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RESUMEN

La rehabilitacion cognitiva se aplica en el tratamd del Trastorno por Déficit de
Atencion con Hiperactividad (TDAH) orientado a adter la sintomatologia cognitivo-
motivacional. No hay, que nosotros sepamos, estumio pacientes TDAH pediatricos
dirigidos a investigar cambios conductuales ni loees tras tratamiento de

estimulacion cognitiva.

El objetivo de esta tesis es analizar los cambéoaativacion cerebral y de rendimiento
conductual tras la aplicacion de un entrenamierdgnitivo intensivo en tareas
atencionales en una muestra de nifios y adolescgiaigsosticados de TDAH subtipo
combinado sin tratamiento farmacoldgico. Se aplindisefio longitudinal de estudio
caso-control pre-post-tratamiento en que se realiz@nalisis funcional por fMRI de
las areas cerebrales que variaron su actividadtragesl sujeto realizaba una tarea de
atencion selectiva dentro del escaner, asi comematisis de los resultados en pruebas
neuropsicoldgicas de atencion (CPT y Stroop). Hbgrcaso recibié un tratamiento de
estimulacién cognitiva intensiva en procesos aterales, mientras que el grupo control
recibié un entrenamiento neutro. La muestra cadsist 22 sujetos, 13 en el grupo caso
(11 nifios y 3 nifias, edad: 10,92 £2,43) y 9 emra@bg control (8 nifios y 1 nifia, edad:
11,22 £3,11) para las pruebas neuropsicologicas total de 19 sujetos de la muestra
inicial para las pruebas de neuroimagen, 10 sujeéoa el grupo caso (8 nifios y 2
nifas, edad 11,10 + 1,56) y 9 en el grupo con8ailifios y 1 nifia, edad 11,22 + 3,11).
Ambos grupos recibieron sesiones de entrenamiemtdSdminutos durante 10 dias

consecutivos.



En cuanto a los resultados obtenidos, en el grapo no se observaron diferencias en
el rendimiento en las pruebas realizadas fueraegehner pre y post entrenamiento
cognitivo, pero tras recibir entrenamiento cogwitige observé un decremento
significativo en el nimero de respuestas incoreeeta la tarea de atencion selectiva
dentro del escaner (pre 5.46 + 3.82; post 3.9224;3T Wilcoxon = 0.04) y en el
namero de respuestas incorrectas debido a omigrénl(08 + 1.3; post 0.62 + 1.12; T
Wilcoxon = 0.014). En el grupo control, se obsema peor ejecucion significativa
post entrenamiento respecto a la ejecucion preerarmiento en el test CPT (pre-
training = 50.09 + 14.77, post-training = 63.699206, T Wilcoxon = 0.036) pero el
rendimiento en el test de Stroop no vario signifi@enente. En cuanto a la activacion
cerebral, en el grupo caso, se observé una reduamoOactividad en el precuneus
bilateral y en el cortex parietal superior derechagse incrementd selectivamente la
activacion neural del cerebelo posterior superierecho, del vermis cerebeloso, del
tegmento mesencefalico, la cabeza del nucleo caubiateral y el estriado ventral
bilateral (nucleo accumbens). En el grupo contemlobservd un decremento en el
I6bulo cerebelar posterior superior derecho. Eantw a la correlacion entre el
rendimiento en la tarea intraescaner de atenci@ctaea y la actividad cerebral, en el
grupo caso se hallé una correlacién positiva egltr@imero de errores de omisién y la
actividad del precuneus derecho (tras entrenamigrdaitivo, a menor activacion del
precuneus, menor numero de errores por omisionhaBé una correlacion negativa
entre el numero de respuestas incorrectas y leidadi en mesenceéfalo, en el cerebelo
posterior superior derecho, el estriado ventralizglo y la cabeza del nlucleo caudado
derecho (se incrementé la actividad en dichas 3relesrecié el nimero de respuestas

incorrectas realizando la tarea de atencion se&cti

Nuestro estudio ha podido confirmar la hipétesigiah de que el entrenamiento
cognitivo intensivo mejora la ejecucion conducteraluna tarea de atencién selectiva y
gue potencia cambios en la activacion cerebralrems&criticas en la fisiopatologia del
TDAH.
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1.1 El trastorno por Déficit de Atencidon con Hiperactividad

El Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperaitad (TDAH) es el trastorno
que presenta una prevalencia mas alta entre lagoblinfantil, afectando entre el 3%
y el 7% de los nifios en edad escolar, de los cehl®8% mantiene los sintomas en la
edad adulta. Probablemente es el trastorno psmopéto con mayor impacto en el

desarrollo y en la vida del nifio, de su familiauyemtorno en general.

1.2 Perspectiva historica

El término hiperactividad fue utilizado por priraerez por Sir George Frederic
Still en 1902 y un poco més tarde por Alfred F.dbad, en 1908. Still analizé 20
historias clinicas de nifios que presentaban pradata conducta similares y describio
de forma precisa el patron que observaba. Defisidsepacientes como nifios con un
temperamento violento, revoltoso, inquieto, molesg®structivo, incapaces de centrar
la atencién y de modificar su conducta ante losigas que se les aplicaban. A nivel
académico estos nifios también presentaban un draeasolar a pesar de no
evidenciarse dificultades intelectuales. Finalmeatabién se podia observar en este
grupo de pacientes movimientos coreiformes y ani@awmakongénitas menores
(epicantus y paladar ojival). Estas alteracionas,esegun Still, el resultado de un dafio
pre o postnatal que afectaba a la cualidad humain@odtrol moral(Still 1902, citado

por Sandberg en 1996).
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Paralelamente Tredgold (Tredgold, 1914) describiGihtomatologia en una serie de
nifos que presentaban problemas de conducta. Agegte de nifios lo clasifico en el
grupo dedeficientes mentales no idiotdsstos nifios, segun el autor, eran incapaces de
aprender a partir de las ensefianzas ordinariag egcliela pero si podian beneficiarse
de una atencion individualizada o de clases edpmaas. Mostraban unos rasgos
fisicos similares, como el tamafio y la forma dedbeza, anormalidades en el paladar y
signos neuroldgicos leves. La etiologia de losoaggue presentaban estos nifios era
una anoxia durante el nacimiento que no habiadstiectada a tiempo y producia dafio
en un area del cerebro, el area en la que residenddo moral Segun el autor, las
consecuencias de este dafio podian transmitirseagéie tras generacion y adoptar

formas como hiperactividad, epilepsia, migrafiaehia y neurastenia.

En Espafa, Rodriguez Lafora (1917), al hablaraidrnos de la motilidad, se refiere a

estos niflos como nifios inestables de constitug@opatica.

Durante esta primera etapa de la definicién del & atribuye al trastorno un origen

organico de escasa influencia ambiental (Sandheag).

En 1917-1918 hubo una epidemia de encefalitis ddUEHTras la epidemia, numerosos
clinicos observaron que los nifios que habian prederencefalitis presentaban unas
secuelas conductuales y cognitivas similares ahddlsdas en los nifios que habian
descrito Still y Tredgold con anterioridad. De efstana, la encefalitis jugd un papel

importante en la explicacion del trastorno. Loggoasque describian algunos autores

como secuelas de la encefalitis eran la preseneighiperactividad, inestabilidad
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emocional, irritabilidad, problemas de atenciéneyndemoria (Hohman, 1922; Ebaugh,
1923; Sante de Sanctis 1923, Streker y Ebaugh, 1@&tos por Sandberg, 1996-;
Kahn y Cohen 1934).

Un poco mas tarde, Kahn y Cohen en 1934 (citadoSpandberg, 1996) describieron
déficits organicos en pacientes en los que el pah@roblema era la hiperactividad.
Segun estos autores la etiologia de la sintomdtolpge evidenciaban estos pacientes
era una alteracion en la organizacion del trondedeéfalo causada por encefalopatia
prenatal o perinatal o por un defecto congénito afeetaba a la modulacion del nivel
de actividad cerebral. Para denominar a estos taSogutores utilizaron el término de
Sindrome de Impulsividad Organidaa conducta de los nifios afectos de esta alteracio
cerebral se caracterizaba por la presencia deaufpadad, impulsividad, conducta

antisocial y labilidad emocional.

En la década de los afios 20-30 se empez6 a recdaotderaccion entre factores
organicos y ambientales como una explicacion deAHIDLos nifios que habian sido
victimas de una encefalitis también presentabanet&x conductuales que permitian
pensar que el exceso de actividad y la conductahdegla podian estar causados por

una disfunciéon cerebral.
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Tabla 1. Resumen de la evolucion de los estudissrigeeion TDAH

Autores

Descripcién

Caracteristicas

Still, 1902

Defectos en el control
moral

Temperamento violento

Revoltosos

Inquietos

Molestos

Incapacidad para mantener la
atencién

Fracaso escolar

Ausencia de respuesta a los castigq

DS

Tredgold, 1908

Deficientes mentales no
idiotas

Hipercinesia

Falta de atencién

Desobediencia

Problemas de coordinacion
Incapacidad para beneficiarse de la
ensefanza ordinaria

Conducta antisocial

Rodriguez
Lafora, 1917

Perturbaciones en la
motilidad

Actividad inusitada
Mentalmente normales
Incapacidad para dominar sus
reacciones

Nerviosos

Indisciplinados

Falta de atencién

Molestos

Inquietos

Hohman, 1922
Ebaugh, 1923

Sindrome de inestabilidad
psicomotriz

Secuelas neuroldgicas y conductua
Sintomas de disfuncién ligera en el
cerebro

Indiferencia

Precocidad sexual

Exhibicionismo

Reacciones histéricas

es

Streker y Ebaugh
1924

Trastorno de conducta
postencefalico

Inestabilidad emocional

Irritabilidad

Obstinacién

Dificultades de atencidon y memoria
Pobre control motor

Hiperactividad

Desordenados
Kahn y Cohen, | Sindrome de impulsividad| Hiperactividad
1934 organica Impulsividad

Conducta antisocial
Labilidad emocional
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La relacion entre la conducta de los nifios que amalsufrido una encefalitis y la
conducta de los nifios considerados hiperactiveé Bela hipotesis de que el TDAH era

una disfuncion cerebral sobrevenida tras la entsfal

En 1937 Bradley observo que los nifios con TDAH weatids con psicoestimulantes
(benzedrina) mejoraban su conducta y denominéeafesbmeno “efecto de la calma

paraddjica” (Bradley 1937, citado por Sandberg 1996

En 1955 Strauss, Kephart, Lehtinen y Goldbergdoitaor Sandberg 1998amaron al
trastornoSindrome de Lesion Cerebralonsiderando el dafio cerebral como la unica
causa del trastorno. Los nifios que presentaba@inelrome de Lesion Cerebraé
caracterizaban por presentar problemas de perecepdé lenguaje, problemas
emocionales, hiperactividad (desinhibicion motorfajta de atencién, impulsividad,

falta de perseverancia e importantes déficits ¢vgrsi.

En 1962 Clements y Peters denominaron el trast@istunciéon Cerebral Minima

(minimal brain damage), que se caracterizaba pesgmtar defectos perceptivos,
alteraciones de aprendizaje, alteraciones de laluoba, hiperactividad, deterioro
perceptivo motor, déficit general en la coordinagidtrastorno de atencion,
impulsividad, trastornos de memoria, trastorno eegliaje y de la audicion, signos
neuroldgicos menores. Ademas se observaba unadacefalograma irregular. Los
pacientes que presentaban ubiafuncion Cerebral Minimarespondian mal a una

psicoterapia pero tenian una buena respuestaainiento farmacologico.
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Con el tiempo, la denominacion deisfuncion Cerebral Minimase aplicaba a
numerosos nifios con trastornos de conducta y dm@igaje y se convirtidé asi en una
categoria poco precisa, por lo que se hizo necebagcar un término mas exacto que
definiera el trastorno.

Actualmente hay un acuerdo respecto a que TDAPIsjuncién Cerebral Minimano
son términos extrapolables ya que no todos lossndam TDAH tienen una lesion
cerebral adquirida ni tampoco todos los nifios coa disfuncién cerebral minima

presentan hiperactividad.

Tabla 2. Evolucidn de la caracterizacion del TDAH

Autores Descripcion Caracteristicas
Strauss, Kephart, Lehtinen, | Sindrome de lesion | Problemas de percepcion
Goldstein, 1947 cerebral Problemas de lenguaje

Problemas emocionales
Hiperactividad o
desinhibicion motora
Falta de atencion
Impulsividad

Falta de perseverancia
Importantes déficits

cognitivos
Clements y Peters, 1962 Disfuncién CerebralDificultades perceptivas
Minima Alteraciones de aprendizaje

Alteraciones conductuales
Hiperactividad

Labilidad emocional
Déficit general de
coordinaciéon

Impulsividad

Dificultades atencionales
Trastorno de memoria
Signos neurolégicos menores
EEG irregular
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1.2.1.Hiperactividad y falta de atencién

En los afios 70 se empez6 a definir el TDAH com@indrome marcadamente
conductual. No se habia podido demostrar que la aktrastorno fuese de origen
organico. Se busco una definicion mas funcionatrdstorno, con mayor incidencia en
sus aspectos conductuales y cognitivos, que ayualgserfilar un tratamiento mas
adecuado para estos pacientes. En la nueva défing® enfatizaron los factores
psicolégicos y ambientales para explicar el trasto(Morrison y Steward 1971,
Cantwell 1972, Needleman, Gunnue y Lenton 1979dBeny, Wielgerberg y Shaffer
1980).En este periodo se hicieron numerosos estudiosmgastigaron los factores de
riesgo relacionados con la hiperactividad como fas@ncia en los padres de

psicopatologia, alcoholismo y/o problemas afectivos

En 1972 Douglas subray6 que las dificultades badgiealos nifios hiperactivos no se
debian tanto al exceso de movimiento como a lgamdad de mantener la atencion y
controlar la impulsividad. Esta definicion propuesgior el grupo de Montreal fue el
antecedente a la definicibn que mas tarde se iackry el Manual Diagndstico
Estadistico de la Asociacion Americana de PsigaiaDSM Il (APA, 1980). En el
DSM Il se introducian nuevos criterios para laacéerizacion del trastorno, que pasoé a
denominars@®éficit de Atencion con o sin Hiperactividgdse hacia mas énfasis en los
aspectos atencionales del trastorno. Segun estsa ndefinicion, los sintomas
caracteristicos del trastorno consistian en qupaelente no acababa las cosas que
empezaba, parecia no escuchar, se distraia cdidddcimostraba dificultades para

concentrarse en el trabajo escolar y en el juegjoaba antes de pensar, parecia estar
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siempre “en marcha”, cambiaba de actividad consxadrecuencia, tenia dificultades
para organizar su trabajo, mostraba una necesidaglgervision constante, llamaba
insistentemente la atencion del adulto y teniadifades para quedarse quieto y para

permanecer sentado.

En 1987 Barkley propuso una nueva definicion dedtorno desde la consideracion de
que los déficits de atencion que presentaban eslios se extendian al control de la
propia impulsividad y al autogobierno de la conduébbediencia, autocontrol y

solucion de problemas), que aparecian en la irdaaocen la nifilez temprana y que
resultaban significativamente molestos para sureoid@Gegun Barkley, el trastorno no
era consecuencia directa de un retraso inteleadealin trastorno severo del lenguaje,

de problemas emocionales ni de desajustes semsooiahotores.

Las criticas al concepto del trastorno que se idgacen el DSM Il hicieron que en
1988 se revisara su definicion, y se llegé a urevaulefinicion recogida en el DSM Il
R: Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactivilala sintomatologia
caracteristica del trastorno que contemplaba esfiaicdon era inquietud frecuente,
dificultad para mantenerse sentado, falta de aandiificultad para esperar el turno,
frecuencia de respuestas precipitadas, dificuli@c peguir instrucciones, dificultad
para jugar con tranquilidad, verborrea, interruntgsractividades de otros, no escuchar
lo que se le dice a uno, perder objetos necespas una tarea, practicar actividades

fisicas peligrosas y cambiar frecuentemente deidati.
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Tabla 3. Evolucién de la caracterizacion del TDAH

Autores

Descripcion

Caracteristicas

Douglas,
1972

Déficit atencional

Dificultad para detenerse, obaey
actuar
Distractibilidad
Incapacidad para mantener la atenc
Impulsividad

on

DSM lll,
1980

Trastorno por Déficit de
Atencidn con Hiperactividad

No acaba las cosas que empieza
Parece no escuchar

Distractibilidad

Dificultades para concentrarse (en e
trabajo escolar y en el juego)

Actla antes de pensar

Parece estar “en marcha” siempre
Se mueve constantemente

Cambia de actividad frecuentemente
Tiene dificultades para organizar su
trabajo

Necesita supervision constante

DSM Il R,
1988

Trastorno por Déficit de
Atencidn con Hiperactividad

Inquietud frecuente

Falta de atencion

Dificultad para guardar su turno

Se precipita en sus respuestas
Dificultad para seguir instrucciones
Dificultad para mantener la atencion
Dificultad para jugar con tranquilidad
Verborrea

Interrumpe en actividades de otros
Pierde cosas necesarias para una ta
Practica actividades fisicas peligrosg

irea
S

Cambios frecuentes de actividad
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1.2.2.Hiperactividad e inhibicién conductual

En la década de los 90 en la mayoria de los estuslhbre patologia del
desarrollo, incluidos los estudios centrados efratorno por Déficit de Atencidn con
Hiperactividad, aparece el térmifumcion ejecutiva.

La funcion ejecutiva es un constructo que defineamunto de habilidades cognitivas
que permiten a la persona la anticipacion, el éstabiento de metas, la formacion de
planes y de programas, el iniciar las actividadesoperaciones mentales, la
autorregulacion y la monitorizacion de las tarekls, seleccion precisa de los
comportamientos y las conductas, la flexibilidad ek trabajo cognitivo y su
organizacion en el tiempo y en el espacio (Tann@®®8; Mota y Schachar, 2000).
Mediante las funciones ejecutivas resolvemos deldsmente problemas internos y
externos. Los problemas internos son el resultaeldadrepresentacion mental de
actividades creativas y conflictos de interaccsmtial, comunicativos, afectivos y
motivacionales, repetidos y nuevos. Los problemdsreos son el resultado de la
relacion del individuo y su entorno. El objetivolds funciones ejecutivas es solucionar
estos problemas de forma eficaz y aceptable tarolp persona como para la sociedad

(Papazian y cols, 2006).
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1.2.3. Avances en el diagnéstico y la subclasifiéaic del TDAH

Los criterios diagnosticos del TDAH establecidas pl Manual Diagnostico
Estadistico IV (DSM 1V) se utilizan desde hace mé@sl4 afios. Durante este tiempo se
han realizado numerosos estudios que han aportaelm® conocimientos, los cuales
hacen necesaria una revision del concepto. Losrspestan estudiando las cuestiones
criticas que se deben tener en cuenta con el abjee integrarlas en la proxima
publicacion del DSM V, prevista para el afio 201&s Hos dimensiones de los sintomas
(inatencion, por una parte, e hiperactividad-impudsd por otra parte) parece que no
son independientes entre si sino que constituyenumica dimension y los subtipos
podrian reflejar una gravedad variable del mismmoasubyacente en la poblacion

(Barkley 2009).

Tabla 4. Propuesta de la sintomatologia del TDAshta en Barkley (Barkley 2009)

Autores Descripcién Caracteristicas

Propuesta | TDA, actual SUBTIPO Déficit de atencion-disejecucion:

DSMV, INATENTO (DSM IV TR)

prevista . Déficit en velocidad de procesamiento g¢le
para 2012 | (Tempo Cognitivo Lento o informacion

Déficit en atencidn selectiva
Trastornos internalizantes

Poca popularidad, aislamiento social
Pobres habilidades motrices finas

» Mayor afectacién en memoria de trabaj
TDAH, actual SUBTIPO Desinhibicién conductual:
COMBINADO (DSM IV

TR)

sluggish cognitive tempo

O

Falta de persistencia

Déficit en atencidn sostenida
Distraccién

Impulsividad
Irresponsabilidad
Desregulacién emocional
Trastornos externalizantes
Disruptivos

Pobres habilidades motrices gruesas
Déficit de inhibicién conductual
Maduran con la edad
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El DSM IV se desarrollé en nifios y se probo6 sélo naios, por lo tanto es dificil de
extrapolar a adolescentes o a adultos. Los estdéiceguimiento hasta la edad adulta
muestran una persistencia del TDAH superior al §8%mos-Quiroga y cols, 2006;
Valdizan e Izaguerri-Gracia, 2009), es decir, dedacientes pediatricos que presentan
el trastorno, en un 50% de ellos persistira etdras en la edad adulta. Hay sintomas
especificos para detectar la presencia de TDAHaefade adulta diferentes de los
sintomas descritos en el aparatdo dedicado alotrasten el DSM IV, que fue
desarrollado, en principio, pensando en niflo® EBstrumento para detectar TDAH en
la fase adulta se elabor6 a partir de las quejasam@unes que expresaban los adultos
a los que se les diagnosticé un TDAH. Esta lista esmpuesta de nueve sintomas, de

los que es necesario presentar seis 0 mas pardircaomplos criterios del trastorno.

Por otra parte, investigaciones recientes apoyadasl uso de fMRI han descrito la
disfuncion de algunos circuitos en pacientes distiweedos de TDAH. El modelo
neurocognitivo dominante sobre el TDAH proponedadicion de disfuncién ejecutiva
(disfuncion en las funciones ejecutivas) debidaa mal funcionamiento en el circuito
fronto-estriatal. Este circuito esta regulado pordbpamina y también se denomina
cool. Las funciones ejecutivamol, 0 cognitivas, se encargan de planificar la cotaduc
dirigida a un fin y utilizan un procesamiento denformacion top-down. Sin embargo,
hay otro modelo neurocognitivo basado en aspectasvacionales. Este modelo se
basa en los procesos de alteracion y recompensanyuiean los circuitos meso-
limbicos funciones ejecutivabot o emocionales). Una caracteristica de la conducta
asociada a la disfuncion de este circuito es lasae a la demora de recompensa que
presentan estos pacientes. EI TDAH, desde estgpqmtinga, muestra un estilo

motivacional caracterizado por los intentos deagvibs retrasos derivados del mal
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funcionamiento en los centros de recompensa. Pageel modelo de las funciones
ejecutivas explicaria la sintomatologia asociada T&IAH subtipo inatento y
corresponderia a un 35%-50% de los casos (Niggsey;&005). Por otra parte, el
modelo basado en los aspectos motivacionalesnglie/eé la motivacion y los procesos
de recompensa (Sonuga-Barke, 2002; Sonuga-Barkésy2003), explicaria mejor la
sintomatologia impulsiva del trastorno (TDAH subtigpombinado).

Ambos enfoques (disfuncidn en los circuitos froestriatales con alteracion en las
funciones ejecutivasool y disfuncion en los circuitos meso-limbicos, ctteracion en
las funciones ejecutivdst) son complementarios y en conjunto podrian expteasi el

90% de la sintomatologia que presenta la poblamanT DAH (Solanto y cols, 2001).

En la vida diaria la atencion estda controlada tapimr factores cognitivos
(procesamientatop-dowr), como el conocimiento, la expectacion y los otget
conductuales, como por factores que reflejan lanaticion sensorial (procesamiento
bottom-up.

Los procesogop-downremiten a los mecanismos cognitivos cuya funcidadl es
potenciar el procesamiento neural de estimulososiales relevantes para facilitar la
discriminacion entre sefiales y estimulos distrastoy para dirigir al sujeto hacia
localizaciones particulares en las cuales podianeger dichas sefales.

El procesamientobottom-up se refiere a las funciones atencionales coordsada
principalmente por las caracteristicas de los estisndiana y su contexto sensorial.
Mas que constructos dicotdmicos, ambos procesoses@mpan principios de
organizacién solapados e interactian en la maytwiaituaciones para optimizar la

ejecucion atencional de la persona. De este mados dactores que afectan a los
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procesos atencionales, como lo novedoso o lo inedpe son producto de una
interaccion entre influencias cognitivas y sensesia

Los procesos de activacion son considerados toadibthnente un componente de la
mediacion de las funciones ejecutivas a travesatedx frontal. Se ha comprobado que
las proyecciones colinérgicas del prosencéfalo Ibask corteza son el principal
componente de activacion de los procesgsdownen la mediacion de la atencion
sostenida (Corbetta y Shulman, 2002). La selecdognitiva de la informacion
sensorial y de las respuestas esta regulada pespdel cortex intraparietal y frontal
superior. Hay una activacion durante la deteccioe eventos sensoriales
conductualmente relevantes, especialmente cuando sstientes e inesperados,
activacion lateralizada en el hemisferio derecloentrada en el cértex frontal ventral y
temporoparietal. El I6bulo parietal contiene neasmue responden durante los

periodos de atencion a estimulos relevantes (Re@0@7).
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Tabla 5. Comparacion TDAH subtipo inatemimel executive functions

TDAH, actual SUBTIPO
INATENTO (DSM IV TR)

Tempo Cognitivo Lento o
sluggish cognitive tempo

COOL EXECUTIVE
FUNCTIONS

Caracteristicas

Déficit de atencion-
disejecucion:

» Déficit en velocidad de

procesamiento de
informacion

» Déficit en atencion
selectiva

e Trastornos
internalizantes

e Poca popularidad,
aislamiento social

» Pobres habilidades
motrices finas

* Mayor afectacién en
memoria de trabajo

Top-down mecanismos
cognitivos que potencian el
procesamiento neural de
estimulos sensoriales
relevantes para facilitar la
discriminacién entre sefiales y
estimulos distractores + dirig
al sujeto hacia localizaciones
particulares donde podrian
aparecer las sefales

Son un componente de la
mediacion de las funciones
ejecutivas a través del cortex
frontal

Las proyecciones colinérgica
son el principal componente
de activacién de los procesog
top-downen la mediacion de
la atencién sostenida
Respuesta sin valor afectivo
Planificacion, tarea dirigida a
una meta

=

oy

Areas implicadas

» Prefrontal-lateral-circunvolucién cingulada dorsal-
regiones estriatales dorsales se conectan al ¢tendbe

talamo

* Modulado por los circuitos nigroestriatales y

mesocorticales

Neurotransmisor
implicado

Noradrenalina

Farmaco
recomendado

Atomoxetina (ATX)
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Tabla 6. Comparacion TDAH subtipo combinduti-executive functions

TDAH, actual SUBTIPO
COMBINADO (DSM IV
TR)

HOT EXECUTIVE
FUNCTIONS

Caracteristicas

Desinhibiciéon conductual:

» Falta de persistencia, Déficit ¢
atencion sostenida

e Distraccion, Impulsividad

e lrresponsabilidad,
Desregulaciéon emocional

* Trastornos externalizantes,
Disruptivos
Pobres habilidades motrices
gruesas
Déficit de inhibicién
conductual

Maduran con la edad

Bottom-up Funcion atencional
coordinada por las caracteristicas
del estimulo diana y su contexto
sensorial

Estructuras ubicadas a lo largo d
la formacion reticular bulbar hasta
el prosencéfalo (alertaarousd)
Aversion a la demora de
recompensa

Propiedades motivacionales con
contingencias motivacionales
Respuesta con valor afectivo

11°)

Areas
implicadas

« Regiones ventromediales prefrontales (giro orlotaitl)

e cingulado anterior

e estriado ventral (accumbens)
regiones mediales-temporales limbicas (amigdgtechimpo)

Neurotransmisor

implicado Dopamina
Bt metilfenidato (MFD)
recomendado
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1.3. Clinica

Los criterios diagndsticos y la agrupacion de asivels que permiten a los
profesionales establecer reglas y criterios espesipara poder realizar el diagnéstico
y orientar el tratamiento del TDAH los encontram@as los sistemas categoriales
Manual Diagnostico Estadistico (DSM) y la Clasifidm Internacional de
Enfermedades (CIE). Ambos proporcionan categoréasriptivas y no etiologicas del
trastorno.

El diagnéstico del TDAH es, hasta el momento, ctinies decir, no se basa en las
puntuaciones de una escala, en los resultados destimi en pruebas fisicas, que
todavia tienen un ambito de aplicacion restringida investigacion.

Con el animo de ser exhaustivos hemos recogidoo téwd criterios utilizados
actualmente en el CIE como los recogidos en el DEMnuestro grupo trabajamos
basandonos en los criterios DSM, tal como se hada enayoria de ambitos clinicos
(consenso multidisciplinar en el estudio y tratartoedel TDAH de nuestro pais:
Consenso Multidisciplinar en TDAH: infancia, adaescia y adultos, 2005 y el
consenso norteamericano: International Consenstiens¢nt on ADHD, 2002) y como
se hace también en el campo de la investigacidlejago en numerosos articulos

publicados.
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1.3.1. Criterios diagnosticos propuestos por la Oanizacion Mundial
de la Salud: la Clasificacion Internacional de lagnfermedades (CIE-

10)

En 1967, en la CIE-8 se incluy6 por primera ve3iadrome Hipercinético de la
Infancia como categoria diagnéstica y en la CIB-978) se cambié por Sindrome
Hiperquinético Infantil, que se definia como urstoano caracterizado por una falta de
atencion y presencia de distraccién, acompafiadcoaasiones por presencia de
impulsividad, agresividad, desinhibicién, pobrezgamizativa, labilidad emocional y
exceso de actividad motora.

La CIE 10 enmarca la hiperactividad en la seccio®08, Trastorno del
Comportamiento y de las Emociones de Comienzo thbien la Infancia vy
AdolescenciaComprende cuatro subtipos: Trastorno de la Adivi¢y la Atencién
(F90.0), Trastorno hipercinético disocial (F90.Dtros trastornos hipercinéticos (F

90.8) y Trastorno hipercinético sin especificadibrd0.9).

Los rasgos cardinales son el déficit de atencida kiperactividad. El diagnodstico

requiere la presencia de ambos, que deben mansesta mas de una situacion.

El trastorno de la atencion se manifiesta en utarirpcion prematura de la ejecucion
de las tareas, en dejar actividades sin termirgr fyecuentes cambios de una actividad
a otra, que parecen motivados por la pérdida @geésten una tarea cuando surge una

nueva mas atractiva.
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La hiperactividad implica una inquietud excesiva, especial en situaciones que
requieren una relativa calma. Puede manifestars®mauctas como saltar y correr sin
rumbo fijo, en la imposibilidad de permanecer sémteuando es necesario estarlo, en
verborrea o alboroto, o en una inquietud generampafiada de gesticulaciones y
contorsiones. El criterio para valorar si una ad#d es excesiva esta en funcion del
contexto. Este rasgo de comportamiento se hacew@dsnte en situaciones extremas o
en las muy estructuradas, que requieren un altalogrde control del propio
comportamiento.

Los rasgos asociados que apoyan el diagnésticquauro son suficientes ni necesarios
para éste, son la desinhibicion en las relacionemlges, la falta de precaucion en las
situaciones de peligro, el quebrantamiento impalsie algunas normas sociales, como
la intromision o la interrupcion de la actividad d&as personas, el responder a
preguntas cuando no se han acabado de formulanmpé&sibilidad de respetar el turno

de palabra.

La clasificacion del trastorno segun criterios @#E 10 se corresponde al TDAH

subtipo combinado descrito en el DSM IV y queddwgdo el Trastorno por Déficit de

Atencion.
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1.3.2. Criterios diagnésticos propuestos por la As@acion Americana
de Psiquiatria (APA): Manual Diagnostico y Estadisto de los

Trastornos Mentales (DSM)

El trastorno aparece descrito por primera vezee®SM Il (1968) y se
denomind reaccion hipercinética de la infancia olestencia. La sintomatologia
nuclear consistia en la presencia de un actividazkséva, intranquilidad, escasa

duracién de la atencién y facil distractibilidad.

En el DSM lll (1980) se incluia como categoria diagstica el Trastorno por Déficit de
Atencion con o sin Hiperactividad. La sintomatodogiuclear eran las dificultades de
atencion (mantenimiento y focalizacion) y la hiptiradad (exceso de actividad

motora).

En el DSM Il R (1987) se definio el cuadro coma@dtorno por Déficit de Atencion
con Hiperactividad y se incluyé en la categorialde Trastornos por Conducta
Perturbadora.

En el DSM IV (1995) y el DSM IV TR (2002) se mamé& la denominacién de
Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactivddg se incluye en el apartado de

Trastorno por Déficit de Atencidn y ComportamieR&rturbador.

La caracteristica esencial del trastorno es unopapersistente de desatencion y/o

hiperactividad-impulsividad, que es mas frecuentegnave que el observado

habitualmente en sujetos de un nivel de desarsafiolar. Algunos sintomas pueden
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presentarse antes de los 7 afios de edad pero @imdg sujetos son diagnosticados
tras varios afos de presentar los sintomas. Lansatblogia debe presentarse en dos o
mas ambientes (en casa, en la escuela, en eldyapaiebe haber pruebas claras de

interferencia en la actividad social, académicabotal propia del nivel de desarrollo.

Las deficiencias datencion pueden manifestarse en situaciones académicasaled

0 sociales y se caracterizan por no prestar aterstificiente a los detalles o a cometer
errores por descuido en tareas escolares o laboEld¢rabajo escrito suele ser sucio,
mal presentado y realizado sin reflexion. Los @gjesuelen presentar también
dificultades para mantener la atencién en activedaddicas o laborales, lo cual les
imposibilita persistir en una tarea hasta finalzandemas, a menudo parecen no
escuchar. Pueden cambiar frecuentemente de uwéadtia otra aunque no la hayan
finalizado. A menudo no siguen instrucciones niedes y no llegan a completar
deberes escolares, encargos u otros deberes. Saetndificultades para organizar
tareas y actividades. Las tareas que les exigéimarean esfuerzo mental sostenido son
experimentadas como desagradables y les provoeaisi@v. Evitan realizar tareas que
exigen una dedicacién personal, un esfuerzo memaé implican exigencias
organizativas o una notable concentracion. Seadisticon facilidad ante estimulos
irrelevantes. Son olvidadizos. En situaciones $e€ipueden expresarse con cambios
frecuentes en la conversacion, pueden no atendprease les dice 0 no seqguir detalles

0 normas de juegos o actividades.

La hiperactividad se puede manifestar en estar inquieto o retorogmeén el asiento,

correr 0 saltar en exceso en ocasiones en las sjueadecuado hacerlo, presentar
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dificultades para jugar o dedicarse tranquilamendetividades de ocio, aparentar estar
“en marcha” como si “tuviera un motor” o hablar esivamente. A menudo se levantan
de la mesa durante las comidas, mientras miragidaision o realizan tareas escolares,

hablan en exceso y producen demasiado ruido dusatitédades tranquilas.

La impulsividad se manifiesta en impaciencia, dificultad para zgiarespuestas,
responder antes de que las preguntas hayan siduetades, dificultad para esperar un
turno, interrumpir frecuentemente a otros hastgpuwrito de provocar problemas en
situaciones sociales, académicas o laborales. basomas afectas de impulsividad
hacen comentarios inadecuados, no atienden a nofmemn conversaciones en
momentos en los que no es conveniente hacerlofrunipen a los demas, se
inmiscuyen en asuntos de los demas, se apropiabjel®s de otros, tocan cosas que no
debieran o hacen payasadas. La impulsividad pued®gar accidentes o hacer que se

lleven a cabo actividades potencialmente peligresasonsiderar las consecuencias.

Para establecer el diagnéstico el sujeto debe megsalguna de las alteraciones
descritas en por lo menos dos situaciones (en eada,escuela, en actividades de ocio
o en el trabajo). Habitualmente los sintomas engpeen las situaciones que exigen una
atencion o esfuerzo mental sostenido, que careeemtrdctivo, de novedad o en

situaciones de grupo. Los signos del trastorno gruestr minimos cuando el sujeto

experimenta gratificaciones frecuentes, bajo urrobastricto, en una situacién nueva,

realizando una actividad interesante o en unaiéelgeersonal de uno a uno.

El DSM IV TR distingue los subtipodrastorno por déficit de atencién con

hiperactividad, tipo combinaddF 90.0) Trastorno por déficit de atencion con
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hiperactividad, tipo con predominio del déficit deencion(F 98.8) yTrastorno por
déficit de atencidn con hiperactividad, tipo cordeeninio hiperactivo-impulsivgF

90.0)

Diversos autores sefialan que los pacientes queenpaes dificultades de tipo
hiperactivo-impulsivo presentan mas problemas dedacta (Barkley y cols, 1990;
Cantwell y Baker, 1991; Lahey y Carlson, 1991; Bdmik, Rende, Plomin y
Thompson 1995), son mas impulsivos (Cantwell y Bak891; Hynd, Hern, Novey,
Elipolos, Marshall, Gonzéalez y Voeller 1993), memosiosos (Lahey y cols , 1994) y
mas impopulares y mas rechazados por sus compai@&eaifios con predominio
inatento son mas timidos y aislados socialmentelfifack y cols, 1995) presentan
problemas asociados de tipo internalizante comdedad, depresion y timidez
(Barkley, 1997 a) y mayor comorbilidad con problenie aprendizaje (Hynd y cols,

1993; Edelbrock y cols 1995).

El sistema DSM propuesto por la APA ha tenido mé&sptacion en la clinica, la

investigacion y la docencia universitaria que siesna CIE propuesto por la OMS. En

este trabajo se han seguido los criterios DSM @2 2DSM IV TR).
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Tabla 7. Evolucién caracterizacion TDAH

Autores

Descripcion

Caracteristicas

CIE-10,
1989-1992

Trastorno de la actividad y
atencion
Trastorno Hipercinético disocial

Falta de persistencia en actividades que requie
procesos cognoscitivos

Tendencia a cambiar de una actividad a otra
Actividad desorganizada

Actividad mal regulada

Excesiva actividad

Déficit de atencion

Interrupcion prematura de la ejecucion de tared
Dejan actividades sin acabar

Descuidados

Impulsivos

Propensos a accidentes

Problemas de disciplina

DSM IV,
1994

Trastorno por Déficit de Atencidn
con Hiperactividad

Dificultades para mantener la atencién
No siguen instrucciones

Parecen no escuchar

Dificultades para organizar tareas
Evitan realizar esfuerzos mentales sostenidos
Frecuentes distracciones

Pierden cosas necesarias

Movimiento excesivo de manos y pies
Corren o saltan excesivamente
Dificultades para jugar tranquilamente
Hablan en exceso

Se precipitan

Interrumpen

Dificultades para guardar su turno
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1.3.3. Definicion y descripcion de los sintomas dEDAH

El TDAH se caracteriza por la presencia de unuwnj de sintomas nucleares
que son la inatencion, la hiperactividad y la insputiad.
La inatencion esta presente en casi la totaliddddeasos de TDAH, siendo el sintoma
nuclear mas habitual. Todas las modalidades deiatepueden verse afectadas y es el
sintoma en el que menos diferencia existe engexa femenino y el masculino.
La hiperactividad es un sintoma que se observadencada 10 casos.
La impulsividad es la incapacidad para regularpi@gios impulsos y es mas habitual
en los varones con TDAH.
Con frecuencia el TDAH se acompafia de sintomasndados como trastorno de

conducta, dificultades emocionales, fracaso escothiicultades de aprendizaje.
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1.3.4.Problemas de atencién

En nuestro estudio hemos seguido criterios DSMTR/, mas habitual en la

investigacion, en el ambito universitario y el atolae la clinica.

Criterios para el diagnostico de trastorno por déftit de atencidbn con

hiperactividad

Tabla 8. Tabla desatencion DSM IV TR

A. (1) Los criterios del DSM IV TR para este diagtiéo requieren que el sujeto presente seis 0 &4

los siguientes sintomas diesatencion que hayan persistido por lo menos durante 6 mesesuna

intensidad incoherente con el nivel de desarralan@io y que dificulta su adaptacion al entorno:

as d

(@)

(b)

(©
(d)

(e)

()

(@)

(h)

a menudo no presta atencién suficiente a los detallincurre en errores por descuido en
tareas escolares, en el trabajo o en otras adafiesla

a menudo tiene dificultades para mantener la aiaren tareas o en actividades lidicas

a menudo parece no escuchar cuando se le habitadiente

a menudo no sigue instrucciones y no finalizadasas escolares, encargos u obligaciones

centro de trabajo (no se debe a comportamientotiveia o a incapacidad para compren
instrucciones)

a menudo tiene dificultades para organizar taresgiyidades

a menudo evita, le disgusta o0 es renuente a dedieatareas que requieren un esfuerzo me
sostenido (como trabajos escolares o domésticos)

a menudo extravia objetos necesarios para tareastigdades (p.ej. juguetes, ejercici
escolares, lapices, libros o herramientas)

a menudo se distrae facilmente por estimulos ragles

a menudo es descuidado en las actividades diarias

as

en el

Her

pntal

oS
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1.3.5.Problemas de hiperactividad-impulsividad

Criterios para el diagnoéstico del TDAH

Tabla 9. Tabla hiperactividad-impulsividad DSM INRT

A. (2) El sujeto debe presentar 6 (0o mas) de ilpsientes sintomas daperactividad-impulsividad,

que hayan persistido durante al menos los Ultimee$es con una intensidad incoherente en relaoidn c

el nivel de desarrollo y que dificulta su adapta@bentorno:

Hiperactividad:
(@) a menudo mueve en exceso manos o pies, 0 Se renisveasiento
(b) a menudo abandona su asiento en situaciones ese@spera que permanezca sentado
(c) a menudo corre o salta excesivamente en situacienegue es inapropiado hacerlo
adolescentes o adultos puede limitarse a sentiosiesutbjetivos de inquietud)
(d) a menudo tiene dificultades para jugar o dedicaesejuilamente a actividades de ocio
(e) a menudo esta “en marcha” o suele actuar comeigsréuun motor

() a menudo habla en exceso

Impulsividad:
(a) a menudo precipita respuestas antes de habermiduetadas las preguntas
(b) a menudo tiene dificultades para guardar swtu

(c) a menudo interrumpe 0 se inmiscuye en lasideties de otros

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividadlesatencion que causaban alteraciones es

presentes antes de los 7 afios de edad.

en

aban

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintaseagresentan en dos o mas ambientes (p.ej. en la

escuela [0 en el trabajo] y en casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioroicalimente significativo de la actividad socigl,

académica o laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente eargdurso de un trastorno generalizado del desar

esquizofrenia u otro trastorno psic6tico, y no geliean mejor por la presencia de otro trastornotale

(p. €j. Trastorno del estado de animo, trastorn@mgedad, trastorno disociativo o un trastorndade

personalidad).
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Propuesta de lista de criterios propuestos paf®AH en los adultos para el DSM V

(Barkley, 2009)

Tabla 10.Basado en Barkley (Barkley, 2009)

A. Presenta seis (0 mas) de los siguientes sintgoa$ian persistido durante al menos seis meses gn

grado que dificulta la adaptacién al entorno y goeoncuerda con el nivel de desarrollo:

1. A menudo se distrae con facilidad por los estimakdsrnos

2. A menudo toma decisiones de forma impulsiva

3. A menudo tiene dificultad para dejar de lado adtidies o conductas cuando deberia hacerlg

4. A menudo empieza un proyecto o tarea sin leer acése las indicaciones atentamente

5. A menudo ignora las promesas 0 compromisos adqgsigdn los demas

6. A menudo tiene problemas para hacer cosas en en orgecuencia correctos

7. A menudo conduce su vehiculo de motor mucho masisdepgue los demas (exceso
velocidad) o tiene dificultad para dedicarse avatdides de ocio o hacer cosas divertidas
forma tranquila (si no tiene carné de conducir)

8. A menudo tiene dificultad para mantener la ateneidtareas o actividades de ocio

9. A menudo tiene dificultades para organizar tareastiyidades

B. Algunos sintomas que causaron la alteraciémastpresentes antes de los 16 afios de edad

C. Alguna alteracién de los sintomas esta4 presentedos o mas configuraciones (p. ej. trab

actividades educativas, vida doméstica, funcionatmisocial, actividades de la comunidad, etc.)

