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Hyperactivity is a common important group of childhood behaviour problems with great
influence on the personal, familiar and social sphere, a better knowledge of which is important.
Up to now several explanatory hypotheses have been pointed out. From some time ago, the
physiopathological roots of this clinical description has been studied in depth. The authors
make a review of the neurophysiological and neuropsychological bases of hyperactivity in

children.
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La hiperactividad infantil es una entidad
nosolégica muy debatida, tanto desde las
perspectivas etiopatogénica y diagndstica
como en la terapéutica. Desde las primeras
descripciones, realizadas por HoumaN
(22) los rasgos clinicos y los criterios para
el diagndstico de esta entidad han sufFr)ido
muchas modificaciones. De igual modo,
las interpretaciones etiolégicas y patogé-
nicas se han ido revisando y clarificando
en concordancia con los numerosos estu-
dios e investigaciones realizadas hasta la
fecha. Hohman estudié la conducta de un

A quien debe dirigirse la correspondencia.
Clinica Ntra. Sra. de la Paz. Hnos. de San
Juan de Dios. Madrid.

grupo de nifios —en aquella inicial des-
cripcién— que habian padecido una en-
cefalitis de von Economo y que se carac-
terizaban por hiperactividad, defectos de
coordinacién, alteraciones en el aprendi-
zaje y comportamientos agresivos e im-
pulsivos. Aquel cuadro fue interpretado
como debido a la afectacién viral de los
nucleos basales, que causaba una deplec-
cién dopaminérgica.

Con posterioridad, se empezaron a des-
cribir pacientes con una clinica muy si-
milar a la que presentaban los nifios que
sufrieron una encefalitis de von Economo,
pero sin que pudiera encontrarse ninguna
evidencia de haber padecido aquel proceso
viral. Bajo diferentes epigrafes se mencio-
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naron grupos sintomaticos similares. Se
postuld, en estos nifios, una alteracién
consistente en aumento de la actividad
motora, defectos en la atencién, impulsi-
vidad, alteraciones en el aprendizaje y
aparicién de distintos patrones de con-
ducta antisocial. Los diferentes criterios
diagnésticos han ido subrayando diversos
aspectos de la sintomatologia de un cuadro
heterogéneo y mal definido. El DSM-III
(1980) hizo especial referencia al problema
atencional de esos ninos, describiendo
—en funcién de este nicleo sintomatico—
cuadros con y sin hiperactividad como
rasgo definitorio esencial, aunque esta vez
—al contrario de lo que sucedio6 en los an-
teriores intentos de clasificacion— se sitia
esta alteracién al mismo nivel que el de-
fecto atencional. De esta manera, el DSM-
I1I-R recoge catorce criterios diagndsticos

ue definen, de forma unidimensional, el
genominado transtorno por déficit de
atencion e hiperactividad.

Los criterios mayores consisten en el in-
cremento del comportamiento motor, la
inatencién —entendida en sus diferentes
aspectos— y la impulsividad. Quedarian,
por tanto, fuera de este cuadro clinico los
transtornos de la atencién sin hiperacti-
vidad, que se incluyen en un heterogéneo
grupo plurietiolégico. Aunque estos cri-
terios diagnésticos parecen permitir una
mejor delimitacién de las fronteras noso-
légicas de la hiperactividad infantil, han
si§o criticados por LAHEY et al (31) pre-
cisamente por su caricter unidimensional.
De esta manera, los diferentes estudios
realizados en la hiperactividad infantil han
sufrido -—en muchos casos— un cierto de-
fecto metodolégico: el valorar de forma
homogénea un transtorno cuya expresion
clinica es heterogénea.

Desde el punto de vista etiopatogénico
se han postulado diferentes hipétesis ex-
plicativas que van desde una perspectiva
exclusivamente lesional hasta una 6ptica
puramente comportamental. Son nume-
rosos los trabajos que demuestran una al-
teracién —preferentemente funcional,
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mas que estructural— del sistema nervioso
central en estos ninos. Al mismo tiempo,
resultan evidentes los defectos conductua-
les de estos ninos en relacién a los grupos
control, asi como la influencia de ciertos
factores ambientales que facilitan el des-
pliegue de la sintomatologia.

