio (Platon y cols, 1999; Palm y cols, 1992; Busby y cols, 1981;
Greenhill y cols, 2002; Gruber y cols, 200). Aunque son prevalentes los informes subjetivos
de alteraciones en nifios con este trastorno, la verificacion objetiva es menos robusta. La
naturaleza exacta de los problemas de suefio en estos nifios estd todavia por determinar,
factores como grupos de diagnostico poco definidos, pequefio tamafio muestral, pocos
estudios y limitaciones de procedimiento y metodologia hacen dificil establecer la relacion
entre el TDAH y trastornos del suefio definidos (Corkum y cols, 1998).

Bernal la fuente y cols (2002), con una muestra de 48 nifios con TDAH, subtipo
inatento, predominio hiperactivo y combinado, y grupo control, registran por medio del
Polisomnograma las posibles alteraciones en el suefio y encuentran diferencias en el patron
de suefio de los nifios con TDAH, en comparacion con el grupo control, sobre todo en cinco

parametros del suefio. Encuentran que los nifios con TDAH tienen una disminucion de la
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eficiencia del suefio, un aumento del numero de los minutos que estan despiertos durante el
suefio, un aumento del porcentaje de fase 3 del suefio, un aumento del porcentaje de suefio
lento y una disminucion del porcentaje del suefio REM. También observan que en un elevado
porcentaje de nifios con TDAH existen paroxismos epileptiformes durante el suefio. Estos
hallazgos indican inestabilidad del suefio-vigilia en los nifios con TDAH, que concuerdan con
los datos que aportan Platon y cols (1999) de considerar al TDAH como una alteracion en la
regulacién del Arousal.

En las siguientes tablas (Tabla 5 y Tabla 6) se resumen los principales hallazgos sobre
los parametros de suefio y sus caracteristicas polisomnogréficas. Se observan diferencias
significativas con respecto al grupo de edad con TDAH y el grupo normal. Se establecen
grupos de comparacion con respecto a los rangos de edad.

Hay diferencias neurofisiol6gicas en comparacion con los rangos de edad, que oscilan
desde los 6 a los 7 afios, el rango de edad de los 8 a los 9 afios, de los 10 a los 11 afios y de

los 12 a los 13 aios.

Tabla 5. Pardmetros de suefio en nifios normales y con TDAH. (Bernal-La Fuente y cols

L= Sa 7 anos Ce 8 a @ ancs Cie 10 a 1 ancs Cie 12 3 12 aras
Cantral =9 Cantral =14 Contral (n= 200 Contrel (i = 27)
TO¥H (n = 15 TCAH (n =100 TDAH i =10} TOAH in =3
Tiermpo total de Cantral: 579 Control: 5423 Cantral: 4905 Controd: 4783
registre (TTRI TOwH: 432 o= 0,05 TOWH: 414,80 o < 0,08 TDAH: 43610 p = 0,007 TOAH: 442,67 p= 0,023
Latencia d= Control: 18,4 Control: 24,6 Contral: 1.5 Control: 20,3
suef lmin) TDAH: 185 p=019 TOWH: 28,10 p =057 TDAH: 2G40 p =037 TDAH: 2544 p=10.32
Diaspsraras Caontral: 8,20 Control: 4.3 Contral: 3.7 Control: 5.5
intermitentss (min TOAH: 3853 p=000 TOWH: 238 p=0.041 TDAH: 65,20 p =000 TDAH: 21,56 p=0.086
Tiermpo tatal de Caontrol: B4G 6 Control: 513.7 Contral: 457, 2 Ciontrol: 4511
susf (TTS) imind TDAH: 33,73 p < 0.05 TOWH: 3638 p <005 TDAH: 251,10 p =000 TDAH: 395,67 p=0.003
Eficiencia d= suefio Control: 9.5 Control: 94,7 Contral: 36,4 Control: 4.4
(TTE/TTR = 1001 TDAH: 8676 p=0.002 TOWH: 286,16 p=0.019 TDAH: 7821 p=0.002 TDAH: 8850 p=0.048
Fase 1 (%) Cantral; 7,70 Control: 7,70 Contral: &% Ciontrol: 8,1
TDAH: 2,7 o= 0,05 TOWH: 4,35 p=0,040 TDAH: 4,27 p=0.082 TDAH: 3,67 p= 0.0
Fase 2 (%] Control: 47,20 Control: 48,3 Contral: B2 Control: 50,5
TDAH: 4271 p=0.24 TOWH: 42,72 p =064 TDAH: 25,84 p =000 TDAH: 48,12 p=0.52
Fase 3 [Hl Control: 6,30 Control: 6.5 Contral: 7 Control: 8.3
TOAH: 17,88 p = 0.05 TOWH: 17 o« 0,06 TDAH: 20.6% p =000 TDAH: 1607 p=0.07
Fasze 4 (%] Control: 17,60 Control: 15,3 Contral: 14 Control: 12,6
TDAH: 21,4 p: 0124 TOWH: 12,47 p=0283 TDAH: 20 o=0.0%2 TDAH: 1605 p=10.10
Total susfic lento [#) Control: 24 Control: 21,2 Contral: 21 Control: 20,9
TDAH: 37,42 p=0.004 TOWH: 2850 p=0.012 TDAH: 40.5% p = 0.05 TDAH: 30,12 p=0.043
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Tabla 6. Parametros de suefio.

DeGa¥afos Ce 2a & ancs Die 10 a 11 afcs De 12 a 13 afos
D& n= 3 L& fn = 4) D& fn = & O in = 51
Zin = 5) Cin =8l Zin = 3) Cin=4)

Tiempo tatal D& 436 56 Cwac 445,25 Da: 437,83 O 442
de registre (TTR) o 46 o=0.74 C: 3095940 p=018 C: 429,87 o=0.15 C: 443 80 p=01%
Latsncia d= D& 17 O 20,75 DA 27 Cra: 20,80
susfa [ming oo 22,40 o=0.08 C:32,20 p =029 C: 28,33 o =033 C:31.21 =041
Tiempo total D 285, 0 D& 389,25 DA 231 D 302
d= susfic (TTS) iminl 330,40 o =063 C: 364,40 p=0.18 C: 286,33 o=0.22 Crd0d2E o= 068
Eficiercia de susfo D& 28,42 D& 87,28 D 83,20 D 88,91
(TTS/TTR = 1001 CoalEa o=0.4% C:8672 o=0.014 C: E5,6 o=0.92 C:a0.23 =063
Fase 1 (%] DA: 328 Cia: 6.67 DA 2,66 O 3,71

C: 2,10 o=02% 220 p =082 Ly =[] p=0.02 CIEET p=0.a4
Fase 2 (%] DA 47,46 O 60.ES DA 21,87 i 46,04

386 o=07 50,07 p =002 40,40 o=004 i E0.8E p=058
Fase 3 (%] D& 16,00 O 15,72 DA 24,40 O 18,99

20,72 =054 C:17.66 o =045 01370 o =058 C:10.18 =005
Faze 4 (%] O 13,26 L& 14,65 Oa: 18,33 Ca: 15,03

2871 o =10.55 C:8.7 =012 284 o =067 C:18.07 o= 008
Total susfo lamto (3] D& 35,27 Cac: 30,44 DA 42,73 O 34,02

S 30,50 o=0486 C: 26,35 p =033 039,10 o=015 C: 25 o=10.10
Lat=ncia RER D& 161,53 Cac: 155 D& 182,67 Cw&: 169, 2

1A%l o=0.74 C:187.60 p =027 C: 272,87 o=0.23 c:147 =063
Tiempo tatal D& B9.22 O 52.75 DA 52 Ot G220
susio REM imin) 48,80 p=012 2:570.40 o =054 < 3867 p=0323 o E3,.50 p=10,032
Porcentaje sushic RERM DA 18,18 D 132,21 DA 14 D

14,22 =017 1734 e =101 12,29 o=032% 20,23 p=10,002
Mumerc fasss REM D& 3,33 Dac 4 D& 2,67 D& B

Lt 1 o =086 C:5 o =091 <3 o =07% [y § o=10%
[ predominic de déficit de etencidn; C combinado.

Estos resultados (Tabla 5 y Tabla 6) con respecto a la arquitectura del suefio, son
cientificamente menores, pero desde el punto de vista clinico no lo son por la enorme
repercusion que tiene el suefio sobre la recuperacion de la corteza prefrontal. (Bernal- La
fuente y cols, 2004). El estudio polisomnografico es muy importante para el posterior
tratamiento diagndstico y terapéutico de nifios con sospecha de TDAH.

Se puede concluir que el suefio de los nifios con TDAH no presenta grandes
alteraciones en su arquitectura que indique la existencia de un foco lesivo. Las alteraciones
encontradas no parecen indicar que exista una alteracién de los mecanismos que regulan el

suefio.
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2.5. PERFIL NEUROQUIMICO

Las descripciones de los circuitos neuroanatdmicos asociados al trastorno se organizé
previamente por la hipdtesis de las catecolaminas, con el desarrollo posterior de la hipotesis
de la alteracion de la dopamina y la norepinefrina como neurotransmisores principales
(Castellanos y cols, 1997; Pliszka y cols, 1996; Roth y cols, 1995). Posteriormente, la
hip6tesis del neurotransmisor dopaminérgico se ha sometido a numerosas revisiones a lo
largo de los afios. En la actualidad se insiste mayoritariamente en el papel que ejercen la
dopamina, la noradrenalina, la serotonina, el acido aminobutirico (GABA) y el glutamato en
la corteza prefrontal y en el nicleo caudado, con menor intervencion de la noradrenalina y la
acetilcolina.

Esta hip6tesis vendria respaldada por la eficacia de la terapia farmacoldgica y el papel
de los psicoestimulantes, que tienen un papel principal en la intervencion sobre determinados
sintomas del TDAH, al actuar sobre los receptores dopaminérgicos bloqueando los receptores
de dopamina (Popper y West, 2000).

Tal como sefiala Brown (2006), las investigaciones realizadas sobre los aspectos
neuroquimicos del TDAH muestran que la produccion de dopamina y noradrenalina en
pacientes con un diagnéstico de TDAH es normal. En sus cerebros, simplemente no se
liberan ni recargan estos neurotransmisores de una forma eficiente en &reas cruciales para las
funciones ejecutivas. Estos neurotransmisores no estan distribuidos de una forma homogénea
por todo el cerebro, sino muy concentrada en unas areas que son muy importantes para las
funciones ejecutivas. En pacientes con TDAH, en estas conexiones no se libera una cantidad
suficiente del neurotransmisor, o la cantidad liberada se recarga con demasiada rapidez y es
captada de nuevo hacia la celula remitente, mucho antes de que el mensaje eléctrico haya
podido ser transportado en su totalidad. Esto implica que muchos de los mensajes que tienen

que ser llevados por estas redes de gestion no se trasmiten de una manera adecuada y eficaz.
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Con los medicamentos destinados al tratamiento del TDAH, y en concreto los estimulantes,
se consigue que haya més cantidad disponible de dopamina y noradrenalina en los cientos de
miles de uniones sinapticas, en el lugar y momento adecuados para el control central de las
funciones cerebrales. Estos no crean ni incrementan la cantidad total de neurotransmisores en
el cerebro, pero facilitan su liberacion y frenan la captacion en las innumerables conexiones
de las areas de gestion, desbloqueando de forma secuencial una serie de puertas quimicas
para facilitar que la transmision sea correcta y eficaz. Tal como desarrolla Brown (2006), los
resultados de muchos estudios farmacol6gicos muestran claramente que el TDAH es
esencialmente un problema quimico, que tiene como consecuencia un deterioro del sistema
que sirve de soporte a una comunicacion rapida y eficiente dentro del sistema de control
cerebral. Este trastorno refleja un deterioro del procesamiento de la dopamina y la
noradrenalina que evoluciona desde la infancia a la adolescencia y la edad adulta (Brown,

2006).

2.6. RESUMEN

El TDAH aparece como una entidad patoldgica compleja, que afecta sutilmente al
funcionamiento cognitivo y conductual. Para explicarlo, se han propuesto diversas hipdtesis
sobre la estructura de las areas prefrontales y areas subcorticales, alteraciones de volumen
cerebral global, de las areas prefrontales, de la distribucion de la sustancia blanca y gris,
asimetrias y lesiones del nicleo caudado y putamen, problemas en los hemisferios
cerebelosos, alteraciones en las ondas cerebrales, anomalias de suefio y mal funcionamiento
del sistema de neurotransmision. Todo ello sugiere que en el TDAH se combinan alteraciones
morfoldgicas, funcionales y de la conectividad de varios circuitos que intervienen en las

funciones ejecutivas (Rubia y cols, 2014). Sin embargo, hasta la fecha no se han identificado
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biomarcadores objetivos del trastorno. Una parte de la dificultad tiene que ver con las
limitaciones de las investigaciones, con muestras pequefias o problemas de disefio. Otra, tiene
que ver con la naturaleza del propio trastorno. Al igual que otras condiciones médicas, el
TDAH posiblemente sea una condicion compleja que no tiene causa Unica (Van-Wielink,

2005).
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CAPITULO 3. EL TDAH Y LAS FUNCIONES EJECUTIVAS
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INTRODUCCION

El término funciones ejecutivas (FE) describe un amplio grupo de procesos que
implican el desarrollo y monitorizacion de las destrezas cognitivas necesarias para realizar
acciones con un fin determinado. Son las habilidades cognitivas superiores implicadas en el
desempefio de nuevas acciones y conductas intencionales. Suponen la formulacién de
objetivos y toma de decisiones ante situaciones nuevas. Todos estos procesos se activan para
verificar si una accion es adecuada a una situacion dada. Su desarrollo estd vinculado al
desarrollo de la corteza prefrontal (Papazian y cols. 2006), que coordina estos procesos, envia
y recibe informacion de la mayoria de las areas corticales y subcorticales. Una funcién
central de los procesos cognitivos es la de coordinar y controlar la totalidad del sistema
cognitivo y asignar los recursos cognitivos en forma apropiada (Grieve y Gnanasekaran,
2009).

Barkley (1998) define las funciones ejecutivas como actividades mentales que
permiten planificar, organizar, guiar, revisar, regular y evaluar el comportamiento necesario
para obtener metas. Ayudan a resolver los problemas internos y externos. Los problemas
internos son el resultado de la representacion mental de actividades creativas y conflictos de
interaccion social, comunicativos, afectivos, motivacionales nuevos y repetitivos. Los
problemas externos son el resultado de la relacion entre el sujeto y su entorno. La meta de las
funciones ejecutivas, es la de solucionar estos problemas de una manera efectiva y eficaz para
satisfacer las demandas del medio y del sujeto. A fin de solucionar futuros problemas, las FE

inhiben otros problemas internos y externos irrelevantes y activan el estado de alerta del
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sistema atencional selectivo y sostenido durante y antes de tomar una decision vy
posteriormente realizar una accion. Se informa si el problema es nuevo o si por el contrario
ya ha sucedido con anterioridad y se establecen las estrategias de solucion y sus posibles
resultados. Se busca la informacién almacenada en la memoria remota y reciente. Si el
problema es nuevo, se vale de la informacién almacenada en la memoria verbal y no verbal,
analizando las consecuencias de resultados de acciones previas similares y tomando en
consideracion riesgos contra beneficios. Posteriormente se elabora un plan de actuacion, se
toma una decision y se actla internamente o externamente (Barkley y cols, 1997; Papazian y
cols, 2006; Tirapu-Ustarroz y cols, 2002).

Todos estos procesos mentales que conforman las FE, se realizan de una manera
automaética a fin de evitar errores tanto en tiempo como en espacio y proporcionando una
autoevaluacion posterior que asegura que las 6rdenes se han cumplido con exactitud y los
resultados son autoanalizados. Se podria hablar de que estas funciones tienen la capacidad de
filtrar la interferencia, el control de las conductas dirigidas a una meta, la habilidad de
anticipar las consecuencias de la conducta y la flexibilidad; también incluye la moralidad, la
conducta ética y la autoconciencia (Ardila y Roselli, 2007).

La definicion conceptual de este sistema funcional, tanto en el adulto como en el nifio,
pero especialmente en este Ultimo, y el establecimiento de las adquisiciones que marcan los
hitos de su desarrollo en las primeras décadas de la vida, no estdn exentos de dificultades
(Sanchez-Carpintero y cols, 2001).

Su correcta evolucion madurativa nos asegura una correcta monitorizacion del
comportamiento hacia un futuro en concreto. Tal como sefiala Papazian y cols (2006), la
adquisicion de las FE muestra un comienzo alrededor de los 12 meses de edad y a partir de
ahi se desarrolla lentamente, con dos picos a los 4 y a los 18 afios, se estabiliza

posteriormente y declina en la vejez, formando una curva de U invertida. Se relaciona con el
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desarrollo de la corteza prefrontal. EI aumento del volumen de la CPF es lento hasta la edad

de 8 afios y rapido entre los 8 y los 14 afios de edad (Papazian y cols, 2006).

3.1. EL MODELO EXPLICATIVO DE RUSSELL BARKLEY (1997): EL

MODELO DE AUTORREGULACION

Russell Barkley (1997) consideraba que el problema principal de los nifios con
hiperactividad es un déficit en la inhibicion conductual, relacionado con la disfuncion del
sistema ejecutivo anteriormente descrito (Barkley, 1997). Esta teoria evoluciond hacia el
concepto de autorregulacion. Este modelo, segin Servera-Barcel6 (2005), se basa en el
andlisis de las interrelaciones entre la inhibicién conductual, las funciones ejecutivas y la
autorregulacion. Las FE permiten autorregular el comportamiento para poder hacer lo que
nos proponemos hacer. Estos constructos psicoldgicos tienen su base neuroldgica situada
principalmente en cdrtex prefrontal, como estructura anatomica diana.

Los procesos de inhibicion conductual implican tres procesos interrelacionados
(Figura 1)

1) La capacidad para inhibir respuestas prepotentes.

2) La capacidad para detener patrones de respuesta habituales y permitir una demora

en la toma de decision.

3) La capacidad para proteger este periodo de demora y el establecimiento de

respuestas autodirigidas que acontecen en él de las interrupciones que derivan de

eventos y respuestas competitivas (control de la interferencia).
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El nifio con TDAH tiene serios problemas para inhibir tanto las respuestas asociadas
al refuerzo positivo, por las cuales obtiene una recompensa, como las respuestas asociadas a
una consecuencia negativa, en la cual el nifio evita un estimulo o actividad desagradable.

El desarrollo de la autorregulacion propuesta por Barkley, empieza tanto con la
inhibicion de las respuestas inadecuadas como la de los patrones de respuesta habituales que
Ilegan en un momento en el que se muestran ineficaces (Barkley, 1998; Servera- Barcelo,
2005). Cuando el nifio es capaz de ejercer control motor sobre sus acciones y establecer
periodos de demora, en los que evalla la conveniencia o0 no de una u otra conducta, madura la
autorregulacion. En el momento en el cual el nifio es capaz de introducir periodos de demora
en la toma de decisiones, es especialmente importante que éstos estén protegidos de las
interrupciones en interferencias que puedan derivar tanto de estimulos ambientales como
estimulos interoceptivos.

La autorregulacion, tal como la define Barkley (1998), es la respuesta o cadena de
respuestas del sujeto que alteran la probabilidad de que ocurra una respuesta que
normalmente sigue a un evento y que ademas altera a largo plazo la probabilidad de sus
consecuencias asociadas.

Las funciones ejecutivas implicadas en la autorregulacién, hacen referencia a aquellas
acciones autodirigidas del individuo. Las cuatro funciones ejecutivas del modelo de Barkley
(1998) son:

1) La memoria de trabajo no verbal.

2) La memoria de trabajo verbal (o el habla internalizada)

3) El autocontrol de la activacion, la motivacion y el afecto.

4) La reconstitucion.

Estas funciones, segun Servera-Barcelé (2005), tienen como objetivo internalizar las

conductas para anticipar cambios en el futuro y asi, maximizar a largo plazo los beneficios
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del individuo. Suponen la maduracion de patrones de conducta manifiestos. Por ejemplo, la
memoria de trabajo no verbal interioriza las actividades sensoriomotoras, y permite mantener
internamente representada la informacion que se utilizara para controlar la emisiéon de
respuestas contingentes a un evento. La memoria de trabajo verbal interioriza el habla, hace
alusion al proceso por el cual esta estructura se pone al servicio del pensamiento a través del
lenguaje. El autocontrol controla la activacion/ motivacion/ afecto/ emocidn. Estos procesos
sittan al individuo en el control del tono afectivo presente en la accién cognitiva dirigida a un
objetivo, la capacidad para activar cargas afectivas asociadas a las memorias de trabajo. Por
altimo, la reconstitucion, hace referencia a la internalizacion del juego. Es la capacidad del
lenguaje para representar objetos, acciones y propiedades que existen en el medio. Es la
capacidad de deduccion que consta del analisis de los comportamientos observados y la
posterior deduccidén a partir de estos comportamientos que no hayan sido previamente
aprendidos mediante la experiencia (Van-Wielink, 2005).

Barkley (1998) propone que esta funcion se expresa por un proceso de andlisis y otro
proceso de sintesis. Por la habilidad de separar las secuencias conductuales en sus unidades y
por la capacidad para combinar diversos elementos de distintas secuencias para construir
otras nuevas. La organizacion de estas funciones ejecutivas y el correcto equilibrio, conlleva
a la puesta en funcionamiento de las conductas propositivas e intencionales orientadas a la
consecucion de un objetivo. Barkley, partiendo de estos conceptos, expone una posible via de
maduracion de las funciones ejecutivas, con el posterior desarrollo de la inhibicion
conductual y la autorregulacion (Barkley, 1998; Servera-Barcelo, 2005).

Lo que primero comenzaria a desarrollarse seria la capacidad inhibitoria,
desarrollandose en paralelo con la memoria de trabajo no verbal. Seguidamente, vendria la

progresiva internalizacion del afecto y la motivacion, estrechamente relacionada con la
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internalizacion del habla. Finalmente, el dltimo elemento a desarrollarse, seria la
internalizacion del juego, es decir, la reconstitucion.

Este modelo hipotético, enfatiza la comprension del TDAH a través de la conducta
encubierta, privada y autodirigida. Establece una estructura jerarquica en donde las funciones
ejecutivas dependen de la inhibicion conductual y la interaccion entre ambas tiene como
consecuencia el desarrollo de la autorregulacion y el control motor. Este control motor se
refiere al nUmero de conductas que se ponen en marcha para conseguir la meta en un proceso
de autorregulacion. Dentro del control motor, se hace referencia a dos capacidades enfocadas
a las acciones a desarrollar en concreto. Dichas capacidades son la fluencia, que permite la
capacidad para generar conductas novedosas Yy creativas en el momento en que se necesitan v,
por otro lado, la sintaxis que facilita la capacidad para reconstruir y representar internamente

la informacion del medio (Barkley, 1997; Servera-Barcel6, 2005).

3.2 EL PATRON TDAH APLICADO AL MODELO TEORICO DE RUSSELL

BARKLEY

La alteracion de las funciones ejecutivas en los nifios con TDAH (figura 1), tendria
como consecuencia la presencia de deficit en la memoria de trabajo, mal funcionamiento en
la internalizacion del habla, inmadurez en el control del afecto, la motivacion, la activacion y
una reconstitucion dafiada. Los nifios con TDAH presentan dificultades en la regulacion del
control motor, reduccion en la capacidad de control de la fluencia y la sintaxis. Esto
implicaria una seria dificultad para desarrollar conductas orientadas hacia un objetivo, con
reducida capacidad de persistencia, graves dificultades en la monitorizacion de su conducta y
en su activacion emocional. Estos nifios son muy insensibles al feedback de proceso y como

resultado, estdn mas afectados por las cuestiones irrelevantes de la tarea y tienen grandes
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dificultades organizativas y muestran menos creatividad. Tienen dificultades en el
mantenimiento de atencion sostenida, suficientemente documentado en el TDAH. Cometen
errores por omision en las pruebas psicométricas disefiadas para estas cuestiones (figura 2)

(Aran y Mias, 2009; Brown, 2001, 2006).
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Figura 1 Caracteristicas del TDAH a partir del modelo de autorregulacion de Russell
Barkley (1998) (Servera-Barcelo, 2005).
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Figura 2 Alteracion de las funciones ejecutivas en el TDAH (Brown, 2001; Brown, 2006)
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3.3 RESUMEN

La disfuncion ejecutiva no es exclusiva del TDAH, pero tiene influencias negativas
mas potentes de las que ocasiona en otros trastornos (Willcutt y cols, 2008). Estos déficits
ejecutivos estan afectando, sobre todo, a los procesos de inhibicion y memoria de trabajo y
correlacionan significativamente con las manifestaciones de inatencion, pero no con la
sintomatologia de hiperactividad/ impulsividad (Doyle, 2006; Martel, 2006).

Segun Barkley (1998) y Servera-Barcel6 (2005) este modelo, aplicado al TDAH, hace
mas referencia a un trastorno de la ejecucién que a un trastorno de habilidad o de capacidad.
La dificultad del TDAH no radica en no saber qué hacer y como hacerlo, sino en cuando o
donde hacerlo. Los nifios con TDAH, en lineas generales, tienen un nivel intelectual y de
procesamiento de la informacion dentro de los parametros de la normalidad. Su aprendizaje,
tanto académico, social o comportamental se va desarrollando, aunque mucho mas lento que
los nifios sin este trastorno del neurodesarrollo. Necesitan la tutela de alguien que les guie
para que puedan poner en marcha estas habilidades adquiridas. Sin esta monitorizacion
constante, estos nifios no las utilizan o lo hacen de un modo muy desorganizado.

Servera- Barcel6 (2005) concluye que el factor tiempo es determinante en estos nifios,
ya que la capacidad cognitiva mas deteriorada es la percepcion del tiempo, la imposibilidad
de prescindir del aqui y el ahora. Al no tener en cuenta las consecuencias del pasado, y no
tener capacidad de prediccién de lo que pueda acontecer en un futuro, tienen muy disminuida
su conciencia de responsabilidad. Ademas, el nifio con TDAH calcula mal el esfuerzo y la
dedicacion que requieren las tareas de procesamiento secuencial. En definitiva, estan

seriamente afectadas la capacidad organizativa, planificadora y de control de la actuacion.
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CAPITULO 4. HISTORIA DEL DESARROLLO

DE LA ELECTROENCEFALOGRAFIA
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4.1. HISTORIA DEL DESARROLLO DEL EEG

Los primeros estudios sobre los ritmos eléctricos del cerebro en animales se remontan
al afio 1770, cuando el italiano Luigi Galvani publica sus resultados sobre la actividad
cerebral animal. Este cientifico demuestra la existencia de actividad eléctrica cerebral en
animales, pero sus observaciones no tuvieron demasiado impacto al igual que los estudios
realizados por Frederick Von Humboldt en 1797 y Carlo Matteucci en 1830 (Palacios, 2002).
Esto en parte, se debe a la influencia de Volta, que consideraba que los hallazgos
descubiertos, se debian al efecto ocasionado por un estimulo eléctrico proveniente de la
bateria sobre dos metales disimiles.

Posteriormente, entre 1848 y 1849, Emil du Bois Raymond se interes6 por el
fendmeno eléctrico intrinseco en el funcionamiento de los nervios y musculos. En sus
“Investigaciones sobre actividad eléctrica cerebral” describe el registro de potenciales del
musculo sobre la piel y establece las bases de la electromiografia clinica (Goldesohn, 1993).

Las primeras descripciones de la actividad eléctrica en cerebros de animales fueron
realizadas por el fisidlogo inglés Richard Caton, interesado por los estudios realizados por
Raymond e influenciado por Edouard Hitzig y Gustav Theodor Fritsch, quienes habian
demostrado la evidencia de respuestas motoras locales después de realizar estimulacion
eléctrica en varias areas de los cerebros de perros, sosteniendo la hipétesis de que los
estimulos periféricos podian evocar respuestas eléctricas focales. Dichos autores llegaron a
producir convulsiones en los perros después de aplicar sobre el craneo intensos estimulos

eléctricos. Caton, conocedor de estas investigaciones, sostuvo la hipotesis de que los
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estimulos periféricos podian evocar respuestas eléctricas cerebrales focales. Dicha hipotesis
le permitié obtener financiacion de la Asociacion Britanica de Medicina para realizar estudios
experimentales sobre actividad eléctrica cerebral. Los resultados se publicaron en el British
Medical Journal en 1875. En este trabajo compard su trabajo con el que habia realizado
algunos afos antes el neurocirujano inglés David Ferrier, que demostré en perros respuestas
motoras discretas y locales tras recibir estimulacién cortical (Palacios, 2002). Caton fue el
primero en observar actividad eléctrica cerebral continua y espontanea, refiriendose a ésta
como “Corrientes eléctricas en la Sustancia gris”

Aproximada quince afios después de los hallazgos de Caton, Adolf Beck junto a su
mentor Cybulsky, inspirados por los trabajos de Hitzig y Fritsch, realizaron nuevas
propuestas para intentar otros métodos de localizacion funcional en el cerebro. Debe
advertirse que ninguno de los investigadores conocia el trabajo previo realizado por Richard
Caton. En su tesis doctoral, realizada en 1891, Beck hipotetizaba sobre la presencia de
corrientes eléctricas en el cerebro y en la médula espinal y en el caso de que asi fuese, que
éstas corrientes tuvieran modificaciones durante la actividad. Aunque ya existian
galvanometros desde que Caton realizara sus experimentos, el equipo de medicién de
frecuencias de respuesta que utilizaron Beck y Cybulsky no permitia reconocer espigas
epileptiformes y la amplificacion de la sefial apenas permitia registrar actividad
electroencefalografica colocando electrodos sobre la corteza cerebral. La tesis de Beck
describe la presencia de potenciales evocados visuales y la supresion de la actividad continua
de fondo al aplicar diferentes estimulos sensoriales (Palacios, 2002).

A su vez, el vienés Fleich Von Marxow confirm6 la actividad eléctrica ritmica
recogida sobre la superficie cerebral de perros, mediante electrodos impolarizables y describe
la desaparicion de esta actividad eléctrica cuando se administraba anestesia cloroformiza

profunda (Palacios, 2002).
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A comienzos de este siglo, los rusos Pavel Kaufman y Pradvich Neminski fueron los
primeros en establecer que los potenciales eléctricos cerebrales se podian recoger a traves del
créneo intacto. Estos autores realizaron experimentos con perros, a los que se les realizaron
craneotomias, y, con electrodos colocados sobre la corteza cerebral, registraron actividad
cerebral electroencefalogréfica epileptiforme (Palacios, 2002).

Posteriormente, Neminski, utilizando un galvanometro de cuerda, observd por
primera vez la presencia de distintos ritmos cerebrales captados en cerebros de perros,
diferenciados de acuerdo con su frecuencia (10, 15, 20, 32 ciclos por segundo), bautizando
dichas oscilaciones en el término “Electrocerebrograma”.

Sin embargo, el padre del EEG en humanos, fue sin duda Hans Berger, jefe de la
unidad de Psiquiatria de la Universidad de Jena, quien en 1902 comenzé con una prolongada
serie de estudios, aunque siendo el primer registro documentado es el efectuado el 6 de Julio
de 1924 en un joven de 17 afos. En él registro las oscilaciones ritmicas cerebrales a través de
un orificio provocado por una trepanacion descomprensiva utilizando un galvanémetro de
cuerda. Berger observO que obtenia mayor éxito al registrar craneos que habian sufrido
lesiones y que tenian defectos entre el cuero cabelludo y en el cerebro. Utilizé diferentes tipos
de electrodos (agujas de zinc, platino, pomo y de otros materiales) colocados en o sobre el
cuero cabelludo. Los mejores resultados fueron obtenidos cuando se fijaban en zona frontal y
en zona occipital (Palacios, 2002).

Berger, desde muy temprano, quiso estudiar las relaciones entre los procesos mentales
y los procesos cerebrales. Estaba convencido de que la relacion mente-cuerpo no era tan
distante y existian procesos que unian de manera muy cercana al uno con el otro. El resultado
mas importante de sus inquietudes y de los estudios que llevo a cabo, fue el descubrimiento

del electroencefalograma (EEG).
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Inicialmente, Berger disponia de una pobre preparacion para la investigacion que
pretendia llevar a cabo. Tenia poca experiencia como neurofisiélogo y sus conocimientos
electromecanicos eran limitados. Utilizé galvanémetros de cuerda relativamente primitivos,
destinados a registrar potenciales de mucho mayor voltaje, como el electrocardiograma
(ECG). Sus primeros intentos en registrar la actividad bioeléctrica cerebral fueron un fracaso,
pero progresivamente logré mejorar. Se sabe que intentd entre el 1902 y el 1910
reproducirlos en diferentes animales, pero fall6 en su cometido (Goldesohn, 1993, Stevens,
1971).

Para realizar el registro electroencefalografico en humanos, Berger utilizaba
electrodos de aguja y un galvanémetro de cuerda con un espejo en el que se reflejaba la luz,
que a su vez permitia la exposicion en un papel fotografico de bromuro de plata que se movia
a 3 cm por segundo, la misma velocidad que se utiliza en los registros actuales. Durante los
siguientes afios, acumul6 varios registros electroencefalograficos de individuos con craneos
intactos, incluyendo 73 trazados de su hijo Klaus (Palacios, 2002).

En 1929 publico su histérico articulo llamado “Actividad eléctrica cerebral” y entre
ese afo y el 1938 publico en los “Archiv Fur Und Nerven Kranheiten” una serie de trabajos
en los cuales se realizan las primeras descripciones de los ritmos cerebrales en humanos y sus
modificaciones en condiciones fisioldgicas y patoldgicas. Berger bautizd a sus registros con
el nombre de Electroencefalograma, que reemplaz6 al de electrocerebrograma propuesto
previamente por Neminski. A pesar de ser consciente de la importancia del descubrimiento,
Berger esperd cinco afios para publicar sus resultados (Palacios, 2002).

En 1930, Berger realiz6 1133 registros en 76 personas y preparo un segundo informe.
Designo con letras del alfabeto griego los dos tipos de ondas que habia observado desde el
principio en los trazados realizados en seres humanos. Las de mayor voltaje y menor

frecuencia fueron denominadas ondas alfa (a) y las de menor voltaje y mayor frecuencia, las
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denomin6 ondas beta (B). En 1931, registré por primera vez actividad de punta-onda,
observando la frecuencia con la que se observaba actividad electroencefalografica anormal en
pacientes con epilepsia.

