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TRAS UNA EXPLICACION ETIOPATOGENICA

A en los primeros intentos de encontrar una

i etiologia en la hiperactividad infantil se habla-

ba, en términos ambiguos y mal definidos, de
una lesién cerebral. Se trataba de una lesién no de-
mostrable macroscépicamente y poco verificable con
las técnicas disponibles en aquella época. que llevé a
utilizar con preferencia el término disfuncién cerebral
minima. De este modo, se intentd dejar constancia,
desde el principio, de la sospecha de una base neuro-
biolGgica en la hiperactividad infantil.

En esta linea, se han senalado anomalias neuropato-
l6gicas en cerebros de prematuros en correlacion con
trastornos cognitivos y del comportamiento en la in-
fancia (Fuller)'. Incluso, algunos autores (Frank y
Ben-Nun)? han relacionado la presencia de hiperacti-
vidad motora con la mayor incidencia de dano cere-
bral precoz.

Por otra parte, varios autores (Werry*; Cabanyes*)
han comunicado que la presencia de signos neurologi-
cos menores es significativamente mds frecuente en
los nifios hiperactivos que en la poblacién normal.

En definitiva, varias de las aportaciones realizadas
en el campo de la hiperactividad infantil apuntaban a
una base neuroanatémica o neuroquimica en la etiopa-
togenia de este trastorno. De este modo, se podria ha-
blar, en la hiperactividad infantil, de un fallo en el sus-
trato neurobiolégico que predispone y condiciona
pautas y estilos cognitivo-comportamientales, bajo de-
terminados factores externos, en las diferentes situa-
ciones ambientales en las que se encuentran estos ni-
fios. Desde esta perspectiva neurobiol6gica es
interesante revisar algunos hallazgos neuroanatémicos
y neuroquimicos obtenidos en los tltimos afos.

BASES ANATOMICAS

La experiencia clinica en lesiones cerebrales en se-
guida puso en relaci6n algunos sintomas de los sindro-
mes frontales con la hiperactividad infantil, preten-
diendo sefalar la existencia de una disfuncion frontal
en este trastorno.

En este sentido. se ha demostrado la importancia de
la superficie orbitaria de los I6bulos frontales en la co-
ordinacién de varios tipos de actividades somatomoto-
ras y visceromotoras. Esto es debido a la convergencia
sobre esta regién de numerosas aferencias sensoriales
bilaterales. Al mismo tiempo, se sabe que esta drea
constituye la mayor representacién neocortical de las
aferencias del sistema limbico, ampliamente implica-
do en procesos de aprendizaje y de la vida afectiva.
Por otra parte, la superficie orbitaria del 16bulo frontal
es el punto superior de un poderoso sistema descen-
dente de inhibicién y sincronizacién. De este modo,




parece ser que toda la informacién aferente de distin-
tas partes del cuerpo y las que regulan las respuestas
afectivas son analizadas e integradas en la regi6n orbi-
taria frontal (Pribham y Luria)’,

Sobre esta base, y conociendo la existencia de nu-
merosas conexiones entre los I6bulos frontales yel
neoestriado, se han podido obtener con éxito modelos
animales de trastrono por déficit de atencién tras le-
si6n prefrontal o en el neoestriado, observdndose la re-
versibilidad de los sintomas con la administracién de
metilfenidato (Millichap)®. También en experimenta-
¢ién animal, se ha podido observar c6mo la lesién de
la cabeza del caudado produce hiperactividad motora,
déficit de memoria y de atencion y una pobre ejecu-
cion de las tareas cognitivas (Oberg y Divac)’. Estos
mismos estudios sefalan que el caudado ejerce una
modulacién —predominantemente inhibidora— de la
actividad polisensorial, por medio del tdlamo. Las en-
tradas polisensoriales en el estriado parecen estar rela-
cionadas con las funciones de alerta y orentacién ante
los estimulos.