D. Debe haber signos claros de alteracion clinicéenesignificativa en el funcionamiento soci

académico, doméstico (cohabitacion, economia, etucde los hijos, etc.), comunitario o profesional

E. Los sintomas no se producen exclusivamente turdrtranscurso de un trastorno generalizadg
desarrollo, esquizofrenia u otros trastornos p&ioéf y no pueden explicarse mejor por otro trastd
mental (p. ej. trastorno del estado de animotdras de ansiedad, trastorno disociativo o trastai® la

personalidad )

de

ajo,

i

del

=
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1.3.6.Diagndstico diferencial

El TDAH se presenta como un patron estable y duoade una combinacion de
sintomas de inatencion, hiperactividad e impulsigidjue se presentan de forma mas
frecuente y mas severa de lo esperable para la @elagaciente y que inicia sus
sintomas antes de los siete afios de edad, perdgrderseis meses y la sintomatologia
general alteraciones en al menos dos contextos dedd del paciente (APA, 1994,
2000).

El diagndstico diferencial es importante para deiear el diagnostico de TDAH frente
a un trastorno médico o del desarrollo. Durantgloseros afios de vida puede resultar
dificil distinguir los sintomas de TDAH de ciertoamportamientos propios de la edad
en nifios activos, como correr o actuar ruidosamente

Debemos poder diferenciar un posible TDAH de umsttrmo médico, emocional,
conductual, del desarrollo o del entorno:

Trastorno Médicp

discapacidad sensorial (visual o auditiva)
- convulsiones

- intoxicacion por plomo

- anemia por déficit de hierro

- problemas de tiroides

- abuso de sustancias

- trastornos del suefio

- sindrome alcohdlico fetal

- Sindrome de Gilles de la Tourette
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Secuelas debidas a infeccién o debidas a traunmatism

Diferencias debidas al Desarrollo

discapacidad cognitiva

alumnos talentosos o de altas capacidades intelestu
trastornos de aprendizaje

trastornos perceptivos o de procesamiento
trastorno generalizado del desarrollo

sindrome X fragil

variacion de la normalidad

Trastornos emocionales y/o conductuales

Depresion o trastornos del humor
Ansiedad

Oposicionismo

Trastorno de conducta

Trastorno adaptativo

Trastorno bipolar

Trastornos ambientales

abuso infantil o negligencia
crianza inadecuada
educacién inapropiada

entorno familiar estresante
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Los sintomas de desatencion pueden observarseies con un cociente intelectual
bajo escolarizados en centros en los que el nieelexigencia es superior a sus
capacidades o en nifios con un cociente inteleetfieahdo escolarizados en centros

académicamente poco estimulantes.

Niflos pertenecientes a ambientes inadecuados, gdeszados o calticos también
pueden presentar conductas que pueden confundimsgncT DAH.

Los niflos afectos de TDAH pueden evitar realizaeas escolares debido a sus
dificultades para mantener la atencion de manesdéemsidla. Esta conducta puede
confundirse con un comportamiento negativista. Ispgetos que presentan esta
conducta se resisten a realizar una tarea laboescolar que requieran aceptar las

exigencias de otros.

El incremento de la actividad motora que puede gntesse en el TDAH debe
distinguirse de la conducta motora repetitiva queacteriza al trastorno de
movimientos estereotipados. En este trastornoridwmda motora suele ser delimitada y

fija, a diferencia del exceso de movimiento del THDA

Algunos farmacos (broncodilatadores, isoniacidatisi@a por neuroléptico) pueden
producir la aparicion de sintomas de desatencipeydctividad o impulsividad, en este
caso se diagnosticara que el nifio padece un tnastetacionado con otras sustancias

no especificado.
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Los sintomas de déficit de atencion con hiperatdiyi también pueden presentarse
durante el curso de un trastorno generalizado dsardollo (TGD) o un trastorno

psicotico, siendo dichos trastornos el diagnéstaroecto y no el de TDAH.

Una hiperactividad y una falta de atencion puedemsintomas de un trastorno de
ansiedad o de un trastorno depresivo. La inquiejuel es parte integrante de un
trastorno depresivo agitado o de un trastorno deedad grave no debe dar lugar a un

diagndstico de TDAH.

El inicio agudo de un comportamiento hiperactivouennifio en la edad escolar tiene
grandes posibilidades de ser secundario a otrtotras (psicOgeno u organico), a un
estado maniaco, a una esquizofrenia 0 a un trastogurologico (p. ej. fiebre

reumatica).

1.3.7. Comorbilidad

En un ndmero considerable de casos el TDAH seeptasjunto a otras
patologias (Zarin, Suarez, Pincus, Kupersanin p,Z11998; Bennet, 2000), lo que
dificulta el estudio clinico del cuadro y hace rsst® realizar con precision el
diagnéstico diferencial. Hay estudios que han emadn tasas elevadas de
comorbilidad con otros trastornos psiquiatricosis@ka, 1998 y 2000; Biederman,
1991) como son el trastorno bipolar, trastornosadsiedad, trastorno negativista
desafiante, trastorno disocial, trastorno de apreje sindrome de Gilles de la
Tourette y abuso de sustancias. En cuanto a lagobl infantil los estudios citan una

comorbilidad del 35% con trastorno negativista-tlaste, un 50% con trastorno
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disocial, entre un 15 y un 75% con trastorno dildssde animo, un 25% con trastorno
de ansiedad y entre un 10 y un 92% con trastoreoapdendizaje (Hudziak, 1993).
Debido a su alta probabilidad, la presencia detamags comorbidos deberia de

explorarse sistematicamente.

Comorbilidad con los trastornos de animo

Parece que los pacientes que presentan un TDAIs@mabtividad presentan niveles
altos de ansiedad, tristeza y baja autoestima [Bark cols, 1990a; Lahey y cols,
1998).

En algunos estudios se ha observado que el TDAHeppeesentarse simultdneamente
con trastornos del estado de animo (Manuzza, 1B8&jerman, 1991; Gittelman,
1985). Algunos sintomas y trastornos depresivosegearque se desarrollan
habitualmente en nifios y adolescentes con TDAHa Régunos autores la clinica
depresiva podria ser secundaria a la desmoralizgc&l fracaso persistente asociados
al diagnéstico inicial (Weiss, 1986), siendo el TBDAn factor de riesgo para presentar
un trastorno depresivo (Biederman y cols, 1998).

Los nifios, adolescentes y adultos con TDAH tiengauttades en las habilidades que
forman las competencias emocionales: reconocimigatulacion y expresion de las

emociones (Albert y cols, 2008).
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Comorbilidad con los trastornos de ansiedad

En muestras epidemioldgicas clinicas, el 25% depksentes de TDAH presentan

también trastornos de ansiedad (Biederman, 1991).

No se han encontrado patrones especificos enteeedibs tipos de ansiedad y los
diferentes subtipos de TDAH pero hay autores qgesen que el TDAH se asocia en
mayor medida al trastorno por ansiedad excesivd trastorno de ansiedad por

separacion que con las fobias (Last, 1992). Pajeeeexiste una mayor asociacion de
trastornos de ansiedad y TDAH subtipo inatento & @uansiedad parece atenuar la
impulsividad que presentan los pacientes TDAH fRas 1998). Los nifilos que

presentan TDAH y ansiedad muestran mayores difidat de adaptacion escolar, en
actividades de ocio, en las relaciones con comparigren las relaciones familiares
respecto a los niflos que soélo presentan TDAH (Bmede, 1993b). La ansiedad

dificulta realizar tareas que requieren una altaatela de memoria de trabajo, lo que
implica un menor rendimiento en este tipo de tapeaparte de los pacientes de TDAH
con ansiedad comoérbida (Eysenck y Calvo, 1992).irBgortante plantearse el

tratamiento atendiendo ambos trastornos cuandwesergen juntos.

Comorbilidad con el Sindrome de Gilles de la Tdaret

Parece que entre un 20 y un 50% de las personaasafte TDAH tienen un familiar
con tics cronicos. Entre un 25 y un 85% de lostssjeon un sindrome de Gilles de la
Tourette presentan un TDAH comoérbido. La prevakemte TDAH aumenta de forma
paralela a la gravedad del sindrome de la Tou(€tenings y Comings, 1993). La
presencia de un TDAH aumenta el riesgo de desarmafl trastorno por tics aunque la

presencia de tics no incrementa la posibilidad aldeper un TDAH (Spencer, 2001).
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Los pacientes con tics pueden distraerse por lo®rsas premonitorios o por el
esfuerzo a resistir a los tics.

Algunos autores presentan la hipotesis de que AH'R el sindrome de Gilles de la
Tourette comparten en su patofisiologia alterac@reel metabolismo de la dopamina

y la serotonina (Castellanos, 1996b; Comings, 1990)

Comorbilidad con los Trastornos de Aprendizaje

Los trastornos de aprendizaje afectan a niflos gueesar de tener una capacidad
intelectual normal, fracasan en el desarrollo delidades apropiadas para su edad. Los
nifios con TDAH subtipo inatento tienen una mayabpbilidad de presentar dislexia,
discalculia y suelen sufrir problemas asociados cdeacter internalizante como
ansiedad, depresion, inhibicién o timidez (Barkl2903). Parece que de un 20 a 25%
de los nifios diagnosticados de TDAH presentan ufiaulthd especifica en el
aprendizaje; sin embargo, a pesar de la alta calwlady ambos trastornos parecen ser
auténomos en sus bases neurobioldgicas y neurtjgicas (Semrud-Clikeman y cols,
1992) hereditarias y genéticas (Faraone y cols3)199in embargo, segun Mayes
(Mayes y cols, 2000) los trastornos de aprendigagd déficit de atencién formarian
parte de un mismo continuo y coexistiran habituatame

De los trastornos de aprendizaje (trastorno deulgltrastorno de la expresion escrita,
trastorno del desarrollo de la comunicacion ela.}lislexia o trastorno de lectura tiene
una alta ocurrencia en pacientes de TDAH, llegandoa tasa de comorbilidad del 15

al 30% segun algunos estudios (Pliszka, 2000; Sk@likeman y cols, 1992).

53



Comorbilidad con los Trastornos del Suefio

Son frecuentes en consulta las quejas de los peside TDAH en referencia al suefio
(problemas en conciliar el suefio y en despertgradp dificultad de mantener un nivel
de alerta y motivacion adecuadas para afrontaazfiente las actividades diarias.
Parece que hay una relacion entre los sistemasratze implicados en la regulacion de
la atencion y el estado de animo por una partergdalacion del suefio-vigilia por otra
que podria explicar la alta incidencia de trasterntel suefio en pacientes
diagnosticados de TDAH (Dahl, 1996). Las dificutadcronicas para conciliar el
suefo, despertarse o permanecer alerta cuandoleuasea cabo acciones estimulantes
son bastante frecuentes en pacientes de TDAH y @apeel rendimiento en tareas

atencionales.

Comorbilidad con el Trastorno Obsesivo-Compulsivo

A pesar de que se han hallado algunos casos de TB#Htrastorno obsesivo-
compulsivo (TOC) comorbido, no existen pruebas de e TDAH presente una tasa
significativamente elevada entre personas con T&€Xpecto a la poblacion general
(Last y cols, 1992; Zohar y cols, 1992); la tasaam®morbilidad es del 6 al 33% (Toro y
cols, 1992). Cuando aparecen de manera conjuntaHTHATOC los pacientes
manifiestan dificultades afadidas en su funcionatoidamiliar, social y escolar y

ademas verbalizan sintomas depresivos (Sukhodgls&ls, 2005).
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Comorbilidad con los Trastornos Relacionados caisBgias

Los trastornos relacionados con sustancias (TR®)ss prevalentes en sujetos con
TDAH que en adolescentes sin patologia psiquiatrlaas sintomas del TDAH
asociados a un desarrollo futuro de un TRS sonrésepcia de agresividad e
impulsividad. El bajo rendimiento escolar y las sectuentes desmoralizacion y baja
autoestima parecen contribuir también a la aparidéun TRS (Quintero Gutiérrez de
Alamo y cols, 2006). El TDAH parece ser, pues, asidr de riesgo para el TRS. Segun
Milberger (Milberger y cols, 1997) los sujetos mescon un TDAH se inician en el
tabaquismo, mas tarde en el alcohol y, finalmesreptras drogas. La presencia de un
TDAH de forma comérbida a un TRS afecta a su edtuen el sentido de mayor
precocidad en el consumo y por tanto un mayor teme consumo, una mayor
probabilidad de pasar de consumir alcohol a consotnas sustancias y una mayor

dependencia de sustancias (Sullivan y Rudnik-Le2001; Wilens y cols, 1997).

Comorbilidad con los Trastornos del Comportamidtedurbador

El comportamiento perturbador comprende, segueriogg DSM IV TR, el trastorno
negativista-desafiante, el trastorno disocial yra&storno perturbador no especificado.
Parece que los nifios con TDA subtipo Hiperactivesentan un mayor riesgo de
padecer un trastorno oposicionista desafiante stamaos conductuales con
comportamientos agresivos. Segun algunos estudios el 40 y el 50% de los
pacientes de TDAH presentan comorbilidad con ustdrao negativista desafiante o
con un trastorno disocial (Angold y cols, 1999; Ydamh y cols, 1996). Esta
comorbilidad parece aumentar con la edad (Szatwadols, 1989). Esta alta

comorbilidad podria hacer pensar que el TDAH rapresun factor de riesgo para un
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futuro desarrollo de un trastorno disocial. Alguestudios de seguimiento no apoyan
esta hipotesis (Biederman y cols, 1997) y sugieyea la presencia de TDAH y
trastorno disocial representaria un subtipo difgeslo (Biederman y cols, 1992;
Biederman y cols, 1993b; Biederman y cols, 1998jo fhay autores que si respaldan la
hipotesis de que el TDAH es un precursor evolutiebtrastorno disocial, también en
ausencia de trastorno negativista desafiante totresdisocial en la infancia (Manuzza
y cols, 2004).

Los estudios longitudinales sefialan que los nifms TDAH y trastorno disocial
comoérbido presentan un mayor riesgo de conduct@soaiales en la adolescencia y la
vida adulta, una mala evolucion y un mayor riesg@abuso de sustancias (Manuzza y
cols, 1993; Weiss y Hetchman, 1993; Klein y Manya291; Barkley y cols, 1990b).
Cuando el TDAH aparece asociado a un trastornaidisel curso y el pronostico son
mucho peores que si se presenta el TDAH solo @s&tiarno disocial solo. Cuando los
dos trastornos aparecen juntos, los déficits neigofdgicos (de dominio verbal y de
memoria) son mayores y la evolucion a medio-lafgages peor y presentan mayor
riesgo de abusar de sustancias toxicas, de sabitlentes de coche y de comorbilidad
con otras patologias psiquiatricas (Tannock, 19B&derman y cols, 2001)La
comorbilidad entre ambos trastornos aumenta lagmibad de tener una familia con
una alta incidencia de conductas antisociales, |g@mds de alcoholismo, conductas
adictivas y patologia parental (esquizofrenia yrésipn) (Thompson, 1997). Es
frecuente que se presente un patrén familiar disfmal y pautas educativas
inadecuadas por ausencia de supervision o polgoastiesmesurados (August y cols,

1996; Thompson 1997).
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1.3.8. Curso y pronéstico de la enfermedad

La mayoria de padres generalmente advierten porep vez un exceso de
actividad motora cuando sus hijos son pequefosagicdendo con el desarrollo de la
locomocion independiente. Habitualmente el trast@e diagnostica por primera vez
durante los afios de ensefianza primaria, cuanddajataeion escolar queda afectada.
Algunos nifios que presentan el subtipo inatenta@ueasar desapercibidos durante
afnos y ser diagnosticados hacia el final de lantiéa
Segun el principio de plasticidad inversa existayones posibilidades de recuperacion
de las funciones cognitivas en los nifios que eradhdtos. Por otra parte, cuanto mas
tiempo la persona convive con el trastorno sin tgumga elementos compensatorios,
peores son las consecuencias del trastorno; lejeedun trastorno benigno, el TDAH
puede causar graves problemas. Los sintomas deHTi@Aduran hasta la edad adulta
y, entre las consecuencias a largo plazo, destatanenor rendimiento académico y
laboral y un riesgo mayor de desarrollar otrostora®s psiquiatricos (Manuzza y cols,
1997; Manuzza y cols, 1998). Los expertos en TDAHH(Consensus Statement on
ADHD, 2002; Consenso Multidisciplinar en TDAH: imfeia, adolescencia y adultos,
2005) reportan que los adultos con TDAH presentamayor porcentaje respecto a la
poblacion normal de abandono escolar (32-40%),imaliZan sus estudios (5-10%),
tienen menos amigos (50-70%), rinden peor en $ajva(70-78%), se involucran en
actividades antisociales (40-50%), consumen dragamles (40-50%), tienen una
mayor tasa de embarazos no deseados en la adcies¢4d%), mayor numero de
enfermedades de transmision sexual (16%) y mayoreral de accidentes debidos al

exceso de velocidad. Como en muchas otras pate|oziadeteccion precoz puede
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ayudar a que el nifio aprenda de manera tempranélizaruherramientas para
compensar sus déficits, optimizar los recursaesigue dispone y desarrollarse de una
manera mas adaptativa que si no hubiera recibigi@aniento. En el Servicio de
Psiquiatria para Adultos del Hospital Universitall d’Hebron de Barcelona disponen
de una unidad dedicada a la atencion de paciente§IDAH y observan diferencias
entre los pacientes tratados durante la edad ihfal# adolescencia que proceden del
Servicio de Paidopsiquiatria respecto a adultos HiD#® tratados con anterioridad.
Estos ultimos estan peor adaptados, han abandosasloestudios en un mayor
porcentaje que los pacientes tratados, que se mn@memejor conservados. Los
pacientes TDAH adultos no tratados previamentenaderesentan precariedad laboral
y conductas de riesgo como las mencionadas amtende (conduccion de riesgo,
sexualidad de riesgo, consumo de téxicos, etc...).pEInostico es peor en aquellos
ninos que ademas del TDAH viven en circunstancsisopsociales adversas o en

familias cuyos padres estan también afectos de TDAHa patologia psiquiatrica.

Actualmente el TDAH se considera una patologiaicedque puede perdurar a lo largo
de todo el ciclo vital. Se estima que el trast@igue presente en la edad adulta en un
40-80% de los casos, lo que hace que la prevalencalultos oscile entre el 4-5% de
la poblacion. Para diagnosticar un adulto comotafde TDAH los sintomas tienen que
estar presentes desde antes de los 7 afos deled&gperactividad en adultos se
traduce en sentimientos subjetivos de inquietubligar del exceso de movimiento que
presentan los nifios. Las dificultades de atencpara aquellos pacientes que las
presentaban, permanecen a lo largo de toda la #iddegar a la edad adulta, los

sujetos afectos de TDAH han logrado un menor goedformacion académica, tienen
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peor adaptacion laboral, mayores dificultades dest@jsocial e inestabilidad en las
relaciones de pareja.

Desde la experiencia clinica se sabe que cuantes asg inicie el proceso de

rehabilitacion mejor es el prondstico y mayoresagsgiias de compensacion desarrolla

el paciente.

La comorbilidad psiquiatrica es muy frecuente enltad con TDAH ya que afecta a
tres de cada cuatro pacientes (Elia y cols, 19@9)re las que destacan las
manifestaciones depresivas, trastornos antisocialesliccion a drogas. En menor
medida presentan ataques de panico y trastornossigbs. Los TDAH subtipo

combinado en la edad adulta tienen mayor riesg@rdeentar trastorno desafiante

oposicionista, tentativas de suicidio, rasgos paEc@Es y mayor hostilidad.

1.3.9. Prevalencia

Para muchos autores el TDAH es el trastorno péigqod mas frecuente en la
infancia y uno de los diagndésticos mas frecuengds gsicologia clinica infantil y de la
neuropsicologia (Barkley y cols, 1991a; Biedermanols, 1996a) y persiste en la
adolescencia y en la edad adulta (Barkley y c@90t; Biederman y cols, 1996b).

La prevalencia del TDAH se ha estimado en un 3 adé%os nifios en edad escolar
(APA, 2002). Los datos sobre prevalencia en adetdss y adultos son todavia
escasos. Un 50% de los adultos que present6 sitdtogia TDAH durante la infancia

mantiene la sintomatologia del trastorno (Ramogdgaiy cols, 2007), lo que significa
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que la prevalencia de TDAH en adultos llega a aaaentre un 3-4% (Spencer y cols,
1998) un 4,4% (Kessler y cols, 2006) o un 4,7% {Wyry Barkley, 1996).

La CIE es mas restrictiva y afirma que el trastorasupera el 2%. (Taylor, 1991)
Cuando se exige un acuerdo entre padres, maestprefgsionales de la salud el

porcentaje de nifios con TDAH desciende al 1,2%e@&pr1998)

Los factores socioculturales también pueden comulici el porcentaje de casos
diagnosticados. El problema suele ser mas habénalas clases socialmente mas
desfavorecidas. Por otra parte, el grado de pernaésl social puede hacer que varie su
incidencia ya que algunas sociedades son menasiritds hacia el TDAH, lo que se
traduce en un aumento en la percepcidon del numermifios que recibe este
diagndstico. Las estadisticas que ofrecen indicés efevados (hasta un 20% de la
poblacion infantil) proceden de Estados Unidos paci@é, mientras que las estadisticas

europeas reflejan una prevalencia mucho menor deHTiDfantil.

El subtipo mas frecuente de TDAH es el de tipo doado (o subtipo refinado),
seguido por el tipo inatento. En cuanto al génetoTDAH subtipo hiperactivo-
impulsivo es cuatro veces mas frecuente en nifiesequnifias (4:1), mientras que el
subtipo inatento es dos veces mas frecuente ers mjie en nifias (2:1). Ambos
subtipos son mas frecuentes entre los 8 y los 8 dé& edad (Bhatia y cols., 1991;
Wolraich, Hannah, Pinnock, Baugaertel y Brown, 1996

En un estudio Faraone hallé diferentes porcentiggarevalencia seguin paises. En este
estudio el autor hallé en Ucrania e India unasstagaprevalencia por encima del 15%

mientras que en paises como Irlanda, Nueva Zelattidlanda las cifras son inferiores
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al 5% segun este estudio (Faraone y cols, 2003]ifted hacer comparaciones exactas
entre paises porque la prevalencia estimada esténffuenciada por el tipo de muestra
reclutada y por las medias de la evaluacion. Lasesypes diferencias de prevalencia del
TDAH podrian reflejar en realidad diferencias endalizacion del diagndstico mas que

verdaderas diferencias en el comportamiento.

En niflos adoptados, la tasa de prevalencia de TRAHL5 veces superior a la

observada en la poblacién normal (Fernandez y @aR€02). Los nifios adoptados son
un grupo de alto riesgo de presentar patologia coomsecuencia de embarazos no
controlados, patologia perinatal y relacionada ebrabuso del alcohol durante la

gestacion (sindrome alcohdlico fetal), premisas spi@gravan posteriormente por el
abandono en orfanatos, carentes de cualquier dgtignue la asistencia médica

adecuada(Hernandez-Muela y cols, 2003; Moe, 2002; Alberls, 1997; Johnson y

cols, 1992; Miller y Hendrie, 2000). El perfil deifio adoptado también ha cambiado
respecto a épocas anteriores. Actualmente Espafien gmis con una baja tasa de
natalidad. Por ello, la adopcion se ha ido dirigeerpaulatinamente hacia paises
extranjeros. El pais de procedencia del nifio adopfauede determinar el estado de
salud y la patologia del nifio adoptado. Los prialgp paises de origen de los nifios que
se adoptan en Espafia se sitlan en Asia (Chinandlial e India), en el este de Europa
(Rusia, Ucrania y Rumania) y en Latinoamérica (@dlia, Ecuador, Pert, Guatemala
y Nicaragua). En cuanto a los trastornos de coadyta incidencia de TDAH en 1990

Verhulst (Verhulst y cols, 1990) analizé una seate 2.148 nifios procedentes de
adopciones internacionales y los comparé con urestraude 933 nifios no adoptados

de edad similar. En el grupo de nifios adoptadosrgrazon muchos mas problemas de
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conducta, una mayor incidencia de TDAH, una pearpmiencia en su relacion social y
un peor rendimiento escolar.

En la practica clinica observamos una alta incidede TDAH en nifios adoptados

procedentes de paises del este, especialmente BDtiho hiperactivo-impulsivo.

Las cifras de prevalencia varian en funcion dealanaleza de la poblacion estudiada y
del método de evaluacion que se ha utilizado y,taoio, cabe tener precaucion a la

hora de extraer conclusiones.

1.3.10 Etiologia y fisiopatologia

Actualmente no se conoce con precision la etialogi TDAH aunque cada vez
son mayores los indicios que apuntan a un origaddico del trastorno, en
consideracion a su alta heredabilidad y a los datessugieren que el TDAH es un
trastorno del neurodesarrollo.

Parece que la base de una genética alterada psedrimn factor etiologico importante,
sin excluir factores adquiridos. Se estima quefém$ores genéticos estan altamente
implicados de forma que se calcula un valor de dadéidad en torno al 60-70%

(Bayes y cols, 2005) o al 80% segun otros autérasapne y Biederman, 1998).

Por otra parte, muchos estudios avalan la hipotiesisn trastorno del neurodesarrollo,
puesto que la mayoria de estructuras y circuitestaflos en el trastorno se normalizan
con la edad. Estudios longitudinales confirman mma@uracion retardada en 3 afios en
pacientes TDAH respecto a sujetos sanos, y sugareros patrones de activacion en

TDAH reflejarian una inmadurez mas que una anatdorieional aberrante (Shaw y
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cols, 2007a). En un estudio Shaw se propuso deanagie la variabilidad individual en
el desarrollo de las trayectorias estructuralesripogredecir la progresion de la
sintomatologia TDAH. En su estudio los nifios camashas de TDAH persistentes
llegaron a la adolescencia con una corteza ceraeteaéncefalica mas delgada que los
sujetos controles, mientras que los sujetos con H@Alos que habian remitido los
sintomas presentaban un cortex parietal derechandgrosor similar a los controles
(Shaw y cols, 2006).

En un estudio sobre las asimetrias cerebrales eAHTBbservadas en resonancia
magnética Pueyo y cols (Pueyo y cols, 2000) tamhbédiaron datos que indican que el
TDAH puede relacionarse con un fallo en la madoraaerebral mas que con un
proceso de atrofia cerebral. Segun Castellanodesdrrollo de las trayectorias para
todas las estructuras cerebrales, excepto el ngalgado, permanece robustamente en
paralelo entre TDAH y controles durante la infangil adolescencia, lo que sugiere
gue la genética y/o el entorno temprano en el ddkacerebral es fijo, no progresivo e
independiente del tratamiento con farmacos estimesa(Castellanos, 2002). Para el
nacleo caudado las anormalidades volumétricas @arser dependientes de la edad,
puesto que en la infancia el volumen del naclealada en pacientes con TDAH es
menor respecto a sujetos control y tras la adahkeszeno se detectan estas diferencias
volumétricas, llegandose a normalizar el volumehndeleo caudado (Castellanos y
cols, 1994; Castellanos y cols, 1996a; Castellgiramds, 2002).

Ernst observé una reduccién de la actividad dopargica en el cortex prefrontal y
lateral izquierdo de adultos afectos de TDAH (Egnsbls, 1998) y un aumento en los
nacleos dopaminérgicos del mesencéfalo en adoliescd®AH (Ernst y cols, 1999)

respecto a sujetos control, lo que podria indiga posible diferencia evolutiva en
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regiones dopaminérgicas especificas mas que leeegia de alteraciones en regiones

gue comprenden la circuiteria mesolimbica y frostiteda.

1.3.11 Factores genéticos

La presencia de antecedentes familiares de TDAHagines diagnosticados de
este trastorno es siete veces mayor que en lagi@blaormal.
Los estudios de gemelos muestran un nivel de cdanora entre el 50% y el 80% en
gemelos monocigoticos y alrededor del 30% en gesndioigdticos. Estos datos
permiten calcular un nivel de heredabilidad con bogguilla que oscila entre un 60-
70% (Bayes y cols, 2005) a un 80% (Faraone y Bieder 1998; Faraone y cols,
2005).
Ademas de la herencia genética, también puedemrirfl aprendizaje social y otros
factores transmitidos de padres a hijos.
La transmisién genética no es idéntica en todossidgipos de TDAH. El subtipo

hiperactivo-impulsivo es el de menor heredabilidad.

Una fuente enddgena de la heterogeneidad anatdnfioacional de los sujetos en la
funcién catecolaminérgica es la variacion genéticas variaciones en los alelos
influyen en la expresion fenotipica y en la anatosstructural y funcional al ampliar o
reducir la funcién receptor/transportador. La pleneia de TDAH ha sido asociada a
un polimorfismo genético para los receptores deadopa DRD1, DRD4 y DRD5 vy el
transportador DAT1 y a los receptores de noradian@BH y a,adrenoreceptor y el

transportador NET (Faraone y cols, 2005).
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Las evidencias mas consistentes proceden del DADRp4, con mayor prevalencia
de TDAH asociado a la homocigosidad en el alel®IDAT1 (Yang y cols, 2007) y el
alelo 7-R DRD4. La homocigosidad de estos aleldsae la funcion de la dopamina en

el estriado por DAT1 y en el cortex prefrontal pirDA4.

La heredabilidad del TDAH depende de factores galigps, ningin gen por si solo es
el responsable del cuadro. Hasta el momento sélwaseidentificado mutaciones de

genes correspondientes a la serie autonémica.

El sistema dopaminérgico es uno de los mas estuglp@l gen que se ha asociado de
forma mas consistente al TDAH es el gen receptpaninérgico D4 (Faraone, 2004).
Los estudios de Benjamin y Ebstein sobre los radggsersonalidad del “buscador de
novedades” asociaron este fenotipo con el DRD4 jéBeim y cols, 1996; Ebstein y
cols, 1996). Las personas con estos rasgos setraruémpulsivos, exploradores y
facilmente excitables, rasgos compatibles con é\HID

LaHoste fue el primero en demostrar una asociasndre un polimorfismo del DRD4 y
el TDAH. A partir de sus estudios numerosos ingestores han seguido su linea de

trabajo (LaHoste y cols, 1996).

- Se han logrado clonar 5 receptores distintos @adopamina (D1 a D5), cada
uno de ellos producido por un gen diferente. Losepores D1 y D5
generalmente transmiten sefales excitatorias, raenque D2, D3 y D4
transmiten sefiales inhibitorias. Un mismo receptmde variar entre diferentes

poblaciones o incluso entre distintos individuos wlea misma etnia. Las
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diferencias entre un mismo gen receptor se delater@ciones en la secuencia

de nucleotidos del gen.

Una alteracion en la region promotora del gen afdet tasa de transcripcion,
aumentando o disminuyendo la cantidad de mensageiigidos. Si el polimorfismo
tiene lugar en un intrén, alterara la secuenciawdeotidos que regulan el correcto
acoplamiento del RNA mensajero (Barr y cols, 200100 de los polimorfismos
hallados en el gen que codifica para el DRD4 searica en una secuencia de 48 pares
de bases (pb) en el exdn Ill que, en los hombeepusde repetir 2, 3, 4 y 7 veces. El
primer polimorfismo identificado del gen para DRI el que LaHoste reportd
asociado al TDAH, una cadena de 7 repeticiones deduencia DRD4 de 48 pares de
bases, abreviado, alelo-7R-48 pb-DRD4. El anafisgiere que DRD4 es un gen de
susceptibilidad para el TDAH.

Barr (Barr y cols, 2001) presenté un andlisis alievo de transmisién con un modelo
de marcador de 2 alelos. Al comparar la transmidéita secuencia de 48pb de 4y 7
repeticiones observo que, ante la presencia dekel/BR no se transmitia mas de lo
normal. Es decir, si el 7R se transmite prefereatds) entonces 4R no se transmite.
Ello podria sugerir que este alelo de 4R podriartalgun papel protector.

El polimorfismo confiere al receptor una especiesdésensibilidad a la dopamina
enddgena. La disminucién del efecto inhibitoriméecomo consecuencia un estado de
excitacion motora por encima de lo normal. El inteato en los niveles de dopamina
gue produce la administracién de metilfenidatoasetimecanismo mediante el cual se
compensaria la deficiente actividad del DRD4, auitd un efecto calmante en el

paciente con TDAH (Barr y cols, 2001).
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El polimorfismo genético produce diferencias regies en la anatomia cerebral y
funcional en distintos individuos. La neurotrandomisafecta a factores neurotroficos
gue controlan el crecimiento y la proliferacién/patlirante el desarrollo neuronal.

En un estudio de Durston, el volumen del nuclealada (y no del coértex frontal) se
vio reducido en homocigotos el alelo-10R DAT1 (&an y cols, 2005). Por otra parte,
en un estudio de Shaw, el prefrontal (y no el madaudado) fue influido por la
herencia del alelo-7R DRD4 (Shaw y cols, 2007b). &dos sujetos, los que
presentaban TDAH mostraron un estrechamiento eéredx prefrontal derecho ventral
y en el cortex parietal posterior.

Los estudios realizados a través de fMRI han hallag diferencias mas importantes en
el nucleo caudado (caudado mas reducido) y errebel® (mayor activacion cerebelar)
entre niflos con TDAH y sus hermanos no afectadosptrastorno en homocigotos
respecto a heterocigotos en el alelo-10R DAT1 (duaryg cols, 2008). En adultos sanos
se ha encontrado una activacién frontal reducidarde tareas de memoria de trabajo
en homocigotos en el alelo-10R DAT1 (Bertolino ¥s¢@006) y una activacion frontal
incrementada en aquellos que no presentaban el& DAT1 (Caldu, 2007).

Los efectos del DAT1 més all4 del estriado, endetex prefrontal, podrian ser la
expresion de un decremento de transportadores pidoa, lo que sugiere que hay
amplios efectos del polimorfismo genético en ladese funcionales, mas que en

regiones puntuales.

Los hallazgos en estudios reflejan multiples gegrastien combinacion, pero ninguno

por si solo parece ser el responsable de favonagar mayor susceptibilidad de

presentar un TDAH.
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1.3.12. Factores ambientales

Existen varios estudios que apoyan la idea deeU®AH es un sindrome de
origen madurativo y que se manifiesta de modoivelaiente temprano en el desarrollo
del nifio, lo que contradice la hipotesis de qu@&2AH tiene un origen ambiental, si
bien es cierto que existen factores ambientalegpgaden afectar el desarrollo del nifio
y provocar la aparicion de sintomatologia asocadeéDAH.

Se han descrito factores de riesgo durante el embarcomo pre-eclampsia,
microcefalia en el nacimiento y, en general, actie®e obstétricos que provocan
prematuridad y bajo peso al nacer (Narberhaussy 2007a; Narberhaus y cols, 2007b;
Narberhaus y cols, 2008).

En la actualidad, la tasa de partos prematurosspafta se sitia entorno al 8%, con un
incremento del 13% en los ultimos afios de nifiomateros o de bajo peso al nacer
(Narberhaus y cols, 2007a). Parece existir unacit@laentre prematuridad y la
existencia de trastornos cognitivos y de rendinoie@adémico. Algunos estudios han
observado que sujetos adolescentes nacidos preamatoie presentan un rendimiento
mas bajo en funciones cognitivas como el aprerglizajmemoria verbal, la memoria
visual, funciones visuoperceptivas, visuoespaciglesisuoconstructivas, lenguaje,
fluidez verbal y funciones ejecutivas (Taylor ya2000; Allin y cols, 2001; Isaac y
cols, 2003; Taylor y cols, 2004; Giménez y colsP&0) algunas dificultades que
también son compartidas por el TDAH. En la mismaedi Anderson y Doyle
(Anderson y Doyle, 2003) hallaron un peor rendirtoesignificativo en prematuros

respecto a controles nacidos a término en el ctecietelectual total, en comprension
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verbal, en la organizacion perceptiva, en la agdsibilidad, la memoria de trabajo, la
atencion y la velocidad de procesamiento.

La asfixia perinatal puede comportar déficits nparmldgicos y un rendimiento

escolar inferior a lo esperado para la edad (Mafierals, 2002) y la asfixia perinatal

acompafada de encefalopatia moderada comportalaseeutargo plazo de atencion,
memoria, funciones visuoperceptivas y funcionestéles (Mafieru y Junquée, 2001).

La hemorragia intraventricular neonatal se ha asloca un déficit o a un retraso en el
desarrollo cognitivo en nifios con antecedentes dEngturidad. Concretamente
presentan dificultades en la memoria de la vidalieota, en la adquisicion del lenguaje,
en la adquisicion de la lecto-escritura y las hdéies visuoespaciales y

visuoconstructivas (Whitaker y cols, 1996; Boyamis, 1999).

Por otra parte, los nifios que han sido expuestsmlmente al alcohol pueden sufrir
déficits cognitivos severos en la estructura caedelrdgunos estudios han identificado
en estos niflos dificultades cognitivas como difexdgs de aprendizaje, de memoria y
en las funciones ejecutivas y también han obsenrdifittultades conductuales como
hiperactividad e impulsividad, problemas de soz#lion y escasas habilidades
sociales, asi como un mayor riesgo de abusar dadly otras drogas (Mattson y cols,
2001; Kodituwakku y cols, 1995). Ademas, estudiesMRI también han detectado en
estos nifios déficits en el procesamiento de larnmdigion y en tareas de memoria

(Connor y Mahurin, 2001).

El tabaquismo materno durante el embarazo parecranaina asociacion con los

sintomas del TDAH de los descendientes que se afidde efectos de los genes
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(Thapar y cols, 2003). En la misma linea otros ragtdvablan del elevado riesgo de
presentar un TDAH en nifios que han estado expuestts nicotina durante el
embarazo (Sadowski y Parish, 2005) y que esteaigggde disminuir en la medida que
la madre reduce su consumo de tabaco durante edramtb(Kotimaa y cols, 2003).
Schmitz y cols (Schmitz y cols, 2006) reportarore dumar durante la gestacion esta
asociado con presentar un TDAH tipo desatento.

Parece ser que la exposicion al plomo durante baesmo también esta asociada a la
presencia de TDAH (Braun y cols, 2006), ademas alesar deterioro cognitivo,
dificultades de concentracion, fracaso escolaroplemas de aprendizaje (Hernandez-
Muela y cols, 2003).

Los nifios adoptados son un grupo de alto riesgareentar patologia (Miller, 1999).
En Espafa en épocas anteriores existia una grata ofe ninos para adopcion pero
actualmente la tasa de natalidad en nuestro paisajes debido probablemente al
incremento del nivel socioecondmico general y lacadion sobre el control de la
natalidad. Ello hace que las familias que deseaptad optan por buscar en paises en
vias de desarrollo, en los que la situacion deseariteriormente no ha cambiado. La
situacion socioecondémica de cada pais de procedpuoede influir en la patologia que
presentan los nifios adoptados en estas zonas (idem®luela y cols, 2003). Parece
gue los nifios procedentes de adopciones presengamayor incidencia de TDAH y
una peor competencia en las relaciones socialdsgndimiento escolar (Verhulst y
cols, 1990). Fernandez y Calleja (Fernandez-Ja€nligja-Pérez, 2002) también han
reportado una prevalencia de TDAH hasta 15 vecg®rguw entre la poblacion
adoptada, lo que podria sugerir que una situaci@mlsdesfavorable intensifica la

sintomatologia en pacientes que ya estaban prediggmual trastorno.
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Por ultimo, parece que el estrés de la madre dudangestacion puede producir un
dafio cerebral minimo especifico a neuronas dogagicas estriadas, y como
consecuencia, favorecer el desarrollo de excesonductuales y déficits de atencidn
(Bax y Mc Keith, 1962). Esta hipotesis ha sido castada mas recientemente por Lou:
su estudio parece confirmar la relacion entre gkgsnaterno y una alteracion en las

neuronas dopaminérgicas (Lou, 1996).

1.3.13. Otros Factores

En un 20% de los casos no existe una causa gempEtibada. Se desconoce la
interaccion entre los factores genéticos y losofast de riesgo adquiridos. Estos ultimos
se encuentran muy incrementados cuando se estuttieredentes de los nifios (Poeta y

Rosa-Neto, 2006). Los principales factores causalegenéticos del TDAH son:

lesiones cerebrales perinatales

- bajo peso al nacer y prematuridad (en el 50% dec#&s®s produce
TDAH)

- infeccion precoz por VIH

- epilepsia infantil

- el aumento de los niveles de plomo en sangre perdtrastornos de
atencion y trastornos cognitivos (en orfanatos @hige reportan excesos
de plomo en sangre de los nifios)

- exposicion precoz al etanol o alcohol etilico. Eezdiente que los nifios

con sindrome alcohdlico fetal (SAF) presenten sia® de TDAH. Un

importante nimero de nifilos procedentes de orfamides paises del

71



este (Rusia, Ucrania y Rumania) estan afectos deySAuchas familias
adoptivas consultan a especialistas para descarfBDAH

- exposicion precoz al tabaco durante la gestacion

- desnutricion

- factores psicosociales, como deprivacion, pobrenaala estimulacion
ambiental

- Los factores ambientales de pobreza y mayor pdiclggga familiar se
asocian a un peor pronostico del TDAH por su viacidin a problemas

conductuales

1.4. Teorias neuropsicolégicas y bases neurobiologicael

TDAH

En la actualidad coexisten tres teorias princgpaebre las caracteristicas
neuropsicolégicas del TDAH:

1. Teoria de Mirsky. Propone que el déficit de atem@é el eje central de
los impedimentos neurocognitivos del TDAH (basad®esner)

2. Teoria de Barkley. Propone un modelo de autoreeiuh en el que las
dificultades nucleares del TDAH se deben a un poode falta de
regulacion de la conducta, donde fallan los proxeasociados al
funcionamiento de la corteza prefrontal y como eonsncia muestran

una pobre capacidad inhibitoria.
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3. Teoria de Sonuga-Barke. Propone que la disfunciotivacional y las
dificultades para demorar las recompensas sorsjmctos nucleares del

TDAH.

