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Resumen En las Ultimas décadas hemos visto como se han ido distanciando quienes estan a favor de reco-
nocer al TDAH como un trastorno del neurodesarrollo con fuerte base neurobiolégica, que respon-
de a un tratamiento especifico de modalidad interdisciplinar y por otro lado, quienes piensan, sostienen y de-
fienden que la evidencia cientifica acumulada no es suficiente para justificar la presencia de este cuadro como
una anormalidad del desarrollo que mereceria un abordaje terapéutico propio. Se describen las hip6tesis del
modelo atencional versus modelo de autorregulacion, Se exponen las bases neurobiolégicas del trastorno, ha-
ciendo un andlisis desde las neuroimagenes funcionales, como por ejemplo el PET (tomografia por emisién de
positrones), SPECT (tomografia de emision de fotén Unico) y la RMF (resonancia magnética funcional), neu-
roanatomia, neurofisiologia, neuroguimica de neurotransmisores hasta la genética. Luego se hace hincapié en
las caracteristicas del abordaje diagnéstico adecuado, analizando las areas cognitivas involucradas en el tras-
torno, que nos posibilitara diferenciar los tipos de TDAH y en algunos casos el origen del trastorno, ya sea fenotipo
o fenocopia. También se enumera una recopilacion sobre la evidencia preexistente con respecto al tratamiento
del TDAH y cuales tienen que ser las caracteristicas de un abordaje completo e interdisciplinar. Por ultimo se
hace un andlisis de toda la informacién y se dan conclusiones Utiles para la comprension del trastorno.
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Abstract Controversial aspects of the attention deficit disorder. In the last decades there have been those
in favor of recognizing the attention deficit disorder (ADD) as a neurodevelopment entity with a strong
neurobiological basis responding to a specific interdisciplinary treatment versus those who think, sustain and
defend that the accumulated scientific evidence is not sufficient to justify the disorder as a development anomaly
in need of a specific therapeutic outline. The attention model versus the autoregulation model are described.
The neurological basis of the disorder is discussed analyzing the use of functional neuroimages such as PET
(positron emission tomography), SPECT (single photon emission tomography) and FMR (functional magnetic
resonance) neuroanatomy, neurophysiology, neurochemistry of neurotransmitters up to genetics. The importance
of an adequate diagnosis is emphasized, analyzing the cognitive areas involved and trying to differentiate the
ADD types, and to determine in some cases the phenotype or phenocopy of the disorder. The different treat-
ments advocated are discussed taking into account the interdisciplinary approaches. Finally, a complete analy-
sis of the information available is presented and conclusions are drawn to facilitate the understanding of this
disorder.
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En las Ultimas décadas hemos visto como se han ido
distanciando quienes estan a favor de reconocer al TDAH
como un trastorno del neurodesarrollo con una fuerte base
neurobioldgica, que responde a un tratamiento especifi-
co de modalidad interdisciplinaria y por otro lado quienes
piensan, sostienen y defienden que la evidencia cientifi-
ca acumulada no es suficiente para justificar la presen-
cia de este cuadro como una anormalidad del desarrollo
gue mereceria un abordaje terapéutico propio.

Muchos especialistas, psiquiatras y neurélogos no
estan de acuerdo en considerar al TDAH como un des-
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orden objetivo y lo plantean como un desorden sub-
jetivo.

Los que estan a favor del desorden subjetivo enun-
cian los siguientes puntos para justificar su posicion:

1. No se ha demostrado que las diferencias neurolé-
gicas observadas en los pacientes con TDAH tengan una
causa de origen patolégico. Mas bien podria ser parte de
un espectro de diferencias anatomicas y fisiolégicas que
existen en la raza humana. Cuestion de la diversidad en
la curva normal del neuro-desarrollo.

2. No se sabe la causa del TDAH. Hasta ahora son
especulaciones y hallazgos.

3. Ladescripcion del trastorno es seudocientifica, por-
gue no responde mas que a observaciones del compor-
tamiento a los ojos de especialistas entrenados, quie-
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nes por otro lado no se ponen de acuerdo caso con
caso.

4. Seria mejor aceptar la neurodiversidad que inten-
tar obligar a estas personas que sigan la norma de la
mayoria.

5. No se debe tratar con estimulantes, ya que la res-
puesta al tratamiento es arbitraria y no en todos los pa-
cientes tratados

6. Separar los cuadros con enfermedades reales (por
ejemplo: epilepsias, tumores, etc.) de los trastornos psi-
coldgicos o emocionales

7. Podria corresponder con un desorden del cons-
tructo social, debido a la falta de limites en las familias y
escuelas, a los modelos de premios y recompensas in-
mediatas, a la falta de programacion de las actividades
futuras, al desarrollo de planes de mediano plazo, a la
incapacidad de aguardar situaciones de espera y frus-
traciones del dia a dia, etc.

Por otro lado, los que estan a favor de considerar al
trastorno como un desorden objetivo enuncian los siguien-
tes puntos:

1. Existe un consenso internacional en la comunidad
médica de que el TDAH es un desorden objetivo.

2. Hay pruebas que demuestran que el TDAH tiene
una base orgéanica en especial referida a areas cerebra-
les frontal y temporal entre otras y circuitos cortico-sub-
corticales con los ganglios de la base, estriado y caudado
fundamentalmente.

3. Los estudios de neuroquimica demuestran el com-
promiso de por lo menos dos neurotrasmisores, la
dopamina y la noradrenalina.

4. Se ha probado la eficacia de los tratamientos con
medicinas que responden a mejorar los estados
hipofuncionantes de los neurotrasmisores afectados.

5. La presencia de estados comérbidos en la adoles-
cencia y en la edad adulta pueden ser evitados o ate-
nuados con un tratamiento del trastorno en la edad in-
fantil.

6. La evolucién a largo plazo de los pacientes con
TDAH no es buena, debido a que presentan mayores
complicaciones en toda su vida, como accidentes de
transito, trasgresiones sociales, inestabilidad afectiva y
laboral, etc.

7. Existe evidencia suficiente sobre la base genética
del TDAH y de la participacion de los neurotrasmisores,
especialmente la dopamina en circuitos neuronales es-
pecificos que involucran entre otras a las vias fronto-
estriadas.

En este trabajo trataremos de mostrar un resumen de
la evidencia cientifica acumulada en el diagnéstico y tra-
tamiento del TDAH y las controversias que se pueden
generar desde la misma.
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Hipotesis sobre el TDAH
Modelo atencional versus modelo de autorregulacion

Dos hipétesis fisiopatologicas del TDAH, son las que han
dominado en estas Ultimas décadas. Desde el constructo
puramente atencional hasta el de la desinhibicién conduc-
tual y un déficit de las funciones ejecutivas. Sin embar-
go, aun hoy no hay consenso y siguen siendo considera-
das, por un lado en forma independiente uno del otro y
por el otro, lado como modelos complementarios.

