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RESUMEN

El Trastorno por déficit de atencion y/o Hiperactividad es un sindrome que presenta alteraciones
desde el punto de vista psicologico, comportamental y neuromotor. Fue un estudio empirico
analitico, con informacién predominantemente cuantitativa y con alcance descriptivo e inferencial.
Su objetivo principal fue Identificar la relacion entre los subtipos clinicos de TDAH, los signos
neurologicos blandos neuromusculares y los Potenciales evocados cognitivos, fueron 58 nifios con
éste diagndstico entre 6 y 10 afios en Colombia los que fueron evaluados desde la perspectiva
clinica y neurofisiologica.

Se realizaron asociaciones entre los signos neuroldgicos blandos neuromusculares (SNB), los
potenciales evocados cognitivos (PEC) con modalidad visual y auditiva a nifios de 6 a 10 afios,
escolarizados que presentaron subtipos clinicos de TDAH con predominio inatento, hiperactivo o
combinado. La deteccion de los SNB se realizo a partir de la adaptacion de un protocolo de
evaluacion denominado “Factores de Riesgo, historia académica y signos neurologicos blandos en
nifios con TDAH”. Los PEC se evaluaron a través del analisis de la amplitud y latencia de las
ondas N100, N200, P300, para determinar el tiempo de respuesta del procesamiento mental,
empleando un software llamado Sierra Wave™ version 6.0.33.

Resultados:

Se obtuvieron como resultados: el 77.6% fueron nifios y el 31.4% para las nifias, el 74.1%
correspondieron al subtipo combinado, el 24.1 inatento y el 1.7% correspondié al subtipo
hiperactivo. Referente a los SNB mas frecuentes fueron: alteracion en la grafestesia, alteracion en la
identificacion izquierda-derecha, alteracion en el seguimiento ocular, alteracion en la coordinacion
en oposicion digital secuencial, alteracion postural y Sincinesias.

Los nifios con TDAH y su respectivo subtipo y frente a los PECs, se evidenci6 una tendencia hacia
una modalidad diferente para cada subtipo. En el subtipo combinado, se observo una prolongacion
de la latencia y disminucion de la amplitud en modalidad auditiva y la misma tendencia para el
subtipo inatento en modalidad visual

Se encontr6 una asociacion entre género y subtipos con un pValor <0,005 (0,005) con un grado de
asociacion bajo.

Asi mismo, se encontrd una asociacion para la onda N100 modalidad auditiva en el subtipo
combinado.

Conclusiones:

Los nifios con diagnoéstico de TDAH con subtipo clinico combinado presentaron un mayor
porcentaje que los demas, no siendo lo mismo para el subtipo hiperactivo. En el subtipo combinado
predominé el género masculino y en el inatento se observo una frecuencia igual para el género
femenino y masculino.El subtipo inatento presentd hasta 6 SNB contrario al subtipo combinado que
presentd hasta 10 signos neurologicos, siendo mas predominante en el subtipo inatento los signos
de seguimiento ocular, sincinesias, grafestésia y para el subtipo combinado los signos de
grafestésia, en la identificacion izquierda-derecha, en el seguimiento ocular, en la coordinacion
en oposicion digital secuencial, alteracion postural y sincinesias.

En los Potenciales evocados cognitivos modalidad auditiva, se encontré6 una tendencia en la
prolongacion de la latencia en los componentes N100, N200 y p300 y una menor amplitud de onda
en los tres canales.



Se encontraron diferencias significativas en la onda N100 en los tres canales modalidad auditiva,
siendo mayor la latencia de acuerdo a la media para el subtipo combinado

Se recomienda profundizar en el conocimiento del TDAH y en especial, direccionarlo hacia
investigaciones del trastorno en el género femenino ya que son pocos los estudios que enmarcan las
diferentes caracteristicas en éste género. También, se sugiere estandarizar la prueba de deteccion de
signos neuroldgicos blandos en los nifios con y sin TDAH para extrapolar a la poblacion general y
ademas, es necesario continuar con el estudio ampliando el tamafio y el rango de edad de la muestra
para que los hallazgos a partir de la evaluacion de SNB y caracteristicas neurofisiologicas a partir
de los PEC.

Es importante decir que éste proyecto hizo parte de un macroproyecto denominado Sistema de
diagnostico asistido para la Identificacion de TDAH sobre el registro de Potenciales Evocados
Cognitivos, que se efectué en la Universidad Autonoma de Manizales en conjunto con la
Universidad de Manizales, la Universidad Nacional de Colombia y Colciencias.