1.4.1. Teoria de Mirsky: déficit de atencién

Segun este autor los aspectos nucleares del TDétert que ver con un
verdadero déficit de atencién. Mirsky (Mirsky, 199@ baso en la teoria de la atencién
fundamentada en los conceptos propuestos por P@oener y Dehaene, 1994). Para
Mirsky la atencion esta dividida en cuatro subpsose la activacion inicial a través de
la capacidad de focalizar y ejecutar eficientemeststener la atencion a través del
tiempo, codificar la informacion y finalmente caibia atencién adaptativamente y
resistir la tendencia a la perseveracion.

El primer subproceso, la capacidad de enfocar guge eficientemente, tiene como
objetivo dirigir la atencién hacia los elementokevantes de los estimulos, descartar
aquellos que no son relevantes y efectuar unaracéidida y certera en respuesta a
dichos estimulos. Las estructuras implicadas seorf&za temporal superior, la corteza
parietal inferior y las estructuras del cuerpoiagdtr. La funcidn relacionada con esta
capacidad seria la velocidad perceptivo-motriziiseédirsky.

El segundo subproceso es la capacidad de sosteaszricion a través del tiempo, es
decir, la capacidad de vigilancia. Las regionéscrenadas con esta capacidad parecen
ser la formacién reticular y algunos nucleos tatsi

El tercer subproceso es la capacidad de codifi@gamformacion, lo que supone

mantener la informacién en la memoria de trabajeeipo suficiente como para que se
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incorpore en la memoria y pueda ser recuperad&nashente cuando se necesite. La
region involucrada en este subproceso parece bgralampo.

El cuarto subproceso es la capacidad de cambgtefeion adaptativamente y resistir
la tendencia a la perseveracion. Esta capacidageraste cambiar el foco de atencion
a otro foco y volver a enfocar, iniciandose de muelciclo de la atencion. Este proceso

esta asociado a la flexibilidad y parece implieaadtivacion de la corteza pre-frontal.

Douglas (Douglas, 1983; Douglas, 1984) tambiénere a la atencion como la
dificultad nuclear del TDAH. Destaca los problemgge surgen en tareas de
rendimiento continuo en ausencia de reforzadoresres inmediatos. Segun la autora,
en el origen del TDAH estan presentes cuatro ppedisiones basicas en el nifio: un
rechazo o poco interés por dedicar atencion y egfletareas complejas, una tendencia
hacia la busqueda de estimulacion y/o gratificadidnediata, poca capacidad para
inhibir respuestas impulsivas y poca capacidad pegular la activacion en la
resolucién de problemas. Este patron conductua grdcesamiento de la informacion
provoca de forma secundaria deficiencias en elroddkade esquemas y estrategias
(déficit en la resolucion de problemas), déficitsla motivacion intrinseca asociada a
un pobre rendimiento (expectativa de fracaso epacidad) y un déficit metacognitivo
(incapacidad para planificar y controlar la propézion) y, finalmente, el sujeto acaba
teniendo continuas experiencias de fracaso en blt@raducativo y social (Servera-

Barceld, 2005).

Parece ser que la atencion es una funcion bilatada. El hemisferio izquierdo ejerce

un control unilateral (contralateral) y utiliza sidopaminérgicas y, en menor medida,
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colinérgicas. El hemisferio derecho ejerce un abribilateral, regula el sistema de
arousal (Posner y Driver, 1992), mantiene el estidalerta (Posner y Driver, 1992),
tiene un importante papel regulador del cortextiby sus conexiones con el estriado.
El hemisferio derecho estd mejor capacitado papaaela atencion selectiva (Cooley y
Morris, 1990). La regulacion principal de la atémcidescansa sobre el sistema
frontoestriado del hemisferio derecho, a travésvids noradrenérgicas y, en menor

medida, serotoninérgicas.

En cuanto a la neuroanatomofisiologia de la atenclas principales estructuras
corticales involucradas en la atencidén visual ipeiulas areas visuales occipitales,
visuales temporales, cortex parietal posterior aamjculofrontales, cortex prefrontal

lateral y cOrtex cingulado.

Las principales interconexiones comprenden treslitos:
1. Circuito ventral u occipitotemporal.
o Tiene importantes conexiones con el coértex prefomtorsolateral
(CPFDL).
o Su funcién parece ser el reconocimiento visuopéraepe los objetos
2. Circuito dorsal u occipito-parieto-frontal.
o Cortex parietal posterior tiene asociaciones cas dampos oculares
frontales.
o Cortex prefrontal dorsolateral asociaciones corezdaa orbito frontal

lateral.
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o Su funcion parece ser el reconocimiento visuoeapédeilos objetos y la
ejecucion visomotora.
3. Interconexiones entre el cortex parietal posterprefrontal dorsolateral
(CPFDL) y circunvolucion cingulada.
o Parietal posterior conexiones mas intensas conote Zosterior del
cingulo

o CPFDL mas intensas con cingulado anterior.

El cortex parietal posterior, de predominio derecharece constituir el principal
asentamiento de un sistema atencional postericargado de la atencion selectiva y
focalizada.

Finalmente, el cortex prefrontal (lateral y mediatingulado) parece tener un papel
fundamental en el control voluntario de la atenci@oncretamente parece que se
encarga de priorizar estimulos, remitirlos a regpmeiones internas, dirigir
apropiadamente la atencion, monitorizar la secaetminporal de acontecimientos,
formular conceptos abstractos y llevar a cabo dtrasiones ejecutivas (Rezai y cols,
1993)

Posner y Petersen (Posner y Petersen, 1990) y &uss, 1995) proponen diferentes

tipos clinicos de atencion resumidos en la sigeiéadbla.
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Tabla 11. Tipolinicosde atencion. Basado en Posner y Petersen (150)syg

(1995)

ATENCION TOPOGRAFIA  |ESPECIFICACION

Alerta @rousa) Sistema reticular Nivel de consciencia del
activador estadio IV

Ganglios basales
Sistema limbico
Corteza frontal

del suefio a la vigilia

Span o amplitud de atencién

Reproducciones desitm
(digitos WISC-WAIS)

Atencién selectiva o focal
(selective attention

Region parietal
posterior derecha

Proceso por el que se
responde a un
estimulo/tarea y se ignoran
otras.

Atencion posterior exploradal
en tareas

de cancelacion, de
emparejamiento visual.

Atencion de desplazamiento entre hemicamp
visuales
(shifting attentio

dRegién parietal
posterior
Cingulo anterior
Area motora
suplementaria

Proceso para seleccionar
preferencialmente
informacion prioritaria en ung
y otro hemicampo

visual.

Paradigma de Posner

Atencién serial
(serial attention

Region parietal
posterior
Pulvinar lateral

Pruebas de cancelacion

Atencion dividida, dual o compartida
(simultaneous, divide, sharing attentjon

Regién parietal
inferior

Cingulo anterior
CPFDL

Proceso por el que se
responde simultaneamente 3
un doble estimulo poniendo
en marcha una doble
activacion.

Paradigmas de tareas con
interferencia

Atencion de preparacion CPFDL Proceso de preparacion de
(preparing attention) respuestas apropiadas.
Se evalla registrando
eléctricamente las neuronas
que se activan previas a las
respuestas
Atencion sostenida, capacidad atencional, | CPFDL Proceso de mantenimiento
concentracién o vigilancia (sustaining Cingulo anterior persistente del estado
attention) Caudado de alerta a pesar de la

Orbitofrontal lateral

frustracién y el aburrimiento.
Tareas tipo CPT

Inhibicién
(suppressing attention)

Cingulo anterior
CPFDL

Atencion para inhibir una
respuesta natural

Paradigmas go-no go, Stroo

1=
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Estos tipos clinicos de atencidén se organizaneansistemas diferentes en funcion de su
localizacion neuroanatomica y su funcion: el sistela alerta, el sistema anterior y el

sistema posterior, como queda descrito en lasesites tablas.

Tabla 12. Sistema de alerta. Basado en PosneeysBet(1990), Cooley y Morris
(1990), Posner y Driver (1992), Posner y Dehaef84),
Pardo y cols (1991) y Corbetta y cols (1991)

Sistema de Alerta o
arousal (alerting

network)
Funciones Nivel base de consciencia
Estado generalizado de receptividad a la estimaagia
preparacion de respuestas
Alerta
Denominaciones sinénimas Consciencia

Atencién matriz de Mesulam
Atencién ténica o primaria
Tono de atencién

Localizacion neuroanatémica Sistema reticular adiv/formacion reticular del tegmento
mesencefalico

Ndcleos intralaminares del talamo
Sistema limbico

Ganglios basales

Cortex frontal

C. Frontal derecha

Parietal derecho

Paradigmas de exploracion

quimica Neuroelectrofisioldgicos

Neurotransmisor noradrenalina
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Tabla 13. Sistema atencional posterior. Basadoosnd? y Petersen (1990), Cooley y
Morris (1990), Posner y Driver (1992), Posner y &ate (1994),
Pardo y cols (1991) y Corbetta y cols (1991)

Sistema atencional
posterior

Funciones Atencion de orientacion a estimulos \esé@spacio visual
Scanningorientacion y localizacion

Denominaciones sindnimas Sistema de atencion selquisterior
Sistema atencional visuoespacial
Sistema de atencién perceptiva

Localizacidn neuroanatomica Cortex parietal posterior=  Controla la aténae
pgezamiento entre los hemicampos
visuales

e Parietal posterior derecho: control ambos hemicansuales

« Parietal posterior izquierdo: control hemicampagisderecho
Pulvinar laterat—» filtrar informacion relevia de la no relevante
Coliculo superio—» facilitar el cambio deracion visual y la
orientacién del organismo hacia los objetos dedste

Tipos de atencion posterior | Cambio de atenciér¥»  Paradigma de sefializaspacial de Posner
Atencion selectiva espacial o de localizacion deregos—» buUsqueda
visual, cancelacién

Atencion serial—» tareas de cancelacion

Neurotransmisor Noradrenalina

Tabla 14. Sistema atencional anterior. Basadoosnd? y Petersen (1990), Cooley y
Morris (1990), Posner y Driver (1992), Posner y &ate (1994), Pardo y cols (1991) y
Corbetta y cols (1991)

Sistema atencional
anterior

Funciones Atencion para la accion: recluta y cdatéoeas cerebrales para
ejecutar tareas cognitivas complejas

Denominaciones sindbnimas Sistema de atencion selexutterior

Sistema atencional supervisor de Norman y Shallice
Sistema atencional frontal

Atencion ejecutiva

Atencion ligada a la accién

Atencién motora

Localizacion neuroanatémica Cingulado anteriew substistema atencional medio
Prefrontal dorsolateral (CPFDL)
Caudado
Orbitofrontal
Sistema frontal superiee»  control movimientzulares, ligado
intimamente al sistema atencional posterior

e Cingulado anterior

« Area motora suplementaria

Neurotransmisor dopamina
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1.4.2. Teoria de Barkley: funciones ejecutivas

El planteamiento de Barkley atribuye las dificuéagbropias del TDAH a un proceso de
falta de regulacion de la conducta. Para este ,aitproblema central en el proceso de
regulacion de la conducta consiste en una pobacaigal inhibitoria.

La inhibicion conductual incluye tres procesosrirgiacionados:

- la capacidad para inhibir respuestas prepotentes.

- la capacidad para detener patrones de respuestaahedy permitir una
demora en la toma de decisiones.

- la capacidad para proteger este periodo de demdes yespuestas
autodirigidas que acontecen en él de las interomgsi que derivan de
eventos y respuestas competitivas (control deferercia).

La respuesta prepotente es la que esta asociadaesps de refuerzo inmediato. El
nino TDAH tiene dificultades para inhibir tanto leespuestas asociadas a un refuerzo
positivo (obtencién de recompensa) como las asasiadun refuerzo negativo (evitar
un estimulo o actividad desagradable). La autofaegin empieza su desarrollo con la
inhibicion de las respuestas prepotentes y la icibitb de los patrones de respuestas
habituales que, en ciertos momentos, son ineficagmndo el nifio es capaz de ejercer
un control motor sobre sus acciones, puede estabbsriodos de demora en los que
evalla la conveniencia o no de una conducta, maawatorregulacion. Este control se
hace especialmente importante cuando hay un canflotre una situacion que
proporciona un refuerzo inmediato frente a otraasitbn que aporta un refuerzo mayor
pero a medio o largo plazo (e implica una decisi@s madura) y el nifio tiene que

decidir entre ambos refuerzos. Finalmente, cuandmi@ puede controlar la
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interferencia puede introducir periodos de demoasa ptomar decisiones, puede
protegerse de las interrupciones e interferencias jpuedan derivar tanto de los
estimulos ambientales como de los interoceptivos.

Las funciones ejecutivas son, segun Barkley, lagpaes autodirigidas que realiza un
individuo con el objetivo de autorregularse. Baykldescribe cuatro funciones

ejecutivas, que tienen un correlato neurofisioldgicque estan alteradas en los nifios
con TDAH. Tales funciones ejecutivas, anteriormenémcionadas, son:

- la memoria de trabajo no verbal

la memoria de trabajo verbal o habla internalizada

el autocontrol de la activacion, la motivacion yafdcto

la reconstitucion

1. Memoria de Trabajo (o memoria de trabajo no agrb

Es una funcidon que nos permite mantener informaeidmuestra mente para poder
reflexionar antes de dar una respuesta. Consista eapacidad de tener presente la
informacion auditiva y visual en el sistema cogwitinientras realizamos una tarea
aungue la informacion ya no exista (haya desamhrka no exista el estimulo que la

originG. Permite analizar y manipular la informacide acuerdo con la situacion y con

el objetivo a cumplir. De ella dependen cantidagclevidades de la vida diaria, como

el sentido del tiempo, el aprendizaje de expergéngrevias, la eficiencia en nuestro
trabajo o la capacidad de estructurar las expheced y el discurso oral.

Gracias a ella es posible iniciar secuencias cgagphtie conducta y tenemos capacidad

anticipatoria y sentido del tiempo.
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Muchas de las dificultades de aprendizaje que ptaselos nifios con TDAH son

debidas a un déficit en la memoria de trabajo ddifad en la comprension lectora,
dificultad para estructurar un texto oral o escrifiificultades en el razonamiento
matematico, etc.) porque tienen alteradas la pel@epetrospectiva, la capacidad de
prevision, la conciencia y el dominio del tiempola capacidad de imitacion de un
comportamiento nuevo y complejo a partir de la plzsadn de otras personas.

2. Habla autodirigida o encubierta (0 memoria dbdjo verbal)

Antes de los seis afios de edad es posible oir edbmiéio se da autoinstrucciones y, a
medida que crece, estas autoinstrucciones van rténdose en subvocalizaciones,
para pasar a ser un habla inaudible (Vygotsky, 1934

El habla autodirigida permite, de forma autononegutar el comportamiento, seguir

reglas e instrucciones, cuestionarse la resolud®mun problema y construir “meta-

reglas”. Las personas con TDAH tienen grandes uliides para regular su

comportamiento y ello se traduce en un escaso @uttot y poca capacidad para

dirigirse a si mismas.

El habla autodirigida es la funcibn que nos pernpiégar o retrasar una reaccion
instintiva, interrumpir una conducta inapropiadaresistirnos a la interferencia de

multitud de estimulos de distraccion, que nos hgverder la atencidn en la tarea en la
que estamos concentrados.

Gracias a este control inhibitorio se pueden man&ga reacciones instintivas

inapropiadas (p. ej. respetar el turno de palahra pablar sin interrumpir a los demas,
filtrar los estimulos que nos hacen perder el iddo que hacemos: un ruido, nuestros
pensamientos, tener hambre, etc.). Este control pgomite diferir las reacciones

emocionales ante un acontecimiento que nos didii@lemora en la respuesta nos
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permite realizar una valoracion objetiva y raciodal la situacion, contemplando las
perspectivas y necesidades de los otros. Podemgs duestra conducta y nuestra
motivacion en funcion de los objetivos que nos prgmos.

El proceso de inhibicién influye en el rendimiemoadémico (Passolunghi y Siegel,
2001 e Ylvisaker y cols, 1998), la interaccion psaxial (Starkstein y cols, 1990) y la
autorregulacion necesaria para las actividadediaats (Gioia y cols, 2000).

3. Control de la motivacion, las emociones v ehdstde alerta

Es la capacidad para cambiar nuestra expresion ienabcy seleccionar la mas
adecuada para cada momento. Requiere una corrgetaalizacion del lenguaje. El
sujeto es capaz de generar reglas y meta-reglds iase del razonamiento moral.

Las personas con dificultades para controlar susciemes pueden reaccionar de forma
desproporcionada al estimulo que las causo.

La dificultad para controlar la motivacion, las eriomes y el estado de alerta explicaria
la tendencia de los sujetos con TDAH a manifestaresnociones sin poderlas censurar
con la madurez, como haria otra persona de su meiad, y la dificultad para
autorregular sus impulsos, la motivaciéon y las eors.

4. El proceso de reconstitucion

Consta de dos procesos: la fragmentacion de laductas observadas (andlisis) y la
recombinacién de sus partes para el disefio de s@eeiones (sintesis). Se refiere a la
capacidad de cambiar nuestras acciones para auaptarlas demandas del entorno.
Esta capacidad para cambiar intermitentemente dewarias reglas requiere imponer

procesos de inhibicién y realizar demandas aditésrela memoria de trabajo.
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La capacidad de reconstruir nos permite crear rsuewvaductas a partir de otras ya
adquiridas y requiere una creatividad dirigida afionAdemas también comporta una
adecuada fluencia verbal y conductual.

Segun este modelo, las personas con TDAH careceta diexibilidad cognitiva
necesaria para analizar las conductas aprendidastetizar, a partir de ellas, otras
nuevas, limitdndose su capacidad para resolvergmals. Esta falta de flexibilidad
cognitiva también se asocia a la dificultad queerelos nifios con TDAH para aceptar

contrariedades (p. ej. dificultades para dejaudar e ir a clase).

Figura 1. Basada en el modelo de inhibicién de gotadde Barkley (1997a).

INHIBICION DE CONDUCTA

Inhibicién de las respuestas predominantes
Detener una respuesta saliente
Control de la interferencia

Auto-
Memoria de regulacion del Internaliza- Reconsti-
trabajo (no a_f?C}O{ mft'Va' cion del tucion
clon/alerta H
verbal) (M.T. Verbal) lenguaje
CONTROL

MOTOR/FLUENCIA/SINTAXIS

Inhibicién de tareas y de respuestas irrelevantes
Conducta dirigida a objetivos de forma consistente
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Las funciones ejecutivas representan la intern@bmade la conducta como forma de
anticipar un cambio en el ambiente, lo que supanmternalizacion del sentido del
tiempo en cuanto a la capacidad de anticipar se@semle cambio en el ambiente
(Barkley 1997a).

Las cuatro tienen un mismo objetivo, que es elntermalizar conductas para anticipar
cambios en el futuro y posibilitar asi maximizda@o plazo los beneficios que obtiene
el individuo. Las cuatro funciones suponen la madodn de patrones de conducta
manifiestos. La organizacion de la conducta a sralelas funciones ejecutivas supone
activar las conductas propositivas e intencionalésntadas a la consecucion de un
objetivo. La memoria de trabajo no verbal es laacajad para mantener internamente
representada informacioén disponible que se utdizpara controlar la emision de
respuestas contingentes a un evento. Se refiegeraptesentacion sensorial de los
eventos, a todo el proceso de respuesta-resultali@fiecto que tiene sobre nosotros.
La memoria de trabajo verbal supone la internailimadel habla, es el proceso por el
cual la accion se pone al servicio del pensamiemtdravés del lenguaje. La
internalizacion del habla es un indicador de queifed esta madurando. El autocontrol
de la activacion, el afecto y la motivacion derida la teoria de los marcadores
somaticos de Damasio (Damasio, 1994). Los marcadsoe los tonos afectivo y
emocional que estan presentes en una acciéon aagditigida a un objetivo. Cuando se
realiza una accién sin estimulos reforzadores easeres el propio sujeto el que debe
activar los tonos afectivos y emocionales, que bdsicos en la activacién y
mantenimiento de una conducta orientada a un wbjefioder activar cargas afectivas
asociadas a la memoria de trabajo es imprescinpirke la autorregulacion. Finalmente

la reconstitucion hace referencia a la capaciddadedguaje para representar objetos,
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acciones y propiedades que existen en el mediolaBsabilidad para separar las
secuencias conductuales en sus unidades (orgamizdeila estrategia) y la capacidad
para combinar distintos elementos de distintasesexias para construir otras conductas
nuevas (creacion de la estrategia).

Barkley propone que los nifios afectos de TDAH prieseun déficit en la capacidad
para inhibir respuesta ante un estimulo. La maydeidos nifios, a medida que van
creciendo, aprenden a poner en marcha mecanism®slegu permitan filtrar las
distracciones, fijarse unas metas y planificargdasos necesarios para alcanzarlas. Los
nifos con TDAH no son capaces de desarrollar egteleminio y la restriccion que
requiere adquirir y poner en marcha las funcionesuéivas. Barkley describe cuatro
funciones ejecutivas, que tienen un correlato Mesimbgico y que estan alteradas en
los nifios con TDAH:

Para el autor (Barkley, 2006), los problemas deeraigtividad, impulsividad y de
atencion son causados este déficit en la inhibicidnductual, especialmente en el
control de la interferencia. Las dificultades denatdn interfieren la capacidad para
dirigir las conductas hacia una meta, formular gugeun plan para conseguir la meta
propuesta, conseguir la motivacion necesaria panataner la conducta y obviar las
distracciones. En sintesis, segun Barkley el dédicila inhibicion conductual provoca
una serie de dificultades sencundarias en lasdnasiejecutivas arriba descritas.

Los tedricos en el campo del TDAH han destacadetidgmente el papel central de los
problemas de inhibicidn, control de los impulsograidn al retraso de las recompensas
y dificultades en funciones ejecutivas, especiatmen la memoria de trabajo (Barkley,

2009; Cardo y Servera 2008).
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Tabla 15. Tabla basada en Papazian (Papazian @06

Funciones ejecutivas

Conducta

Area implicada

Inhibicién
(alterada en TDAH y TCE)

Inhibir una respuesta prepotente (hacer/no ha
Inhibir una respuesta o patrones de respuestg
marcha (tiempo de respuesta a la sefial de pa
Inhibicion de la interferencia de otros estimulg
no relevantes

Memorizacion de informacion no relevante
(olvido voluntario)

Interferencia de la memoria mediada por ever
previos

c&egion ventrolateral
sdEmecha

rar)

S

tos

Memoria de trabajo
(alteraciones en TDAH)

Almacenar, monitorizar y manejar informacion

aativn corteza
prefrontal dorsolatera
y ventrolateral

Cambio de reglas
(alteraciones en TDAH y
TCE)

Autorregulacion del estado
de alerta, emocional y
motivacional

Capacidad para cambiar intermitentemente dg
una a varias reglas imponiendo a los proceso
inhibicion y a la memoria de trabajo demanda
adicionales

2 Pérdida volumen
5 flental izquierdo

D

Planeamiento de respuesta
(alteraciones en TCE)
Planteamiento,
ordenamiento y evaluacién
de resultados

Capacidad para prever o anticipar el resultadg
la respuesta a fin de solucionar el problema
Se imponen demandas adicionales a los proc
de inhibicién y a la memoria de trabajo

@wrteza prefrontal
dorsolateral (CPFDL)
£S0S

TDAH: trastorno por Déficit de Atencion con Hipetigilad; TCE: traumatismo craneo-encefalico; CPFBarteza prefrontal

dorsolateral

Fig. 2. Sonuga-Barke (2005) basado en el modeRaddey (1997): Circuito Ejecutivo

Talamo-cortico-estriatal

=

CPFDL

T

talamo

Estriado dorsal

Caudado/putamen

<o

CPFDL: Cortex prefrontal dorsolateral; DA: dopamiN#: noradrenalina
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1.4.3. Teoria de Sonuga-Barke: disfuncion motivacnal

Los sintomas de inatencion, distractibilidad e uimpidad que definen el
TDAH sugieren un fallo en la regulacion de los s de control etiquetados como
funciones ejecutivas (circuito fronto-estriado/Qopdra Barkley. Sin embargo, hay un
incremento de estudios que apuntan hacia un fuaci@nto alterado de otras
funciones cognitivas, como es la disfuncion moiimaal (circuito meso-limbico/hot).
Estudios recientes sugieren que la aversion a haode de recompensas y el pobre
control inhibitorio son caracteristicas indepentisrque coexisten en el TDAH subtipo
combinado (Sonuga-Barke, 2002). Las recientes pwide sobre la heterogeneidad del
TDAH apoyan la posibilidad de multiples vias delimelesarrollo que pueden sustentar
este trastorno y pone de relieve la necesidad deelo® tedricos del TDAH que
combinen elementos motivacionales y cognitivos.uganBarke (Sonuga-Barke, 2002)
propone un modelo explicativo del TDAH de doble. \Rar una parte propone que el
TDAH es un trastorno de la regulacion del pensatoignde la accidon asociado a un
control inhibitorio disminuido y, por otra parteijgsere que en el TDAH existe un estilo
motivacional asociado con alteraciones fundamentad® los mecanismos de
recompensa (aversion a la demora). Algunos autbi@es enfatizado las bases
motivacionales del TDAH (Haenlein y Caul, 1987; @aden y cols, 2002; Zentall y
Zentall, 1983). Este modelo se basa en la asungiéios comportamientos del TDAH
son expresiones funcionales de un estilo motivatisnbyacente mas que el resultado
de una disfuncién en los sistemas regulatoriosad®rdo con esta hipotesis los nifios
TDAH estarian motivados a escapar 0 a evitar lamodas. Su inatencion,

sobreactividad y su impulsividad representarianresipnes funcionales de lo que
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podria ser calificado como una aversion a la dentérenodelo predice que cuando se
encuentran ante una eleccion entre la inmediaté&z demora, los niflos TDAH se
decantan por la inmediatez (Sonuga-Barke y col82)19Cuando no hay posibilidad de
eleccion actian en su entorno para reducir su peicedel tiempo durante la demora
creando o atendiendo a rasgos no temporales dainen{Antrop y cols, 2000). La
conducta resultante se etiqueta como inatentaevdapva.

En este modelo los déficits cognitivos asociad@s@ovision/suministro, proteccion y
uso del tiempo, como la memoria de trabajo y leacalad de planear, surgen como
efectos secundarios de la aversion a la demoraifaeBarke y cols, 1996).

Una serie de experimentos ha sugerido que la prefeer que tienen los nifios con
TDAH por la inmediatez se ejerce sélo en determasacircunstancias. Parece haber
una doble disociacion entre preferencia por lasmgensas demoradas y el control
inhibitorio (Sonuga-Barke y cols, 1992; Sonuga-Raykcols, 1994 Sonuga-Barke y
cols, 1996). En algunas ocasiones los nifios conH PAeden esperar la recompensa
incluso cuando supone una inhibicion de una comdentcurso. En otras situaciones
fallan en la espera de recompensa cuando no semdnhibicion.

A partir de los estudios desde la aproximacion dhieahead” Sonuga-Barke (Sonuga-
Barke, 2002) sugiere que los nifios con TDAH podrighucir la demora buscando
pequefas recompensas. Los entornos ricos de dewhquieeren propiedades aversivas a
través de la asociacién entre las emociones negatisociadas al fracaso. Los padres
gue tienen expectativas altas y poco realistastpleoan la espera son mas propensos a
crear un contexto en el que emerge la aversion @emaora y el TDAH en nifios

impulsivos.
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Los nifios TDAH a menudo muestran una hipersendddli a la demora y
consecuentemente muestran dificultades de esperaesidtados motivacionales
salientes o prepotentes, asi como en el trabajdtiveledurante largos periodos de
tiempo (Sonuga-Barke y cols, 1996). Estas difadlés parecen ser independientes de
los déficits inhibitorios y la espera de recompens@ano lo sugiere el hecho de que los
nifos TDAH pueden esperar incluso cuando la espgplca una inhibicién, aunque
ellos a menudo escojan no esperar incluso cuandsgdara no implique inhibicidon
(Sonuga-Barke y cols, 1994). De acuerdo con egtatdsis, la aversion a la demora
(una reaccion emocional negativa de la imposic®maddemora), es una consecuencia
evolutiva del fallo de un nifio impulsivo para vitemse de manera efectiva a entornos
ricos de demora. Esta respuesta emocional negsgivaanifiesta conductualmente en
los intentos de evitar o escaparse de la demompaoiendo la tendencia del nifio a
buscar impulsivamente entornos en los que lasielees entre recompensas inmediatas
y demoradas estan disponibles. En otros contestols cuales la demora no puede ser
reducida por comportarse de este modo, intentarciresistematicamente la percepcion
del tiempo empleado durante la demora. De acuavdoeste modelo, ello supone un
logro por atender a los aspectos interesantes ginfades del entorno del nifio o
actuando en su contexto para hacerlo mas inteeegdascinante.

Para el autor la expresion de aversion a la derasrdependiente del contexto. La
inatencién y la sobreactividad ocurren en un cdotebe no eleccion de la demora y la

impulsividad ocurre en un contexto de eleccion.

La habilidad de esperar recompensas parece hdeegneia a alteraciones en otro de

los circuitos talamo-corticales- ganglios basalesimados por la dopamina (Alexander
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y cols, 1990). Este circuito une el estriado véntea particular el nicleo accumbens
(Zink y cols, 2004), a regiones frontales, espewgte el cingulado anterior (Rogers y
cols, 2004) y el cortex orbitofrontal (Kringelbagh Rolls, 2004), conexiones que
vuelven via palido ventral y estructuras asociagasavés del tdlamo (Robbins y
Everitt, 1996). La amigdala parece estar tambiémplicada en este sistema,
posiblemente jugando un papel al definir la valentiotivacional de los incentivos
(Winstanley y cols 2004). De nuevo la dopamina gaser el neuromodulador clave de
la funcidn recompensa-sefal de este circuito (3chli998). En este caso, es la rama
mesolimbica originada en el area tegmental vergted finaliza en el ndcleo accumbens
y que esta asociado a focos limbicos, que parew tena gran importancia. Hay
estudios que sefialan un papel especifico de estaitai en la sefalizacion de
recompensas, en la codificacion del valor de losntivos y en la regulacion de otros
procesos conductuales implicados en el mantenimigatresponder bajo condiciones
de recompensa demorada (Wade y cols, 2000; Burkaly, M001). Segun Sonuga-
Barke, la teoria de las funciones ejecutivas deiBary la teoria de la disfuncién
motivacional diagnostican una gran cantidad deepaes, llegando a identificar casi el

90% de los casos de TDAH (Sonuga-Barke, 2002).

En las tablas expuestas a continuacion se recaaeralteraciones funcionales y
conductuales presentes en el TDAH siguiendo el tnode Sonuga-Barke (Sonuga-
Barke y cols, 2003) y basado en Vaidya y Stollstf\gaidya y Stollstroff, 2008) y que

unifican los diferentes enfoques.
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Tabla 16. neuropatologia funcional

Circuito Fronto-estriatal

Prefrontal lateral-circunvolucion
cingulada dorsal anterior-regiones
estriatales dorsales
se conectan al cerebelo via tAlamo
o Déficit en funcion ejecutiva
Cool
0 procesamiento de la
informaciontop-down

Media en la seleccion de respuesta relevante pdasda sin
valor afectivo

Evocado en tareas que requieren supresion de ascion
prepotentes

Conducta dirigida a objetivos siguiendo plan/ejéfic
Go-no go, Stroop

1. El circuito frontoestriatal aparec|
hipoactivado en numerosos
estudios (Dickstein 2006):

0 Reducida activacién en
circunvolucién frontal
inferior

0 Reducida
circunvolucion frontal
medial

o En cingulado anterior

e Caudado: hipoactivado
e Prefrontal: varia la
activacién segun estudios

[¢)

0 regiones que median la inhibicidn y seleccion dg
respuestas sets

o Dorsalmente en regiones que mantienen y
manipulan representaciones relevantes para el
objetivo en memoria de trabajo

0 una regién asociada a la monitorizacion de error
y conflictos de respuesta

0 Adolescentes con peor inhibicién activaron front
inferior y cortex frontopolar: puede reflejar ebus
de estrategias compensatorias

1=

2. Funcién cerebelar atipica

Peor ejecucidn en tareas de estimacion de tiempo,
especialmente las que son de larga duracién
(Castellanos 2002)

Menor involucracion cerebelar en tareas que implaa
uso de informacion temporal durante inhibicion de
respuesta e inhibicion (Durston 2007)

Los déficits en el procesamiento temporal pueden se
primarios (codificacion temporal atipica) o securala
los déficits en el control ejecutivo (decisionesibado
demandas de estimacién de tareas)

Motivacién (inhabilidad o falta de deseo para esper
largas)

3. Heterogeneidad en la magnitud d
los déficits ejecutivos

Menor heterogeneidad en funciones de memoria de
trabajo espacial (Martinussen 2005)
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Tabla 17.

Circuito Mesolimbico

Regiones prefrontales ventromediales:
e Circunvolucién orbitofrontal
e Cingulado anterior
e Estriado ventral (n. accumbens)
* Regiones limbicas mediales-
temporales:
0 Amigdala
0 hipocampo
»  déficit en funciones ejecutivasot
« procesamiento de la informacion
bottom-up

seleccion de respuesta relevante a una tarea
valor afectivo

propiedades motivacionales con contingencia
de recompensa (anticipacion de recompensa,
aversion a la demora, apuestas)

motivacion del objetivo dirigido por conducta

con

2

1. Sensibilidad atipica a la recompensa
(Luman, 2005)

o Mayor sensibilidad al refuerzo de la
conducta

o Sensibilidad reducida en medidas
fisiologicas

o Mayor aversion por la demora de
gratificacion

0 Mas decisiones arriesgadas en apuestas

2. Conectividad funcional alterada dentro del
circuito mesolimbico:
* Regiones del accumbens menor
activadas
* Regiones del accumbens mas
activadas

*  Orbitofrontal menoactivado
(Strohle 2008)

Durante anticipacion a la recompensa (Scherg

2006, Stréhle 2008)
Reparto de recompensa
Diferencias cualitativas para codificar la

informacion sobre recompensa en TDAH

modulacién atipica relacionada con la
recompensa

3. Alterada la conectividaincional entre
mesolimbico y circuito fronto-estriatral:
e menor activaciorn hipocampo

e mayor activaciéren cingulado
dorsal anterior (Ernst 2003)

Durante tareas de apuesta/juego

S

Interacciones entre las regiones de los dos arg(disfuncion de las funciones
ejecutivashot y cool) estan disociadas porque estan débilmente cowekatas en los
nifios con TDAH (Sonuga-Barke y cols 2003)
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Tabla 18

Circuito Motor-ejecutivo

»  Cortex sensoriomotor
« Regiones de asociacion

e activaciéon reducidan (Mostofsky

2006):

0 cortex contralateral motor

primario

0 cOrtex parietal superior

derecho

« inhibicién neurakreducida en el tractq

corticoespinal (Moll 2000)

e Anormalidades motoras sutiles
0 Latencias de respuestas variables o
enlentecidas (Leth-Steensen 2000)
0 Excesivo desbordamiento motor
(movimientos no intencionados en €
lado cotralateral; Denckla y Rudel
1978)

o Inmadurez en el circuito motor

Tabla 19.

Circuito Parietal-Temporal

« Procesamiento visoespacial
functioning y sus
contribuciones al control
ejecutivo

1. Parietal derecho, menamplicacién
en ADHD

Menor activacion del c. parietal
superior (Silk 2005)

Menor activacion c. parietal inferior
(Vance 2007)

Menor activacion temporal (Vance
2007)

« Durante una tarea de memoria de trabajo espa

» Hipoactivacion parietal derecho: dificultades erj
memoria de trabajo espacial

cial

2. Parietal-temporal reducido

Precuneus y supramarginal
bilateral (Tamm 2006)

Superior y giro temporal medio
(Rubia 2007)

Cingulado posterior (Rubia 2007

Amigdala y giro parahipocampal
(Stevens 2007)

Parietal derecho superior (Booth
2005)

Giro temporal medio izquierdo
posterior

La implicacién durante tareas de atencion selectivd
visual y auditiva esta reducida en TDAH

la atencién involuntaria a estimulos novedosos est
reducida

tarea de busqueda visual (Booth 2005)
tarea auditiva y verbal (Shafritz 2004)

A

3. Mas activaciéren parietal-
temporal

e en coOrtex medial parietal

e entemporal posterior
superior (Vaidya 2005),
parietal (Rubia
1999,Durston 2003)

e en cortex parietal y
occipital

» Mayor activacion posterio

en bastantes tareas ejecutivas que mostraron
reducciones en la activacién prefrontal (Fassbefide
Schweitzer 2006)

durante interferencia Flanker (Vaidya 2005)
durante inhibicién de respuesta

durante memoria de trabajo (Schweitzer 2000)
durante funciones ejecutivas, puede ser debidaa U
pobre inhibicion frontal de los cortex sensoriomeso
o del uso de estrategias de ejecucion alternantes
(Schweitzer 2000)

=
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En sintesis, las teorias actuales sobre el TDAHiteah el caracter nuclear de la
impulsividad, entendida como dificultad para inhibi retrasar una conducta, y de
dificultades con el sistema motivacional y el man#gg recompensas. En esta linea se
ha descrito el modelo del déficit en la inhibicidonductual (Barkley 1997, Tannock
1998) y el modelo de alteraciones en la motivaadépendientes de la situacion y
relacionadas con el procesamiento de la informa¢®onuga-Barke, Houlberg y
Meere, 1994; Cadesky, Mota y Schachar 2000), qtacde la importancia de la
motivacion y los procesos de recompensa para laceg@n del trastorno (Sonuga-

Barke y cols, 2002 y 2003).

1.5. Neuroanatomia estructural y funcional del TDAH

El constructo de funciones ejecutivas se ha adoptamo un descriptor general
de los lobulos frontales (Romine y Reynolds, 2084nque la actividad de la corteza
cerebral incluye también otras funciones no retzaias con el rendimiento ejecutivo vy,
por otra parte, el funcionamiento ejecutivo reqgiimbién de estructuras diferentes al
cortex prefrontal (Denckla, 1996; Stuss y Levirng)2).

Una adecuada adquisicién de las funciones ejecutigtd estrechamente relacionada
con el desarrollo anatomico y funcional de la catprefrontal. Siguiendo el modelo
jerarquico de Stuss (Stuss, 1992) las funcionesrsigoras y ejecutivas constituyen el
segundo nivel de procesamiento. Las funciones &yasuson las funciones encargadas
de sintetizar la informacion para organizar la cmtad dirigida hacia una meta y

dependen anatbmicamente del establecimiento deiomes de la corteza frontal con
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regiones del sistema limbico y con areas cerebpasteriores (Romine y Reynolds,
2004).

Parece que el desarrollo de las funciones ejecutivees lineal a lo largo de la vida. El
periodo de mayor desarrollo tiene lugar entre lgslids 8 afos, edad en la que parece
que hay un incremento significativo en la habilideedmemoria de reconocimiento, en
la formacion de conceptos, en la atencion selegtiaa habilidades de planificacion en
su forma mas rudimentaria (Luciana y Nelson, 199&@)emas, en este periodo se
adquieren las capacidades para autorregular elatampiento y su conducta de forma
también primitiva. En este momento son capacesijdesd metas y anticiparse a
eventos sin depender de instrucciones externas.capiicidad cognoscitiva esta ligada
al desarrollo de la funcion reguladora del lenggaparicion del lenguaje interior) y a la
aparicion del nivel de operaciones de la l6égicantdry a la maduracion de las zonas
prefrontales del cerebro, que se da de forma tardig desarrollo infantil. Entre los 10
y los 12 afios de edad se alcanza el nivel de loksoaden procesos de inhibicién, de
flexibilidad cognitiva y de memoria de trabajo (Blasy cols, 1985; Welsh, 1988).
Desde la neuropsicologia se considera que el defecirendimiento cognitivo del
TDAH es la consecuencia de un déficit primario @ funciones ejecutivas (Barkley,
1997a; Castellanos y Tannock, 2002) y se relacimmauna alteracion neurobioldgica
de los sistemas dopaminérgicos y noradrenérgicoso®rcircuitos frontoestriados
(Himelstein y cols, 2000; Diaz-Heijtz, 2002 y Pajpazy cols, 2006) tanto en poblaciéon
infantil, como en adolescentes (Mulas y cols, 200&dultos (Rodriguez-Jiménez vy
cols, 2006). La poblacibn con TDAH presenta un memmdimiento en tareas de
planificacién, de inhibicién, de flexibilidad cogivia, de fluidez verbal y de memoria de

trabajo.
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Los trabajos empiricos de Barkley han permitidadienar la inhibicion conductual con
regiones de los l6bulos prefrontales (Barkley, H)971.0s procesos de inhibicion
conductual se localizan en las regiones Orbitofiest y, sus conexiones, con el
estriado. La memoria de trabajo verbal y no verbatd asociada a regiones
dorsolaterales y ventrolaterales (Collette y Van daden, 2002; Kail, 1991) y el
autocontrol de la activacion/afecto/motivacion esociado a regiones ventrales
mediales.

Se ha encontrado un menor volumen en el I6bulotdrdnquierdo en relacion a las
dificultades de flexibilidad (Levin y cols, 1993).

Hay una creciente evidencia que el control inhiintg otras funciones ejecutivas estan
sustentadas por uno de los circuitos propuestosleaander (Alexander y cols, 1990),
el circuito de los ganglios basales-talamocortiEate circuito ejecutivo une el cortex
prefrontal al neoestriado dorsal (preferentemeht&ieleo caudado; Eagle y Robbins,
2003) via células excitatorias glutaminérgicas. \ias reciprocas pasan via conexiones
inhibitorias a través de un complejo compuestolg®iganglios basales hacia el tAlamo
dorsomedial con células glutaminérgicas excitasodanectando de vuelta al cortex
prefrontal (Heyder y cols, 2004). La hipétesis ae déficits basados en la inhibicién de
las funciones ejecutivas en TDAH esta asociadate @scuito (Bush y cols, 1999;
Castellanos, 1997; Castellanos y cols, 2002, Rylmals, 1999a). La dopamina es el
neuromodulador clave de este circuito (NieoullonCgquerel, 2003). Dos ramas
distintas parecen estar implicadas: por un ladodasms mesocorticales que se originan
en el area tegmental ventral de la porcion rogtaterior) del tronco encefalico y
finalizan en el cértex prefrontal, por otro lads lamas que se originan en la sustancia

negra y finalizan en el estriado dorsal.
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A partir de estudios con imagenes (fMRI) se hanigmdsociar las conductas con las
areas del cerebro responsables de esas funcicarezeRjue en los pacientes TDAH
subtipo hiperactivo-impulsivo podria existir unafdncion en las conexiones entre el
I6bulo frontal y el cuerpo estriado de ambos hegnisé. Por otra parte parece que en
los pacientes TDAH subtipo inatento podria exigtia disfuncion parietal posterior

bilateral y el circuito frontal derecho-estriadquierdo.