Modelo atencional de Virginia Douglas
(1960-McGill, Canadd)

Desde aqui se generé el concepto de TDAH con y sin
hiperactividad

1. Incapacidad para dedicar atencién y esfuerzo a ta-
reas complejas

2. Tendencia a la busqueda de estimulacion y gratifi-
cacion inmediata

3. Poca capacidad para inhibir respuestas impulsivas

4. Poca capacidad para regular la actividad que re-
quiere la resolucion de tareas determinadas

Modelo de autorregulacion de
Russell Barkley (1990)

Propone un déficit motivacional y una interaccion entre
la desinhibicion conductual y un déficit de las funciones
ejecutivas

1. Desinhibicion conductual:

a. Incapacidad para inhibir respuestas prepotentes
(con reforzador presente)

b. Mantenimiento de respuestas a pesar de demos-
trarse ineficaces

c. Pobre control de interferencia (incapacidad para
demorar respuestas y dirigirse a objetivos mas lejanos)

2. Déficit de las funciones ejecutivas:

a. Débil memoria de trabajo

b. Retraso en la internalizacion del habla

c. Inmadurez en procesos de autorregulacion

d. Reconstitucion dafiada (problemas en la capacidad
para sintetizar acontecimientos y cadenas conductuales,
lo que provoca una escasa capacidad de analisis).

Bases neurobioldgicas del TDAH

Gracias al advenimiento de los estudios por neuroima-
genes, las técnicas electrofisiolégicas y la combinacion
de éstas, se ha acumulado importante evidencia cientifi-
ca sobre las diferentes areas cerebrales relacionadas con
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el procesamiento cognitivo y el momento adecuado en el
gue se debe esperar que estas areas se desarrollen.

Mas alla de conocer la localizacién de las areas y su
funcion cognitiva, es importante conocer a que edad el
paciente desarrollara esta habilidad para poder diagnos-
ticar a tiempo el déficit y establecer el tratamiento ade-
cuado.

Ala edad de 5 afios se llega a desarrollar casi el 90 %
del volumen total del cerebro de un adulto joven® 2. Si
bien parece que este desarrollo se estabilizaria en la in-
fancia, una serie de cambios a nivel de la sustancia blan-
ca (SB), sustancia gris (SG) y areas subcorticales conti-
nuarian a lo largo de la vida®.

Fuster* y Miller y Cohen®, describen que la corteza
prefrontal y las conexiones de ésta con el resto del cere-
bro intervienen en el control cognitivo.

El circuito de control de memoria de trabajo (fronto-
temporo-parietal) culminaria a los 8 afios®. Aunque apa-
rentemente este desarrollo no se completa definitivamen-
te hasta la edad adulta’®. El giro frontal medio, inferior y
superior completan su desarrollo en la adolescencia®. El
circuito de control atencional (corteza prefrontal-cingulo
anterior y corteza parietal) completaria su maduracion
alrededor de los 18 a 22 afios.

Para ciertos autores el trastorno por déficit de aten-
cién con hiperactividad (TDAH) seria un incorrecto con-
trol inhibitorio y se deberia a una falta de nivel
madurativo propio de la edad o bien una desviacién del
patrén normal* 12,

El planteo de la maduracion cerebral juega un papel
dominante en la adquisicion de procesos mentales en
general y en particular en la atenciéon. El momento en
gue se adquieren estos procesos varia entre los indivi-
duos y probablemente esté genéticamente determinado.
La demora en ponerse de manifiesto puede ser de varios
afos y no por ello constituiria un trastorno patolégico.
Definir hasta cuando se deberia esperar para considerar
anormal un proceso es tema de estudio y de discusion.

Neuroanatomia del TDAH

Se ha demostrado una importante disminucion de la asi-
metria hemisférica derecha-izquierda® ', como también
una disminucion del tamafio de las regiones prefrontales
del hemisferio derecho* °.

Por otro lado, también hay evidencia sobre una dismi-
nucion de la SG en el giro frontal derecho y en el giro del
cingulo posterior derecho, asi como en la SB central iz-
quierda®. Aunque también se evidencié una menor can-
tidad de SB anterior derecha en los nifios con TDAHY.

A nivel de los ganglios basales se ha observado un
ndcleo putamen mas pequefio bilateralmente y una dis-
minucién del globo palido derecho®®. Filipek y colabora-
dores detectaron volimenes reducidos en el nudcleo
caudado izquierdo*.
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También en el cerebelo de los nifios con TDAH se
han detectado cambios significativos, como un menor
volumen de los hemisferios cerebelosos!® y particular-
mente en las porciones posteroinferiores (I6bulos VIII-X)
del vermiste.

El circuito especifico “implicado” en la clinica del TDAH
estaria compuesto por regiones prefrontales derechas,
el ndcleo caudado, globo pélido y la region posteroinferior
del vermis; estas areas cerebrales y cerebelosas estan
disminuidas de tamafio y aparentemente serian hipofun-
cionantes.

Nopoulos y colaboradores detectaron alteraciones en
la migracién neuronal y anomalias de las fosas posterio-
res (exceso de LCR). Este trastorno del desarrollo ten-
dria su origen en las primeras etapas de gestacion, debi-
do a que las alteraciones de la migracion neuronal pare-
cen estar causadas por una susceptibilidad genética
acompafiada de alteraciones ambientales que ocurririan
en el segundo trimestre del desarrollo prenatal®® % 20,

Evidentemente son muchos las areas y los circuitos
descriptos en el estudio del TDAH.

Probablemente, cada uno representaria un estado sin-
tomatico diferente dependiendo de variables que aln no
€coNnocemos.

Neurofisiologia del TDAH

Los estudios electrofisioldgicos son de gran utilidad por
su alta resolucion temporal, es por eso que el uso de
potenciales evocados visuales o auditivos, P300,
electroencefalografia, mapeo cerebral y magnetoencefa-
lografia (MEG) son un aporte importante a la hora de
valorar la funcionalidad de ciertas areas cerebrales.

Snyder y colaboradores realizaron una revision del
electroencefalograma cuantificado en funcién de la rela-
cion de las ondas theta/beta en nifios con TDAH frente a
nifios control y confirmaron la hipotesis de que los nifios
con TDAH presentan mayores indices que los nifios nor-
males?: 22, También se ha evidenciado una reduccion
porcentual de la actividad alfa en regiones fronto-tempo-
rales y un aumento de la actividad theta?.