Los trabajos de Berger fueron recibidos con escepticismo en el ambiente medico,
hasta que en 1934, el prestigioso fisidlogo ingles ED Adrian y su colega HC Matthews
confirmaron sus observaciones, utilizando amplificadores termoionicos, demostrando la
presencia de ondas alfa en region occipital denominando a dicha actividad como “ Ritmo de
Berger”. A su vez, Herbert Jasper, corrobord los hallazgos obtenidos por Berger,
publicandolo s6lo dos meses después de la publicacion de Adrian en la revista “Science” en
el afio 1935. Jasper y Hunter, posteriormente lograron realizar con una sola cdmara, un
registro simultaneo del EEG y de la actividad del paciente, mediante un ingenioso sistema de
espejos colocados sobre el paciente y sobre el trazado electroencefalografico (Palacios,
2002). El primer registro de actividad cerebral colocando los electrodos sobre la corteza
cerebral (electrocorticografia) y no la superficie craneal, fue llevado a cabo por Forester y
Alternburger en 1935.

Entre los afios 1935 y 1937 Jasper, Grass, F.A Gibbs, E. L Gibbs, David, Lennox y
Walter, confirmaron el valor de este procedimiento, introduciéndolo en investigacion y en la
practica clinica, especialmente en el campo de la epilepsia, convirtiendo el EEG en el método
rutinario en la practica clinica hospitalaria. Sobre estas fechas, Loomis y sus colaboradores
registraron cambios electroencefalograficos durante el suefio. (Tejeiro, 2005). En el 1938,
aumentaron los esfuerzos en registrar electroencefalogramas durante eventos ictales,
mostrando imagenes en movimiento sincronizadas con el trazado electroencefalogréfico. En
1965 los transistores, que habian sido inventados en 1947, reemplazaron a los amplificadores

con tubos de vacio en los electroencefalografos, logrando un mejor registro grafico. Los
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mismos transistores hicieron posible, el manejo computerizado de todos los aspectos de la
electroencefalografia.

Posteriormente, los trabajos de Berger fueron publicados en ingles por Peter Gloor en
1969, en su libro titulado Hans Berger in the Electroencephalogram of the Man. Dicha obra
incluye una excelente biografia del cientifico alemén (Palacios, 2002). En 1976, Andersen y
Andersen, formularon la hipétesis segdn la cual, el funcionamiento indefinido de los nicleos

talamicos como circuitos oscilantes, originaria actividad EEG ritmica.

4.2 DESARROLLO DE LOS METODOS CUANTITATIVOS EN EL EEG: DEL

EEG AL EEG CUANTITATIVO O CARTOGRAFIA CEREBRAL (EEGQ)

Desde el descubrimiento del EEG por Hans Berger en 1929, muchos han investigado
el registro EEG bajo diferentes condiciones y en diferentes trastornos tanto neuroldgicos
como trastornos psiquiatricos. En los registros iniciales, el EEG era principalmente
inspeccionado visualmente. Posteriormente, el perfeccionamiento de los equipos de registro,
permitieron otros abordajes (Arns y cols, 2011). Con la ayuda de diferentes instrumentos
matematicos, se consigue el registro més fino de la sefial eléctrica obtenida en el EEG. Cabe
destacar las primeras aplicaciones del analisis de Fourier al EEG por Dietsch en 1932,
representando este avance un paso importante en el estudio de la actividad eléctrica cerebral.

En este sentido e historicamente, tal como sefialan Oller y Ortiz (1987), deben
mencionarse una serie de intentos realizados en los dltimos 25 afios. Inicialmente, cabe
destacar, los trabajos de Walter y Shipton en 1951, que desarrollan el denominado
toposcopio, el cual podia representar las modificaciones de la sefial del EEG sobre el craneo.

Posteriormente, en 1955, Remond desarrollé mapas espacio-temporales mediante un montaje
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de electrodos colocados en linea. A su vez, Cooley y Tukey, en 1965 realizan el analisis
espectral del EEG por medio de la aplicacion del algoritmo de Fourier (Tejeiro, 2005). En
1976, la aparicion de los miniordenadores de bajo coste y alta velocidad, permitio el
desarrollo de programas mas potentes, especializados en realizar la trasformada de Fourier,
aplicandola a las sefiales neuroeléctricas (Cooley y Tukey, 1965; Oller y Ortiz, 1987). En
Estados Unidos, el grupo liderado por Ross Adey, del Instituto de Investigacion Cerebral de
UCLA, entre el periodo de 1961 hasta €1974, desarrollaron el EEG cuantitativo o EEGq.
Estos investigadores, comenzaron a utilizar metodologia digital en el andlisis EEG, con la
produccion de mapas cerebrales y desarrollaron la primera base de datos normativa de los
mapas cerebrales (Arns y cols, 2011). En 1967, Adey y Walter, utilizaron una forma de
visualizacion gréfica del espectro de potencia del EEG, basada en los contornos espectrales
de isopotencia para el andlisis de los registros EEG de los tripulantes del vuelo espacial
Géminis (Oller y Ortiz, 1987). Posteriormente, Lehman (1971) publico “Los mapas de
actividad alfa”, registrados mediante derivaciones multiples. A su vez, Bostem, en 1975
utiliz6 metodologia sindptica de representacion, con similares objetivos (Oller y Ortiz, 1987).
En 1978, Ragot y Remond, consiguen representar el primer mapa EEG de la superficie del
cuero cabelludo, llegando a una distribucién en toda la superficie, obteniendo mapas espacio-
temporales del EEG.

Gracias a este desarrollo matematico, aplicando la transformada de Fourier, se
consiguio el espectro de potencia del EEG en las diferentes bandas de frecuencia, obteniendo
en tiempo real, mapas de actividad eléctrica cerebral.

Posteriormente al desarrollo de esta metodologia, Cooley y Tukey, Duffy, Burchfield
y Lombroso, (1979) presentaron un nuevo sistema de analisis de la actividad del EEG
denominandola “Brain Electrical Activity Mapping”. Esta metodologia se ha ido utilizando

con otras técnicas neurofisiologicas como los potenciales evocados (en adelante PE)
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Cabe destacar los trabajos realizados por Duffy y Lombroso (1979), que desarrollaron
programas de Cartografia Cerebral en tiempo real y presentaron por primera vez, la
comparacion de los mapas de actividad cerebral como complemento de la Tomografia Axial
Computerizada (en adelante TAC) (Oller y Ortiz, 1987). Estos autores, sefialan que asi como
el examen realizado con la TAC que permite detectar procesos lesionales cerebrales, con
mucha mas exactitud que el registro EEG, este ultimo, junto con los PE, quedan como
herramientas diagndsticas fundamentales para los procesos cerebrales, no necesariamente
lesionales. Duffy y Lombroso, (1979) concluyeron que la culminacion de la cartografia
espectral o mapas de actividad eléctrica evocada como técnicas de neuroimagen funcional,
podian permitir en un futuro realizar una valoracion funcional de una lesion, ya demostrada
por técnicas de neuroimagen estructural. Dicho de otro modo: con la QEEG o mapas de
actividad eléctrica, se puede obtener una valoracion de anomalias funcionales (Oller y Ortiz,

1987).

4.3. RESUMEN

La investigacion de la actividad eléctrica del cerebro tiene una historia relativamente
corta y estrechamente relacionada con los desarrollos tecnolégicos. Comenz6 con
observaciones sobre la actividad eléctrica del cerebro y musculos de los animales, recogida
directamente en la corteza cerebral. Posteriormente se aplic a seres humanos con heridas
craneales y, ya en el siglo XX, comenzaron los registros a través de los huesos del craneo.
Berger describidé de las distintas ondas cerebrales, propuso que existian relaciones entre
procesos mentales y actividad eléctrica del cerebro, y cred lo que hoy conocemos como EEG.
La matematizacion del analisis de la sefial mediante la transformada de Fourier y el registro

simultdneo mediante varios electrodos en distintas areas del craneo, permitieron obtener
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registros de mayor calidad, que se aplicaron con éxito al estudio de la epilepsia, los procesos
del suefio y la deteccion de lesiones cerebrales. De este modo, el EEG se convirtid en una
herramienta de uso comun en la préactica clinica. El progreso técnico en el registro y analisis
de la sefial eléctrica a lo largo de los ultimos afios ha traido nuevas posibilidades, en
particular los estudios de correlacion con técnicas de imagen estructural (TAC), los mapas
cerebrales y la formacion de bases de datos normativas, que permiten comparar los resultados

de la exploracion de un sujeto con los de su grupo de referencia.
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5.1 REGISTRO EEG

El EEG es una de las exploraciones neurofisiologicas de uso mas extendido en la
practica médica actual. Como se ha expuesto en el capitulo anterior, consiste en el registro de
la actividad eléctrica del cerebro empleando electrodos colocados generalmente sobre el
cuero cabelludo. La actividad eléctrica cerebral tiene su origen en las corrientes ionicas
derivadas de los diversos procesos bioquimicas que acontecen a nivel celular (Fernandez-
Torre, 2001).

La sefial de EEG es generada basicamente por la suma de actividad eléctrica de
distintas poblaciones neuronales, las cuales pueden generar potenciales eléctricos y
magnéticos, que pueden ser registrados a cierta distancia de sus fuentes de produccién
mediante electrodos en el cuero cabelludo (EEG de superficie). Esta exploracion
neurofisioldgica se basa en el registro de la actividad bioeléctrica cerebral en condiciones
basales de reposo, en vigilia o suefio, y durante diversas activaciones (habitualmente
hiperventilacion y estimulacion luminosa intermitente). La duracién total aproximada de la

prueba es de unos 20- 30 minutos.

5.1.2 COLOCACION DE LOS ELECTRODOS
Los electrodos pueden ser situados en cualquier lugar del cuero cabelludo que se
desee. En los primeros registros, cuando comenzaba la Electroencefalografia clinica, no habia

puntos establecidos de colocacion de los electrodos. Pronto se observé que este modo de
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proceder no era apropiado, pues si se variaba la posicion de los electrodos, variaba el registro
que se obtenia. En esas condiciones no se podia comparar dos registros de un mismo
paciente. Este es el problema de la localizacion imprecisa de electrodos. Para subsanarlo, los
laboratorios de neurofisiologia definieron estandares para la colocacion de electrodos. De este
modo se podian comparar diversos EEG de un mismo paciente y estudiar los cambios
existentes (Tejeiro, 2005).

Aungue la definicion de estandares de localizacion soluciond el problema de la
comparacion de registros realizados en cada centro, la falta de un estandar comun plant6 un
nuevo problema. Si en un laboratorio de neurofisiologia se adoptaba una disposicidn fija de
los electrodos, pero esta no coincidia con la adoptada por otros centros de estudio, la
experiencia de un laboratorio no podia ser transmitida a otro laboratorio. Para solucionar este
problema se cre6 un sistema internacional de colocacion de electrodos. A partir de este
momento las experiencias de un equipo EEG pudieron ser trasladadas de manera fidedigna a
otros equipos EEG. La Federacion Internacional de Sociedades de Electroencefalografia y
Neurofisiologia Clinica (1958) desarrollé el sistema 10-20, sistema congruente, que unifica la
nomenclatura y localizacion de los electrodos y permite comparar y compartir los hallazgos
electrograficos.

Entre las ventajas que ofrece este sistema, cabe destacar que constituye un formato
estandar aceptado internacionalmente para situar los electrodos sobre el cuero cabelludo;
existe una correlacién anatbmica demostrada para cada electrodo, es invariable en todos los
pacientes y la separacion de los electrodos es uniforme, asegurando poder comparar diversas
areas cerebrales; la denominacion de los electrodos y sus localizaciones correspondientes es
idéntica en todos los idiomas y se efectda en términos anatomicos relacionados con el area
cerebral cuya actividad registra; permite comparar los datos obtenidos de diversos EEG de

uno o distintos pacientes obtenidos en el mismo o distinto laboratorio; finalmente, es un
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sistema flexible, que obtiene un adecuado estudio de las areas cerebrales y permite
modificaciones de los electrodos (en nimero o en situacion sobre el cuero cabelludo) de
acuerdo con la circunstancias de cada paciente (neonato, paciente con lesiones de cuero
cabelludo, deformaciones, etc.) (Tejeiro, 2005).

La terminologia es sencilla. Las iniciales F, C, P, O, T y Fp, corresponden las
diferentes zonas anatémicas de colocacion de electrodos: zona frontal (F), zona central (C)
zona parietal (P), zona occipital (O), zona temporal (T), y zona frontopolar (Fp). Los nimeros
que acompaiian a las iniciales hacen referencia al hemisferio cerebral. Los impares hacen
referencia al izquierdo y los pares hacen referencia al derecho. El sufijo z, designa a los
electrodos situados en la linea media (Iriarte, 2011).

Los electrodos utilizados en el registro EEG se designan por su localizacion y se
asocian a coordenadas espaciales que permiten obtener mapas tridimensionales. Ademas del
EEG, puede ser necesario tener en cuenta otros pardmetros, como sucede en el
polisomnograma, que registra ademas del EEG, el Electrocardiograma, el Electrooculograma
y la Electromiografia. Ademas puede ser necesario conocer la saturacién de oxigeno y los
movimientos respiratorios por medio de bandas de flujo.

Tabla 7 Sistema internacional colocacion electrodos 10-20 (Tejeiro, 2005)

Fpl 1 02 10
Fp2 2 F7 11
F3 3 F8 12
F4 4 T3 13
C3 5 T4 14
C4 6 15 15
P3 7 T6 16
P4 8 Al 17
01 9 A2 18
Cz 24 0 RM
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5.1.3. DERIVACIONES

El método de amplificacion diferencial utilizado en los registros EEG, impide
determinar el potencial absoluto de un electrodo aislado. Por este motivo, es necesario utilizar
maltiples combinaciones de electrodos durante el trazado para estimar la actividad de un
electrodo aislado. El término derivacion hace referencia al registro obtenido cuando un par de
electrodos se conectan a cada canal de amplificacion (amplificador diferencial). En cada
derivacion se registra un potencial eléctrico relativo, siendo éste la diferencia de potencial
entre las entradas 1 y 2 del amplificador. La combinacion de derivaciones constituye el
montaje, y el numero de derivaciones en un montaje vendra dado por el nimero de canales de
amplificacion de que disponga el electroencefaldgrafo (Tejeiro, 2005).

Hasta hace relativamente poco los instrumentos de registro de mas uso eran aparatos
de 8 y 16 canales, siendo el de 16 canales de amplificacidn en que se solia utilizar con mayor
frecuencia. Actualmente, y gracias al desarrollo de los EEG digitales, se utilizan un nimero
superior de canales, permitiendo el registro simultaneo de un mayor nimero de lugares en el

registro.

5.1.4 TIPOS DE MONTAJES EN EL EEG

Existen dos tipos de montajes: los montajes referenciales y los montajes bipolares.
Con respecto a los montajes referenciales, los electrodos exploradores ocupan la posicion 1
del amplificador respectivo, mientras que la posicién 2 es ocupada por un electrodo que se
conecta a un punto tedricamente inactivo comun para todos los canales. En la practica no
existe un punto inactivo o indiferente (potencial 0) en el organismo, ya que cualquier

potencial es transmitido al resto del cuerpo y a electrodos
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Todo sistema de registro, debe disponer de montajes de reformateo preparados tanto
para ser monopolares (que comparan cada electrodo con una referencia comin) como para
ser un montaje bipolar (en cada canal se comparan electrodos vecinos). Esta organizacion de
los canales debe ordenarse de adelante a atras y de izquierda a derecha (lriarte, 2001).

La particular disposicion de un determinado numero de derivaciones representadas
simultdneamente en un registro constituye un montaje, la actividad de cada derivacion
requiere un canal aparte de la amplificacion y se registra sobre papel o digitalmente. Dada la
gran amplificacion necesaria para visualizar la actividad EEG, los instrumentos utilizados
para el registro, son especialmente sensibles y requieren un manejo cuidadosamente
desarrollado.

Con el EEG se obtiene una representacion gréfica en el tiempo de la distribucion de
las diferencias de potencial eléctrico entre los electrodos aplicados (0 a veces entre un
electrodo y una referencia matematica) sobre las distintas zonas del cuero cabelludo. Con el
registro EEG se pretende estudiar campos eléctricos complejos que cambian continuamente a
lo largo del tiempo.

Entre las derivaciones mas empleadas en el registro EEG, Fernandez-Torre (2001)
destaca los siguientes: (Tabla 5.2)

1) Derivacion de referencia comin: Este método emplea la diferencia de potencial
eléctrico entre cada uno de los electrodos de registro y un electrodo de
referencia comun. En los registros con referencia comdn el electrodo de
referencia siempre se conecta en el amplificador diferencial al terminal de
entrada 2 (input 2). El electrodo de referencia ideal es el mas inactivo posible.
De este modo, es més factible seleccionar la referencia més inactiva respecto a
una alteracion especifica del EEG que tiene una distribucion determinada.

(Fernandez-Torre, 2001). En general, el montaje referencial comdn, es ideal
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2)

3)

para observar potenciales de amplia difusidn sobre el cuero cabelludo (Tejeiro
2005).

Derivacion de referencia comin al promedio de los electrodos: Este sistema
utiliza una referencia artificial, que representa el promedio de la actividad de
todos los electrodos del registro. Una propiedad matemaética de la media de un
numero de observaciones es que la suma de las diferencias entre cada
observacion y la media es 0 y, en consecuencia, un numero determinado de
canales mostrardn una deflexion negativa y otros una deflexion positiva, pero la
suma de las deflexiones tiene que ser 0 (Ferndndez-Torre, 2001). Con esta
combinacion se produce mayor atenuacion de potencial de amplia difusion que
con un registro de referencia comdn (Tejeiro, 2005).

Derivacion bipolar: Cuando el nimero de canales disponibles es limitado, el uso
de un método de derivacién bipolar es particularmente recomendable. Este
sistema de derivacion conecta pares de electrodos, de tal manera que representa
la diferencia de potencial eléctrico entre cada electrodo y los electrodos

circundantes o cercanos al mismo.

5.1.5. SENAL DE CALIBRACION

La calibracion consiste en conocer qué magnitud y tipo de sefial da el sistema en cada

canal, para valorar el estado de los amplificadores y el sistema de digitalizacion. Por ello es

importante que antes de cada registro se calibre el equipo, asignando la misma sefial a cada

canal de los amplificadores, y el sistema de registro para reproducir lo que genera cada

entrada con esa sefial. Asi se comprueba que la calibracion es adecuada, ya que todos los

canales dan la misma sefal (Iriarte, 2011).
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Todos los instrumentos de registro disponen de una bateria que es capaz de enviar una
sefial eléctrica, de voltaje conocido, simultdneamente en las dos entradas de cada canal del
aparato. Esta sefial de calibracion es una onda cuadrada que suministra datos sobre la mayoria
de las caracteristicas del amplificador. La distorsion producida por el amplificador
(sensibilidad, filtros de frecuencia) hace que la onda cuadrada se presente de forma distinta

(Tejeiro, 2005).

5.2 TECNICA Y METODOLOGIA DEL EEGQ: ASPECTOS PRACTICOS

Por medio del EEGqg se consigue crear mapas de actividad eléctrica cerebral,
basandose en el andlisis de la actividad de base neurofisioldgica en cada una de las areas
cerebrales, cuantificando la energia que corresponde a las diferentes bandas de frecuencia de
la sefial del EEG, aportando su representacion grafica en forma de mapas (Oller y Ortiz,
1987).

En la configuracion de las diferentes bandas de frecuencia, la sefial eléctrica se ha
diferenciado en ritmos especificos caracterizados por el registro de actividad delta (1°5-<4
Hz), actividad Theta (4-<8 Hz) actividad alfa (8-13 Hz) y actividad beta (>13Hz). A su vez,
dentro de los parametros utilizados en la obtencién de los datos de la QEEG, cabe destacar
los siguientes (tabla 9).

1) Potencia absoluta de las bandas de frecuencia: La potencia absoluta,

hace referencia al indice que cuantifica la cantidad de energia en una de las bandas de
frecuencia determinada y en un punto determinado de la superficie craneal. La
potencia absoluta, queda configurada como los resultados extraidos de cada electrodo

en cada banda (Total puV2) (Hughes y John, 1999).
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2) Potencia relativa de las bandas de frecuencia: Es el porcentaje de

actividad de una banda de frecuencia y su distribucion topogréfica.

3) La coherencia interhemisférica: Indica el grado de sincronismo entre

ambos hemisferios, siendo la medida de sincronizacion de la actividad entre dos
canales (Hughes y John, 1999).

4) La coherencia intrahemisférica: Hace referencia a la suma de la

sincronizacion de los eventos eléctricos entre las correspondientes regiones cerebrales

dentro de cada hemisferio.

5) La asimetria interhemisférica: Es la diferencia de energia entre ambos
hemisferios.

Cada uno de estos pardmetros describe aspectos independientes de la actividad
bioeléctrica cerebral y son sensibles a los cambios psicofisicos del paciente y a la presencia
de determinadas enfermedades.

En la actualidad los servicios de Salud mental van valorando positivamente los datos
que les pueden proporcionar el estudio neurofisioldgico de los diferentes trastornos mentales.
Segun Herrero (1981), la primera funcién del EEG en un enfermo mental es saber si los
sintomas psiquiatricos pueden ser relacionados con una etiologia orgénica. En este caso, el
registro EEG tiene como mision fundamental valorar el componente organico de la
sintomatologia.

Con el EEGq se obtienen mapas de actividad eléctrica cerebral, basados en el analisis
de la actividad de base electroencefalografica, en cada una de las areas cerebrales,
cuantificando la energia que corresponde a las diferentes bandas de las frecuencias de la sefial

EEG, con representacion grafica en forma de mapas (Oller y Ortiz, 1987).
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5.2.1 METODOS DE ANALISIS

Para analizar la sefial de base del EEG disponemos de métodos de andlisis. El

primero, es el andlisis en el dominio de tiempo y el segundo, el andlisis en el dominio de la

frecuencia o analisis espectral.

1.

Andlisis en el dominio de tiempo:

Técnicas que tienen en comun el reconocimiento de cada una de las ondas y su
clasificacion en las bandas de frecuencia (alfa, theta, beta y delta), siendo posible
calcular el porcentaje de tiempo ocupado por cada una de las bandas de
frecuencia en un segmento de sefial EEG.

El método més simple se basa en el nimero de cruces por 0, es decir, el nimero
de veces que la sefial o la onda atraviesa la linea isoeléctrica y el célculo del
intervalo entre 2 cruces por 0 consecutivos en forma de un analisis de periodo.
Cada onda es asi reconocida y clasificada como una onda, delta, theta, alfa o beta.
Itil, (1975) utiliza este método en psiquiatria y en psicofarmacologia

(Burch y cols).

Andlisis en el dominio de la frecuencia o analisis espectral:

A diferencia del andlisis en el dominio del tiempo, el analisis en el dominio de la
frecuencia, o analisis espectral, no aporta la dimensidn temporal de la sucesién de
las ondas, pero es una excelente técnica para la cuantificacion estadistica de la
actividad de base del EEG y su uso es actualmente generalizado, particularmente

en Farmacologia (Oller y Ortiz, 1987).
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5.3. METODOLOGIA DE LOS MAPAS DE ACTIVIDAD ELECTRICA

CEREBRAL

Por medio de la transformada répida de Fourier de la sefial EEG, se consigue conocer
la distribucion de la potencia contenida la sefial y en funcién de las frecuencias de las ondas
que la componen.

Las sefiales EEG son recogidas por medio de la colocacion de 16 electrodos, los
cuales se hallan distribuidos sobre el craneo, siguiendo el sistema internacional de Jasper
denominada 10/20, mostrando la representacion de la actividad eléctrica cerebral en forma de
mapas.

Tal como sefialan Oller y Ortiz, no todos los autores utilizan esta distribucion de
electrodos, siendo variable de unos a otros, en funcion de los requerimientos que precisen
para el objetivo planteado. Asi, por ejemplo, cuando se trata de efectuar mapas de actividad
eléctrica cerebral del I6bulo temporal, autores como Nuwer (1986) distribuyen estos
electrodos en una zona concreta del cuero cabelludo correspondiente. A continuacién, las
sefiales digitalizadas son sometidas a una transformada rapida de Fourier. Para cada electrodo
se calcula el espectro de potencia que oscila entre 0 y 30 Hz por regla general, si bien algunos
autores proponen anchos de banda superiores. En funcién del ancho de banda a estudiar, la
conversion analdgica/digital se realizara de acuerdo al teorema de Shannon, por el que la
frecuencia de muestreo tiene que ser como minimo el doble de la frecuencia maxima de la
sefal estudiada (Oller y Ortiz, 1987).

Diferentes sistemas de cartografia efectlan su representacion en base al promedio de
épocas de un segundo al menos, si bien otros aparatos mas sofisticados efecttian el analisis en
auténtico tiempo real, obteniendo imagenes sucesivas inmediatas de la evolucion de la

actividad cerebral del EEG o de los potenciales evocados. Estas imagenes sucesivas
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inmediatas unas a otras se denominan “cartooning” permitiendo una vision consecutiva de las
modificaciones de la actividad cerebral en el curso del tiempo (Oller y Ortiz, 1987).

Otros instrumentos, tal como sefialan Oller y Ortiz (1987), permiten, a través del
promediado del espectro de potencia en forma sucesiva, la representacion ya sea en valores
de potencia absoluta, potencia relativa o proporciones entre diferentes bandas o entre el total
de energia y una banda especifica, modificable a voluntad del clinico, observar las
caracteristicas del EEG. Estos autores plantean los primeros temas de discusion en torno a la
elaboracion de los mapas de actividad cerebral (EEGQ) y en concreto exponen tres temas a
debatir:

1. Los electrodos de referencia

2. Los mapas de significacion probabilistica

3. Los sistemas de interpolacion.

Con respecto a los electrodos de referencia, todos los registros electroencefalogréficos
que se utilizan para construccion de mapas de actividad eléctrica cerebral, se efectian en
derivacion monopolar, es decir, se basan en el analisis de la diferencia de potencial entre un
electrodo activo, situado en el craneo, con respecto a un electrodo de referencia que puede
variar segun autores. Este electrodo de referencia ha sido objeto de polémica, al valorarse la
influencia de sus caracteristicas sobre el resultado del mapa o de la cartografia obtenida
(Oller y Ortiz, 1987). Autores como Duffy y cols (1986) no encuentran diferencias
suficientemente significativas para tener en cuenta dichas alternativas entre electrodos de
referencia, llegando a la conclusion de que un montaje monopolar contra referencia media o
referencia comdn seria quizds el mas adecuado, especialmente cuando se eliminan del
promediado aquellas derivaciones que con mayor frecuencia recogen actividades de origen
extracerebral (electrodos frontales frecuentemente artefactados por movimientos oculares o

palpebrales) (Duffy, 1986, Oller y Ortiz, 1987).
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Con respecto a la elaboracion de mapas de significacion probabilistica, Oller y Ortiz,
hacen referencia al sistema o procedimiento de analisis estadistico de la sefial cartografica
obtenida desarrollada por Duffy en 1983, que consiste en la creacion de un banco de datos de
cartografias de individuos normales de cada una de las edades, en cada frecuencia. Por medio
de configuraciones estadisticas como es la puntuacion “Z” se puede comparar un determinado
individuo con el grupo correspondiente y aportar asi un mapa de significacion probabilistica,
en el que en vez de representarse las caracteristicas cartograficas del individuo en concreto,
se representan las caracteristicas estadisticas que se desvian del grupo control,
representandose en desviaciones standards en vez de unidades de potencia (Duffy, 1983,
Oller y Ortiz, 1987).

Por ultimo, como tercer tema a tratar, Oller y Ortiz, (1987) hablan de la interpolacion,
que es el proceso por el cual, una vez registrados los datos en cada uno de los electrodos
situados sobre el cuero cabelludo, se obtiene el peso o valor de energia que corresponde a
cada uno de los electrodos atribuyendo unos valores de energia en los puntos interelectrodos,
en funcién del inverso del cuadrado de la distancia de cada punto entre electrodos a uno o
varios electrodos determinados. Estos autores hablan de varios métodos de interpolacion. En
primer lugar estaria la interpolacion en cuadrilateros, que aporta un valor a cada uno de los
puntos entre electrodos en funcién del valor de la energia que corresponde a los cuatro
electrodos entre los que estd comprendido. Otro método Util es la triangulacion, que seria
similar al anterior y que tiene como base el tridngulo de electrodos y un valor que viene
determinado por los pardmetros asociados a todos y cada uno de los electrodos. La energia
asignada con respecto a dicho punto a interpolar y el electrodo cuyo valor en energia se toma
en consideracion, teniendo en cuenta la distancia de cada punto a interpolar con respecto a

todo el resto de electrodos.
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Una vez realizados todos estos procedimientos, se llega a la representacion del mapa

de actividad eléctrica cerebral, en valores numéricos en microvoltios cuadrados (Mv2) en

cada area explorada en cada una de las bandas de frecuencia analizada y representada en

forma de escala de colores con unos niveles de gradiente (Oller y Ortiz, 1987).

Tabla 8 Propiedades de los distintos métodos de derivacion. (Binnie, 1982; Gil-Nagel y cols ,2001)

Bipolar

Referencia comin

Referencia comin
promedio

Referencia origen

Diferencias entre

Diferencias entre cada

Diferencia entre cada

Diferencias entre

electrodos electrodo y una electrodo y el cada electrodo y una
Principio circundantes referencia coman. promedio. referencia local:
Localizacién por Localizacién por localizacion por
amplitud amplitud y fase amplitud
Actividad Buena detecciony | Buena deteccion y Buena deteccion y Buena deteccion y
focal localizacion localizacion facil localizacion localizacion

Actividad baja

Escasa deteccion

Buena deteccion y

Adecuada deteccion

Escasa deteccion

. localizacion y localizacion
amplitud
difusa
Asimetrias Poco fiable Bueno Bueno Bueno
Adecuado si la Bueno Bueno, excepto Intermedia
Forma actividad focal es actividad difusa y
estable transitoria
Facil Facil identificacion Afecta a todos los Afecta a varios
Artefactos
identificacion canales canales
Actividad de | Buena panordmica | Buena panoramica Dificil Buena panoramica
fondo
Panoramica Asimetrias, actividad Como referencia Como referencia
L general, localizar difusa, focal y comun, pero menos comun promedio,
Indicaciones

la actividad focal

estable

transitoria

exacto

mejor para actividad

focal
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Tabla 9. Caracteristicas técnicas de la QEEG (Cabanyes-Trufino, 2004).

Definicién

% de actividad de una banda de frecuencia y su distribucion topografica
Potencia relativa
(% de Theta en zona temporal).

Indice de la cantidad de energia existente en una banda de frecuencia
Potencia absoluta determinada y en un punto concreto de la superficie craneal

(Azul, verde, rojo).

Coherencia interhemisférica | Sincronia entre ambos hemisferios.

Asimetria interhemisférica Diferencia de energia entre ambos hemisferios.

5.4. RESUMEN

El EEG es una de las exploraciones neurofisioldgicas de uso mas extendido en la
practica médica. Se basa en el registro de la actividad bioeléctrica cerebral en condiciones
basales de reposo, en vigilia o suefio, y durante diversas activaciones. La duracion total
aproximada de la prueba es de unos 20- 30 minutos. En la actualidad se ha alcanzado un alto
grado de estandarizacion de los procedimientos de registro y definicidn de los pardmetros que
describen la actividad bioeléctrica cerebral. La cartografia cerebral, a su vez, representa un
nuevo paso en el andlisis de la actividad neurofisioldgica en cada una de las &reas cerebrales,
representada en mapas. Se trata de una herramienta de gran flexibilidad metodoldgica y
analitica, que ha hecho posibles analisis precisos de las modificaciones de la actividad
cerebral en el curso del tiempo o mapas en los que se representan las caracteristicas

cartogréaficas del individuo en relacion a un grupo normativo.
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CAPITULO 6. MODELOS NEUROFISIOLOGICOS EN EL TDAH
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6.1 HISTORIA DE LA INVESTIGACION CIN EL EEG EN EL TDAH.

REGISTRO EEG

Todos los estudios iniciales utilizaron la inspeccion visual del registro en papel del
EEG. En la mayoria se observan alteraciones entre los grupos clinicos y los grupos controles,
maés alla de subrayar la naturaleza exacta de estas anormalidades en el EEG (Barry y cols,
2003). La primera investigacion que describe hallazgos EEG en nifios con disfuncion cerebral
minima, (MBD) fue realizada por Jasper, Solomon y Bradley (1938). Estos autores ya
hablaban de lo que actualmente se conoce como “Enlentecimiento frontal del EEG” (Arns y
cols, 2011). Jasper y cols (1938) realizaron el andlisis en base a tres tipos de clusters de
sintomas: 1) predominio hiperactivo e impulsivo, 2) grupo con predominio de inmadurez
emocional, 3) grupo con comportamiento delictivo. Encuentra en aproximadamente la mitad
de la muestra anormalidades en el EEG, que consistieron en un incremento de actividad de
onda lenta (2-6 Hz) en zona frontal (Barry y cols, 2003).

Posteriormente, Lindsley y Cutts (1940) compararon el registro EEG de 50 nifios
identificados por sus padres como nifios con trastornos de comportamiento, con el registro de
36 nifios sin dificultades de comportamiento. Encontraron alteraciones en el EEG,
consistentes en actividad 2-5 Hz en los nifios con problemas de comportamiento. Kennard
(1949) trabajo con una muestra de 131 nifios con varios trastornos de comportamiento,

encontrando alteraciones en el EEG en el 60% de los sujetos. Cohn y Nardini (1958)
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relacionaron el comportamiento agresivo con la actividad lenta bi-occipital. Anderson (1963)
investigdo a 30 nifios de edades comprendidas entre los 8-12 afios con comportamiento
hiperquinético, y encontré tanto anormalidades focales como anormalidades focales
inespecificas. Capute y cols. (1968) estudiaron a 106 nifios con dafio cerebral minimo de
edades entre los 2 a los 16 afios. Estos autores encontraron que la mitad de los nifios de la
muestra mostraron anormalidades, que consistieron en alteraciones en el EEG; 45 nifios
presentaron ligeras a moderadas anormalidades, 8 nifios obtuvieron grandes alteraciones EEG
y 14 de estos nifios, mostraron alteraciones focales. Estas anormalidades totales encontradas
en el EEG consistieron en un incremento de actividad de onda lenta bilateral en regiones
posteriores (Capute y cols, 1968).