En las siguientes tablas quedan recogidas las aea@®micas que Se encuentran

alteradas y qué funcion parecen tener dichas areeslacion al TDAH.

98



Tabla 20. Neuroanatomia TDAH

Localizaciéon

Caracteristicas

Cerebro

disminucion volumen cerebral total:
0 3.2% (Castellanos, 2002)
0 5.4% (Carmona, 2005)
retraso en el proceso de mielinizacion y poda sic&fBerger, 2007; Giedd,
2001)
retraso madurativo (Shaw, 2007a)
sustancia blanca:
0 TDAH no medicados menor sustancia blanca (Casted|&002)
o El metilfenidato (MFD) parece restablecer la inigad neuronal
(Vadiya, 1998)

Areas
prefrontales

Corteza prefrontal derecha disminuida TDAH, sinagpriefrontal
(Weinberger, 1982; Castellanos, 1996, 2002; Filig®®7; Hill, 2003;
Mostofsky, 2002;Carmona, 2005)

Disfuncion frontal durante la realizacion de prueta inhibicion a través de
fMRI (Vaidya, 1998; Rubia, 1999a) y Stroop (Bush, 1999

Ganglios
Basales (G.B.)

Anomalias en los ganglios basales (Aylward, 1996t&llanos, 1994,
Matar6, 1997)

Caudado,

Menor volumen caudado total

Menor volumen cabeza del caudado

Simetria inversa cabeza caudado respecto poblaordmal = derecha >
izquierda (Filipek, 1997; Castellanos, 2002; Pug0; Semrud-Clikeman,
2000; Trémols, 2008)

Las diferencias volumétricas se reducen con la edegtorno
neuroevolutivo (Castellanos, 2002)

A menor volumen mayor sintomatologia inatenta (Baber y cols, 2002)
La cabeza interactlia con el CPFDL como parte dgelmorticoestrial
cognitivo y la cola interactia con la areas temgsreentrales como parte
del bucle corticoestrial visual (Middleton y StritR96; Lawrence y cols,
1998; Ashbhy y cols, 1998; Ashby y Casale, 2003)

Putamen

No hay diferencias respecto a la poblaciéon nordgiard y cols, 1996;
Castellanos, 1996a)

Palido

Menor volumen en varones TDAH (Aylward y cols, 19@astellanos,
1996a)

Cerebelo

Menor volumen general (Castellanos y cols, 1996ae@asos y cols, 2002;
Carmona y cols, 2005)

Menor volumen en vermis (Berquin y cols, 1998; Bugsirols, 2002;
Castellanos y cols, 2001; Hill y cols, 2003; Moskgfs1998; Mackie y cols,
2007)

A menor volumen del vermis mayor gravedad de Idigitken la atencién-
orientacion (Townsend y cols, 1999)

Cuerpo
calloso

se encuentra disminuido en TDAH (zona anteriomyezso)

Formacion
reticular

regula el nivel de alerta
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Tabla 21. Funcion areas anatomicas implicadas €éDAH

Localizacion

Caracteristicas

Areas
prefrontales

implicada en el funcionamiento ejecutivo (planifidm conducta,
inhibicion, respuesta, atencion selectiva, orgamdainformacion
relevante para solucionar problemas)

hipometabolismo en TDAH

menor flujo sanguineo como consecuencia de losasiveducidos de
dopamina

Ganglios
Basales (GB)

Caudado

papel nuclear en la patologia TDAH

papel principal en el aprendizaje de categoriaggiSg Cincotta, 2005)
funciones de control motor, de preparacion paectaon, modula
estrategias de respuesta, selecciona y estabkmeestas emocionales
(Blanton y cols, 2000)

efectos moduladores en la actividad motriz, layasfacial y la expresion
(Joseph, 2000)

procesamiento détedbackSeger y Cincotta, 2005)

aprendizaje exitoso (Seger y Cincotta, 2005)

relacionado con el procesamiento multimodal deflarmacion e
inhibicion (Joseph, 2000)

cabeza = papel en la decision léxica, la orgaréresemantica, leer en vo
alta, tareas de recuperacion de memoria y nombjeatas (Abdullaev y
cols,1997)

a menor inhibicion GB mayor impulsividad y problendasautorregulacior
de la conducta social

Accumbens

conductas de busqueda de diferentes tipos de zefugrconductas de
evitacion de estimulos que puedan entorpecer atacian y supervivencid
del sujeto (Mogenson, 1980)

a través del accumbens el sistema limbico puetierisbbre respuestas
motoras (Crossman y Neary, 2007)

mantenimiento de la atencién, especialmente cukndIompensa no es
inmediata, como es el caso de los aprendizajetaessdCarmona, 2008)

L

Cerebelo

coordinacion, ajustamiento y precision de los maentos
mantenimiento del equilibrio

modula la actividad de las vias motoras que dedeiedesde la corteza
cerebral y desde el tronco del encéfalo

funciones cognitivas en conexién con los circuitesilexander
(Alexander y cols, 1986; Desmond y cols, 1998)

funciones afectivas: sindrome cerebeloso cognéfeativo (Schmahmann
y Sherman, 1998)

procesamiento de la informacién temporal (Sonug&dwnrcols, 1998;
Barkley y cols, 1997a), orientacion de la atencigpeeial (Golla y cols,
2005; Townsend y cols, 1999), la memoria de trabajbal (Desmond y
cols, 1997), aprendizaje implicito, funciones decegion y funciones de
regulacion emocional (Castellanos y cols, 2002; Nigtasey, 2005)
procesamiento del lenguaje y en la region afe¢®camahmann y cols,
2004)

Precuneus

papel en la representacion delfy del mundo exterior (Gusnard y cols,
2001)

Mesencéfalo

las neuronas del area tegmental ventral se hatioetlo con mecanismo
de refuerzo cerebral y puesta en marcha de corgjuidpecialmente
aquellas que son importantes para el bienestgogrgwencia del
organismo

estas neuronas se activan ante la presentacistideis reforzantes de
naturaleza imprevisible

Cuerpo
calloso

permite mantener sincronizada la actividad de arhkassferios
cerebrales

Areas 6rbito-
frontales

sistema de inhibicion y sincronizacién de la aténci
controlan la atencion sostenida y la atencién radieie
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1.6. Instrumentos de evaluacion del TDAH

A continuacion se expondran los instrumentos deluecion que se han
utilizado en el presente estudio. Existen otrostomarios y otras pruebas (tests) que
también son herramientas adecuadas para la evatudel TDAH. La eleccion de
pruebas difiere entre profesionales clinicos aurgjuanalisis tras los resultados debe

llevarnos a las mismas conclusiones.

1.6.1. Entrevista clinica y observacion clinica

Para el clinico la entrevista es una herramientaldmental para llegar a un
diagnostico neuropsicoldgico. A través de ella seogen los datos de filiacion, el
motivo de consulta, la sintomatologia actual ydasecedentes familiares que inciden
en la repercusion emocional de la sintomatologialgraciente. Cuando evaluamos a
nifos y adolescentes, evaluamos la conducta del eificontexto familiar, social y
escolar en los que se manifiesta la conducta.

Como en cualquier otra patologia que aparece dufannhfancia y la adolescencia el
clinico debe tener en cuenta las fases evolutieasales en cada etapa y al mismo
tiempo conocer el curso del desarrollo de los gmlals de conducta (Forns, 1993). No
hay que olvidar que el nifio que acude a consukaemplmente lo hace por una
motivacion o preocupacion de los adultos que eat&u cargo, que seran los que
transmitiran la problematica en funcién de comuaivan.

El objetivo de la evaluacidén psicolégica infantd eomprender los problemas y los

factores que dificultan el proceso madurativo débr(Forns, 1993). Estos problemas
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pueden manifestarse en el ambito fisioldgico, pégoo o sociocultural. Por tanto, la
evaluacion debe ser una evaluacion continua y debkir las caracteristicas
especificas del nifio en cuanto a su estado fisampgus caracteristicas psicoldgicas, la
frecuencia e intensidad de los sintomas que preocui@ persistencia de los problemas
contextualizandolos con la edad y nivel de dedatralus circunstancias vitales, el
contexto familiar y las circunstancias socio-amtals que rodean a la familia
(Achenbach 1978; Barkley, 1987; ACAAP 2001).

Se debe recoger informacion de diferentes fueptasionadas con el paciente, es decir,
es recomendable recoger informacion aportada opéares, los maestros y por el
propio nifio (Sherman 1997; Crystal y cols, 20003taEultima informacion, puede
proceder también de una entrevista pero cuandmifass son muy pequefios y no
presentan un lenguaje muy desarrollado, la obsémwvate como es su juego o el
analisis de sus dibujos puede dar una valiosanrdoion de las inquietudes del nifio, de
su forma de relacionarse con el entorno, de comuehee problemas, de su capacidad
de flexibilidad y tolerancia a la frustracion, etc.

Cuando la informacion de la entrevista, la obseévaclinica y el test convergen, la
evaluacion y el diagnostico se simplifican. Cuarndy desacuerdo en una o varias
fuentes de la informacion, el clinico debe sopémanformacion de cada una de las
areas y de las fuentes de informacion y estabkctastorno que subyace (ACAAP,

2001).

La entrevista destinada a detectar un posible TOAebge informacion sobre las

caracteristicas, las causas, la evolucion y larcepgn que tiene el trastorno en la vida

del nifio y de su entorno, asi como el interés questnan los padres, la predisposicion
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que tienen a colaborar para mejorar la problematies expectativas que tienen sobre

el tratamiento (Reid y cols, 1998).

Las entrevistas aportan gran cantidad de inforrmaaléexaminador y posibilitan una
alianza terapéutica entre padres y entrevistadbgmas de constituir un elemento
indispensable en la practica clinica infantil ($3&ay cols, 2000).

Sin embargo hay autores que la descalifican aliderssla un método subjetivo. Como
alternativa a la subjetividad de algun tipo de eansta se utiliza la entrevista

estructurada o semiestructurada.

La actitud del paciente respecto a la entrevistaeser de confianza, de oposicién o de
indiferencia (Ey, 1975). Las reacciones de confianzooperacion son las que facilitan
que el nifio responda a las preguntas. Es imporexpécar al paciente cual es el

objetivo de la entrevista y posterior evaluaciamaparse su colaboracion.

Durante la entrevista es muy importante la obsématirecta que hace el clinico de las
conductas externas del paciente. La observaci@atdiproporciona claves inmediatas
respecto a qué comportamientos aparecen de forradra@ente y su severidad. La
observaciéon durante la ejecucion de las pruebasifgeobservar como se organiza y
ejecuta las respuestas (si observa y planificasadé actuar o bien actia de forma
impulsiva, si se organiza o trabaja por ensayoremémo se enfrenta y tolera la
frustracion, si es tenaz y persiste o bien si ataadante la primera dificultad que

encuentra, etc).
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Cuando determinamos el funcionamiento neuropsitcmog evaluamos el
comportamiento observable e inferimos a partir g @l funcionamiento real del

cerebro.

El tipo de entrevista utilizada en el presentedistiorma parte del protocolo utilizado
regularmente en la Unidad de Paidopsiquiatria asipilal Universitari Vall d’'Hebron.
Se trata de una entrevista semiestructurada ar patila que el neuropsicélogo
identifica el motivo de consulta, lo que constituye primera hipotesis sobre el criterio
de inclusién o de exclusién del paciente a la maedt nuestro estudio. Se recoge la
historia clinica. Como antecedentes personalesgstiran datos sobre el parto, la
lactancia, la maduracion psicoafectiva, la madarapisicomotora, la maduracion de la
lateralidad y la dominancia lateral actual, la nradidon del lenguaje, la maduracion
esfinterial, la maduracion temporo-espacial, la pgaaon escolar, antecedentes
psicopatologicos familiares, antecedentes de TDAtilfares y finalmente la
estructura familiar. En cuanto a los antecederge®patologicos del paciente se recoge
la presencia de agitacion nictameral, de sintoraamndiedad, de sintomas de depresion,
de fobias, de tics, de pesadillas, de terroresunoa$, de sonambulismo, de insomnio o

de hipersomnia.

1.6.2 Escalas de valoracion de conducta para padres y nmseos

Son componentes esenciales para el diagnésteevwaluacion del TDAH. Las
escalas utilizadas en el protocolo de evaluacignpcenden la entrevista recogida en

los criterios DSM IV TR para el TDAH, el cuestioimade Conners para padre, madre y
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maestros, el cuestionario de Edelbrock para pawaere y maestros y, finalmente, el
cuestionario CBCL de Achenbach para padre, madragstros.

Se analizaran aqui Unicamente los cuestionaritizagtds en el estudio, como hemos
mencionado anteriormente, que son los cuestionat®@sAchenbach (CBCL), de

Conners y de Edelbrock.

1.6.2.1 Child Behavior Checklist/4-18: CBCL y Teacér's Raport Form/5-12: TRF

La CBCL y la TRF (Teacher’s Raport Form) son lasatas de valoracion de
conducta mas utilizadas en la evaluacion de tmassoide conducta infantiles. Su
construccion y estandarizacion ha sido rigurosa.

Se trata de un heteroinforme que deben responggraldres de los nifios y se aplica a
ninos de edades comprendidas entre 4 y los 18 &fAosscala proporciona perfiles
separados para ambos sexos y rangos de edad @a los 11 afios y de los 12 a los 18
anos).

El TRF es la version que responden los profesosesaplica hace referencia a nifios de
edades comprendidas entre los 5 y los 18 afios. @r@8CL también proporciona
perfiles separados para ambos sexos y diferentgesale edad (de los 5 a los 11 afios
y de los 12 a los 18 afos).

El objetivo del cuestionario es realizar un cribadoconductas psicopatoldgicas en la
infancia y la adolescencia. Contiene una escal@d®etencia social, de problemas de
conducta internalizados (trastorno de ansiedadéd@&pr, quejas somaticas Yy

aislamiento social), de problemas externalizadasndacta agresiva y conducta
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delictiva) y un factor mixto (problemas socialesplgemas de aislamiento y de
atencion).

Los items se valoran en una escala lilgt que comprende tres puntuaciones: 0 (no se
presenta el problema), 1 (el problema se presemézes) y 2 (el problema se presenta
casi siempre).

El cuestionario permite discriminar entre nilos dAH y niflos normales o entre

nifios con TDAH y nifios con otras alteraciones pégioas.

1.6.2.2 Conners’ Parent Rating Scale-Revised (CPRE-y Conners’ Teacher

Rating Scale-Revised (CTRS-R)

La escala de Conners es una de las mas utilizadés en el ambito clinico
como en la investigacion del TDAH. Es el cuestiananas utilizado en investigacion
sobre TDAH en la actualidad. La escala ha sidcsesla en numerosas ocasiones.

El cuestionario lo componen 10 items de senciltlaceion que describen conductas
relevantes del TDAH. Cada item tiene cuatro alteras de respuesta en funciéon de la
ocurrencia de la conducta (“siempre”, “muchas vEcasveces”, “nunca”). Existe una
version para padres y otra para profesores.

La escala valora competencias sociales, problemasienales y de conducta a través
de la informacion aportada por los padres. Va idieiga nifios de edades comprendidas
entre 4 y 18 afnos. Los autores fueron Th. AchenlyaCh Edelbrock. M. Forns y J.
Abad se encargaron de traducirla al castellanocgtalan. El cuestionario esté disefiado

para valorar las dificultades en definir problerdasconducta de los nifios/as de forma
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empirica a partir del DSM IV. Las escalas quels&éenen a partir de les respuestas se
agrupan en:

Retraimiento

Quejas somaticas

Ansiedad/depresion

Problemas sociales

Dificultades de pensamiento

Problemas de atencion

Conducta delincuente

Conducta agresiva

El cuestionario para los maestros pretende redgofggmacion por parte de estos sobre
competencias académicas, de adaptacion, problereasodducta y problemas

emocionales. Va dirigido a una poblacién de edadprendida entre 5 y 18 afios.

1.6.2.3. Listado TDAH DSM IV TR

El cuestionario para padres y profesores DSM IV (RRA 1994, 2002) es un
cuestionario que recoge los criterios diagnéstmgeridos por la APA en su cuarta
edicién (1994) y mas tarde en la version revis&fZ) para la categorizacion del
TDAH. Los nueve primeros items hacen referencia speetos descriptivos de
Inatencion-Desorganizacion y los nueve restantealUam la Hiperactividad-
Impulsividad. De estos nueve Ultimos, los primem@aco son descriptivos de

Hiperactividad, mientras que el resto describerdaotas impulsivas. Cada item tiene
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cuatro alternativas de respuesta en funcion danéidad de veces que se presenta la
conducta descrita (“nunca”, “algunas veces”, “baigts veces” y “muchas veces”). Se
considera que el sujeto presenta un Trastorno péficiD de Atencion si los
padres/maestros puntian en 6 0 mas items “bastasmtes” o “muchas veces” en la
primera parte del cuestionario. Se considera qypaaéente presenta un TDAH subtipo
Hiperactivo-Impulsivo si puntia en 6 o mas items les respuestas “bastantes veces” o
“muchas veces” en la primera parte del cuestion&govalora que el sujeto presenta un
TDAH subtipo combinado si puntia en 6 0 mas iteors las respuestas “bastantes

veces” 0 “muchas veces” en al menos 6 de cadaeaifasdlos escalas.

1.6.3 Escalas de evaluacién cognitiva

Se analizaran aqui Unicamente las escalas y dgestshemos utilizado en el
estudio, como se ha mencionado anteriormente, guelas escalas WISC-R, Caras,

Stroop y CPT.

1.6.3.1. WISC-R, Escala de Inteligencia de Wechslpara Nifios-Revisada.

Para medir el rendimiento cognitivo de los sujeteda muestra se ha utilizado

esta version revisada y actualizada del test W§8Geba que estaba vigente en el

momento del estudio, ya que la revision de la lpaue posterior edicion (WISC 1V)

todavia no estaba publicada.
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El WISC-R (TEA, 1993) es la version revisada, micdila y actualizada del WISC
(TEA, 1949). Mantiene un gran numero de elemen&3\dSC tradicional y sustituye
o elimina los obsoletos.

La escala consta de doce subtests, seis pertetesceefa escala verbal y otros seis a la
escala manipulativa. Los subtests digitos (escaabal) y laberintos (escala
manipulativa) son complementarios y se pueden adiran sustituyendo a otras
pruebas de su misma escala.

En esta prueba se ponen de manifiesto tres factwwegrension verbal (informacion,
semejanzas, vocabulario y comprension), organingoédceptiva (figuras incompletas,
rompecabezas, cubos, historietas y laberintos) dependencia a la distraccion
(aritmética, digitos y claves) descritos por Kauinfidaufman, 1975). El primer factor
mide el nivel de comprension verbal, los conocitasradquiridos con la educacion y
la capacidad para aplicar la habilidad verbal aasibnes nuevas. El segundo factor
mide la capacidad de organizacion espacial y paveey ademas valora la capacidad
para organizar e interpretar el material visualuantiempo limitado. El tercer factor
mide la capacidad para estar atento y concenttdwl@.baja puntuacion en este factor
deberse a ansiedad, a falta de atencién e hipadactj a problemas en el manejo de los
nameros, a dificultades en la memoria a corto ptaaddificultades en la coordinacion
visomotora.

El perfil atencional del WISC R lo componen losritedel tercer factor. El subtest
aritmética evalia la atencién dividida (habilidadrg atender a dos fuentes de
informacion al mismo tiempo). El subtest digitosdenila capacidad de vigilancia
(predisposicion para emitir una respuesta antestimelo y mantenerla a lo largo del

tiempo) vy, finalmente, el subtest claves mide |lpacaddad de atencion sostenida, es
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decir, la capacidad para mantener la atencioiado de un intervalo de tiempo de dos

minutos.

1.6.3.2. Test de Caras, Percepcion de Diferencias.

La prueba fue creada por Thurston y Yela en 1&89una prueba perceptiva
integrada por 60 elementos graficos, cada uno ks &rmados por tres dibujos
esquematicos de caras con la boca, cejas, ojodoyr@aresentados con trazos muy
elementales. Dos de las tres caras son igualdgswréa consiste en tachar la cara que es
diferente.

La prueba evalGa las aptitudes requeridas parabperédpidamente semejanzas y
diferencias con patrones estimulantes parcialmemtenados en la que juega un papel
importante la atencion selectiva y la atenciénesoda.

El caracter simple y algo ludico de los elementasehque esta prueba sea muy
adecuada para poblacién infantil y poblacion de tmjg nivel cultural.

El tiempo de administracion de la prueba es dentiastos.

1.6.3.3. Test de Toulouse Pieron

La prueba fue disefiada por E. Toulouse y H. Pieroh904. Es una prueba que
evalla las aptitudes perceptivas y de atenciotedE| por sus caracteristicas, exige una
gran concentracion y resistencia a la monotoni¢d Esmada por 23 filas con 20
cuadrados muy pequefios cada una. Cada cuadradeneoninas lineas unidas al
vértice o al lado del cuadrado, que sefialan difesedirecciones (8 posiciones), entre

los que el sujeto debe buscar y marcar los quédgniicos a los modelos propuestos.
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El tiempo de evaluacion es de 10 minutos y se examias aptitudes perceptivas, la

atencion selectiva, la atencion sostenida y lacgardividida.

1.6.3.4  Test de Colores y Palabras STROOP.

En 1886 Cattell comprueba que el tiempo que satan leer palabras es mucho
menor que el necesario para reconocer simples esnld8e ha comprobado que
dificultades en leer palabras pueden ser debidtsgias en el hemisferio izquierdo del
cerebro, mientras que el derecho esta relacionaitaddentificacion de colores.

La comparacion de las puntuaciones obtenidas ettdadaminas permite evaluar los

efectos de la interferencia en el sujeto. El testStroop es una prueba de control
inhibitorio.

El “efecto Stroop” consiste en un retraso provocadnombrar un color cuando se le
presenta a un sujeto una palabra que denominalamnyca tinta es de otro color en que

estd escrita la palabra. Las dificultades para jedabras estan relacionadas con
lesiones en el hemisferio izquierdo mientras gaealiicultades para denominar colores
estan relacionadas con lesiones en el hemisfereckie. Los estimulos son sencillos y
es una prueba de administracion rapida, o queesepta una ventaja para evaluar
incluso a nifos o a sujetos de un bajo nivel caltur

La version espafiola es una adaptacion de Golder8)1®a prueba consta de tres
partes que se administran consecutivamente dudteegundos cada una. En la
primera condicion (PALABRAS) se pide al sujeto dee las palabras ROJO, VERDE,

AZUL escritas en tinta negra sobre fondo blancolaEsegunda condicién (COLORES)

consiste en nombrar el color de XXXX, que puedaresscrito en tinta roja, verde o
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azul KXXXX, XXXXX, XXXXX). En la tercera y ultima condicion (COLOR-
PALABRA) aparecen escritas las palabras ROJO, VERAEIL en color rojo, verde

o azul pero nunca coincidiendo significado y cqRO©JQ VERDE, ). En cada
condicion el sujeto debe emitir el maximo de resfagecorrectas posibles en un tiempo
de 45 segundos. La variable que mide impulsividath gue resulta de restar COLOR-

PALABRA de la condicion COLOR.

1.6.3.5 Continuous Performance Test (CPT) o Test dgecucion Continua

El CPT es uno de los instrumentos mas utilizadms pa evaluacion de la
atencion sostenida. Se utilizé por primera vez @61para valorar los problemas de
atencion que presentaban sujetos con crisis eipéépiRosvold y cols, 1956).

El autor del Test fue Conners, quien lo creé erb199a dirigido a nifios entre 3 y 16
afos. Evalla los problemas de atencion ademas fdgerdes indicadores de
impulsividad.

La prueba consiste en la presentacién de una derestimulos (letras de la “A” a la
“Z"). La tarea consiste en que el nifio debe aprktabarra espaciadora o el botén
izquierdo del raton siempre que aparezca una égtria pantalla excepto si aparece la
letra “X”. Cuando aparece la letra “X” el nifio debe apretar la barra espaciadora o el
boton izquierdo del ratdn, es decir, debe inhiéirdspuesta.

La prueba tiene 14 minutos de duracion. Los estissé presentan en un intervalo de
velocidad variable.

En esta investigacion se ha utilizado la versidarmatizada del CPT I, version 5.0

(build 379) de Conners (Conners, 2004).
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La prueba proporciona varias medidas:

1.

2.

NUmero de respuestas correctas

Numero de errores de omision (no apretar la bapaaadora o el raton cuando
aparecen las letras excepto cuando aparece “X'flidaale pérdida de atencion
causada por bloqueos temporales en responder @biespartar la mirada del

ordenador cuando aparece el estimulo.

Numero de errores de comision (apretar la barracesgora o el raton cuando
aparece la letra “X"): dificultad para inhibir unaspuesta motora ante un
estimulo inadecuado

El tiempo de reaccion: promedio en la rapidez dib ren dar una respuesta
correcta

La variabilidad de la respuestas del sujeto angolale toda la tarea: signo de
fluctuacion atencional y de inconsistencia en padez de las respuestas

El nimero de respuestas anticipatorios del sujeteponder antes de que
aparezca el estimulo

El nimero de respuestas multiples: responder masaeez cuando aparece el
estimulo

Errores estandares: indicador de pérdida de aterita hora de sostener la
rapidez en las respuestas

indice general: medida de valoracién global de iplél datos que nos indica si

el nifio presenta o no dificultades atencionales.

En nuestro estudio se ha tomado la medida indicee@k como resumen de la

ejecucion de la prueba pre-tratamiento y postiiragato.
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Los errores de omision suelen interpretarse comaefliejo de falta de atencion
sostenida. Los errores de comision se interpredaroaun fallo en el control inhibitorio

o impulsividad (Halperin y cols, 1988).

Para algunos autores, los errores en el CPT neflgja capacidad para autorregularse y
mantener la motivacion durante la prueba, mas qedirnproblemas de atencion

(Barkley, 1997b).

El CPT es una de las medidas de laboratorio mézadis para medir problemas de
atencion y de impulsividad. Conners (1995) realiné version estandarizada del CPT
con 670 pacientes, con diferentes grados de praisleta atencion y con 520 sujetos
normales. En la muestra de estandarizacion seyewl nifios entre 4 y 13 afios,

adolescentes entre 14 y 17 afios y adultos entre 7B afos. Las correlaciones test-
retest con dos semanas de intervalo son de 0.787y(I0oiser y cols., 1996).

El test tiene una buena validez discriminante ympiter diferenciar entre sujetos

normales y sujetos clinicos diagnosticados de TB#&tger y cols, 2000).

La prueba también es util para controlar el efdeldratamiento con estimulantes.

A partir de los errores de comision se puede meldijrado de impulsividad del nifio.

Hay estudios que han hallado una fuerte correlagitire los errores de comision y las
respuestas positivas de profesores y padres eprégsintas de los cuestionarios que

hacen referencia a la impulsividad (Félix, 2002ix-2003)

Las Dificultades del Aprendizaje es el trastornanédbido que aparece con mas

frecuencia e intensidad asociado al TDAH, como eomsncia principalmente de las
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dificultades de atencion. En el presente estudibaseutilizado las siguientes pruebas

para valorar la comorbilidad de la muestra.

1.6.4. Pruebas complementarias para estudiar comaitinlad

Como se ha expuesto anteriormente, es muy freewpm junto al TDAH se
presenten otras patologias asociadas, tanto arelsajrefiere a rendimiento académico
como en lo que se refiere a los aspectos emocriads pruebas complementarias que
se utilizaron en el estudio tuvieron como objetaato la evaluacion del rendimiento en
lecto-escritura y organizacion visoperceptiva coemo el estudio de la presencia o

ausencia de ansiedad y depresion.

1.6.4.1. PROLEC, Bateria de Evaluacién de los Proses Lectores

Esta bateria evalla la competencia lectora erlzasi de nifios a partir de 6

afos. Esta basada en el modelo cognitivo, se centlas procesos que intervienen en

la comprension del material escrito: identificacide letras, reconocimiento de

palabras, procesos sintacticos y procesos semgnésbcomo la comprension lectora.

1.6.4.2. Bender, test gestaltico visomotor

Examina la funcion guestaltica visomotora, su della y sus regresiones. La

prueba consiste en nueve figuras geomeétricas gsejetio debe reproducir teniendo
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delante el modelo. Partiendo de los dibujos redtigase estudia la funcidon guestaltica y

a traves de ella, las posibles perturbaciones argafuncionales, nerviosas y mentales.

1.6.4.3. REY, Test de Copia de una Figura Compleja

La prueba consiste en un estudio de la actividadeptiva y de la memoria
visual. La tarea requiere copiar primero y repraddespués de memoria una figura de
estructura compleja. Evalta el nivel de desarroitelectual y perceptivo-motor, la
memoria visual inmediata, el esfuerzo de memorirayila rapidez de funcionamiento

mental.

1.6.4.4. Cuestionario de Depresion Infantil (CDI)

Evalla de forma rapida la sintomatologia depresivaifios. Es el instrumento

mas utilizado y mejor aceptado por los expertosdepresion infantil por haber

demostrado un comportamiento muy solido desde rgopde vista psicométrico y gran

utilidad en la clinica.

1.6.4.5. Cuestionario Autoevaluativo de Ansiedad Eslo/Rasgo en Nifios (STAIC)

Es un cuestionario autoadministrado que evalUaarlsiedad en nifios y

adolescentes como estado transitorio y como radgotée.
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1.7 TRATAMIENTO DEL TDAH INFANTO-JUVENIL

El tratamiento del TDAH tiene diferentes abordajes funcion de la
sintomatologia que el nifio presenta y de la gravedaterferencia de la misma. El
tratamiento conductual, el cognitvo-conductual c@dinamico se aplican cuando la
sintomatologia nuclear se refiere a la conductdezfiere en las relaciones sociales del
paciente. En cuanto a la rehabilitacion cogniteapglica como primera opcion cuando
la sintomatologia interfiere a los procesos derapraje y déficits en el procesamiento
de la informacion. En cuanto al tratamiento farnh@gico en algunos casos ayuda a
aliviar la sintomatologia del cuadro.

Con el animo de ser exhaustivos explicaremos aim@uion brevemente el
funcionamiento de las diferentes terapias mayagaaunque nuestra linea de trabajo

se centra en la estimulacion cognitiva.

1.7.1. Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento farmacolégico es uno de los posilatamientos escogidos por
los profesionales para aliviar los efectos negatigoe produce la sintomatologia del
TDAH. Son tratamientos cuyos efectos son percegstibl corto plazo. Existen varios

farmacos recomendados en funcién de la sintomdtobpge presenta el paciente.
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1.7.1.1. Farmacos Estimulantes

La medicacidn psicoestimulante va dirigida a najéa capacidad de atencion,
a incrementar el tiempo de trabajo de dedicacidmatarea (atencion sostenida) y a
reducir la hiperactividad motriz y la impulsividddeben su nombre a la capacidad que
tienen para incrementar el estado de alemtausa) o vigilancia del sistema nervioso
central. Son agonistas de las catecolaminas (dopamorepinefrina y epinefrina). La
accion del metilfenidato es la de incrementar $palnibilidad de dopamina e inhibir su
recaptacion en el nivel presinaptico (Toro y cdl898).
Cuentan como ventaja la respuesta inmediata yclbdfed que ofrecen para ajustar las
dosis pero su inconveniente es su corta duracialggn efecto negativo transitorio
como el insomnio, la disminucién del apetito, ladida de peso, la ansiedad, la
irritabilidad, las quejas somaticas, las cefaledssotics (Vitiello y cols., 2001). En
ocasiones se habla de un “efecto rebote” prodymiida medicacién, observable por el
deterioro de la conducta del nifio que se presergado se disipa el efecto de la dosis
de medicacion (Sonneville, 1991; Nicolson y cd998).
El estimulante de primera eleccion suele ser ellfer@tato (MFD) en cualquiera de
sus tres versiones (liberacion rapida Rubifen®gerbibion media Medikinet® y
liberacién prolongada Concerta®) en funcion dediadedel paciente.
La dextroanfetamina y la pemolina son farmacosreséintes en desuso (el primero no
esta disponible en Espafia y el segundo actualnmenésta recomendado por sucesos
de muertes debidas a alteraciones hepéticas).
La disfuncién cotecolaminérgica como hipoétesisrdbdjo en el TDAH procede de la

accion de la medicaciéon estimulante como el mefiimo. El MFD alivia
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efectivamente los sintomas del TDAH temporalmerds la administracion aguda de
pequeiias dosis (0.10-0.20 mg/kg) en la mayoriasi@ifios con TDAH (entre el 60-
70%, Vaidya y Stollstorff, rzak2008). Parece qugamzela sinapsis de dopamina en el
estriado a través de dos mecanismos, por un ldadbiendo la recaptacion de los
transportadores de dopamina y, por otro lado, etdimio los receptores de dopamina y
noradrenalina en el cértex prefrontal.

Conductualmente parece que el MFD mejora la ejéowmol (reviewed en Pietrzak y
cols, 2006) y mejora la ejecucidmot (Devito y cols, 2008), mejora las funciones
ejecutivas y favorece un enlentecimiento del praxesnto sensorial auditivo
(Korostenskaja y cols, 2008) y visual (Jonkman Ig,cb997).

Parece que la modulacion farmacologica de las @ai®as generaliza sus efectos
extendiéndolos a todos los circuitos que afectanTBIAH. Existen estudios
farmacoldgicos realizados a partir de fMRI que sten que el MFD restaura la
integridad funcional de regiones que se sabe quealsficientes en el TDAH. El MFD
mejora la inhibicién de respuesta por efectos b&saen el estriado, se incrementa en
ninos TDAH y disminuye en controles sanos. Estardiicia entre grupos sugiere que
hay diferencias en la linea base de transmisiédoggmina estriatal porque, por un
lado los efectos del MFD en estriado estdn mediggowsdopamina mas que por
noradrenalina y, por otro lado, en algunos estueliddFD incremento la activacion del
cortex prefrontal y lateral (Vaidya y cols, 1998glycértex medial (Bush y cols, 2008).
Todas estas regiones estan hipoactivadas duranferleiones inhibitorias en sujetos
con TDAH que no estan medicados con MFD.

Contrariamente a lo que ocurre en el estriado,ddutacion prefrontal debida al MFD

alude a un incremento de la dopamina y de la nenatina (Berridge y cols, 2006). Al
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estimular los receptores D1 aumenta la actividapganonérgica y al estimular los
azadrenoreceptores aumenta la actividad noradre@éfgrasten, 2006).

Los hallazgos en TDAH parecen reflejar una disfomale dopamina en el estriado y
una disfuncion de dopamina y de noradrenalina edréx prefrontal.

En 2005 Shafritz (Shafritz y cols, 2005) disefiestudio fMRI para medir el efecto de
la medicacion (MFD). Observé que en su muestra ddslescentes TDAH no
medicados diferian de los individuos normales abmn la activacion de la cara ventral
izquierda de los ganglios basales durante la prdebatencion dividida. Durante las
pruebas de atencion dividida y atencion seleciiservdé una mayor activacion en
todos los sujetos de la muestra, tanto en los @estcomo en los sujetos con TDAH.
Concretamente, hallé6 una mayor activacion en ekeromprefrontal dorsolateral
(CPFDL), el cértex cingulado anterior, la cortezarmpotora, el area de Broca, el cortex
parietal posterior y alguna zona de los ganglicsles en tareas de atencion dividida.
También observé una menor activacién en los suinsTDAH respecto a los sujetos
control en los ganglios basales, tanto en reposwaturante la ejecucién de pruebas
cognitivas. A partir de los datos del estudio Stmbugirio que el MFD normaliza la
activacion en el estriado. Estos resultados codamercon estudios previos, que
constatan que el MFD regula la actividad estriadandividuos con TDAH (Lou y cols,
1984; Lou y cols, 1989; Vaidya y cols, 1998; Rupieols, 1999; Teicher y cols, 2000)
y aumenta los niveles de dopamina extracelularletuerpo estriado de individuos
sanos (Volkow y cols, 2001). Otro resultado deudist fue que el MFD aumenté la
activacion estriada en adolescentes con TDAH vy igamén adolescentes con trastorno

de lectura, con lo que sugerian que el MFD poériartefectos reguladores similares en
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determinadas regiones cerebrales, con independdecia presencia o ausencia de
presentar un TDAH.

Parece que a dosis bajas, el MFD puede mejoraplacelad cognitiva y disminuir la
impulsividad en personas sin TDAH (Rapoport y cb®80; Solanto, 1998).

La mayor activacion estriada inducida por el MFDdm@ reflejar un aumento del
procesamiento neural relacionado con la inhibicien respuestas prepotentes o
impulsivas (Vaidya y cols, 1998) o la selecciénjgcacion de respuestas conductuales
adecuadas (Casey y cols, 1997).

El aumento de la actividad dopaminérgica del cuastmiado inducido por el MFD
podria aumentar el aspecto motivacional (Volkovelg,c2001; Volkow y cols, 2002).
Los estudios fueron realizados con sujetos quebastasiguiendo tratamiento
farmacoldgico. Se controlaron los antecedentesdeoterapéuticos garantizando que
los pacientes no habian tomado medicacion comamoiidiR horas antes de la prueba.

(Shafritz y cols, 2005).

1.7.1.2. FArmacos No Estimulantes

La atomoxetina (Strattera ®) es el farmaco de @rnopcion en los casos en los
que el paciente presenta una sintomatologia denci@n pero no se observan sintomas
de hiperactividad-impulsividad. Se trata de unhidor selectivo de la recaptacion de
noradrenalina. Tiene una buena tolerabilidad y sestna eficaz en el control de la

sintomatologia TDAH.
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Los neurolépticos han demostrado su utilidad eroetrol de la agitacion motriz y la
agresividad (Silva, 1996). Pueden ser Utiles ertds®s en los que el paciente presenta

un TDAH junto con un retraso mental leve o moder@awo y cols., 1998).

Las medicaciones no estimulantes que mejoran Belewnte los niveles de
noradrenalina son efectivas para algunos de lo®msas del TDAH pero menos
extensamente que los estimulantes (Spencer y Bieaker2002). La atomoxetina inhibe
el transportador de la noradrenalina y la guanéa@stimula losu,adrenoreceptores
para mejorar la noradrenalina. En estudios animaldsincionamiento subdptimo de la
noradrenalina refleja un fenotipo similar al TDAHN estudios en los que se han
administrado agonistas y antagonistas de la naraliine ha mejorado la memoria de
trabajo (review en Brennan y Arnsten, 2008). En &wos no hay estudios con estos
farmacos a partir de fMRI que lo apoyen pero lacagfia de los agonistas
noradrenérgicos para TDAH parece estar mediaddapmodulacion de las relaciones

funcionales entre el cortex prefrontal y el eswifidaidya y Stollstorff, 2008).

1.7.1.3. Consideraciones acerca de los farmacos

Numerosas investigaciones sefialan que, debidbetdaogeneidad de sintomas,
lo mas adecuado es un tratamiento que combineedifs técnicas y procedimientos
(Schweitzer y cols, 1995; Barkley, 1988; Taylor,919 Anastopoulos, 1996). Los
tratamientos farmacolégicos son casi siempre ngosspero casi nunca suficientes

(Loro-Lopez y cols, 2009).
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A largo plazo, los efectos beneficiosos de la neatén sobre la conducta y el
aprendizaje no se mantienen. Las mejoras en leotién y la relacion social tampoco
se mantienen, especialmente si el TDAH se acompmialrastorno Negativista
Desafiante y/o Trastorno de Conducta (Masters, ;1R8¥sch y cols., 1997). Tampoco
se evidencian mejoras significativas en habilidadesdémicas, especialmente si el
TDAH se acompafa de algun Trastorno del Aprendi®gea los nifios con TDAH que
viven en ambientes familiares desestructurados omedios socio-econdmicos
desfavorecidos, el tratamiento Unicamente con pstooulantes produce un débil o

inexistente efecto beneficioso a largo plazo (Swarscols., 1995; Safer 2000).

Segun un estudio de la EUNETHYDS (European NetveorkHyperkinetic Disorders)
para la mayoria de las variables que incluian siasodel TDAH el tratamiento con
psicoestimulantes y la terapia combinada (terapignitivo-conductual) mostraron
mejorias significativas. El tratamiento con farms@aoccombinado con psicoterapia

(cognitiva) se mostré como la medida mas eficaylfray cols, 2004).

El MFD no es una droga favorita entre los toxicoosarsu escaso efecto euforizante
defrauda y desanima su consumo, lo que se ha cbagwen toxicomanos adultos con

TDAH (Montafiés-Rada y cols, 2009).

Los efectos secundarios que pueden obligar a sdepehtratamiento:

» pérdida de apetito, cefalea, insomnio, dolor abdaindisforia, tics, agitacion y

dudas sobre el retraso del crecimiento.

123



* La Food and Drug Administration (FDA) estadounideasivertia en 2006 del
riesgo cardiovascular de los psicoestimulantes @laf®AH. Desde entonces la
Agencia Europea del Medicamento (EMEA) ha afiadaloetomendacion de
hacer una historia clinica rigurosa buscando pgtal@ardiaca inadvertida o

previa, en especial la asociada a riesgo de msiéiea.

Las ventajas del MFD de liberacion inmediata (Redi®) son su bajo coste, su
flexibilidad y mejores resultados cuantitativamegrtedosis de tres veces al dia.

Las ventajas de los psicoestimulantes de largacurdFD de liberacion prolongada

(Medikinet® y Concerta®) y los no psicoestimulanta®moxetina; Strattera®) son el

menor riesgo de abuso y menor numero de tomasuéo rgdunda en un mejor

cumplimiento, una menor necesidad de terceroslpam®mas (en el ambito escolar, p.
€j.) Y una menor estigmatizacion.

El objetivo principal de administrar un tratamienfarmacoldgico no es que los

cuidadores puedan tolerar la conducta del nifiosmidiuir sus sintomas sino que es
eliminar o reducir al maximo toda la discapacidag gresenta el paciente debido al

TDAH (social, académica, familiar, de autocuidadats,).
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Tabla 22. Farmacos con eficacia en el tratamiertoT®AH y mecanismo de accion
implicado, basado en Montafiés-Rada y cols, 2008mngd2-Quiroga y cols, 2006.