La onda P300 es uno de los potenciales mas utiliza-
dos para estudiar las funciones cognitivas y atencionales,
ya que pone de manifiesto distintos procesos cognitivos
como la capacidad de analisis y la valoracion y discrimi-
nacion de estimulos?*. Esto permite medir la actividad
neuronal inducida por la tarea antes de que se vislumbre
la respuesta final?®. Frank y col.?® no encuentran diferen-
cias en la latencia ni en la amplitud del componente P300
entre nifios con TDAH puros y nifios control. Sin embar-
go, hay un incremento de la latencia y una disminucién
de la amplitud del componente P300 en los nifios con
TDAH que presentaban trastornos del aprendizaje y en
nifios con trastorno del aprendizaje sin TDAH, respecto
a los controles?.
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Un estudio reciente con nifios con TDAH sin antece-
dentes de epilepsia, a los que se les realizé un estudio
polisomnografico revelo ciertas alteraciones, tales como
punta-onda continua durante el suefio lento, actividad
paroxistica en forma de puntas-ondas agudas y lentas
en la zona parietotemporal con generalizacion secunda-
riay frecuentes descargas paroxisticas generalizadas de
ondas lentas y agudas en todas las fases del suefio®® %,

Otra alternativa diagnostica es la MEG, una técnica
que permite registrar los campos magnéticos generados
por el flujo de corriente eléctrica intracelular a través de
las dendritas de las neuronas piramidales?®. De esta
manera, la MEG mide la actividad neuronal directa con
una elevada resolucion, tanto espacial como temporal .
Estas dos caracteristicas la convierten en una técnica
ideal para el estudio de las funciones cognitivas®® *2. En
un estudio con magnetoencefalografia se detectaron
patrones de respuesta del l6bulo temporal medial y el
cortex cingulado anterior disminuidos en los nifios con
TDAH respecto a los controles; por lo contrario, los nifios
con TDAH mostraron una actividad temprana en el I6bu-
lo parietal inferior izquierdo y el giro temporal superior
posterior®.

Estos hallazgos fisioldgicos que expresan un desor-
den de la actividad cerebral, indican un desvio de la nor-
malidad en aquellos casos en donde existen grafoele-
mentos como la punta-onda lenta durante el suefio len-
to, o como se demuestra en la MEG una falta de conse-
cucion de los circuitos normales en la tarea atencional,
pero cuando la dominancia de la actividad de base cere-
bral se encuentra dentro de los valores de la banda theta
a una edad inadecuada, seria correcto seguir conside-
randola como un simple retraso de la maduracion. Este
tema deberia ser estudiado para aclarar el compromiso
patolégico o madurativo del cerebro de los pacientes con
TDAH.

Neuroimagen del TDAH

Varios son los estudios utilizados para la obtencion de
neuroimagenes funcionales, como por ejemplo el PET
(tomografia por emision de positrones), SPECT (tomo-
grafia de emision de foton Unico) y la RMf (resonancia
magnética funcional). Aunque estas técnicas tienen im-
portantes limitaciones como la necesidad de que el suje-
to evaluado permanezca inmavil o la eventual utilizacion
de radiacion ionizante.

Estos estudios de neuroimagen funcional revelan dife-
rencias funcionales en la corteza prefrontal y en el estriado
en pacientes con TDAH respecto a los controles, eviden-
ciando la implicacion de los circuitos fronto-estriales en la
patogénesis del TDAH. Otro hallazgo se relaciona con un
patréon inmaduro en la corteza prefrontal dorso-lateral y en
los nucleos caudado y palido del hemisferio derecho®.
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Algunos de los resultados obtenidos con SPECT? 36
evidencian un incremento en la capacidad de union al
transportador de dopamina, y ocasionaria que la dopa-
mina disponible en la brecha sinaptica se removiera mas
rapido en individuos con TDAH en el nucleo estriado,
donde la recaptacioén por medio de los transportadores
de dopamina es la manera mas importante de remover
dopamina de la sinapsis, en comparacioén con la corteza
prefrontal, donde la actividad dopaminérgica sinaptica
disminuye primariamente por difusién y captacién por
transportadores de norepinefrina®” .

Otros investigadores han medido el flujo sanguineo
cerebral, con una variedad de técnicas que incluyen in-
halacion de 133Xeno6n y SPECT, evidenciando una dis-
minucién del flujo sanguineo en el nicleo estriado® y en
regiones prefrontales* en sujetos con TDAH.

Por otro lado, algunos autores utilizaron estudios de
RMf con el método que mide el nivel de oxigenacion san-
guinea BOLD (de Blood Oxygenation Level Dependent),
gue consiste en la determinacion de la presencia de un
aumento en la perfusion cerebral local que ocurre varios
segundos después del incremento en la actividad neu-
ronal*. Sobre una muestra de siete adolescentes varo-
nes con TDAH libres de medicacién y nueve controles,
se evaluaron los circuitos frontoestriales por medio de
RMF!. Los sujetos se examinaron mientras realizaban
la prueba del Stop Task*? y una prueba en la que hay que
esperar un periodo de tiempo definido antes de respon-
der (Delay Task), que requeria de la sincronizacion de
las repuestas motoras ante la aparicion de estimulos vi-
suales intermitentes. Los sujetos hiperactivos mostraron
menos actividad cerebral, especialmente en la corteza
media derecha, durante ambas tareas y en la corteza
prefrontal inferior derecha y el ndcleo caudado izquierdo
durante la prueba de stop. Con estos hallazgos, los auto-
res concluyen que el I6bulo frontal inferior derecho y sus
proyecciones en el caudado se han relacionado con inhi-
bicion de respuestas; de esta manera pareceria que el
sistema de frenos del cerebro estaria localizado en el
I6bulo prefrontal derecho y su hipofuncionalidad en TDAH
seria la explicacion neuroldgica de un control inhibitorio
motor menos eficiente® 44,

Una propuesta alternativa involucra la medicion de T2
relaxometry, que modifica los parametros de evaluacién
del RMF como, por ejemplo, con la obtencién de un tiem-
po T2 maximo de relajacion por regiones de interés.

Esta técnica se uso para investigar el estado de per-
fusién sanguinea basal en 11 nifios varones con TDAH,
comparado con seis controles sanos*. Se encontraron
tiempos T2 de relajacion significativamente mayores en
los nifios varones con TDAH en el putamen, bilateral-
mente. Esto evidencia la existencia de un menor estado
de perfusion basal en estas estructuras en nifios varo-
nes con TDAH* 45,
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La utilizacion de imagenes con radiomarcadores es
una de las maneras practicas de evaluar la neuroquimica
del cerebro humano in vivo. Por ejemplo, se utilizo
[fluorine-18] fluorodopa ([18F]F-dopa) para marcar ter-
minales catecolaminérgicas en 17 adultos con TDAH*.
La captacion de [18F]F-dopa se observo disminuida de
manera significativa en la corteza prefrontal medial iz-
quierda. Aparentemente estos y otros trabajos sustenta-
rian la idea de que una alteracion en la regulacion cate-
colaminérgica seria la causante de la fisiopatologia del
TDAH.