BASES NEUROFISIOLOGICAS

La mayor parte de los estudios neuro-
fisiol6gicos realizados en la hiperactividad
infantil han valorado preferentemente el
déficit de atencién y de una forma indi-
recta la persistencia motriz y la impulsi-
vidad.

El substrato anat6mico de la atencién es
politépico. Son varias las localizaciones
cerebrales que se han demostrado impli-
cadas en los procesos atencionales. Los
trabajos de Moruzz1 y MaGoun (40), en
su momento, demostraron la implicacién
de la formacién reticular y la regiéon me-
sencefalica en el mantenimiento de la aten-
cién y de la conciencia. Es ya clasica la re-
lacién del hemisferio derecho con la aten-
cién, al que se ha hecho responsable, de
algn modo, de la acuvacién cerebral (8,
21). Por otra parte, la capacidad de variar
con flexibilidad el foco de atencién y de
mantenerlo estable en tareas monétonas se
encuentran directamente vinculadas a la
regién prefrontal (39, 50) que, al mismo
tiempo, es responsable del sostenimiento
de la atencién —como elemento basico—
en las funciones de exploracién espacial y
control del lenguaje (47).

La regién septohipocampica ha demos-
trado estar relacionada con funciones
mnésicas, como la codificacién de senales,
estrechamente unidas al aprendizaje de
nueva informacién que, al mismo tiempo,
requiere el concurso de la atencién, su-
brayandose asi la interconexion de las fun-
ciones mnésicas, el aprendizaje y la aten-
cién (37, 43). El reconocimiento de nuevas
senales se realiza con la participacién de
sistema limbico en conexidn con el sistema
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reticular y las dreas prefrontales. El drea
septal —que posee una importante iner-
vacién de fibras dopaminérgicas y nora-
drenérgicas— ha demostrado ser crucial
en tareas de aprendizaje en las que la aten-
cién juega un papel prioritario (41). En la
hiperactividad infantil parece, pues, existir
una disfuncién de la regién septohipocam-
pica como sugieren también otros estudios
neuropsicoldgicos recientes (2).

Aunque disponemos de una cierta evi-
dencia de las posibles relaciones existentes
entre la hiperactividad infantil y los ante-
cedentes (f diferentes grados de sufri-
miento fetal (17), en ninglin momento se
ha podido describir la presencia de claras
alteraciones estructurafes en el sistema
nervioso central de estos nifios. Por otra
parte, esta negatividad constituye, de por
si, un criterio diagnéstico. La ausencia de
una alteracion estructural macroscépica ha
quedado refrendada por los estudios de
SHAYWITZ et al. (54) que, mediante To-
mografia Axial Computarizada, no en-
contraron diferencias significativas en las
distintas cuantificaciones de los hemisfe-
rios, de los l6bulos frontales y de las astas
anteriores de los ventriculos, en un grupo
de ninos con el diagnéstico de hiperacti-
vidad infantil.

En el plano neuroquimico son nume-
rosos los estudios realizados hasta la fe-
cha. Se han valorado numerosos neuro-
transmisores y neuromoduladores, con las
naturales restricciones que el estudio del
sistema nervioso comporta en humanos.
Los resultados de estas investigaciones se-
fialan a los subsistemas dopaminérgico y
noradrenérgico como los més fuertemente
implicados en la hiperactividad infantil.
Estos datos se apoyan en la respuesta a
firmacos que aumentan la liberaci6n e in-
hiben la recaptacién de dopamina y no-
radrenalina (30). La hipétesis que parece
mostrar mayor consistencia es la de un es-
tado hipodopaminérgico resultante de una
disminucién de la resintesis de dopamina

y de una menor sensibilidad postsiniptica
(53).

Rev. esp. Fisiol., 45, Supl., 1989

OADEs (42), en un interesante estudio
de la actividad catecolaminérgica en nifios
hiperactivos —fundamentado en una am-
plia experimentacién animal—, encuentra
una anomalia tanto en el metabolismo de
la dopamina como de la noradrenalina,
evidenciando que la respuesta beneficiosa
al tratamiento se acompana de una nor-
malizacién en la variacién de los niveles
metabdlicos de la dopamina y de una dis-
minucién del metabolismo adrenérgico.
Por otro lado, el autor observa que los dos
sintomas cardinales en la hiperactividad
infantil —el defecto de atencién y la ele-
vada actividad motora— son causal y fun-
cionalmente independientes.