FARMACOS MECANISMO DE ACCION

Psicoestimulantes

Anfetaminas* T liberacion DA y NA

l recaptacion de DA y NA

l monoaminooxidasa

Metilfenidato l recaptacion de DA y NA

No Psicoestimulantes

Antidepresivos triciclicos;l recaptacion NA

Atomoxetina l recaptacion NA

*prohibido su uso en Espafia (Ramos-Quiroga y cOB6R DA: dopamina; NA: noradrenalina

1.7.2. Técnicas conductuales

Las técnicas de modificacion de conducta tienemocobjetivo promover el
cambio del comportamiento de las personas mediétaicas de intervencion
psicolégica para que desarrollen sus potencialgladetimicen las oportunidades
disponibles en su ambiente y adopten actitudesracbnes y conductas Utiles para
adaptarse a su medio (Labrador, Cruzado y Mufidz])20rabaja con la hipétesis de
gue el comportamiento de las personas se puedeficaodncidiendo directamente
sobre él mediante las asociaciones adecuadas. ®stgirabordaje nuestras acciones
son fruto del aprendizaje que hemos hecho previndnla consecuencia que sigue a
cada accion. Por tanto, si manejamos las conseagetie la conducta, ésta puede ser

modificada.
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Antes de aplicar un tratamiento conductual debkzezae una evaluacion exhaustiva
con el objetivo de identificar de forma precisa fastores que mantienen la conducta
inadecuada. Para ello debemos delimitar las coadwpie es conveniente modificar,
por ser éstas inadecuadas. También se delimitacolaductas que se quieren lograr,
mantener o incrementar. A continuacion se obsereahducta y se hace un registro de
la misma. Se analizan las contingencias existe8esonstruye un nuevo sistema de
contingencias coherente con el objetivo propuestseyplanifica un programa de
refuerzos. Finalmente se evalda el funcionamient programa durante el
entrenamiento.

Para que el paciente adquiera las conductas adecsadutilizan reforzadores de la
conducta, como la alabanza, la atencién, el canfégito o proporcionar recompensas
y privilegios. Al mismo tiempo también se utilizétnicas para reducir o eliminar los
comportamientos no deseados, como son la aplicat@dnoste de respuesta (pagar
puntos o privilegios como consecuencia de una c@laucta), el tiempo fuera (aislar
al nifio en un rincén sin estimulos durante un brgegiodo de tiempo), la
sobrecorreccién (corregir la mala conducta y raalien mayor medida una buena
relacionada), la extincién (suprimir todos los efins positivos que mantienen una
conducta inadecuada) y evitar prestar atencibraacanducta inadecuada (siempre que

no ponga en peligro al nifio o a alguien de su anjor

Algunos autores afirman que los pacientes que eacdste tipo de terapia mejoran su
capacidad de atencion y por tanto, su rendimiecdoémico. Ademas tienen un mejor
autocontrol de su exceso de actividad motora y i&aminejora su interaccion social

(Abikoff y Klein, 1992; MTA cooperative group, 199%ensen y cols, 2001).
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1.7.3. Técnicas cognitivo-conductuales

Bandura (1977), Meichembaum y Goodman (1969), &pivy Shure (1974)
fueron los primeros en aplicar técnicas cognitigasel tratamiento de problemas con
nifos.

Bandura estudié la influencia de la observaciomaeelos agresivos y/o cooperativos
sobre el comportamiento de los nifios y el efeatapteutico del modelado en fobias a

los animales y en el retraimiento social.

A partir de los estudios de Vygotsky (1934) se ciida importancia del lenguaje
interiorizado para controlar la conducta y espewggte para inhibir los actos motores.
En nifios TDAH la internalizacion del lenguaje esadgital importancia ya que les
facilita la organizacion de su actividad y la reddn de conductas que interfieren en la

realizacion de una tarea.

En 1961 Luria expuso las funciones que los procéagsisticos desempeiian en el
control de la conducta. Segun este autor el leegoajmite al nifio la regulacion de su
propia conducta. Entre los 2-3 afos el habla delt@adjue dirige al nifio sirve como
control externo para iniciar o detener una acdinre los 4-5 afios el nifio desarrolla el
habla autodirigida que le permite controlar e iithgu propia conducta. Finalmente,
entre los 6-7 afios este lenguaje dirigido a si mism vuelve silencioso y asume el

papel de autogobierno.
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Los estudios de Kagan (1964) sobre impulsividakkxefidad pusieron de manifiesto
que los nifilos impulsivos actian antes de pensauyddes lleva a cometer mas errores
que los nifios reflexivos.

Meichembaum estudié la aplicacion del entrenamiegrioautoinstrucciones en la
modificacion de conducta de nifios que presentabaductas agresivas, hiperactivas e
impulsivas. A partir de los estudios del lenguajteriorizado de Vygotsky, de las
autoinstrucciones de Luria y los trabajos de Kagabre impulsividad-reflexividad,
desarroll6 un programa de entrenamiento en autoocwbnes para desarrollar el
autohabla con el objetivo de dirigir el curso dehgpamiento o de la accion en nifios con

TDAH.

La intervencidon cognitiva centra la atencidn erbdjar los procesos cognitivos y
mentales que regulan la conducta para ayudar alang@icanzar un nivel de autonomia
adecuado e incrementar su autocontrol. El lengudgno tiene una importancia
fundamental para regular la propia conducta y sarban las aportaciones de Vygotsky

y Luria que se han explicado anteriormente.

A diferencia de las técnicas conductuales, endaseticontrol es ejercido por adulto, en
las técnicas cognitivas es el nifio el que tiergoblerno de su conducta. Este gobierno
lo consigue a partir del dominio de las autoingtimes (que puede ejercer cuando el
nifo consigue dirigir sus conductas mediante ejuaie interno), de seguir y dominar

un entrenamiento en autocontrol y en dominar laitécde solucion de problemas.

128



Los tratamientos cognitivo-conductuales nacenrmtelés por integrar los beneficios de
las técnicas operantes y de los planteamientositoaxs, de unir el refuerzo positivo y
la extincion, el modelamiento y la autoinstruccion.
La aplicacion de las técnicas cognitivo-conducti@eniiios con TDAH se centra en
cinco ambitos:

- la conducta desobediente

- el desarrollo de habilidades socio-cognitivas

- mejora del autocontrol

- mejora de las habilidades sociales

- mejora en la relacion familiar-escolar

Las intervenciones se basan en procedimientos de&otale contingencias y a la
reduccion de los déficits atencionales, cognitivesnductuales.

Diversos autores apoyan la eficacia del tratamieogmitivo-conductual en el TDAH
(Ervin y cols., 1996) pero otros autores sostiemg® combinar el tratamiento
cognitivo-conductual con el tratamiento farmacodégies todavia mas eficaz

(Satterfield y cols., 1987; Orjales y Polaino-Ldesri997).

La ventaja de combinar el tratamiento cognitivoeiariual con el farmacoldgico

consiste en la potenciacion de los efectos obtsnio separado en cada uno de estos

tratamientos y el mantenimiento de éstos a largoopl
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1.7.4. Intervencion familiar

Debido a la interferencia en el entorno familescolar y social que tiene la
conducta del paciente con TDAH se hace necegabajar con las familias, ya que en
el ambito familiar se desarrollan gran parte dedasductas inadecuadas y en este
contexto se tendran que poder modificar para gae sgs adecuados. Una correcta
psicoeducacion y un buen apoyo familiar son claees el planteamiento. Las
intervenciones con las familias deben tener conjetieb proporcionar informacion-
comprension del trastorno (psicoeducacion), apogarla familia, ofrecer un
entrenamiento en estrategias cognitivo-conductusdesianejo adecuado del paciente,
entrenar a la familia en estrategias de comunioadigeraccion y autocontrol y, por
altimo, proporcionarles estrategias de autoprofec¢Quintero, Correas y Quintero,
2006).

Erhardt y Baker (1990) aplicaron un programa daeeamiento de padres que
consistia en ensefar a estos a identificar lasuotasl inapropiadas y apropiadas de sus
hijos con TDAH y a reforzar las conductas apromadaignorando o castigando las

inapropiadas.

1.7.5. Tratamiento psicoanalitico

El enfoque psicoanalitico propone una revision cteicepto como sindrome
Gnicamente neurologico y aporta una concepcion cdadro clinico en el que se
conjugan, segun dicho modelo, factores enddégenmsdgenos-relacionales (Gilmore,

2000). El psiquismo se estructura en el juego egittebé y la figura de apego a partir
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de las propias combinaciones que el inconscienteonfigurando en relacioén con lo
vivido en ese espacio intersubjetivo. La autoestimaapacidad de apaciguamiento, la
capacidad de desear, el sistema de alerta, el diedepespera de la resolucion del
displacer y la angustia son estructurados en ditkguego (Bleichmar, 1997).

El tratamiento en el adulto se dirige a los fadate organizacion interna, procesos de
regulacion, proceso reflexivo, y control de los ulgos, en combinacion generalmente
al tratamiento farmacolégico En el caso de higesidad en la infancia se insiste en la
necesidad de realizar un diagndstico multifactpria@insiderando especialmente los
factores de conflicto psiquico y ansiedad. Durahtgbordaje terapéutico con nifios con
TDAH es necesario abordar el malestar que se extpes las dificultades del nifio y el
comportamiento impulsivo. Se parte del malestar quesstra el nifio y se ponen
palabras a lo que le ocurre con el objetivdhdeer comprensible la situacion por medio
de la toma de conciencia por parte del nifio (Ma@a4).

Tanto en la conceptualizacion psicoanalitica comolae orientacion terapéutica se
considera necesario atender los aspectos relaegpopdamiliares.

El manual de Clasificacion Diagnostica 0-3 (Natloenter for Clinical Infant
Programs, 1998), realizado desde un trabajo nmdtlinar, complementa el DSM-IV
desde el periodo postnatal hasta los 30 mesesDBIHI se formula, para nifios
menores de tres afos, en diversas categorias daorf@s de la Regulacion
“caracterizados por las dificultades para regulas Iprocesos conductuales y
fisiol6gicos, sensoriales, de la atencién, motoresectivos, y para organizar un estado
afectivamente positivo, calmo y alerta” (Nationan@r for Clinical Infant Programs,
1998). Distingue tres categorias clinicas: hipesibdm hiporeactivo, desorganizado

motor e impulsivo.
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En la orientacion terapéutica de estos trastormesopes se abordan los rasgos del
temperamento del nifio, asi como las interacciorles yinculos de apego padres-hijo

(Guedeney y cols, 2006).

1.7.6. Tratamiento de estimulacion cognitiva. Técnas de

rehabilitacion cognitiva

El cerebro infantil no es una reproduccion redaaii@l cerebro adulto y, por
tanto, los principios que regulan la rehabilitacidognitiva en el nifio con lesién o

disfuncion cerebral no son siempre los mismos goeidbnan en el adulto.

Por rehabilitacion cognitiva se entiende la apl@acde procedimientos, técnicas y

utilizacién de apoyos que tienen por objetivo prommar a las personas con un déficit
en una o varias funciones cognitivas un optimccejer de dichas funciones.

La rehabilitacion infantil engloba patologias mufgentes entre si aunque en todos los
casos se debe aplicar el principio de la internd@ngirecoz, para minimizar las

consecuencias negativas y optimizar los resultados.

Los resultados obtenidos en la evaluacion neurolggjica inicial constituyen el punto
de partida del proceso de rehabilitacion del dafibstuncion cerebral en la infancia.
Basandose en los puntos fuertes (areas preserva@as)os puntos débiles (areas no
preservadas), se establece la terapia cognitivafi®s con dafio cerebral. Inicialmente,
el tratamiento neuropsicoldgico debe ser mas interiacidiendo especialmente en el

entrenamiento de la atencién como base facilitaderatras funciones cognitivas.
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Se diferencian tres modalidades de rehabilitacogmitiva (Parenté y Herrmann, 1996).
Las tres técnicas que se utilizan para el trataimieagnitivo son la restauracion, la
sustitucion y la compensacion. La técnica escodal@endera del grado de afectacion
del paciente, de los aspectos conservados quentaegale lo mas conveniente para
mejorar su calidad de vida.

La restauraciéno el reentrenamienta la rehabilitacionconsiste en la ejercitacion de
una funcibn mental que ha resultado afectada corobgttivo de producir su
recuperacion funcional. La repeticion sucesivaude funcion que ha sido suprimida
por una lesion cerebral mejora dicha funcidn. l&itas de restauracion tratan de
mejorar una funcion desde el mismo sistema queebaltado afectado, intentando
compensar los déficits mediante la estimulaciotodguntos débiles observados en la

evaluacion neuropsicologica.

La utilizacion de este tipo de técnicas es masaefen nifios que en adultos dada su
mayor neuroplasticidad. El funcionamiento cerelsal nifios es mas global y ello
facilita que en la recuperacion intervengan otraasicerebrales en mayor medida que

en el cerebro del adulto.

El reentrenamientale las habilidades perdidas tiene como desveatd)acho de que

se afronta la recuperacion a través de métodosreueeren la activacion de areas

corticales que no estan intactas y ello incremienpasibilidad que el nifio fracase.

La sustitucion (o compensaciooynsiste en proporcionar alternativas conductyzdes

compensar el déficit. Se entrena al nifio para dquieeaotros sistemas funcionales
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cuando se ha producido un dafio cerebral, comojeompé la utilizacion de agendas,
de sefalizadores u otras ayudas externas. Estasagtratan de estimular las funciones
cerebrales preservadas o los puntos fuertes dil peuropsicologico. La intervencion
sobre los puntos fuertes o las habilidades predasvase inspira en uno de los
postulados basicos de la plasticidad cerebral, @firema que las lesiones de un
hemisferio pueden verse compensadas con un inctereera actividad metabdlica del

hemisferio preservado.

La utilizacion de estrategias de restauracion yitsegn puede ir variando a lo largo
del tratamiento, en funcidn de los cambios obs@&wva&ah el transcurso de la terapia.
Las técnicas mixtas activan simultaneamente taagdunciones preservadas como las

no preservadas (Portellano, 2007).

La rehabilitacion neuropsicologica incluye tanto dahabilitacién, es decir, la
recuperacion de la funcion cognitiva a su funcioiemmo previo, la habilitacion de la
funcién en aquellos casos en los que la capacidadanha llegado a desarrollarse, asi

como la compensacion de la funcion cuando no eblpasi recuperacion.

Los objetivos de la neurorehabilitacién son pronndaerecuperacion y el trabajo con
los pacientes lesionados o disfuncionales. Los fbedde intervencion se centran en
acelerar la adquisicion de nuevas habilidades, casio en la restauracion del
establecimiento de habilidades (Ylvisaker y col$998). EIl tratamiento y la
optimizacion de este procesamiento de habilidadesleobjetivo principal de la

rehabilitacion.
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Lamentablemente, hay poca investigacion sobre leergézacion de las mejorias

debidas al tratamiento en la vida diaria.

No hay estudios en los que se evidencie una mearias funciones o en los circuitos
atencionales a partir de un tratamiento de estitrriacognitiva aplicado a pacientes
con TDAH, ni estudios que utilicen técnicas de fMBI hay evidencias de que un
entrenamiento cognitivo provoca mejoria en patal®giomo la esquizofrenia, en nifios
enfermos de cancer que presentan un deterioro toagreomo consecuencia de
tratamientos de quimioterapia, en deterioro leveamecianos y tras accidente cerebral
vascular. En este sentido nuestro estudion@gedosg puesto que a partir de la
aplicacion de un entrenamiento cognitivo intenséx@denciamos una mejoria en la

sintomatologia disatencional del TDAH utilizandort&as de fMRI.

1.7.7. Consideraciones acerca de los tratamientos

El tratamiento del TDAH debe planificarse desda perspectiva multimodal
que complemente el uso de los recursos farmacol®gigsicoterapéuticos necesarios.
Ademas se debe intervenir en estrecha coordinamitme los profesionales (médicos,
psicologos y educadores) y la familia. Los objetidel tratamiento deben ser mejorar
la calidad de vida del paciente, es decir, contréds sintomas del TDAH que
interfieren negativamente en su desarrollo, coatréd comorbilidad asociada y la
repercusion que tiene sobre el entorno familiamlas y social del paciente.

Parece ser que el tratamiento combinado (farmaimolggcognitivo-conductual) es la

medida terapéutica mas eficaz segun el estudio Nl MTA cooperative group,
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19992, 1999b; Jensen y cols, 2001). Parece querdpia con farmacos estaria mas
indicada en el TDAH subtipo combinado cuando éstacmpafna de trastornos de
comportamiento pero para los nifilos que presentarTAH subtipo combinado
asociado también a trastornos de ansiedad puedsponaer positivamente al
tratamiento conductual sin farmaco (Miranda-Caseasly, 2004)

El tratamiento farmacoldgico aplicado como Unicapge es eficiente en los casos en
que el paciente no presenta trastornos comérbidos.

Estamos de acuerdo con Loro-Lopez cuando afirma dpse tratamientos
farmacoldgicos casi siempre son necesarios peroncaka son suficientes (Loro-
Lépez y cols, 2009).

Algunos estudios demuestran que la agresividadiaa@ algun subtipo de TDAH
empeora el prondstico y limita el efecto de lag&xaonductual (Miranda-Casas y cols,

2004).
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2. PLANTEAMIENTO
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2.1 Antecedentes

Tal como hemos descrito anteriormente, el TDAa@cteriza por la presencia
de un conjunto de sintomas nucleares que son tantcian, la hiperactividad y la
impulsividad.

La inatencion esta presente en casi la totaliddddeasos de TDAH, siendo el sintoma
nuclear mas habitual. Todas las modalidades deiatepueden verse afectadas y es el
sintoma en el que menos diferencia existe ensexa femenino y el masculino.

La hiperactividad es un sintoma que se observadencada 10 casos.

La impulsividad es la incapacidad para regularpi@gios impulsos y es mas habitual

en los varones con TDAH.

Con frecuencia el TDAH se acompafia de sintomasndados como trastorno de

conducta, dificultades emocionales, fracaso escothiicultades de aprendizaje.

Las teorias actuales del TDAH enfatizan como nudéeanpulsividad, entendida como
una pobre inhibicion conductual, la dificultad panhibir o retrasar una conducta
(Barkley 1997, Tannock 1998). Segun estas teoelasiiio TDAH tiene dificultades
para inhibir tanto las respuestas asociadas a fuerze positivo (obtencion de
recompensa) como las asociadas a un refuerzo wedatiitar un estimulo o actividad
desagradable). En este sentido, la mayoria deifims,na medida que van creciendo,
aprenden a poner en marcha mecanismos que lest@erfilirar las distracciones,
fijarse unas metas y planificar los pasos necesgrara alcanzarlas. Los nifios con
TDAH no son capaces de desarrollar este autodonyirieo restriccion que requiere
adquirir y poner en marcha las funciones ejecutitas problemas de hiperactividad,

impulsividad y de atencion son causados por unr @amola inhibicion conductual,
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especialmente en el control de la interferencia. dificultades de atencion interfieren
la capacidad para dirigir sus conductas hacia ueta,nformular y seguir un plan para
conseguir la meta propuesta, conseguir la motivaciécesaria para mantener la
conducta Yy obviar las distracciones.

Adicionalmente, las recientes evidencias sobleetarogeneidad del TDAH apoyan la
posibilidad de multiples vias del neurodesarrolle gueden sustentar este trastorno y
ponen de relieve la necesidad de modelos tedrieb$@AH que combinen elementos
motivacionales y cognitivos. En este sentido, seiheorporado a las explicaciones del
trastorno otras manifestaciones importantes queertieque ver con el sistema
motivacional y el manejo de recompensas. En esé&a Ise ha descrito el modelo de
alteraciones en la motivacion relacionadas con it@ason y dependientes del
procesamiento de la informacion (Sonuga-Barke, blrgl y Meere, 1994; Cadesky,
Mota y Schachar 2000), la importancia de la motérag los procesos de recompensa
(Sonuga-Barke y cols, 2002 y 2003). Este modeldbasa en la asuncion que los
comportamientos del TDAH son expresiones funcieale un estilo motivacional
subyacente mas que el resultado de una disfuncidlose sistemas regulatorios. De
acuerdo con esta hipotesis los nifios con TDAH iestanotivados a escapar o a evitar
las demoras. Su inatencién, sobreactividad y swlshpdad representarian expresiones
funcionales de lo que podria ser calificado coma awersion a la demora. EI modelo
predice que cuando se encuentran ante una elemtidnla inmediatez y la demora, los
ninos con TDAH se decantan por la inmediatez (Sati@gyke y cols, 1992). Cuando
no hay posibilidad de eleccién actian en su entgara reducir su percepcion del
tiempo durante la demora creando o atendiendo gosaso temporales del entorno

(Antrop y cols, 2000). La conducta resultante sggieta como inatenta o hiperactiva.
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En este modelo los déficits cognitivos asociadt@s@ovision/suministro, proteccion y
uso del tiempo, como la memoria de trabajo y leacalad de planear, surgen como
efectos secundarios de la aversion a la demorau@faeBarke y cols, 1996). Los nifios
TDAH a menudo muestran una hipersensibilidad aemata y, consecuentemente,
muestran dificultades de espera de resultados aubivales salientes o prepotentes, asi
como en el trabajo efectivo durante largos periatkosiempo (Sonuga-Barke y cols,
1996). Estas dificultades parecen ser indeperefieie los déficits inhibitorios y de la
espera de recompensas, como lo sugiere el hechued®s nifios con TDAH pueden
esperar incluso cuando la espera implica una icibilj aunque ellos a menudo escojan
no esperar, incluso cuando la espera no implighéicion (Sonuga-Barke y cols,
1994). De acuerdo con esta hipétesis, la aversiandamora (una reaccion emocional
negativa de la imposicion de la demora), es unaemrencia evolutiva del fallo de un
nifo impulsivo para vincularse de manera efectiventornos ricos de demora. Esta
respuesta emocional negativa se manifiesta conalootnte en los intentos de evitar o
escaparse de la demora, componiendo la tendenkci@ea buscar impulsivamente
entornos en los que las elecciones entre recompens®diatas y demoradas estan
disponibles. En otros contextos, en los cualeselaata no puede ser reducida por
comportarse de este modo, intentan reducir sisteandnte la percepcion del tiempo

empleado durante la demora.

Los circuitos cerebrales implicados en los déficdaracteristicos del TDAH
corresponden a un funcionamiento anémalo en lositds fronto-estriatales y circuitos
meso-limbicos. Como se ha explicado anteriormentecireuito fronto-estriatal

funcionalmente parece que se encarga de planificaionducta dirigida a un fin,
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utilizando un procesamiento de la informacidop-down Se se observa una
hipoactivacion en este circuito frontoestriado, gquplica una hipofuncion de caudado
y frontal. La alteracion en este circuito implica déficit en las funciones ejecutivas
cool que se observa en los pacientes con TDAH subtgdermito.

El circuito meso-limbico afecta a los aspectos wagibnales. Parece que en personas
con TDAH estan alterados los procesos de recompessado caracteristico que
presenten aversion a la demora de recompensasegiases del nicleo accumbens y
del coértex orbitofrontal estan menos activadasalt@racion en este circuito implica un
déficit en las funciones ejecutivast que se observa en los pacientes TDAH subtipo
combinado y subtipo hiperactivo-impulsivo.

Ambos enfoques (disfuncidn en los circuitos froestriatales con alteracion en las
funciones ejecutivasool y disfuncion en los circuitos meso-limbicos, ctteracion en

las funciones ejecutivdsof) son complementarios y podrian explicar casi talittad

de la sintomatologia que se presenta en la pobld@®H (Solanto y cols, 2001).

En cuanto al tratamiento del TDAH orientado a aboid sintomatologia cognitivo-
motivacional, la rehabilitacion cognitiva se aplicamo primera opcién cuando el
cuadro interfiere a los procesos de aprendizajeficitt en el procesamiento de la
informacion. Como hemos comentado, se diferenceamodalidades de rehabilitacion
cognitiva (Parenté y Herrmann, 1996). Las tres itdsnque se utilizan para el
tratamiento cognitivo son la restauracion, la susithn y la compensacion. La técnica
escogida dependera del grado de afectacién detmiacide los aspectos conservados

gue presenta y de lo mas conveniente para mejocalisiad de vida.
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La restauraciéno el reentrenamienta la rehabilitacionconsiste en la ejercitacion de
una funcibn mental que ha resultado afectada corobgtivo de producir su
recuperacion funcional. La repeticion sucesivaude funcion que ha sido suprimida
por una lesion cerebral mejora dicha funcidn. l&itas de restauracion tratan de
mejorar una funcion desde el mismo sistema queebaltado afectado, intentando
compensar los déficits mediante la estimulaciotodguntos débiles observados en la
evaluacion neuropsicologica. Leompensacionconsiste en la utilizacion de algun
elemento externo al paciente para que compensadadh deteriorada.

La rehabilitacion neuropsicologica incluye tanto #dahabilitacion, es decir, la
recuperacion de la funcion cognitiva a su funcioieamo previo, la habilitacion de la
funcién en aquellos casos en los que la capacidadanha llegado a desarrollarse, asi
como la compensacion de la funcion cuando no d@blpagi recuperacion.

Los objetivos de la neurorehabilitacion son pronndaerecuperacion y el trabajo con
los pacientes lesionados o disfuncionales. Los fobedde intervencion se centran en
acelerar la adquisicion de nuevas habilidades, casio en la restauracion del
establecimiento de habilidades (Ylvisaker, 1998)tr&amiento y la optimizacion de
este procesamiento de habilidades es el objetincipal de la rehabilitacion.

Por desgracia hay poca investigacion sobre la gbr&ecion de las mejorias debidas al
tratamiento en la vida diaria.

No hay estudios en los que se evidencie que a partin tratamiento de estimulacion
cognitiva aplicada a pacientes con TDAH ni estudjos, utilizando técnicas de fMRI,
se observe umejor funcionamiento de los circuitos atencionafishay evidencias de
gue un entrenamiento cognitivo provoca mejoria &olpgias como la esquizofrenia,

en niflos enfermos de cancer que presentan unatetengnitivo como consecuencia
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de tratamientos de quimioterapia, en deterioro é&gvancianos y tras accidente cerebral
vascular.

En el momento del disefio del presente trabajo nsti@xninguna publicacion que
reportara los cambios en la actividad neural dentrenamiento cognitivo medidos a
partir de fMRI. En cuanto a los estudios en poldlacifDAH, en 1991 Abikoff
(Abikoff, 1991) mostraba que la eficacia de un em@imiento cognitivo como Unica
intervencion era dudosa aunque parecia haber wrepecpoyo de la utilidad clinica
de este tipo de tratamientos en nifios TDAH. En 2Rb2gberg (Klingberg y cols,
2002) aplicé un entrenamiento de memoria de trabajoputerizado en nifios TDAH y
los autores hallaron una mejora del rendimientanit tras entrenamiento y, en la
misma linea, los padres reportaron una mejoriawxoal en el ambito familiar. La
medicion se realizé a través de tests conductuBlealmente hallamos un estudio de
Olesen de 2004 (Olesen y cols, 2004). En este tasoautores aplicaron un
entrenamiento en memoria de trabajo a un grupaldikoa sanos y tras adquisicion de
imagenes fMRI hallaron un incremento de activa@arareas prefrontales y parietales
tras un entrenamiento en tareas de memoria dgdralpartir de fMRI con una muestra
compuesta por adultos sanos.

En consecuencia, faltan estudios que evalien leaadi de un programa de
rehabilitacion cognitiva, con marcadores de reneiimt en tareas neuropsicoldgicas de
la atencion, y que relacionen esta eficacia corbgasren la actividad cerebral en nifios

con TDAH.

144



2.2 Objetivos del estudio

En TDAH estan alteradas tanto la atencién sele@ctomo la capacidad de

inhibir respuestas, que son dos tareas que seagvaitel estudio.

Los objetivos principaledel estudio son:

1. Evaluar la mejora del rendimiento en tareaatdacion selectiva y de inhibicion de

respuesta producida por un entrenamiento cogniemsivo.

2. ldentificar los cambios neuronales y conductualetareas de atencion selectiva y de

inhibicion de respuesta en el caso que se produzaanun entrenamiento cognitivo

intensivo y corto en atencion selectiva frente guupo control.

Los objetivos secundariael estudio son:

3. Crear un entrenamiento cognitivo eficaz

4. Valorar si un entrenamiento intensivo y corteisaz

5. Establecer correlaciones entre conducta y certeds entrenamiento

6. Identificar la optimizacion neural para hipenegation o hipoactivacion cerebral en

las correlaciones con la conducta
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2.3 Hipotesis

La hipotesis a contrastar de este estudio es que:

* el grupo que reciba el tratamiento de estimulacignitiva intensiva mejorara
su rendimiento en pruebas cognitivas que evaluamcen administrada
respecto al grupo que reciba la tarea neutra. Habea mejora conductual
debido a un mayor control de la impulsividad.

e el grupo que reciba el tratamiento de estimulac@mgnitiva intensiva
presentard una optimizacion en los circuitos preeie asociados a la
atencién

el grupo que reciba el tratamiento de estimulac@mgnitiva intensiva
presentara una optimizacion de los circuitos aterates y motivacionales que
se observara en un decremento de actividad emdas éerebrales involucradas

en la atencion y la motivacion.
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2.4 Fundamentacion de la hipotesis

hay evidencias de que existen déficits atenciongle®e la inhibicion de la

conducta en los pacientes con TDAH tal como sexpaesto anteriormente

» estas dificultades atencionales y de inhibiciénamsej el rendimiento en tareas
asociadas con entrenamiento tal como lo aportagretifes estudios citados
anteriormente

e se conocen los circuitos cerebrales implicadosasrfunciones atencionales y
motivacionales, y estos se pueden identificar nmeelitMRI

e existe una correlacién entre mejora de conductanyb@s en la actividad que

puede ser observada mediante fMRI
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3. METODOS
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3.1. Disefio del estudio: disefio longitudinal de estio caso-

control pre-post tratamiento

El estudio se ha realizado a partir de un disemngitudinal de estudio caso-
control pre-post tratamiento en que se realizandtisis funcional mediante fMRI de
las areas cerebrales que varian su actividad ragemtr sujeto realiza una tarea de
atencion selectiva dentro del escaner. Se preteadstatar la hipétesis de que hay
cambios en la actividad cerebral de los circuitsh@onales en los sujetos que han
recibido tratamiento de estimulacion cognitiva msiga respecto del grupo que ha

recibido una tarea neutra.

3.2. Participantes/Muestra

Inicialmente la muestra consistia en 27 sujetagraisticados de TDAH subtipo
combinado siguiendo criterios del DSM IV TR. Pagalizar el diagndstico de TDAH
un equipo, formado por una neuropsicologa y unqupsira, empled una entrevista
semi-estructurada aplicada a los padres, la adma@icién de las Escalas de Conners a
padres (Conners, 1998 a) y a maestros (Conners8 b9 Los padres también
respondieron el cuestionario “Child Behaviour Chistk (CBCL) de Achenbach
(2.000) con el objetivo de identificar la presenda comorbilidad psiquiatrica en el
caso de que existiera. Una neuropsicologa adnmingstodos los participantes la Escala
de Inteligencia de Wechsler Revisada (WISC-R)plasebas PROLEC y PROLEC-SE

para evaluar las habilidades lectoras con el ofgjetie detectar comorbilidad con
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dislexia, el test guestaltico visomotor de Benddest de la Figura Compleja de Rey
para evaluar las funciones visoconstructivas. Eanttu a pruebas atencionales se
administraron el test de CARAS, el test de TouldRigeon y el test de Puntos a Contar.
Finalmente, la lateralidad fue determinada a pddita prueba de orientacién derecha-
izquierda de Piaget-Head (Zazzo, 1979) y la prukbéateralidad de Nadine Galfrast-
Granjon (Zazzo, 1979). Los criterios de exclusiéerdn: estar diagnosticado de TDAH
subtipo inatento, de TDAH subtipo hiperactivo-ingub, presentar una enfermedad
psiquiatrica severa, dafio cerebral, enfermedad oltglica, obtener un cociente
intelectual inferior a 80 puntos (WISC-R), sordex@guera, retraso severo del lenguaje,
paralisis cerebral, crisis epilépticas, traumatisnocaneo encefalico, autismo,
prematuridad extrema y/o muy bajo peso al nacegstpuque se conoce el impacto
negativo que tiene la prematuridad y el bajo pésweer en el rendimiento en tareas
atencionales (Narberhaus y cols, 2008). Los sujetosca habian recibido un
entrenamiento cognitivo, y nunca habian recibidtatniento farmacologico, o bien, se
les habia retirado la medicacion 15 dias antesi gesicipacion en el estudio (un total
de seis sujetos en toda la muestra). Se retirGeldiaacion quince dias antes del inicio
del estudio, tiempo sobradamente suficiente deimgdicion del farmaco para evitar
posibles interferencias debidas al mismo (en estudie considera que retirar la
medicacién 72 horas antes del estudio es suficieate que no hayan interferencias
debidas al efecto de la medicacion, ver en Shafritpls, 2005). De los sujetos que
habian estado en tratamiento farmacol6gico sehiligeron la mitad en cada grupo con
el objetivo de evitar diferencias debidas al farmdea medicacion se reintrodujo en

estos sujetos una vez finalizado el estudio.
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En cuanto al estudio de las variables conductdalesuestra quedé compuesta por 13
sujetos en el grupo experimental (11 nifios y 39)i§e® sujetos en el grupo control (8

nifos y 1 nifa), lo que en total representd unastnaele 22 sujetos.

Tabla 23. Variables demograficas en estudio debkes conductuales.

CBCL
n Sexo Ed_ad CI_V CI_M CI_T (escala
(mediatds) | (mediatds)| (mediaxds)| (mediaxds)| hiperactiv.
)
Exper | 13 NDoS= 1 1092 108,5 10458 | 107,92 | 7757
P 12,43 118,23 116,12 +16,92 16,02
Nifas= 2

Contr 9 Nifios = 8 11,22 110,44 110,56 110,67 74,67
Nifias= 1 3,11 +13,40 +17,10 +16,42 +13,43

Exper: grupo experimental; Contr: grupo control;ndmero de participantes; ds: desviacion estar@if; cociente intelectual
verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual mangtivo del WISC-R, CIT: cociente intelectual totil WISC-R, CBCL: Child
Behavior Checklist de Achenbach, escala hiperatztii

En cuanto al estudio de las variables de neuroimageo sujetos tuvieron que ser
excluidos de la muestra por la imposibilidad queiae para seguir la totalidad del
entrenamiento y las sesiones de MRI. Ademas, tras inspeccion visual de las
imagenes adquiridas a través de MRI por un newtidiago, tres sujetos fueron
eliminados del estudio y se decidié que dos sujebis serian incluidos en una de las
tareas funcionales debido a los artefactos queradujeron en la adquisicion de las
imagenes por exceso de movimiergbdsting durante una de las sesiones.
Finalmente la muestra quedd reducida a un grupd3lesujetos para cada tarea
funcional. La muestra consistio en dos grupos foimeagpor pacientes TDAH subtipo
combinado, emparejados por caracteristicas demoggale edad, cociente intelectual,
género, puntuaciones en el cuestionario de Connerposicion previa al tratamiento

farmacoldgico.
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Tabla 24. Variables demograficas en paradigma dadkn Selectiva

Edad CIT ,
Grupo n Sexo (media+ds) | (mediads) Conner’s MFD
Exper 10 Ni_ﬁos =8 11.10 108.5 91.14 3
Nifias= 2 +2.56 +18.67 +4.89
Control 9 Ni_ﬁos =8 11.22 110.67 87.46 3
Nifias= 1 +3.11 +16.42 +12.13

Exper: grupo experimental; Control: grupo contral;nimero de participantes; ds: desviacion estar@laf: cociente intelectual
verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual mangiivo del WISC-R, CIT: cociente intelectual totdgl WISC-R, Conners:
resultados del cuestionario de Conners. MFD: nurderparticipantes que habian recibido previameatarhiento farmacoldgico

con metilfenidato (dosis expresadas en mg/kg de)pes

Tabla 25. Variables demograficas en paradigma kibikion de Respuesta

Edad CIT ,
Grupo n Sexo (mediatds) | (mediatds) Conner’s MFD
Exper 10 Ni.ﬁos =8 11.10 108.5 90.00 3
Nifias= 2 +2.56 +18.67 +4.89
Control 9 Ni.ﬁos =8 11.22 110.67 87.46 3
Nifias= 1 +3.11 +16.42 +12.13

Exper: grupo experimental; Control: grupo contral;nimero de participantes; ds: desviacion estar@lah cociente intelectual
verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual mangiivo del WISC-R, CIT: cociente intelectual totl WISC-R, Conners:
resultados del cuestionario de Conners. MFD: narderparticipantes que habian recibido previameatarhiento farmacolégico
con metilfenidato (dosis expresadas en mg/kg de)pes

Trece sujetos fueron escogidos al azar para fopade del grupo experimental. Este
grupo recibié un entrenamiento cognitivo. Los oimasve sujetos fueron integrados en
el grupo control. Este grupo recibié un entrenamoiem habilidades sociales. Los nifios
procedian de la Unidad de Paidopsiquiatria deliSerdle Psiquiatria del Hospital
Universitari Vall d’Hebron de Barcelona. En estaidad fueron evaluados y
diagnosticados todos los sujetos de la muestrauporequipo formado por una
neuropsicologa y una psiquiatra. Los sujetos séuyroon siguiendo un meétodo
probabilistico de muestreo consecutivo. Ver carestieas de la muestra en tablas (23,
24y 25).

Los sujetos de la muestra fueron diagnosticadose emiayo y junio de 2005 e

inmediatamente después se incluyeron en el estitiestudio se realizo coincidiendo
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con el final del curso escolar con el objetivo de interferir negativamente el
rendimiento escolar de estos nifios puesto que ndiaporecibir tratamiento
farmacoldgico. Ademas, el hecho de realizar eldéstdurante las vacaciones de verano
posibilitaba que las familias pudieran acudir akamiento intensivo sin interferir la
asistencia a clase. Una vez se inici6 el estudibuim ningin abandono del programa
ni en el grupo control ni en el experimental y eddp de colaboracion tanto de las
familias como de los sujetos de la muestra fuerapti

Ambos grupos recibieron sesiones de entrenamiemtdSdminutos durante 10 dias
consecutivos, realizadas en un entorno ambulatdnagrupo recibié un entrenamiento
cognitivo, un tipo de entrenamiento que se aplicecthmente a las habilidades
cognitivas, que fue originalmente desarrollado paegorar la rehabilitacion cognitiva
tras un dafo cerebral (Cicerone y cols, 2000). BEst#odo comprende uno de los
programas estandar que se proporciona a los pesieoh TDAH. Los estudios han
podido comprobar una mejoria en la sintomatolodiaica de los sintomas y la
ejecucion cognitiva en pacientes TDAH tras entréaatn cognitivo mantenida a lo
largo de los tres siguientes meses (Toplak y 20/88). En nuestro estudio el programa
utilizado se desarrolld en la Unidad de Neuropsigia del Hospital de Sant Pau con el
objetivo de estimular las habilidades cognitivapdeientes que habian sufrido un dafio
cerebral y que se habia mostrado eficaz en la eeacidn de los pacientes de dicha
unidad (Garcia y Estévez, 2002).

El estudio fue aprobado por el comité ético del gitas Universitari Vall d’'Hebron.
Los padres o tutores legales de todos los parttgsadel estudio firmaron el
consentimiento informado y todos los nifios dierarcenformidad para la realizacién

del estudio.
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3.3. Paradigma experimental intra-escaner

Pasaremos a explicar el paradigma en el que basaoestro estudio y la

aplicacion del paradigma a nuestra muestra.

3.3.1. Booth y cols, 2003

Para medir los cambios cerebrales pre-post tratdmise decidié aplicar el
paradigma experimental realizado por Booth y c®0¥)3. El objetivo del estudio de
Booth era examinar el desarrollo neural de la &enselectiva espacial y la inhibicion
de respuesta en nifios y adultos sanos. En dichaliesse aplicé un paradigma
experimental de disefio de blogques con una tarégaieion Selectiva Espacial y otra
tarea diferenciada de Inhibicion de Respuesta mid@ la actividad cerebral a través

de fMRI.

3.3.2. Aplicacion del paradigma a nuestra muestra

Nuestro estudio comprendié dos tareas experimentdla primera tarea
consistia en un ejercicio de Atencion Selectiva)(ASla segunda consistia en un
ejercicio de Inhibicion de Respuesta (IR). El itaré que se siguid con la totalidad de

la muestra fue el siguiente:
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Fig. 3

( experimental fMRI STROOP Entrenamiento || STROOP fMRI
n=13 pre CPT cognitivo CPT post
pre post
< 10 dias consecutivos >
TDAH control fMRI STROOP Habilidades STROOP fMRI
n=27 n=9 pre CPT Sociales CPT prost
pre post
missing
\ n=>5

3.3.3 Presentacion de las pantallas

El sujeto estaba estirado dentro de la maquin@stmnancia magnética (RM) y
con la mano derecha podia accionar dos botonesrajooy uno verde. Cada boton
representaba una respuesta.

El paradigma experimental consistié en dos tardasedciadas:

3.3.3.1 Tarea de Atencidn Selectiva (AS)

Esta tarea estuvo dividida en dos ejercicios gueeron intercalando.
Los nifios, dentro de la maquina, debian mirar latgia para responder los
ejercicios propuestos. En el primer ejercicio séigpial nifio que pulsara el boton
derecho siempre que viera un triangulo rojo y quisgra el boton izquierdo cuando el

triangulo rojo no estuviera.
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Esta tarea se presento de dos maneras:

» Inicialmente se present6 un bloque de 18 pantaiasuna sola figura en cada
pantalla (triangulo rojo, triangulo azul y trapec@o). El nifio debia presionar
el boton derecho cada vez que aparecia un triangydo (target) y debia
presionar el boton izquierdo cada vez que no afsmcectriangulo rojo, es decir,
cuando aparecia un distractor (triangulo azul et rojo).

Fig. 4

Antes de que comenzara la tarea se mostré unallpagbn la siguiente
instruccion:

Fig. 5

PRIMER JUEGO

PULSAR DERECHA SI ESTA EL
TRIANGULO ROJO

PULSAR IZQUIERDA
SINO ESTA

* La segunda tarea constaba de un bloque de 18 lpantan 9 figuras (un
triangulo rojo, triangulos azules y trapecios rpjeis cada pantalla. La consigna

era la misma que en la tarea anterior, es decirifiel debia presionar el boton
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derecho cada vez que aparecia un triangulo rojcebjadapretar el boton
izquierdo cada vez que no aparecia un triangut roj

Fig. 6

La tarea constaba de tres bloques compuestos gari8llas que contenian una sola
figura y otros tres bloques compuestos de 18 gast@n los que habia 9 figuras
contenidas. Los bloques estaban intercalados emgezaor un blogue que contenia
una sola figura al que seguia un bloque con 9dgyrasi alternativamente hasta acabar
la tarea.