Con este tipo de evidencia de la hipofuncion de la re-
gion prefrontal derecha, de los circuitos fronto-estriatales
y de ambos putamenes realizados en adolescentes y
adultos confirmaria la persistencia del trastorno en la edad
adulta y se descartaria la idea que sostiene el efecto de
inmadurez sobre el sistema atencional y de control mo-
tor en los pacientes con TDAH.

Neuroquimica del TDAH

Recientes propuestas han enfatizado el papel primario
de la dopamina*” y norepinefrina* en el TDAH. Castella-
nos describe*” una propuesta basada en la existencia de
diferentes anormalidades en dos regiones dopaminér-
gicas: una hipoactivacién de las regiones corticales (cin-
gulo anterior), responsable del déficit cognitivo, y una
sobre actividad de regiones subcorticales (ntcleo cau-
dado), que se evidencia en un exceso motor. Por otro
lado, Arnsten y colaboradores* describen la teoria nora-
drenérgica del TDAH y postulan que diferentes anorma-
lidades existirian en dos regiones noradrenérgicas: una
hipoactividad cortical (dorsolateral prefrontal), que resul-
ta en déficit primarios de atenciéon (memoria de trabajo) y
sobreactividad en los sistemas subcorticales (locus
ceruleus), que resulta en una sobrealerta.

Las neuronas noradrenérgicas del Locus Ceruleus
(LC) tienen dos modos de funcionamiento, descritos como
ténicos y fasicos. La actividad ténica es de relativa baja y
sostenida frecuencia y asociada con los cambios en la
alerta. Durante los periodos de alerta, las neuronas del
LC también tienen fluctuaciones en respuesta a estimu-
los ambientales®. Niveles moderados de actividad toni-
ca en el LC predicen la aparicion de descargas fasicas
en el LC, que influyen en el desempefio durante el esta-
do de vigilia®®.

También se han descrito niveles adicionales de com-
plejidad en estas conexiones neuroanatémicas-neurobio-
guimicas que se relacionan con la localizacién*® y tipo®
de receptores dopaminérgicos. La localizacion de los re-
ceptores dopaminérgicos, receptores presinapticos en
neuronas dopaminérgicas o receptores dopaminérgicos
postsinapticos en neuronas dopaminosensibles, deter-
minaran si el efecto neto de la dopamina sinaptica es de
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tipo agonista o antagonista®®. También es fundamental
el tipo de receptor dopaminérgico implicado; se clasifi-
can como tipo D1 (receptores D1y D5) y tipo D2 (recep-
tores D2, D3, y D4). Adicionalmente, cada tipo de recep-
tor tiene variaciones genéticas (polimorfismos) que intro-
ducen potencialmente una mayor complejidad a las vias
dopaminérgicas®.

Se ha demostrado con estudios de hibridacion in situ
la distribucion neuroanatémica de los tipos de recepto-
res® %5 y se ha evidenciado que los receptores D3y D4
son escasos en comparacion con los receptores D1y D2
y se localizan especialmente en las vias dopaminérgicas
mesocorticolimbicas®?.

Los receptores dopaminérgicos D4 se localizan en las
interneuronas gabaérgicas inhibitorias en la corteza, los
ganglios basales y el talamo®®, asi como en el vermis
cerebeloso®’.

La bioquimica también aporta elementos para reco-
nocer el sustrato neuroquimico del TDAH, en especial
sobre dos sistemas, el dopaminérgico y el noradrenérgico.
Los trabajos con farmacos que modifican los niveles ce-
rebrales de estos neurotrasmisores y que mejoran los
sintomas del TDAH, arrojan una explicacion para el co-
nocimiento de la génesis del TDAH y de sus posibilida-
des terapéuticas.

Genética del TDAH

Los estudios de gemelos y familias han demostrado un
factor hereditario del TDAH.

Los hijos de padres con TDAH tiene el 50% de proba-
bilidades de sufrir el mismo trastorno y los estudios con
gemelos revelan que los factores genéticos explican en-
tre un 50 y 70% de los sintomas®® %°.

Los genes candidatos mas estudiados son:

- El gen del receptor D2 situado en el cromosoma 11
(11g22-23)%°.

- El gen transportador de la dopamina DAT1 situado
en el cromosoma 5 (5p15.3)52.

- Variante alélica del gen del receptor D4 de la dopa-
mina DRD4 situado en el cromosoma 11 (11p15.5)%.

- El gen del transportador de la norepinefrina NET1

- El gen del receptor D1 de la dopamina DRD163,

Si bien es claro el planteo de la herencia en este tipo
de trastorno, los mismos padres con sus dificultades po-
drian estar ofreciendo un modelo social que hace mas
compleja la interpretacion de los datos.

Tratamientos del TDAH

Barkley (1998), ha diferenciado los procedimientos en
eficaces e ineficaces. Dentro de estos Ultimos podemos
enumerar a la estimulacién vestibular, el hacer ejercicio
o correr, el biofeedback, el entrenamiento y la relajacion,
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el neurofeedback, las dietas variadas, las psicoterapias
tradicionales y la terapia cognitivo-conductual.

Con respecto a este Ultimo procedimiento, comenta
que luego de 20 afios de aplicarse a pacientes con TDAH,
los estudios de metaanalisis s6lo han podido atribuir un
tercio de la variabilidad de los efectos del tratamiento a
la intervencion cognitivo-conductual. La mayoria de las
mejoras solo afectan a medidas de laboratorio y son poco
relevantes desde el punto de vista clinico, a pesar de ser
estadisticamente significativas. También son limitadas en
la generalizacién y en el mantenimiento.

El problema principal se constituye en un trastorno de
la ejecucion, y entonces no es un problema de saber qué
o0 como hacer las cosas, sino mas bien una dificultad del
cuando hacerlas.

Para Barkley, el entrenamiento en resolucion de pro-
blemas, o en habilidades sociales (con modelado, per-
cepcién de las necesidades de los demas, del propio
estado de animo, etc.) ofrecen un sobreentrenamiento
en estrategias y repertorios conductuales que ya conoce
pero que no ejecuta en el momento oportuno.

Un tratamiento ideal deberia incluir:

1. estructurar el ambiente para que pueda proveer
estimulos y sefiales que puedan favorecer desde afuera
la regulacion de la conducta.

2. permitir que los pacientes con TDAH puedan con-
tar con representaciones externas de las contingencias
futuras para poder organizarse conductualmente.

3. proporcionar fuentes de motivacion externa (siste-
ma de premios) para lograr incrementar el nivel de moti-
vacion interna para llevar adelante la generacion de con-
ductas gobernadas por reglas, las que puedan intentar
conseguir los objetivos planificados.

Para Barkley, los Unicos tratamientos que han logra-
do ser eficaces son:

1. psicofarmacos

2. el entrenamiento de padres en el manejo de contin-
gencias

3. las técnicas de manejo de contingencias aplicadas
en el aula

4. procedimientos combinados o multimodales

5. programas de educacién especial

En el afio 2004 salieron publicados en Pediatrics los
resultados del estudio mas importante realizado en el tra-
tamiento de pacientes con diagndstico de TDAH®.