Del mismo modo, otra estructura central como es el
micleo accumbens recibe proyecciones, de naturaleza
dopaminérgica, desde diferentes estructuras limbicas y
aferencias glutaminérgicas desde el cértex de asocia
cién prefrontal. A su vez, el niicleo accumbens envia
proyecciones, de naturaleza gabaérgica, a los niicleos
de los ganglios basales, preferentemente al pilido y la
sustancia negra (Reibaud)®. De este forma, el nicleo
accumbens actiia como uni6n funcional entre el siste-
ma limbico y las estructuras motoras ( Mogenson)”. En
consecuencia, el niicleo accumbens se considera punto
de convergencia de las influencias cognitivas y moti-
vacionales del cértex y del sistema Ifmbico con las
proyecciones de las estructuras motoras (fi g 1)

Fig. 1.-Principales estructuras neuronales del sistema limbico vy
tronco del encéfalo. 1. Locus coeruleus. 2. Niicleo mayor del rafe.
3. Niicleo dorsal del rafe. 4. Niicleo accumbens. 5. Amigdala.
6. Hipocampo. 7. Tilamo. 8. Cuerpo calloso,
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Por otra parte, parece ser que el locus coeruleus tie-
ne un papel importante en la capacidad de responder a
los estimulos ambientales. Aston-Jones' observé co-
mo la actividad de este pequefio grupo neuronal nora-
drenérgico es fundamental en el mantenimiento del ni-
vel de vigilancia y en las conductas de exploracion del
entorno.

En conjunto, la falta de persistencia en la finaliza-
ci6n de un plan trazado puede ser debido a una disfun-
cién frontal, por su influencia sobre el sistema limbico
para generar la suficiente motivacién o ser consecuen-
cia de una deficiente actuacion del sistema limbico en
su modulacién frontal. Para algunos autores, la falta
de prevision en la ejecucion de tareas es una manifes-
taci6n de la no disponibilidad, en los procesos de deci-
si6n frontal, de la evaluacién limbica de los posibles
resultados, segtin las diferentes estrategias (Hicks)'!.

En definitiva, el sustrato neuranatémico de la hiper-
actividad infantil parece estar basicamente representa-
do en los I6bulos frontales y en las estructuras dience-
falomesencefdlicas.

FUNDAMENTOS NEUROQUIMICOS

En lineas generales se han planteado dos grandes
hipétesis neuroquimicas: una sugiere una deficiencia
dopaminérgica: y la otra, sefiala un déficit noradre-
nérgico. Ambas tienen un importante soporte empiri-
co y farmacolégico: el metilfenidato y la dextroanfe-
tamina facilitan la accién de la dopamina y liberan
noradrenalina, observindose, en el plano del compor-
tamiento, una mejoria en la atencién y en la actividad
motora.

Por otra parte, como es sabido, tanto el estriado
como la corteza frontal son estructuras ricas en neuro-
nas dopaminérgicas, y ambas parecen estar implicadas
en el sustrato neuroanatémico de la hiperactividad
infantil.

Para algunos autores (Jensen y Grafinkel)2, la do-
pamina es el principal neurotrasmisor en la patogenia
de la hiperactividad infantil. Segiin estos autores, exis-
tirfa un estado hipodopaminérgico, como consecuen-
cia de una disminucién del recambio de dopamina o
de una hipersensibilidad a la liberacién de dopamina.

El locus coeruleus (que como se ha comentado se
encuentra implicado en el sustrato anatémico de la hi-
peractividad infantil) tiene una naturaleza bioquimica
enteramente noradrenérgica y su regulacién es llevada
a cabo por diferentes sistemas neuronales de caracte-
risticas distintas (Aston-Jones y cols.)'®. Asi. se cono-
ce que la acetilcolina ejerce una fuerte accién excita-
dora sobre estas neuronas, al igual que la sustancia P y
el factor liberador de corticotropina (CRF). Por el con-
trario, los opidceos disminuyen su actividad y es
conocida la abundancia de receptores opidceos en el
locus coeruleus. Del mismo modo, los receptores alfa-
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2 adrenérgicos se encuentran en elevada concentracion
en este grupo neuronal.