Los trabajos de CLARK er al. (6) subra-
van el papel de las catecolaminas en los
procesos atencionales, sefialando que po-
siblemente la noradrenalina seria respon-
sable del procesamiento inicial de la in-
formacién y la dopamina del tardio. Estos
autores indican que la desorganizacién del
procesamiento de la respuesta a los esti-
mulos es uno de los fundamentos pato-
génicos del transtorno por déficit de aten-
cién en la infancia. Existiria, segtin dichos
autores, un desaclopamiento sensitivo-
motor en el procesamiento de la infor-
macién, que tiene como base una altera-
cién catecolaminérgica.

La actividad de la MAO (monoaminoo-
x1dasa) plaquetaria presenta una correla-
cién positiva con la concentracién de me-
tabolitos serotoninérgicos como el icido
5-hidroxiindolacético (29). Se ha encon-
trado, por el contrario, una correlacién
negativa entre la actividad de la MAO pla-
quetaria y las puntuaciones en las escalas
de impulsividad y agresividad en varias
entidades clinicas entre las que se incluia
la hiperactividad infantil (51). Al mismo
tiempo, STOFF et al. (59) demostraron una
disminucién en el nimero maximo de re-
ceptores de Imipramina-(H3) en nifios con
hiperactividad y alteraciones de la con-
ducta. Estos hallazgos podrian interpre-
tarse como indicadores de una alteracién
en la actividad serotoninérgica presindp-
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tica. Sin embargo, el papel de la serotonina
en la hiperactividad infantil no est4 atn di-
lucidado; y maés bien parece estar vincu-
lada —en correlacién negativa— a los
comportamientos agresivos e impulsivos
que el propio déficit atencional.

Los diferentes estudios sugieren, por
tanto, que se encuentran implicados varios
neurotransmisores en la patogenia de la
hiperactividad infantil. Tomando como
base estas anomalias bioquimicas, JENSEN
y GARFINKEL (25) han estudiado las res-
puestas de la hormona del crecimiento
(GH), en estos nifios, tras la administra-
ci6n de Clonidina y de L-Dopa. Los re-
sultados obtenidos sugieren que esta prue-
ba de funcionalismo neuroendocrino po-
dria constituir un marcador biolégico al
servicio del diagnéstico y de la respuesta
terapéutica en la hiperactividad infantil.

Paralelamente a las investigaciones en el
campo de la neuroquimica se han ido ob-
teniendo interesantes resultados sobre el
funcionalismo del sistema nervioso central
en los nifos hiperactivos. Una de las prin-
cipales hipétesis patogénicas ha sido la de
la infraactivacién, de manera que estos ni-
flos necesitarian altos niveles de estimu-
laciéon ambiental para alcanzar el grado
Optimo de activacion (62).

El estudio de la actividad electrodérmica
permite valorar de una forma aceptable el

rado de activacion como indice del estado
%uncional del sistema nervioso auténomo.
SHouse y Lusar (57) encontraron una
disminucién en la conductividad electro-
dérmica en los ninos hiperactivos lo que
apoya la hipdtesis anterior. Sin embargo,
otros estudios relativos a esta cuestion no
han sido concluyentes. Las determinacio-
nes de la labilidad electrodérmica son las
que mayor interés tienen desde el punto de
vista atencional, habiendo sido conside-
radas como parimetros adecuados en la
valoracién de tareas con baja tasa de cam-
bio (58). El estudio de ConTte y Kins-
BOURNE (7) distingue dos grupos de hi-
peractivos: con actividad electrodérmica
espontinea y estable (nivel de activacién
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mas bajo) y con actividad electrodérmica
espontanea y 1abil (nivel de activacién més
alto). Los dos grupos parecen corroborar
la hipétesis de una infraactivacién cuando
son valorados en diferentes tareas bajo la
acci6n de placebos. Sin embargo, de-
muestran diferencias entre los grupos
cuando el estudio se realiza bajo trata-
miento, en concordancia con la experien-
cia clinica que sefala la existencia de ninos
hiperactivos con deficiente respuesta te-
rapéutica. De este modo, la actividad elec-
trodérmica espontdnea podria ser un pa-
rdmetro Util para predecir la sensibilicfad
al tratamiento farmacolégico.