Bajo el nombre de MTA estudio (Multimodal Treatment
Study of ADHD) se realiz6 un estudio multicéntrico con
un disefio de ensayo clinico randomizado (RCT) para
comparar los tratamientos mas empleados en el trata-
miento de pacientes con TDAH.

Un total de 597 nifios con el diagnéstico de TDAH de
tipo combinado con edades entre los 7 y los 9,9 afios
fueron distribuidos de forma randomizada en uno de los
4 grupos terapéuticos (M: medicacion, MC: modificacion
de conducta, M+MC: la combinacion de éstos, y CC: cui-
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dados comunitarios). La primera evaluacion sobre el se-
guimiento se hizo por los primeros 14 meses y los resul-
tados fueron los siguientes:

1. Los sintomas del trastorno del TDAH mejoraron
significativamente para los pacientes de los grupos M+MC
y M. Estos no diferian entre si por comparacion directa.

2. El tratamiento M+MC fue superior al MC y al CC
cuando se lo relacioné con las escalas de comportamiento
oposicionista desafiante, sintomas de agresividad, sin-
tomas internalizantes, escalas sociales y relacion de los
nifios con sus padres. El grupo tratado con M no mostro
diferencias como las mencionadas.

3. Los autores concluyen que los sintomas del TDAH
mejoran con la medicacién mantenida por los 14 meses
y que esta regresion de los mismos es superior a lo que
se pudo observar en los grupos de MC y de CC aunque
2/3 de estos ultimos también recibieron la misma medi-
cacion durante todo el estudio.

4. Aunque el grupo M+MC mostré ventajas significati-
va-mente superiores al grupo tratado con CC, no pudo
hacer lo mismo con el grupo M y solo mostré beneficios
modestos en forma global.

A los 24 meses, permanecian en el tratamiento 540
pacientes con TDAH-C (93% de los 579 originarios). Sin
embargo, cuando se siguio el estudio por estos 10 me-
ses adicionales, los resultados variaron un poco

1. Los resultados a los 24 meses mostraron una per-
sistente y significativa superioridad del tratamiento M+MC
sobre los grupos MC y CC especialmente en lo referido a
las conductas oposicionistas desafiantes, aunque este
beneficio no se mantenia de manera tan marcada como
en los primeros 14 meses de tratamiento.

2. Otros beneficios no fueron encontrados.

3. El uso de la medicacion continua medié parcialmen-
te en la superioridad persistente de los grupos M+MC y M.
Todos los grupos recibieron como medicacién MFD a di-
ferente dosis por grupo 30,4; 37,5; 25,7; y 24,0 mg/dia.

Por otro lado, la literatura cientifica destaca los bene-
ficios y limitaciones de diversos farmacos en el tratamien-
to del TDAH, entre los que se destacan el metilfenidato, la
atomoxetina, la selegilina y mas recientemente el moda-
filino, la reboxetina y agentes nicotinicos y la teofilina®: .

La eficacia de las distintas formas de metilfenidato, des-
de la clasica formulacién de liberacién inmediata, pasando
por las formas de liberacion controlada ya con el sistema
de liberaciéon osmética OROS, o con el sistema SODAS
(combinacién de un sistema de liberacion inmediata y otro
de liberacién prolongado) o el de ER (liberacién controlada
con un polimero hidrofilico que controla la velocidad), hasta
la aplicacion de los parches de liberacion transdérmica si-
gue mostrando la aceptacion de esta molécula a pesar de
mantener un rango de beneficio de entre un 60 a 65% de
los pacientes con TDAH tratados®” 8.

La otra molécula que muestra un lugar bien ganado
desde la clinica y desde los estudios controlados como
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un farmaco de primera linea, es la atomoxetina. Su efi-
cacia en el manejo terapéutico de los sintomas nuclea-
res del TDAH ha sido demostrada y comparada con el
metilfenidato, no encontrandose diferencias porcentua-
les para una u otra medicina® . De todos modos, para
algunos la falta de efectos adversos a corto plazo podria
incluso colocarla en el primer lugar para iniciar un trata-
miento farmacoldgico*.

Diagnéstico del TDAH

¢ Cémo se hace el diagndstico?

Lamentablemente aln no se cuenta con un marcador
bioldégico consensuado. Por lo tanto, el diagndéstico en la
actualidad depende exclusivamente de la clinica.

Algoritmo diagndstico

1. Criterios diagnosticos propuestos por los grupos de
expertos internacionales agrupados en el DSM-IV y en el
CIE-10.

2. Descartar otras enfermedades, como hipoacusia,
retardo mental, autismo, ansiedad, depresion, etc.

3. La presencia de los sintomas por lo menos por 6
meses. Algunos incluso antes de los 6 afios de edad. Pre-
sencia de los mismos en al menos dos lugares diferentes.

Formas de evaluar los pacientes con TDAH. Hace fal-
ta definir la normalidad y la anormalidad.

Sirven las entrevistas clinicas que incluyan:

1. antecedentes vinculados con la hiperactividad, por
ejemplo trastornos del suefio, inquietud de pequefio, bajo
peso al nacer, familiares con el mismo cuadro, etc.

2. el ajuste a los criterios clinicos diagndsticos

3. aspectos sociofamiliares y

4. aspectos educativos

Los cuestionarios y las escalas son muy importantes:

1. La escala de hiperactividad de Conners

2. El cuestionario infantil de Achenbach y Edelbrok

Controversia: la falta de correlacion entre los propios
informantes, padres y educadores, hace que su validez
se ponga en juicio.

Esta falta de coincidencia entre padres y maestros
puede incluso invalidar el diagndstico a causa de las pro-
pias exigencias del DSM-IV y del CIE-10, por lo que ne-
gativamente hay que ser prudentes y apoyarse en mas
pruebas objetivas de laboratorio y registros de observa-
cion conductual.

Hoy se recomienda la inclusion en el examen objetivo
de pruebas neuroldgicas que empiezan por un examen
clinico-neurolégico (en la bisqueda de signos menores
como la impersistencia motriz, dificultades de la coordi-
nacion motora, sincinesias, equilibrio, tono muscular, re-
flejos asimétricos, etc.), sigue por un EEG en blusqueda
de alteraciones bioeléctricas y/o de dominio de la activi-
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dad lenta THETA, luego la realizacion de potenciales
cognitivos como la P-300, la realizacién de test neurop-
sicoldgicos, y si es posible la realizacion de estudios mas
complejos como la MEG y la RMf.