La adrenalina actiia como inhibidor ténico de las
neuronas del locus coeruleus, modulando los niveles
de estimulacién necesarios para la activacion de este
nicleo. Un desequilibrio en la sintesis de adrenalina o
en el nimero o afinidad de los receptores alfa-2 adre-
nérgicos conduce a una incapacidad para mantener el
adecuado umbral de descarga de las neuronas del lo-
cus coeruleus (Mefford y Potter').

En definitiva. en la patofisiologia de la hiperactivi-
dad infantil parecen encontrarse implicados los site-
mas noradrenérgico y dopaminérgico. Esta hipotesis
queda reforzada por los conocimientos actuales de la
neurofarmacologia, precisamente por aquellas sustan-
cias que se han mostrado eficaces en el tratamiento de
la hiperactividad infantil. Sin embargo, algunos estu-
dios preclinicos y clinicos sugieren que el sistema se-
rotoninérgico puede desempenar un papel también sig-
nificativo en la patogenia de este trastorno (Greenberg
y Coleman)™.

UNA HIPOTESIS ETIOPATOGENICA

Las aportaciones de la neuroanatomia y los hallaz-
gos bioquimicos nos informan de datos de gran interés
en la bisqueda de la etiopatogenia de la hiperactividad
infantil.

Mefford y Potter'® sostienen que la hiperactividad
infantil es la expresién de una excesiva vigilancia,
dentro de los mecanismos normales de monitorizacion
de los estimulos ambientales. Para estos autores, la
disfuncién primaria de la hiperactividad infantil con-
siste en un umbral bajo de reactividad para los estimu-
los sensoriales. Este umbral bajo es consecuencia de la
ruptura en el balance de liberacion de adrenalina y
noradrenalina, que inhibe la Iiberacion de la trasmision
de estimulos sensoriales y la activacion del locus coe-
ruleus. A su vez, esta activacion es regulada por recep-
tores adrenérgicos somatodendriticos alfa-2, en res-
puesta a la liberacién local de adrenalina o
noradrenalina. Al mismo tiempo, debido al desequili-
brio en el metabilismo neuronal de la noradrenalina y
adrenalina (primariamente en el tronco cerebral), las
aferencias adrenérgicas al locus coeruleus pueden fra-
casar en la inhibicién directa de las neuronas de éste, 0
bien fallar en la inhibicion de las aferencias excitato-
rias del locus coeruleus. Todo ello lleva a un umbral
bajo para las respuestas de orientacion y las reacciones
ante los estimulos.

A su vez, las respuestas corticales y autonémicas a es-
tos estimulos son el resultado de la activacion del locus
coeruleus. Es decir, se produce un estado de hipervigi-
lancia que depende directamente del locus coeruleus.

En consecuencia, un fallo en el mantenimiento del
umbral de estimulacion adecuado de las neuronas del
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locus coeruleus pudiera ser la causa de las manifesta-
ciones del comportamiento de los nifios hiperactivos.

En sintesis, una alteracion en el sistema noradrenér-
gico se presenta como necesaria en la etiopatogenia de
la hiperactividad infantil, pero resulta insuficiente para
explicar la totalidad de la clinica de este trastorno.
Posiblemente, la misma disfuncion en el sistema nora-
drenérgico interactie sobre la biosintesis de la dopa-
mina (Aston-Jones)'’, contribuyendo a la patofisiolo-
gia de la hiperactividad infantil.

Por (ltimo. teniendo en cuenta la disfuncién del 16-
bulo frontal, implicado en este trastorno, y las comple-
jas relaciones entre la corteza y el estriado, se ha suge-
rido un modelo patofisiolégico comprensivo, segin el
cual las influencias inhibitorias de la actividad del 16-
bulo frontal, de naturaleza noradrenérgica, actdan so-
bre las estructuras inferiores (fundamentalmente sobre
el estriado) en las que predomina el sistema dopami-
nérgico que, a su vez, modula la actividad de los nive-
les superiores (Zametkin y Rapoport)"®. A esto habria
que anadir el significativo papel del locus coeruleus y
del sistema limbico, asi como el posible efecto regula-
dor de otros neurotransmisores.