En este mismo afio, Stevens y cols (1968) correlacionaron diferentes anormalidades
EEG con perfiles comportamentales y encontraron que el enlentecimiento de las frecuencias
del EEG en zona occipital estaba relacionada con la presencia de hiperactividad, dificultades
emocionales y pobre discriminacién figura-fondo. (Arns y cols, 2011). Wilker y cols. (1970)
compararon a nifios hiperactivos y con comportamiento agresivo, con nifios no hiperactivos y
registraron mas actividad de onda lenta y méas descargas transitorias en el EEG de estos nifios
hiperactivos que los nifios no hiperactivos.

En contraste con estos resultados, segin Arns y cols (2011) casi ninguno de los
recientes estudios, salvo el realizado por Stevens en 1968, demuestra la clara relacion que
existe entre el enlentecimiento de la frecuencia alfa y las alteraciones comportamentales que
se observan en la hiperactividad. Steriade y cols apuntan que la actividad theta podria
disminuir la velocidad de onda alfa, sugiriendo que quizas el exceso de actividad theta a
menudo observado, consista en la presencia de ambos tipos de onda, tanto una actividad alfa

enlentecida y un exceso real de actividad lenta (Steriade y cols, 1990).
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6. 2. ESTUDIOS CUANTITATIVOS DEL EEG: DEL EEG A LA EEGq
El paso de la tecnologia cuantitativa del EEG a la cartografia cerebral (EEGQ) ha
permitido observar un incremento de actividad en las bandas theta y delta (Barry y cols,
2003). Los parametros neurofisiolégicos de la EEGq utilizados en el estudio del TDAH son:
1. Potencia absoluta y Potencia relativa

2. Amplitud de onda

3. Frecuencia media

4. Porcentaje de tiempo presente de la onda

5. Coherencia EEG de la onda entre regiones

6. Anadlisis de frecuencia de la onda dominante y onda subordinada.
7. Ratio entre bandas de frecuencia.

La potencia absoluta es un indice de la cantidad de energia existente en una banda de
frecuencia determinada y en un punto concreto de la superficie craneal. La potencia relativa
hace referencia al porcentaje de actividad de una banda de frecuencia y su distribucion
topografica. Es una medida que, bajo la condicion de ojos cerrados en situacién de reposo,
muestra una buena fiabilidad test-restest (Barry y cols, 2003; John y cols, 1980). La potencia
absoluta y la potencia relativa proporcionan una facil interpretacion y un método fiable para
cuantificar cambios en el EEG bajo diferentes condiciones, asi como diferencias entre grupos
clinicos y grupos control (Barry y cols, 2003).

Dykam y cols (1982) usaron andlisis de componentes para investigar las diferencias
EEG entre 4 grupos: 1) Grupo hiperactivo, 2) grupo dificultades de aprendizaje, 3) grupo
hiperactivo-dificultades de aprendizaje, 0 grupo mixto y 4) grupo control. Encontraron que el
grupo hiperactivo obtuvo resultados mas bajos que el grupo control, en particular actividad en

banda theta y alfa de 7 a 10Hz y una actividad de 16-20Hz de actividad beta.
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Posteriormente, Callaway y cols (1983) compararon por medio de los PE y la EEGq
un grupo de 18 nifios sin patologia y otros 18 nifios con TDAH. Realizaron un registro EEG
de tres electrodos colocados en zona posterior, en condicion de registro de ojos abiertos y
0jos cerrados en situacion de reposo. Segun sus resultados, el grupo TDAH muestra baja
potencia absoluta en banda alfa y banda beta con respecto al grupo control (Barry y cols,
2003).

Satterfield y cols (1984) realizaron un estudio longitudinal de 138 nifios con TDAH.
Encontraron que a medida que aumentaba la edad de los sujetos, la potencia absoluta del
EEG decrecia méas réapido en los sujetos del grupo control que en el grupo de los chicos
TDAH (Barry y cols, 2003).

Chabot y Serfontein (1996) describen diferencias EEG en 407 nifios diagnosticados de
TDAH con predominio déficit de atencion (TDA), comparados con una muestra de 310 nifios
sin patologia. Estos autores observaron que los nifios TDA muestran un incremento en la
potencia absoluta y relativa para la banda theta, predominante en zonas frontales y en la
mitad de la zona frontal. Ademas, encuentran una ligera elevacion de alfa relativa y un difuso
decremento en las frecuencias medias para las bandas alfa y beta con respecto al grupo sin
patologia.

Lazzaro y cols (1998) investigaron las diferencias EEG entre 26 adolescentes varones
diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-IV y un grupo control de 26 adolescentes sin
diagnostico. El registro se llevé a cabo bajo condicion de ojos cerrados en situacion de
reposo. Segun sus resultados, el grupo TDA obtiene un incremento en la potencia absoluta
para actividad alfa y theta en regiones frontales y reduccion de la potencia relativa para
actividad beta en zona posterior.

Otro estudio importante es el realizado por Clarke y cols (1998). Se trata del primer

estudio de las diferencias EEG entre nifios con distintos diagndsticos DSM-IV. Compara 20
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nifios con TDA y 20 nifios con TDAH tipo combinado y 20 nifios sin patologia como grupo
control. El registro se llevo a cabo en situacion de reposo y bajo la condiciéon de ojos
cerrados. Segun sus resultados, los nifios con TDAH tipo combinado muestran incremento en
poder absoluto y relativo sobre toda la zona del registro en bandas theta y reduccion de la
potencia relativa en banda beta y alfa. También observaron incremento de la potencia relativa
en banda delta en regién posterior, que permitieron discriminar a los tres grupos
experimentales. En otro estudio de seguimiento, (Clarke y cols., 1998), con una amplia
muestra de sujetos y un amplio rango de medidas, encuentran que los nifios TDAH
obtuvieron incrementos en la potencia absoluta y relativa en banda theta y un decremento en
la potencia relativa en banda alfa y beta, lo que permitié diferenciar los TDAH combinado de
los TDAH predominio inatento. Estos resultados muestran que los efectos en la potencia
relativa fueron mas estables que los efectos que se obtuvieron en los resultados sobre la
potencia absoluta.

Boutros y cols (2005), en un meta-analisis que retne a mas de 1100 sujetos con
TDAH y TDA, concluyen que el incremento de actividad lenta theta y theta relativo en el
TDAH es el hallazgo mas robusto para la obtencion de un biomarcador EEG del TDAH.

Otro pardmetro Util en investigacion es la ratio o proporcion entre las diferentes
bandas de frecuencia. Permite evaluar los cambios en el EEG debidos a procesos madurativos
cerebrales, arousal cortical o grado de activacion (Lubar, 1991; Matousek y Peterson, 1973).
La mayoria de los estudios en TDAH, han utilizado la ratio theta/beta y theta/ alfa. Ambas
medidas han demostrado ser utiles para diferenciar entre pacientes TDAH y sujetos control
sin patologia (Clarke, 2001, 2002; Janzen y cols, 1995; Lubar, 1991; Matousek y cols, 1984,
Monastra, 1999, 2001; Ricardo- Gardell, 2006).

Matousek y cols (1984) encontraron que la ratio theta/alfa permitia diferenciar entre

nifios con trastorno cerebral minimo (MBD), TDAH tipo inatento y grupo control sin
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patologia. Lubar (1991) desarroll6 el concepto de la ratio theta/beta y observo que este indice
discriminaba a nifios sin patologia y nifios con TDA. Obtuvo la ratio de las bandas theta/beta
en 25 nifios con TDAH y 27 nifios de un grupo control sin patologia, con un registro
realizado durante una prueba de dibujo. Encontré que la ratio del grupo TDAH era mayor que
la del grupo control en todas las areas del registro, con una gran diferenciacion en la zona
frontal (Lubar, 1991).

Esta medida fue investigada posteriormente por otros autores, destacando el trabajo de
réplica de Monastra (1999). Realiz6 un estudio multicentro con 482 sujetos, obteniendo el
registro con un Unico electrodo en Cz. Segun sus resultados, la ratio theta/beta discrimina
sujetos con TDAH vy sujetos normales con una precision del 88% (Monastra, 1999). Otro
estudio importante es el de Janzen y cols (1995), que encontraron que la ratio theta/beta de
los nifios TDAH era mas elevada que la de un grupo control. Uclés y Lorente (1996)
encontraron que nifilos con TDAH inatento, diagnosticado segln criterios DSM-III-R,
obtuvieron una ratio en zona occipital superior a la del grupo control durante el registro en
situacion de reposo con los 0jos cerrados. Estos datos, segln estos autores, muestran que la
reduccion de actividad alfa quedaria explicada por la presencia de un déficit localizado en los
sistemas cortico-corticales o en los sistemas talamico-corticales, siendo éste hallazgo la
hip6tesis mas plausible para explicar el retraso madurativo.

Clarke (2001, 2002) encontrd que la ratio theta/alfa puede servir para diferenciar entre
grupos de nifios con y sin TDAH. Encontré diferencias entre TDAH inatento versus TDAH
combinado y entre TDAH inatento y TDAH inatento con trastorno de la lectura. Lansbergen,
Arns, Van Dongen- Boomsma, Spronk y Buitelaar (no publicado), basandose en el estudio
previo de Klimesch (1999) sobre oscilaciones de la actividad alfa y theta durante procesos
cognitivos, calculan la ratio theta/ beta en un grupo de 49 nifios con TDAH y 49 nifios en el

grupo control, emparejados usando ambas frecuencias mixtas y frecuencias EEG
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individualizadas. Demuestran una significativa desviacion de la ratio theta/beta que
Unicamente se encuentra en las frecuencias EEG mixtas. No hubo diferencias significativas
en las frecuencias individualizadas del EEG.

Resumiendo, de los anteriores estudios puede concluirse que la ratio theta/beta y la
presencia de un exceso de actividad theta puede discriminar nifios con TDAH y nifios de un
grupo control sano. Sin embargo, es posible que no sea una medida especifica, puesto que se
incluyen diferentes subtipos de TDAH (Arns y cols, 2011).

Respecto a los estudios llevados sobre la coherencia, o la actividad EEG entre dos
sefiales en una banda de frecuencia dada, proporciona informacion sobre la actividad cerebral
y en concreto sobre las asociaciones cortico-corticales, obteniendo la sincronia entre ambos
hemisferios (Thatcher y cols, 1986). Chabot y Serfontein (1996), sobre una muestra mixta de
TDAH y TDA, algunos también con trastornos de aprendizaje, encuentran que el TDAH se
asocia a una hipercoherencia interhemisférica e intrahemisférica en regiones centrales y en
zona frontal. También observaron reduccion de la coherencia en zona parietal. Chabot (1999)
estudia la coherencia pre-medicacién en un grupo de sujetos estudiados en anteriores
investigaciones. Encuentra incremento de la coherencia interhemisférica, particularmente en
banda theta y alfa e incremento de la coherencia intrahemisférica bilateral en las regiones
fronto-temporales. En otro estudio sobre la coherencia, Barry y cols (2002) encuentran que
nifios TDAH obtuvieron coherencias intrahemisféricas elevadas y una distancia mas corta
entre electrodos en la banda theta, asi como una reduccién lateralizada en las bandas theta y
alfa. A nivel frontal, se observo en los nifios con TDAH una elevada coherencia
interhemisférica en bandas delta y theta y disminucion de coherencia en banda alfa. La
reduccion de coherencia en banda alfa se encontro en regiones temporales. Barry y cols
(2002) destacan la presencia de un aumento de la coherencia en banda theta en regiones

central-parietal- occipital, aunque, de forma aparente. Estas anomalias fueron mas notorias en
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el grupo de los nifios con TDAH de tipo combinado que en los nifios con TDAH de tipologia
inatenta. Es importante sefialar que Barry (2007) en una posterior investigacion, que compara
la coherencia entre TDAH inatento y TDAH combinado versus el grupo control, no encontrd

ninguno de los efectos en coherencia previamente descritos.

6.3. MODELO EEG-VIGILANCIA

Diferentes autores han centrado su investigacion en torno a la vigilancia y su
regulacién, como mecanismo flexible de adaptacién ante las necesidades internas o externas
de estimulacion y requisito necesario para el funcionamiento del organismo. La vigilancia se
adapta a las demandas externas, asegurando un nivel alto de alerta en situaciones de peligro y
disminuyendo este nivel de alerta ante demandas menos exigentes. Ademas, la interaccion
entre el entorno y la regulacion de la vigilancia también actuaria evitando determinados
niveles de estimulacion (Arns y cols, 2011).

Tal como sefialan Bente, Ulrich y Frick (1964, 1986), el entorno activamente buscado
por una persona puede también depender de la regulacion de la vigilancia. Si la capacidad del
cerebro para mantener un alto nivel de vigilancia esta reducida, ésta persona normalmente se
sentira somnolienta y por lo tanto buscara un entorno con baja estimulacion externa y una
oportunidad para dormir. Sin embargo, bajo ciertas circunstancias, como una regulacion
inestable de la vigilancia, ésta podria también inducir patrones comportamentales
compensatorios, denominados “conductas autoestabilizadoras de la vigilancia”. Esta conducta
se observaria en la hiperactividad, donde la blUsqueda de sensaciones y otros patrones
comportamentales tendrian como finalidad la adquisicion de un entorno altamente estimular.
Al incrementar la estimulacion externa, se contrarrestaria el bajo nivel de vigilancia y se

lograria una situacion estable (Arns y cols, 2011).
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6.3.1. EEG VIGILANCIA-ALGORITMO VIGALL

En paralelo con la transicion de la vigilia a un suefio profundo, el cerebro humano
toma diferentes estados globales de funcionamiento (figura 3). Estos estados funcionales se
reflejan en la composicién y topografia espectral del EEG y es denominado estado de
vigilancia (Arns y cols, 2011). Estos estados corresponden a diferentes estados de alerta con
sus correspondientes estados comportamentales. Pueden ser separados durante la transicion
de un estado de conciencia relajada a un estado de ensofiacion con inicio de las fases del
suefio.

Varios autores (Bente y cols, 1964; Frick, 1986; Klimesch, 1999; Loomis y cols.,
1937; Roth, 1961) describen clasificaciones de los estados de vigilancia, que comienzan con
la conciencia activa y se suceden hasta llegar al inicio de las fases del suefio. Estos autores, se
basan en la observacion de los fenémenos EEG bajo la condicion de ojos cerrados siguiendo
un continuo de seis estados.

Para obtener estos estados se realiza un algoritmo computerizado que separa los
diferentes estados de vigilancia EEG y crea los subsiguientes segmentos. La primera version
del algoritmo “VIGALL” se baso en la transformada de Fourier derivada de la extraccion de
las cuatro principales frecuencias EEG (Alfa, beta, theta, delta) durante dos segundos del
registro continuo en diferentes sitios del registro. Una segunda version mejorada del
algoritmo se tomo de la tomografia magnética cerebral de baja resolucion (LORETA), desde
diferentes regiones de interés (Arns y cols, 2011).

Estos seis fendmenos EEG se describen de la siguiente manera. Inicialmente aparece
actividad alfa bajo la condicion ojos cerrados con una frecuencia de 8-12 Hz en zona
occipital. Esta oscilacion ha sido descrita como “Idling rhythm” porque marca un estado de
conciencia relajada correspondiente al estado Al (Bente, 1964, Niedermeyer, 1997, Loomis,

1937). Se observa actividad alfa en zona anterior, incrementada después de varios minutos de
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conciencia relajada. Este fendmeno es observado cuando se produce la ensofiacion. El punto
méximo de frecuencia alfa muestra un ligero decremento y corresponde a un estado de
vigilancia A2 y A3 (Bente, 1964; Broughton y Hasan, 1995; Connemann y cols, 2005; de
Gennaro, Ferrara, Curcio y Cristiani, 2001; Loomis, 1937). A continuacion aparece bajo
voltaje EEG, que se incrementa durante el estado de baja vigilancia. La actividad alfa
desaparece y la actividad beta aumenta. Este patron EEG corresponde a un estado de
vigilancia B1 y es similar al registro EEG que se produce durante una intensa actividad
mental y bajo la condicién de ojos abiertos (de Gennaro, Ferrara y Bertini, 2001; Merica y
Fortune, 2004; Roth, 1961; Tanaka, Hayashi y Hori, 1996, 1997). A continuacion, aparece
actividad delta y theta, observada en paralelo con la presencia de una ensofiacion subjetiva,
correspondiendo al estado de vigilancia B2 y B3 (Roth, 1961; Strijkstra y cols, 2003; Tanaka
y cols, 1996, 1997). Finalmente aparece la presencia de complejos K y husos del suefio
marcando el inicio del suefio (Cash y cols, 2009, de Gennaro y Ferrara, 2004, Tanaka y cols,

1997).
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Figura 3. EEG vigilancia dentro de un continuo de alto y bajo nivel de vigilancia. (Arns y
cols, 2011).
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6.3.2 MODELO EEG -VIGILANCIA EN EL TDAH

La teoria de la regulacién inestable de la vigilancia en el TDAH se basa en que el
trastorno se asocia con la presencia de somnolencia y una disminucién en valores de la
latencia media del suefio, medida a través del test de latencia multiple del suefio (TLMS)
(Golan y cols, 2004). Existiria una evidencia empirica que indicaria que determinados
trastornos que a la calidad del suefio (sindrome de las piernas inquietas, movimientos
periodicos de las extremidades) se asocian con el TDAH pediétrico o con el incremento de la
severidad del TDAH (Chervin y cols, 2002). Estos datos sugieren como factor patogénico en
el TDAH un estado de vigilancia labil o inestable (déficits en atencion sostenida,
distractibilidad), mientras que otros sintomas clinicos (hiperactividad, bdsqueda de
sensaciones) podrian ser interpretados como un sindrome de vigilancia estabilizadora (Arns y
cols, 2011).

En otros estudios, Sanders y cols, (2008), usando los mismos datos que Arns y cols,
(2011), encuentran que la regulacion de la vigilancia EEG estuvo directamente asociada en
nifios con TDAH y su relacion con la efectividad de la medicacion estimulante. Los
resultados muestran que los nifios con TDAH pasan significativamente menos tiempo en
estados de vigilia A1 y mas tiempo en estados de vigilancia A2 que el grupo control. Estos
datos sugieren que los nifios con TDAH muestran un bajo nivel de vigilancia-EEG. Estos
autores también demuestran que los nifios con TDAH mostraron cambios entre diferentes

estados de vigilancia mas a menudo que el grupo control (Sanders y cols, 2008).

6.4 TDAH Y TRASTORNOS DEL SUENO-AROUSAL
Brown y Mc Mullen (1997) revisan las investigaciones sobre las alteraciones en el

suefio y arousal en poblacion con TDAH. Las principales consisten en dificultades en
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quedarse dormidos, dificultades en despertarse, dificultades en mantener la alerta diaria y
otras anormalidades adicionales en el suefio. Estos autores plantean posibles explicaciones de
estas alteraciones. La primera consiste en la dificultad para quedarse dormido, siendo éste
trastorno no especifico del TDAH, existiendo una gran variabilidad sintomatica debido a
varios factores. Para algunos pacientes puede ser solamente la falta de una adecuada rutina
para ir reduciendo gradualmente el nivel de actividad al irse a dormir. En otros casos puede
haber patrones ineficaces o inconsistentes de los refuerzos para irse a dormir. Otra posible
explicacion que dan estos autores, es la observada en pacientes con TDAH inatento. Estos
pacientes afirman sentirse con mas energia por la noche y méas predispuestos a realizar su
trabajo o actividades que por la mafiana. En estos casos se podria tratar de un incremento
nocturno de la alerta. Todas estas descripciones podrian explicar la dificultad que muestran
ciertos pacientes en mantener y regular la alerta diaria. (Brown y Mc Mullen, 1997).

Ball y cols., (1997) observaron que mas del 50% de nifios con TDAH tienen
dificultades para quedarse dormidos. Stein (1999) concluye que los trastornos del suefio de
grado moderado ocurren al menos una vez a la semana en cerca del 20% de los nifios con
TDAH, comparados con el 13,3% de la muestra de pacientes psiquiatricos del grupo control y
un 6,2% de los pacientes pediatricos controles. Tal como sefialan estos autores, actualmente
no queda clara la relacién entre estos problemas y la fisiopatologia del TDAH

Dalh describe el suefio y el arousal como un extremo de un continuo, donde el suefio
seria la disminucion de la vigila y respuesta al ambiente, y, en el otro extremo del continuo,
estaria un estado de alta respuesta que seria la vigilancia (Dalh, 1995, 1996). Considera que
existe una fuerte relacion entre el control del suefio y la regulacion del &nimo y conducta.

Los problemas de regulacion del suefio y el arousal aparecen como factor importante
presente en los TDAH de predominio inatento. Los hallazgos que se observan en estos

pacientes, asi como sus manifestaciones clinicas, muestran una gran variabilidad y dado las
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actuales clasificaciones del TDA hablarian de una disfuncion de los circuitos frontal-
subcortical encargados de regular la dopamina, donde el tratamiento farmacol6gico por
medio de la medicacion estimulante puede mejorar la regulacion de la disfuncion vigilia-

suefio.

6.5. FENOTIPOS EEG

El enfoque propuesto sobre grupos EEG y grupos EEGq considera el fenotipo como el
paso intermedio entre los factores genéticos y comportamentales. Gunkelman y cols (2005)
propusieron que los fenotipos basados en el EEG son estados semiestables de una funcién
neurofisioldgica, que podrian ser identificados a partir de las ondas del EEG. A diferencia de
los criterios de la DSM, estos fenotipos han sido observados para predecir la respuesta
individual al tratamiento mediante neurorrehabilitacion o tratamiento farmacologico (Arns y
cols, 2011).

Jonhnstone y cols, (Jonhnstone y cols, 2008) demuestran la presencia de patrones
EEG identificables con una buena fiabilidad inter-ratio, tanto en poblacion sana como en
poblacién con TDAH.

La evidencia de la existencia de un alto grado de heredabilidad de fenotipos alfa EEG
presentes en estudios de familias de una amplia muestra (Elhers y cols, 2010) muestra la
tendencia a clasificar los trastornos como subtipos de un trastorno especifico, donde estos
subtipos se asocian a varios patrones EEG (Arns y cols, 2005). Sin embargo, la evidencia de
la presencia de un enlace genes-localizacién cromosomica todavia es limitada (Elhers y cols,
2010).

A través de la agrupacion en clusters de estos patrones EEG, siendo delimitados como

subtipos, puede aumentar el conocimiento practico de como respondera el paciente en la
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terapia. Cabe destacar que esta semiologia todavia permanece sujeta a los criterios
diagndsticos de la DSM-IV.

En anteriores investigaciones que incluyeron el analisis estadisticos del EEG, se
documentan grupos de EEG y de EEGq en poblacion psiquiatrica (John y cols, 1992). Estos
autores consideran que se trata de indices fiables de la funcion cerebral, que pueden ayudar a
predecir la respuesta al tratamiento tanto farmacoldgico como con el tratamiento con

neurorrehabilitacion.

6.5.1. PRINCIPALES FENOTIPOS EEG

Varios autores (Arns y cols, 2008; Gunkelman, Breteler y Spronk, 2008; Jonhnstone y
cols, 2005) describen fenotipos EEG en nifios con TDAH. Cada fenotipo se caracteriza por
un fendémeno neurofisioldgico. Los principales son:

1. Pico bajo de frecuencia alfa: Pico de frecuencia alfa, consistente en baja actividad

alfa (menor de 9 Hz). Localizado en Pz (Niedermeyer y Lopes da Silva, 1998).

2. Pico alto de frecuencia alfa: frecuencia mayor de 11 Hz, localizada en Pz,

actividad rapida de frecuencia alfa.
3. Alfa frontal: incremento actividad alfa (8-12 Hz o bajo rango de frecuencia para
edades mas tempranas) en zona frontal.

4. Persistente actividad alfa con ojos abiertos: Decremento de la potencia de

actividad alfa inferior al 50% de decremento en condicion de o0jos abiertos cuando
se compara con la condicidn del registro en ojos cerrados. Localizado en Pz.

5. Exceso actividad alfa en zona temporal: Clara presencia de actividad alfa en uno

de los registros en zona temporal (T3, T4, T5 y T6). En el registro EEG la
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presencia de alfa ocurre en zona temporal, independiente de la zona occipital o de

actividad alfa en zona parietal.

Salvas de actividad beta frontal: Aparicion al menos en 1 6 2 ocasiones, de salvas
de actividad beta superior a 20mV y frecuencia mayor de 14 Hz, teniendo el
cuenta la definicion que propone Niedermeyer y Lopes da Silva (1998).

Enlentecimiento frontal: Presencia de actividad lenta. Este fenotipo es a menudo

descrito como theta frontal (exceso de actividad 4-7 Hz). Se asocia a alteraciones
en l6bulo frontal.
Bajo voltaje: Este fenotipo se caracteriza porque la potencia absoluta EEG en
todas las frecuencias esta reducida, esto es, aparece decremento significativo en la
mayoria de las bandas de frecuencias, (delta, theta, alfa y beta). Se conoce como
de baja magnitud.

Anormalidades focales: Actividad focal lenta.

Actividad mixta lenta y répida: Incremento actividad lenta, pérdida de

organizacion de la actividad alfa, incremento de actividad beta.

Actividad epileptiforme: Actividad punta onda transitoria. EEG paroxistico.

6.6. MODELOS EXPLICATIVOS TDAH BASADOS EN EL EEG y la EEGq

6.6.1. LA PERSPECTIVA DEL RETRASO MADURATIVO

Se establecen dos principales modelos de TDAH (TDA) en base a los registros EEG.

El primero es el modelo del retraso madurativo y el segundo modelo es de la disfuncion del

SNC.
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Por retraso en la maduraciéon se entiende la presencia de hallazgos
electroencefalogréaficos anormales que podrian ser normales en un nifio de menor edad
cronoldgica. Este retraso madurativo, tiende a desaparecer con la edad (Harmony y cols,
1995; Ricardo-Gardell, 2006).

Kinsbourne (1973) propone que el TDAH (TDA) resulta de un retraso en el desarrollo
del SNC. Estos nifios presentarian un nivel madurativo de su SNC inapropiado para su edad,
propio de nifios mas pequefios. Desde una perspectiva neurofisiolégica, este modelo requiere
que las medidas EEG de nifios con TDAH se correspondan con la de nifios mas pequefios.

Satterfield y cols. (1973) encontraron que los nifios hiperactivos que respondian mejor
a la medicacion mostraban en el EEG un incremento de actividad onda lenta, mayores
latencias y més bajas amplitudes en la respuesta de los PE. Estos resultados respaldarian la
existencia de un retraso madurativo, méas alla de considerar la presencia de algun tipo de dafio
cerebral (Satterfield y cols, 1973).

Posteriormente, en un estudio EEG transcultural, Matsuura (1993), con una muestra
de nifios con trastorno oposicionista desafiante y nifios con TDAH (TDA), encontrd que el
grupo TDAH (TDA) obtuvo mayor amplitud media de actividad delta, mayor porcentaje de
actividad delta y theta lenta y mas bajo porcentaje de actividad alfa que el grupo control. A su
vez, se calcul6 la edad hipotética EEG para el grupo TDAH utilizando los procedimientos
matematicos de John y cols (1987), concluyendo que los nifios TDAH mostraban un retraso
madurativo en el funcionamiento cerebral.

Clarke interpreto sus resultados sobre el retraso madurativo en base a una muestra de
nifios TDAH (TDA) en los que se observo la presencia de un aumento de actividad theta y
reduccion de actividad beta (Clarke, 1998).

Apoyando esta teoria, Lazzaro y cols (1998), estudiando una muestra de adolescentes

con TDAH (TDA), también encontraron aumento de la potencia absoluta en banda theta y
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alfa en region frontal y reduccion de actividad beta en regiones posteriores, interpretando
tales resultados como retraso madurativo.

Considerando los resultados anteriores, se observa un problema importante en el
modelo del retraso madurativo, y es que el TDAH también se encuentra en la poblacion
adulta. EI modelo, al no tener en cuenta este hecho, seria incompleto (Bellack y Black, 1992;

Ricardo-Gardell, 2006).

6.6.2. LOS CLUSTER-EEG Y LA DISFUNCION DEL SNC

Para subsanar la limitacion que conlleva s6lo tener en cuenta la variable madurativa
como explicaciéon plausible del TDAH, la investigacion se ha centrado en considerar la
presencia de una posible disfuncion del SNC como explicacion real del trastorno, méas que en
el perfil conductual (Ricardo-Gardell, 2006). Tal como expone John (1987), en la desviacion
del desarrollo del SNC o disfuncion del SNC, existen patrones electroencefalograficos
anomalos que no serian normales a ninguna edad, siendo esta alteracion permanente y
asociada, por lo tanto, a una disfuncion del SNC (Barry, 2003, Ricardo-Gardell, 2006).

Clarke y cols (2002) realizan un analisis de clusters de los resultados que obtienen en
el EEG en una muestra de TDAH de tipo inatento y combinado, describiendo diversos
subgrupos electroencefalograficos. No hablan de perfiles EEG para el tipo TDAH predominio
hiperactivo- impulsivo. Describen tres perfiles EEG en nifios TDAH.

1. Perfil de nifios con hipoalerta cortical: Caracterizado por incremento de alta

amplitud de actividad theta y decremento de actividad delta y beta, incremento
del poder total, incremento de la ratio theta/beta y decremento del poder relativo

en banda delta y beta sobre todas las regiones.
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2. Perfil de nifios con retraso madurativo: Caracterizado por incremento de actividad

de onda lenta y deficiencias en actividad de onda rapida. Esto supondria un
retraso en la maduracion de la actividad eléctrica cortical. Ambos resultados se
encontraron en el TDAH mixto y el TDAH de predominio inatento.

3. Perfil de nifios con hiperalerta cortical: Grupo con exceso de actividad beta. Es un

perfil encontrado mayoritariamente en el TDAH de tipologia mixta.

6.7. EL EEG COMO HERRAMIENTA DIAGNOSTICA EN EL TDAH. PRE-
DICCION DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN

EL TDAH

Desde las primeras investigaciones que utilizaron el EEG como herramienta
valorativa en el TDAH se plante6 la posibilidad de predecir el efecto de la medicacion
estudiando la normalizacion del trazado del EEG. Satterfield y cols (1973) fueron los
primeros en investigar el uso potencial del EEG en la prediccion de los resultados obtenidos
con la medicacion estimulante. Estos autores encontraron que los nifios con un exceso de
actividad onda lenta y una larga amplitud de respuesta en los potenciales evocados (PE),
respondian mejor al tratamiento farmacoldgico. Concluyeron que un EEG anémalo podria ser
considerado predictor de una respuesta positiva al tratamiento farmacol6gico (Chabot y cols,
2001).

Chabot y cols. (2001) sugieren que tanto los nifios con TDAH como los TDAH con
predominio déficit de atencion que muestran un exceso de alfa relativo o potencia total en
banda beta, muestran alteraciones comportamentales, mientras que el exceso de potencia

relativa de theta predice una baja respuesta y una alta probabilidad de respuesta negativa al
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tratamiento farmacoldgico con estimulantes. Segln estos autores, estos nifios presentarian un
exceso generalizado de potencia absoluta y potencia relativa de onda theta, decremento de la
frecuencia media de actividad alfa y una hipercoherencia frontal de actividad theta.

Con respecto al perfil neurofisiologico de nifios con respuesta positiva al tratamiento
farmacologico, se observa que su perfil responde a la presencia de incremento de la ratio
theta/beta e incremento de actividad theta (Clarke, 2003). Sin embargo, se demuestra que
también la presencia de un exceso de actividad beta predice la eficacia en el tratamiento
farmacologico (Hermens, 2005).

Arns y cols (2010) separa el grupo de la onda lenta frontal del grupo de frecuencia
lenta alfa. Segun estos resultados, el grupo lento frontal responde positivamente al
tratamiento farmacolégico mientras que el grupo con frecuencia lenta alfa no responden al
tratamiento. Esto podria ser debido a un factor de confusion en las investigaciones sobre
respuesta al tratamiento, pues la mayoria de las investigaciones realizadas sobre la respuesta

al tratamiento mezclan actividad theta frontal con frecuencia lenta alfa.

6.8. RESUMEN

El EEG ha demostrado ser Gtil para discriminar diversos cuadros psicopatoldgicos,
aunque la naturaleza de las diferencias observadas sigue siendo objeto de discusion. Los
resultados mas frecuentemente obtenido en nifios con hiperguinesia son enlentecimientos en
diversas areas y anomalias focales. Utilizando el EEGq se ha podido discriminar sujetos
control y cuadros de hiperactividad, dificultades de aprendizaje y subtipos de TDAH. Se han
encontrado alteraciones en la banda theta y alfa, diferencias en potencia absoluta y relativa,

en coherencia y, en especial, en la ratio theta/alfa. Las técnicas neurofisioldgicas también han
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sido utiles para investigar las anomalias de la activacion o vigilancia y trastornos del suefio en
nifios con TDAH. Més recientemente, se han propuesto fenotipos EEG.

En la actualidad persisten varios problemas para integrar en una teoria consistente los
hallazgos neurofisioldgicos de los diferentes estudios. Uno se refiere a la variacion de
criterios diagndsticos a lo largo de los afios, que dificulta la comparacion de resultados de
estudios de distintas épocas. Otro se refiere a la tecnologia utilizada. Los resultados obtenidos
con dispositivos y procedimientos de registro clasicos valoran pardmetros diferentes de los
utilizados en estudios con EEGq y otras técnicas de registro. A pesar de estas dificultades, los
registros neurofisiolégicos han mostrado de modo continuo su capacidad para diferenciar
grupos psicopatoldgicos y parecen llamados a jugar un papel cada vez mayor en la

caracterizacion y diagnostico del TDAH.
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CAPITULO 7. INSTRUMENTOS DE EVALUACION DEL TDAH
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INTRODUCCION

En la actualidad el diagndstico del TDAH se basa en la identificacion de los sintomas
a partir de las informaciones que se obtienen del propio paciente, de sus familiares y también
de los profesores. Este procedimiento es poco preciso, subjetivo y favorece la confusion del
cuadro con otras patologias. Por ello es importante descartar otras alteraciones que comparten
sintomatologia pero necesitan otro tratamiento y otro tipo de intervenciones (Van-Wielink,
2005).

En este capitulo se revisaran los principales instrumentos de evaluacién en el TDAH,
criterios diagnosticos diferenciales y directrices de evaluacion psicologica y neuropediatrica

de los nifilos con TDAH.