Test neuropsicoldgicos mas difundidos en la explora-
cion del TDAH:

1. CPT permite evaluar la atencién sostenida y la ca-
pacidad de control motor

2. RT evalla la capacidad de reaccién o estado de
alerta auditivo y visual

3. SAT evalla la atencion selectiva o discriminacion
atencional

4. Stroop test evalla el control inhibitorio de interfe-
rencia frente a estimulos con doble input

5. Wisconsin Test evalla la flexibilidad cognitiva

6. El factor de distractibilidad del WISC-R: aritmética,
digitos y claves. En especial la prueba de claves se co-
rresponde en una buena medida para evaluar atencion
selectiva

7. El test de emparejamiento de figuras familiares, MFF
0 Test de KAGAN, como medida del estilo cognitivo
reflexivilidad-impulsividad

8. La figura compleja de Rey, etc.

En general, el principal problema de estas pruebas es
la baremacion, lo que genera una controversia adicional
al modelo exploratorio.

CPT. Esta es la prueba neuropsicolégica mas emplea-
da en todo el mundo para medir atencién sostenida. Su
abreviatura viene de Continuous Performance Test o Test
de Realizacion Continua.

Fue descripta por primera vez en 1969 por Rosvold,
quien utilizaba proyecciones sucesivas de letras mediante
diapositivas sobre un telén, pidiéndole a los pacientes-
probandos que sonaran una campana cada vez que apa-
recia sobre el telon la letra indicada (target).

En esa época, el interés estaba puesto en contar con
un método que pudiera objetivar la capacidad de res-
puesta frente a la subita presencia de un estimulo. Me-
diante esta prueba se podia distinguir respuestas correc-
tas y errores de omision (ausencia de respuestas).

Asi, cuanto mayor era el nUmero de respuestas co-
rrectas (deteccion de los estimulos target) mayor era la
capacidad atencional. Esto que aparentemente parece
simple y sin complicaciones metodoldgicas, se encuen-
tra con una respuesta bimodal por parte del individuo,
debido a que en este punto el ser humano es capaz de
responder al menos dos formas diferentes.

La primera es empleando el sistema de alerta o de
escaneo sensorial (adrenérgico o fasico) que se encarga
de detectar la presencia de estimulos que se acercan de
forma subita a nuestra realidad con la intencion de estar
preparados para la defensa y/o la lucha. En este caso el
sujeto no solo esta mirando la pantalla, también mira hacia
los lados, mira el teclado, se mueve de su silla, y cada
tanto mira de reojo la presencia de las letras que van
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pasando por el monitor. En el momento que aparece la
letra target ira en busca del teclado, para apretar la tecla
indicada. Este tipo de respuesta muestra una enorme
variabilidad entre estimulo y estimulo con desvios
estandares enormes, latencias (tiempos de respuesta:
desde que aparece el estimulo en la pantalla hasta que
se responde con el teclado) prolongadas. Una primera
observacion es que estos sujetos pueden lograr con esta
forma de trabajo el maximo de respuestas correctas, por
lo que la lectura de las mismas no es indicativa del modo
de ejecucion. En estos casos deberemos prestar mucha
atencion a la variabilidad de respuestas (dispersigrama
abierto), al nimero de omisiones, a los errores de espe-
ra, de impulsos y de comision non-target. El dispersigrama
en la curva de fatiga atencional sera de tipo abierto y la
curva sera de tipo ascendente, sinusoide o parabdlico.

La segunda forma de respuesta es la que mantenien-
do la vista en un punto central del monitor y la mano
sobre el teclado, el sujeto esta a la espera del arribo del
proéximo estimulo. Cuando éste (el estimulo) llega se pro-
duce una respuesta que en general es muy similar entre
respuestas y hasta a veces se optimiza con el paso de la
prueba (fenémeno de habituacion). La variacion entre res-
puesta y respuesta es muy pequefia y por lo tanto el des-
vio estandar también lo es. El dispersigrama en la curva
de fatiga atencional sera de tipo cerrado y la curva sera de
tipo horizontal o descendente. Este tipo de modalidad de
respuesta se ejecuta a través de circuitos dopaminérgicos
y permite la realizacion de tareas continuas mediante la
aparicion de una atencion de tipo ténica.

Desde la aplicacion de los ordenadores al CPT, se
empezaron a disefiar versiones mas complejas para dar
respuesta a la evaluacion del binomio fasico-ténico o
adrenérgico-noradrenérgico. El paradigma attentional
blink (AB), fue descrito por primera vez en 1992 por
Raymond, Shapiro y Arnell?.

Representa el método para estudiar los limites de la
atencion dividida en el dominio temporal con diferentes
métodos que se han ido desarrollando para estudiar la
misma limitacion del dominio espacial (por ejemplo: los
paradigmas target-Unicos y los duales).

En el método tradicional, los participantes reciben una
presentacion visual rapida de series de letras a una tasa
de 11 items por segundo. Cada letra sucesiva reempla-
za a la anterior en la misma localizacion, tipico para la
fijacion ocular.

En el modelo dual, todas las letras son mayusculas
en imprenta y de color negro, con excepcion de la prime-
ra letra target (T1) tipicamente identificada por el cambio
de color o polaridad revertida (color blanco). La segunda
letra target (T2), es la letra “X” y puede o no presentarse
luego de la primera T1. Sélo un 50% de las veces se
presentara el paradigma completo T1-T2.

La instruccion varia para lo que se denomina tarea
Unica (single-task) en donde hay que contestar s6lo cuan-
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do uno ve la letra target (T2), y para lo que se denomina
tarea dual (dual-task) en donde se pide que se identifi-
que la primera letra target (T1) pero se conteste sdlo frente
ala segunda (T2). La condicién T1y T2 puede o no estar
separada por estimulos distractores independientes, para
aumentar el tiempo de espera (span atencional) hasta
lograr la llegada del estimulo T2.

En la condiciéon dual es siempre contingente con la
respuesta correcta de la primera letra Target (T1), en
donde tanto frente a las tareas Unicas como duales el
promedio ronda el 85%. Pero a diferencia de lo que ocu-
rre en la tarea Unica, en donde las repuestas correctas
se mantienen en un 90% sin tener en cuenta la variacion
de estimulos de comienzo asincrénico, en la tarea dual
los resultados varian con el tiempo de aparicion de la
segunda letra target (T2), siendo peor para los 500
milisegundos. Este déficit en la realizacion es lo que se
denomina attentional blink

Teniendo en cuenta esta distincion entre el modelo
tradicional de target nico, en el que la intencién es sim-
plemente el reconocimiento del estimulo target dentro de
una sucesion randomizada de letras, y el modelo dual en
donde el reconocimiento del estimulo target esta condi-
cionado y alertado por un pre-target, Etchepareborda en
1994 desarrolla un modelo de CPT computarizado en
donde presenta al AB paradigma como un modelo dual
sin distractores entre la condicion T1y T2. La separacion
interestimulo es de 2000 milisegundos y el paradigma
T1-T2 lo constituyen las letras O-X">74,