A la luz de los conocimientos actuales, cabria plan-
tearse la hiperactividad infantil, desde el punto de vis-
ta bioquimico, como un cuadro heterogéneo, que obli-
garia a establecer subgrupos y explicaria algunos de
esos rasgos clinicos peculiares y la diferente respuesta
al tratamiento que es posible observar en algunos ca-
sos. Queda atin por determinar si esta heterogeneidad
es de orden cuantitativo o cualitativo.

EVALUACION NEUROFISIOLOGICA

Inicialmente, algunos estudios neurofisioldgicos rea-
lizados en la hiperactividad infantil (limitados por ra-
zones histéricas al electroencefalograma convencional)
sefialaron alteraciones inespecificas en la actividad
eléctrica cerebral. Este fue uno de los motivos por los
que surgid el término de disfuncidn cerebral minima.

Posteriormente, muchos autores —y nosotros entre
ellos— excluyen de la hiperactividad infantil a aque-
llos nifios que presentan alteraciones electroencefalo-
grificas. A nuestro juicio, las diferentes alteraciones
electroencefalogrificas que se pueden observar en la
infancia asociadas a problemas de comportamiento re-
presentan trastornos distintos de la hiperactividad in-
fantil o, cuando menos, un subgrupo claramente dife-
renciado en relacién a la etiopatogenia, evolucion y
respuesta terapéutica.

En este sentido, en la hiperactividad infantil el EEG
convencional tiene como utilidad descartar ciertos ca-
sos, pero no aporta diferencias significativas con res-
pecto a la poblacién normal.

Por el contrario, en el momento actual, disponemos
de nuevas técnicas neurofisiolégicas que estdn apor-
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tando datos interesantes sobre la fisiopatologia de la
hiperactividad infantil. Someramente detallaremos al-
gunos hallazgos en esta linea.

Las respuestas psicofisiolégicas neriféricas

Estas técnicas, con sus limitaciones, son un cierto
reflejo de la respuesta del sistema nervioso central a
los estimulos externos. En consecuencia. estas res-
puestas son diferentes segin el tipo de estimulo y su
presentacion témporo-espacial. Asi, ante un estimulo
esperado se producen una serie de respuestas de anti-
cipacion, que preparan la llegada del estimulo y que
son manifestacion del estado de alerta del individuo.

En concreto, el sistema nervioso auténomo presenta
cambios registrables, que son conocidos como res-
puestas de anticipacion. En este sentido, Porges y co-
laboradores'® hallaron, en nifios con hiperactividad,
una respuesta cardiaca anormal, relacionada con los
defectos en la realizacién de las tareas, que se norma-
lizaba, paralelamente a la mejora en el rendimiento.
tras la administracion de psicoestimulantes.

En la misma linea de valoracién de respuestas del
sistema nervioso auténomo, el estudio de la actividad
electrodérmica, en nifios hiperactivos, ha aportado al-
gunos datos interesantes sobre la neurofisiologia de
este trastorno. La labilidad electrodérmica indica la
frecuencia de respuestas inespecificas o espontdneas y
su tasa de habituacion. Este pardmetro se ha demostra-
do eficaz en la prediccién de la capacidad de vigilan-
cia (Sostek)". En este sentido, Satterfield y Dawson'®
encontraron niveles mas bajos de conductividad elec-
trodérmica en los nifios hiperactivos que en los con-
troles normales. Sin embargo, estos hallazgos no han
sido confirmados por otros autores (Zahn y cols.)".
Los estudios llevados a cabo en la actividad electro-
dérmica han sido realizados mayoritariamente antes
de la publicacién de los criterios del DSM-I11 para la
hiperactividad infantil, por lo que adolecen de una
gran heterogeneidad en la muestra empleada. En un
trabajo més reciente, Conte y Kinsbourne?’ distinguie-
ron a priori, dentro del grupo de nifios diagnosticados
como hiperactivos, segtin los criterios del DSM-III. un
grupo que presentaba una actividad electrodérmica es-
pontédnea estable y otro con caracteristicas tipicas de
labilidad: sin embargo, los autores no llegaron a reali-
zar estudios correlacionales de estos resultados con los
obtenidos en la clinica de cada grupo y tampoco los
compararon con los sujetos del grupo control.