7.1. GENERALIDADES

Sasot (2003) explica que muchas familias que consultan sobre este trastorno trasmiten
la sensacion de no “resistir” mas. Por este motivo, evaluar la hiperactividad requiere una
cuidada metodologia de entrevista. Es importante, empatizar con la familia, no dirigir la
entrevista y siempre iniciarla de forma abierta, evitando dirigismos. Es importante que los
padres expresen sus preocupaciones y expongan ejemplos de como es el dia a dia con sus
hijos. También hay que observar como se expresan en las primeras visitas y observar desde la

primera consulta el comportamiento del nifio.
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Sasot (2003) sefiala la importancia de averiguar la edad de aparicion de la
sintomatologia y si ésta tuvo un inicio precoz. Es frecuente que estos nifios pasaran por una
etapa de lactancia conflictiva, que presentaran alteraciones del suefio, llanto frecuente y
cllicos del lactante. Hay algunas madres que refieren que durante la gestacion el bebé ya
presentaba movimientos excesivos en comparacion con otros embarazos. Lo mas frecuente es
que se trate de bebés activos en la cuna, que duermen poco y lloran mucho.
Aproximadamente 1/3 de las madres de los nifios con TDAH en edad escolar refieren que el
nifio comenz6 a presentar dificultades desde el primer afio de vida, y las dificultades
aumentaron cuando comenz6 la deambulacion.

Para efectuar el diagnostico los sintomas deben tener una duracion minima de seis
meses y manifestarse en mas de un ambito, esto es, no sélo en el &mbito familiar sino
también en el escolar (Sasot, 2003). Es importante conocer la capacidad de atencién y de
control de la impulsividad. Por ello, la entrevista debe estructurarse como una exploracion
sistematica de los criterios diagnosticos y, posteriormente, recoger la informacion necesaria
para descartar otros problemas diferentes del TDAH.

En la planificacion del tratamiento se tendrn en cuenta los datos obtenidos en la
evaluacion neuroldgica, realizada en la consulta de neuropediatria, y los datos de la unidad de
psicologia y psiquiatria infanto-juvenil. Los datos de estas evaluaciones son importantes para
discriminar comportamientos evolutivamente normales, trastornos médicos, del desarrollo,

emocionales o conductuales.

7.2. EVALUACION NEUROPEDIATRICA
La exploracion neuropediatrica del nifio no tiene como finalidad realizar el

diagnostico. Es bien conocido que el diagndstico se realiza mediante la historia clinica (Van-
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Wielink, 2005). Sin embargo, la evaluacidén neuropediatrica tiene un gran valor para conocer
el estado general de salud del nifio y si puede existir alguna contraindicacion a la hora de una
posible administracion de medicamentos. Se sabe que el tratamiento farmacoldgico puede
generar diferentes efectos secundarios. Los estimulantes aumentan la presion arterial y
pueden causar pérdida de apetito, por lo que se valorara la curva de crecimiento/peso/talla y
su evolucion. A su vez, los antidepresivos triciclicos pueden alterar la funcion cardiovascular,
por lo que es recomendable realizar una valoracién cardioldgica tanto preventiva como de
seguimiento, que permita detectar posibles alteraciones.

En la evaluacion neuroldgica infantil también se descartan otras condiciones con
sintomas semejantes a los del TDAH, como el hipotiroidismo o la intoxicacion por plomo.
Para ello se realizard una bioquimica completa, incluyendo biométrica hemaética, funcion
hepética, funcién tiroidea y nivel de plomo en sangre (Van-Wielink, 2005). Se deben explorar
los signos neuroldgicos menores 0 “Soft signs”, alteraciones en la motricidad fina o en la
motricidad gruesa, coordinacién estatica, coordinacion dindmica de la mano, coordinacion
dinamica general, rapidez de movimientos, movimientos simultaneos, coordinacion de
movimientos alternativos rapidos y ausencia de sincinesias. También es recomendable
evaluar la direccionalidad, orientacion izquierda-derecha y la orientacién sobre si mismo
(Alcainay cols., 2000).

En cuanto a la evaluacion del estado mental del nifio, Sasot (2005) propone tener en
cuenta los siguientes elementos: estado de conciencia, estado de &nimo, inteligencia, memoria
inmediata, capacidad de atencion (selectiva, sostenida y alternante) y control ejecutivo.
Ademas, se debe observar el lenguaje expresivo, como se expresa el nifio, el lenguaje
receptivo, si entiende lo que le podemos decir y si comprende las explicaciones de la clase.

La motricidad puede valorarse observando al nifio en la consulta. Se debe observar la

simetria de la marcha, la seguridad, la base de sustentacion, la simetria del balanceo de los
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brazos al andar y los movimientos de la mano. También es importante valorar el tono
muscular, la posible hipotonia o hipertonia, si se observan asimetrias con los brazos
extendidos, manos abiertas con las palmas hacia arriba y con los ojos cerrados. El test dedo
del explorador-nariz del paciente permite evidenciar posible disimetria o temblor.

La exploracién neuroldgica debe considerar la presencia, intensidad y simetria de los
reflejos rotuliano, aquileo, y cutaneo-plantar. También hay que valorar posibles déficits
sensoriales, alteraciones en la percepcion visomotora o en la discriminacion auditiva, déficits
nutricionales, y otros problemas neuroldgicos como traumatismos, infecciones del SNC,
trastornos neuroexpansivos o neurodegenerativos (Sasot, 2003). Hay que excluir posibles
trastornos neuropsicomadurativos, trastornos del aprendizaje, sobredotacién o la presencia de

déficits cognitivos u otros trastornos del neurodesarrollo.

7.3. EVALUACION PSICOPATOLOGICA
Segin Van-Wielink (2005) la participacién de especialistas en psicopatologia es
imprescindible para un correcto diagnéstico y tratamiento. El proceso de evaluacion debe
incluir los siguientes aspectos:
1) Entrevista completa con los adultos que estan al cuidado del nifio.
2) Evaluacion de las funciones cognoscitivas.
3) Evaluacion general del estado médico y neuroldgico del nifio.
4) Evaluacion de las habilidades y logros académicos del nifio.
5) Uso de escalas de sintomas conductuales para padres y profesores.
6) Informes psicopedagdgicos.
La entrevista completa con los adultos que estan al cuidado del nifio, generalmente los

padres, suele ser la fuente de informacion mas importante. Los datos que proporcionan
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permiten conocer la historia del neurodesarrollo del nifio, fundamental en el proceso
diagndstico (Van-Wielink, 2005). Ademaés, suele pedirseles que cumplimenten algin
cuestionario de valoracion de sintomas en el ambito familiar. Uno de los més utilizados es el
de Conners, que también puede aplicarse en el medio escolar. Mas adelante tendremos
ocasion de analizarlo.

Van-Wielink (2005) sefiala varias cuestiones que hay que tener en cuenta en la
evaluacion del estado de las funciones cognitivas:

1) El psicologo no debe esperar ver los sintomas del trastorno en la consulta. Los
nifios con TDAH pueden tener un aceptable autocontrol en situaciones especiales, como
puede ser la consulta, y comportarse correctamente. En situaciones menos novedosas o con
otras exigencias, sin embargo, su comportamiento puede ser alborotador y desordenado. Por
este motivo es necesario estudiar el comportamiento en varias consultas sucesivas y en
diferentes situaciones. Ademas de observar el comportamiento del nifio durante la entrevista
con sus padres, se debe realizar una entrevista directa con el nifio, que incluya pruebas de
atencion (De la Gandara y cols, 2006).

2) La evaluacién mental debe permitir descartar otros problemas psicopatoldgicos.
Hay que obtener informacion del funcionamiento conductual y emocional del nifio en la
escuela, en su casa y con sus amigos.

La evaluacion cognoscitiva debe incluir la aplicacion de diversas escalas o tests. Es
recomendable estudiar el nivel de inteligencia, la capacidad de atencion, la personalidad y, en
algunos casos hacer pruebas simples de lectura y de escritura También son utiles las
observaciones con registros o sistemas de informacion realizados en el hogar y el centro

escolar por padres y educadores (De la Gandara y cols, 2006).
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7.3.1. EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los problemas de atencion, impulsividad e inquietud que caracterizan al TDAH
pueden aparecer en otras condiciones psicopatoldgicas o durante fases del desarrollo normal.
Por este motivo el diagnostico diferencial es una parte fundamental de la valoraciéon de
posibles cuadros de TDAH. Distinguiremos tres tipos de situacion: confusion entre
comportamientos evolutivamente normales y TDAH, sintomas debidos a problemas
ambientales y sintomas de otras patologias (De la Gandara y cols., 2006).

La confusion entre comportamientos evolutivamente normales y sintomas de TDAH
es frecuente en nifios menores de cuatro o cinco afios. Los nifios de esas edades atraviesan
periodos de gran actividad fisica, cambios constantes de interés y baja obediencia a las
ordenes. Los padres pueden tener dificultades para diferenciar estos periodos evolutivos y
sintomas de TDAH (Bielsa y cols, 2003).

También los problemas ambientales pueden provocar sintomas semejantes a los del
TDAH. De la Géandara y cols. (2006) los agrupan del siguiente modo:

1) Ambiente familiar que no favorece el aprendizaje adecuado.
2) Exigencia escolar excesiva o inferior a la capacidad del nifio.
3) Mal funcionamiento familiar o malos hébitos de los padres.
4) Abuso o negligencia del nifio.

5) Enfermedades psiquicas de los padres.

Otra situacién frecuente son las consultas por el comportamiento en el aula o el hogar
de nifios con problemas de lenguaje, aprendizaje o inteligencia limite o superior. En estos
casos el comportamiento inquieto o desatento puede ser consecuencia del aburrimiento y falta
de motivacion consiguiente al fracaso reiterado para realizar las tareas escolares, o de la falta

de interés por una situacion poco gratificante. A diferencia de los sintomas del TDAH, el
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problema so6lo aparece en situaciones relacionadas con la actividad escolar, al menos en
edades tempranas. La solucion seria la ayuda especializada.

También pueden aparecer sintomas semejantes a los del TDAH en el curso de un
trastorno adaptativo. En este caso, sin embargo, se puede constatar que el cuadro comienza en
un momento definido, como consecuencia de un agente estresante identificable. Un caso
particular de problema adaptativo son los nifios de familias en situacion de conflicto, que
pueden presentar problemas de interaccion social, dificultades para establecer relaciones
profundas o para admitir guia de los adultos. En estos casos es frecuente observar grandes
variaciones en la actividad y desarrollo de intereses, asi como en el estado de animo, que
puede dar lugar a comportamientos impulsivos, ensimismamiento y falta de atencion. Sin
embargo, el origen de los sintomas tiene que ver con los problemas relacionados con la
situacion estresante y no con un déficit propio del nifio.

Los limites entre TDAH y otros problemas de salud no siempre son claros. Bielsa y
cols (2003) ofrecen la siguiente clasificacion:

1) Causas fisicas de distraccion, tales como alteraciones visuales o auditivas,

insomnio, enfermedades cronicas o tics.

2) Cuadros de ansiedad excesiva, depresion, trastornos bipolares o estrés
postraumatico. La inquietud, dificultades de concentracion e irritabilidad,
caracteristicos del TDAH, forman parte de los sintomas de ansiedad y
depresién en nifios y pueden aparecer en problemas de estrés postraumatico.
En cuadros bipolares puede aparecer excesiva actividad, comportamiento
impulsivo y razonamiento disminuido.

3) Trastornos de comportamiento y negativismo desafiante.

Es importante destacar que los problemas anteriores pueden aparecer

asociados a cuadros de TDAH, unas veces de modo comorbido y otras como efecto
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secundario del trastorno. En ocasiones el diagndstico diferencial plantea grandes

dificultades.

7.3.2. INSTRUMENTOS DE EVALUACION

Existen una gran variedad de pruebas utiles en la evaluacion del TDAH. Podemos
agruparlas en cuatro categorias: entrevistas estructuradas, inventarios, tests psicométricos de
funcionamiento cognitivo y tests de valoracién de los sintomas del TDAH. En conjunto
constituyen un arsenal Util para la exploracion objetiva de los déficits y progresos a lo largo
del tratamiento. Los tests y pruebas psicométricas, en particular, proporcionan al clinico datos
validos para emitir un juicio sobre los sintomas y el nivel de alteracion de forma objetiva,

cuantificable y fiable (Quinlan, 2003).

7.3.3. INSTRUMENTOS DE ENTREVISTA

La primera herramienta para obtener informacion en consulta es la entrevista. Su
utilidad es doble. Por una parte, permite recabar informacion directamente, a partir de las
respuestas del paciente a las preguntas. Por otra, permite observar su funcionamiento
mientras se realiza la consulta. En el caso de nifios y adolescentes con TDAH estas dos
funciones estan parcialmente disociadas. La informacion se obtiene principalmente a través
de los padres y se complementa con observaciones de los profesores. En cuanto a la
observacion del comportamiento del menor, hay que recordar lo anteriormente sefialado:
muchos nifios y adolescentes son capaces de mantener la atencion y la concentracion durante
una entrevista y es posible que el clinico no pueda observar directamente el funcionamiento

alterado (AACAP, 1997).
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Se trate de un adulto o un nifio, es recomendable utilizar entrevistas estructuradas o
semiestructuradas (p.ej., APA, 2000; Barkley, 1998; Brown, 1996). La valoracion en consulta
de un cuadro de TDAH puede resultar dificil por la tendencia de los pacientes a desorganizar
la situacion. Los cambios de tema o respuestas irrelevantes provocados por el déficit de
atencion, o el comportamiento inquieto, pueden dificultar la obtencion de informacion. Las
entrevistas estructuradas y semiestructuradas permiten que la exploracion avance de modo
ordenado hasta obtener la informacion necesaria.

El Work Group on Quality Issues de la Academia Americana de Psiquiatria del Nifio
y el Adolescente (AACAP, 1997) recomienda que la entrevista incluya la elaboracion de la
historia clinica, incluyendo la historia evolutiva, exploracion de los sintomas del TDAH,
sintomas de otros trastornos, historia de tratamientos e intervenciones, &reas de
funcionamiento satisfactorio, historial médico, historial familiar y evaluacion fisica,
incluyendo resultados de exploraciones fisicas y tratamientos recientes. La historia familiar
incluye antecedentes de TDAH, abuso de sustancias y otros trastornos de conducta en otros
miembros de la familia.

Barkley (1998), en su entrevista estructurada para TDAH recoge numerosos signos y
sintomas del trastorno. Las areas clinicas no sélo incluyen los sintomas-criterio de TDAH,
sino también numerosos sintomas de atencidn, hiperactividad e impulsividad que permiten
documentar asi la gravedad del trastorno.

La entrevista semiestructurada para adolescentes y adultos de Brown (1996) permite
obtener informacién de los sintomas presentes, historia escolar y laboral, historia evolutiva,
aspectos de la salud, patrones familiares, tiempo de ocio e historia de tratamientos. Incluye un
conjunto de preguntas de deteccion sistematica y pruebas de seguimiento para trastornos de

conducta, asi como un inventario administrado mediante entrevista para los sintomas del
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TDAH especificados en el DSM-1V, siendo posible registrar respuestas del paciente,
familiares (padres, hermanos o conyuge) y entrevistador.

La Entrevista Clinica Estructurada del DSM-IV proporciona un modelo de
investigacion diagnostica. Sin embargo, el apartado dedicado al TDAH est& incompleto, y se
utilizan suplementos de la versién para nifios del protocolo para trastornos del estado de
animo y esquizofrenia (Schelude for Affective Disorders and Schizofrenia) para evaluar el
TDAH en adolescentes mayores y adultos.

La version para nifios en edad escolar de la version epidemioldgica del K-SADS-E
(Orvaschel y Puig-Antich, 1987) es una entrevista estructurada para evaluar trastornos en la
infancia. Se han realizado ampliaciones posteriores (K-SADS-LP) para incluir pruebas para
valorar posibles TDAH. La entrevista es extensa y, para la mayoria de las situaciones
clinicas, demasiado larga, asi como lenta en la obtencion de informaciones nuevas Utiles en

muchos pacientes (Quinlan, 2003).

7.3.4. ESCALAS DE VALORACION

Las escalas de valoracion del trastorno se agrupan en dos categorias: categorias
generales o categorias de amplio espectro, que sirven para detectar sistematicamente
trastornos de conducta y escalas especificas para el TDAH. Las escalas de amplio espectro
son numerosas y muy variadas (Barkley, 1990; Klens y cols., 1994). Las escalas especificas
para el TDAH incluyen una variedad de cuestionarios de autoinformes para padres, para

maestros y otras personas significativas.
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7.3.5. ESCALAS DE VALORACION DE AMPLIO ESPECTRO

Las escalas de valoracion de amplio espectro més utilizadas son:

1) Inventario de conducta infantil de Achenbach Achenbach’s Child Behavior
Checklist, CBCL, con el formulario de autoinforme adjunto, el Autoinforme
juvenil (Achenbach, 1991).

2) Sistema de evaluacion conductual para nifios BASC o Behavior Assessment
System for Children (Reynolds y Kamphaus, 1992).

3) Inventario de sintomas para nifios CSI o Child Symptom Inventories, (Gadow y
Sprafkin, 1994).

El CBCL vy el Autoinforme juvenil proporcionan multiples escalas resumidas en dos
escalas generales: sintomas interiorizados y sintomas exteriorizados. Tres de las escalas son
de especial relevancia en el TDAH: La Escala de sintomas de atencién, la Escala de sintomas
de agresividad y la Escala de sintomas de delincuencia. Se dispone de normas para nifios y
nifias basadas en importantes muestras nacionales y en muestras especificas. La estructura de
las escalas es ligeramente diferente en los dos sexos (Quinlan, 2003).

El CSI (Gadow y Sprafkin, 1994; Gadow Yy cols, 1995; Sprafkin y Gadow, 1996) han
esta formado por una serie de escalas aplicables desde la primera infancia hasta la
adolescencia. Incluyen mdaltiples items para que los padres y los profesores procedan a la
evaluacion. Estos items corresponden a diferentes categorias diagndsticas. Los autores
insisten en que los inventarios son procedimientos preliminares para obtener un diagnostico y
no un medio de llevarlo a cabo, subrayando la necesidad de observar cuidadosamente al nifio
(Quinlan, 2003).

Con respecto al sistema de evaluacion conductual para nifios, BASC, (Behavior

Assessment System for Children) (Reynolds y Kamphaus, 1992) también proporciona un
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sistema integrado de autoinforme, informe de los padres e informe del profesor para un

amplio espectro de trastornos emocionales y conductuales en menores de 6 a 18 afos de edad.

7.3.6. ESCALA DE VALORACION ESPECIFICA DEL TDAH

El nimero de escalas especificas para el trastorno es amplio y aumenta rapidamente.
Existen formatos para nifios, adolescentes y adultos con diferentes contenidos, diferentes
niveles de representacion de sintomas y diferentes niveles de fundamentacion en la
investigacion. Tanto los formatos para el paciente como para los padres y maestros, son Utiles
para obtener informacion sobre el funcionamiento del paciente en diferentes situaciones.

Para nifios existen numerosas escalas de valoracion aplicables al paciente, maestro y
padres. Las mas utilizadas en nuestro entorno son las de Conners (1997), para nifios de 3 a 17
afios de edad. Existen una forma extensa y otra resumida. Otras escalas son las de Barkley
(1990; Barkley y cols, 1989), que permiten recoger valoraciones de problemas de
hiperactividad-impulsividad, déficit de atencion, conducta perturbadora, situaciones en el
hogar y el centro escolar, la escala de valoracion para profesores de lowa-Conners (IOWA
Conners Teacher Rating Scale), atil para diferenciar la hiperactividad-impulsividad de TND
(Loney y Milich, 1982; Pelham y cols, 1989) y las de Brown (1996), que cubren cinco areas
clinicas: Organizacion y activacion para el trabajo, mantenimiento de la atencién y
concentracion, mantenimiento de la energia y el esfuerzo, control de la interferencia afectiva
y utilizacion de la memoria de trabajo y el acceso a los recuerdos.

Las escalas de valoracién por si mismas no pueden proporcionar la informacion
necesaria para emitir un diagndstico definitivo. Permiten iniciar el proceso diagnostico y
recopilar sistematicamente informacion procedente de multiples fuentes, dificil de obtener

mediante entrevistas diagndsticas. La utilizacién clinica de las escalas de valoracion incluye
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una revision de la informacion con el paciente, profesor o padres, un proceso que puede
proporcionar la base para la discusion e indagacion sobre el grado y nivel de los sintomas

identificados (Quinlan, 2003).

7.4. TESTS PSICOMETRICOS

Los tests psicométricos se utilizan para obtener informacion sobre las funciones
cognitivas. Su utilizacion con nifios con posible TDAH debe tener en cuenta ciertas
peculiaridades. En primer lugar, los efectos de los sintomas sobre las funciones cognitivas.
En el TDAH los problemas de atencion pueden interferir en las tareas de atencion voluntaria,
atencion sostenida y atencion alternante de modo muy variable. Es posible que el resultado de
la valoracion sea inferior al potencial real o, en ocasiones, superior. En casi todos los
pacientes algunas funciones de la atencion permanecen intactas y muchos clinicos han
observado el fenomeno de ‘“hiperenfoque”, 0 capacidad para concentrarse en una tarea
determinada y excluir cualquier distraccion. En segundo lugar, los efectos de la situacion. La
situacion de test puede ser vivida de modos muy diferentes por el nifio. Si la interpreta como
una continuacion de otras situaciones de valoracion negativa, en la escuela o durante la
realizacion de tareas en el hogar, puede responder con desinterés o incluso negativismo. Si,
en cambio, la ve como una situacion novedosa e individual, y una oportunidad para demostrar
su capacidad, la motivacion y ausencia de estimulos distractores pueden provocar una
concentracion superior a la que demostraria en las situaciones cotidianas. En el primer caso
los resultados del test podrian infravalorar las capacidades del nifio, y en el segundo disimular
los déficits subyacentes (Hallowell y Ratey, 1994). En tercer lugar, los efectos de las propias
pruebas. Los tests varian en las exigencias que plantean al sujeto. Dada la variabilidad de los

sintomas del TDAH, es posible que dos tests diferentes de la misma habilidad produzcan

137



Utilidad de la cartografia cerebral en el diagnostico del TDAH

resultados diferentes. Esto puede suceder con tests de atencion, memoria o lectura. Los
resultados de un test de atencion que utiliza estimulos visuales pueden ser diferentes de los de
otro que utiliza estimulos auditivos. Una prueba de memoria que utiliza series de digitos
puede producir resultados diferentes a otra que utiliza palabras o un relato corto. La
capacidad para leer puede variar en funcién de la extension del texto utilizado. Estas
diferencias, que pueden aparecer en la exploracion de cualquier nifio, pueden ser extremas en
nifios con TDAH vy llevar a conclusiones erréneas (Quinlan, 2003). Una buena valoracién
psicométrica debe tener en cuenta la posible interferencia de los déficits en los resultados,

tener en cuenta la actitud de los nifios y combinar diferentes procedimientos de valoracion.

7.4.1. EVALUACION GENERAL DE APTITUDES COGNOSCITIVAS

Los tests de inteligencia general, o ClI, tienen una gran utilidad para comprender la
situacion del paciente. Los mas utilizados, como las escalas de Wechsler, ofrecen
informacidn sobre varias funciones intelectuales y una o varias puntuaciones resumen. Esto
permite trazar un perfil del funcionamiento cognitivo que refleja el nivel de las funciones
afectadas por el trastorno, asi como el de las funciones no afectadas. Esto permite estimar el
potencial del sujeto a partir de sus mejores resultados y dar una idea orientativa del grado de
interferencia que provoca la enfermedad (Quinlan, 2003).

Los tests de inteligencia general mas utilizados en la practica clinica son las escalas de
Weschler, con formas diferentes para nifios en edad preescolar, escolar y adultos, la Escala de
inteligencia de Stanford-Binet y algunos tests breves de inteligencia, como el Test breve de

inteligencia de Kaufman.
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7.4.2. TESTS DE ATENCION

Los tests de valoracion de la atencidn tienen diferentes origenes. Uno de los formatos
mas utilizados, las Pruebas de Rendimiento Continuo o Continuous Performance Test,
conocidos por las siglas CPT, se desarrollaron inicialmente para estudiar la atencion en
Esquizofrenia y alteraciones neuroldgicas. Posteriormente se aplicaron al estudio del TDAH
y se desarrollaron nuevas formas, con diferencias en presentacion, modalidades sensoriales
(visual frente a auditiva) y caracteristicas de respuesta (respuesta a estimulos frente a
evitacion de la respuesta a estimulos). ElI mas utilizado en nuestro medio es el Test de
Rendimiento Continuo de Conners o CPT (Conners, 1985). Se trata de una prueba
informatizada de 14 minutos de duracién, util para valorar la atencion focal y sostenida, asi
como la impulsividad cognitiva. Otras pruebas de rendimiento continuo son las Gordon
(1983,1986) y el el Test de Variables de Atencién o TOVA, de Greenberg y Waldman
(1993).

Hay un gran nimero de estudios que muestran la utilidad de los tests de rendimiento
continuo en el estudio de la atencién en nifios con TDAH (Barkley, 1990; Corkum y Siegel,
1993; Power, 1992; Seidman vy cols., 1997). Por otra parte, los CPT parecen sensibles a los
efectos de los tratamientos, especialmente con medicacién estimulante. Esto ha llevado

frecuentemente a utilizar los CPT para medir la respuesta al tratamiento.

7.4.3. PRUEBAS DE MEMORIA

La forma de memoria mas estudiada en pacientes con TDAH es la memoria de trabajo
a corto plazo. Los tests utilizados para evaluarla varian en el tipo de prueba que debe realizar
el sujeto. En unos casos se pide al sujeto que memorice y repita inmediatamente listas de

digitos (subtest de las escalas de Weschler) y en otros listas de palabras, frases y relatos

139



Utilidad de la cartografia cerebral en el diagnostico del TDAH

(Escala de memoria logica de Weschler). Otras pruebas, en cambio, se centran en la
memorizacion diferida (Test de aprendizaje verbal de California, Evaluacién de amplio
espectro de memoria y aprendizaje, Escala de memoria de Weschler, Escala de memoria para
nifios). Cada prueba implica diferentes demandas sobre la memoria. Los test de memoria
visual son los menos usados para evaluar el TDAH y parecen ser los menos vulnerables al
trastorno (Quinlan, 2003).

La memoria de digitos aparece en varias formas de las escalas de Weschler y en las
escalas de Stanford-Binet. La prueba tiene dos componentes: repeticiéon de digitos en el orden
de presentacion y repeticion en orden inverso a la presentacién. Aungque ambos componentes
son tratados como dos partes de una escala simple, cada vez hay méas pruebas de que la
memorizacion de digitos en orden directo es diferente de la realizada en sentido inverso. Las
puntuaciones de nifios con TDAH en memoria de digitos frecuentemente son inferiores a las
obtenidas en otros subtest y suelen correlacionar con puntuaciones bajas en los otros tests del
indice de concentracion, como bdsqueda de simbolos y aritmética. Sin embargo, existen
personas con TDAH que no presentan déficit en memoria de digitos, pero si en otras areas.
Estos sujetos son capaces de prestar atencion durante el breve periodo de tiempo requerido
para la tarea, pero son incapaces de mantener el nivel de vigilancia durante periodos de
tiempo més largos.

Otro modo de valorar la memoria es examinar la capacidad para aprender listas de
palabras. El test tipico de aprendizaje de listas requiere que el paciente aprenda 10-15
palabras sin ningun orden especifico. Una variante del aprendizaje de listas es el aprendizaje
de pares asociados, o0 sea, palabras aprendidas como parejas, con la letra inicial utilizada
como clave para recordarlas. El aprendizaje de listas representa una longitud intermedia de

material para memorizar, que utiliza la memoria de trabajo, pero con contenidos breves.
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El test de aprendizaje verbal de California (Delis y cols, 1987) es un test de
aprendizaje de listas con una presentacion mudltiple, que utiliza un procedimiento de
interferencia estandar antes de plantear un ensayo de memorizacion diferida. Los items
pertenecen a una de cuatro categorias: frutas, hierbas y especias, prendas de vestir y
herramientas. El instrumento se ha utilizado extensivamente con pacientes neuroldgicos y
pacientes adultos con TDAH (Seidman y cols., 1997). También existe una version para nifios
(Delis y cols., 1994).

La repeticion de frases se utiliza en las exploraciones neuropsicoldgicas. Se ha
demostrado que es una medida sensible a alteraciones de la atencion (Lezak, 1991; Lezak y
cols., 1990). La evaluacion de la memoria de frases puede realizarse con tests especificos,
como el Test de Repeticion de Frases (Benton y Hamsher, 1989), o la prueba de Spreen y
Strauss (1991) o con subescalas de tests mas generales, como la Escala de Intigencia de
Stanford-Binet (Thorndike y cols., 1986), o el Test de Lenguaje para adolescentes (Hammill

y cols., 1994).

7.5. OTRAS MEDIDAS NEUROPSICOLOGICAS

Los tests neuropsicologicos exploran el funcionamiento de las diferentes areas y
sistemas del cerebro de un paciente a través de la medicion de sus capacidades cognitivas.
Permiten identificar debilidades en areas o funciones especificas, como, por ejemplo,
problemas de memoria, atencion o lenguaje y relacionarlas con el funcionamiento de las areas
cerebrales correspondientes. Por ejemplo, el test de Stroop y el Wisconsin Card Sorting Test
(WCST) son utiles para valorar la funcion del 16bulo frontal, la capacidad de adaptacion a los
cambios, las habilidades de alternancia, la flexibilidad y el control de la actividad mental. Por

este motivo, se utilizan con frecuencia en la valoracion de los pacientes con TDAH.
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Estas pruebas, denominadas tests de funcién ejecutiva, evallan la atencion dividida y
la resistencia a la interferencia (Stroop), y la flexibilidad mental (WCST) (Wisconsin card
sorting test). El Stroop, en su version baremada por Golden (1994), incluye test de palabra,
colores y palabras-colores. Evalla la flexibilidad cognitiva, la resistencia a la interferencia
procedente de estimulos externos, la creatividad, la psicopatologia y la complejidad
cognitiva. La palabra coloreada suscita una respuesta verbal automatica que requiere muchas
de las funciones neuropsicoldgicas que son necesarias para nombrar los colores. La lamina de
interferencia del Stroop mide basicamente la capacidad del sujeto para separar los estimulos
de nombrar colores y palabras. Los estimulos del Stroop afectan, por tanto a niveles basicos
de la capacidad del sujeto para clasificar informacién de su entorno y reaccionar
selectivamente a esa informacion. Permite obtener una puntuacion de interferencia que refleja
la capacidad de concentracion (Golden, 1994).

Los estudios han confirmado la utilidad de la prueba de Stroop en la valoracién de
nifios con posible TDAH. Segun Capdevilla y cols. (2005) en la prueba Stroop-color e
interferencia, los niflos con TDAH obtienen un rendimiento pobre. En investigaciones
realizadas por Bara- Jiménez y cols (2003) comparando un grupo control e con nifios TDA y
TDAH, se objetivaron diferencias significativas en la velocidad de lectura (TDA) y en la
velocidad de denominacion (TDAH), asi como en la interferencia o control inhibitorio en el
grupo TDAH. Este resultado es coherente con las teorias propuestas por Barkley (1997) sobre
la alteracion de las funciones ejecutivas y la inhibicion comportamental en el TDAH.

El test de clasificacion de Winconsin (WSCT) consta de 4 cartas estimulo, que se
colocan frente al sujeto y dos barajas de 64 cartas cada una. La tarea del nifio es emparejar
cada una de las cartas con una de las que sirven como estimulo, segin un criterio cambiante
no explicitado. También existe una version para ordenador. En recientes investigaciones,

Capdevilla y cols (2005) encuentran diferencias en el rendimiento de este tests en nifios de
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TDAH combinado y el TDA. Las diferencias entre subtipos han sido cuantitativas y
cualitativas. Encontraron que en los nifios con TDAH combinado en comparacion con el
TDA o con el TDAH de predominio impulsivo, la ejecucion en la prueba fue mala en todas
las medidas, sugiriendo déficit en varios mecanismos ejecutivos. Ambos grupos sélo han
compartido un alto porcentaje de errores perseverativos.

La perseveracion puede indicar dificultades en el nifio al no prever que hacer al recibir
el feedback de correccion desde el monitor del ordenador. En ambos grupos, el TDA, el
TDAH y el TDAH combinado, se obtienen malos resultados en los errores perseverativos y
en la habilidad conceptual de este test. En la ejecucion del WCST, se obtienen puntuaciones
significativamente menor en la ejecucion del test en estos nifios.

En otra investigacion realizada por Etchepareborda y cols (2004), se demostré que los
nifios con TDAH cometieron mas errores perseverativos que el grupo control, el promedio de
errores simples fueron de 28 con respecto al 13 en el grupo control, y el promedio de errores
de perseveracion de 10 frente a 1. Se observé una serie de variables neuropsicoldgicas con
alto grado de significacion estadistica cuando se las relaciond con el nimero de series

logradas en el WCST.

7.5.1 EL TEST DE LA FIGURA COMPLEJA DE REY-OSTERRIETH

Con este test se puede evaluar la capacidad visoconstructiva y la memoria visual.
Permite la valoracion de diferentes procesos cognitivos que implican habilidades de
planificacién y de organizacion, estrategias de resolucion de problemas y funciones motoras.
Consiste en la reproduccién de una figura sin significado de elevada complejidad geométrica

por su riqueza de detalles. Consta de dos partes, la primera, de copia y la segunda de
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ejecucién de memoria a los 3 y a los 30 minutos. El tiempo de aplicacién es de 10 minutos
aproximadamente, excluyendo el ensayo diferido.

En investigaciones realizadas por Bard-Jiménez y cols (2003) con poblacién infantil
colombiana, se aplico este test a nifios con TDA Y TDAH combinado. Obtuvieron que las
puntuaciones de realizacion diferida de los sujetos del grupo inatento se situaban
significativamente por debajo de los grupos control y TDAH combinado. Lo interpretaron
como resultado de la dificultad en la memoria visual, memoria de trabajo y particularmente
en el mantenimiento de la representacion de los eventos por tiempos prolongados.

En el TDAH se pueden observar dificultades a la hora de percibir las figuras
geomeétricas basicas, omision de partes del dibujo o alteraciones de su representacion. Esto

sugiere alteracion de las habilidades constructivas y de la memoria no verbal.