Por otra parte, la respuesta cardiaca a
los estimulos se encuentra relacionada con
los procesos de discriminacién vinculados
al mantenimiento de la atencién. En la hi-
peractividad infantil se ha detectado un
deficiente control vagal de la actividad car-
diaca que podria servir como marcador
psicofisioldgico. En el mismo sentido
PORGES (45) encuentra en estos nifios un
aumento en el periodo de variabilidad car-
diaca durante las tareas que requieren
atencidén, paralelamente a su deficiente
realizacién y como expresién de un fra-
caso en la inhibicién fasica vagal.

Diferentes estudios electroencefalogra-
ficos en ninos hiperactivos de corta edad
sefialan la existencia de un excesivo por-
centaje de actividad lenta pero que (fesa—
parece con el crecimiento (5, 20). La cuan-
tificacién del EEG mediante su anilisis es-
pectral ha permitido obtener nuevos datos
sobre la electrogénesis cerebral en los ni-
fios hiperactivos. SHETTY (56) encontrd en
la hiperactividad infantil menor potencia
en la banda alfa y los trabajos de Dykman
et al. (14) muestran valores mas bajos en
las frecuencias ripidas. Mas recientemente
CALLAWAY et al. (4) senalan el valor diag-
néstico de las determinaciones de potencia
en la banda de 14 a 25 Hz. Estos autores
han comunicados diferencias significativas
entre los nifios controles y los hiperagtivos
en el andlisis espectral de estas frecuencias.
La hiperactividad infantil tendria valores
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mis bajos de potencia en la banda beta al
ser comparados con controles. Desde los
trabajos de DuFrry et al. (11-13) la carto-
grafia cerebral ha abierto interesantes
perspectivas dentro del campo de la psi-
cofiosologia. No hay, hasta el momento,
ningln estudio de esta técnica en la hipe-
ractividad infantil. Las distintas lineas de
investigacion propuestas en la actualidad
para iniciar estos trabajos son muy espe-
ranzadoras. En un futuro a corto plazo es-
peramos poder disponer de los primeros
resultados.

Se ha estudiado también el suefio de los
nifos hiperactivos. Un reciente trabajo de
KAPLAN et al. (26) pone de manifiesto que
estos nifios, de forma genérica, duermen
peor que los controles. Esta afirmacién
asienta en los resultados obtenidos de las
entrevistas con los padres y registros po-
lisomnograficos. Se evidencia una mayor
frecuencia de despertares nocturnos y una
reduccién del tiempo de suenio fuera de la
noche. Sin embargo, el niimero total de
horas de suenio y la latencia de éste no
muestran diferencias significativas respec-
to a los controles. Otros elementos para-
sémnicos patolégicos como la enuresis, el
sonambulismo o las crisis de panico noc-
turno no han sido especificamente valo-
rados ni hay trabajos amplios destinados a
estudiar expresamente estos aspectos. Por
otra parte, Kiesow y SurwirLo (27) no
encontraron diferencias estadisticamente
significativas, entre hiperactivos y contro-
les, en el porcentaje de aparicién de husos
de suefio durante el estadio 2.