El estudio del suefio

Se han hecho algunos estudios sobre las caracterfs-
ticas del suefio en los nifios hiperactivos. Las manifes-
taciones clinicas de estos nifios hacen pensar que es
muy probable que presenten alteraciones en el suefio.
Uno de los criterios diagndsticos de este trastorno. que
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de hecho se recogen en el DSM-III, ¢s la inquietud du-
rante el suefo. Los padres sefialan con frecuencia que
los nifos se despiertan numerosas veces ¥ que se mue-
ven mucho mientras duermen.

Kaplan y su grupo® realizaron un triple estudio de
los trastornos del suefio en nifios hiperactivos en edad
preescolar. Los resultados de este trabajo indican que
los padres de estos nifios consideran realmente que sus
hijos tienen problemas con el suefio, a causa de sus
frecuentes despertares. De hecho, los nifios hiperacti-
vos se levantan durante la noche dos veces mds que
los controles. Sin embargo, el ndmero total de horas
de suefio y la latencia de inicio no muestran diferen-
cias significativas con respecto a los nifios control.
Los datos de este trabajo fueron obtenidos mediante
cuestionarios que evaldan los pardmetros estudiados,
por lo que habria que introducir aqui otras variables
como la del umbral de tolerancia y la de la capacidad
de los padres de detectar, durante el suefio, los cam-
bios experimentados por sus hijos.

El estudio de la actividad eléctrica cerebral, durante
el suefio, en los nifos hiperactivos, ha aportado datos
diversos y contradictorios. En general, las muestras
empleadas han sido escasas y no equiparables y, habi-
tualmente, se han obtenido registros parciales.

Los potenciales evocados

Los potenciales evocados han demostrado tener par-
ticular interés en el estudio de los Procesos cognitivos,
En el adulto normal han sido ampliamente analizados,
en lareas que requieren atencién o capacidad para cla-
sificar, y se considera que son indicativos de distintos
procesos cognitivos (Donchin y cols.?; Ritter y
cols.”). Los diferentes trabajos han centrado su estu-
dio, preferentemente, en el analisis de tres componen-
tes de los llamados potenciales evocados enddgenos;
N2, Nd y P3b.

En conjunto, los diferentes componentes del poten-
cial evocado permiten valorar en el individuo, su ca-
pacidad de discriminacion, de andlisis y de codifica-
cion de los estimulos.

Los estudios realizados valorando los distintos com-
ponentes de los potenciales evocados en la hiperactivi-
dad infantil han aportado datos significativos y de gran
utilidad para una mejor comprensién de dicho trastor-
no. Algunos trabajos de investigacién en este campo
han encontrado diferencias estadisticamente significa-
tivas entre sujetos controles normales y aquellos diag-
nosticados de hiperactividad infantil (Buchsbaum y
Wender™; Loiselle y cols.”; Satterfield y Schell?),

Numerosos estudios parecen sealar que los nifios
con TDAH muestran un déficit en la seleccion o codi-
ficacién de la informacién. Con frecuencia estos nifios
son descritos como perezosos y. en consecuencia, co-
mo personas que realizan un menor esfuerzo en las ta-
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reas que reclaman su atencién. Es decir, independien-
temente de la existencia de posibles trastornos en el
procesamiento de la informacién, pondrian menos es-
fuerzo que el requerido para la correcta realizacion de
esas tareas. Casi siempre, sin embargo, es muy dificil
distinguir entre lo que se entiende por pereza (que co-
rresponde al plano comportamental) y el trastorno del
procesamiento de la informacién (que se sittia en el
plano cognitivo).