Antes de empezar la tarea se mostraba una pamtedledando la instruccion:

Fig. 7

PRIMER JUEGO

PULSAR DERECHA SI ESTA EL
TRIANGULO ROJO

PULSAR IZQUIERDA

SINO ESTA
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3.3.3.2 Tarea de Inhibicion de Respuesta (IR)

La segunda tarea consistid en un ejercicio de icibilb de respuesta que se dividid en
dos partes. En cualquier modalidad el nifio teni@dasigna de responder lo mas
rapidamente posible.

 En el primer ejercicio el nifio debia pulsar el Imotderecho cada vez que
aparecia una pantalla (tarea go), con independdedefigura que contuviera.

» En el segundo ejercicio el nifio debia pulsar ebbaoterecho cada vez que en la
pantalla no apareciera el triangulo rojo (targetjoydebia pulsar ningun botén
cuando apareciera el triangulo rojo (tarea no-go).

La tarea constaba de tres bloques compuestos pantéllas del tipo contestar siempre
y otros tres bloques compuestos de 18 pantalldsserue el nifio debia contestar sélo
cuando no aparecia el triangulo rojo. Los bloqustaban intercalados empezando por
un bloque Go al que le seguia un bloque No Go wlésinativamente hasta acabar la
tarea.
Las pantallas que se presentaban a cada sujetncamt

- target = un triangulo rojo, presentado en el 50%oddrials/ensayos.

Fig. 8

- non-target = un triangulo azul, un trapecio rojegsentado en el 50%

restante de ensayos
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Fig. 9

El triAngulo rojo compartia su color o su forma cada distractor.
Antes de empezar la tarea se mostraba una pamtedledando la instruccion:

Fig. 10

SEGUNDO JUEGO

CUANDO TE DIGAMOS “PULSAR
SIEMPRE”, PULSA EL BOTON
DERECHO CUANDO APAREZCAN
LAS FIGURAS.

CUANDO TE DIGAMOS “NO PULSES
LAS FIGURAS CON EL TRIANGULO
ROJO” NO PULSES LAS FIGURAS
CON EL TRIANGULO ROJO PERO S
LAS DEMAS.

NO PULSES LAS

PULSAR SIEMPRE FIGURAS CON EL

TRIANGULO ROJO
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Antes de entrar en el escaner cada sujeto recibibreve recordatorio fuera de la
maquina para asegurarnos de que habia comprendidieciamente la tarea

experimental y como debia responder. Hasta queibionios comprobado que el sujeto
habia comprendido la tarea no pasamos al sigupas®, que era realizar el paradigma

experimental dentro del escaner.

3.3.3.3. Presentacion de los estimulos en miliseglos

La presentacion de la tarea se program6 con éivaa PRESENTATION
(http://'www.neurobs.com/). El programa es un paenstrumento de presentacion de
estimulos y control experimental, muy utilizadonsirociencia. Funciona en cualquier
PC Window y permite la presentacion de estimulssales, auditivos y multimodales
con una precision temporal de sub-milisegundos. @bnprograma obtenemos
informacion sobre todos los estimulos presentadtas yespuestas que han dado los
sujetos. Los experimentos del Presentation se ehivieh escenarios (secuencia Unica
que se ejecuta). Un escenario se corresponde cdarda que nosotros hemos

programado.

Cada estimulo fue expuesto 1400 ms seguido detarvato entre 450 ms, 600 ms o
750 ms distribuidos aleatoriamente. La media delrvalo entre-estimulos fue de 2000
ms. Fue utilizado un intervalo variable para limii@ habilidad de los participantes a
incrementar su velocidad durante la tarea, queofuanimados a responder la tarea lo

mas rapidamente posible.
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La tarea constaba de 12 bloques. Cada bloque estatpuesto de 18 trials mas una
pantalla de instrucciones de una palabra presediadate 3 segundos al inicio de cada

bloque.

Se alternaron bloques de 6 pantallas que contdnéstimulo y bloques de 6 pantallas
que contenian 9 estimulos.

En los bloques de 1 estimulo se presentaba solarhidigura cada vez. Cada distractor
(triangulo azul o trapecio rojo) fue presentad®bf6 de los ensayos. La exposicion fue
semialeatoria para evitar que mas de tres del migpoode distractor o de target
aparecieran en ensayos consecutivos.

En los bloques de 9 estimulos se presentaron %aen una matriz de 3x3 incluyendo
4 de cada tipo de distractor y ademas el targétoudistractor.

En el conjunto de las pantallas la aparicion dadogets fue contrabalanceada (proceso
gue consiste en evitar variables confusionalesuaardo que varia de manera aleatoria
con respecto a la variable independiente) paraussegue cada una de las nueve

posiciones tuviera un nimero igual/equivalenteigattores.

Con el objetivo de prevenir grandes regiones coimeatos similares los distractores
también fueron colocados de manera que no estavieés de 3 figuras del mismo

distractor adyacentes en un lado.

La tarea consisti0 en que cada participante teméapgesionar con su dedo indice el

boton rojo del mando que tenia en la mano (el bdia derecha) cada vez que el

target estaba presente en la pantalla, y debisopegs! boton verde del mando (botén
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de la izquierda) cuando el target no estuvieragmtes La instruccion era idéntica tanto
en los blogues que contenian una figura como erbllmgues que contenian nueve

figuras.

Al inicio de cada blogque se presentd una pantaitarde 3 segundos con la instruccion
que el sujeto debia seguir. Una pantalla teniatadarpalabra “UNO” anunciando que
los bloques que contenian una figura serian loskgurea aparecer a continuacion. Otra
pantalla tenia escrita la palabra “MUCHOS” y anabai el inicio del bloque que
contenia nueve figuras.

Tras la obtencion del consentimiento informado $obis participantes realizaron una
practica de la sesion fuera del escaner y los erpatadores se aseguraron de que

habian entendido perfectamente la tarea.

Fig. 11 Paradigma experimental: bloque de atersédectiva y bloque de inhibiciéon de

respuesta.

H]atencién sltiva Inhibicion respuesta ‘
T >

Linea base [ ;1 minuto de descarlb

La adquisicion de las imagenes se dividio en dosquas. ElI primer bloque
correspondid a tareas de atencion selectiva y glnsld a tareas de inhibicion de

respuesta. El primer bloque tuvo una duracion td&al4 minutos y 33 segundos.
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Inicialmente se establecio una linea base (LB) pdsiirieron nueve imagenes. Tras
este periodo inicial se intercalaron bloques queerdan una imagen y bloques que
contenian nueve imagenes, hasta un total de tresdaetipo. En total se adquirieron 91
imagenes de las que se descartaron las dos pringerasorrespondian al periodo de
linea base. Tras este primer bloque hubo un midatdescanso. Posteriormente se
aplico el segundo bloque, que tuvo una duraciéal ¢ 5 minutos. Este bloque se
inici6 con el establecimiento de nuevo de una libage. Tras la linea base se
intercalaron tareas go y tareas no-go hasta lledegs tareas de cada tipo. Cada tarea
duré 40 segundos. Tras las taremmlé) se aplicO otra vez una linea base. En este
segundo blogue se adquirieron 100 imagenes, deguasse descartaron las dos

primeras, correspondientes a la primera linea base.

3.3.4 Variables analizadas

Obtuvimos variables conductuales recogidas enadafeera del escaner y

también dentro del escaner.

3.3.4.1. Medidas conductuales dentro del escaner

Para todas las condiciones se recogieron difeyerggpuestas tanto para la
condicion pre-tratamiento como para la condiciOrstyiatamiento (ver tablas de
resultados en anexo). Es decir, para el paradiggnatehcion selectiva, se recogieron
respuestas para los bloques UNO y para los blogusSHOS, y para el paradigma de
inhibicion de respuesta, se recogieron respuestasi@s bloques GO y para los bloques
NO GO.

» Para cada trial cada sujeto podia dar dos tiposgpeiesta:
- respuesta correcta: responder correctamente sagigmanda, es decir,

pulsar el botdn rojo una sola vez cuando aparezdaangulo rojo en la
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pantalla en el paradigma de atencidn selectivae, para el paradigma

de inhibicién de respuesta, pulsar cada vez quesza una pantalla

(go) o no pulsar ningun botoén si el triangulo regta contenido en la

pantalla (no-go).

respuesta incorrecta:

respuesta incorrecta: para el paradigma de atersal@ctiva se
contabilizaron como respuestas incorrectas sienppeeel sujeto
pulsara el boton verde en lugar del rojo una sela en cada
pantalla en la que aparecia el triangulo rojo. Epaeadigma de
inhibicion de respuesta se consider6 que la retpuem
incorrecta cuando el sujeto pulsara cualquier bot@mdo en una
pantalla el triangulo rojo estaba contenido (na-go)
omision: cuando el sujeto no efectuaba ningunauestp, no
pulsaba ningun botén tanto en el paradigma de igreselectiva
como en el de inhibicidn de respuesta (go en ttakapantallas,
no-go en las pantallas en las que no aparecii@edjtio rojo).
Impulsiva o comisién: el sujeto presionaba mas ke wez para
responder en cualquiera de los dos paradigmas.

1. presiona mas de una vez la respuesta correcta.

2. presiona mas de una vez la respuesta incorrecta.

3. presiona mas de una vez y alterna respuesta Greect

incorrecta (pulsa alternativamente los dos botoglesjo

y el verde).
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4. presiona mientras esta expuesta una pantalla con la

instruccion.

* Tiempo de respuesta: tiempo medido en miliseguaddssie que se presenta la

pantalla hasta que el sujeto presiona el boton.

Tabla 26. Resumen de variables medidas dentrcsdéher

Atencion
Selectiva

(pre y post
tratamiento)

UNA

Correcta

Presiona el botén con
target presente

Respuests

=

Presiona botén target no
presente

Incorrecta

Presiona botdbn mas de un
vez = impulsiva

No presiona botén (no
responde) = omisiéon

Tiempo

Respuesta

milisegundos

MUCHAS

Correcta

Presiona el botén con
target presente

a

Respuestg

154

Presiona botdn target no
presente

Incorrecta

Presiona boton mas de un
vez = impulsiva

a

No presiona boton (no
responde) = omision

Tiempo
Respuests

A

milisegundos

Inhibicién
respuesta

(pre y post
tratamiento)

GO

Correcta

Presiona el botén en toda
las pantallas

1°2J

Respuests

1S4

No presiona el boton

Incorrecta

Presiona el botébn mas de
una vez

Tiempo
Respuestse

A

milisegundos

NO-GO

Respuests

Correcta

No presiona el botén con
target presente

=

Presiona el botén con el
target presente

Incorrecta

Presiona el botébn mas de
una vez

Tiempo

A

Respuests

milisegundos
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3.3.4.2. Medidas conductuales fuera del escaner

Ademas de las variables recogidas dentro del escéambién se tomaron
medidas conductuales fuera del escaner como coraptema la evaluacion
neuropsicoldgica realizada a cada sujeto prevestaidio tanto pre-entrenamiento como
post-entrenamiento (ver tablas de resultados emxoan&n la primera sesion de
entrenamiento tanto para el grupo experimental cqgrama el grupo control se
administro el test Stroop y el test Continuous ¢tarance Test (CPT). Del test Stroop
se analizo el indice de interferencia (decir ebcaole la palabra y no leer la palabra) y

del test CPT se analizo el indice CCI (clinicalfabence index ADHD).

Tabla 27. Resumen de variables medidas fuera déhes

Pre-entrenamientd
Stroop
(interferencia)

Post-entrenamientp

Fuera del escaner

Pre-entrenamientd
CPT
(clinical confidence index

Post-entrenamientp
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3.3.5. Intervencion experimental

En la practica clinica aplicamos tratamientos dé@nailacion cognitiva a
pacientes TDAH consistentes en ejercicios de rétedddn cognitiva, es decir,
ejercicios derestauraciono el reentrenamientaonsistentes en la ejercitacion de una
funcién mental que ha resultado afectada con altiwbj de producir su recuperacion
funcional. La repeticion sucesiva de una funciae guprimida por una lesion cerebral
o deficitaria, como en el caso de los pacientesTddAH, mejora dicha funcion. Las
técnicas de restauracion tratan de mejorar unadmmatentando compensar los déficits
mediante la estimulacion de los puntos débiles rghdes en la evaluacion
neuropsicolégica. En este sentido, estos paciersetes del tratamiento, fueron
evaluados aplicando baterias neuropsicolégicas nggeindicaron el punto del que
partiamos. Tras un afo de tratamiento realizamosetiast, es decir, aplicamos de
nuevo la misma bateria y comparamos los resultgdgmr tanto la evolucion del
paciente. Practicamente en la totalidad de lasi@oas comprobamos que el paciente
obtiene mejores puntuaciones respecto la evaluasiterior. Estos resultados también
se han comprobado tras la aplicacion de difergregramas de estimulacion cognitiva
en pacientes con afectaciones o patologias diessexitTDAH (Cicerone y cols., 2000;
Wexler y cols., 2000; Wykes vy cols., 2002; Bernabeudu y cols., 2004; Hogarty y
cols., 2004; Kinsella y cols., 2009).

Con el presente estudio se quiso comprobar siresjara conductual que se puede
observar en la practica clinica se traducia taménéoambios en la activacion cerebral.
Tratdndose de poblacion con TDAH se pensO que padiavalorar la atencion

selectiva y la inhibicion de respuesta, dos aspgeckaves en el trastorno y que eran
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relativamente faciles de medir a través de un pgmeal experimental. Como clinicos,
que trabajamos a diario con pacientes con TDAH, werareto importante poder
demostrar que los entrenamientos que aplicamoss gadgientes generan cambios
cerebrales y que mejoran los circuitos atencionales

La intervencidn experimental constd de un entreaatuoi cognitivo para el grupo
experimental, entrenamiento que se aplica en [&ipaaclinica y que nacio la unidad de
neuropsicologia del Servicio de Neurologia del Htakpe la Santa Creu i Sant Pau, y
de un entrenamiento en habilidades sociales pamgruglo control. Se escogié un
entrenamiento en habilidades sociales para el graptol por dos razones: la primera
es que es un tipo de entrenamiento que no tieedanténcia en el area de la atencion vy,
en este sentido, es neutra. La segunda razén gsegeamos que era importante que el
grupo control también obtuviera un beneficio de $asiones. Es sabido, y se ha
expuesto anteriormente, que los pacientes con TDeéderen problemas en sus
relaciones sociales. En este sentido, a pesar deelggrupo control no recibié un
entrenamiento para mejorar sus habilidades ateslei®npudo beneficiarse de un
tratamiento adecuado para su sintomatologia pralgla TDAH pero sin tener

interferencia en tareas cognitivas.

3.3.5.1. Entrenamiento Cognitivo: grupo experimentia

El grupo experimental estaba compuesto de 13 osuj@iDAH subtipo

combinado escogidos al azar y no medicados.

Para realizar el entrenamiento cognitivo del grepperimental de escogié el programa

de rehabilitacion cognitiva que la directora deUaidad de Neuropsicologia del
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Hospital de la Santa Creu i Sant Pau publicé tuasxperiencia clinica con pacientes
(Garcia y Estévez, 2002).

Los ejercicios de estimulacidon cognitiva de Carr@ancia Sanchez y Armando Estévez
Gonzalez fueron elaborados para ser empleados ssonse de rehabilitacion con
pacientes con sospecha de enfermedad neurode@emegpacientes que habian sufrido
traumatismo craneoencefalico y pacientes afectadioan accidente cerebrovascular. A
partir del trabajo con estos pacientes y de la lprofitica concreta que se iban
encontrando, fueron disefiando un material en laidaegue intentaban recuperar las
funciones cognitivas de los pacientes, puesto guexistia en el mercado un material
de rehabilitacion adecuado. A pesar de ello lograstreconocen que este material
puede ser utilizado por todas aquellas persongssquposeer una patologia especifica,
quieran ejercitar funciones cognitivas como la memda atencion, el célculo o el
lenguaje. Los autores aconsejan el programa a nifamolescentes que presenten un
aprendizaje obstaculizado por diversas causas gatergue ejercitar funciones
cognitivas mnésicas, atencionales, secuenciales ominativas. Los ejercicios
propuestos en el programa han sido seleccionagastia de la practica clinica de los
autores. En el programa se trabajan ejerciciosteleci@n, de célculo, ejercicios para
mejorar las funciones frontales (secuenciacién teaiprazonamiento, planificacion-
resoluciéon de problemas y laberintos, flexibilidamnitiva y clasificacion), ejercicios
de gnosis visuales (figuras superpuestas, funcieisesespaciales, reconocimiento de
siluetas, reconocimiento de un todo a partir de Earses, figuras secuencialmente
entrelazadas, figuras enmascaradas), de lenguqjee$ivo, espontaneo, de gramatica,
de denominacion, de comprension de 6rdenes, degxripe utilidad) y ejercicios de

memoria (remota, de asociacion, de datos, visuatking memory, aprendizaje y
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asociacion, con interferencia, l6gica y de recamgaito). Son ejercicios impresos en
papel. El sujeto debe utilizar el lapiz para reslaolos. El terapeuta siempre acompafna
al paciente, se asegura de que ha entendido &ytdogna un registro del tiempo que el
paciente emplea para resolverlo. Las fichas estqlicadas de forma clara y
comprensible y su presentacion es atractiva.

Ejercicios de Atencion Selectiva y Sostenida

Fig. 12

Estimulacion cognitiva-I: pig. 34

Homeros perdides

Fecha: Intento: N* de errores: Ticmpo invertido: |

Instruccion:
"Escribe los 3 nimeros que falten del 1 a 50."

Faltan 3 nimeros
del 1 al 50
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Fig. 13

Letrsaa B?[ED]E(‘[IEEI

Fechi: | Liilgnii | B alz errone: ! Tt inveriuly I

Instruccidn:
“Rodear con un arculo siempre gue veas una letra gque por orden alfabétion vaya

después de la anterior. ”

ACGRHUITKNONGESWEFCXZTYUHVBKONEWFBVGHTYF
CDAESHYIOPLENDRCSWAGRZHUYTBNKOLHTRDEWBYV
GHIJUIOLIGSERCXSFTHFGIIKOPNLMLNBVCSDWEQASER
TABGTYUVBNKOPLGFWETDSCBHYLIMNTDSREGTHIUI
OPLIENMFGTRSEWCFXZAYUHVBFRTUIHEMNEFREDERT
GHBVSDREHNKIYHIUFRTSCFREGHTIOPLNKIHBNGFGD
ERKOCGRTSHIIUYTRGNMENGYTRSDFRTGHYBVCDFBC
VSEWDASFGTYHLKOIUNMHYNPOPIUHYTFDRESDEWSA
ZXDCFGVFTRGHYUIBNHGTYHBVFDCMKIUIINBHGEVT
REGHYTUIQKJLMSNIHYFDAZVNLIGDAQRPUOIFGSREY
BIUTGPJHUNMHIFTEAFVXZSFRHUIKTDERVGHNOPKIG
BVCDSERTAGLMAOPDEFCSDEIHYGFIKMNPASTGHY U
BNHGTYHBVFDCMKJUIINBHGFV
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Ejercicios de Clasificacion

Fig. 14

Estirnulaciin cognitiva-1: pdg. 58

FPalabras crdenadas

Foecha: Intento: M de ermores: Tiem po invertido: |

Instruccidn:
"Ordena las siguientes palabras siguiendo el criterio que se te indique.”

Ordena de menor a mayor peso las siguientes palabras:

RELOJ DE PULSERA, CASA, ARBOL, ANILLO, ELEFANTE,
PERSONA, MESA, PLUMA, TABURETE

Ordenar de mayor a menor segtin el tamano que
representen:

UNA, MANO, MESA, SILLA, ANILLO, PULGA, HORQUILLA,
ELEFANTE, CASA, PANTALON

174



Ejercicios de Memoria de Trabajo

Fig. 15.

Estivinlacicn cognitiva-I: pag. 125

1 Los ecolores de [as palabrags

Fecha: Intento: M” de ermores: Tiempo invertido:

Instruccién:
1“Yo te voy a decir cuatro palabrasy te voy a pedir que en vez de repstirme las
palabras me digas el color gque caracteriza a cada una de ellas. Fijate en &l
gjemplo.”

1
Por ejemplo si yo te digo SOL, LUNA, MAR, CEREZAS tu debes decirme AMARILLO,
BLANCO, AZUL Y ROJO

Palabras:

PLANTAS
NARANJA
FRESAS
NIEVE

SANGRE
TIERRA
MUSGO
CIELO

TRONCO
LABIOS
SANDIA
ORO

PLATA
PECAS
DIENTES

SANDIA

CALABACIN
TOMATES
ZANAHORIA
FUEGO

LECHUGA
CARNE
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Fig. 16

Estimulacién cognitiva-I: pag. 123

-Atrasar una hora en el reloj de pulsera

18Pero, qUé 68 635092

Fecha: Intento: N" de ermores: Tiempo invertido:

Instruccion:
1"Te voy aleer tres definiciones, una detrés de la otra y cuando yo finalice

guiero que me digas el nombre de |as tres cosas a las que yo he hecho
referencia con las definiciones ."

1 -Mineral de hierro que tiene la propiedad de atraer a ciertos metales.

-Bugue que puede navegar bajo el agua.

-Cuerpo ovalado engendrado por las hembras de ciertas especies animales para la reproduccion
de éstas, especialmente el de las aves.

1 -Prenda que. atada a la cintura, cubre la delantera de la falda .
-Cualquiera de las piezas del esqueleto.
-Pieza de materia dura en forma de circunferencia que se pone en el dedo.

1 -Primera comida del dia.
-Parte del cuerpo entre las costillas y las caderas.
-Prenda de vestir sin mangas, que se usa sobre las camisas

1 -Grasa del cerdo ¥ de otros animales.

-Armazon que rodea una pintura.

—C)]'gamo musculoso y movible situado en el interior de la boca usado para comer y para articular
las palabras.

1 -Conjunto de naipes que se utiliza para jugar.
-Embarcacion pequefia movida a remo.
-Pequefio recipiente para guardar los ahorros.
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Aprendizaje y asociacion (memoria)

Fig. 17

10 ceogas 10

Estimulacidn cognitiva-1: pag. 49

Fecha:

Intento:

N*" de errores:

Tiem po invertido:

Instruccién:

"Debes escribir el nombre de 10 cosas.”

famosos

tengan ruedas

10 comidas 10 animales 10 aparatos 10 objetos o
dulces que tengan que funcionen muebles de
cuatro patas con madera
electricidad
10 paises 10 cantantes 10 cosas que 10 cosas que

sean mas
pequeiia que
una manzana
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Aunque fundamentalmente se basan en la practiocgaliestos ejercicios estan en la
linea de los entrenamientos cognitivos que seapkn ambitos internacionales y cuya
eficacia estd demostrada a partir de las eviderdiagas (Cicerone y cols., 2000;
Wexler y cols., 2000; Wykes y cols., 2002; Bernabeudu y cols., 2004; Hogarty y
cols., 2004; Kinsella y cols., 2009).

Todos los sujetos del grupo experimental recibiet@nsesiones de entrenamiento
cognitivo de % de hora cada sesion durante 10atiasecutivos. Las sesiones fueron
individuales y estaban asistidas por un neuropsgmofjue daba la instruccion de cada
tarea a realizar y se aseguraba que el nifio lalatiendido correctamente y que la
realizaba correctamente. Todos los sujetos reahzal programa desde la tarea 1 en
adelante pero avanzaron a diferentes ritmos segéddd y su capacidad de trabajo, por

tanto, unos sujetos realizaron mas ejercicios tys.o

3.3.5.2. Entrenamiento en Habilidades Sociales: goo control

Para el grupo control se pensé realizar un progra® entrenamiento en
habilidades sociales. Se sabe que parte de lagpndlica de los pacientes TDAH es su
dificultad por empatizar y que su impulsividad rfisxe negativamente en la calidad de
sus relaciones. Se escogi6 esta tarea porque gpditar calidad de vida al grupo sin
estimular su capacidad de atencion. El programiaabilidades sociales consistié en la
aplicacion del programa PEHIA.

Existe una sélida relacién entre un adecuado fmaomento social y la adaptacion
social, académica o laboral y psicoldgica en lannoia, en la adolescencia y en la vida

adulta. El éxito en las relaciones interpersonséesncuentra positivamente relacionado
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con aspectos generales del funcionamiento psicsomino la autoestima, el bienestar,
la capacidad para enfrentarse a situaciones ssciataflictivas o desarrollar
adecuadamente amistades.

El PEHIA es un programa de ensefianza directa \ensidica de habilidades
interpersonales cuyos objetivos generales son giatemelaciones interpersonales
adecuadas y prevenir problemas desadaptativospasi eliminar y/o reducir posibles
dificultades interpersonales durante la infanci@ yadolescencia. Se pretende que los

usuarios disfruten de unas relaciones positivdagepteras con otras personas.

Concretamente el programa trabaja los siguientgesiods:

conocer qué son la habilidades interpersonales

- tomar conciencia de la importancia de este tipoaheluctas

- diferenciar los estilos pasivo, agresivo y asertivo

- adquirir/mejorar la capacidad para expresar malestiesagrado o
disgusto

- adquirir o mejorar la capacidad para dar una negatidecir no

- conocer cuales son los derechos personales

- defender adecuada y eficazmente los derechos pégson

Las sesiones se realizaron en grupo, como se laiiddmente en sesiones clinicas

gue entrenan las habilidades sociales.
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3.3.6 Distribucion de las sesiones

Las sesiones fueron distribuidas de la siguienteensa

3.3.6.1. Grupo experimental

» Para cada sujeto y de forma individual se aplicippatadigma experimental
dentro del escaner y se adquirieron las imagendsante fMRI.

» Tras la primera fMRI cada sujeto recibiéo diez ses® de entrenamiento
cognitivo durante diez dias consecutivos. Cad&sdaivo una duracion de % de
hora. Las sesiones fueron individuales.

0 La sesion 1 y la sesion 10 se dedicaron a adnanigiis siguientes
pruebas atencionales complementarias a las praelmaimistradas en el
Departamento de Paidopsiquiatria del Hospital Usiteri Vall
d’Hebron:

= Continuous Performance Test (CPT)
Es un test atencional presentado y realizadel ordenador que
consiste en apretar la barra espaciadora cuarafecgpuna letra
en la pantalla, excepto si aparece la letra X,ejseijeto no debe
presionar la barra espaciadora.

» Test de Colores y Palabras Stroop
El tiempo que se tarda en leer una palabra esomeimor que el
necesario para reconocer simples colores. Lasuttddes al leer
palabras pueden ser debidas a dafios en el hamigfguierdo

del cerebro mientras que el derecho esta reladior@n la
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identificacion de colores. El

interferencia.

test evalla

los &fecde la

De la sesion 2 a la sesion 9 se aplico el progrdenantrenamiento en

tareas atencionales (atencion sostenida, atenai@h abn dos o mas

tareas al mismo tiempo, atencidon necesaria parpa@e una tarea,

atencién cambiante para centrar la atencién enstimelo o estimulos

cambiantes, tareas de inhibicion de respuestacediar la atencion en

otros estimulos), tareas de memoria de trabajfiegibilidad cognitiva,

de planificacion y resolucién de problemas.

Justo al dia siguiente de la Ultima sesion de eatnéento cada sujeto

realizd de nuevo el mismo paradigma experimentaitrdedel escaner y se

volvieron a adquirir las imagenes mediante fMRIteénde entrar en el escaner

cada sujeto recibié un breve recordatorio parawasegos de que habia entendido

perfectamente la tarea a realizar.

Fig. 18
fMRI CPT+ Tratamiento de estimulacién CPT+ fMRI
pre- Stroop | | cognitiva (Garcia y Estévez, | | SU90P | | post-
. Pre, 18 . 2 - 0a Post, .
tratamiento sesion 2005). Sesiones 22a 9 102 s, tratamiento

10 dias de entrenamiento intensivo
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3.3.6.2. Grupo Control

para cada sujeto y de forma individual se aplicpaladigma experimental

dentro del escéaner y se adquirieron las imagendgante fMRI. Antes de entrar

al escéner cada sujeto recibié un entrenamiento éeera de la maquina para

asegurarnos de que habia comprendido perfectarteemdeea experimental y

como responder.

Tras la primera fMRI cada sujeto recibié diez sesgde entrenamiento en

Habilidades Sociales durante diez dias consecutiasla sesion tuvo una

duracion de ¥ de hora. Las sesiones fueron coéectiv

0 La sesion 1 y la sesion 10 se dedicaron a adnanigiis siguientes

pruebas atencionales complementarias a las praelmaisistradas en el
Departamento de Paidopsiquiatria del Hospital Usiteri Vall

d’'Hebron:

= Continuous Performance Test (CPT)
Es un test atencional presentado y realizadel ordenador que
consiste en apretar la barra espaciadora cuaratecgpuna letra
en la pantalla, excepto si aparece la letra X,ejseijeto no debe
presionar la barra espaciadora.

» Test de Colores y Palabras Stroop
El tiempo que se tarda en leer una palabra esomeimor que el
necesario para reconocer simples colores. Lasuttddes al leer

palabras pueden ser debidas a dafios en el hamigfguierdo
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del cerebro mientras que el derecho esta reladior@n la
identificacion de colores. El test evalla los &fecde la
interferencia.
* De la sesion 2 a la sesion 9 se aplico el progrdenantrenamiento en
habilidades sociales. Las habilidades socialesisites para los sujetos
TDAH porque presentan dificultades de relaciénaqmeéro no estimulan
la capacidad de atencion.
o Explicaciéon tedrica entre los tres tipos de conatueigresiva,
pasiva y asertiva.
o ldentificacion de los tres tipos de conductas
o Escenificacion de los diferentes tipos de condyaléscusion en
grupo de los comportamientos adecuados Y los inades y las
consecuencias de cada uno de ellos.
. Justo al dia siguiente de la ultima sesion de eatnéento cada sujeto
realizd6 otra vez el mismo paradigma experimentaitrdedel escaner y se
volvieron a adquirir las imagenes mediante fMRIteénde entrar en el escaner
cada sujeto recibié un breve recordatorio parawasegos de que habia entendido

perfectamente la tarea a realizar.

Fig. 19
fMRI CPT+ Entrenamiento en habilidades | CPT+ fMRI
pre- Stroop | | gociales (PEHIA, 2007). Stroop | | post-
. Pre, 12 . Post, .
tratamiento sesion Sesiones 22 a 92 102 s, tratamiento

10 dias de entrenamiento intensivo
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3.3.7. Protocolo de fMRI

Las adquisiciones de las imagenes se realizanomica maquina Philips de 1.5
teslas, equipada con una bobina (Standard quadraagiiofrequency coil). Para la
referencia anatomica se adquirio una imagen padacen T1 en los planos sagital,
coronal y axial usando un gradiente de secuendia palse (TR=20 ms, TE= 4ms,
FA= 30°, tamafo de voxel 0.86x0.86x1.4 mm). Fue leaa una secuencia echo
planar para crear los volumenes potenciados ewrady una e ella comprendia treinta
slicesde 4 mm de grosor adquirida aproximadamente esigdaral plano bicomisural
(resolucion in-plane 3.59x3.59 mm, 0.5 mm de espiater-corte, TR = 3000 ms, TE =

50 ms, FA = 90°). Cada sesion funcional abarcéddimnenes en total.

Para evaluar los cambios en la respuesta BOLD ad@@ la ejecucion cognitiva, fue
empleada una tarea de atencion selectiva espacaite la adquisicion de las imagenes
funcionales (Booth y cols 2003; véase seccion pgmaal experimental intra-escaner),
involucrando una busqueda visual para un conjurdotadgets en un campo de
distractores. EIl objetivo era medir la diferentévacion de las estructuras cerebrales
relacionadas con tareas de atencion a partir datijgema experimental prenotado en la

maquina.
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3.3.8. Andlisis de las variables

Tras la aplicacion del paradigma experimental y lde programas de
estimulacion cognitiva y de habilidades socialeglegrupo experimental y en el grupo
control se obtuvieron variables conductuales e enéag obtenidas a través de fMRI tal

como se ha explicado previamente.

3.3.8.1. Andlisis estadistico (SPSS 16.0)

El andlisis estadistico se realizé con el pagestadistico SPSS (version 16.0) y
con el paquete estadistico NCSS para completard@dslo del intervalo de confianza

de la mediana, que el paquete SPSS no realiza.

Previo al andlisis estadistico cabe destacar quk etinica del TDAH una de las

caracteristicas comunes a los sujetos afectos tdetrastorno es su heterogeneidad
como grupo, como se ha comentado previamente, o caujetos, puesto que son
irregulares tanto en su rendimiento cognitivo cagnolos aspectos emocionales. Ello
podria explicar la variabilidad que encontramodosndatos y que, de alguna manera,

son inherentes al trastorno mismo.

Otro de los problemas con los que nos encontracefafdificultad que hallaron todos
los sujetos en la segunda tarea experimental, lmhdbicion de respuesta. Tanto la
primera tarea experimental de atencion selectivaoda segunda tarea de inhibicion de

respuesta fueron explicadas detenidamente sumifeto fuera del escaner y hasta que
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no estuvimos seguros de que el sujeto habia contigenotalmente ambas tareas
(ningun fallo durante el simulacro fuera del escine podia entrar al escaner a realizar
el experimento. Una vez dentro de la maquina, yukes de haber completado la
primera parte del paradigma, un alto porcentajéodesujetos parecia reformular las
instrucciones acomodandolas al primer ejerciciofatena que, tanto para el grupo
experimental como para el grupo control, los reslas fueron muy deficientes, lo que
invalida los resultados de esta tarea de inhibid@mespuesta. Por este motivo hemos
anulado la informacion de la segunda tarea expetahepuesto que los datos son
incongruentes, no tienen ningun patron cohererperyello decidimos desestimarlos.
Los resultados que analizaremos solo correspondetasea experimental de Atencion

Selectiva, la primera tarea experimental.

La presente investigacion es un trabajo descrippivo el tipo estudioEl analisis

estadistico se restringira al aspecto descriptivesfp que hacer inferencias a la
poblacién seria un error debido a que la muestmaudstro estudio es reducida y a la
dificultad de las variables que tenemos en el estlds valores que hemos obtenido,
en ocasiones, son muy extremos, probablementealaldal heterogeneidad comentada
previamente de los sujetos con TDAH. En algin euget ha observado que puede
responder de forma adecuada en una parte del @stugie, inexplicablemente, en otra
parte del estudio responde de manera impulsivaopeasdo el boton de respuesta
incluso ante las pantallas que anunciaban la sit&ctividad (ver anexo tablas). Este
efecto de los valores extremos es un efecto g@westo que desvirtia la media. Por
ello, debido a las caracteristicas de las variatpleshemos obtenido, hemos decidido

incluir el estudio de la variable “diferencia” yaieges una estrategia que tiene como
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objetivo homogeneizar los grupos. Con el objetive cbntrolar esta falta de
homogeneidad entre grupos que podria representiactor de confusion en el analisis
de los datos se ha creado la variable diferefitséa variable se obtiene restando el
resultado pre-post o post-pre. Se ha calculado gaata variable dandole el sentido de
la hipotesis, es decir, siempre que el resultadpasstivo significa que ha habido
mejora gracias al tratamiento, si el resultado e® cignifica que el efecto del
tratamiento ha sido nulo y si el resultado es megasignifica que el efecto del
tratamiento ha sido negativo. También se ha trdbajon las medianas (Md). La
mayoria de las variables no siguen la ley norntahgmos una muestra pequefia, lo que
hace aconsejable trabajar con las medianas.

Debido a que el tamafio de la muestra es pequed® watiables analizadas no siempre
siguen la ley normal la comparacion de medias sedl&Zado a partir de la prueba no

paramétrica T de Wilcoxon.

Las variables analizadas en el estudio son fundi@tneente de tres clases:

(a) en primer lugar variables demogréficas y de rengliai intelectual

(b) en segundo lugar variables conductuales registradas de la maquina de
resonancia magnética

(c) y en tercer lugar variables registradas duranpaeddigma experimental dentro
de la maquina de resonancia magnética. De lasblesiaegistradas dentro del
escaner hay dos registros, uno pre-entrenamiemivoypost-entrenamiento y
dos clases de variables:

a. conductuales: respuestas que da el sujeto al garadéxperimental.
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b. imagenes: obtenidas a través de la maquina de aiesi@nmagnética

mientras el sujeto realiza las tareas del paradidiuhal).

Hemos comparado las diferencias que hemos obsegrdd® los sujetos de un mismo
grupo (diferencias intra-grupo) asi como las diferas entre el grupo experimental y el
grupo control (diferencias entre-grupos). Todos resultados estan recogidos en el
anexo.

Ademas se ha calculado un boxplot para cada variger anexo tablas). Cuando la
variable mide el efecto del tratamiento, en el baxpparece el rendimiento pre y post

tratamiento de ambos grupos, del experimental gaiaiol.

3.3.8.2. Andlisis fMRI

El procesamiento de las imagenes por RM y losissé&stadisticos han sido

realizados con eboftware Statistical Parametric Mapping (Mapas de estadisti

paramétricos, SPMhftp://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm Los tresprimeros volumenes de

cada sesion fueron descartados para eliminar pssiféctos de estado no estacionario.
A continuacion, llevamos a cabo una serie de iotagiones temporales en el
transcurso de cada voxel mediante funciones sm@pBcé una interpolacion espacial
para corregir el movimiento de la cabeza, a palirparametros derivados de una
transformacion de cuerpo rigido de 6 pardmetrosianggl un algoritmo de minimos
cuadrados. Hubo que excluir a tres sujetos de lastrai debido a artefactos de
movimiento en las exploraciones realizadas duréntgesion anterior o posterior al

entrenamiento cognitivo (tablas 24 y 25). Los amlde varianza (ANOVA) del resto
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de la muestra no mostraron diferencias signifieatigntre los dos grupos de sujetos en
ninguno de los parametros de movimiento de trasfagirotacion en ninguna de las dos
sesiones (todos los promedios entre — 1 y 1 mroresde P > 0.2). Para cada sujeto, la
imagen potenciada se registro con el promediondgénes Eco-Planares (IEP) y fue a
continuacion segmentada, obteniéndose particioméss slistancia gris, sustancia blanca
y fluido cerebroespinal. Se utilizé un algoritmotdensformacion afin de 12 parametros
seguido de una transformacion no lineal (non-liveanping) para registrar el segmento
de sustancia gris con un patron anatémico de suatgris correspondiente a nifios con
TDAH, creado especialmente para esta muestra,opdiraizar la transformacion para
el tejido de interés y asegurar que su resolucigesd elevada. La matriz de la
transformacion resultante se aplico a las seriespaeales IEP, interpolando las
imagenes en voxels cubicos 2x2x2. Finalmente, fesyenes IEP fueron suavizadas

aplicandoles un nucleo isotrépico FWHM de 8 mm ledtoeninio espacial.

En el primer nivel del analisis, se examinaron los cambios en cadal\entre las
distintas condiciones experimentales mediante ébaoéde ‘contraste dependiente del
nivel de oxigenacion en sangre’ (BOLD), para cagate y sesion por separado, segun
el modelo lineal general (Friston y cols. 1995).il@e0dujeron en el modelo medidas
temporales para las condiciones AS (Atenciéon Sekcty ANS (Atencion No
Selectiva), incluyendo dos regresores, y ulterioeggesores para dar cuenta de los
efectos residuales de movimiento y de las inhomeigades temporales. Todos los
regresores fueron convoluados con la funcion dpuesta hemodinamica candnica
implementada en el paquete SPM y se estimaron p&n@ndptimos mediante una

funcién de minimos cuadrados. Se aplicé el comrastal AS>ANS para estimar los
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efectos de tamafo para cada participante y se aenermapas estadisticos
paramétricos. A continuacion, los parametros estos para el contraste AS>ANS en
un primer nivel se introdujeron en un Andlisis déovarianza (ANCOVA) en un
segundo nivel de medidas repetidas, con regreparasdar cuenta de las diferencias de
edad y cociente intelectual, incluido un analistssedectos aleatorios (Friston y cols,
1999). Se llevaron a cabo regresiones para evalwalor predictivo de la ejecucion de
la tarea en la respuesta BOLD en cada vOxel, intieddo el nUmero de errores por
omisién y el nimero de respuestas incorrectas thurkas sesiones de AS como
variables explicativas. Realizamos regresionesl| entexior de las regiones de interés
con Marsbar. Las inferencias estadisticas se hassrda teoria de campos Gaussianos
aleatorios (Brett y cols, 2003). Los mapas de acion funcional desegundo nivel
fueron construidos mediante la seleccion de clssten una extension espacial minima
de 80 mm y un valor de probabilidager voxel de P<0.001 (Friston y cols, 1994;

Friston y cols, 1996; Forman y cols, 1995).

Se delimitaron regiones de interés (region ofrede ROIs) representando el nicleo
caudado y el estriado ventral, cominmente congiderdos principales correlatos

estriados de los circuitos limbico y de asociac&mpatrones anatomicoerplate®

T1 especificos de la muestra de nifios con TDAHadas en criterios de delineacién
establecidos (Gunduz y cols, 2002; Trémols y c@B08). Se llevaron a cabo andlisis
voxel a voxel empleando la correccion de pequemafi® de SPM, y se utilizd Marsbar
para evaluar la activacion en la totalidad de ld.®@ra cada ROI, se extrajeron valores
P a partir de los contrastes de interés previamdefidos, en un umbral de

significacién de 0.05, aplicando una correccion F{PRBIse Discovery Rajecuando
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éste era aplicable (es decir, en los analisis vé@x@ixel). Los analisis del cerebro entero
y de las ROI incluian regresores para controlacaghbio de sefial asociado con
diferencias de edad y cociente intelectual.

Finalmente, se calcularon correlaciones entre lasboos de activacion cerebral

obtenidos en las imagenes y las respuestas cordkestle los sujetos.
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4. RESULTADOS
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4.1. Resultados Conductuales

La totalidad de los resultados obtenidos de lasabi@s analizadas estan
expuestos en el anexo (ver anexo tablas) pero egodndremos solamente los
resultados conductuales que fueron significativedad variables obtenidas fuera del
escaner (ver tabla 27) y los resultados conducualgnificativos resultantes del
paradigma de Atencion Selectiva. Los resultados pdghdigma de Inhibicion de
Respuesta no se analizaran. La tarea de Inhibo@dRespuesta resultdo ser muy dificil
para el grupo de nifios, puesto que es un ejergisoimplica haber desarrollado una
madurez del sistema fronto-estriado y éste tiena mmaduracion prolongada. La
dificultad de la tarea para la poblacion infantibipablemente fue la responsable de que
los resultados en esta parte del estudio fueraohérentes, por lo que decidimos
descartar analizar los resultados de esta tareauestro estudio, tal como se ha

mencionado anteriormente.