7.6. RESUMEN

La evaluacion del TDAH se realiza fundamentalmente a través de la entrevista clinica
y recogida de observaciones conductuales de padres y docentes (AACAP, 1997). Las
valoraciones psicométricas generales y de funciones especificas sirven para complementar o
precisar la informacion obtenida en la entrevista, asi como para valorar los progresos en el
tratamiento. No tienen, en cambio, valor diagnostico. Las escalas de observacion conductual
cubiertas por padres y docentes, son altamente subjetivas. Las valoraciones de inteligencia,
lectura y habilidades escolares sirven para obtener informacion dtil, pero sin capacidad para
discriminar nifios con TDAH vy nifios sin TDAH. Las pruebas de atencién o memoria se
disefiaron para explorar otro tipo de problemas de salud. En resumen, no contamos con una

prueba que permita diagnosticar objetivamente el TDAH.
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Esta es una laguna importante en el abordaje del problema. Una patologia que supone
la mayor parte de las consultas en los servicios de Salud Mental, en la que se han encontrado
hallazgos neurofisiol6gicos, bioldgicos y genéticos, y cuyo principal tratamiento es
farmacologico, deberia poder ser diagnosticada con una prueba objetiva o combinacion de
pruebas objetivas.

Es posible que el problema tenga relacion con la historia del trastorno. Como hemos
visto, desde su identificacion inicial ha experimentado sucesivos cambios de definicién y
conceptualizacion. La observacion del trastorno se inici6 en nifios hiperactivos y las primeras
definiciones se centraron en los sintomas de hiperactividad e impulsividad, asi como en el
caracter infantil y su remision a lo largo de la adolescencia. A medida que mejoraba el
conocimiento del cuadro y se disponia de informacion sobre su evolucion a lo largo de los
afios, el énfasis se desplazo6 a los sintomas de atencién, concentracion, esfuerzo y memoria,
asi como a su caracter potencialmente cronico. La definicion pasé de “trastorno de
hiperactividad” a “trastorno por déficit de atencion”. Como resultado de los cambios de
conceptualizacion, y, correlativamente, de criterios diagndésticos, el enfoque de la evaluacion
fue transformandose. Esto podria explicar el escaso desarrollo actual de herramientas
diagnosticas, especialmente acusado si lo comparamos con el desarrollo de tratamientos
farmacoldgicos. La gran paradoja de la situacion actual es que la respuesta clinica a la
enfermedad es notablemente mejor conocida, mas precisa y efectiva que los procedimientos

para diagnosticarla.
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CAPITULO 8. INSTRUMENTOS COMPLEMENTARIOS DE

EVALUACION NEUROFISIOLOGICA EN EL TDAH
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INTRODUCCION

Para la evaluacion global del TDAH, en clinica se utilizan como métodos
complementarios de valoracién la cartografia cerebral o EEG cuantificado, el EEG
convencional o de vigilia, los potenciales evocados (PE), que engloban los potenciales
cognitivos, y para el estudio de posibles alteraciones de suefio o la presencia de posibles
trastornos paroxisticos de pronostico favorable, el Polisomnograma nocturno (PSG). Con
estos registros neurofisiologicos se consigue la captacion de los cambios en los potenciales de
membrana de las dentritas y somas celulares de las células nerviosas. Los potenciales
sinapticos generan cambios positivos, que corresponden a la excitabilidad, y, por otro lado,
cambios negativos, correspondientes a la inhibicion en la concentracion extracelular de iones
(Periafiez y Barcel6, 2003). EI EEG registra en el cuero cabelludo el volumen de la suma del
flujo de potenciales de conduccién (EEG) (Coles y Rugg, 1995).

En este capitulo presentaremos las principales técnicas neurofisioldgicas de

evaluacion complementaria en el TDAH.
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8.1. CARACTERISTICAS TECNICAS DE LOS ESTUDIOS NEUROFISIOLO-

GICOS

8.1.1 EL ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

El EEG permite obtener y registrar la actividad bioeléctrica cerebral, espontanea o
inducida por procedimientos de activacion. Tejeiro (2005), en su manual sobre
electroencefalografia clinica basica, define el EEG como un registro de la actividad eléctrica
de la corteza cerebral, obtenido con electrodos colocados en el cuello cabelludo, siguiendo el

sistema internacional 10-20 de Jasper para el montaje de los electrodos.

Nt
223
(oje1Bojas0)
BINJLOSE Op
pepiun

Filtro de CA
1 [ (50-60 Hz)

L
LA Filtro de alta
frequencia

Filtro de baja
frequencia

Amplificadores

Botones de
entrada de senal

$0PO1}28[0 &p
0Jo|q8]

50041993

Figura 4 Electroencefalografia basica Tejeiro, 2005.
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A su vez, esta sefial es trasmitida hacia las entradas de un sistema electrénico que la

amplifica y filtra. Finalmente, se envian a un oscilégrafo que permite obterner un registro
grafico de las ondas cerebrales en tiras de papel en movimiento continuo.
Cabe destacar que en la actualidad se dispone de nuevos avances en el registro de la sefial por
medio del registro digital, no siendo necesario usar el formato papel. Esta tecnologia aporta
grandes ventajas practicas, como la posibilidad de visualizar el EEG con montajes o escalas
de tiempo y voltajes diferentes a las utilizadas durante su adquisicion.

Segun Tejeiro (2005), el EEG puede ser considerado como una extension del examen
neuroldgico en la evaluacién de aspectos de la funcion cerebral, no siempre accesibles a las
pruebas clinicas convencionales. Es un procedimiento no invasivo que es monitorizado e
interpretado por neurofisiélogos. Ademas, sirve para evidenciar anormalidades eléctricas en
la corteza cerebral y permite identificar otras patologias cerebrales con sintomas semejantes
al TDAH, como pueden ser las ausencias (crisis parciales) (Van-Wielink, 2005). Por ello, la
utilidad del EEG puede ser grande si el clinico conoce sus indicaciones y es consciente de sus
limitaciones. En su estado de desarrollo actual debe ser utilizado como método auxiliar, y la
informacion que proporciona debe analizarse en el estudio global del nifio: anamnesis,

exploracién fisica, analisis complementarios y pruebas neuropsicolégicas realizadas.

8.1.2. LA CARTOGRAFIA CEREBRAL O EEG CUANTIFICADO (EEGQ)

La cartografia cerebral, o0 EEG cuantificado, permite descomponer en bandas de
frecuencia la actividad bioeléctrica cerebral y obtener su registro digitalizado. Para Cabanyes
y cols. (1999) la cuantificacién de la actividad eléctrica y los mapas que recogen la topografia

de la sefial bioeléctrica cerebral permiten profundizar en la fisiopatologia del SNC.
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Entre sus ventajas con respecto al EEG convencional, estdn su altisima resolucion
temporal y las caracteristicas de la informacion que aporta, tanto por su naturaleza, que
implica la actividad neuronal producto de la electrogenésis cerebral, cambiante segin su
situacion funcional y externa, como por el formato digital del registro.

La sefial bioeléctrica se diferencia en ritmos especificos, caracterizados por su
frecuencia, amplitud, reactividad, estabilidad, morfologia, topografia y sincronismo. La sefial
obtenida es modificada por medio del analisis de Fourier. Una vez digitalizada la sefial, debe
procesarse matematicamente para evaluar los distintos parametros de interés en la
metodologia de la EEGq. Cada uno de estos parametros describe aspectos independientes de
la actividad bioeléctrica cerebral y es sensible a los cambios psicofisicos del paciente y a la

presencia de determinadas enfermedades.
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Figura 5. Mapas de significacion estadisticas de un EEG cuantificado. (Cabanyes-Trufino,
1999)

Es necesario disponer de espectros de frecuencia de épocas de registro, aisladas y
acumuladas. Esto permite obtener el analisis neurométrico que calcula las diferencias entre
los valores tedricos adecuados a la edad, que se extraen por el desarrollo de ecuaciones

especificas. Con el apoyo de diferentes instrumentos matematicos se consigue un analisis mas
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fino de las sefiales eléctricas (Cabanyes y cols, 1999). A partir de ahi se obtienen las
puntuaciones Z, que definen la probabilidad de que un valor observado se encuentre dentro
de los baremos de la normalidad, teniendo en cuenta la dispersion de la poblacion normal y
las diferencias que se pueden encontrar en funcion de la edad.

Una vez que los datos de la EEGq se registran, pueden compararse en sus resultados
con un banco de datos obtenidos de diversos pacientes con trastornos del neurodesarrollo
como puede ser el TDAH, demencia o depresion. Esto puede ser una ayuda importante para
mejorar el proceso diagnostico. Como expone Valdizan y cols. (1998) el EEGq ayuda a
establecer una diagnosis de maduracion cerebral, no accesible hasta ahora mediante la mera
inspeccion visual del registro del EEG convencional.

Los progresos en las técnicas informéaticas pueden traer importantes mejorias en las

técnicas de cartografia cerebral en los proximos afios.

8.1.3. POTENCIALES EVOCADOS (PE)

Con potenciales evocados nos referimos a respuestas provocadas a estimulos
periféricos conocidos y normalizados, o sea, modificaciones del potencial eléctrico
producido por el sistema nervioso en respuesta a una estimulacion externa, especialmente
sensorial (un sonido, una imagen, etc.), pero también a un evento interno como una actividad
cognitiva, registrados con el EEG. Cuando un tren de estimulos sensoriales de cualquier tipo
llega al cerebro, provoca secuencias caracteristicas de ondas en el trazado
electroencefalografico (EEG), o potenciales evocados. Son diferentes para cada modalidad
sensorial 'y su variabilidad también depende de la intensidad del estimulo.

Caracteristicamente presentan una relacion estable en el tiempo respecto al estimulo.
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Los potenciales evocados exdgenos cognitivos utilizados en el estudio del TDAH son
la onda P300 y la N400. Valdizan y cols (2004) indican que a pesar de su dificultad técnica,
estos potenciales tienen un alto interés cientifico y clinico por su relacion con el
funcionamiento cognitivo.

Segun de Bortoli (2001), la P300 es una onda positiva con pico alrededor de los 300
milisegundos, que aparece cuando el sujeto en un estado de atencién discrimina un estimulo
relevante de otro. Se utiliza para esta monitorizacion, el paradigma odd-ball que implica la
tarea de reconocimiento de un estimulo denominado target, que aparece de manera aleatoria
entre otro estimulo més frecuente, denominado estimulo estandar.

Los principales parametros de evaluacion de esta onda son la amplitud y la latencia.
La amplitud, tal como la definen Valdizan y cols (2004), es un indice de la actividad
atencional de las regiones cerebrales, relacionada con la cantidad y complejidad de la
informacion procesada. En cuanto a la latencia, es una medida de la velocidad de
clasificacion del estimulo, independiente del proceso de seleccion de la respuesta y del
tiempo de realizacion. Una latencia menor indica una alta capacidad de procesamiento
cognitivo y su incremento va unido a una disminucién de las funciones cognitivas. La P300
depende de la edad, comenzando con una larga latencia que va decreciendo progresivamente
en 1,25 por afio hasta los 18 meses de vida.

La latencia de la P300 es una medida de la velocidad de clasificacion cerebral de
estimulos, generalmente no relacionada con el proceso de seleccion de respuesta
(Pfefferbaum y cols, 1985; Verleger, 1997). Es independiente del tiempo de reaccion
conductual, porque indica el tiempo de procesamiento antes de la respuesta. Refleja el tiempo
requerido para asignar recursos Yy realizar la puesta al dia de la memoria en una tarea dada.

Segun Polich (1986), la onda o componente P300 es la mas caracteristica de los

componentes bioeléctricos relacionados con los procesos de nivel superior que corresponden

154



Capitulo 8. Instrumentos complementarios de evaluacion neurofisioldgica en el TDAH

a la discriminacion y reconocimiento de un estimulo. Polich (1990; 1998) encuentra una alta
correlacion entre la latencia de la P300 y el rendimiento, por lo que esta onda puede indicar
los cambios relacionados con el envejecimiento evolutivo normal y las enfermedades
cognitivas.

En cuanto al otro potencial cognitivo estudiado en el TDAH, es el potencial evocado
auditivo N400. Esta onda aparece como respuesta negativa entre los 300 y 1000 ms y permite
el estudio neurofisioldgico del lenguaje (Valdizan, 2004). Se considera que evalla la
capacidad de contextualizacion seméntica o la discriminacion estimulo incongruente. Es un
potencial que tiene un paradigma particular, sensible a la relacion semantica entre la palabra
y su contexto en la frase. Esta onda es independiente de la frecuencia de presentacion del

estimulo.

8.1.4 EL POLISOMNOGRAMA: PSG

Los estudios neurofisioldgicos realizados en nifios con TDAH, indican que un alto
porcentaje de estos nifios presentan alteraciones en el suefio. Segun Corkum y cols (1998) y
Greenhill y cols (1983) pueden presentar un suefio de mala calidad, con insomnio inicial y de
mantenimiento, disminucion de la latencia del suefio, multiples despertares, enuresis,
parasomnias como bruxismo y sonambulismo, y el sindrome de piernas inquietas. Ademas,
presentan menor porcentaje de suefio REM, mayor porcentaje de suefio lento y menor
eficiencia de suefio.

En su manual sobre electrofisiologia clinica Tejeiro (2005) explica que con el
Polisomnograma se obtiene la identificacién de los estados de vigilia y suefio monitorizando
a su vez otras variables fisioldgicas, como las respiratorias y cardiovasculares. El registro y

posterior analisis de los diferentes parametros de estas variables, es Gtil para evaluar los
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trastornos del suefio. Con el PSG se registran el estado de vigilia, y las diferentes fases del
suefio, los movimientos oculares, la actividad muscular y los parametros
respiratorios y cardiorrespiratorios

La PSG permite analizar los estadios del suefio y los siguientes parametros:

1)  Tiempo total de cama: tiempo que transcurre desde que los pacientes se meten

en la cama, con los electrodos colocados y la luz apagada, hasta que finaliza el
registro.

2)  Periodo de suefio: Tiempo que transcurre tras apagar las luces hasta que el nifio

concilia el suefio, menos el tiempo que permanece acostado en la cama despierto por
la mafana.

3)  Tiempo total de suefio: Tiempo que el nifio permanece dormido, descontando el

tiempo de los despertares después de iniciarse el suefio.

4)  Indice de eficacia del suefio: Resultado de dividir el tiempo total de suefio por el

tiempo total de cama y multiplicar por 100.

5) Porcentaje de cada estadio: Tiempo expresado en tanto por ciento que

permanece en cada fase del suefio, referido al periodo de suefio, sin olvidar el
porcentaje que el nifio permanece despierto.

6) Latencia en el inicio de suefio: Es el tiempo que transcurre desde el inicio del

estudio tras apagar las luces, en disposicion a dormir, hasta que se manifiesta la
primera fase del suefio,

7)  Numero de cambios de estadios y de despertares: cuando la duracion es mayor

de un minuto, ambas variables ofrecen una medida de la desestructuracion del suefio.

8)  Latencia de cada estadio: Es el tiempo que tarda en presentarse cada uno de los

diferentes estadios, por primera vez en toda la noche.
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9) Numero de episodios REM y duracion media: Es la suma de los periodos REM

que se evidencia durante todo el estudio, separados al menos 15 minutos de cualquier

otra fase REM precedente o siguiente.
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Figura 6 Registro PSG convencional. Algunas partes del registro (Tejeiro, 2005)

8.2. RESUMEN

En este capitulo, se han revisado las principales técnicas neurofisioldgicas para la
evaluacion complementaria del TDAH. Estos registros neurofisiologicos permiten establecer

los limites normales de actividad electroencefalografica en funcion de la edad y desarrollo

cortical de los nifios con TDAH.
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Con el estudio neurofisioldgico riguroso, mediante una técnica de analisis de las
ondas alfa, beta, delta y theta se consigue conocer caracteristicas del funcionamiento y nivel
de maduracion cerebral. Esto ha permitido observar que un porcentaje alto de nifios con
TDAH presentan alteraciones electroencefalograficas. El conocimiento de estas alteraciones
y su correlacion con los correlatos neuroquimicos y neuroanatomicos del TDAH, es sin duda,
un reto pendiente.

Por otra parte, los avances recientes en informéatica ponen a disposicion de los clinicos
técnicas mas precisas de registro, analisis y comparacion de la sefial eléctrica (Kropotov,
2009) Es un campo en constante renovacion. Si en los proximos afios se generaliza su uso,

podréan proporcionar informacién mas objetiva para el diagndstico del TDAH.
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INTRODUCCION

El TDAH es un trastorno neuroevolutivo que afecta a la totalidad del desarrollo
emocional, cognitivo, comportamental y social. Por este motivo, la intervencion clinica debe
articularse en un programa multidisciplinar que combine, en funcion de las necesidades de
cada caso, tratamientos cognitivo-conductuales, tratamientos farmacologicos e intervencion
escolar. Segun Orjales (1998) la intervencion dptima es la que cumple las siguientes
condiciones:

1) El programa debe ser elaborado de forma individualizada: Tras la obtencion de

todos los datos del nifio, el programa debe establecer y exponer las caracteristicas
comportamentales y cognitivas del nifio evaluado, incluyendo toda la informacion
basica obtenida de una evaluacion exhaustiva, que nos permita valorar de qué modo
este trastorno se esta reflejando en los aspectos mas relevantes del desarrollo del nifio.

2) El programa debe incluir los dominios en los que el nifio con TDAH

manifiesta alguna dificultad: Tiene que constar si el nifio tiene problemas en el area

cognitiva, en la que se pueden encontrar dificultades en la calidad y el tipo de
estrategias que utiliza en resolver tareas, problemas, el estilo de funcionamiento, si
presenta un estilo impulsivo o reflexivo, y si su procesamiento de la informacion es
dependiente o independiente de campo. También es importante conocer el grado de
consciencia del problema y valorar el area emocional. En este area hay que tener en
cuenta el nivel de tolerancia a la frustracion, el tipo de reacciones emocionales que el

nifio presenta tras una experiencia frustrante, la existencia 0 no de actitudes
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depresivas Yy si existen sintomas de ansiedad. Por otro lado, hay que valorar el area
comportamental, identificando el tipo de refuerzo que parece ser mas eficaz, si existen
problemas de conducta y de qué tipo, como son los hébitos de estudio y si el nifio
presenta hiperactividad motriz.

3) El programa debe establecer en qué medida estas dificultades afectan al &mbito

escolar: Destacando el modo en que afecta la falta de base académica, el nivel de

comprension y fluidez lectora, la agilidad del calculo mental y los hébitos de estudio.

En cuanto al ambito escolar, hay que examinar la relacion del nifio con sus iguales, si

existen estrategias de solucion de problemas con los comparieros, si existe agresividad

en el nifio o si presenta hiperadaptacién a las normas.

Es necesario seguir unas pautas, a realizar por los diferentes especialistas, como
pueden ser los psicélogos, neurélogos y psicopedagogos, para realizar de forma conjunta
(Orjales, 1998). Estas pautas son las siguientes:

1) Realizar un diagnostico diferencial, en el que conste la definicion exacta del

tipo de trastorno que presenta el nifio.

2) Establecer el diagndstico de posicion, que describa la situacion actual en la que

se encuentra el nifio, la gravedad del trastorno y todos los aspectos anteriormente

mencionados del diagnéstico y que sirven de referencia, respecto al cual se va a

disefiar el tratamiento.

3) Desarrollar el programa de intervencion, que contemple el tratamiento

especializado, un programa a realizar en casa y las orientaciones especificas a su caso

y las orientaciones especificas para el profesor.

Desde el punto de vista de la intervencion, dos son los tratamientos que han mostrado
maés efectividad en la hiperactividad infantil: el tratamiento farmacologico y el tratamiento

cognitivo-conductual. La aplicacion conjunta de ambos ha demostrado ser la intervencion
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mas eficaz para el tratamiento de este trastorno (Orjales, 1998). En este capitulo trataremos
en primer lugar los tratamientos farmacoldgicos y a continuacién las diferentes
intervenciones psicosociales, en las que se incluyen tratamientos cognitivo-conductuales e

intervenciones escolares.

9.1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico del TDAH se remonta a 1937, cuando Bradley observo
que la benzedrina producia una mejoria significativa en nifios con comportamientos
disruptivos. Observo una mejoria significativa del humor, la conducta y el aprendizaje en
respuesta a la administracion de benzedrina en 30 nifios de 5 a 14 afios de edad durante un
periodo de 30 dias de observacion en régimen de ingreso (Staufer y Greydanus, 2005).
Posteriormente se ha probado la eficacia y seguridad de otros agentes, aunque los
psicoestimulantes siguen constituyendo el tratamiento de primera linea.

Los farmacos que se usan actualmente para el tratamiento de los sintomas del TDAH
se pueden agrupar en dos grupos, segun su efecto sobre el SNC. Los estimulantes del SNC
aumentan la dopamina y la noradrenalina, mientras que los no estimulantes del SNC actuan
Unicamente sobre el sistema noradrenérgico (Castellanos y Acosta, 2011). Los grupos
farmacoldgicos utilizados incluyen psicoestimulantes y antihipertensivos (Pozo de Castro y

cols, 2005, Diaz Atienza, 2006).
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9.1.2. FARMACOS ESTIMULANTES

El metilfenidato es un estimulante del SNC. EI mecanismo de accion por el que
reduce la sintomatologia del TDAH no se conoce con precision, aunque se cree que
incrementa las concentraciones de noradrenalina y dopamina en la corteza frontal y regiones
subcorticales asociadas con la motivacion y la recompensa. Los cambios en la
neurotransmision se producen fundamentalmente en la dopamina y en la noradrenalina,
ambos en el espacio intersinaptico. ElI metilfenidato actuaria activando el sistema
dopaminérgico por inhibicidn de la recaptacién de la dopamina (Diaz de Atienza, 2006).

En la instauracion y ajuste del tratamiento farmacoldgico con metilfenidato, se
deberan tener en cuenta los siguientes factores: severidad del TDAH, si se asocia 0 no con
trastornos comérbidos y de qué tipo, efectos secundarios, facilidad o disponibilidad para
aplicar el tratamiento segun horario, preferencias de los padres o del nifio y problemas
escolares (Txakartegi y cols, 2006)

Las anfetaminas existen en dos formas estereoisoméricas: levo y dextro. La forma
comercial mas usada es una combinacién de cuatro sales de anfetaminas, en una proporcion
de 3 a 1 de dextroanfetamina frente a la levoanfetamina (Castellanos y cols, 2011). A
diferencia del metilfenidato, que bloquea los transportadores de noradrenalina y dopamina,
las anfetaminas aumentan el nivel de noradrenalina y dopamina en la sinapsis, activando el
sistema noradrenérgico por liberacién de noradrenalina en el hipocampo (Diaz de Atienza,
2006). Tal como expone Castellanos y cols. (2011), el metilfenidato Gnicamente amplifica
procesos endogenos, mientras que las anfetaminas tienen efectos fuertes sobre la
noradrenalina y dopamina, sin importar el nivel de funcion enddgena.

El metilfenidato y las anfetaminas son utiles en alrededor del 70% de los pacientes
con TDAH (Staufer y Greydanus, 2005). Producen mejoras en los procesos cerebrales de

alerta y por lo tanto mejoran el rendimiento de aquellas tareas que necesiten un cierto nivel de
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vigilancia (procesos atencionales). Ademas producen mejoras en la variabilidad de respuesta,
impulsividad, rendimiento en tareas cognitivas como procesos de memoria, especialmente en
memoria a corto plazo, memoria de trabajo y tiempo de reaccion. Existe ademas, una mejora
a la hora de elegir entre estimulos simultaneos (Diaz de Atienza, 2006). En el &mbito escolar
se observa un incremento del tiempo de reposo en el aula, una mayor capacidad para la
resolucion de problemas en relacidn con su grupo de iguales, mejora de capacidad en el span
atencional de tipo sostenido, una mejora que se traduce en una mejor realizacion de las tareas

escolares y disminucién de la impulsividad (Diaz de Atienza, 2006).

Tabla 10. Efectos terapéuticos de los psicoestimulantes. (Diaz de Atienza, 2006; Toro y cols,
1998)

1. Efectos conductuales:
e Disminucion de la hiperactividad.
e Mejoria de las conductas agresivas, impulsivas y desobediencia en casa y escuela.

e Disminucion de las conductas perturbadoras e inquietud entre tareas.

2. Efectos cognitivos
e Mejora en atencion
e Aumento del nivel de autocontrol y autorregulacién

e Mejoria en la resolucion de problemas y procesamiento de la informacion

3. Efectos académicos
¢ Mejoria del rendimiento académico

o Sin efecto directo sobre el aprendizaje

4. Efectos sobre las habilidades sociales

e Mejoria en la interaccidn con los padres, hermanos y comparieros de clase y profesores

e Aumento de la obediencia y cumplimiento de tareas

e Modulacidn de la intensidad de las conductas, mejoria de la comunicacién y aumento del nivel
de respuesta disminuyendo el nimero de interacciones negativas

e No se observan efectos en la conducta prosocial.
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9.1.3. FARMACOS NO ESTIMULANTES

La Atomoxetina fue introducida en 2003 y ha sido aprobada por la FDA para el
tratamiento del TDAH en nifios, adolescentes y adultos. Es un farmaco no estimulante que
aumenta los niveles del neurotransmisor noradrinalina inhibiendo su recaptacion. No tiene
efecto primario sobre el nivel de dopamina (Staufer y Greydanus, 2005). Puede provocar una
amplia variedad de efectos secundarios, y puede interactuar con la paroxetina y fluoxetina.
Los principales efectos secundarios, segun Staufer y Greydanus (2005), son anorexia,
sequedad de boca, nauseas persistentes, somnolencia o insomnio, disforia y cambios de
humor, cansancio, letargia y astenia, aumento de la frecuencia del pulso y la tensién arterial,
aparicion de palpitaciones, estrefiimiento y dificultad para la miccion, alteracion del interés o
la funcidén sexual y mareos.

El bupropién es un antidepresivo usado a veces para el tratamiento del TDAH. Ha
sido aprobado por la FDA como antidepresivo para nifios, adolescentes y adultos. No esta
clasificado como estimulante y ha sido empleado como terapia sustitutiva para la
deshabituacion tabaquica. Sus mecanismos de accion comprenden inhibicion de la captacion
de los neurotransmisores serotonina, dopamina y noradrenalina. Los efectos pueden ser méas
débiles que los de los estimulantes (Staufer y Greydanus, 2005). Aunque no suele ser el
farmaco de primera eleccion para el tratamiento del TDAH, el bupropion puede ser una
herramienta terapéutica Util en algunos casos, solo 0 en combinacion con algin estimulante.
Su uso se puede considerar si existe depresion, tabaquismo importante o antecedentes de
efectos secundarios indeseables de la cafeina. Algunos individuos que no toleran ninguno de

los estimulantes, responden bien al bupropion (Staufer y Greydanus, 2005).
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9.14. LA PREOCUPACION SOCIAL POR EL  TRATAMIENTO

FARMACOLOGICO

Tal como sefiala Diaz Atienza (2006), el uso de los psicoestimulantes ha provocado
un debate social. Posiblemente su utilizacion con nifios haya contribuido a incrementar la
controversia. Los aspectos méas controvertidos tienen que ver con los efectos secundarios, los
efectos a largo plazo, el riesgo de desarrollar dependencia o favorecer la dependencia de otras
sustancias y el uso indebido.

Aunque existen efectos secundarios, la mayoria son infrecuentes. A continuacion se
resumen los més frecuentes (Diaz Atienza, 2006).

1. Efectos secundarios cardiovasculares: pueden dar lugar a un incremento de la
frecuencia cardiaca y de la tension arterial diastolita; igualmente pueden aparecer
extrasistoles. Recientemente la FDA advirtio sobre el peligro de los efectos
secundarios cardiovasculares de los psicoestimulantes a raiz de varias muertes
EE.UU.

2. Efectos gastrointestinales: los mas frecuentes son las nauseas, y ocasionalmente los
vomitos. También se han observado dolores abdominales y con menor frecuencia
estrefiimiento.

3. Efectos dermatoldgicos: Puede aparecer rash cutaneo. En ese caso es necesario
suspender la medicacion.

4. Efectos neurovegetativos: EIl insomnio puede aparecer en el 80-90 % de los casos,
aunque esta muy relacionado con la hora en la que se produce la toma. La fatiga y
el letargo pueden aparecer en el 19% de los casos.

5. Efectos sobre el Sistema Nervioso Central: son muy numerosos y de distinta

gravedad e intensidad. Las cefaleas se presentan en un 30-40%. Otros efectos
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secundarios son los Vvértigos, estereotipias motoras, tics y movimientos
coreiformes, hipersensibilidad auditiva (hiperestesia), hormigueo en los miembros
superiores y/o inferiores, disforia 0 malestar psicoldgico, e incremento o aparicion
de irritabilidad. Con poca frecuencia, pueden aparecer sintomas psicéticos de tipo
paranoide, que suelen desaparecer con la supresion de la medicacion. También
puede aparecer labilidad emocional caracterizada por llanto fécil e incontrolable y
tristeza.

6. Efectos sobre el sistema endocrino: el efecto secundario mas estudiado es el retraso
en el crecimiento. Sobre este aspecto las investigaciones ofrecen resultados
contradictorios, aunque parece cierto que el tratamiento continuado con
psicoestimulantes puede reducir el crecimiento entre dos y cinco centimetros.

Diversas investigaciones plantearon que la exposicion a los psicoestimulantes

incrementaba el riesgo de consumo de tabaco y cocaina en la vida adulta (Lambert y cols,
1998). Posteriormente Barkley y cols (2003) llegaron a resultados opuestos, concluyendo que
el uso de psicoestimulantes con nifios con TDAH es un favor de prevencién del consumo de
sustancias adictivas en edades posteriores. Ese mismo afio, Wiley y cols (2003) realizaron un
metaanalisis sobre el tema y llegaron a la conclusion de que la variable de riesgo que mejor
predice la asociacion entre tratamiento con estimulantes y posterior consumo de drogas,
especialmente la cocaina, son los trastornos de conducta. Para otros investigadores la variable
fundamental no seria el consumo de psicoestimulantes, sino la gravedad del trastorno,
factores psicosociales como la edad y patrones de ocio, variables personales como la
autoestima, y los resultados escolares (Staufer y Greydanus, 2005).

Wilens y cols (2006) estudiaron los usos indebidos de los psicoestimulantes. Los

principales son la transferencia de medicacion de pacientes con TDAH a no pacientes como

forma de confraternizacion social, el uso como alivio de problemas psicologicos, los
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incrementos de dosis sin indicacion médica y la combinacion de los psicoestimulantes con
otras sustancias ilicitas. Estiman que puede darse en el 22% de los casos. De estos, el 80%
presenta comdrbidamente con el TDAH un trastorno de conducta y es mas frecuente en
hombres (Wiley y cols, 2006).

La controversia sigue abierta, con colectivos de profesionales y otros de no
profesionales, que mantienen una lucha muy activa contra cualquier medicacion psicotropica.
La evidencia cientifica, sin embargo, sefiala que son farmacos bastante seguros y que si se
sopesan los riesgos y beneficios, claramente se obtienen mas beneficios que riesgos (Diaz
Atienza, 2006). Esta es la postura de las principales asociaciones médicas y de la

Organizacién Mundial de la Salud.

9.2. INTERVENCIONES PSICOSOCIALES

Las intervenciones psicosociales abarcan una gran variedad de actividades
conductuales y sociales (Brown, 2003; Orjales, 1998; Ramos-Quiroga y cols., 2006) . Es una
categoria amplia que incluye las diferentes intervenciones no farmacol6gicas, como
conversaciones entre un clinico y un paciente, sesiones para ensefiar a padres estrategias de
control conductual para aplicar en el hogar, terapia familiar para mejorar la comunicacion
entre los adolescentes y sus padres, y muchos otros tipos de interaccion interpersonal. Sus
propdsitos generales, segun Brown (2003), son los siguientes:

1. Informar a los pacientes y familias sobre la naturaleza, causas y evolucion del

trastorno, asi como otros trastornos de conducta asociados, y sobre los riesgos y

beneficios de las opciones terapéuticas disponibles.
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2. Establecer mecanismos de registro del funcionamiento de los pacientes y ajustar los

tratamientos que estan recibiendo.

3. Ensefiar habilidades de manejo y proteccion a pacientes con el trastorno y a sus

familias.

4. Proporcionar terapia de apoyo a pacientes con el trastorno y a sus familias.

Pueden ser muy Utiles para sujetos con el trastorno y sus familiares. En primer lugar,
proporcionan una base para comprender la naturaleza del problema, pudiendo actuar como
antidoto del sentido de aislamiento e indefension que desmoraliza a tantos sujetos y familias
afectadas por un TDAH. En segundo lugar, mejoran los beneficios de los tratamientos
farmacoldgicos. En tercer lugar, pueden desempefiar un papel critico al ayudar a pacientes
con el trastorno y a sus familias a controlar los aspectos de sus alteraciones asociadas con
tales trastornos que no han cambiado suficientemente mediante la medicacion sola.
Finalmente, permiten implicar en el tratamiento a los nifios y adolescentes, padres, hermanos
u otros familiares que a menudo interactian con la persona que padece el trastorno, y
profesores, tutores escolares, entrenadores deportivos u otras personas que pueden
desempefiar un papel importante en su vida cotidiana (Brown, 2003).

Las intervenciones psicosociales se desarrollan de formas muy diversas:
conversaciones frente a frente, individuales o de grupo, conversaciones telefénicas, correos
electrénicos, comunicaciones por Internet, radio o programas de television, libros, folletos,
periddicos o articulos de revistas. Unas veces son sistematicas, en forma de programas
estructurados de sesiones terapéuticas o talleres de formacion desarrollados de modo
programado y cuidadosamente planificado durante un periodo largo de tiempo. Otras veces
son encuentros casuales, como breves conversaciones en un momento dado de una manera

espontanea. A continuacion se revisaran los diferentes tipos de intervencidn psicosocial.
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9.2.1 INTERVENCIONES PARA INFORMAR SOBRE EL TDAH Y LOS TRASTOR-

NOS COMORBIDOS

Para Brown (2003) las intervenciones psicosociales mas importantes son las que
ayudan a informar sobre el trastorno y los trastornos de conducta. La informacion sobre la
naturaleza, causa y curso del trastorno es el punto de partida de una relacion terapéutica
adecuada. Proporciona un punto de vista alternativo a las personas con TDAH, no
culpabilizador y clarificador, util para que el paciente y su familia se formen una idea
adecuada del problema y sus repercusiones. Si el profesional muestra una actitud de respeto y
de empatia, dara al paciente y su familia oportunidad para expresar sus ideas, expectativas y
temores y permitird que el clinico conozca la informacion de que disponen. No es infrecuente
que las personas con este trastorno y sus familiares manejen informacién insuficiente o
sesgada sobre los problemas a los que se enfrentan, incluyendo la asociacion con trastornos

de comportamiento y otros trastornos comorbidos.