Los hallazgos encontrados en el estudio de los po-
tenciales evocados, han permitido delimitar con mayor
precisién cudles son los defectos de base en el TDAH.
Asi, el trabajo de Callaway y Halliday*’ sugiere que la
latencia del componente N100 refleja el esfuerzo reali-
zado para la captacién del estimulo. El grado de es-
fuerzo requerido en una tarea varia en funcion de su
dificultad, siendo menor en las tareas pasivas que en
las activas o tras su automatizacion.

De acuerdo con ello, los autores no encuentran dife-
rencias significativas, al estudiar la latencia del com-
ponente N100, entre los nifios con TDAH y los contro-
les. Segtin esto, no hay evidencia de un defecto en el
procesamiento de las caracteristicas fisicas del estimu-
1o en la hiperactividad infantil. Es decir, la identifica-
cién de un estimulo, en cuanto a sus rasgos fisicos, es
igual en unos nifios que en otros. Posiblemente, pues,
las diferencias residan en la identificacion, en lo que
se refiere a su significacion.

Satterfield y Schell 2 encontraron una amplitud de
N2 anormalmente pequefa en los nifios con TDAH.
También se ha encontrado una disminucién significati-
va en la amplitud de la P3b (Holcomb y cols.)™, junto
con una mayor diferencia de amplitudes en N2 y P3b,
correspondientes a los estimulos diana, durante las ta-
reas de atencién. Loiselle y su grupo * encuentran, asi-
mismo, que los nifios con TDAH, frente a los estimu-
los diana, muestran unas respuestas P300 con
una latencia y una amplitud menores que los nifios
control. Estos datos, correlacionados con las respues-
tas prematuras e inexactas que realizan, sugieren que
el acortamiento de la latencia del componente P3b es
la expresion bioeléctrica de la existencia de un trastor-
no en el procesamiento de la informacion.

Mas recientemente, Robaye y cols.* comunicaron
un aumento de la amplitud de la P250 fronto-central
en los nifios con TDAH, independientemente de cudl
sea la naturaleza del estimulo empleado.

En conjunto, los estudios con potenciales evocados
en la hiperactividad infantil sefialan diferencias signi-
ficativas con los nifios control, sugiriendo diferentes
modos de elaborar, procesar y responder a los estimu-
los externos.

Los estudios topogrificos

~ Los registros de potenciales evocados han aportado
(y siguen aportando) una interesantisima informacién
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sobre la neurofisiologia del TDAH. Sin embargo, la
posibilidad de disponer de campos miltiples y simul-
taneos de registro en la superficie craneal, permite ob-
tener una informacién muy valiosa sobre los potencia-
les regionales, vinculados estrechamente a sus
generadores corticales.

El grupo de Satterfield* realizé un estudio topogrd-
fico de los potenciales evocados auditivos, en nifios
con TDAH vy los compararon con un grupo control. En
este estudio, encontraron una disminucién significati-
va de la amplitud de N2 y Nd en los nifios con TDAH.
Mis en concreto, la disminucién de la amplitud de N2
la obtuvieron exclusivamente frente a estimulos diana
y no ante estimulos irrelevantes, lo que hace pensar
que no se trata de un nivel distinto de activacion glo-
bal del sistema nervioso central, sino de un procesa-
miento diferente de los estimulos, en funcién de su
forma de presentacién. Segiin estos autores, la diferen-
cia N2 diana/irrelevante es significativamente menor
en los nifios con TDAH, que en los controles.

En conjunto, la presencia de unos potenciales N2y
Nd pequefios, sugiere una pobre discriminacion y pro-
cesamiento de los estimulos que requieren atencion.
Estos datos se podrian traducir en el plano comporta-
miental como dificultad para reconocer las situaciones
ambientales inusuales o peligrosas, en estrecha co-
nexién con la bien conocida tendencia de estos nifios a
los accidentes.