Tabla 27bis. Resumen de variables medidas fueraesdéaher

Pre-entrenamientd
Stroop
(interferencia)

Post-entrenamientp

Fuera del escaner

Pre-entrenamientg
CPT
(clinical confidence index

Post-entrenamientp
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Tabla 28. Resumen de variables medidas dentrcsdéher

Atencidn
Selectiva

(pre y post
tratamiento)

UNA

Correcta

Presiona el boton con target
presente

Respuests

=

Presiona el botén con target no
presente

Incorrecta

Presiona el botébn mas de una|
vez = impulsiva

No presiona el boton (no
responde) = omision

Tiempo
Respuests

i}

milisegundos

MUCHAS

Correcta

Presiona el boton con target
presente

Respuests

=

Presiona el botén con target n
presente

Incorrecta

Presiona el botén mas de una
vez = impulsiva

No presiona el boton (no
responde) = omisiéon

Tiempo

i1

Respuests

milisegundos

En el grupo experimental el entrenamiento cognitivoafectd significativamente a la

ejecucion de la tarea (CPT pre = 63.57 + 16.13; p@9.83 + 21.06; T Wilcoxon: 0.24,

diferencia no significativa). En el grupo contrdl s observdé una peor ejecucion
significativa tras el entrenamiento en habilidasiesiales en las respuestas del test CPT

(CPT pre: 50.09 =*

significativa). Ver tabla 29.

14.77; post: 63.91 £+ 19.06; T ddfibn: 0.036, diferencia
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Tabla 29. Resultados en el test CPT

T

CPT media | sd Md IQR | ICMd 1 \iicoxon

] 50—
PRE | 6357 | 1613 6522 2523 O

Experimental 0.24

50 —
[=
POST | 69.83 | 21.06] 73.28 40.45 90.82
4 33.61 -
PRE 50.09 | 14.77| 50.00 23.33 6437

Control 0.036

4 37.82 -
POST | 63.91 | 19.06] 64.59 24.0 75 33

sd= desviacion estandar; Md=mediana; IQR= amplittetcuartil (Percentil 75-Percentil 25); IC Md=tenvalo de confianza de la

mediana. T Wilcoxon= test de Wilcoxon.

Las otras dos variables en las que se obtuvieferedcias significativas se adquirieron

dentro del escaner.

El grupo experimental mejord su ejecuciértras entrenamiento cognitivo en la tarea
de atencion selectiva dentro del escaner en dé@snetros. Por una parte disminuyo el
namero de errores debidos a omision, es deciresmonder (omision: pre = 1.08 + 1.3;
post = 0.62 + 1.12; T Wilcoxon: 0.014, diference&aglisticamente significativa). Por
otra parte también disminuyé el niumero de respsesteorrectas a los trials que
contenian el target tras recibir entrenamiento itivgn(pre = 5.46 + 3.82, post = 3.92 +
3.12; T Wilcoxon: 0.04). En el grupo control noaeuvieron cambios significativos en
las respuestas omitidas ni en decremento de |pgasi®s incorrectas entre la medicion

pre-entrenamiento en habilidades sociales y pdstrgamiento (ver tablas 30 y 31).
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Tabla 30. Resultados del nimero de respuestasréatas por omision en la tarea de
Atencién Selectiva con 9 estimulos por pantallatarget contenido.

- - 7 M T
omision | media | sd Md IQR | IC Md Wilcoxon

PRE 1.08 1.3 1.0 1 0-1

Exp. 0.014
POST 0.62 1.12 0.0 1 0-1
2.25 3.01 15 4 0-4

Cont. PRE 0.60
POST 2.38 35 1.0 4 0-5

A.S. Muchas: pantalla con 9 estimulos, Exp.: grexquerimental; Cont.: grupo control; sd: desvia@étandar; Md: mediana; IQR:

amplitud intercuartil; IC MD: intervalo de confiamze la mediana

Tabla 31. Resultados del niumero de respuestasraéatas por presionar el boton
incorrecto (= target no presente) en la tarea @médn Selectiva con 9 estimulos con

el target presente.

Incorrecta | media sd Md IQR IC Md . T
Wilcoxon

PRE 5.46 3.82 5.0 6 2-9

Exp. 0.04
POST 3.92 3.12 3.0 5 1-7
PRE 3.89 2.98 3.0 3 1-5

Cont. 0.08
POST 2.44 2.30 2.0 4 0-4

A.S. Muchas: pantalla con 9 estimulos, Exp.: greggerimental; Cont.: grupo control; sd: desvia@éténdar; Md: mediana; IQR:
amplitud intercuartil; IC MD: intervalo de confiaaze la mediana

En cuanto al resto de variables registradas (respaeorrectas en tareas de atencion
selectiva cuando habia una sola figura en la dardaluando habian muchas respuestas

incorrectas por impulsivas en tareas de atencilattse cuando habia una sola figura
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en la pantalla o cuando habian muchas, respues@sdctas por omision o por pulsar
el botdn inadecuado en tareas de atencion selemievado habia una sola figura en la
pantalla) no se observaron diferencias signifieatini en el grupo experimental ni en el
grupo control entre la ejecucion pre-tratamientday ejecucion post-tratamiento.

Tampoco se observaron diferencias en las dos dgondgen ninguno de los dos grupos

en el tiempo de reaccion en las respuestas.

4.2 Resultados en cuanto a la actividad cerebral deo del

escaner medida a través de fMRI.

En el grupo experimental la mejoria en la ejecucion conductual fue
acompafada de reducciones en la actividad neural @necuneus bilateral y en el
cortex parietal superior derecho. Estas region@s ésplicadas en la atencion selectiva

visuoespacial.

Tabla 32. Areas en las que decrece la actividaebcalr tras tratamiento en el grupo

experimental.

Grupo . =
Experi Region cerebral T)? Ialragh Tc?g?enro T P
mental y

Decrece actividad

Precuneus Derecho 12 -72 50 728 4.44  0.000
Precuneus lzquierdo |, _, o, 248 433 0.000
Cortex Parietal Superior D 20 -66 50 419 0.00d
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Fig. 20 Comparacion de la activacion cerebral depg experimental pre-tratamiento
respecto post-tratamiento.

exp: pre>post (masked [excl.] by contr:pre>post at p=0.03)

)

confrastis)

SPM{T”}

& 10 18 0

Diesici miatrix
Statistics: pvalves adjusted for search volume
sef-level cluste;—lewel vn}{el_}leuel sy 2 )
# & F Gomacted E # uncomegted # FINE-Gom # FOF-aom [ZE:I # uncomected
0.8z20 2 0. 1685 a1 0.017 0,862 0,607 4. 44 3.87 0.000 iz -7z 50
0.93g 0.60% 419 do%E o.ooo 20 -66 50
0933 0_507 3.0L F3E 0_gon 1z -656 36
0.768% 51 0.137 0.a7s 0607 4. 33 3.51 0.000 -1z -7z 52
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Ademas, el entrenamiento cognitivo incrementd sglmente la activacion neural del
cerebelo posterior superior derecho, del vermisteoso, del tegmento mesencefalico,

la cabeza del nucleo caudado bilateral y el estnaahtral bilateral (nacleo accumbens).

Tabla 33. Areas en las que crece la actividad calrélas tratamiento en el grupo
experimental.

Grupq e Talairach | Tamafio
Experi Region cerebral T P
Xy z cluster
mental
Crece actividad
Cerebelo Posterior Superi 24 54 20 96 411 000
Derecho
Vermis cerebeloso -2 -46 -22 120 424  0.00(
Tegmento mesencefélicq -8 -10 -22 408 5.7 0.000
Cabeza Caudado Derecha 14 24 4 1224 2.43| 0.013
Cabeza Caudado Izquierda?0 22 6 568 1.82| 0.043
Estriado Ventral Derecho 12 8 8 176 183 0.04b
(n. accumbens)
Estriado Ventral 1zquierda 12 8 .12 128 188 0.038
(n. accumbens)
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Fig. 21 Comparacion de la activacion cerebral engelpo experimental post-

tratamiento respecto pre-tratamiento.

exp: post=pre (masked [excl.] by contr.post=pre at p=0.05)

cortrast(s)

aE e e

& 10 15 20 25

Design matrix
Statistics: pvalires adjusted for search volume
set-level cIuste;-IeueI wnxel;euel .2 it
£ 4 £ ciomeched E: F uncomected & FIUE-Com i FOFi-Gom [ZE'II ¢ uncomected
n.Ee 3 0. .523 21 0. 163 . &3 0.494 4. 83 .78 o.oon -4 -12 -20
0.4asa i1 0,370 0,383 0.494 4. 24 .45 0. 0o0d -2 -4 -22
n.avs iz 0. 45 0,983 0.494 4,17 .41 0. oo0 24 -54 -20

En elgrupo control no se incrementd la actividad neural en ningug#nre La Unica
diferencia entre las dos sesiones en el grupo aofute el decremento en el I6bulo

cerebelar posterior superior derecho (ver figuna 21
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Fig. 22 Comparacién de la activacion pre-tratanoigespecto a post-tratamiento en el

grupo control.

contr:pre>post

confrast(s)

e e

SPM{T”}

3 w15 20 25

Design matrix
Statistics: pvales adiusted for search volume
cluste;-leuel unxel;ewel sy.2 dran}
p Gomected E p uncomected p FINE-com p FDF-Gam [ZE:I p uncomected
0.6383 36 0,111 0,852 0.945 4,449 3,60 0,000 1z -g§0 -20

Tabla 34. Areas cerebrales en las que decrecetiladad cerebral del grupo control
post-tratamiento respecto pre-tratamiento.

Grupo Region cerebral Talairach| Tamarfio T p
Control Xy z cluster

Decrece actividad

Cerebelo Posterior Superig

P12 80 -20 36 449  0.00(
Derecho
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4.3 Resultados de las correlaciones entre respuesta

conductuales y actividad cerebral.

En cuanto a la correlacién entre las respuestasuctuales y la actividad
cerebral se encontrd una correlacion positiva esitrg&imero de errores de omision y la
actividad del precuneus derecha ¢& 0.58, p < 0.001 y extent > 80 mm?) en el sentido
en que ambos fueron reducidos por el entrenamiergoitivo (a menor niumero de

omisiones post tratamiento, menor actividad detymeus derecho).

Se hallé una correlacion negativa entre el numesorabpuestas incorrectas y la
actividad en mesencéfalo, en el cerebelo postsuperior derecho, el estriado ventral
izquierdo y la cabeza del nucleo caudado derechesdntéfalo: R1.36= -0.56,
Cerebelo: R = -0.58, p<0.001 y extent > 80 mm¥e2a nucleo caudado: R=-0.32,
Estriado Ventral: R=-0.30,rRrsbar< 0.05). Tras el tratamiento el nimero de respaesta
incorrectas disminuy6 en el grupo experimentalmento la actividad en:

* Mesencéfalo

» Cerebelo posterior derecho superior

» Estriado ventral (nacleo accumbens) izquierdo

» Cabeza nucleo caudado derecho
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5. CONCLUSIONES
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En el grupo experimental no se han observado diferencias en cuanto al
rendimiento en las pruebas realizadas fuera delnescpre y post entrenamiento
cognitivo (CPT pre 63.57 + 16.13, post 69.83 + 81D Wilcoxon = 0.24 y STROOP

pre 49.54 + 7.22, post 50.46 + 9.97, T Wilcoxon.50).

Tras recibir entrenamiento cognitivo en el gruppezimental se observo umaejor
ejecucion conductual en la tarea de atencion selea dentro del escaner Mas
concretamente, se observdé un decremento sigmifican el nimero de respuestas
incorrectas (pre 5.46 £ 3.82; post 3.92 + 3.21; ilcéxon = 0.04) y también se observo
un decremento significativo del nUmero de respsastaorrectas debido a omision (pre

1.08 £ 1.3; post 0.62 £ 1.12; T Wilcoxon = 0.014).

En elgrupo control, tras el entrenamiento en habilidades socialds,s®ha obtenido

un cambio en la ejecucion conductual. Se ha obdervaa peor ejecucion significativa
post entrenamiento en una tarea neutra respeet@jaducion pre entrenamiento en el
test CPT (puntuacién media pre-training = 50.094+771, puntuacion media post-
training = 63.69 £ 19.06, T Wilcoxon = 0.036), lagyrefleja una mayor cantidad de
errores que comete el grupo control en la ejecuod®t respecto la pre. El rendimiento
en el test de Stroop no varié significativamenteo@ pre 50.22 + 6.2, post 53.75 +

10.87, T Wilcoxon = 0.44).

El ndmero de respuestas correctas en la tarea decidh Selectiva no mejoro

significativamente ni en el grupo experimental nied grupo control, puesto que en

ambos grupos la ejecucién estaba cerca del 1008¢iektos. No se hallaron diferencias
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en la tarea de una sola figura ni para el nUmeradiertos, ni para el nimero de

omisiones ni de respuestas incorrectas.

Los resultados en los cambios de activacion cerélmeon obtenidos a partir de fMRI
se han evidenciado con cambios en dos direccidmesstividad cerebral decrece y la
actividad cerebral crece. En el grupo experimergal observé una reduccion de
actividad en el precuneus bilateral y en el copaxetal superior derecho , mientras que
incrementd selectivamente la activacion neuralcdetbelo posterior superior derecho,
del vermis cerebeloso, del tegmento mesencefalecasabeza del nucleo caudado
bilateral y el estriado ventral bilateral (nucleccambens). En efjrupo control se

observé un decremento en el I6bulo cerebelar poswrperior derecho.

En cuanto a la correlacion entre el rendimientoleetarea intraescaner de atencion
selectiva y la actividad cerebral, se encontré legrigpo experimental una correlacion

positiva entre el nimero de errores de omisionactavidad del precuneus derecho, es
decir, tras entrenamiento cognitivo a menor acidradel precuneus, menor nimero de
errores por omision. También se hallé en el misnpa@ experimental una correlacion

negativa entre el nimero de respuestas incorrgdtaactividad en mesencéfalo, en el
cerebelo posterior superior derecho, el estriacdrakizquierdo y la cabeza del nacleo
caudado derecho, es decir, se incrementd la aativeh dichas areas en el grupo
experimental y decreciéo el nimero de respuestamrgaias realizando la tarea de

atencioén selectiva.
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6. DISCUSION
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El objetivo de nuestro estudio era analizar losliamde activacion cerebral y
de rendimiento conductual tras la aplicacion denimenamiento cognitivo intensivo en
tareas atencionales en una muestra de nifios ysadaltes diagnosticados de TDAH
subtipo combinado sin tratamiento farmacolégico garandolos a los cambios en una
muestra de nifios y adolescentes diagnosticadosDiH Tsubtipo combinado sin
tratamiento farmacoldgico, tras un entrenamiento t@éreas neutras (habilidades
sociales) a partir de fMRI. En nuestro estudiagyrepo con entrenamiento cognitivo ha
mostrado una mejora en la sesion post en la t&redethicion selectiva realizada dentro
del escéaner, juntamente con un incremento de laain en areas atencionales
asociativas post-tratamiento (cerebelo, caudado Uglea accumbens). Hay un
incremento de actividad en el vermis cerebelosd-@usenamiento respecto pre-

entrenamiento.

Cabe empezar por analizar la ausencia de difeseraial grupo experimental entre la
sesién pre y la post en las pruebas CPT y STROQP eynpeoramiento en el grupo
control. Tres sujetos del grupo experimental y ttesgrupo control habian recibido
tratamiento farmacoldgico y se habia suspendidadiainistracion del farmaco con
suficiente antelacion al inicio del tratamiento. &ste sentido, se podria interpretar que
el hecho de mantener un rendimiento similar en reijp@ experimental tras la
interrupcién del tratamiento farmacolégico y, en hkugar, haber recibido un
entrenamiento cognitivo intensivo, podria suponer gl entrenamiento cognitivo hizo
el papel de la medicacion y ayudé al grupo expertaiea mantener su rendimiento en
tareas de atencion sostenida (test CPT), evitavwlefectos negativos en el rendimiento

debidos a una habituacion y un aburrimiento debidiareas repetitivas y rutinarias. Y,
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contrariamente, en el grupo control el empeorarmisetia debido a la falta del efecto
del farmaco, deterioro que no fue compensado pangknamiento en habilidades
sociales. Por lo que respecta a los pacientes @lagfntrenamiento cognitivo evito el

empeoramiento en la tarea CPT que se observégenpa control en la sesion post.

En cuanto a las tareas intraescaner, los resuliad®&n que el nimero de respuestas
correctas en la tarea de Atencion Selectiva no mejignificativamente ni en el grupo
experimental ni en el grupo control, puesto queamros grupos la ejecucion estaba
cerca del 100% de aciertos. Ello sugiere que ptebante la tarea era demasiado facil
y nos encontramos con un efecto techo, es decinjo@rtefacto debido a la fuente.

Los estudios que han medido los cambios condustugi® cerebrales tras
entrenamiento son escasos Yy los que lo han heah@adacion TDAH todavia son

Mmas escasos.

En cuanto a los estudios que han medido cambiosbredes tras entrenamiento
cognitivo se encuentra el estudio de Barker-CaBarKer-Collo y cols, 2009). Los
autores aplicaron un entrenamiento en procesosciatates #éttention process
training-APT) a una grupo de 78 pacientes que habian sufridacuidente vascular
cerebral, y pudieron observar que la aplicaciouléAPT mejora la atenciéon en este
tipo de pacientes con una duracién de sus efeetwfibiosos de 6 meses.

Kinsella (Kinsella y cols, 2009), a partir de stue#o, sugiere que un entrenamiento y
una rehabilitacion cognitiva temprana pueden ayadaaducir los olvidos en personas
con deterioro cognitivo leve. El estudio se realiné 52 personas que presentaban una

media de edad de 80 afios. Todos los participaat@ésieron 5 sesiones semanales de
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rehabilitacion cognitiva de una duracion de 90 rnosu El entrenamiento mejoro
significativamente los problemas de memoria de fmgticipantes, mejoré el
conocimiento y el uso de estrategias para memorAbr sugiere que la intervencion
temprana para los problemas de memoria en persmmasleterioro cognitivo leve,
usando rehabilitacidon cognitiva en estrategias @nsatorias, puede proporcionar un
efecto minimizador en los fallos de memoria dmribos resultados del estudio se han
evaluado a partir de la ejecucion de los partidggen tareas de memoria prospectiva y

en el conocimiento de estrategias de memoria posgsral entrenamiento.

Bernabeu Verdu (Bernabeu Verdu y cols, 2004) aplital Attention Process Training
(APT) a un grupo de nifios con cancer en la Unidad deolOgi@a Pediatrica del
Hospital Universitario La Fe de Valencia. Durantepmceso de intervencion se iba
analizando y regulando la evolucion del paciente, dtas entrenamiento cognitivo,
mejoraba. Los tratamientos de radiacion cranealdmimistracion intracratecal e
intravenosa de quimioterapia que reciben los ptesgpediatricos afectos de leucemias
o de algunos tumores craneales, tienen efectostasreobre el sistema nervioso central
(SNC). Estos tratamientos pueden salvar la vidand@ pero pueden provocar un
detrimento en su calidad de vida por sus efectograds sobre la atencion, la
concentracién y otras funciones neurocognitivaga Rmliar, en la medida que es
posible, estos efectos cognitivos negativos, enadidospital se aplica a estos pacientes
el Attention Process TraininAPT), un programa que se desarrollo para secagii a
personas con traumatismo craneoencefalico y qubkasaplicado posteriormente a

poblacién esquizofrénica y personas con Alzheimerciualmente, también se aplica a
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nifos con cancer como parte de un programa de iligdhabn neuropsicoldgica

centrado en la mejora de los procesos atencionales.

Hogarty (Hogarty y cols, 2004) también ha reportaféxtos diferenciales de la terapia
de entrenamiento cognitivo y conductual en poblacesquizofrénica Gognitive

Enhancement Therapy for schizophrenkdogarty y cols, 2004). En este caso los
pacientes recibieron 75 horas de entrenamientgezni@os de atencidon, memoria y
resolucion de problemas a través de un softwarenasledle 1.5 hora semanal de
entrenamiento cognitivo social. Tras 2 afios deeeatniento los investigadores
observaron diferencias significativas en los efeatiel tratamiento. Los resultados
fueron medidos con tests de rendimiento y pudiemmprobar que tras entrenamiento
los pacientes habian mejorado su capacidad deocaiay su flexibilidad cognitiva y

su capacidad para tomar decisiones. Los clinicibigazon que esta mejoria no fue

generalizada a la vida diaria de los pacientes.

En 2002 Wykes (Wykes y cols, 2002) pudo comprolaamiejoria en funciones
ejecutivas en un grupo de esquizofrénicos adultas tecibir una terapia de
rehabilitacion cognitiva Gognitive Remediation Therapy o OREl objetivo del
estudio fue determinar cuéales eran los cambiodbaes medidos a partir de fMRI que
tenian lugar como resultado de la aplicacion de“terapia de remediacion cognitiva”
(Cognitive Remediation ThergpyHallaron un incremento de la activacion cereberal
regiones asociadas a la memoria de trabajo, plamicante en las areas
frontocorticales. Ellos creen que los pacientestigean recibido CRT presentaban una

mayor mejoria debido a que la intervencion estadyzedficamente disefiada para

214



mejorar las estrategias de procesamiento de lanmafton utilizadas en tareas de
memoria de trabajo. Las tareas neuropsicoldgicas emérenamiento cognitivo
consistieron en tareas de flexibilidad cognitivayihg Sentence Completion Task de
Burgess & Shallice, 1996; Controlled Oral Word Fag Test de Spreen y Benton,
1977; Stroop Neuropsychological Screening Test cendrry, 1989) y de memoria
(visual spanreproducir figuras de complejidad creciente ea cmadricula de memoria;
sentence sparse leian grupos de frases al participante, qdedsia repetir la Ultima
palabra de cada frase tras oir la totalidad d&dassdigit span digitos de la prueba de

Wechsler WAIS ydual span habilidad de procesar dos tareas al mismo tiempo)

Otro estudio con pacientes esquizofrénicos quelavhkis efectos cerebrales de un
entrenamiento cognitivo a partir de fMRI es el dexXfgr (Wexler y cols, 2000). El
estudio tenia como objetivo tratar aspectos celebraconductuales de la disfuncion
de la memoria verbal con pacientes con esquiz@freai los que aplicaron un
entrenamiento basado en ejercicios de memoria lvdiyante 10 semanas seguidas.
Los pacientes que mostraron mejorias en tareasederia verbal también presentaron
un aumento de la activacion en el cortex frontldrior izquierdo, con lo que también
demostraron una mejoria conductual y cambios calebrdebidos al tratamiento

cognitivo.

Parece que el entrenamiento cognitivo puede sewiande recuperacion tal como lo
apuntan estos estudios y que comprueban una migsiantrenamiento. Se observa un
restablecimiento de las funcionas atencionales @vlapiones tan diversas como

pacientes que han sufrido accidentes vascularegenp@s que presentan un deterioro
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cognitivo leve, en pacientes oncoldgicos pediadsrigoe sufren un deterioro cognitivo
como consecuencia de la radiacion craneal y la igtenapia que reciben o en

poblacion esquizofrénica.

En cuanto a los estudios en poblacion TDAH, en 1&8koff mostraba que la eficacia
de un entrenamiento cognitivo como Unica interv@mcéra dudosa aunque parecia
haber un pequefio apoyo de la utilidad clinica de &#so de tratamientos en nifios

afectos de TDAH.

Klingberg (Klingberg y cols, 2002) aplicé un entaemento de memoria de trabajo
computerizado en nifios TDAH. Hallaron una mejoraréadimiento cognitivo tras
entrenamiento y los padres reportaron una mejornductual en el ambito familiar. La

medicion se realiz6 a través de tests conductuales.

Olesen (Olesen y cols, 2004) aplicé un entrenamientmemoria de trabajo a un grupo
de adultos sanos vy, tras adquisicion de imagendgl,fidallaron un incremento de

activacion en areas prefrontales y parietales.

Holmes (Holmes y cols, 2009) ha evaluado los efed®un entrenamiento en memoria
de trabajo junto al tratamiento farmacologico engmmpo de 25 nifios con TDAH a
partir de tests especificos. En su estudio hanrgramn una mejoria tras entrenamiento,

mejoria que se ha prolongado durante 6 meses.
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En 2010 esta previsto un estudio de TDAH con adwto un hospital de Jerusalén, lo
que sugiere que hay un interés creciente sobmapgdto del entrenamiento cognitivo

en personas que sufren este trastorno.

Nuestro estudio coincide, en parte, con algunosestes estudios por el tipo de
poblacion estudiada, la técnica utilizada o portigb de entrenamiento aplicado.
Compartimos con los estudios anteriormente citaldosonfirmacion de que un
entrenamiento cognitivo puede mejorar la ejecucmmductual en tareas atencionales y
la demostracion de que tras entrenamiento cognisi®oobservan cambios en la
activacion cerebral.

En este sentido nuestestudio puede considerarse como pionero, y con redtes
consecuencias clinicasSi el entrenamiento es efectivo, y se aportan @sieb
neurobiolégicas claras, se reforzaria la base pagkl del entrenamiento cognitivo
como tratamiento complementario al farmacologicam $blo para todos aquellos
pacientes en los que el tratamiento quimico estéraindicado por razones médicas
(problemas cardiacos), por razones de falta daddicel tratamiento farmacolégico no
es eficaz en un 20% - 30% de los casos) 0 en aguedisos en los que la familia se
niega a administrar un farmaco a su hijo para rtratatrastorno, sino a todos los
pacientes con TDAH. Ademés de ser un tratamientoptementario, en los pacientes
en los que la medicacion funciona puede ser un @pago para la terapia. La mayoria
de autores afirma que la administracion de un féomadecuado junto con el
seguimiento de una terapia psicolégica adecuatiareds efectivo (Wells y cols 2006,
Valdizan y cols 2009, Ramos-Quiroga y cols 2006; llonsensus Statement, 1998).

Ademas, seguir una terapia psicologica proporcameaciente una herramienta Gtil que
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incorpora en su funcionamiento diario y cuyos @®giasan a ser permanentes, como lo

avalan los estudios de RM.

En cuanto a los resultados de fMRI, nuestro esthdiballado en el grupo experimental
un incremento de la actividad en la cabeza deleoichudado bilateralmente, asi como
en el cerebelo posterior derecho y en el vermisbe#oso. Ademas también se ha
observado un incremento en la actividad del estriagntral bilateral (nucleo
accumbens) y del tegmento mesencefalico. Paralalemesn el mismo grupo
experimental, se ha hallado un decremento de idad en el cortex parietal superior
derecho y en el precuneus bilateral.

En el grupo control se ha observado un decremergbtatamiento en la actividad del

cerebelo posterior superior derecho.

Como ya se ha explicado anteriormente, en el TDAtare alteradas las funciones
ejecutivascool, con implicacion fronto-estriatal, y las funcionegcutivashot, con
implicacibn mesolimbica (Sonuga-Barke, 2003; Chsies y cols, 2002). Este
paradigma explica el 90% de la sintomatologia TDf&dlanto y cols, 2001). En
nuestro estudio hay cambios en las regiones ingai&kan ambas vias. En cuanto
funcion ejecutivacool, nuestro estudio evidencia un incremento de laidatl en la
cabeza del nucleo caudado bilateralmente, en ebekr y en el vermis cerebeloso,
aungue en nuestro estudio no observamos cambiebagmtex frontal. En cuanto a la
funcion ejecutivahot, se incrementa la actividad en el nucleo accumbense
incrementa la actividad en cerebelo. También olseos un decremento tras

entrenamiento cognitivo en precuneus bilateralryezdarietal.
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En estudios anteriores se ha demostrado que &aatines en TDAH afectan a varios
circuitos (ver tablas 16, 17, 18 y 19). En cuaritail@uito frontoestriatal, se observa
una hipoactivacion del circuito frontoestriado, guplica una hipofuncion de caudado
y frontal (Dickstein y cols, 2006). La alteracidm @ste circuito implica un déficit en las
funciones ejecutivagool que se observa en los pacientes TDAH subtipo it@mten
Ademas también se ha observado una funcién cerebgfsca, que se traduce en
déficits en la estimacion del tiempo (Castellanosols, 2002) y en la motivacion.
Asimismo, el menor volumen de sustancia gris deelmlo y del nucleo caudado
presentes en sujetos TDAH correlaciona con dificlgs atencionales y con los indices
clinicos del trastorno (Castellanos y cols, 20@2)cerebelo modula la transmision en
los circuitos cortico-basales al potente efecto gled de NA y DA en caudado y
accumbens, tiene extensivos loops reciprocos ceasaerebrales encargadas de la
transmision de DA y NA, y existen proyecciones befe-talamo-cortex hacia regiones
frontales. Ademas, hay un aprendizaje modulado gbazerebelo: la activacién del
cerebelo se hace necesaria para ajustar la respuésgrando lo que previamente

hemos aprendido.

Los pacientes con TDAH también presentan alterasioan el circuito parietal-
temporal, con una menor activacion del cortex pariderecho (Silk y cols., 2005) y

una actividad reducida en precuneus (Tamm, 2006).

En cuanto al circuito meso-limbico se observa wrsectividad funcional alterada de

este circuito. Las regiones del nacleo accumbecisef®s y cols., 2006; Strohle y cols.,

2008) y del cortex orbitofrontal estan menos ad@s La alteracion en este circuito
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implica un déficit en las funciones ejecutiiast que se observa en los pacientes con

TDAH subtipo combinado y subtipo hiperactivo-impubs

En cuanto al decremento de actividad que hemoswauke en el precuneus y cortex
parietal, cabe decir que la tarea de atencion tsedeproporciona una valoracion
especifica de la atencion selectiva viso-espadiainerosos estudios realizados a partir
de pruebas electrofisiologicas, PET y fMRI han puee manifiesto la implicacion del
precuneus y del cértex parietal superior en tadeastencion selectiva viso-espacial

(Rubia y cols, 1999a; Durston y cols., 2003; Bo&th)5; Tamm, 2006).

Un decremento en la activacion durante la ejecudénuna tarea implica que las
regiones que se desactivan requieren menos trphegarealizar la misma funcién. Esta
suerte de optimizacion puede deberse a un tragpmdos procesos desde las areas
corticales a las subcorticales (review en Sailinghillips). Haser y Zacks (1979)
proponian una division de los procesos intelectualtomaticos y con esfuerzo en
funcién del grado de demanda atencional. Los poscagstomaticos (regulados en areas
subcorticales) casi no requieren atencion, no disy@n la capacidad de procesamiento
al no consumir recursos, son incontrolables unanielmdos y no estan bajo el control
del sujeto. Los procesos automaticos desarrollanprotesamiento serial de la
informacion, suelen adquirirse por aprendizajend#mn a ser estereotipados una vez
adquiridos y no acostumbran a mejorar con la gractiomportan rutinas almacenadas
en la memoria a largo plazo, especialmente a meememoria procedimental. Son
procesos no conscientes y se caracterizan porpasagran precision y una velocidad

considerable. Se realizan eficazmente en situasidaalerta elevado y disminucion de
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recursos atencionales. Por otra parte, los procesosesfuerzo, regulados en cortex,
consumen recursos atencionales, requieren ategaapervision cognitiva, ya que no

son rutinas sobreaprendidas. Estan controladadapweoluntad del sujeto y pueden

mejorar con la practica, se adaptan a situacionegas o complejas para las que no hay
una respuesta predeterminada. Su precision y daeldson escasas. Pierden eficacia en
situaciones de alerta elevado. Hay un limite enalgacidad de los organismos para
realizar un esfuerzo mental. La distincion entrecpsos automaticos y con esfuerzo

permite ubicar las operaciones mentales en unreamtitencional/capacidad.

En cuanto a las regiones en las que se ha obseavamhzgremento de la activacion, se
trata de componentes nucleares de los circuitosidom y asociativos cortico-basales
(CBG) que comprenden el cerebelo posterior supdeogcho, el vermis cerebeloso, el
tegmento mesencefalico, la cabeza del nucleo cauddateral y el estriado ventral
bilateral (nucleo accumbens). Por tanto, el entmém@o cognitivo mejord
selectivamente la falta de regulacién en los dosuilimbico/asociativos cortico-

basales, que estan estrechamente conectadoslaloere

En este sentido, y a la luz de nuestros resultag® introducir los cambios neurales
gue produce el tratamiento con metilfenidato (MFBY).MFD provoca sus efectos a
través de los circuitos mesocoérticoestriados. Estalito se muestra mas alterado en
pacientes con TDAH subtipo combinado. En la practitinica los pacientes que
parecen beneficiarse mas de los efectos del MFDIes®mue presentan un TDAH
subtipo combinado (TDAH/C) puesto que se observgomenejoria de los sintomas

TDAH/C posiblemente inducida por el MFD. Parece @lidratamiento con MFD
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normaliza la activacion estriada y concuerda con estudiegi@s, que constatan que el
MFD regula la actividad estriada en individuos dipAH (Lou y cols, 1984; Lou y
cols, 1989; Vaidya y cols, 1998; Rubia y cols, 1®9Beicher y cols, 2000) y aumenta
los niveles de dopamina extracelular en el cueghdaeo de individuos sanos (Volkow
y cols, 2001). EI MFD podria tener, pues, efectmgitadores similares en determinadas
regiones cerebrales, con independencia de la mieseausencia de un TDAH.

A dosis bajas el MFD puede mejorar la capacidaditog y disminuir la impulsividad
en personas sin TDAH (Rapoport y cols, 1980; Solat98).

La mayor activacion estriada inducida por el MFDdm@ reflejar un aumento del
procesamiento neural relacionado con la inhibicten respuestas prepotentes o
impulsivas (Vaidya y cols, 1998) o la selecciénjgcacion de respuestas conductuales
adecuadas (Casey y cols, 1997).

El aumento de la actividad dopaminérgica del cuasmiado inducido por el MFD
podria aumentar el aspecto motivacional (Volkowols,c2001; Volkow y cols, 2002)
de la tarea sin facilitar su ejecucidén necesariaeen

El metabolismo cerebelar incrementa de manera stensé debido a la administracion
de MFD (Anderson y cols, 2002; Schweitzer y col¥)3.E|l entrenamiento cognitivo
que recibid el grupo experimental provocdé un aumeant la ejecucion de las tareas
cognitivas de atencion selectiva utilizando losms circuitos que utiliza el MFD
(circuito mesocorticoestriado). Por ello pensamog @l entrenamiento cognitivo
mimetiza el efecto del MFD via los mismos circuit@ste hallazgo fue inesperado para
nuestro grupo pero es de una gran importancia @aest estd ampliamente estudiada la
eficacia del MFD en la mejoria de los sintomasTd®AH vy, si nuestro entrenamiento

mimetiza los efectos de la medicacion, se pruetnditn la eficacia del entrenamiento
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al provocar unos efectos similares en la mejoréodecircuitos mesocorticoestriados.
Por tanto,el MFD y el entrenamiento cognitivo intensivo en t&as atencionales

mejoran la ejecucion en las tareas de atencion sefiwa. Estos resultados apuntan a
la importancia del papel del entrenamiento cognitemo mimetizador del efecto del

metilfenidato en los sujetos con TDAH.

Finalmente, cabe mencionar que nuestra muestracestguesta de TDAH subtipo
combinado, es decir, pacientes con disfuncion eiralito mesolimbico. Es coherente
que se les haya activado las areas que componen @giuito y no el

frontocorticoestriado y que ademas el entrenamibm@ mimetizado el efecto de la
medicacion estimulante (MFD), mas eficaz para btipa combinado (la atomoxetina

es mas eficaz para los inatentos!).

En suma, nuestro estudio ha podido confirmar ladtegis inicial de que el
entrenamiento cognitivo intensivo mejora la ejeéncconductual en una tarea de
atencion selectiva y que potencia cambios en isamibn cerebral en areas criticas en
la fisiopatologia del TDAH.

Si bien es cierto que los resultados son discrétggue tener en cuenta que antes de
este estudio no se habia investigado sobre losioambnductuales y cerebrales tras
entrenamiento cognitivo intensivo en nifilos con TDAHravés de fMRI, y que un
estudio como el que hemos llevado a cabo preseatgnan dificultad metodoldgica y

ética.
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En concreto:

o0 Requiere un control exhaustivo, sistematico y prede las variables.

0 Un estudio con nifios, y ademas nifios con TDAH, geimaportantes
dificultades. Es necesario que permanezcan qudsoso del escaner,
algo muy dificil para un nifio y mucho mas dificiarp un nifio
hiperactivo, y también se les pide un alto nivecdmboracion durante
todo el proceso, sabiendo que los nifios con TDAHKaseinan con la
novedad pero pronto decae el interés. Estas ddies son,
probablemente, las responsables de que:

= haya algun missing por exceso de movimiento. Estoerza
mas nuestros resultados, porque hemos eliminadestatio
algun sujeto que presentaba una sintomatologia TDwWdsé
grave y, a pesar de ello, hemos obtenido resultgdesvan a
favor de nuestra hipétesis, o que da una mayoeno a
nuestros hallazgos.

o habia nifios naif pero a otros se les retir6 la caethn (hay 3 nifios en
cada grupo a los que se les retir6 la medicacioén):

» el hecho de que las familias retiraran la medicag@éovoco
muchas dificultades porque los nifios presentaron un
empeoramiento de los sintomas y fue dificil pas fEmilias
tolerar de nuevo la conducta desadaptada debitd2aAsH.

= se tuvo que buscar una época del afio que garantger el
hecho de retirar la medicacién no comprometieraaladad de

sus estudios. En verano ya no hay colegio y, autajuetirada
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de la medicacion provocara una bajada del rendimien
cognitivo, ya no interferia en un seguimiento aoadé
adecuado y no ponia en peligro su escolaridad.
= Las investigaciones anteriores con entrenamientgnit@o
hablaban de entrenamientos relativamente largosdfianas de
entrenamiento) a muy largos (2 afios de entrenamieRor las
caracteristicas del estudio (nifios a los que skdkf retirado la
medicacion y que debian seguir un entrenamientensnto)
nuestro entrenamiento no podia ser tan largo pugstdubiera
interferido mucho en la vida de los nifios y susiliasy
seguramente hubiera puesto en riesgo su rendimaeatiemico
o0 hubieran abandonado el entrenamiento. Pero ahaniempo
debia ser lo suficientemente intensivo como para:
e garantizar el cumplimiento de todas las sesiones
* Qque no empezara de nuevo el curso escolar, puasto g
nos obligaria a interrumpir el entrenamiento
* no interfiriera con sus vacaciones escolares, ya qu
muchos de ellos se iban de la ciudad y no podiaditaa
las sesiones
= vy alavez con un nimero de sesiones suficient@ garantizar
un minimo cambio observable tanto a nivel conduatamo de

cambios cerebrales.
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0 las sesiones tuvieron que disefiarse de modo quesokgaran
tratamientos y adquisiciones fMRI justo despuésad@dtima sesion de

entrenamiento

Por tanto, mas que la magnitud de los resultadns)ovedoso y lo importante de
nuestro estudio es que, por primera vez, se apdetrs conductuales y neurales del

efecto un entrenamiento cognitivo.

6.1. Limitaciones del estudio

Como se ha apuntado anteriormente, una de ladimnes del estudio ha sido
tener que hacer un entrenamiento corto e intercsignodo los estudios previos hablaban
de un tiempo de entrenamiento mas largo. Probablenwn un entrenamiento mas
largo se hubieran obtenido resultados mas sobeessdi, es decir, una mejora mas
intensa en la ejecucién de las tareas de aten@fectiva dentro del escaner y
probablemente también podriamos observar mas éveadiferente activacion entre las
adquisiciones pre-tratamiento y post-tratamientay@n activadas o menor activadas).
Otra limitacién del estudio ha sido que la tare@ @ ha realizado de Atencion
Selectiva ha resultado ser demasiado facil y nasokesncontrado con un efecto techo,
puesto que un elevado nimero de sujetos estaban enivel de aciertos del 100%
practicamente y el resto estaba muy cerca del 100%.

Por el contrario, la tarea inhibicién de respuestultd ser demasiado dificil y las
ejecuciones en ambos grupos fueron francamentesphalgue nos llevéd a desestimar la

validez de las respuestas en esta tarea.
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Finalmente somos conscientes de que la muestraeddra estudio es pequefia. A pesar
de las dificultades que representa reclutar unastraianas amplia, especialmente

cuando se trabaja con poblacion infantil, seriaszeniente para estudios posteriores.

6.2. Lineas de futuro

El objetivo de este estudio era evaluar si el ematmiento cognitivo es una
herramienta eficaz en el tratamiento del Trastopmr Déficit de Atencidn con
Hiperactividad (TDAH). Los resultados indican qule emtrenamiento cognitivo es una
herramienta eficaz en el tratamiento del TDAH. Ramto, reforzamos la idea que el
entrenamiento puede ser un tratamiento complemendhrtratamiento farmacolégico no
s6lo para todos aquellos pacientes en los quatehtiento quimico esta contraindicado por
razones medicas (problemas cardiacos), por razdeemlta de eficacia (el tratamiento
farmacoldgico no es eficaz en un 20% - 30% de #39%) 0 en aquellos casos en los que la
familia se niega a administrar un farmaco estintelansu hijo para tratar el trastorno, sino a
todos los pacientes con TDAH. Ademéas de ser urarianto complementario en los
pacientes en los que la medicacién funciona pueddersgran apoyo para la terapia. Hay que
tener en cuenta que durante la infancia el cersbrencuentra en un proceso de desarrollo
expansivo muy fluido. Existe una mayor recuperadéhdario en nifios que en adultos y por
ello es importante saber que los entrenamientos hgeemos desde la clinica ayudan
realmente a rehabilitar el dafio que presenta ébipiec
Nuestro estudio es ademas pionero, puesto que hexaosinado qué areas del encéfalo se
activan mas al realizar una actividad de atenceélactiva y una tarea de inhibicién de

respuesta medido a través de fMRI en poblaciomiitfaon TDAH tras un entrenamiento
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intensivo en tareas de atencion. Con el presenidieshemos avanzado en el conocimiento
de los mecanismos neurobiologicos responsables €DAH y la relacion que hay entre
cerebro-conducta en esta patologia, es decir, £gale los procesos neurales que subyacen
en la conducta del TDAH.