9.2.2. INTERVENCIONES PARA INFORMAR SOBRE EL TRATAMIENTO

Después de que un paciente y su familia han recibido informacién béasica sobre la
naturaleza del trastorno y se ha establecido el diagnostico, hay que informar acerca de las
opciones y recomendaciones terapéuticas. Los pacientes y sus familiares deben comprender
la naturaleza de las alteraciones y la contribucion de factores neuroquimicos a los sintomas
para poder colaborar plena y eficazmente en el proceso terapéutico. Las ideas sobre el uso de
medicacion pueden ser confusas. Pueden esperar una curacion rapida con pequefias dosis o
temer que la medicacion sea peligrosa y deba evitarse a toda costa. Otras familias pueden

haber recibido informacion sobre la utilidad terapéutica de restricciones alimentarias,
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suplementos dietéticos y otras estrategias terapéuticas que, por el momento, no estan
apoyadas adecuadamente por la investigacion cientifica. En todos estos casos es necesaria
una actitud abierta que permita al clinico conocer las preocupaciones e ideas de la familia.
Tanto si se espera que la medicacion sea una panacea magica como una amenaza peligrosa,
debe informar objetivamente sobre los usos y limitaciones, y riesgos y beneficios de los
tratamientos farmacolégicos. Deben aclararse los beneficios esperables, los posibles efectos
secundarios, la variabilidad de respuesta al tratamiento y el proceso de ajuste de dosis
(Brown, 2003).

En casos de TDAH complicado con trastorno de conducta u otros trastornos
comorbidos, la utilidad de una informacion adecuada ain es mayor. Hay que aclarar
los multiples aspectos de las dificultades del paciente, la necesidad de combinar varias
intervenciones, identificar los sintomas diana de cada tratamiento, y establecer unas

expectativas razonables.

9.2.3. INTERVENCIONES PARA REGISTRAR Y MODIFICAR EL CURSO

DEL TRATAMIENTO

La evaluacién inicial es la base del diagnostico y el plan terapéutico inicial. A partir
de este punto de partida, hay que sentar las bases de un proceso de registro y evaluacion
continua que implique productivamente al paciente, su familia, profesores y otras personas
que puedan desempefiar un papel importante en la vida del paciente. Esta informacion es
fundamental para minimizar los efectos adversos y maximizar los beneficios terapéuticos, dar
continuidad a las intervenciones, prevenir el incumplimiento de prescripciones y abandono
terapéutico, mejorar la colaboracion de los familiares y docentes directa o indirectamente

implicados, conseguir un ajuste Optimo de la dosis de medicacion, conocer los efectos
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secundarios que puedan aparecer, e identificar las mejorias en los sintomas diana. Stine
(1994) describié varios factores psicosociales y psicodinamicos que pueden afectar el
cumplimiento de un tratamiento con psicoestimulantes, como la pasividad o negativismo del
paciente o familiares con respecto a la enfermedad, desinformacion, el estigma percibido o
real del tratamiento farmacoldgico o ideas preconcebidas sobre la medicacion. A estos hay
que afiadir posibles conflictos entre los miembros de la familia, provocados por desacuerdos
sobre la validez e idoneidad del diagndstico y tratamiento. Otras veces, el desacuerdo tiene un
origen diferente, como los problemas conyugales no resueltos.

Segun Strupp y cols. (1995) la evaluacion de los efectos del tratamiento debe
combinar el punto de vista del paciente, la de otras personas del entorno del paciente y la del
clinico que lleva a cabo el tratamiento. Con nifios y adolescentes es importante conocer las
impresiones de los profesores, recogidas en escalas de valoraciébn e informes
psicopedagdgicos. Integrando las diferentes informaciones es posible conocer mejor los
diversos aspectos de la respuesta al tratamiento, favorables o no, en distintos momentos y
ambitos.

La evaluacion de la eficacia de los tratamientos, segun Brown (2003) consta de tres
fases:

1. Recogida de informacién de diferentes fuentes (familia, escuela, relaciones sociales),
sobre todas las areas relevantes del funcionamiento del paciente (comida, suefio, salud
general, sentimientos subjetivos, escuela, relaciones interpersonales).

2. Integracion de los datos para formar una idea clara sobre el proceso del tratamiento e
identificacion de los factores que facilitan o impiden su efectividad.

3. Formulacion de un plan para mantener los beneficios y minimizar los problemas, de
forma que el paciente obtenga el maximo beneficio durante un periodo largo de

tiempo.
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De este modo, las intervenciones para registrar y ajustar los tratamientos son

elementos fundamentales de un trabajo clinico eficaz.

9.2.4. INTEVENCIONES PARA ENSENAR HABILIDADES DE MANEJO A

PACIENTES CON TDAH SUS FAMILIAS Y PROFESORES

Otro aspecto importante que debe cubrirse con las intervenciones psicosociales tiene
que ver con las habilidades de manejo de la situacion. Con frecuencia, cuando los padres
llegan a consulta, su capacidad para ayudar y controlar el comportamiento de los nifios con
TDAMH ya se ha visto desbordada. En esos casos hay que evaluar las dificultades e identificar
los factores del nifio, el funcionamiento del hogar y el ambiente natural que contribuyen a
provocar y mantener los problemas. Puede ser muy util ensefiar a los padres los principios
basicos de la modificacion de conducta, que les ayudaran a no reforzar involuntariamente las
conductas dificiles de su hijo que estan intentando cambiar y a desarrollar interacciones mas
coherentes y eficaces, reduciendo conflictos innecesarios y potenciando conductas adecuadas.

El modelo més utilizado en nuestro medio es el de Barkley (1998), que desarroll6 un
enfoque sistematico para ensefiar habilidades de intervencion a padres de menores con TDAH
y problemas de conducta agresiva y negativista.

La eficacia de la ensefianza de habilidades a los padres ha sido contrastada por
diversas investigaciones. Kazdin (1997) evalud pruebas, evolucion y resultados de diversos
procedimientos de formacion para padres. Encontré que las técnicas de intervencion
conductual pueden ser muy Utiles para tratar eficazmente las conductas problematicas de los
nifios con TDAH, aunque con diferencias de eficacia segun la edad de los nifios. Otros
autores han corroborado este resultado: la eficacia de la ensefianza a padres de habilidades de

modificacion de conducta es mayor en nifios de corta edad y disminuye significativamente
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con adolescentes. Para este grupo de edad parece ser mas eficaz formar en los padres
habilidades de negociacion (Dishion y Patterson, 1991; Robin, 1998; Ruma y cols., 1996).

La formacion de los padres debe evitar modelos simplistas. ES necesario recurrir a
modelos sistematizados en programas de eficacia demostrada. Tal como sefialan Patterson y
Chamberlain (1994) existen bastantes formas de resistencia al cambio que pueden impedir a
los padres utilizar las nuevas habilidades educativas que han aprendido. La ignorancia de las
técnicas eficaces no es el Unico factor que provoca que los padres dejen de ser eficaces al
tratar la conducta de su hijo. Segun Kazdin y Kagan (1994) la disfuncion en el
funcionamiento de los padres, individual y familiar, a menudo forma parte de un grupo mas
amplio de factores psicologicos y sociales que favorecen globalmente la resistencia al
cambio. Si no se tiene en cuenta esta dificultad, y se aborda especificamente en la estructura
del programa, es posible que las intervenciones s6lo obtengan beneficios transitorios. Pelham
y Washbrush (2000) describieron un enfoque exhaustivo que integra maltiples intervenciones
conductuales para el trastorno, incluyendo educacion de los padres e intervenciones directas
con el nifio a lo largo de dos o més afios, asi como procedimientos para la prevencion de
recaidas y sesiones de mantenimiento.

En un programa terapéutico completo, la formacién de los padres puede incluir
sesiones de grupo semanales dirigidas por el terapeuta, destinadas a tratar conductas
problematicas de los nifios y problemas conductuales y emocionales de los padres u otros
familiares. Las intervenciones escolares pueden incluir consultas regulares entre el profesor
de clase y un clinico experimentado en técnicas terapéuticas conductuales, centradas en las
dificultades académicas y de interaccion con los compafieros. En estas intervenciones se

utilizan registros diarios, contratos conductuales y tutorias extraescolares.
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Los programas de entrenamiento de habilidades de nifios, padres y docentes pueden
ser un componente importante de los tratamientos del TDAH. Su eficacia, sin embargo, se ve
limitada por la necesidad de personal cualificado y otros recursos que no siempre estan
disponibles. Por otra parte, los estudios sobre la eficacia de las distintas modalidades
terapéuticas en TDAH sugieren que los tratamientos conductuales son més eficaces cuando se

combinan con un tratamiento farmacolégico (MTA, 1999)

9.2.5. INTERVENCIONES PSICOTERAPEUTICAS

La psicoterapia tradicional no es Gtil para tratar los sintomas del TDAH, pero puede ser
necesaria para abordar problemas comorbidos, como trastornos de estado de animo,
dificultades puntuales de estrés individual o familiar, o aspectos méas generales, como la
mejora de la autonomia, la capacidad para autoevaluarse correctamente y la autoestima. En la
actualidad, las técnicas psicoterapéuticas mas utilizadas son las cognitivo-conductuales.

Los tratamientos cognitivo-conductuales dirigidos a mejorar la autonomia se centran
en la regulacion del comportamiento, el autocontrol, la adaptacion a las normas, los habitos
de vida, la autoevaluacion y autocorreccion (Orjales, 1998). Combinan técnicas de
modificacion de conducta, como el refuerzo, los programas de economia de fichas, la
extincién, el costo de respuesta y el tiempo fuera, apoyo y reestructuracion cognitiva
(Douglas y Parry, 1983; Douglas y cols. 2001; Orjales, 1998).

Uno de los objetivos centrales de las intervenciones cognitivo conductuales es ensefiar
al nifio a autoevaluar su propia conducta, tanto si es negativa como si es positiva. Orjales
(1998) propone dos lineas de trabajo, centradas respectivamente en la autoevaluacion general
del comportamiento y la autoevaluacion especifica de las tareas realizadas en cada sesion.

Con la autoevaluacion general del comportamiento se busca que el nifio tome conciencia de

176



Capitulo 9. Tratamiento del TDAH

los puntos fuertes y débiles de su comportamiento y desarrolle progresivamente soluciones.
Se realiza a lo largo de las sucesivas consultas, analizando los progresos de listas de
conductas propuestas por el nifio y el terapeuta y las soluciones a las dificultades observadas.

La autoevaluacion especifica y objetiva de las tareas realizadas durante la sesion tiene
como objetivo que el nifio ajuste sus expectativas a su rendimiento real. Para ello, al final de
cada sesion el nifio y el terapeuta valoran conjuntamente su ejecucion en las diferentes
actividades realizadas. Esto proporciona al nifio un modelo reflexivo de andlisis. Este
tratamiento estd indicado para nifios mayores con buena capacidad cognitiva y una
autoestima no deteriorada. En nifios con baja autoestima dafiada o en edades mas pequefias

esta autoevaluacién puede resultar conflictiva (Orjales, 1998).

9.2.6. INTERVENCIONES EN EL MEDIO ESCOLAR

Un gran numero de casos de TDAH se detectan en el mundo escolar. El contexto de la
clase se asemeja en cierto sentido a una prueba neuropsicolégica, ya que los alumnos deben
mantener la atencion de forma sostenida, se requiere constancia y organizacién, autocontrol
de los impulsos y permanecer un tiempo determinado quieto. Por este motivo el profesor esta
en una posicion privilegiada para observar los sintomas del trastorno e informar a los padres
de la necesidad de una evaluacion especializada. EI conocimiento del trastorno por el
profesor puede ayudar de modo decisivo a la deteccion e intervencion precoz del trastorno vy,
de este modo prevenir la aparicion de complicaciones (Ramos-Quiroga y cols., 2006).

Ademas de su importancia como ambito de deteccidn, la actividad y situacion escolar
pueden jugar un papel decisivo en la evolucion de los nifios con TDAH. Por una parte, la

actividad escolar, con su estructura planificada y recurrente, ayuda a la maduracion y
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desarrollo de las funciones cognitivas. Es importante que el profesor ayude al nifio con
TDAH a organizar y ordenar su trabajo, debe creer en sus posibilidades y organizar un
ambiente estructurado y con rutinas que le ayuden a conseguir los objetivos académicos. Si el
ritmo, contenidos, nivel de exigencia y procedimientos de evaluacion se adaptan a las
posibilidades del nifio con TDAH, pueden contribuir eficazmente a su desarrollo.

Por otra parte, el mundo escolar es el escenario inicial de la socializacion, un factor
esencial en la adquisicion por el nifio de modelos de comportamiento y resolucion de
problemas, asi como desarrollo emocional. Si la relacion del nifio con TDAH con sus
compafieros avanza positivamente pueden prevenirse gran nimero de dificultades. Por estos
motivos, la observacion del nifio y sus dificultades, las adaptaciones e intervenciones de
apoyo en el mundo escolar deben formar parte de los programas de rehabilitacion de nifios

con TDAH.

9.3. RESUMEN

Resumiendo esta seccion, el desarrollo de un programa terapéutico exige un proceso
de control continuo de la situacién y revisiones periddicas de las necesidades. Jensen y
Abikoff (2003) exponen los multiples factores que deben considerarse al adaptar los planes
terapéuticos a sujetos concretos y sus familias. El principal problema es determinar en cada
momento qué intervencion psicosocial sera necesaria para desarrollar un tratamiento eficaz
para sujetos con el trastorno y sus familias. Cuando se utilizan las intervenciones
psicosociales apropiadas, se fomentan expectativas realistas en el paciente y sus familiares,
decisivas para mantener el trabajo dificil y a menudo frustrante necesario para modificar los

efectos destructivos del trastorno y sus complicaciones.
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INTRODUCCION

Como hemos ido viendo a lo largo de la parte teérica, EI TDAH es un trastorno de
inicio en la infancia, caracterizado por un patrén persistente de conductas de desatencion,
hiperactividad e impulsividad, mas frecuentes e intensas de lo que seria esperable para la
edad y el nivel de desarrollo de la persona. Estas conductas interfieren de forma significativa
en el rendimiento escolar o laboral y actividades cotidianas. Se diferencian subtipos,
definidos por la sintomatologia predominante: con predominio de déficit de atencion, con
predominio de hiperactividad e impulsividad y el combinado. Su prevalencia se estima entre
el 3y el 7% de la edad escolar.

A medio y largo plazo, se asocia en el DSM-IV-TR a fracaso escolar, problemas de
comportamiento y dificultades en las relaciones sociales y familiares. (APA, 2001) vy, es
importante sefialar que el Ministerio de Sanidad y Politica Social (2009) considera que las
conductas que caracterizan el TDAH son la expresion de disfunciones de estructuras
cerebrales.

Por sus consecuencias potenciales y elevada prevalencia, el TDAH se ha convertido
en un problema de salud pablica de primera magnitud. Por una parte, la preocupacion social
de las familias se traduce en una elevada presion asistencial, siendo el primer motivo de
consulta en los servicios de Salud Mental Infanto-Juvenil (Ministerio de Sanidad y Politica
Social, 2009). Los datos de esta Unidad en Burgos indican que las solicitudes de valoraciones
de posibles TDAH, durante el afio 2011, superaron el 65% del total de solicitudes de consulta

(Laez y cols., 2011), motivo por el cual las administraciones sanitarias se han visto obligadas
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a situar el TDAH entre sus prioridades de actuacién en el campo de la salud mental infanto-
juvenil. Esta situacién se concret6 en nuestra comunidad con la puesta en marcha, a lo largo
de 2011, del Protocolo de coordinacion del trastorno por déficit de atencién e hiperactividad
de la Gerencia Regional de Salud (L&ez y cols. 2011).

Hemos intentado describir el marco conceptual que sustenta lo que actualmente el
mundo cientifico conoce en el corpus que nos ocupa. Toda la informacion presentada justifica
la necesidad de estudiar e investigar mas ampliamente, algunas de las caracteristicas que
estan presentes en las personas afectadas por el trastorno TDAH.

Siendo éste un trastorno que cada vez estd cobrando méas importancia psicoldgica y
social, por su amplia afectacion y por los datos epidemiolégicos que aumentan continuamente
debido, entre otros factores, a la dimensionalidad de los criterios de los sistemas de
clasificacion y diagndstico, estudios al respecto, se consideran muy necesarios.

Independientemente de los resultados que obtengamos, los estudios que como este,
tengan la intencién de clarificar y especificar o determinar caracteristicas los consideramos de
vital importancia para comprender mejor la problemética que estos afectados presentan.
También somos conscientes que en este &mbito se estan llevando a cabo numerosos estudios,
pero no hemos encontrado estudios similares a este en los trabajos revisados hasta el
momento, y su importancia como decimos es grande, al centrarse en la posibilidades de una
mejor evaluacion y de un diagndstico mas preciso, pues como es bien sabido un buen
diagndstico es previo y facilita las intervenciones el tratamiento y los apoyos que se han de
prestar a los afectados.

En el ambito clinico en el que nos desenvolvemos, nos parece relevante comprobar si
existe alguna asociacion entre los resultados que puede aportar la cartografia cerebral en la

evaluacion y diagnostico de las personas afectadas con TDAH.

182



Capitulo 10. Disefio de la investigacion

10.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Un problema no resuelto en la atencion al TDAH es el procedimiento diagnostico. No
hay un marcador bioldgico especifico que permita su diagndstico mediante pruebas médicas
(Ministerio de Sanidad y Politica Social, 2009). EIl diagndstico se realiza a partir de la
informacion obtenida de los familiares durante la realizacion de la historia clinica, informes
del personal educativo y, como valoraciones complementarias, diversas pruebas
psicométricas (SACyL, 2011). La gran subjetividad de esta forma de proceder queda patente
en la desproporcionada disparidad de resultados de los estudios sobre cifras de prevalencia.
Limitdndonos a trabajos realizados en nuestro medio, los datos disponibles oscilan entre el
1% (Farré y Narbona, 1989) y el 14,4% de la poblacién (Gomez-Beneyto et al., 1994). Un
problema adicional es que no se exploran las disfunciones cerebrales que se postulan como
etiologia del trastorno. Incorporar estudios de la actividad cerebral en los procedimientos de
valoracién, podria suponer un avance importante.

La cartografia cerebral, (EEGQ), es una técnica de representacion y analisis de
registros de la actividad eléctrica generada por las estructuras cerebrales. Esta sefial es
transformada en un valor numérico mediante el analisis espectral, de modo que la actividad
neuronal queda representada mediante mapas topogréaficos cerebrales (Brain mapping), que
representan la cantidad de actividad de un determinado rango de frecuencia o de amplitud. A
pesar de ser una extension del EEG utilizado rutinariamente en la préctica clinica, la EEGq ha
permanecido confinada al ambito de la investigacién Tejeiro (2005). Quizéas esta situacion
explique que en la actualidad ain no se haya desarrollado todo su potencial como herramienta
diagnostica. De hecho, la cartografia puede poner de manifiesto cambios funcionales sobre el
patron normal y es til para valorar la evolucion a lo largo del tiempo (Cabanyes, 1999).

Aplicada sistematicamente y, si se constata su idoneidad, podria ser una importante

contribucion diagnostica, ayudaria a desarrollar una imagen de la enfermedad relacionada con
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las disfunciones cerebrales subyacentes al trastorno, y serviria para disefiar programas de
seguimiento y evaluacién objetivos de la eficacia de los tratamientos.

La utilidad de la EEGq en la exploracion del TDAH se ve avalada por la
recomendacion de la Academia Americana de Neurologia y la Sociedad Americana de
Neurofisiologia clinica (Nuwer, 1997). La Academia en su revision, considera que su ratio de
calidad de evidencia es de clase Il (evidencia proporcionada por uno o mas estudios clinicos
bien disefiados, como son los estudios de casos y controles o cohortes) y su ratio de
recomendacion es de tipo B, el segundo nivel de fuerza de recomendacion (Nuwer, 1997).

A las consideraciones de orden teorico se afiaden otras précticas. En primer lugar, el
estudio de la EEGq rentabiliza un recurso ya existente. Los hospitales de la red sanitaria

publica disponen de servicios de neurofisiologia que realizan rutinariamente estudios EEG y

EEGq.
1. Se trata de una técnica de bajo coste.
1. Es una técnica no invasiva.
2. Proporciona informacidn (til para las historias clinicas.

En la actualidad, se dispone de una considerable bibliografia sobre valoracién
neurofisiolégica del TDAH. Las investigaciones han sacado a la luz varios patrones
bioeléctricos caracteristicos o perfiles de anomalias corticales que podrian servir para
caracterizar diferentes subtipos del trastorno (Barry y cols., 2003; Chabot y Serfontein, 1996;
Clarke, Barry y cols., 1998, 2001, 2002; Mann, 1992 o Monastra 1999, 2001). En este
aspecto, nuestro trabajo mantiene y continla una linea de investigacion solidamente
establecida.

Nuestra principal aportacion, ademas, tiene una caracteristica que en nuestro entorno
es demandada por muchos de los profesionales, esta es la utilizacion de datos procedentes de

nuestro medio sanitario. Los trabajos realizados citados a lo largo de esta tesis, fueron
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realizados también en medios sanitarios pero en otros paises. Con frecuencia, sus resultados
son poco aplicables en nuestro medio por diferencias de organizacion de la atencion a estas

psicopatologias y por medios disponibles.

1.2. OBJETIVOS

En la presente investigacion nos proponemos investigar la utilidad de la técnica EEGq
para el estudio y diagnostico del TDAH.
Se proponen por tanto, dos objetivos:

Objetivo general: nos proponemos investigar la utilidad del EEGq para el estudio y

diagnostico del TDAH. Conocer si la EEGq tiene valor y sirve de ayuda como técnica en el
diagnostico de las personas afectadas por TDAH.

Objetivos secundarios: en particular, estamos interesados en valorar la capacidad del EEGq

para diferenciar o discriminar personas afectadas con TDAH de sujetos controles sin
diagnostico,

En valorar la capacidad del EEGq para diferenciar o discriminar personas afectadas con
TDAH con personas con otro tipo de diagnosticos psicopatologico v,

En comprobar si es Gtil el EEGq para diferenciar entre los diferentes tipos de TDAH.

10.3. HIPOTESIS
Puesto que nuestro objetivo de investigacion pretende demostrar la relevancia de
diagndstico descriptivo que tiene la EEGq con respecto al TDAH, nuestras hipotesis de

trabajo, son las siguientes:
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1) La cartografia cerebral discriminara entre el grupo control (sin diagnostico) versus
el grupo con diagnostico psicopatoldgico. Estos Gltimos presentaran un mayor riesgo
de alteraciones.

2) La cartografia cerebral discriminara entre el grupo diagnosticado con TDAHT vs el
de grupo sin diagnostico Estos ultimos presentaran un menor riesgo de alteraciones.

3) La cartografia cerebral discriminara entre el grupo diagnosticado con TDAHT vs el
grupo otros diagnosticos psicopatoldgicos. Estos ultimos presentaran un menor riesgo
de alteraciones.

3) La cartografia cerebral discriminara entre los diferentes subtipos de TDAH.

10.4. METODOLOGIA
Este trabajo de investigacion responde a un disefio prospectivo, recogiéndose los
datos primarios obtenidos de la planificacion y del proposito de la investigacion a medida que

ocurren.

10.4.1. PROCEDIMIENTO

Cada participante se valora de modo individual e independiente en dos servicios, el de
Neurofisiologia y el Servicio de Psiquiatria Infanto-Juvenil, ambos del Complejo
Hospitalario de Burgos. Los profesionales que valoran a los nifios son psicologos clinicos y
psiquiatras especializados en atencion a la poblacion infanto-juvenil. Se incluyeron en la
muestra los nifios valorados durante 9 meses consecutivos. Las valoraciones

neurofisiologicas fueron realizadas en el Servicio correspondiente sin conocimiento del
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diagnostico establecido en la Unidad de Salud Mental y antes del inicio de cualquier tipo

de tratamiento conductual o farmacologico.

10.4.2. MUESTRA

Para llegar a este contraste de hipotesis, se trabaja con una muestra incidental de 170
nifios, todos ellos remitidos al Servicio de Psiquiatria Infanto-Juvenil desde los servicios de
Atencién Primaria de la red asistencial del SACyL en Burgos.

57 de ellos son diagnosticados de TDAH en sus variables tipologicas: TDAH

(predominio inatento), TDAH (predominio hiperactivo) y TDAH (combinado).

31 sujetos tras su paso por el Servicio Infanto Juvenil fueron dados de alta sin
sigandstico vy,

82 recibieron un diagndstico diferente al TDAH, lo que denominamos otras
patologias,

Para estableer el diagndstico se siguieron las directrices de los sistemas de
clasificacion DSM-IV-TR y CIE-10. Todos los participantes de la muestra tienen también
recogidos los resultados de su EEGq realizadas por el servicio de Neurofisiologia clinica del
Complejo Hospitalario de Burgos.

La muestra esta conformada por 129 nifios y 41 nifias, con un rango de 4 a 17 afios
(edad media: 9,27 afos), remitidos entre Junio de 2012 y Marzo de 2013 a la Unidad de
Salud Mental-Infanto Juvenil de Burgos desde los servicios de atencion primaria para su
estudio psicopatoldgico.

Con los nifios y jovenes que participan se forman tres grupos que conforman las

muestras:
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Tabla 11. Muestras del estudio.

Muestral Grupo TDAHT N= 57
TDAH-Combinado N= 34
TDAH-Déficit de Atencion N=15
TDAH- Impulsivo-Hiperactivo N= 3
TDAH-Sin especificar N=5
Muestra2 Grupo OTRAS PATOLOGIAS N= 82
Muestra3 Grupo SIN DIAGNOSTICO (CONTROL) N=31
TOTAL N=170

10.4.3. SELECCION Y CONTROL DE VARIABLES

El Trastorno TDAH, se categoriza conforme al Sistema de Clasificacion DSM-IV-TR

(APA, 2001) o CIE-10 (OMS, 2002) y presenta las siguiente tipologias:
1 TDAH-Combinado
2 TDAH-Déficit Atencion
3 TDAH-Impulsivo-Hiperactivo

4 TDAH-sin especificar

De igual manera y acorde con los anteriores sistemas de clasificacion, el grupo de

participantes incluido en Otras Patologias presenta alguno de los siguientes trastornos:

5 - Inteligencia Limite

6 — Trastorno de Conducta

7 — Trastorno de Ansiedad

8 - Depresion

9 — Trastorno de Lecto-escritura 0 lectura
10-Enuresis

11-Trastorno del Desarrollo Coordinacion

12-Trastorno Reactivo de la Vinculacién
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13-Trastorno de la Conducta Alimentaria
14-Trastornos de Estrés/T. Adaptativo
15-Discapacidad Intelectual

16- Trastorno Expresivo del Lenguaje Expresivo, Lectura y Disfemia
17-Tics

18-Epilepsia

19- Trastorno de Personalidad

20-Diagnostico Aplazado
21-Negligencia/Trastorno.Reactivo de la Vinculacion
22- Trastorno Generalizado del Desarrollo
23-Terrores Nocturnos vy,

24-Sindrome de Coffin-Noonan

En lo relativo a la Cartografia Cerebral las categorias estudiadas y sus codigos son los

siguientes:

0 Normal

1 Enlentecimiento (sin especificar)
2 Enlentecimiento Frontal Derecho
3 Enlentecimiento Frontal Izquierdo
4 Enlentecimiento Bi Frontal

5 Enlentecimiento Prefrontal

6 Enlentecimiento-Otro

La variable género se concreta, como es obvio, en masculino y femenino.
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En cuanto a las variables contaminantes de este estudio, hemos considerado la
posibilidad de que la muestra que es diagnosticada con “otras patologias psicopatoldgicas” al
ser un conglomerado de diagnoésticos particulares, alguno/s de ellos, por sus propias
sintomatologias y caracteristicas, tengan una posibilidad mayor de presentar EEGqg con
alteracion y, en este caso, las diferencias que podamos encontrar con los TDAH al respecto se
vean minimizadas. Puesto que esta variable nos ha sido imposible de controlar, al ser la
muestra incidental, tendremos en cuenta esta posibilidad a la hora de interpretar los resultados

que obtengamos.

10.4.4. DESCRIPCION DE LOS INSTRUMENTOS NEUROFISIO-LOGICOS

El trabajo de investigacion realizado requiere el uso de determinados registros
neurofisioldgicos para obtener las EEGqgs. Las caracteristicas y especificidad de los que se
utilizan se detallan a continuacion:

El electroencefalograma (EEG) en reposo y ojos cerrados se ha realizado con un
aparato de 18 canales (17 para EEG segun el sistema 10/20; y 1 para EKO), acoplado a un
programa de analisis digital de la sefial analdgica del EEG. Cada segmento elegido para el
analisis comprende una longitud de al menos 4 segundos libres de artefactos. El espectro de
frecuencias se clasificd segun las bandas delta, theta, alia y beta.

La cartografia cerebral (EEGQ) es una representacion grafica del EEG y da imagenes
de las cuatro bandas de frecuencia. Se ha realizado en un aparato Track Walker. 5.0
obteniendo el andlisis cuantitativo de la actividad eléctrica. Los métodos usados estan
basados en el analisis espectral del EEG usando la transformada rapida de Fourier (FFT).
Produce varios parametros numéricos de salida. Estos resultados son almacenados en

diferentes modelos que pueden mostrarse e interpretarse con este programa informatico.
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Los modelos calculados para el analisis EEG cuantitativo son:

1. CROSS: Este modelo localiza frecuencias donde aparece actividad eléctrica
anormal asi como su distribucion espacial.

2. Broad band model: permite analizar el espectro del EEG y sus frecuencias.
Permite seleccionar el numero y los limites de rango de frecuencia por cada
banda.

3. BBSP: Incluye poder absoluto, poder relativo y medidas de frecuencia media.

Se han hallado puntuaciones Z de los datos obtenidos en la EEGq comparandolos con

la base de datos disponible en el programa y con un rango de edades desde los 5- 90 afios.

Los EEG y Las EEGq se han clasificado segun el ritmo dominante en:

1.- Normal: Cuando se registra en situacion de reposo, aunque alerta, y es posible

observar una variedad de ondas y ritmos que tienen unas caracteristicas peculiares
e identificatorias dentro de criterios de normalidad. Las ondas EEG se clasifican de
acuerdo a su: 1) frecuencia (nimero de veces que una onda se repite en un
segundo) en cuatro bandas: alfa, beta, theta y delta; 2) amplitud: determinada por la
mediacion y comparacion de la distancia entre la linea base y el pico de onda
expresada en mV.

2.- Lentificacion frontal derecha: Se define como la presencia de actividad de onda

lenta (actividad theta 7-4 Hz) en zona anterior (frontal) derecha

3,- Lentificacion frontal izquierda: Se define como la presencia de actividad de onda
lenta (actividad theta 7-4 Hz) en zona anterior (frontal) izquierda

4.- Lentificacion bifrontal: presencia de actividad de onda lenta (actividad Theta 4-7
Hz) en zona frontal en los dos hemisferios cerebrales.

5.- Actividad irritativa focal o generalizada: presencia de actividad epileptiforme

localizada o generalizada.
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6.- Otras alteraciones: Registro de actividad de ondas en el EEG que se desvian de lo

normal y no se engloban en ninguna de las alteraciones propuestas.

10.4.5. RECOGIDA Y ANALISIS DE DATOS

Los datos que se necesitan de los participantes se incluyen en la base de datos del
procesador estadistico IBM Stadistics SPSS, 20, directamente de los protocolos de recogida
de resultados preparados para esta investigacion y, ademas, se incluyen en los expedientes
individuales de los participantes.

Necesitamos saber las caracteristicas de nuestras muestras, por lo que es necesario
estudiar, primeramente, un estudio de las particularidades de los participantes. Para ello
usamos estadisticos descriptivos de frecuencias y porcentajes. A su vez, para intentar
comprobar la relacién entre variables, se puede utilizar el analisis de correlaciéon de Pearson,
el Chi Cuadrado o similares, la estimacion de riesgo y la técnica de regresion logistica, Estas
Gltimas tienen por objeto cuantificar coémo influye en la probabilidad de aparicion de un

suceso la presencia o no de diversas variables asi, como el valor o nivel de las mismas.
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CAPITULO 11. RESULTADOS
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11.1. CARACTERISTICAS DE LAS MUESTRAS

La muestra esta formada por 170 participantes que de forma incidental acudieron a
consulta, derivados del Servicio de Atencion Primaria, al Servicio Infanto-Juvenil del
Complejo Hospitalario del SACyL de Burgos, durante los 9 meses que duro el estudio en el

afio 2012. Un porcentaje alto, el 75,9% son de género masculino.

11 . 129
Femenino Masculino
24,1% 75,9%

Figura 7. Caracteristicas de la variable “género” de las muestras

La edad minima es de 4 afios y la maxima de 17. Obteniéndose una media de 9,22

afios. Los porcentajes por edades se muestran a continuacion.

Tabla 12. Frecuencias y porcentajes de la variable “edad”

N %

4 4 24
5 10 59
6 16 94
7 19 112
8 22 12,9
9 32 188

10 18 10,6
11 17 10,0

12 7 41
13 7 41
14 8 47
15 6 35
16 3 18
17 1 6

Total 170 1000
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Al objeto de exponer mas detalladamente la muestra general, hemos creado latabla 13,

que nos proporciona una doble clasificacion por género y por edad.