Los estudios con potenciales evocados
han permitido valorar, analizando los
componentes tardios, el procesamiento de
distintos tipos de informacién en los nifios
hiperactivos. Se ha observado que los
componentes tardios del potencial evoca-
do aumentan su amplitud al aumentar la
atencién sobre un estimulo (32, 3). Ca-
LLAWAY et al. (4) demuestran que en los ni-
fios hiperactivos hay una disminucién de
la amplitud de la P300 al ser valorada en
tareas que requieren atenciéon. Es intere-
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sante tener en cuenta —de cara a las co-
rrelaciones  anatémico-funcionales— el
posible origen hipocimpico de este com-
ponente de potencial evocado (18). Al
mismo tiempo, HorLcowms et al. (23) ob-
tienen una reduccion de la amplitud en el
componente P3b del potencial evocado
auditivo de estos ninos, como reflejo de
una cierta dificultad en la percepcién de la
significacion del estimulo. En un trabajo
que compara las caracteristicas de los po-
tenciales evocados en la hiperactividad in-
fantil y en los transtornos cfe la lectura (19)
se evidencian diferentes mecanismos de
procesamiento entre los dos grupos, ob-
teniéndose en los hiperactivos, un aumen-
to de los valores de los potenciales entre
320 y 400 ms recogidos en regiones fron-
tales y una disminucién de los potenciales
entre 600 y 800 ms registrados en areas oc-
cipitales. Estos datos son més evidentes en
el hemisferio derecho que en el izquierdo
e indican las obvias di?erencias en el pro-
cesamiento de la informacién, por uno y
otro hemisferios.

La latencia del componente P3b parece
reflejar més bien la evaluacién del estimulo
que la magnitud de la respuesta a las se-
fales del procesamiento. No se han en-
contrado modificaciones en este compo-
nente durante el tratamiento con metilfe-
nilato en nifios que mostraban una res-
puesta terapéutica beneficiosa (15). Estos
resultados parecen indicar que el trata-
miento farmacolégico con metilfenilato
contrarresta los defectos de evaluacién de
estos ninos, actuando sobre los procesos
de postevaluacidn, preferentemente ace-
lerando el tiempo de respuesta. En ante-
riores estudios con potenciales evocados
visuales se constaté un aumento de la am-
plitud de la P300, tras el inicio del trata-
miento con metilfenilato en correlacién
con la buena respuesta clinica (28).

Diferentes investigaciones parecen in-
dicar que el efecto beneficioso de los far-
macos estimulantes no es exclusivo desla
hiperactividad. RAPOPORT et al. (48) en-
contraron una disminucién de la actividad
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motora y un aumento de los indices de
memoria similares en nifos hiperactivos,
ninos normales y adultos normales que re-
cibieron estimulantes. Esto sugiere, entre
otras posibilidades, que tales firmacos
tendrian el mismo lugar y mecanismo de
accién en las poblaciones normales e hi-
peractivas. Considerando estos hallazgos,
PorriNO y LucioNaNt (46) han realizado
una valoracién de la utilizacién de la
glucosa en diferentes dreas cerebrales de
ratas, con altas y bajas dosis de metilfe-
nilato. Emplearon la técnica de la auto-
rradiografia cuantitativa con (C'")deoxi-
glucosa, encontrando alteraciones signifi-
cativas dosis-dependientes en la sustancia
negra, el nicleo subtalamico, el nicleo en-
topeduncular y la habénula lateral. Al
mismo tiempo, el nicleo accumbens pre-
senta cambios en el metabolismo de la glu-
cosa exclusivamente cuando se adminis-
tran dosis bajas de metilfenilato. Las im-
portantes conexiones que este niicleo tiene
con otras dreas (es punto de convergencia
de las senales cognitivas y afectivas del
cortex y del sistema limbico sobre el sis-
tema motor) hacen que sea considerado
como un posible substrato terapéutico de
las acciones de los estimulantes en la hi-
peractividad. El patrén de actividad me-
tabélica que describen estos autores po-
dria extrapolarse, con bastante rigor, a la
hiperactividad infantil.

Recientemente, Lou et al. (34) han re-
frendado, con una muestra mis amplia y
mejor sistematizada, los resultados que
obtuvieron con anterioridad (33). Han va-
lorado la distribucién regional del flujo
sanguineo cerebral mediante tomografia
por emisién de positrones con inhalacién
de xenon 133. Los resultados indican que
en la hiperactividad infantil existe una hi-
poperfusién de las regiones estriatales que,
en las formas puras, es significativamente
relevante en el estriado derecho. Al mismo
tiempo, se observa una elevada perfusién
de las dreas corticales sensoriales primarias
y sensitivomotoras. Este hallazgo podria
interpretarse como un fracaso en la inhi-
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bicién que el caudado ejerce sobre estas
areas corticales, asi como un indicador de
tipo anatémico-funcional de la expresién
clinica. Por otra parte, la administra-
cién de metilfenilato acrecienta la per-
fusién del estriado y de la regién periven-
tricular posterior y disminuye el fl}:xjo san-
guineo en las dreas sensoriales y sensiti-
vomotoras.