ASOCIACION ENTRE LOS SUBTIPOS CLINICOS, SIGNOS NEUROLOGICOS
BLANDOS NEUROMUSCULARES Y POTENCIALES EVOCADOS COGNITIVOS EN
NINOS CON TDAH DE 6 A 10 ANOS

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y PREGUNTA DE INVESTIGACION.

1.1 Planteamiento del problema: Se describe a continuacion una revision de la literatura del
TDAH vy las implicaciones clinicas y neurofisioldgicas del mismo.

Poeta &Rosa, (1) describieron que el Trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) es
una alteracion del neurodesarrollo, que produce comportamiento perturbador, que afecta la calidad
de la atencion, concentracion, inquietud exagerada y acciones imprudentes o impulsivas; mas
frecuentes e intensas que en niflos ‘sanos’, de la misma edad y nivel de desarrollo intelectual.
Por otro lado, Cornejo (2), menciona que el TDAH es el problema de comportamiento mas comiin
durante la infancia, ademas, puede perdurar hasta la adultez si no es controlada a tiempo (3).

La aparicion de los sintomas, seglin los criterios del Manual diagnostico y estadistico de los
trastornos mentales (DSM-IV), deben presentarse en dos o mas ambientes, antes de los siete afios
de edad y causar un deterioro clinicamente significativo de la actividad social, académica o
laboral. El DSM-IV clasifica tres subtipos de TDAH en funcion del patron sintomatico
predominante en los ultimos seis meses: tipo combinado (TDAH-C), tipo con predominio del
déficit de atencion (TDAH-I) y tipo con predominio hiperactivo-impulsivo (TDAH-H), de igual
forma, situa la prevalencia del TDAH entre el 3 y el 5% de los escolares, con predominio del sexo
masculino. Sin embargo, este dato varia dependiendo de la metodologia utilizada para el estudio y
la poblacion investigada. (4)

Es asi como, Pineda y Lopera (5) describen que en Colombia existe una prevalencia generalmente
mayor que en otros lugares del mundo (hasta un 16,1% de la poblacion) (6), En otro estudio
realizado en Manizales del 2003 encontraron una prevalencia del 17.1% (5). Varios factores podrian
explicar la diferencia. Entre éstos, el uso de criterios menos restrictivos en el establecimiento del
diagnéstico, la existencia de factores de riesgo psicosocial en el entorno poblacional del que se
extraen las muestras, que se produzca un ‘sobrediagnostico’, pues solo el 7,4% de los nifios con
TDAH recibe un diagndstico de confirmacion mediante una entrevista psiquiatrica estructurada.

Los estudios clinicos sugieren que el nifio diagnosticado con TDAH presenta manifestaciones
clinicas, que se revelan durante la infancia y que alteran la calidad de vida diaria, tanto para ¢l
como para los que lo rodean (7-9). En el estudio realizado por Cardo, Casanova, et al (8) enuncian
que, en ninguna de las definiciones del trastorno, ni en los propios criterios diagnosticos del(DSM-
IV) se mencionan las dificultades motoras, por el contrario, refieren que la presencia de las
dificultades en la realizacion de movimientos habiles en los nifios con TDAH, se atribuyen a los
sintomas de inatencion e impulsividad mas que a una alteracion motora. Son pocos los estudios que
hacen referencia a las manifestaciones motoras como comorbilidad del TDAH. (10)

Clements (11) ya apuntaba a la existencia de una relacion entre inmadurez motora y trastornos del
aprendizaje, cuando describia a los nifios que presentaban déficit de atencion, trastornos de
coordinaciéon y de control motor, déficit de percepcion visoespacial y otros signos muy proximos a
la sintomatologia del TDAH. Asi mismo, en la literatura se sugiere que al no encontrar una
correlacion estructural neuroldgica bien definida, la causa se enmarca en una disfuncion evolutiva



(9); es por eso que algunos autores sostienen que estas sefiales deben incluirse en el diagnoéstico del
TDAH (12, 13).

Asi mismo, Tupper (citado por Isaza, Pineda et al (14), mencionan que las manifestaciones de
inmadurez se pueden reconocer a través de la presencia de signos neuroldgicos blandos (SNB) que
refieren una evidencia o sefial objetiva de enfermedad o disfuncion, pero que no estan asociados con
una alteracion del sistema neurologico evidente. (14)

Estos SNB se pueden revelar como un trastorno motor grueso y fino que se evidencian desde
torpeza en la coordinacion de movimientos gruesos como caminar, correr o patear una pelota, hasta
la imposibilidad de poder hacer actividades de mayor precision como pintar, copiar, recortar etc.