En cualquier caso, teniendo en cuenta las limitesode nuestro estudio, una de las
lineas de futuro podria ser hacer un estudio coentmenamiento cognitivo mas largo.

Una mayor activacion en las areas frontales apantiéertas mejoras conductuales
respecto a la ejecucion pre-entrenamiento en ebogrexperimental aunque esta
ejecucion superior no se puede apreciar en lodtadses conductuales. Tal vez esta
mejoria pudiera observarse con un entrenamiento langs. Probablemente tras un
entrenamiento cognitivo que se aplicara durantsayor nimero de sesiones, como se
hace en los tratamientos clinicos, se podrian vhsenas cambios en la actividad

cerebral y mejores respuestas conductuales.

Respecto a la tarea de inhibicién de respuestandaturo deberia plantearse otro tipo
de tarea mas facil para estos nifios si queremdizamal cambio conductual o la
activacion cerebral realizando una tarea de inidibicle respuesta. Hay que tener en
cuenta que la inhibicion de respuesta es claveesintomatologia del TDAH vy, por

tanto, es una valiosa variable a medir.

También seria interesante hacer un estudio queiaaalos cambios en la ejecucién

conductual y los cambios cerebrales tras entremamieognitivo incorporando el

tratamiento farmacol6gico. De esta forma se poddamparar los resultados del
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entrenamiento sin tratamiento farmacologico con dédsctos del tratamiento con

farmaco.

Atendiendo a la proliferacion de estudios a tragésfMRI en los ultimos meses y
programas de entrenamiento cognitivo, es evidemel@ nuestra es una investigacion
que despierta actualmente un gran interés, adeenserchovedosa. La Hadassa Medical
Organization de Jerusalén esta reclutando una raugstpacientes con TDAH adultos
para evaluar la mejoria debida a la aplicacion de emtrenamiento cognitivo
computerizado. Se espera hallar una mejoria sigiifia en la sintomatologia TDAH,
en las funciones ejecutivas y en la calidad de deldos sujetos. Esta previsto que el

estudio finalice en junio de 2010.

Finalmente, se podrian comparar los efectos dentreremiento cognitivo sobre los
circuitos de atencion cerebral en sujetos con TBApbderlos comparar a los efectos
del mismo entrenamiento cognitivo sobre los cioziiitencionales en sujetos sin

TDAH.

No quisiera acabar este trabajo sin mencionar quanhito de trabajo se enmarca en el
contexto de la practica clinica, concretamente aemehlizacion de tratamientos de
rehabilitacion cognitiva dirigidos a nifios con difitades de aprendizaje y, dentro de
este grupo, a nifos con TDAH que presentan diidel$ en el rendimiento escolar
como consecuencia de la sintomatologia del trast@@omprobar que un programa de
entrenamiento cognitivo puede provocar cambios |elureionamiento cerebral, que

estos cambios son permanentes en el cerebro yygdaraa mejorar la calidad de vida
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de los pacientes, da sentido al trabajo que reatizgadesde las consultas y conecta la
investigacion y la practica clinica, que con demwdsi frecuencia transcurren por

caminos bastante distanciados.
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8.1 Tablas y Figuras

|. Variables demograficas

Tabla I. 1.
Cociente Intelectual Verbal
C.. VERBAL | media| sd I.C.ClVerbal Md ICMd IQr
. 96,92 —
Experimental] 108, 18,28 120,08 105,5| 90-120 27,25
110,4 100,15 —
Control 4 13,40 120,74 110 95 -122 225
U Mann
Whitney 0,65
(Z<0,05)

cociente intelectual verbal; Md: mediana; ICMdeivilo de confianza mediana; IQr: amplitud intertLia

C.l. Verbal: cociente intelectual verbal (evaluadoartir WISC-R); sd: desviacién estandar; I.C. @tbal: intervalo de confianza

Tabla I. 2.
Cociente Intelectual Manipulativo
C.l. media sd .C. Cl Md ICMd IQr
MANIPULATIVO Manip.
. 94,34 —
Experimental 104,58 16,12 114.83 101,5| 97 -120 19,5
Control 11056 | 17,10] 2741 ~1 110 | 95-132 285
’ ' 123,70 ’
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,42

C.l. Manipulativo: cociente intelectual manipulati(evaluado a partir WISC-R); sd: desviacién esagndC. C.I. manip.: intervalo
de confianza cociente intelectual manipulativo; Mediana; ICMd: intervalo de confianza mediana; Epnplitud intercuartil

Tabla 1.3.
Cociente Intelectual Total
) [.C. ClI
C.I. TOTAL media sd Total Md ICMd IQr
Experimental | 107,92 16,92 273*~ | 103 | 96-120| 21,5
' T 118,69 ’
98,05 —
Control 110,67| 16,42 123,29 107 95 -128 28,5
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,70

cociente intelectual verbal; Md: mediana; ICMdeimalo de confianza mediana; 1Qr: amplitud intertla

C.l. Total: cociente intelectual total (evaluadpeatir WISC-R); sd: desviacion estandar; I.C. @tal: intervalo de confianza
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Il. Variables Conductuales fuera de la RM

Test de Stroop

Tabla Il. 1.
Comparacién entre el grupo control y el grupo expental en la prueba Stroop.
STROOP media| sd | IQR| Md | icwmd| TWF
coxon
Experim PRE 4954 | 7,22 9 48,0 46-56 050
POST | 50,46 | 9,97 5 52,0 50-56 ’
Control PRE 50,22 6,2 10 50,0 44-58 0.44
POST | 53,75 | 10,87 6 54,0 34-56 ’

Experim: grupo experimental; control: gurpo contpk: puntuacién en Stroop antes del entrenamignitivo; post: puntuacién
en Stroop después del entrenamiento cognitivalesiziacion estandar; IQR: amplitud intercuartil;:Muediana; IC Md: intervalo
de confianza mediana

Tabla Il. 2.
Comparacién entre la sesion pre y la sesion polst ejecucion del test de Stroop.

ooy | w1
PRE (Cn?gctjrugli ds) 50,22 £ 6,2
?Zzﬂoégg)wmtney 0.95
(Erﬁggirﬂegé?l 50,46 + 9,97
POST (Cn?;‘;ﬁg'i ds) 53,75 + 10,87
EJZE/IOa'lgg)Whnney 0.55
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Tabla Il. 3.

La variable Diferencia es una variable que homoganka vairiabilidad inicial de los

grupos y evita confusion en el andlisis de los sla® el resultado es positivo significa
que ha habido mejora gracias al tratamiento, se®liltado es cero significa que el

efecto del tratamiento ha sido nulo y si el resldtas negativo significa que el efecto

del tratamiento ha sido negativo.

DIFERENCIA media sd Md 1Qr I.C. Diferencia ICdM
Experimental 0,92 6,66 2 9 -3,1-4,95 -4 -6
Control 4,5 12,46 4 15 -5,91 — 14,91 '11%_

U Mann Whitney 0.70

(Z<0,05)
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Test CPT

Tabla Il. 4.
Comparacién entre el grupo control y el grupo expental en el test CPT
. T
CPT media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
50 —
. 63,57 16,13 65,22 25,23
Experi- PRE 76,62 0,24
mental | poST | 69,83 | 2106| 7328| 4045 oo
33,61 —
PRE 50,09 14,77 50,0 23,33| “5437
Control 37 82 0,036
POST 63,91 19,06 64,59 24,07 2 33_

CPT: continuous performance test; Pre: pre-entreram Post: post-entrenamiento ; media : puntueciédia en el test CPT ; sd :
desviacion estandar; Md: mediana, IQR: amplitudrmartil; IC Md; indice de confianza de la mediana

Tabla Il. 5.
Comparacion entre la sesion pre y la sesion polst ejecucion del test CPT

(Erﬁé’ﬁ{gmfgg";" 63,57 + 16,13
PRE ?rr?gélrigli ds) 50,09 + 14,77
ézﬂoé,lgg)wmtney o121
(Erﬁﬁﬁ{ﬂegg";" 69,83 + 21,06
POST E:n?gérigli ds). 63,91 + 19,06
kai/loé,lgg)Whltney 0.50
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Tabla Il. 6.
Variable Diferencia en el test CPT.

. I.C.
DIFERENCIA media sd Diferencia IQr Md ICMd
. -6,5 —
Experimental 6,26 15,56 -3,1-4,95 24,75 5 22.03
-5,91 - 1,51 -
Control 13,82 14,72 14.91 21,12 | 16,68 26,12
U Mann
Whitney 0,30
(Z<0,05)

Figura Il. 1. Rendimiento en el test CPT en el gragperimental y en el grupo control
pre y post entrenamiento. Pre entrenamidilto Post entrenamientd

CPT_preClinical

Confidence Index ADHD
CPT_postClinical
Confidence Index ADHD

1007

80

i

40—

T T
experimental control

Control/case group
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I1l. Variables Conductuales dentro de la RM

Atencidn Selectiva: 9 estimulos por pantalla

Tabla lll. 1.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencion
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estémulel target (triangulo rojo) esta
contenido y los sujetos responden correctament&thddad de respuestas correctas es

de 27, que corresponde al 100% de aciertos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Exper PRE 20,46 4,40 21,00 7 17-24 050
POST 20,69 5,22 23,0 7 16-24 '
Control PRE 21,11 5,71 22,0 6 19-26 029
POST 22,78 5,23 25,0 10 15-27 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiemiedja : puntuacion media; sd : desviacion estamddrmediana, IQR: amplitud
intercuartil; IC Md; indice de confianza de la naetdi.

Tabla lll. 2.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgsan post-entrenamiento en tareas
de atencion selectiva cuando en la pantalla apar@cestimulos y el target esta

contenido y los sujetos responden correctamente.

Experimental

(media + ds) 20,46 + 4,40
Control

PRE (media + ds) 21,11+571
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,51
Experimental 20694 522
(media ds) ,69 5,
Control

POST (media + ds) 22,78 £5,23
U Mann Whitney 01

(Z<0,05)
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Tabla Ill. 3.
Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9

estimulos, el target esta contenido y los sujetsganden correctamente.

. I.C.
DIFERENCIA media sd Md Qr ICMd Diferencia
: -2,01 -
Experimental 0,23 3,7 1 4 -2-3 2 47
-2,33 -
Control 1,67 5,2 3 7 -2-7 5 66
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,36
Figura lll. 1.

Comparacion del rendimiento entre el grupo expartaley el grupo control pre y post
tratamiento en tareas de atencion selectiva cuanda pantalla aparecen 9 estimulos,
el target esta contenido y los sujetos responderatamente.

Pre entrenamieniill Post entrenami@ito

pre training

selective attention many target correc
AS_mucha_target_correcta_POST

25
20
157 (0]

10
15
16

T T
experimental control

Control/case group
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Tabla lll. 4.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién

selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 esténeldarget no esta contenido y los

sujetos responden correctamente. La totalidad sleuestas correctas es de 27, que
corresponde al 100% de aciertos.

: T

media sd Md IQR IC Md Wilcoxon

Experi- | PRE 24,38 3,86 26,0 2 24-26 0.30
mental | POST 22,38 5,44 24,0 9 17-27 '
Control PRE 22,11 6,94 26,0 14 11-27 10
POST 23,78 3,47 25,0 7 19-27 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiemiedja : puntuacion media; sd : desviacion estamddrmediana, IQR: amplitud
intercuartil; IC Md; indice de confianza de la naetdi.

Tabla lll. 5.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas
de atencién selectiva cuando en la pantalla aparBcestimulos, el target no esta
contenido y los sujetos responden correctamente.

Experimental 1982900
(media + ds) ;00 T 3,
Control
PRE (media + ds) 22,11 +6,94

U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,95
Experimental 7236 £ 544
(media * ds) 38 £5,
Control

POST | (mediatds) 23,78 £ 3,47
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,79
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Tabla Ill. 6.

Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9

estimulos, el target no esta contenido y los ssijesponden correctamente.

. l.C.
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd Diferencia
Experimental -2,0 5,49 0 4 -4 -1 -5,32 - 1|32
Control 1,67 4,9 -1 5,5 -1-8 -2,10-543
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,60
Figura lll. 2.

Comparacion del rendimiento entre el grupo expartaiey el grupo control pre y post

tratamiento en tareas de atencion selectiva cuanda pantalla aparecen 9 estimulos,

el target no esta contenido y los sujetos responderctamente.

Pre entrenamienilll

Post entrenami@ito

| s

15
12

15

16

=

T
experimental

Control/case group

T
control

selective attention many no target
correct pre training

AS_mucha_no_target_correcta_POS
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Tabla lll. 7.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 esténelotarget esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (pulsan el bot@nrecto).

La totalidad de respuestas incorrectas es deug7carresponde al 100% de fracasos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experimen | PRE 5,46 3,82 5,0 6 2-9 0.04
tal POST 3,92 3,12 3,0 5 17 ’
PRE 3,89 2,98 3,0 3 15
control posT 2,44 2,30 2,0 4 0-4 0.08

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiemiedja : puntuacion media; sd : desviacion estamddrmediana, IQR: amplitud
intercuartil; IC Md; indice de confianza de la naetdi.

Tabla I11. 8.

Comparacion entre la sesidn pre-entrenamientcssgsan post-entrenamiento en tareas
de atencion selectiva cuando en la pantalla apar@cesstimulos, el target esta
contenido y los sujetos responden incorrectameutisgn el boton incorrecto).

ot | saesae
PRE (Cr:noer(:i[goi! ds) 29212
(Lé <'\c/)|,%2_)n Whitney 0,24
ool | s
POST (Cr:’noe?j‘i:goi! ds) 244223
(Lé <|\é|’%2)n Whitney 0,29
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Tabla Ill. 9.
Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9
estimulos, el target esta contenido y los sujetgpanden incorrectamente (pulsan el

boton incorrecto).

: I.C.
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd Diferencia
Experimental 1,54 2,54 -1 2,5 0--3 '?’5’012_
Control 1,44 2,13 -2 4 4-1 -3,08 - 0,19
U Mann Whitney
(2<0,05) 0.85
Figura lll. 3.

Comparacion del rendimiento entre el grupo expertaley el grupo control pre-
entrenamiento y postentrenamiento en tareas dei@beselectiva cuando en la pantalla
aparecen 9 estimulos, el target esta contenide su@tos responden incorrectamente.

Pre entrenamienill Post entrenami@ito

selective attention many target
incorrect response pre training
AS_mucha_target_incorrecta_r_POS

16

10

6

10

T T
T experimental control

Control/case group
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Comparacion entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencion
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estémelotarget esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (no respondemisidm). La totalidad de respuestas
incorrectas es de 27, que corresponde al 100%adasios.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experimen | PRE 1,08 1,3 1,0 1 0-1 0014
tal POST 0,62 1,12 0.0 1 0-1 ’
PRE 2,25 3,01 15 4 0-4
Control - ~555T 2,38 35 1,0 4 05 0.60

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiemi&dja : puntuacion media; sd : desviacion estamddrmediana, IQR: amplitud
intercuartil; IC Md; indice de confianza de la naetdi.

Tabla Ill. 11.

Comparacion entre la sesion pre y la sesion posdreas de atencion selectiva cuando
en la pantalla aparecen 9 estimulos, el target @sitenido y los sujetos responden
incorrectamente (no responden = omision).

Cratin iy HoeELs
PRE (Cr:’noe?j‘i:goi! ds) 225301
(Lé x,%%n Whitney 0.74
ratin gy pezeli
POST (Cr:noer(:i[goi! ds) 23835
(lé <|\c/)|%2)n Whitney 0,32
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Tabla lll. 12.
Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9
estimulos, el target estd contenido y los sujetspanden incorrectamente (no

responden = omision).

. I.C.
DIFERENCIA media sd Md 1Qr ICMd Diferencia
Experimental -0,46 0,52 -8,88 1 -1-0 '?(’)7185_
Control 0,11 3,30 -8,88 2 2-1 -2,42 - 2|64
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,90

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiemi&dja : puntuaciéon media; sd : desviacion estamddrmediana, IQR: amplitud
intercuartil; IC Md; indice de confianza de la nsei.

Figura lll. 4.

Comparacion del rendimiento entre el grupo expertaley el grupo control pre-
entrenamietno y post-entrenamiento en tareas deciate selectiva cuando en la
pantalla aparecen 9 estimulos, el target esta midotey los sujetos responden

incorrectamente (no responden = omision).

Pre entrenamienilll Post entrenami@to
selective attention many target
9 incorrect no response pre training
10 * : AS_mucha_target_incorrecta_nr_
POST
16
*
8-
6_
21
*
21
44 (¢]
2_ ‘
O— I
I I
experimental control

Control/case group
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Tabla Ill. 13.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 esténeldarget no esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (presionar d@nbotcorrecto). La totalidad de

respuestas incorrectas es de 27, que correspot08%l de fracasos.

media sd Md IQR IC Md T Wilcoxon
Experimen | PRE 1,62 2,93 1 2 0-2 051
tal POST 2,23 2,98 1 4 0-4 '
PRE 1,33 2,92 0 1 0-1
Control - 5557 0,56 0,53 1 1 01 0.71

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 14.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas
de atencién selectiva cuando en la pantalla aparBcestimulos, el target no esta
contenido y los sujetos responden incorrectamemésipnar el boton incorrecto).

ot | s
PRE (Cr:noer(:i[gloi! ds) 135 %2.92
(lé <'\c/)|,%2_)n Whitney 0,39
ool | e
POST ((r:rg;fgoil ds) 0,56+0,53
(Lé <|\é|,%2)n Whitney 0,36
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Tabla Ill. 15.

Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9

estimulos, el target no esta contenido y los ssijegsponden incorrectamente (presionar

el botén incorrecto).

. l.C.
DIFERENCIA media sd Md 1Qr ICMd Diferencia
Experimental 0,62 2,40 0 2,5 -1-2  -0,83-2,07
Control -0,78 2,77 0 1 -1-1 -2,9-1,35
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,65

Figura lll. 5. Comparacién del rendimiento entrgripo experimental y el grupo
control pre y post tratamiento en tareas de atarssectiva cuando en la pantalla
aparecen 9 estimulos, el target no esta contenlio® sujetos responden
incorrectamente. Pre entrenamiellb

Pdstreamientdl

12
12

0

16

incorrect response pre training

AS_mucha_no_target_incorrecta_r_

: selective attention many no target
POST

T
experimental

Control/case group

T
control
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Tabla Ill. 16.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 esténeldarget no esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (no respondenisian).

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experimen | PRE 1 2 0 1 0-1 0.44
tal POST 1,38 1,81 1 2 02 '
PRE 3,56 5,53 1 7 08
control posT 2,11 3,22 0 5 0-7 0.85

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiesda pesviacion estandar ; Md : mediana ; IQR ;lémapintercuartil ; IC Md :
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 17.
Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas

de atencién selectiva cuando en la pantalla aparBcestimulos, el target no esta
contenido y los sujetos responden incorrectamermtegsponden = omision)

Experimental 1+ 2
(media * ds)
PRE (Cr:’noe?j‘i:goi! ds) 3,502553
(Lé x,%%n Whitney 0.36
gy il
pOST (cr;n%r(;fgoil o 2,11 +3,22
(lé <|\c/)|%2)n Whitney 0,90
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Tabla Ill. 18.

Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparecen 9

estimulos, el target no estd contenido y los ssijeesponden incorrectamente (no

responden = omision)

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd : .C. ,
Diferencia
Experimental 0,38 2,99 0 2,5 -1-p -1,42 -2,19
Control -1,44 5,15 0 1 -1-1 -54-251
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,39
Figura lll. 6.

Comparacion del rendimiento entre el grupo expertaley el grupo control pre y post

tratamiento en tareas de atencion selectiva cuanda pantalla aparecen 9 estimulos,
el target no esta contenido y los sujetos respoimeEmrectamente (no responden). Pre
entrenamientdll Post entrenamieiilo

207

15

10

16

T
experimental

Control/case group

T
control

: POST

slective attention many no target
incorrect no response pre training

AS_mucha_no_target_incorrect_nr_
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Tabla Ill. 19.

Comparacién del tiempo de reaccion (milisegundbsdsponder entre el grupo control
y el grupo experimental en tareas de atencion tsaecuando en la pantalla aparecen 9
estimulos, el target esta contenido y los sujetsganden correctamente.

_ T
media sd Md IQR ICMd | Wilcoxon
785,56-
Experi. | PRE | 92432 13562 96256 247,00 i
mental 874,54- 1,33
POST 988,0 196,21 10058 227,96 1137,25
PRE 870,54 110,5 877,16 214,08 756,34-
981,61
Control 712,62- 0.86
POST | 907.72| 16311 91847 28149 | 7 0

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiedtalesviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplittercuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla IllI. 20.

Comparacion del tiempo de respuesta entre la s@s® la sesion post en tareas de
atencion selectiva cuando en la pantalla apare@sti®ulos, el target esta contenido y
los sujetos responden correctamente

Experimental 924,32 + 135,62
(media * ds) ’ ,
Control

PRE (media * ds) 870,54 £ 110,5
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,21
Experimental 088.0 + 196,21
(media * ds) = )
Control
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,24
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Tabla Ill. 21.
Variable Diferencia del tiempo de reaccion en tam@ atencion selectiva cuando en la
pantalla aparecen 9 estimulos, el target esta midotey los sujetos responden

correctamente

I.C.
Diferencia
-43,94 —| -10.38 —
184,85 137.73
-101,67 | -98,29 —

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd

38

Experimental 63,68 122,55 53,04 173

Control 37,19 176,23 41,31 195,60 117.82| 172.66
U Mann Whitney
(2<0,05) 0.43
Figura lll. 7.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el grupermental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas deiéte selectiva cuando en la
pantalla aparecen 9 estimulos, el target esta m:ldntey los sujetos responden
correctamente. Pre entrenamiellid Postrearrento [

target correct pre training
AS_mucha_TR_target_correcta_
POST

reaction time selective attention many

1.400 :
1.200]
1.000]
800

600

400

I I
experimental control

Control/case group
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Tabla Ill. 22.

Comparacion del tiempo de reaccion (en milisegun@bsesponder entre el grupo
control y el grupo experimental en tareas de afenstlectiva cuando en la pantalla
aparecen 9 estimulos, el target no esta contenlio® ujetos responden correctamente.

_ T
media sd Md IQR ICMd | \wilcoxon
861,1-
Exper PRE | 9227| 1615 10239 2141 ,1>o
mental 856,8- 0.55
POST | 9795| 18504 9643 2454 |7 5%
PRE | 952,6| 2339 9455 2076 0162
1147,1
Control 742 8- 0.14
POST 934,8 164,9 914,1 356,95 1116,9

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierip;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoi@grcuartil; 1IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 23.

Comparacion del tiempo de reaccidbn (en milisegundestre la sesion pre-
entrenamiento y la sesion post-entrenamiento e@adade atencion selectiva cuando en
la pantalla aparecen 9 estimulos, el target no astéenido y los sujetos responden
correctamente

Experimental 922,76 + 161,57
(media * ds) ! ,
Control

PRE (media * ds) 952,61 + 233,96
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,85
Experimental 979,55 + 185,04
(media * ds) : ,
Control

POST | fedia+ds) 934,8 + 164,98
U Mann Whitney 06
(Z<0,05) :
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Tabla lll. 24.
Variable Diferencia del tiempo de reaccion (en setdjundos) en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 esténeldarget no esta contenido y los

sujetos responden correctamente

DIFERENCIA | media sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
-167,5

Experimental | -13,21 161,0| -17,7| 2988 - '1812’f§_

144,99 ’
-145,96 -204,47 —

Control -17,81] 242,8 | -125,1] 125,8 —7.12 168,84

U Mann

Whitney 0,95

(Z<0,05)

Figura Ill. 8.

Comparacion del tiempo de reaccion (en miliseguneose el grupo experimental

y el grupo control pre-entrenamiento y post entm@eato en tareas de atencion
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estémelotarget esta contenido y los
sujetos responden correctamente. Pre entrenanilintd®ost entrenamieriid

reaction time selective attention many
no target correct pre training
AS_mucha_TR_no_target_correcta_
POST

1.400—

1.200
1.000
800

600 7
16

400

T T
experimental control

Control/case group
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Atencién Selectiva: 1 estimulo por pantalla

Tabla Ill. 25.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estiynelldarget esta contenido y los sujetos
responden correctamente. La totalidad de respuestieectas es de 18, que corresponde
al 100% de aciertos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experi- PRE 16,38 1,66 17 2 15-18 010
mental POST 15,46 2,67 16 4 14-18 '
Control PRE 17,11 1,69 18 1,5 16-18 027
POST 16,33 2,29 18 45 13-18 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoiéércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 26.
Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas
de atencidn selectiva cuando en la pantalla apdrestimulo y el target esta contenido

y los sujetos responden correctamente.

Experimental

(media * ds) 16,38 £ 1,66

PRE (Cr:n%r(;fgoil ds) 17,11 + 1,69
(Lil\c/)l,%g)n Whitney 013

a(e%?;in di;ltal 15,46 + 2,67

POST | (mediac s 16,33 229
U Mann Whitney 0.47

(2<0,05)
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Tabla Ill. 27.
Variable Diferencia en tareas de atencion seledativando en la pantalla aparece 1

estimulo, el target esta contenido y los sujetsgarden correctamente.

DIFERENCIA media | sd Md 1Qr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental -092| 18% -1 2,5 2—-1 -2,04 -0,19
Control -0,78 | 1,99 0 2,5 -4 — ( -2,30-0,7b
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,65
Figura lll. 9.

Comparacién del tiempo de reaccion entre el grxgpermental y el grupo control pre
y post tratamiento en tareas de atencion selectimamdo en la pantalla aparecen 9
estimulos, el target estd contenido y los sujetspanden correctamente. Pre
entrenamientdll  Post entrenamieliiio

selective attention one target
correct pre training

18+ AS_una_target_correcta_POST

16-] I

14

16

17
124 *

10

T T
experimental control

Control/case group
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Tabla lll. 28.

Comparacion entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencion
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estignglotarget no esta contenido y los
sujetos responden correctamente. La totalidad sleuestas correctas es de 36, que
corresponde al 100% de aciertos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experi- PRE 34,38 1,33 35 2 33-35 034
mental POST 32,54 4,94 35 6 28-36 '
Control PRE 33,33 2,87 34 3,5 31-36 034
POST 33,22 4,55 36 5,5 29-36 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoiéércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 29.

Comparacion entre la sesion pre y la sesion posdreas de atencion selectiva cuando
en la pantalla aparece 1 estimulo y el target té amtenido y los sujetos responden
correctamente

Experimental 3438 + 133
(media * ds) ’ ’
PRE (?n%gfﬂ 0 33,33 £ 2,87
(Li<|\c/)|,%2.)n Whitney 0.56
a(e%?;indi?tal 32,54 + 4,94
POST 8}%’;?;011 . 33,22 + 4,55
(Lé <|\é|,%2)n Whitney 0,47
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Tabla Ill. 30.

Variable Diferencia en tareas de atencion seleciinado en la pantalla aparece 1

estimulo, el target no esta contenido y los sujetsgonden correctamente.

DIFERENCIA media | sd Md 1Qr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental -1,85| 4,61 -1 4 4-1 -4,66 — 0,97
Control -0,11 | 3,86 1 2 0-2 -3,07 - 2,85
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,19
Figura Ill. 10.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el grupermental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas deidte selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target no estaenmt y los sujetos responden
correctamente. Pre entrenamiclillo

Postrentrientd®

35,0

32,57 2217
(e]

30,0

27,57

25,0

22,57

17

21

15

16

experimental

Control/case group

T
control

selective attention one no target corre
pre training
AS_una_no_target_correcta_POST
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Tabla Ill. 31.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estirautarget esta contenido y los sujetos
responden incorrectamente. La totalidad de respsiesténeas es 54, que corresponde
al 100% de fracasos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experimen | PRE 1,46 1,39 1 2 0-2 093
tal POST 1,46 1,61 1 3 0-3 '
PRE 0,22 0,68 0 0 0-0
control '5osT 1,0 1,80 0 2 0-3 0.10

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamienip;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoi@grcuartil; 1IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 32.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas
de atencidn selectiva cuando en la pantalla apdrestimulo y el target esta contenido
y los sujetos responden incorrectamente.

| ot
PRE ((r:rg;fgoil ds) 0,22+0.68
(Léx,%g)n Whitney 0,01
e B
POST (Cr:noer(:i[gloi! ds) 1O* 180
(lé <l\c/)|%2)n Whitney 0,47
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Tabla Ill. 33.
Variable Diferencia en tareas de atencion seledativando en la pantalla aparece 1

estimulo, el target esta contenido y los sujetsgarden incorrectamente.

DIFERENCIA media | sd Md 1Qr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental 0 147 -8,8 2,5 -1-P -0,89 - 0,89
Control 078 | 1,30 O 2 0-3 -0,22 - 1,78
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,24
Figura lll. 11.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el grupermental y el grupo control pre-
entrenamiento y post-entrenamiento en tareas deciate selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target no estaenmt y los sujetos responden

incorrectamente. Pre entrenamiellb Postresmnientol
17 16 = oaponee prentaming. ractineorree
5 ©) AS_una_target_incorrecta_r_POST
A
13

34 O

16
27 *
.
0 —

T T
experimental control

Control/case group
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Tabla Ill. 34.

Comparaciéon entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estimllarget esta contenido y los sujetos
responden incorrectamente (no responden = omisida)totalidad de respuestas
erroneas es 54, que corresponde al 100% de fracasos

T

media sd Md IQR IC Md | Wilcoxo
n

Experi- | PRE 0,15 0,38 0 0 0-0 013
mental | POST 0,54 0,97 0 1 0-1 '
Control PRE 0,67 1,12 0 1,5 0-2 10
POST 0,67 1,66 0 0,5 0-1 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiedtalesviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplittercuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 35.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgsan post-entrenamiento en tareas
de atencion selectiva cuando en la pantalla apdrestimulo y el target esta contenido
y los sujetos responden incorrectamente (no regpoacmision).

| 0iss03
PRE (Cr:n%réfgoil ds) or=LL
(lé <'\c/)|,%2_)n Whitney 0,43
g | osesos
POST (?n%r;fgoil ds) 00T+ 108
(Lé <|\é|,%2)n Whitney 0,79
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Tabla lll. 36.

Variable Diferencia (resultado positivo = mejoragas al tratamiento, resultado es

cero = efecto nulo del tratamiento, resultado hega empeora tras tratamiento) en

tareas de atencion selectiva cuando en la paajadlieece 1 estimulo, el target esta

contenido y los sujetos responden incorrectamemtegsponden).

DIFERENCIA media| sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental 0,38| 0,8] 0 1 0 -1 -0,14-0,91
Control 0 1,94 0 1,5 -2 -1 -1,49 - 1,49
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,51
Figura IIl. 12.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el gruper@mental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas deiate selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target no estaenmd y los sujetos responden
incorrectamente (no responden = omision). Pre eatnéentoll

Post entrenamienf@

2

22
17

1- *

17

16

13

-

T
experimental

Control/case group

T
control

selective attention one target incorrec
no response pre training

AS_una_target_incorrecta_nr_POST
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Tabla Ill. 37.

Comparacién entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estineliltarget no esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (presionan e@nbetroneo). La totalidad de
respuestas erroneas es de 36, que correspondedaldedfracasos.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experimen | PRE 1,15 1,07 1 1 0-2 0.60
tal POST 1,08 1,50 1 15 0-2 '
PRE 1,78 1,64 1 2,5 0-3
control posT 1,33 1,87 0 3 0-3 0.26

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 38.

Comparacion entre la sesion pre-entrenamientcssgdadn post-entrenamiento en tareas
de atencion selectiva cuando en la pantalla apateestimulo y el target no esta
contenido y los sujetos responden incorrectamemésipnan el boton erréneo).

Experimental
(media * ds) 1,15+1.07
Control
PRE (media + ds) 1,78+1,64

U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,43
Experimental
(media # ds) 1,08+1,50
Control

POST (media + ds) 1,33+1,87
U Mann Whitney Lo
(Z<0,05) :
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Tabla Ill. 39.

Variable Diferencia en tareas de atencion seleciinado en la pantalla aparece 1

estimulo, el target no esta contenido y los sujetsgonden incorrectamente (presionan

el boton erréneo).

DIFERENCIA media| sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental -7,69| 1,61 -1 1,5 -1-1 -1,05-0,89
Control -0,44 | 1,13 0 1 -1 —C -1,31-0,42
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,90
Figura IIl. 13.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el gruper@mental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenmiento en tareas deiategelectiva cuando en la pantalla
aparece 1 estimulo, el target no esta contenids gujetos responden incorrectamente.

Pre entrenamientill

Post entrenami@ito

:

21
5-1 *
17
4 *
17
3 (0]
22
2- *
14
1— —
5 18
0 *
15
T T
experimental control

Control/case group

selective attention one no target
incorrect response pre training

AS_una_no_target_incorrecta_r_POS
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Tabla Ill. 40.

Comparacién entre el grupo control y el grupo expental en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estineliltarget no esta contenido y los
sujetos responden incorrectamente (no respondenisidm). La totalidad de respuestas

erroneas es de 54, que corresponde al 100% dsdsaca

. T
media sd Md IQR| ICMd Wilcoxon
Experi- | PRE 046 | 097] 0| 1] 01| 4,0
mental | POST 1,31 2,46 0 2 0-2 ’
PRE 089 | 137 0] 2| 02
control T'5osT 144 | 328 0| 2| o2 "

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoiéércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 41.

Comparacion entre la sesion pre y la sesion postreas de atencidn selectiva cuando
en la pantalla aparece 1 estimulo y el target tioamtenido y los sujetos responden
incorrectamente (no responden)

e B
PRE (Cr:noer(:i[goi! ds) 089137
(Lé <'\c/)|,%2_)n Whitney 0,43
i
POST (Cr:’noe?j‘i:goi! ds) Las 328
(Lé <|\é|’%2)n Whitney 0,90
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Tabla lll. 42.
Variable Diferencia en tareas de atencion seleativando en la pantalla aparece 1
estimulo, el target no esta contenido y los sujeesponden incorrectamente (no

responden = omision)

DIFERENCIA media| sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental -0,85| 2,82 0 2 -1-P 0,78 —-0,86
Control -0,56 | 3,24 0 1 -1 -0 -1,24 — 3,06
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,51
Figura Ill. 14.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el grupermental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas deiéte selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target no estaenmt y los sujetos responden
incorrectamente (no responden = omision). Pre eamnéntolll

Post entrenamien{@

selective attention one no target
9 incorrect no response pre training
104 * AS_una_no_target_incorrecta_nr_
POST
21
8- *
6
17
*
16

4 (o]

15

*

22
2- *

1

*
O— —
I I
experimental control

Control/case group
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Tabla Ill. 43.

Comparacién del tiempo de reaccién (en miliseguneose el grupo control y el grupo
experimental en tareas de atencion selectiva cuamd pantalla aparece 1 estimulo, el
target esta contenido y los sujetos respondenatamente.

: T
media sd Md IQR ICMd | \yilcoxon
PRE 578,13-
Export- 70691 | 139,04 | 690,04 | 20574 | oo
mental 614,16- 0.86
posT | 70881 | 14455 | 691,99 | 19864 | ooy
PRE 659,00 | 12368 | 616,63 | 171,16 | /244
763,92
Control 558,42- 0.77
posT | 687:99 | 11759 | 68308 | 1836 | o ' ¢

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 44.

Comparacion del tiempo de reaccion (en milisegundage la sesion pre y la sesion
post en tareas de atencion selectiva cuando eanlalfa aparece 1 estimulo y el target
esta contenido y los sujetos responden correctament

Experimental 706,91 + 139,04
(media * ds) : ,
Control

PRE (media * ds) 659,09 + 123,68
U Mann Whitney
(2<0,05) 0,43
Experimental 708,81 + 144,55
(media * ds) J )
Control

POST (media + dS) 687,99 £ 117,59
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,65
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Tabla Ill. 45.
Variable Diferencia del tiempo de reaccion (en setdjundos) en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estirautarget esta contenido y los sujetos

responden correctamente.

DIFERENCIA media| sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental | 1,00 | 1| 3% | 1142 o 70,55 — 74,35
101,99
Control 28,90 | 2| 0,49 103 jéil,i 'ﬂg’”gg_
U Mén<n0§/(\)/g)|tney 0.90
Figura Ill. 15.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el gruper@mental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas deiate selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target estd caldery los sujetos responden
correctamente. Pre entrenamie b Postrertrientol

reaction time selective attention one
target correct pre training

1.000- 21 AS_una_TR_target_correcta_POST

900

800
700
600
500

400

T T
experimental control

Control/case group
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Tabla Ill. 46.

Comparacién del tiempo de reaccién (en miliseguneoge el grupo control y el grupo
experimental en tareas de atencion selectiva cuamd pantalla aparece 1 estimulo, el
target no esta contenido y los sujetos respondeaatamente.

: T
media sd Md IQR ICMd | \vilcoxon
620,35-
Experi. | PRE | 73886 | 16511 | 711,66 | 22225 | goo'cy
mental 604,16- 0.92
POST | 740,64 | 16723 | 74687 | 24943 | norc
PRE | 727,20 | 129,10 | 688,41 | 220,21 |2813%
887,76
Control 591,84- 0.11
POST | 674,10 | 9486 | 66841 | 16590 | /57

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla lll. 47.

Comparacion del tiempo de reaccion (en milisegundestre la sesion pre-
entrenamiento y la sesién post-entrenamiento eadale atencion selectiva cuando en
la pantalla aparece 1 estimulo y el target no estdenido y los sujetos responden
correctamente.

Experimental 738,86 + 165,11
(media * ds) ! ,
Control

PRE (media * ds) 727,20 £129,10
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,90
Experimental 740,64 + 167,23
(media # ds) : ,
Control

POST (media * ds) 674,10 £ 94,86
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,39
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Tabla Ill. 48.
Variable Diferencia del tiempo de reaccion (en setdjundos) en tareas de atencién
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estineliltarget no esta contenido y los

sujetos responden correctamente.

DIFERENCIA media| sd Md IQr ICMd| I.C. Diferencia
-129,41
Experimental 1,78 15’; 7-76 2413’7 - -78,64 82,21
' 148,87
82,3 | .- 151,4 | -137,28 -116,42 —
Control -53,10 K 6;,5 r ~303 1022
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,32
Figura Ill. 16.

Comparacion del tiempo de reaccion entre el grupermental y el grupo control pre-
entrenamiento y post-entrenamiento en tareas deciate selectiva cuando en la
pantalla aparece 1 estimulo, el target estd calderni los sujetos responden
correctamente. Pre entrenamierll Postrentriento

reaction time selective attention one r
target correct pre training

AS_una_TR_no_target_correcta_
POST

1.000

| * ¥

400

T T
experimental control

Control/case group

321



Tabla Ill. 49.

Comparaciéon de la cantidad de respuestas impulsintis el grupo experimental y el
grupo control, es decir, la cantidad de veces qaesljetos presionan cualquier boton
después de leer una pantalla de instruccion.

. T
media sd Md IQR IC Md Wilcoxon
Experi- PRE 0,77 0,83 1 2 0-2 0.2
mental POST 1,38 1,12 2 2 0-2 '
PRE 1,22 1,92 0 2,5 0-4
control 'posT | 1.0 1,32 1 15 0-2 0.75

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla Ill. 50.

Comparacion de la cantidad de respuestas impulgyastar el boton de repuesta una o
mas veces cuando esta presente la pantalla deiccisin) entre la sesién pre-
entrenamiento y la sesidn post-entrenamiento.

(IIET]erEarIindigﬂal 0,77 +0,83
PRE (Cr:noer(:;oil ds) S
(lé <'\él,%g)n Whitney 0,95
Enxe'?f;'indi?tal 1,38 +1,12
POST (?n%r(;f;oil ds) Lox1S2
(Lé <I\él,%2)n Whitney 0,36
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Tabla Ill. 51.
Variable Diferencia de la cantidad de respuestaguisivas (apretar el boton de

repuesta una o mas veces cuando esta presentddiagde instruccion).

DIFERENCIA media | sd Md 1Qr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental 0,62| 1,66 1 3 -1-2 -0,39-1,62
Control -0,22 | 1,92 0 3 -3-1 -1,70-1,26
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,29
Figura Ill. 17.

Comparacion de la cantidad de respuestas impulgyastar el boton de repuesta una o
mas veces cuando esta presente la pantalla daccisin) entre los sujetos del grupo

experimental y el grupo control. Pre-entrenamicllo Post entrenamientd

16 = impulsive response after reading
*

instruction screen pre training
Impulsive_after_instruction_POST

20 13

T T
experimental control

Control/case group

323



Tabla lll. 52.

Comparaciéon de la cantidad de respuestas impul¢éieaponder mas de una vez, es
decir, apretar el botdn correcto mas de una vengceltrecto mas de una vez o alternar
correcto/incorrecto) entre el grupo experimental grupo control.

media sd Md IQR IC Md T Wilcoxon
Experi- PRE 16,31 27,60 5 13 2-16 058
mental POST 17,31 16,05 14 21 5-26 '
Control PRE 11,22 20,86 3 10 1-18 10
POST 31,22 73,63 4 18,5 1-29 '

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamierto;desviacion estandar; Md: mediana; IQR: amplitoigércuartil; IC Md:
intervalo de confianza de la mediana

Tabla IlIl. 53.

Comparacion de la cantidad de respuestas impul¢reaponder mas de una vez, es
decir, apretar el botdn correcto mas de una vengcetrecto mas de una vez o alternar
correcto/incorrecto) entre la sesion pre-entreratoiy la sesion post-entrenamiento.

Experimental 1691 £ 27 60
(media + ds) olEal,
Control
PRE (media * ds) 11,22 + 20,86

U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,29
Experimental 1731 £ 16.05
(media * ds) 91 = L0,
Control

POST (media # ds) 31,22+ 73,63
U Mann Whitney
(Z<0,05) 0,14
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Tabla Ill. 54.
Variable Diferencia de la cantidad de respuestaguisivas (apretar el boton de

repuesta una o mas veces cuando esta presentddiagde instruccion).

DIFERENCIA media | sd Md 1Qr ICMd| I.C. Diferencia
Experimental 1,0 18,2 2 15% -4-12 -10,02 -12,02
Control 19,89| 71,68 -8, 7,5 -2—-10 -35,21 — 74,99
U Mann Whitney 10
(Z<0,05) ’
Figura IIl. 18.

Comparacién de la cantidad de respuestas impul&yastar el botdn de repuesta una o
mas veces cuando esta presente la pantalla deccisin). Pre entrenamienill Post

entrenamiento&

see a screen pre training
Impulsive_count_POST

impulsive response after
250

13

200

150

17
*
100
16
*
50
16
(e]
13
*
o ‘ = 9
T T
experimental control

Control/case group
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