Impresién diagndstica en el TDAH.
Fenotipia versus fenocopia

Ecuaciones del TDAH

1. Genética (herencia de TDAH) + neurodesarrollo (N) +
medio ambiente (N) = TDAH Fenotipia o TDAH-G (por
genética)

2. Genética (N) + neurodesarrollo anormal + medio
ambiente (N) = TDAH Fenocopia o TDAH-N (por
neurodesarrollo)

3. Genética (N) + neurodesarrollo (N) + medio am-
biente anormal = TDAH Fenocopia o TDAH-MA (por
medio ambiente)

Opciones

. TDAH-G o

. TDAH-N o

. TDAH-MA o
TDAH-G +N o

. TDAH-G +MA o

. TDAH-G +N +MA o
. TDAH-N + MA

NoO U A WN R
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Condicionamientos genéticos

Desarrollo de una curva atipica de la maduracion de los
sistemas atencionales y de los mecanismos de control
inhibitorio, asi como de la adquisicion de las funciones
ejecutivas.

Este fendmeno madurativo puede modificarse parcial
o totalmente en el desarrollo o bien no mejorar esponta-
neamente y perdurar en la vida adulta.

Este tipo de patron clinico permitiria indicar la presen-
cia de una herencia poligénica multifactorial con expre-
sién sintomatica variable.

No cabe duda de la influencia de la herencia en este
trastornos. Es verdaderamente muy frecuente que los pa-
dres de estos nifios se reconozcan como portadores del
mismo cuadro, aunque ya a esta altura algo atenuado.

Neurodesarrollo

Existe una gran variabilidad interindividual en los tiem-
pos de adquisicién de los procesos atencionales y
cognitivos, efecto de la maduracion individual.

Si bien se espera que la atencion sostenida se inicie
durante los primeros afios de vida, la calidad de la mis-
ma (tiempo de focalizacién) varia mucho entre individuos
normales. También es frecuente encontrar entre nifios
de edad preescolar una adecuada actitud de esperay un
buen manejo del control de impulsos, pero no en todos
ellos, y sin embargo siguen siendo normales. El enorme
despliegue motor que tienen los nifios de 4 afios proba-
blemente no lo tengan ya en la vida adulta, y esta activi-
dad superior, podria ser una hiperactividad fisiol6gica que
se pudiera extender hasta los 6 0 9 afios sin en general
considerarla como anormalidad.

Medio ambiente

Los factores peri y postnatales, las enfermedades y do-
lencias durante la primera infancia, el modelo de crianza
familiar, el tipo y grado de instruccioén y los aspectos so-
ciales de interrelacion juegan también un papel impor-
tante y hasta a veces dominante en la génesis de un
compromiso atencional.

Desde siempre se ha puesto la mira sobre el modelo
educativo y social de las sociedades, en el desarrollo de
personas con diferentes caracteristicas propias de la
interaccion con el medio. Teniendo en cuenta este con-
cepto, sociedades mas permisivas y desestructuradas
podrian generar mayor nimero de personas afectadas,
afirmacion que no ha sido demostrada. Por el contrario,
la prevalencia del TDAH en diversas latitudes del mundo
poco varia de un pais al otro.
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Consideraciones personales

1. ¢ Todo trastorno de la atencion es un TDAH? Respues-
ta: No

Existen varios tipos de atencion, que responden a cir-
cuitos cerebrales diferentes. Los tres mas importantes
son los que participan de el estado de alerta, la atencion
continua o sostenida (circuito atencional anterior) y la
atencion selectiva (circuito atencional posterior).

2. ¢ Todo TDAH tiene un trastorno de atencién? Res-
puesta: No

Se acepta por definicion del DSM-1V, que personas con
un cuadro de hiperactividad e impulsividad con escaso
compromiso de la atencién o sin él, presentan un TDAH
de tipo predominantemente hiperactivo e impulsivo.

3. ¢ Qué tipo de sistema atencional esta alterado en el
TDAH?

Hay poco claridad en este concepto y de hecho en
muy pocas publicaciones se explicita este punto.

Por definicién, deberia estar comprometido el sistema
de la atencion sostenida, el mismo que necesitamos para
sostener la atenciéon durante un periodo prolongado, para
fijar la atencion y sostenerla en un punto, focalizacion. Pero
para ello se debe, al mismo tiempo, poner en marcha un
mecanismo de control inhibitorio para evitar la intrusion de
estimulos externos e internos de caracter irrelevante para
la consecucion del trabajo en curso.

En muchos pacientes con compromiso de la atencion
sostenida, se observa también un compromiso del esta-
do de alerta y a veces también de la atencion selectivo.

Pero también, muchos pacientes con compromiso
atencional pueden presentar un buen nivel de trabajo de la
atencion sostenida y bajos niveles de la atencion selectiva.

Es muy probable que este grupo, totalmente diferente
al anterior, esté incluido en la mayoria de las series pu-
blicadas sobre diagndstico y tratamiento del TDAH debi-
do a que se carece de un consenso en este sentido.

4. ¢;Son suficientes las recomendaciones de los ma-
nuales de diagnéstico para el diagndstico del TDAH?: No

Las definiciones del TDAH en el DSM-IV son vagas e
imprecisas. Estan conformadas por la mera y escasa
enumeracion de sintomas clinicos del trastorno, sin defi-
nir con claridad criterios propios del mismo.

Por ejemplo, ¢ el compromiso de la atencién selectiva
sin compromiso de la atencién sostenida debe ser consi-
derado como un TDAH?, o por otro lado, ¢el compromi-
so de ambos sistemas debe ser considerado de la mis-
ma forma que el compromiso de solo uno de ellos?

La presencia de una escasa o moderada flexibilidad
cognitiva, excluye el diagnéstico, y ¢, qué pasa con el com-
portamiento antisocial y la presencia de las comorbili-
dades?
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La impulsividad de los 6 afios, tiene el mismo valor
diagndstico que alos 9 o alos 12 afios? ¢ La hiperactividad
motora es consecuencia de la hiperactividad cognitiva o
social o viceversa?

La manifestacion de los sintomas debe estar presen-
te en varios contextos, la casa, el colegio, la plaza de
juego, etc. Y si fuese soélo en dos, por ejemplo la plaza
de juegos y en los cumpleafios, ¢ seria suficiente? Mien-
tras que la presencia solo en la escuela bilinglie de alta
exigencia, ¢excluiria la posibilidad de hacer el diagnosti-
Co correcto?

El compromiso sobre las esferas social académica y/
o laboral, ¢ deben de ser consideradas como relevantes?
¢ Y como deberia ser evaluado?

Con respecto a la presencia de patologias neurol6-
gicas y/o psiquiatricas simultaneas con los sintomas de
un TDAH, ¢,cémo deberia denominarse al trastorno, como
un cuadro secundario o bien no hacerlo?