Tabla 13. Contingencia. “Edad”-“Sexo” de los participantes

EDAD Género Total
Masculino Femenino

4 4 0 4
5 0 1 1
5 7 2 9
6 13 3 16
7 11 8 19
8 0 1 1
8 0 1 1
8 17 3 20
9 26 6 32
10 13 5 18
11 1 0 1
11 1 0 1
11 12 3 15
12 5 2 7
13 5 2 7
14 6 2 8
15 5 1 6
16 2 1 3
17 1 0 1

Total 129 41 170

A continuacion, se presentan las caracteristicas de los participantes en relacion a su
diagndstico. Observamos que 31, tras haber sido evaluados por el Servicio Infanto Juvenil, no
han sido diagnosticados de ningun trastorno psicopatoldgico, 57 presentan TDAH en alguna
de sus cuatro tipologias y 82 participantes han sido diagnosticados de otros trastornos
mentales. La poca muestra que se dispone de los nifios y jovenes con trastorno de TDAH de
tipo impulsivo-hiperactivo y sin especificar demuestra que son mucho menores los
diagnosticos de este tipo que realizan los psicologos y psiquiatras responsables de la
evaluacion y al estar planificado la duracion de este estudio en nueve meses, el nimero no se

ha podido ampliar.
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Tabla 14. Frecuencias y porcentajes de los “Diagnosticos 17

Diag 1° N %
SIN TRASTORNO PSICOPATOLOGICO 31 18,2
TDAH-Combinado 34 20,0
TDAH-Déficit de atencion 15 8,8
TDAH-Impulsivo-hiperactivo 3 18
TDAH-sin especificar 5 29
TOTAL TDH 57 33,5
Inteligencia limite 12 71
Trastorno de conducta 11 6,5
Trastorno de ansiedad 5 29
Depresion 10 59
Trastorno de lecto-escritura / lectura 13 7,6
Enuresis 3 18
trastorno del desarrollo de la coordinacion 1 ,6
Trastorno reactivo de la vinculacion 1 ,6
Trastorno de conducta alimentaria 1 ,6
Trastorno de estrés / Adaptativo 4 24
Discapacidad intelectual 1 ,6
Trastorno expresivo del lenguaje, lecturay disfemia 4 2,4
Tics 2 12
Epilepsia 3 18
Trastorno de la personalidad 2 12
Diagndstico aplazado 1 6
Negligencia /Trastorno reactivo de la vinculacién 3 18
Trastorno del desarrollo 1 ,6
Terrores nocturnos 2 1.2
Sindrome de Coffin-Noonan 2 12
TOTAL OTRO DIAGNOSTICO 82 48,2
N TOTAL 170 100

Aunque menos frecuente, hay nifios y adolescentes a los que se les diagnostica un
segundo diagnostico psicopatolégico, asi, disponemos de 12 sujetos que tienen méas de 1

diagnostico psicopatoldgico, cuyas categorias aparecen a continuacion:
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Tabla 15. Frecuencias y porcentajes de los “diagnosticos 2”

Diag 2° N %

Sin 2° diagnostico 158 92,9
Trastorno especifico de la lectura. 1 ,6
Otros trastornos del desarrollo del aprendizaje escolar 2 1,2
Trastorno disocial desafiante y oposicionista. 1 ,6
Otros trastornos de las emociones y del comportamiento 1 5
en la infancia y adolescencia especificados. ’

Inteligencia Limite 2 1.2
Mioclonias 1 ,6
Trastorno del Comportamiento 2 1.2
Trastorno compulsivo 1 ,6
TED-LE 1 6

Puesto gque es aun menos usual que un mismo sujeto esté diagnosticado de un tercer
trastorno psicopatoldgico, en nuestra muestra tan sélo hay 3 participantes que cumplen con

este criterio.

Tabla 16 Frecuencias y porcentajes de los “diagnosticos 3”

Diag 3° N %
Sin 3° diagnostico 167 98.2
F81.8 Otros trastornos del desarrollo del aprendizaje escolar ’

2 12
Trastorno del desarrollo de la Coordinacion Motora 1 ,6

En cuanto a los descriptivos relacionados con los resultados de la cartografia, €stos
nos indican que el 50% de de los participantes (85), presentan normalidad en los resultados,
los datos reflejan que ningln participante ha presentado enlentecimiento prefrontal, sin
embargo si hemos encontrado 21 sujetos con enlentecimiento no especifico; 16 con
enlentecimiento frontal derecho; 15 con enlentecimiento frontal izquierdo; 11 con

enlentecimiento Bi Frontal y en 22 participantes se observé otro tipo de enlentecimiento.
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EEGq N %
Normalidad 85 50,0
Enlentecimiento sin especificar 21 124
Enlentecimiento frontal derecho 16 9,4
Enlentecimiento frontal izquierdo 15 8,8
Enlentecimiento Bi frontal 11 6,5
Enlentecimiento otro 22 12,9
Total 170 100,0

En la tabla 18, recogemos las frecuencias encontradas segun los resultados de la

cartografia y en relacion con las tres muestras de nuestro estudio. Como hemos comentado,

ninguno de los participantes ha presentado enlentecimiento prefrontal y los TDAH estan

presentes en todo el resto de las posibilidades de la cartografia. Solo 9 de los 57 afectados

tienen una cartografia normalizada, el 16%. Las mas frecuentes son el enlentecimiento frontal

derecho y el enlentecimiento sin especificar. También podemos observar que de tres muestras

de nuestro estudio, los TDAH son los que con mayor frecuencia punttan en las cartografias

con anormalidad.

Tabla 18 Frecuencias de las tres muestras segun los resultados en la “cartografia”

CARTOGRAFIA

EEGq

N

Sin diagnostico 28

Normal TDAH 9
Otro Trastorno 48

Sin diagnéstico 1

Enlentecimiento sin especificar TDAH 11
Otro Trastorno 9

Sin diagnostico 0

Enlentecimiento frontal derecho TDAH 13
Otro Trastorno 3

Sin diagnostico 0

Enlentecimiento frontal izquierdo ~ TDAH 9
Otro Trastorno 6

Sin diagnostico 1

Enlentecimiento bifrontal TDAH 8
Otro Trastorno 2

Sin diagnostico 0

Enlentecimiento prefrontal TDAH 0
Otro Trastorno 0

Enlentecimiento-otro Sin diagnostico 1
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TDAH 7

Otro Trastorno 14
Al centramos en observar por tipologias la muestra de TDAH con cartografia alterada,
vemos que las personas afectadas se encuentran repartidas por el abanico de posibilidades, sin
embargo se hace notar que el enlentecimiento sin especificar y el enlentecimiento frontal

derecho son los mas frecuentes en la muestra de nifios y jovenes diagnosticados con TDAH-

tipo combinado.

Tabla 19, Contingencia. “Cartografia”*”’tipos de TDAH”

TDAH
TDAH- TDAH- TDAH-
TDAH- Déficit Impulsivo Sin
Cartografia Combinado  Atencion Hiperactivo  Especificar N
a 0 Sin alteracion 4 3 1 1 9
1 _Enlenteglmlento 5 1 1 1 11
(sin especificar)
2 Enlentecimiento
Frontal Derecho 10 3 0 0 13
3 Enlentecm_uento 4 4 0 1 9
Frontal l1zquierdo
4 Enlentecimiento
Bifrontal 3 3 1 . 8
6 Enlentecimiento- 5 1 0 1 7
Otro
Total 34 15 3 5 57

A continuacion presentamos una tabla de contingencias que describe la relacién de los
dos valores de la variable resultados de la cartografia (con y sin alteracion) y los valores de la
variable diagnostico. Puesto que nos interesa centrarnos en los trastornos TDAH, hemos
desglosado los tres tipos diferentes de clasificacion del trastorno y englobado la muestra que
no recibe ningun diagnostico por los evaluadores asi como la que contiene otros trastornos

psicopatologicos, en una sola categoria que denominamos “otras psicopatologias”.
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Tabla 20 Contingencia. “cartografia”*”subtipos de TDAH”, “otras psicopatologias” y “sin

diagndstico”.

Alteracion EEGq
Con Alteracion Sin Alteracion Total

Sin Diagnostico 3 28 31
TDAH-Combinado 30 4 34
TDAH-Déficit Atencion 12 3 15
TDAH-Impulsivo Hiperactivo 2 1 3
TDAH- Sin Especificar 4 1 5
Otras Psicopatologias 34 48 82
Total 85 85 170

Para valorar la posible asociacién de estas variables y, si es asi, ver si son
significativos los valores encontrados entre los diferentes subtipos de la variable diagnostico
y la cartografia Ilevamos a cabo la prueba del Chi Cuadrado, que permite contrastar si las dos
variables utilizadas en el estudio son o no independientes, como vemos mas abajo por el valor
49,96 y por la significatividad < a 0,05 nos podemos asumir la relacién de independencia,
estas dos variables, estan bastante relacionadas y las pruebas nos dicen que la asociacion es

alta y significativa

Tabla 21 Contraste de variables. “Cartografia”*”’subtipos de TDAH”, “otras psicopatologias”

y “sin diagndstico”.

Valor gl Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ~ 49,967(a) 5 ,000
Razon de verosimilitudes 56,218 5 ,000
Asociacion lineal por lineal 44852 1 ,000
N de casos validos 170

La tabla siguiente se ha realizado sélo con las diferentes tipologias de TDAH al objeto

de ver si cumplian relaciones entre si. Observamos que mas del 80% de los nifios y jovenes
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diagnosticados con este trastorno de los tipos combinado y de atencion presentan una

cartografia alterada.

En cuanto a los tipos impulsivo-hiperactivo y sin especificar, somos conscientes que

al ser tan pocos casos no podemos sacar conclusiones facilmente, pero con los que se poseen,

y siendo esto una limitacion, podemos decir que se sigue manteniendo dicho porcentaje en

los de tipo sin especificar y, del 66% en los impulsivos-hiperactivos. Para facilitar su

visualizacion, presentamos su representacion grafica

Tabla 22. Contingencia. “Tipos de TDAH”*”cartografia”

Alteracion si/ no

Con Sin
TIPOS DE TDAH alteracion alteracion Total
TDAH-Combinado 30 4 34
TDAH-Déficit Atencion 12 3 15
TDAH-Impulsivo Hiperactivo 2 1 3
TDAH- Sin Especificar 4 1 5
Total 48 57

30
Con alteracion

Sin alteracion

207

107

o
TDAH- TDAH-Déficit TDAH TDAH- Sin
Combinado Atencién Impulsivo especificar

Hiperactivo

Figura 8. Grafico de barras. “Cartografia”*”tipos de TDAH”
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11.2. COMPROBACION DE LA ASOCIACION Y EL RIESGO DE LAS

ALTERACIONES EN LA CARTOGRAFIA EN LAS DIFERENTES MUESTRAS

Con el fin de comprobar si las alteraciones en la EEGq estan relacionadas con las
diferentes muestras que hemos establecido, realizamos las pruebas de asociacion,

significacion y estimacion del riesgo.

11.2.1. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION EN LA CARTOGRAFIA

CON LA EXISTENCIA O NO DE DIAGNOSTICO

En la tabla 23 se observa que los nifios y jovenes que ha recibido algun tipo de
diagndstico presentan una frecuencia mayor de alteraciones en la cartografia que los que no
han recibido diagndstico (grupo control). Podemos observar que mas de la mitad, el 58% de
los participantes afectados de trastornos mentales o psicopatoldgicos presentan alteracion en
la técnica cartografica, mientras que tan sélo un 9,6% de los que no han presentado ningun

diagndstico han manifestado alteracion.

Tabla 23. Contingencia. “Cartografia”*”diagndstico”

Diagnostico Psicopatol6gico

Sl NO N
Cartografia C_on alteragi,én 82 3 85
Sin alteracion 57 28 85
Total 139 31 170
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100

Con diagnéstico

Sin diagnéstico
80—

60—

40—

Con alteracion Sin alteracion

Figura 9. Grafico de barras.” cartografia”*”diagnéstico”

Para ver si dos variables se encuentran relacionadas debemos utilizar una medida de
asociacion, Para ello realizamos pruebas no paramétricas que nos ofrecen indices de
significacién. ElI Chi-Cuadrado, como el Estadistico Exacto de Fisher y el resto de pruebas
que aparecen en la tabla 24, se pueden usar para valorar la asociacion entre estas dos
variables categoricas. El Chi-Cuadrado de Pearson ha resultado con un valor de asociacion de
24,66 y el indice de significacion =.00, este indice < 0,05 indica que el valor de la

probabilidad de independencia es muy pequefia, minima, por lo que podemos concluir que

estas dos variables estan relacionadas.

Tabla 24. Contraste de variables. “cartografia” *”’diagnostico”

Sig. Asintdtica Sig. exacta Sig. Exacta

Valor o] (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 24,658% 1 ,000
Correccién por continuidad® 22,725 1 ,000
Razdn de verosimilitudes 27,784 1 ,000
Estadistico exacto de Fisher ,000 ,000
Asociacion lineal por lineal 24513 1 ,000
N de casos validos 170
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Cuando obtenemos tablas de contingencia como esta de 2x2, el procedimiento incluye
la posibilidad de valorar el indice de riesgo. El riesgo es una medida del grado de asociacion
entre la presencia de una variable y la ocurrencia de un evento. La interpretacion es sencilla,
informa de ello el valor, pero, se ha de revisar que entre los limites del intervalo de confianza
(IC), no se encuentren valores menores a 1. Pues en estos casos no se podria asumir esta

asociacion.

La primera fila indica que el riesgo estimado se refiere a la cartografia con alteracion
frente a la cartografia normal. Su valor (OR) es 13,427 y los IC son valores mayores de 1.
Ademas, como vimos en la tabla 24 son significativos, estan relacionados. El valor en la
estimacion de riesgo es de 13,42 e indica que entre los sujetos con diagnostico
psicopatolégico la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la cartografia es 13,42
veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Las dos filas siguientes ofrecen dos indices de riesgo para un disefio de cohortes. Los
resultados indican que por cada sujeto con diagndéstico psicopatolégico, la probabilidad de
encontrar una cartografia anémala es 1,44 veces mayor, que en los no diagnosticados, pues el

riesgo que tienen estos es muy bajo 0,1/1.

Tabla 25. Estimacion de riesgo. “cartografia”*”diagndstico”.

IC Intervalo de confianza

al 95%
Valor  Superior Inferior
OR Ra_z’on de_ las venta_u,as para Alteracion si/ no (Con 13.427 3,894 46,292
alteracion / Sin alteracion )
Para Iq coh/or?e sin gllagnost!cc_) y con diagnostico = 1.439 1.233 1679
Con diagnostico psicopatolédgico
Para la cohorte sin diagndstico y con diagnostico = 107 034 339

Sin diagndstico
N de casos validos 170
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Sintetizando, los dos analisis anteriores y el relativo a la estimacion de riesgo nos
expresan que hay asociacion entre las dos variables. La probabilidad de nifios y adolescentes
diagnosticados de cualquier psicopatologia que presentan alteracion en la cartografia es
mayor que en los que no han sido diagnosticados de trastornos psicopatolégicos. Con una
Chi-Cuadrado de valor 24,658, (p asociado <0,05). La fuerza de dicha asociacion, (OR), es
13,427, con un indice de confianza (IC) al 95% adecuado, mayor de 1.

Los datos confirman la importancia del EEGq y su apacidad de discriminar entre
nifios y adolescentes diagnosticados de algun trastorno mental y aquellos que resultaron sin
ningun diagndéstico. Queda confirmada la primera hipoétesis.

Tras estos resultados, ahora interesa valorar si la cartografia cerebral discriminara
entre el grupo completo diagnosticado con TDAH vs grupo control, sin diagnostico, para ello
Ilevamos a cabo los mismos procedimientos estadisticos y obtenemos los datos que se

exponen a continuacion.

11.2.2. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LA MUESTRA COMPLETA DE TDAH

En la tabla 26, de contingencia, observamos que s6lo 9 (6,9%) de los 57 nifios y
adolescentes con TDAHT (que engloba todos los subtipos) no presentan alteracion en la
cartografia cerebral computarizada. Frente a ello, encontramos una alta cifra, 28 (90,3%).de
los 31 que no recibieron diagndstico (grupo control), que tampoco presentaron alteracion

cartografica. Las diferencias entre ambas muestras parecen evidentes.
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Tabla 26 Contingencia. “cartografia”*TDAHT y” Sin diagnostico”

TDAHT Sin diagnéstico Total

Alteracion si/ no Con alteracion 48 3 51
Sin alteracion 9 28 37
Total 57 31 88

50

B TDAHT
Sin diagnéstico

40

30

207

107

0-

Con alteracién Sin alteracion

Figura 10 “cartografia” si/f no * TDAHT y” Sin diagnostico”.

Interesa saber, de nuevo si hay relacion entre las variables TDAH y cartografia, por ello
Ilevamos a cabo las pruebas de Chi-Cuadrado y la estimacion de riesgo. Los datos que

aparecen en la tabla 27 indican una alto valor asociativo 45,77 y significativo.
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Tabla 27 Contraste de variables. “cartografia”*TDAHT y” Sin diagnostico”

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor ¢l (bilateral) (bilateral) (unilateral)
ghl-cuadrado de 45777(0) 1 000
earson
Correccion por
continuidad(a) 42,769 1 000
Razon de 50,323 1 000
verosimilitudes
Egtadlstlco exacto de 000 000
Fisher
Asomamon lineal por 45257 1 000
lineal
N de casos validos 88

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.
b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 13,03.

El riesgo estimado lo podemos ver en la tabla 28. De nuevo, los datos se refieren a la
cartografia con alteracion frente a la cartografia normal. Su valor (OR) es 49,77 y entre los
valores IC no esta incluido el valor 1. Indica que entre los sujetos con TDAHT estudiados la
probabilidad (el riesgo) de encontrar una cartografia cerebral alterada es casi 50 veces mayor
que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los indices de riesgo para un disefio de cohortes indican que se podria esperar que por
cada sujeto con TDAHT la probabilidad de encontrar una cartografia anémala es 3,87 veces

mayor, mientras que los no diagnosticados el riesgo que tienen es muy bajo 0,08/1.

Tabla 28 Estimacion de riesgo. “cartografia”*TDAHT y” Sin diagnostico”

IC Intervalo de confianza al

95%
Valor Superior Inferior
%R Razdn de las ventajas para Alteracion si/ 49,778 12.432 199,307
Para la cohorte TDAH
y sin diagnostico = TDAHT 3,869 2,183 6,859
Para la cohorte TDAH 078 026 237

y sin diagnéstico = sin diagndstico
N de casos validos 88
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Los dos andlisis anteriores y el relativo a la estimacion expresan que hay una clara
asociacion entre las variables. La probabilidad de nifios y adolescentes afectados de TDAHT
que presentan alteracion en la cartografia es bastante mayor que en los que no han recibido
diagndstico. Con una Chi-Cuadrado de valor 45,77, (p asociado <0,05). La fuerza de dicha
asociacion, (OR), es 49,77, con un indice de confianza (IC) al 95% adecuado, que representa
el riesgo que tienen los nifios y jovenes con TDAHT de presentar una cartografia con
alteracion.

Los datos confirman la importancia del EEGqg en los nifios y adolescentes
diagnosticados de TDAHT pues el riesgo de tener una alteracion que recoge la cartografia es
muy alto.

Tras estos resultados, queremos profundizar y conocer el riesgo de las diferentes
tipologias del TDAH. Comenzamos por el TDAH-Combinado, que como sabemos engloba

los criterios sintomatoldgicos del déficit de atencidn y los de la impulsividad e hiperactividad.

11.2.3. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION EN LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO COMBINADO

Observamos en el siguiente resultado la gran frecuencia que existe de nifios y jovenes
afectados de este tipo de trastorno que manifiestan cartografia con alteracion frente a los que

no recibieron diagnastico.

Tabla 29 Contingencia. Alteracion en la “cartografia”* “TDAH-Combinado”

Diagnostico
TDAH-Combinado Sin diagnoéstico N
Alteracion si/ no Con alteracion 30 3 33
Sin alteracion 4 28 32
Total 34 31 65

209



Utilidad de la cartografia cerebral en el diagnostico del TDAH

30
M TDAH-Combinado
M sin diagnéstico

20

10

Con alteracion Sin alteracion

Figura 11. Chi cuadrado. Alteracion en la “cartografia”* “TDAH Combinado”.

Tabla 30. Contraste de variables. Alteracion en la “cartografia”* “TDAH-Combinado”.

2

Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 40,038(b) 1 000
Pearson
Correccion por
continuidad(a) 36,956 1 000
Razon de 45751 1 000
verosimilitudes
E_stadlstlco exacto de 000 000
Fisher
Asoc_laC|on lineal 39 422 1 000
por lineal
N de casos validos 65
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Tabla 31 Estimacion de riesgo. Alteracion en la “cartografia”* TDAH-Combinado.

Intervalo de confianza al

95%
Valor Superior Inferior

Razén de las ventajas para Alteracion si/ no

. . hy 70,000 14,374 340,890
(Con alteracion / Sin alteracion )
Para Ia_l cohorte TDAH combinado = TDAH- 7,273 2,890 18,305
Combinado
Pgra Ig c_ohorte TDAH combinado =sin 104 035 308
diagnostico
N de casos validos 65

Lo que nos expresan las tres anteriores tablas (29,30 y 31), es que hay asociacion
entre las dos variables. El porcentaje de participantes con TDAH-Combinado es mayor en
cartografia con alteracion que en cartografia normalizada. Se ha encontrado un Chi-cuadrado
de valor 40,03 con una significatividad < 0,05. La fuerza de dicha asociaciéon es 70 (con un
indice de confianza (IC) al 95% adecuado, no estando incluido entre los limites el valor 1),
que representa el alto riesgo que tienen los pacientes con este trastorno de presentar una
cartografia con alteracion. La probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la
cartografia es 70 veces mayor que la de encontrar no alteracién en la cartografia.

En cuanto al estudio de disefio de cohortes, los valores indican que se podria esperar
que por cada sujeto con TDAH-Combinado la probabilidad de encontrar una cartografia
anémala es de 7,3. En el grupo control o no diagnosticados, la posibilidad de presentar
alteracion es 0,1/1.

Continuamos realizando este tipo de pruebas, para comprobar ahora si existe
asociacion y obtener los valores de riesgo con la muestra de TDAH de tipo Déficit de

Atencion. Tras la presentacion de los datos sintetizamos los resultados
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11.2.4. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO DEFICIT DE ATENCION

De nuevo observamos en los datos que siguen que el 80% de los nifios y jovenes

afectados presenta una cartografia alterada, frente al 9,7 de los que no recibieron diagnostico.

Tabla 32 Contingencia. “cartografia”* “TDAH-Déficit Atencion”

Diagnostico
TDAH-Déficit Atencion Sin diagnostico N
Alteracion si/ no Con alteracion 12 3 15
Sin alteracion 3 28 31
Total 15 31 46

30

B TpAH-Déficit Atencién
Sin diagnostico

20—

Con alteracién Sin alteracién

Figura 12, “cartografia” * “TDAH Déficit Atencion”

El Chi-Cuadrado de Pearson ha resultado con un valor de asociacion de 22,7 y el
indice de significacion =.00, este indice < 0,05 indica que el valor de la probabilidad de
independencia es muy pequefia, minima, por lo que podemos concluir que estas dos variables

estan relacionadas.
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Tabla 33. Contraste de variables. “cartografia” *” TDAH-Déficit Atencion”.

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor ¢l (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 22.748(b) 1 000
Pearson
Correccion por
continuidad(a) 19,661 1 000
Razon de 23362 1 000
verosimilitudes
E_stadlstlco exacto de 000 000
Fisher
Asomamon lineal por 22254 1 000
lineal
N de casos validos 46

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.
b 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 4,89.

La prueba de asociacion de Chi-Cuadrado indica un valor de 22,7 y significativa, lo
que implica una relacién entre las variables TDAH-Déficit de Atencion y Cartografia. En esta
ocasion, el procesador de datos nos indica que hay una casilla con una frecuencia esperada
inferior a 5, la frecuencia andmala que detecta el SPSS es 4,89, no muy lejana del 5. Aun
sabiendo que esto podria considerarse una pequefia limitacién de la validez en nuestros
resultados, damos por validos los resultados y continuamos con la exposicion.

El valor en la estimacion de riesgo es de 22,7 e indica que entre los sujetos con
TDAH-Déficit de Atencion la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la
cartografia es 37,33 veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los indices de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con
TDAH-Déficit de Atencidn, la probabilidad de encontrar una cartografia anémala es 8,27
veces mayor, mientras que los no diagnosticados, pues el riesgo que tienen es muy bajo

0,22/1.
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Tabla 34. Estimacion de riesgo. “cartografia”*”TDAH-Déficit Atencion”.

Intervalo de confianza al

95%

Valor Superior Inferior
Razon de Ias_ yentaj_as para A!teraC|on si/ no 37.333 6,570 212,132
(Con alteracion / Sin alteracion )
Pa,ra} Ig cohort_e, TDAH Déficit Atencion = TDAH- 8,267 2,739 24,954
Déficit Atencion
Pgra Ig c_ohorte TDAH Déficit Atencion = Sin 221 080 613
diagnostico
N de casos validos 46

Tras estos resultados que consideramos también relevantes, continuamos ahora con el

estudio de la muestra de TDAH de tipo Impulsivo Hiperactivo.

11.2.5. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO IMPULSIVO HIPERACTIVO

Los resultados que a continuacion se presentan se caracterizan por tener un bajo
numero de nifios y jovenes afectados con este trastorno, recordamos que la baja frecuencia se
debe a la programacion del estudio, a lo largo de los 9 meses que durd la recogida de
informacidn no se llevaron a cabo mas que 3 diagnosticos con esta tipologia, Puesto que la
muestra recogida es incidental no podemos afiadir mas casos a esta variable tipoldgica. Los
resultados que obtenemos puede que no sean del todo validos, sabemos que las pruebas de
asociacion controlan y corrigen en lo que pueden este tipo de diferencias, por lo que nos
atrevemos a exponerlas.

Vemos, en la siguiente tabla 35, que un 10% de los nifios y jovenes que no recibieron
diagnostico presentan alteracion en la cartografia frente a un 66,6% de los afectados de
TDAH-Impulsivo hiperactivo. Aunque las frecuencias sean muy diferentes en cuanto al

numero de casos los porcentajes son al menos algo reveladores.
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Tabla 35. Contingencia. “cartografia”*TDAH-Impulsivo-Hiperactivo.

TDAH Impulsivo-Hiperactivo

TDAH-Impulsivo- Sin
Hiperactivo diagnostico N
Alteracion de la Con
. - 2 3
cartografia/ no alteracion
sin - 1 28 29
alteracion
Total 3 31 34
30
TDAH-Impulsivo
Hiperactivo
[[ Sin diagnéstico
20
10
o
Con alteracion Sin alteracién
Figura 13. “cartografia”*”TDAH-Impulsivo Hiperactivo.”

indice

El Chi-Cuadrado de Pearson ha resultado con un valor de asociacién de 7,08 y el

de significacion =.008, este indice < 0,05 indica que estas dos variables estan

relacionadas. Sin embargo obtenemos en el 75% de las casillas unos valores bajos no

esperados, posiblemente esto sea debido a la gran diferencia de la N entre ambas variables,

por lo que, procurando ser sensatos, consideramos que los resultados no son del todo validos.
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Tabla 36. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAH-Impulsivo-Hiperactivo”.

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 7.082() 1 008
Pearson
Correccion por
continuidad(a) 3,208 1 071
Razon de 4,864 1 027
verosimilitudes
E_stadlstlco exacto de 050 050
Fisher
Asomamon lineal por 6.874 1 009
lineal
N de casos validos 34

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

b 3 casillas (75,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es ,44.

Aun reconociendo gque podriamos no estar dentro de la verdad de los datos, el valor en

la estimacién de riesgo es de 7,08 e indica que entre los sujetos con TDAH-Impulsivo-

hiperactivo la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la cartografia es 7,08

veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los indices de riesgo para un disefio de cohortes, indican que por cada sujeto con

TDAH-Impulsivo-hiperactivo, la probabilidad de encontrar una cartografia anémala es 11,6

veces mayor, mientras que el riesgo que tienen los no diagnosticados es 0,6/1.

Tabla 37. Estimacion de riesgo. “cartografia”*”TDAH-impulsivo Hiperactivo”.

Intervalo de confianza al

95%

Valor  Superior Inferior
Razén de Ias_ yentaj_as para A!terauon si/ no 18.667 1.280 272127
(Con alteracion / Sin alteracion )
Para la cohorte TDAH impulsivo hiperactivo =
TDAH-Impulsivo Hiperactivo 11,600 1,279 105,201
Pfara I@ c_ohorte TDAH impulsivo hiperactivo = Sin 621 303 1275
diagndstico
N de casos validos 34

Como hemos podido ver en esta muestra disponemos de muy pocos participantes. El

procesador estadistico no ha presentado problemas, en la resolucién de las tablas, y siguen
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siendo significativas, los valores de riesgo indican una probabilidad en los TDAH de tipo
Impulsivo Hiperactivo de presentar cartografia andmala de 18,66 veces mayor que las
personas sin diagndstico.

El ultimo estudio que presentamos de este epigrafe, recoge los estadisticos que

indican la relacidn existente entre la cartografia y el TDAH-de tipo sin especificar.

11.2.6. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH SIN ESPECIFICAR

Observamos de nuevo, al igual que vimos con los participantes diagnosticados de
trastorno Impulsivo Hiperactivo que la muestra es muy pequefia. Aun asi, el procesador
estadistico ha resuelto las tablas. El porcentaje de nifios y jovenes con este trastorno que
presentan una alteracion en la cartografia es del 80% frente a los 9,67% de los que no

recibieron diagndstico.

Tabla 38. Contingencia. “cartografia”*TDAH-“Sin Especificar”.

TDAMH sin Especificar
TDAH- Sin Especificar Sin diagndstico N

Alteracion si/ no Con alteracion 4 3 7
Sin alteracion 1 28 29
Total 5 31 36
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10

Con alteracion

Sin alteracion

B TDAH- Sin especificar
Sin diagnostico

Figura 14. “cartografia”*”TDAH-Sin Especificar”.

La asociacion de nuevo resulta <0,05, por lo que ambas variables manifiestan estan

relacionadas de forma significativa. Al realizar la prueba de Chi-Cuadrado de Pearson, el

procesador nos indica un valor de asociacion de 13,6 pero que la frecuencia encontrada en

mas del 20% de las casillas es inferior a la esperada. No podemos tomar los resultados con la

validez que desedramos, el problema se deriva, como sabemaos, de ser la muestra incidental.

Tabla 39. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAH-Sin Especificar”

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de
Pearson 13,593(b) 1 ,000
Correccion por
continuidad(a) 9.475 1 002
Razo6n de
verosimilitudes 10,751 1 ,001
Estadistico exacto de
Fisher ,003 ,003
Asociacion lineal por
lineal 13,216 1 ,000
N de casos validos 36

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

b 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es ,97.
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El valor en la estimacion de riesgo es de 37,33 e indica que entre los sujetos con
TDAH-Sin Especificar la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la cartografia
es 37,33 veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los indices de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con
TDAH-Sin Especificar, la probabilidad de encontrar una cartografia andmala es 16,57 veces

mayor, frente a los no diagnosticados, pues el riesgo que tienen es muy bajo 0,4/1.

Tabla 40. Estimacion de riesgo. “cartografia” *”TDAHS-Sin Especificar”.

Intervalo de confianza al

95%

Valor Superior Inferior
Razén de Ias_ yentaj_as para A!terauon si/ no 37.333 3,083 452,044
(Con alteracion / Sin alteracion )
Para Iq _cohorte TDAMH sin especificar = TDAH- Sin 16571 2177 126,166
Especificar
P_ara Ig c_ohorte TDAMH sin especificar = Sin 444 188 1,047
diagnostico
N de casos validos 36

Una vez realizadas todas las pruebas y vistos los resultados que nos interesaba
conocer para valorar la relevancia que tiene la cartografia cerebral andmala en las muestras
de TDAH vy sus tipologias (epigrafes 11.2.2-11.2.6), comprobando que estas estan muy
asociadas y observando las grandes diferencias estimadas del riesgo frente a los nifios y
jévenes que no obtuvieron diagndéstico, podemos confirmar la hipétesis segunda.

Ahora nos interesa explorar si sucede lo mismo al comparar la muestra de TDAH (en
global y por tipologia) con la muestra compuesta por las personas diagnosticadas por otro
tipo de trastornos psicopatoldgicos.

A continuacion exponemos un nuevo bloque de tablas, cuya pretensién es valorar si la
cartografia cerebral discrimina a la muestra de las personas con TDAH, en sus 4 diversos

tipos, versus la muestra que presenta otro tipo de trastornos psicopatoldgicos.
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11.3. COMPROBACION DEL RIESGO QUE RELACIONA LAS ALTERACIONES
EN LA CARTOGRAFIA EN EL TDAH COMPARANDOLO CON OTROS

DIAGNOSTICOS PSICOPATOLOGICOS

11.3.1. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA
CON TODOS LOS TIPOS DE DIAGNOSTICOS DE TDAH

En primer lugar aparece la tabla 41 de contingencia, de los diagnosticados de TDAH
(englobando todos las tipologias) y los diagnosticados de otras psicopatologias.

Observamos que el 84% de los afectados por TDAHT presentan cartografia alterada

frente al 41,4% de los afectados por otro diferente diagnostico psicopatolégico.

Tabla 41. Contingencia “cartografia”*”TDAHT y otro diagndstico”.

Diagnostico
TDAHT Otro diagnéstico N
Alteracién si/ no Con alteracion 48 34 82
Sin alteracion 9 48 57
Total 57 82 139
50—
B TDAHT

B otro diagnéstico

40

30

20—

10

Con alteracion Sin alteracion

Figura 15. Grafico de barras “cartografia”*”TDAHT y otro diagnostico”.
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La prueba de Chi Cuadrado expresa un valor de 25,4 y significatividad en la

asociacion de ambas variables (diagndstico y cartografia), p <0,05, lo que indica que ambas

estan relacionadas.

Tabla 42. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAHT y otro diagnostico”.

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 25400(b) 1 000
Pearson
Correccion por
continuidad(a) 23663 1 000
Razon de 27177 1 000
verosimilitudes
E:stadlstlco exacto de 000 000
Fisher
Asomamon lineal por 25217 1 000
lineal
N de casos validos 139

En cuanto a la estimacion de riesgo, el valor obtenido es de 7,5 e indica que entre los

sujetos con TDAHT (incluyendo todas su posibles tipologias), la probabilidad (el riesgo) de

encontrar alteraciones en la cartografia es 7,5 veces mayor que la de encontrar no alteracién

en la cartografia.

Los valores de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con

diagnostico psicopatoldgico, la probabilidad de encontrar una cartografia anomala es 3,7

veces mayor, que los que presentan otro tipo de trastornos psicopatoldgicos, pues el riesgo

que tienen es muy bajo 0,49/1.

Estos resultados, al ser significativos y tener unos indices de confianza (IC)

adecuados, nos manifiestan la importancia que tiene la cartografia para el diagnostico del

trastorno que estudiamos frente a otros trastornos mentales o psicopatologicos.
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Tabla 43. Estimacion de riesgo. “cartografia”*” TDAHT” y “otro diagnostico”™.