Este trastorno ocurre en el 15% de los nifios con TDAH estando en desventaja ante sus pares.(12)
También se les ha denominado “Signos neuroldgicos no focales” (14) para sustentar su no
especificidad o no localizacion. Los SNB que se definen como anormalidades en la exploracion
neuroldgica en ausencia de otras caracteristicas de trastornos neuroldgicos, estan asociados con el
comportamiento, la coordinacion, la velocidad motora y movimientos anormales (8). Dewey y
Dewey (15), sugirieron que “la aparicion de alteraciones motoras y un desempefio motor “torpe”
durante los 5 a 6 afios, puede ser predictores del trastorno”.

Cabe mencionar que “La presencia de un signo blando aislado no tiene relevancia clinica. Sin
embargo, si existen dificultades asociadas al aprendizaje, problemas atencionales y de conducta,
pueden indicar algun tipo de disfuncion neurologica” (14).

Es por lo anterior, que los SNB pueden ser indicativos de inmadurez cerebral, y son de
importancia clinica en la diferenciacion de los primeros signos que caracterizan el TDAH
(16-18)

De acuerdo a los SNB mas frecuentes en el TDAH son la esterognosia, la grafestesia, la
disdiadococinesia, los movimientos en espejo, la velocidad motora y los movimientos
involuntarios. Aunque la conexion entre el TDAH y los trastornos de la coordinaciéon motora han
sido reconocidos, existen muy pocos estudios de investigacion serios que evaliien de forma
objetiva la relacion de estos dos procesos.

“La presencia de muchos signos menores sugiere una disfunciéon neurolégica que corresponde a
estados fronterizos entre la funcidon normal y patoldgica, y estos SNB pueden ser indicio de
disfunciones minimas de la actividad cerebral o de retardos en la maduracion de estructuras del
sistema nervioso central” (14).

Carrizosa, (19) afirma que “en un examen neuroldgico, dichos signos se pueden observar con
inusitada frecuencia en la mayoria de las personas, pero no tienen un valor localizador y suelen ir
desapareciendo con la maduracion neuroldgica. Estos signos son: dismetria, disdiadococinesia,
respuesta plantar extensora aislada, sincinesias descritas como movimientos en espejo de la mano o
pie contrarios y movimientos asociados o parasitos.

A demas considera entre dichos signos la zurderia, impulsividad motora, tics, desequilibrio en un
pie, ataxia digital, dificultad en series motrices simultaneas, dificultad en secuencias motrices,
dificultad en diferenciar izquierda y derecha, lateralidad no definida en vision y actividad de la
mano y el pie.

También describe la disgrafestesia como la incapacidad para reconocer lo escrito en la palma de la
mano. Ademas, la desigualdad en el balance de los brazos extendidos y la asimultagnosia como la
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dificultad en el reconocimiento, de dos estimulos tactiles simultaneos. Por ultimo, presencia de
pianoteo, dificultad en el control postural y dispraxia ocular”(19).

La practica clinica muestra que el TDAH y la torpeza motora tienen una relacion muy estrecha con
la evolucion del desarrollo neurologico, esto afecta a un 50% de los nifios con TDAH clinico o
subclinico; nifios que han sido diagnosticados bajo la etiqueta de ‘torpeza motora’ (12). Por otro
lado, en el estudio realizado por Patankar V et al. Encontraron que el 84% de los nifios evaluados
presentaron signos neurologicos blandos presentando la misma frecuencia para los subtipos inatento
y combinado (20).

La presencia de disdiadococinesias, sincinesias y la torpeza motora podrian ser un signo util y
predictor, a la hora de dar un pronoéstico para el TDAH (12). De igual manera, las variaciones
dopaminergicas, las variaciones en el neurodesarrollo por causas de un desarrollo anormal de los
lobulos frontal, temporal, medial, ganglios basales, cuerpo calloso entre otros pueden ser causas
probables. (7).

Autores como Piek J. et al (21), Pitcher, et al (22), Kooistra L. et al (23), Isaza et al (14) entre otros,
realizaron investigaciones referentes a la deteccion y predominio de signos neuroldgicos blandos
en cada subtipo utilizando diferentes instrumentos de evaluacion. Estos autores afirmaron que es
necesaria una evaluacion neurolégica en los nifios con diagnodstico de TDAH y especificamente, es
importante diferenciar las alteraciones motoras entre ellos.