Por otra parte, las respuestas de orientacion (repre-
sentadas, en el plano neurofisiolégico, por el compo-
nente N2) parecen estar vinculadas a los niveles de ac-
tividad de la noradrenalina (Aston-Jones)'’. La
liberacién de noradrenalina tras un estimulo ex6geno,
se traduce en un aumento de la relacién sefal/ruido,
que incrementa la sensibilidad hacia los cambios fisi-
cos. en los acontecimientos ambientales. Estos resulta-
dos, por otra parte, son coherentes con los observados
en nifios con TDAH tras el tratamiento con sustancias
catecolaminérgicas.

En resumen, se podria decir que los nifios con
TDAH tienen un déficit en la capacidad de discrimina-
cién de los estimulos representativos, expresado por
una anomalia en los procesos automdticos de diferen-
ciacién, que queda reflejada en una disminucion del
componente N2. Se evidencia también una alteracion
en el procesamiento frontal de la informaci6n, que se-
fiala un control de la voluntad sobre la atenci6n de los
estimulos. lo que queda expresado por una menor am-
plitud del componente Nd.

El estudio desarrollado por nuestro grupo (Cabanyes
y cols.)’!, empleando la cartografia cerebral como téc-
nica de exploracién, pone de manifiesto que los nifios
con TDAH tienen dificultades para conseguir el nivel
de activacién cerebral adecuado a la tareas cognitivas
realizadas. De forma significativa, hemos obtenido di-
ferencias en la activacion frontal y del hemisferio iz-
quierdo, en el mantenimiento de la atencién y la lectu-




ra, respectivamente (fig. 2). Por el contrario, en nues-
tro estudio, no encontramos diferencias, en el patrén
de cartografia cerebral, en situacién basal de reposo
psicofisico. Otros autores también han encontrado di-
ferencias significativas en la cuantificacién topogréfi-
ca de}la actividad bioeléctrica cerebral (Mann y
cols.)*%
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Fig. 2 —Estudio de cartografia cerebral durante la tarea de lectura
en voz baja. Mapa superior: grupo control. Mapa inferior: grupo
hiperactivo. Diferencias estadisticamente significativas en la acti-
vacion del hemisferio izquierdo durante la lectura.

Lou y su equipo™, en la replicacién de un estudio
previo de evaluacién del flujo sanguineo cerebral re-
gional (rCBF) mediante tomografia por emisién de
positrones (PET), constataron una hipoperfusion de
las regiones del estriado en los nifios con TDAH. Esta
hipoperfusion era estadisticamente significativa en el
lado derecho, en los nifos que presentaban TDAH pu-
ro, mientras que aparecia en ambos estriados, en los
nifios que tenian asociados otros déficit neuroldgicos.
Al administrar metilfenidato a los nifios con TDAH,
en correlacién con la mejora clinica, se observé un au-
mento de la perfusion en las regiones centrales y un
descenso relativo en las dreas corticales motoras y
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sensoriales. Las observaciones de estos autores sugie-
ren que existe una disfuncién del estriado en los nifos
con TDAH que, posiblemente, tenga un papel primor-
dial en su patogenia, ya que esta disfuncién es parcial-
mente reversible con el metilfenidato.

Como consecuencia de los datos aportados por la
anatomia y fisiopatologia del sistema nervioso central,
en la hiperactividad infantil, uno de los mecanismos
patogénicos de este trastomo podria corresponder a un
defecto en la inhibicién de la actividad polisensorial,
por parte de un estriado disfuncionante. A su vez, te-
niendo en cuenta la particular vulnerabilidad a la is-
quemia de estas estructuras, como consecuencia de su
localizacién a media distancia de la arteria cerebral
anterior y media, los distintos factores que inciden en
el periodo perinatal podrian tener un papel importante
en la etiologia de esta disfuncion del estriado.
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