Intervalo de confianza al 95%

Valor Superior Inferior
Razén de Ia_s,ventgjas para ,_A:Iteracmn si/ no 7,529 3,262 17381
Con alteracion / Sin alteracion )
Para la cohorte Diagnostico = TDAHT 3,707 1,981 6,937
Para la cohorte Diagndstico = Otro diagnéstico  ,492 372 ,652
N de casos validos 139

En los siguientes epigrafes queremos comprobar como se comporta la técnica

cartogréfica antes los diferentes tipos, Comenzamos por estudiar el TDAH-Combinado.

11.3.2. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO COMBINADO

Vemos en los resultados que aparecen a continuacién que el 88,2% de los nifios y
jévenes que han presentado TDAHT presentan una cartografia con alteracion frente al 41,6%

de los diagnosticados de otras psicopatologias.

Tabla 44. Contingencia. “cartografia”*”TDAH-combinado” y “otro diagndstico”.

Diagnostico
TDAH-Combinado Otro diagnéstico N
Alteracion si/ no Con alteracion 30 34 64
Sin alteracion 4 48 52
Total 34 82 116
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M TDAH-Combinado
B otro diagndstico

Figura 16. Grafico de barras. “cartografia”*”TDAH-combinado” y “otro diagndstico”-

El Chi-Cuadrado de Pearson ha resultado con un valor de asociacion de 21,2 y el

indice de significacion =.00, este indice < 0,05 indica que el valor de la probabilidad de

independencia es muy pequefia, minima, por lo que podemos concluir que estas dos variables

estan relacionadas.

Tabla 45. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAH-Combinado” y “otro diagnéstico”.

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor ¢l (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 21,250(b) 1 000
Pearson
Correccion por
continuidad(a) 19,410 1 000
Razén de
verosimilitudes 23,662 1 000
E:stad|st|co exacto de 000 000
Fisher
,IA_\SOCIaCIon lineal por 21075 1 000
ineal
N de casos validos 116
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Como sabemos, la primera fila de la tabla 45 indica que el riesgo estimado se refiere a
la cartografia con alteracion frente a la cartografia normal. En cuanto al indice obtenido, la
estimacion de riesgo, el valor es de 21,25 e indica que entre los sujetos con TDAH-
Combinado, la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la cartografia es 21,25
veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los valores de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con
diagnostico psicopatoldgico, la probabilidad de encontrar una cartografia anémala es 6,09
veces mayor, que los que presentan otro tipo de trastornos psicopatoldgicos, pues el riesgo

que tienen es muy bajo 0,57/1.

Tabla 46. Estimacion de riesgo. “cartografia”*”TDAH-Combinado” y “otro diagnostico”.

Intervalo de confianza al

95%
Valor  Superior Inferior
Razén _d,e las ventajas para Alteracion si/ no (Con 10,588 3414 32843
alteracion / Sin alteracion )
Para la cohorte Diagnostico = TDAH-Combinado 6,094 2,294 16,188
Para la cohorte Diagndstico = Otro diagndstico 576 451 734

N de casos validos 116
De nuevo las diferencias en cuanto al riesgo existen. La estimacion del riesgo nos dice que la
probabilidad de obtener un resultado anémalo en la cartografia es muy grande en los nifios y

jévenes diagnosticados de TDAH tipo Combinado.

11.3.3. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA
CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH-DEFICIT DE ATENCION
En cuanto al tipo Déficit de Atencidn, los resultados que se reflejan en la tabla 47

indican que el 80% de los afectados por este tipo de trastorno presentan una cartografia con

224



Capitulo 11. Resultados

alteraciones frente al 41,4% de los que presentan otro tipo distinto de trastorno

psicopatolégico.

Tabla 47. Contingencia. “cartografia”*”TDAH-Déficit de atencion” y “otro diagnostico”.

Diagndstico
TDAH-Déficit Atencion Otras patologias N
Alteracion si/ no Con alteracion 12 34 46
Sin alteracion 3 48 51
Total 15 82 97

50—

B TDAH-Déficit Atenci6n
B otro diagndstico

40—

30

20—

0-

Con alteracion Sin alteracion

Figura 17 Gréfico de barras. “cartografia”*”TDAH-Déficit de atencion” y “otro diagnostico”

Podemos observar que la muestra de diagnosticados de déficit de atencion es mas
pequefia que la de diagnosticados con otras patologias. Sabiendo que los estadisticos de las
medidas de asociacion que utilizamos tienen en cuenta esto y lo controlan y no habiendo
ningun error de frecuencias esperadas, o los resultados en las pruebas de contraste de

variables manifiestan una relacién entre variables de 7,55, significativa al ser <0,5.
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Tabla 48. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAH-Déficit de atencion” y “otro
diagnostico”

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
ghl-cuadrado de 7553() 1 006
earson
Correccion por
continuidad(a) 6,086 1 014
Razon de 7,926 1 005
verosimilitudes
Egtadlstlco exacto de 010 006
Fisher
Asomamon lineal por 7475 1 006
lineal
N de casos validos 97

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.
b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 7,11.

La primera fila de la tabla 49 indica que el riesgo estimado se refiere a la cartografia
con alteracion frente a la cartografia normal. En cuanto a la estimacion de riesgo, el valor
obtenido es de 5,64 e indica que entre los sujetos con TDAH-Déficit de Atencion, la
probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la cartografia es 5,64 veces mayor que la
de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los valores de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con
diagnostico psicopatoldgico, la probabilidad de encontrar una cartografia anomala es 4,43
veces mayor, que los que presentan otro tipo de trastornos psicopatolégicos, pues el riesgo
que tienen es muy bajo 0,78/1.

Tabla 49. Estimacion de riesgo. “cartografia”*”TDAH-Déficit de atenciéon” y “otro
diagnéstico”.

Intervalo de confianza al

95%
Valor  Superior Inferior
Razén _o!e las ventajas para Alteracion si/ no (Con 5,647 1.480 21550
alteracion / Sin alteracion )
Para la cohorte Diagnostico = TDAH-Déficit Atencion 4,435 1,335 14,735
Para la cohorte Diagnostico = 4 ,785 ,653 ,945

N de casos validos 97
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Todos los valores obtenidos expresan que el riesgo de obtener una cartografia con
alguna alteracion en los nifios y jovenes con TDAH-Déficit de Atencién es importante y

digno de tener en cuenta.

11.3.4.ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO IMPULSIVO HIPERACTIVO

Observamos ahora los resultados correspondientes al TDAH de tipo Impulsivo
Hiperactivo, sabemos que el nimero de participantes de esta submuestra es muy pequefio,
habiendo grandes diferencias entre las frecuencias de las variables que nos interesa estudiar,
por lo que presentamos los resultados en este estudio, sabiendo que los debemos tratar con
cautela. Vemos que el porcentaje encontrado en la muestra de TDAH-Impulsivo Hiperactivo
que manifiesta cartografia alterada es del 66,6% frente a la muestra de afectados por otro tipo

de trastorno psicopatologico que es del 43,6%.

Tabla 50. Contingencia. “cartografia”*”TDAH-Impulsivo-hiperactivo y otro diagnostico”.

Diagnostico
TDAH-Impulsivo Hiperactivo Otro trastorno N
Alteracion si/ no Con alteracion 2 38 40
Sin alteracion 1 49 50
Total 3 87 90
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Figura 18. Grafico de barras.

diagndstico”.

E

Sin alteracion

TDAH-Impulsivo
Hiperactivo

Otro trastorno

“cartografia”*”TDAH-Impulsivo-hiperactivo y otro

Con un valor de Chi Cuadrado de 0,6 y una p>0,05, la relacion entre las dos variables

estudiadas en este caso no se observan. Ambas se muestran en el procesador de datos como

independientes. Ademas ha encontrado que el 50% de las casillas tienen una frecuencia

esperada inferior a 5, y eso de nuevo indica que los resultados no son del todo validos.

Tabla 51. Contraste de variables. “cartografia”*”TDAH-Impulsivo-hiperactivo” y “otro

diagnostico”

Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de 621(b) 1 431
Pearson
Correccidn por
continuidad(a) 039 1 844
Razon de
verosimilitudes 621 1 431
Estadistico exacto de
Fisher ,583 416
Asociacion lineal por
lineal 614 1 433
N de casos validos 90

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 1,33.
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En cuanto a la estimacion de riesgo, el valor obtenido es de 2,58 e indicaria que entre
los sujetos con TDAH de tipo Hiperactivo Impulsivo, la probabilidad (el riesgo) de encontrar
alteraciones en la cartografia es 2,58 veces mayor que la de encontrar no alteracion en la
cartografia.

Los valores de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con
diagndstico psicopatoldgico, la probabilidad de encontrar una cartografia anomala es 2,5
veces mayor, que los que presentan otro tipo de trastornos psicopatoldgicos, pues el riesgo
que tienen es muy bajo 0,97/1.

Tabla 52. Estimacion de riesgo. “cartografia”*TDAH-Impulsivo-hiperactivo y otro
diagnédstico.

Intervalo de confianza al

95%

Valor  Superior Inferior
Razén _d,e las ventajas para Alteracion si/ no (Con 2579 295 29516
alteracion / Sin alteracion )
Pa_ra la cphorte Diagnostico = TDAH-Impulsivo 2,500 235 26,588
Hiperactivo
Para la cohorte Diagnostico = Otro trastorno ,969 ,894 1,052
N de casos validos 90

Puesto que la asociacion no es significativa probablemente la estimacion de riesgo no
sea del todo vélida. Comprobamos también esta consideracion al observar valores de los
intervalos de confianza que contienen la cifra 1 y esto indica que dificultades para la validez
de los datos. Queda este aspecto por tanto, sin comprobar, pero consideramos muy necesario
que se lleve a cabo en proximos estudios con una muestra mas amplia.

Exploramos ahora la asociacion de la cartografia con el TDAH-Sin especificar.
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11.3.5. ESTUDIO DE ASOCIACION DE LA ALTERACION DE LA CARTOGRAFIA

CON LOS DIAGNOSTICOS DE TDAH TIPO SIN ESPECIFICAR

El porcentaje encontrado de nifios y jovenes que presentan una cartografia alterada es
en el caso de los TDAH-SIin especificar del 80% frente a | 41,5% de la muestra de

diagnosticados con otros diagndsticos psicopatoldgicos.

Tabla 53. Contingencia. “cartografia”*TDAH-Sin especificar y otro diagnostico.

Diagnostico
TDAMH- Sin especificar Otro Trastorno N
Alteracion si/ no Con alteracion 4 34 38
Sin alteracion 1 48 49
Total 5 82 87

50
B TDAH- Sin especificar
H otro Trastorno

40—

Con alteracion Sin alteracion

Figura 19. Grafico de barras. “cartografia”*TDAH-Sin especificar y otro diagndstico.

Los resultados de contraste de estas dos variables no son significativos, indican, al
igual que hemos visto al estudiar la variable de TDAH-Impulsivo Hiperactivo que entre ellas

hay una relacién de independencia. Por ende, el 50% de las casillas tiene un valor menor del
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esperado. Con todas estas consideraciones la cautela en la interpretacion de estos datos ha de

ser tomada con mucha cautela.

Tabla 54. Contraste de variables. “cartografia”*TDAH-Sin especificar y otro diagnostico.

Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
ghl-cuadrado de 2845() 1 092
earson
Correccidn por
continuidad(a) 1494 1 222
Razon de 2,935 1 087
verosimilitudes
E:stadlstlco exacto de 163 111
Fisher
Asomamon lineal por 2812 1 094
lineal
N de casos validos 87

a Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

b 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 2,18.

En cuanto a la estimacion de riesgo, el valor obtenido es de 5,6 e indica que entre los

sujetos con TDAHT-Sin Especificar la probabilidad (el riesgo) de encontrar alteraciones en la

cartografia es 5,6 veces mayor que la de encontrar no alteracion en la cartografia.

Los valores de riesgo para un disefio de cohortes indican que por cada sujeto con

diagnostico psicopatologico, la probabilidad de encontrar una cartografia anémala es 5,1

veces mayor, que los que presentan otro tipo de trastornos psicopatoldgicos, pues el riesgo

que tienen es muy bajo 0,91/1.

Tabla 55. Estimacion de riesgo. “cartografia”*TDAH-Sin especificar y otro diagndstico.

Intervalo de confianza al

95%
Valor  Superior Inferior
Razén _o!e las ventajas para Alteracion si/ no (Con 5,647 604 52776
alteracion / Sin alteracion )
Para la cohorte Diagnostico = TDAH- Sin especificar 5,158 ,601 44,278
Para la cohorte Diagnostico = Otro Trastorno ,913 ,813 1,026
N de casos validos 87
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Debido, posiblemente, al bajo nimero de casos de esta submuestra las limitaciones
del procesador a la hora de interpretar los datos han quedado expresadas. No podemos
adelantar nada mas de esta variable en este estudio. Tan s6lo que es una via abierta a nuevos
estudios con un mayor nimero de participantes afectados de esta tipologia de TDAH.

Como sintesis del conjunto de tablas expuestas en el epigrafe 11.3., consideramos que
la cartografia cerebral andmala es bastante méas frecuente en las personas con TDAH y en
todas sus tipologias que en las personas diagnosticadas de otros trastornos psicopatologicos.

El riesgo es bastante mayor y confirma la tercera hipotesis.

11.4. PRUEBA DE REGRESION LOGISTICA

Queremos observar a través de otro tipo de estadistico las relaciones y probabilidades
de aparicion de la cartografia andmala ente las variables que suscitan especial interés en este
estudio, los tipos de TDAH, por lo que podria resultar adecuado y pertinente llevar a cabo un
estudio de regresion. Puesto que las variables que queremos estudiar no son continuas sino
categoricas, llevamos a cabo la regresion logistica con los 4 tipos de TDAH.

La regresion logistica tiene como objetivo primordial el de cuantificar como influye
en la probabilidad de aparicién de un suceso, habitualmente dicotémico, la presencia o no de
diversos factores y el valor o nivel de los mismos. También puede ser usada para estimar la
probabilidad de aparicion de cada una de las posibilidades de un suceso con mas de dos
categorias.

Desde la teoria que sustenta este analisis al aplicar un modelo de regresion logistica,
no se construye un modelo de regresion para estimar los valores reales de la variable de
interés, se construye una funcion basada en el célculo de la probabilidad de que la variable de

interés adopte el valor del evento previamente definido. De forma que el procesador de datos
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crea o construye una variable dependiente que estima si puede tomar cualquier valor (no esta
restringida a un rango de valores) y asi podemos recurrir a los métodos de estimacion de los

modelos de regresion tradicionales para construir el modelo de regresion logistica.

La identificacion del mejor modelo de regresion logistica se realiza mediante la
comparacion de modelos utilizando el cociente de verosimilitud, que indica a partir de los
datos de la muestra cuanto méas probable es un modelo frente al otro. La diferencia de los
cocientes de verosimilitud entre dos modelos se distribuye segln la ley de la Ji-cuadrado con
los grados de libertad correspondientes a la diferencia en el nimero de variables entre ambos
modelos.

En nuestro caso, la variable EEGq, la consideramos predictora y por tanto
dependiente y es la que se desea modelizar, como es habitual en esta técnica, la variable es
categorica y dicotdmica (normalidad/alteracion). El objetivo es obtener un indice de la
probabilidad de que ocurra esta alteracion cerebral o no en funcion de las diferentes
tipologias de TDAH. Tras el procedimiento de introduccién de datos, obtenemos la primera

tabla (tabla 56).

Tabla 56. Regresion. Resumen del procesamiento de datos.

Casos no ponderados® N %
Casos seleccionados Incluidos en el andlisis 170 100,0
Casos perdidos o 0

En la tabla 57, el procesador especifica la codificacion de la variable dependiente (que
debe ser dicotdmica). Internamente el programa asigna el valor 0 al menor de los dos
cddigos, y el valor 1 al mayor. Es importante que el valor 1 identifique a la categoria de la

variable dependiente que resulte ser el resultado evaluado (en nuestro caso “alteracion”), ya
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que ello permite comprender mejor el coeficiente bi de las variables independientes y de
control: un coeficiente de regresion positivo indicard que la probabilidad de alteracion en la

cartografia (valor interno 1) se incrementa con alguno de los tipos de TDAH.

Tabla 57 Regresion. Codificacion de la variable dependiente

Valor original Valor interno

Normal 0
Alteracion 1

La tabla 58, muestra la codificacion empleada en las variables independientes y de
control (covariables). Sélo ha considerado oportunas tres variables y nos indica que la
categoria codificada como 1 es Sin TDAH vy la codificada como 0 es TDAH-Combinado y
TDAH-D¢éficit de atencion. Indicandonos ademas la frecuencia absoluta de los casos.

En el cuadro de definir variables categéricas hemos seleccionado en la casilla de
contraste indicador y en categoria de referencia Gltima (opciones que da el programa por
defecto), la categoria codificada con el valor interno mas bajo (0), por tanto sera la de
referencia, la “altima” para el SPSS. Por tanto, vamos a obtener la probabilidad de estar
afectado de alteracion de la cartografia de las personas sin TDAH frente a las de tipo
combinado y déficit de atencion y de la alteracion de la cartografia frente a las personas con

TDAH combinado y las que no padecen TDAH.
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Tabla 58. Regresion. Codificacion de las variables categoricas.

Codificacion de pardmetros

N (1) (2)
Tipo de TDAHT sin TDAHT 31 1,000 ,000
TDAH Combinado 57 ,000 1,000
TDAH Déficit atencion 82 ,000 ,000

Finalmente, se presenta el parametro estimado (B), su error estandar (E.T.) y su
significacion estadistica con la prueba de Wald, que es un estadistico que sigue una ley Chi
cuadrado con 1 grado de libertad. Y la estimacion de la OR (Exp (B) (fuerza de la
asociacion). En la ecuacion de regresion sélo aparece, en este primer bloque, la constante. Sin
embargo, como vemos en la subtabla inferior, como tiene una significacion estadistica
asociada al indice de Wald de 0,029, el proceso automatico por pasos continuara,

incorporandola a la ecuacion.15.

Tabla 59. Regresion. Variables de la ecuacion.

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)

Paso 1 TDAHT 37,121 2,000
TDAHT(1) -1,889 ,648 8,508 1,004 151
TDAHT(2) 2,019,427 22,370 1,000 7,529

Constante  -,345,224 2,367 1,124 708
a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: TDAHT.

Las primeras tablas (57 y58) nos indican que recodificacion ha tomado el SPSS.
Vemos que para la variable cartografia total la ha tomado al igual que en nuestro archivo y

para la variable de TDAHT ha creado dos variables dicotdmicas para realizar mejor la
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regresion binaria. Como en ambas variables nuevas el valor de déficit de atencion es 0, quiere
decir que el SPSS toma como referencia dicha variable.

La tabla 59 nos muestra la significacion y los odds ratios: Observamos que
comparando con tener déficit de atencion, tener TDAHT combinado multiplica por 7,529 y
no tener TDAHT multiplica con 0,151 las probabilidades de tener cartografia total con
alteracion (en ambos casos se alcanza la significacion estadistica (p1=0,004, p2=0,000)).

Estos resultados manifiestan que existen algunas diferencias entre dos de los tipos de
TDAH, presentando una mayor probabilidad de tener una cartografia alterada los nifios y
jovenes que son diagnosticados con el tipo combinado. No hemos podido establecer
discrepacias en este sentido con el resto de tipologias del trastorno, por lo que consideramos

que la cuarta hipotesis del estudio se confirma sélo en parte.
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12.1. CONCLUSIONES DEL ESTUDIO

Tras la obtencidn e interpretacion de los resultados obtenidos en este estudio exponemos a

continuacion, de modo sintético, las conclusiones maés relevantes:

1. La cartografia cerebral es una técnica muy digna de tener en cuenta en el
diagndstico pues proporciona una valiosa ayuda a la hora de comprender y completar
informacion importante de las personas afectadas de TDAH.

2. Por si s6la no permite discriminar a los nifios y jovenes afectados de TDAH pero
ayuda y facilita el diagnostico, proporcionando ademaés, mayor comprension de esta
patologia.

3. La muestra de participantes con TDAH ha manifestado ser la que con mayor
frecuencia ha presentado una cartografia cerebral alterada.

4. Alrededor del 80% de los que fueron diagnosticados de TDAH de los tipos-
combinado, con déficit de atencién y sin especificar presentan alteracion cartografica, y el
66% en la tipologia impulsivo-hiperactivo.

5. Las alteraciones mas frecuentes en la cartografia de los nifios y jovenes afectados
con TDAH son el enlentecimiento frontal derecho y el enlentecimiento si especificar, seguido

del enlentecimiento frontal izquierdo y el bi frontal.
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6. La estimacién de riesgo de presentar alteracion cerebral en la muestra con
diagndstico psicopatologico (TDAH vy otras psicopatologias) es 13,42 veces mayor que en los
participantes de la muestra que no obtuvo diagnostico alguno.

7. El riesgo para los TDAH ha resultado ser 49,7 veces mayor que para los no
diagnosticados.*En la muestra de TDAH-combinado, es riesgo se eleva a 70 veces mas.*Si el
TDAH es de tipo déficit de atencion, la probabilidad es 37,3 veces mayor.* Si el tipo de
TDAH es impulsivo o hiperactivo se ha obtenido un riesgo de 18,1 y de 37,3 veces mayor,
respectivamente, que en los que no recibieron diagnostico.

8. Comparando la muestra de TDAH con la del conjunto de diagnosticados con otros
trastornos psicopatoldgicos el riesgo de presentar alteracion cartogréafica de los TDAH es
24,4 veces mayor.

9. Por tipologias:

* el de tipo combinado ha resultado ser 10,8 veces mayor.

*el deficit de atencidn, 5,64 veces.

*el hiperactivo-impulsivo 2,57 y *el TDAH sin especificar 5,6 veces mayor.

10. El estudio de la regresion logistica indica que la probabilidad de presentar
alteracion cartografica al tener un TDAH-combinado comparado con tener un diagnéstico de
TDAH-déficit de atencidn, se multiplica por 7,5, frente al no estar diagnésticado de TDAH

pues, el de estos ultimos, el riesgo es muy pequefio, el 0,15.
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12.2. DISCUSION Y LINEAS FUTURAS DE INVESTIGACION

Desde las primeras descripciones del trastorno hasta lo que se conoce actualmente
sobre el mismo, se han ido realizando cambios en estas descripciones. En el inicio se
considerd con determinacion la idea de un origen organico del cuadro y la aparicion de los
sintomas en nifios que habian padecido encefalitis reforzo la idea de que los problemas tenian
su origen en lesiones cerebrales. Las dificultades para constatar tales lesiones llevaron a
postular el concepto de dafio cerebral minimo y, posteriormente, disfuncién cerebral minima.
Por otra parte, el descubrimiento de los efectos de los psicoestimulantes impulsé una
reflexién sobre otro tipo de anomalia cerebral, no estructural, sino neuroguimico.

El proceso de definicion del trastorno sugiere actualmente la existencia de un cuadro
complejo, con tres grupos de sintomas (atencion, impulsividad, hiperactividad) y de origen
organico, sea por lesion estructural o por fallos neuroquimicos. A medida que se ha ido
avanzando en el conocimiento de este trastorno, el TDAH aparece como una entidad
patologica compleja, que afecta sutilmente al funcionamiento cognitivo y conductual. Para
explicarlo, se han propuesto diversas hipdtesis sobre la estructura anatémica, neurofisioldgica
y neuroquimica que estaria afectada en este trastorno. Todo ello sugiere que en el TDAH se
combinan alteraciones morfolégicas, funcionales y de la conectividad de varios circuitos que
intervienen en las funciones ejecutivas (Rubia y cols, 2014). Sin embargo, hasta la fecha no
se han identificado biomarcadores objetivos del trastorno. Una parte de la dificultad tiene que
ver con las limitaciones de las investigaciones, con muestras pequefias o problemas de
disefio. Otra, tiene que ver con la naturaleza del propio trastorno. Al igual que otras
condiciones medicas, el TDAH posiblemente sea una condicion compleja que no tiene causa
unica (Van-Wielink, 2005). Todas estas alteraciones darian como resultado, afectacion de las

funciones ejecutivas y, como consecuencia, de dicha alteracion, la incapacidad que tienen
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estos nifios para ser capaces de automonitorar su desempefio y responder con éxito a las
demandas del medio.

Los nifios con TDAH, en lineas generales, tienen un nivel intelectual y de
procesamiento de la informacion dentro de los pardmetros de la normalidad. Su aprendizaje,
tanto académico, social o comportamental se va desarrollando, aunque mucho mas lento que
los nifios sin este trastorno del neurodesarrollo. Necesitan la tutela de alguien que les guie
para que puedan poner en marcha estas habilidades adquiridas. Sin esta monitorizacion
constante, estos nifios no las utilizan o lo hacen de un modo muy desorganizado.

Todo este conocimiento, nos lleva a realizar evaluaciones mucho méas concretas en
torno al trastorno. La evaluacion del TDAH se realiza fundamentalmente a través de la
entrevista clinica y recogida de observaciones conductuales de padres y docentes (AACAP,
1997). Las valoraciones psicométricas generales y de funciones especificas sirven para
complementar o precisar la informacion obtenida en la entrevista, asi como para valorar los
progresos en el tratamiento. No tienen, en cambio, valor diagnostico. Las escalas de
observacién conductual cubiertas por padres y docentes, son altamente subjetivas. Las
valoraciones de inteligencia, lectura y habilidades escolares sirven para obtener informacion
atil, pero sin capacidad para discriminar nifios con TDAH y nifios sin TDAH. Las pruebas de
atencion o memoria se disefiaron para explorar otro tipo de problemas de salud. En resumen,
no contamos con una prueba que permita diagnosticar objetivamente el TDAH.

Esta es una laguna importante en el abordaje del problema. Una patologia que supone
la mayor parte de las consultas en los servicios de Salud Mental, en la que se han encontrado
hallazgos neurofisiologicos, biolégicos y genéticos, y cuyo principal tratamiento es
farmacoldgico, deberia poder ser diagnosticada con una prueba objetiva 0 combinacion de

pruebas objetivas.
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Es posible que el problema tenga relacion con la historia del trastorno. Como hemos
visto, desde su identificacion inicial ha experimentado sucesivos cambios de definicion y
conceptualizacion. La observacion del trastorno se inici6 en nifios hiperactivos y las primeras
definiciones se centraron en los sintomas de hiperactividad e impulsividad, asi como en el
caracter infantil y su remisién a lo largo de la adolescencia. A medida que mejoraba el
conocimiento del cuadro y se disponia de informacion sobre su evolucion a lo largo de los
afios, el énfasis se desplazo a los sintomas de atencidn, concentracion, esfuerzo y memoria,
asi como a su caracter potencialmente cronico. La definicién pasé de “trastorno de
hiperactividad” a “trastorno por déficit de atencion”. Como resultado de los cambios de
conceptualizacion, y, correlativamente, de criterios diagndsticos, el enfoque de la evaluacion
fue transformandose. Esto podria explicar el escaso desarrollo actual de herramientas
diagnosticas, especialmente acusado si lo comparamos con el desarrollo de tratamientos
farmacolodgicos. La gran paradoja de la situacion actual es que la respuesta clinica a la
enfermedad es notablemente mejor conocida, méas precisa y efectiva que los procedimientos
para diagnosticarla. Otra cuestion importante a tener en cuenta es lo referente a la evaluacion
complementaria que se realiza para llegar al diagnéstico del TDAH, hablamos de la
evaluacion neurofisioldgica, que gracias a los avances recientes en informatica ponen a
disposicion de los clinicos técnicas mas precisas de registro, analisis y comparacion de la
sefial eléctrica (Kropotov, 2009) Es un campo en constante renovacion. Si en los proximos
afios se generaliza su uso, podran proporcionar informacién mas objetiva para el diagnostico
del TDAH.

Una vez que se ha realizado la evaluacion, y se han tenido cuenta criterios
diagnosticos del trastorno, mas todas aquellas pruebas necesarias que apoyen al diagnostico y
definan el trastorno, se hace necesario el desarrollo de un programa terapéutico que conlleve

un proceso de control continuo de la situacion y revisiones periodicas de las necesidades.
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Jensen y Abikoff (2003) exponen los multiples factores que deben considerarse al adaptar los
planes terapéuticos a sujetos concretos y sus familias. El principal problema es determinar en
cada momento qué intervencidn psicosocial sera necesaria para desarrollar un tratamiento
eficaz para sujetos con el trastorno y sus familias. Cuando se utilizan las intervenciones
psicosociales apropiadas, se fomentan expectativas realistas en el paciente y sus familiares,
decisivas para mantener el trabajo dificil y a menudo frustrante necesario para modificar los
efectos destructivos del trastorno y sus complicaciones.

El TDAH es una alteracién de naturaleza crénica, pero este hecho no significa que no
pueda 0 no deba tratarse, sino que pone de manifiesto la necesidad de descubrir nuevas
alternativas terapéuticas, farmacoldgicas y educativas, que garanticen la eficacia a largo plazo
de dichos tratamientos y una adecuada mejoria clinica, (Mediavilla-Garcia, 2003).

La valoracién neurofisiolégica como evaluacion complementaria en el diagnostico del
TDAH abre un nuevo campo de posibilidades aunque también presenta algunas limitaciones.
Hasta hace poco, la bibliografia cientifica en torno al TDAH planteaba la inexistencia de
pruebas neurobioldgicas y neurofisiolégicas especificas para establecer el diagnostico preciso
de este trastorno del neurodesarrollo. Las investigaciones llevadas a cabo no encontraban
resultados consistentes y comunes que avalaran un patron neurofisiolégico y
neurobioquimico del TDAH, (Catelan-Mainardes y cols, 2010).

Los datos procedentes de estos estudios no son, en general, muy concluyentes,
posiblemente, y una vez mas, debido a las muestras usadas, tan diferentes y heterogéneas de
sujetos y a los criterios de los diferentes subtipos de TDAH que han ido cambiando con el
cuadro nosoldgico a lo largo del tiempo (Smeyer, 1999; Snyder y Hall, 2006).

A medida que vamos avanzado en el conocimiento de este trastorno, la tecnologia
aplicada a las neurociencias ha permitido una mayor precision tanto en la exploracion

funcional del cerebro como en la confirmacion y elaboracion de diagnosticos diferenciales
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para trastornos como el TDAH. Prueba de ello son los avances que se han dado hasta el
momento con técnicas de exploracion funcional del cerebro, tales como el
electroencefalograma cuantificado (EEGq), la resonancia magnética funcional o la
magnetoencefalografia, entre otros. Estas técnicas, si bien no brindan por si solas el
diagndstico, son herramientas de gran importancia y complementan la evaluacion
neuropsicoldgica y la perspectiva semiolédgica de los profesionales que trabajan en salud
mental, (Delgado-Mejia y cols, 2014).

Los estudios neurofisiolégicos mencionados nos estdn proporcionando un
conocimiento cada vez mas detallado de la implicacion de distintas areas cerebrales en el
procesamiento de la informacion.

Algunos estudios similares (Barry y cols, 2003) encuentran alteracién en coherencia
interhemisférica en bandas delta y theta, que consistié en una elevacion de dicha coherencia y
a su vez un aumento de la coherencia en banda alfa.

Clarke, (2000, 2002), Janzen y cols (1995) y Valdizan, (1998), encontraron que las
ratios entre diferentes ondas, como puede ser la ratio Theta/ alfa o la ratio Theta/ beta,
obtienen tambien indices significativos patoldgicos en esta poblacion.

Los registros previos EEG no han sido del todo concluyentes en documentar la
prevalencia y naturaleza de las disfunciones neurofisiologicas en TDA o TDAH. Pero al igual
que en nuestro estudio llevado a cabo con EEGq las investigaciones que han usado registros
convencionales EEG, muestran hallazgos anormales entre un 30 y un 60% de los nifios con
TDAH, (Swartwood y cols 2003).

Si tenemos en cuenta los principales parametros neurofisiologicos empleados en el
estudio cuantitativo del EEG (EEGq), siendo la Potencia Absoluta, Potencia Relativa,
Amplitud de onda, Frecuencia media y Coherencia EEG de la onda, basandonos en estos

métodos de analisis empleados, encontraron alteraciones que consisten en un incremento en
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la potencia absoluta y potencia relativa para la onda Theta, predominantemente en zonas
frontales y prefrontales. (Clarke y cols, 1998; Chabot y Serfontein, 1996; Lazzaro y cols,
1998; Lubar, 1991). Nuestro estudio ha obtenido resultados similares aunque hemos
delimitado mé&s la localizacion, obteniendo alteracion en zona frontal derecha y sin
especificar.

Todos estos estudios neurofisiologicos mencionados, incluido el nuestro, estan
proporcionando un conocimiento cada vez mas detallado de la implicacion de distintas areas
cerebrales en el procesamiento de la informacion y tal repercusion tiene esto, que en Julio del
2013, la FDA (Food and Drug Administration) estadounidense aprobé el primer Cociente
theta/beta (NEBA) en el diagnostico del trastorno por déficit de atencion/hiperactividad.

Recientemente, el sistema NEBA ha ido surgiendo como alternativa en el proceso
diagndstico ante la necesidad de determinar con mayor precision si los sintomas de
hiperactividad, impulsividad y desatencion son manifestaciones de un TDAH primario,
secundario o responden a una sintomatologia comérbida de otros trastornos asociados. Se
trata de un método no invasivo que permite reconocer un biomarcador electroencefalogréfico
para el TDAH, identificado en la relacion theta/ beta estandarizada, que arroja informacién
no solo sobre el registro de los diferentes tipos de impulsos eléctricos que emiten las
neuronas en el cerebro sino también sobre la frecuencia de emision de dichos impulsos (FDA,
2013). De este modo, este sistema permite calcular e identificar el cociente theta/beta
caracteristico en el TDAH, (Delgado-Mejia y cols, 2014).

Segun lo descrito por diferentes autores, (FDA, 2013; Loo y cols, 2012., NEBA,
2013) el cociente theta/beta, obtenido a través de la colocacion de un electrodo de contacto en
el cuero cabelludo en la region conocida como vértex o su equivalente neurofisiologico (Cz),
es superior en nifios y adolescentes con TDAH en comparacion con grupos controles lo que

permite postularlo como indicador de gran relevancia en el diagnostico de este trastorno
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(Amer y cols, 2010; Bresnahan y cols, 1999; Nazari y cols, 2011; Reyes- Zamorano y cols,
2010).

En resumen, estos avances y sus hallazgos proporcionardn una guia inicial abierta a
futuras investigaciones que permitirdn examinar cada vez con mayor precision, la técnica de

la EEGq como indicador para el diagndstico del TDAH.
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