Evidentemente, falta mucho para definir en este terre-
no y no cabe duda que esta falta de claridad en el diag-
néstico haya arrojado hasta polémica y mas polémica y
desde luego enorme cantidad de controversias entre los
mismos expertos que se dedican justamente a este tema.

En nuestra opinion el TDAH si existe. Pero de tantas
formas como individuos existan.

Esta afirmacién no es mas que un reconocimiento a
algo que tal vez hemos olvidado con la idea de agrupar,
categorizar y simplificar en el estudio de este trastorno,
el caso Unico.

Esto nos lleva a compartir con ustedes nuestros criterios
y la forma de pensar que tenemos sobre este trastorno.

Para el estudio de un nifio con sintomas de compro-
miso de la atencion es importante realizar una evalua-
cién completa y exhaustiva que incluya:

- Estudio de los progenitores, herencia

- Un reconocimiento de la historia del neurodesarrollo
del paciente

- Examen neuroldgico, busqueda de signos neurol6-
gicos blandos

- Estudios neurofisiolégicos y de neuroimagenes

- Evaluacion neuropsicolégica que incluya el estudio
de los diferentes sistemas atencionales, de los mecanis-
mos de control inhibitorio, de las funciones ejecutivas,
memoria de trabajo y flexibilidad cognitiva

- Evaluacion psicolégica para estudiar el cociente in-
telectual y el estado emocional, descartando situaciones
de ansiedad, estados depresivos y demas trastornos psi-
quiatricos

- Evaluacion pedagdgica para estudiar el nivel de
aprendizaje por areas, lectura, escritura y calculo

- Evaluacion neurolingtiistica para identificar el perfil
linglistico y metalinguistico

A la luz de estos resultados consideramos la presen-
cia de un trastorno de atencion cuando estan compro-
metidos al menos uno de los sistemas atencionales y
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hablamos de un compromiso leve (un sistema), modera-
do (dos sistemas) y marcado (los 3 sistemas).

Si existe un compromiso de los sistemas de control
inhibitorio como son el de espera, el de impulsos y el de
interferencia, lo definimos como un TDA asociado a un
escaso control inhibitorio (compromiso de los 3 mecanis-
mos de control), o asociado a un moderado control inhi-
bitorio (compromiso de 2 mecanismos de control), o aso-
ciado a un leve control inhibitorio (compromiso de 1 solo
mecanismo de control).

Para nosotros, es también muy importante conocer el
estado de la memoria de trabajo y de la flexibilidad
cognitiva, asi como de la capacidad, de la planificacion y
de la anticipacion.

Cuando observamos un compromiso de estas funcio-
nes ejecutivas la incluimos en el diagnéstico, indicando
el nombre y estado de la funcién afectada.

Asi, un diagnéstico dado por nuestro laboratorio defi-
nira el trastorno, indicando las caracteristicas observa-
das. Por ejemplo, un TDAH con compromiso marcado
de los sistemas atencionales + moderado control inhibi-
torio + escasa planificacion secuencial + moderada me-
moria de trabajo + leve flexibilidad cognitiva. Si tiene an-
tecedentes familiares, diremos ademas que el trastorno
es primario o fenotipia, y si no los tuviese y por el contra-
rio se reconoce un antecedente organico, lo considera-
remos como un trastorno secundario o fenocopia-
neurobioldgica. Por otro lado, si existiese un modelo
sociocultural anormal, hablarifamos de trastorno secun-
dario o fenocopia-medio ambiental.

Creemos que el analisis del caso Unico, nos ensefia
que cada paciente presenta una variabilidad enorme des-
de el punto de vista neuropsicolégico, desde los logros
académicos y sociales, asi como de la resiliencia al medio
y la elaboracién de estrategias para salir adelante frente a
las dificultades que se le plantean desde corta edad.

Investigacion personal

De esta forma hemos podido seleccionar dos grupos bien
diferenciados de pacientes con compromiso atencional.

Uno de ellos, con compromiso marcado de la aten-
cién, con escasa flexibilidad cognitiva (TDAH-I+CD) y sin
compromiso de los mecanismos de control inhibitorio; y
el otro con compromiso marcado de la atenciéon, compro-
miso marcado de los mecanismos de control inhibitorio y
con escasa flexibilidad cognitiva (TDAH-C+CD), a quie-
nes les realizamos una evaluacion con MEG + Explora-
cion simultanea de 2 pruebas neuropsicoldgicas el CPT
y el Wisconsin Test.

Estos grupos fueron comparados con un grupo con-
trol apareado por edad, sexo y cociente intelectual sin
compromiso neuropsicologico de la atencion, de los me-
canismos de control inhibitorio, ni de las funciones eje-
cutivas.
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Los resultados de la MEG mostraron en el grupo con-
trol la activacion de un circuito que, iniciando en la corte-
za visual occipital pasaba por las areas parietales y tem-
porales, para finalmente arribar a las regiones frontales
medias del cingulo anterior y la corteza dorsolateral
prefrontal (DL-PF).

Sin embargo, en todos los paciente con TDAH, este
circuito que se manifestaba intensamente durante las dos
primeras areas de relevo neurofisiologico, esto es la cor-
teza occipital y posterior activacion parietal y temporal,
se desdibujaba y apenas se lograban encontrar unos
cuantos dipolos sobre la region frontal del cingulo y so-
bre la corteza DL-PF.

Por otro lado, existia una marcada activacion precoz
y reverberante de la corteza parietal y temporal en este
grupo de nifilos con TDAH.

Esta evidencia nos permite demostrar que cuando los
estudios estan realizados sobre una poblacién homogé-
nea (analisis neuropsicolégico definido) los resultados de
las pruebas neurofisiolégicas son confiables y arrojan
evidencia cientifica que podria ser el inicio de los estu-
dios que puedan arrojar luz sobre un marcador biolégico
propio del trastorno.

Conflicto de interés: Ninguno
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Frenzied activity has become a fetish of modern scientists, many of whom speak
proudly of sixteen-hour days, schedules honored to the minute, and more travel than
that of Alfred Nobel himself. But frenzy is the enemy of reflection, and reflection is
central to discovery. Time and tranquility permit the intellectual synthesis and leaps of

imagination that generate insight.

Los investigadores modernos tienen la mania de desplegar una actividad febril;
muchos de ellos hablan con orgullo de jornadas de 16 horas con agendas afinadas al
minuto, y de mas viajes que el propio Alfred Nobel. Pero el frenesi es el enemigo de la
refleccion y la refleccion es esencial para el descubrimiento. Tiempo y tranquilidad
permiten una sintesis intelectual y saltos de imaginacion que generan una profunda

percepcion.

J. Michael Bishop (Premio Nobel 1989)

How to Win the Nobel Prize: An unexpected Life in Science. Cambridge MA: Harvard
University Press, 2003, p 58