En conjunto, los diferentes estudios
neurofisiolégicos realizados en la hiperac-
tividad infantl ponen de manifiesto alte-
raciones funcionales de diversas estructu-
ras que son responsables del adecuado
procesamiento inicial de la informacién.

APROXIMACION NEUROPSICOLOGICA

No estd definido un perfil neuropsico-
légico unico en la hiperactividad infantil.
Posiblemente ello sea debido a que, hasta
ahora, no hay una clara unanimidad en los
criterios diagndsticos. Son habituales las
discrepancias a la hora de incluir en esta
entidad conceptos tan heterogéneos como
transtornos de conducta o del aprendizaje.
Esto pone de manifiesto las dificultades
existentes para una valoracién neuropsi-
colégica estricta y homogénea de los nifios
con hiperactividad.

El mayor niimero de estudios —en este
campo— se ha centrado, naturaimente, en
el sistema de atencién. Parece claro que las
tareas que no requieren un importante es-
fuerzo atencional no presentan especiales
problemas para estos ninos. Y sin embar-
go, fracasan cuando aumenta la necesidad
de atencion para la correcta realizacién de
una tarea. En el CPT (Continuous Per-
formance Test) (49) que valora el soste-
nimiento de la atencidn, los nifios hipe-
ractivos cometen mayor nimero de erro-
res —tanto de omisién como de comi-
sién— que los controles (24). Los errores
de omisién hacen referencia a problemas
de concentracién, mientras que los errores
de comisidn se refieren mas bien a difi-
cultades en la evaluacién del estimulo o en
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el control motor. Por tanto, estos nifios
tiene deficiencia en las funciones siguien-
tes: concentracién, evaluacién estimular
y/o control motor.

CoTtuGNoO (9) encuentra en los nifios hi-
peractivos, un procesamiento de la infor-
macién poco eficiente, con una explora-
cién estrecha y restrictiva del campo, asi
como una menor capacidad para analizar
adecuadamente la informacién contradic-
toria o para adaptarse a la de contenidos
agresivos. En conjunto, se evidencia un
defecto en la atencién selectiva cuando la
informacién que procesan es de caricter
conflictivo y requiere, por tanto, mayor
intensidad de atencién. Hay, también,
tundadas sospechas de una menor eficacia
en la utilizacién de estrategias de proce-
samiento que llevan a la elaboracién de en-
gramas mnésicos estructurados, estables y
de alto contenido (44). En dltimo término,
los anteriores datos de investigacién, pos-
tulan la existencia de un cierto transtorno
de tipo cognitivo en estos nifios.

Las tareas con alta carga cognitiva son
los instrumentos diagnésticos que se han
mostrado mis eficaces en la exploracién de
la hiperactividad infantil. BorcHERDING
et al. (3) no encuentran diferencias entre
hiperactivos y controles en tareas con pro-
cesamiento automatico, mientras que en
las que exigen un importante esfuerzo
cognitivo, si que muestran diferencias sig-
nificativas.

Tras estos datos esti la idea de Dou-
GLAS (10) que senalaba como problema
central en la hiperactividad infantil un fra-
caso en la autorregulacién. Como conse-
cuencia de esto, apareceria la inatencién,
la impulsividad, la pobreza en la modu-
lacién de los estimulos, la dificultad en
la regulacién del nivel de activacién y la
necesidad de continuos esquemas de’ re-
fuerzo.

En apoyo de la hipétesis de la infraac-
tivacién en la hiperactividad infantil, los
trabajos de ZentarL y KRuczek (63)
muestran c6mo estos ninos se encuentran
por debajo del nivel 6ptimo de estimula-
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cién, necesitando una continua actividad y
cambios en la atencién para llegar a este
nivel. De esta forma, un estimulo relevan-
te, como es el color, mejora la puntuacién
en la realizacién de las pruebas, al elevar
el nivel de estimulacién.

En un interesante estudio en nifios con
transtornos de atencién sin y con hiperac-
tividad segiin los criterios del DSM-III,
Frank y BeN-Nun (16) encuentran un
mayor nimero de anomalias neurolégicas
y cognitivas en el grupo de nifios hiperac-
tivos. La mayoria de estas anomalias,
como también sefialan ZAMETKIN y Ra-
POPORT (61) se encuentran en la esfera
gnosopraxica y motora, constituyendo los
llamados Signos Neurolégicos Menores
(SNM). Segun estos datos, en la hiperac-
tividad infantil se pueden observar difi-
cultades en el movimiento secuencial de
los dedos, en la diadococinesia, en el con-
trol del equilibrio corporal, en la realiza-
cién del tandem y en actividades de inte-
gracién perceptivo-motora. Por otro lado,
se han descrito indicios de un posible sin-
drome de heminegligencia en algunos de
estos ninos, que pudiera sugerir una dis-
funcién del hemisferio derecho (60).

En la esfera del lenguaje, hablado y es-
crito, también se han sefalado anomalias.
Para algunos autores su existencia cuestio-
na el diagnéstico (55). Para otros, por el
contrario, existe una marcada interrela-
cién entre las alteraciones del lenguaje y
los transtornos por déficit de atencién
(35). Esta relacion no tiene una explica-
cién clara ni dnica, por lo que posible-
mente exista una implicacién multifacto-
rial, en la que convenga destacar la inca-
pacidad para reconocer y retener los cam-
bios ambientales por el defecto de aten-
cién y, en consecuencia, el retardo en la
adquisicion de conceptos que se ocasiona
al faltar el adecuado estimulo externo.
BerrcHMAN et al. (1) consideran que se
han de distinguir dos subgrupos dentro de
la hiperactividad infantil: sin y con retraso
de lenguaje. Por otra parte, aunque es un
punto muy polémico y los diferentes es-
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tudios adolecen de una estricta metodo-
logia, SHARE y ScHWARTZ (52) no encuen-
tran diferencias significativas, en el plano
cognitivo, entre los transtornos de la aten-
cion y las alteraciones de la lectura.

Sin embargo, cualquier estudio desti-
nado a valorar las cclliferentes funciones
neuropsicolégicas en la hiperactividad in-
fantil ha de tener muy en cuenta la mar-
cada influencia que ejerce la edad sobre la
realizacion de dichas pruebas. En este sen-
tido, MASSMAN et al.P (36) no encuentran
asociacién significativa entre las puntua-
ciones de hiperactividad y los resultados
de exploraciones neuropsicolégicas que
exigen atencion en nifios cuyas edades es-
tan comprendidas entre 6 y 8 anos. Por el
contrario, estos autores, si encuentran
asociacion significativa en estas correlacio-
nes, en ninos de 9 a 12 anos. Estos datos
parecen indicar que el déficit neuropsico-
légico de los nifios hiperactivos no se evi-
dencia, de forma clara, hasta que no se es-
tudia como una consecuencia relevante del
papel diferenciador que introduce el de-
sarrollo. Sin embargo, esto no quiere decir
que no exista ya en las edades tempranas
una deficiencia neuropsicolégica, sino mis
bien que, posiblemente, se requieran ins-
trumentos mds sensibles para su valora-
cién.

Resumen

La hiperactividad es un comin e importante grupo
de problemas de comportamiento en la infancia con
gran influencia en la esfera personal, familiar y social.
Esto hace que sea interesante un mejor conocimiento
de este problema. Hasta el momento actual se han
sefalado numerosas hipétesis explicativas. Desde
hace algiin tiempo, se ha ido profundizando en los
fundamentos fisiopatolégicos de este cuadro clinico.
Los autores hacen una revisién de las bases neuro-
fisiolégicas y de los aspectos neuropsicolégicos de la
hiperactividad infantil.

Palabras clave: Hiperactividad, Atencién, Signos

neurologicos menores, Catecolaminas, Neurofisio-
logia, Neuropsicologia.
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