Asi mismo, Carrizosa, J. (19), mencion6é que la presencia de SNB a una edad determinada puede
ser considerado como normal sin la existencia de una inmadurez cerebral, por lo contrario, si su
persistencia es positiva, puede ser considerado como signo de riesgo que se debe de tener en cuenta
durante la evaluacion en los nifios con TDAH.

Al realizar una breve recopilacion de estudios sobre TDAH y SNB, surgen definiciones, referencias
y escalas de evaluacion del desarrollo psicomotor en nifios con y sin el diagnostico; no siendo lo
mismo para la deteccion de los SNB; Por lo anterior, es necesario, darle importancia a la evaluacion
y a la persistencia de los SNB en los nifios ya que puede ser indicativo de inmadurez neuroldgica.

No obstante, no se los toma en cuenta a manera de prevencion, y es asi como en los articulos
tomados como antecedentes, no hacen una descripcion detallada de cuales son los signos que se
deben de tener en cuenta como signo neuroldgico blando y cudles son las implicaciones al estar
presentes en el control motor; esto se debe a que las evaluaciones realizadas a los grupos de estudio,
se toman como referencia las escalas de evaluacion de desarrollo, desempefio y control motor,
evaluaciones que por ser tan amplias, pueden presentar fallas a la hora de detectar los signos de
alerta.

Por otro lado, la falta de atencion es el signo caracteristico de los nifios con TDAH. Para su
diagndstico, es importante tener en cuenta ademas de los criterios clinicos, el apoyo de pruebas
neurofisiologicas, tales como los Potenciales evocados cognitivos (PEC).

Esta prueba neurofisiologica, registra unas sefiales electrofisioldgicas con caracteristicas
establecidas como lo son la amplitud y latencia de la onda P300, onda que se relaciona con la
calidad de atencién, velocidad del procesamiento cognitivo y clasificacion estimulos, en
¢éste caso auditivos y visuales
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Es asi como la amplitud determina la intensidad de la activacion de las estructuras
corticales, y la latencia determina la velocidad de procesamiento de la informacion” (24).
Teniendo en cuenta lo anterior, la literatura refiere que en los nifios con TDAH presentan
un aumento en la latencia y una disminucion de la amplitud de la P300 con respecto a los
registrados en los sujetos controles (25, 26), resultados que se pueden atribuir a una disfuncion de
los mecanismos atencionales, con repercusion en el procesamiento cognitivo; todo esto, relacionado
con una distribucion cortical diferente en etapas posteriores del procesamiento, obteniendo
respuestas lentas atribuidas a las diferencias individuales de los mecanismos atencionales (27).

Es asi como, en el congreso virtual de Psiquiatria guiado por Ruiz L. et al (28), concluyen que las
técnicas neurofisiologicas para el diagnostico del TDAH son de gran utilidad para el Psiquiatra
infantil y/o el Neuropediatra pues apoyan y orientan el diagnostico clinico, ademas de cuantificar el
grado de afectacion de la capacidad de atencion y facilita el seguimiento del tratamiento
farmacologico.

1.2 PREGUNTA DE INVESTIGACION

Con lo anterior se sustenta la importancia de reconocer y profundizar en las manifestaciones
motoras expresadas en los SNB; ademas existe la posibilidad de evaluar objetivamente la atencion
de los niflos con TDAH por medio de los Potenciales evocados cognitivos modalidad auditiva y
visual ademas de indagar sobre la relacion existente entre la atencion, los signos neurologicos
blandos en los subtipos.

Por lo tanto, es tan complejo el TDAH que amerita continuar profundizando en el conocimiento de
dicho fenomeno, por ello es relevante plantear la siguiente pregunta de investigacion:

¢ Cudl es la asociacion existente entre los subtipos clinicos del TDAH, los signos neurologicos

blandos neuromusculares y los potenciales evocados cognitivos de nifios con este diagnostico,
entre 6 y 10 afios en Colombia?
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2. JUSTIFICACION

El Trastorno por déficit de atencion/hiperactividad (TDAH) es una de las principales causas de
fracaso escolar en la infancia. En la actualidad es de interés relevante tanto en el ambito clinico
como en las neurociencias siendo frecuente la remision a neurdlogos, pediatras y psicologos
clinicos de la poblacion infantil (29) convirtiéndose en un problema de salud publica en términos
de morbilidad y disfuncionalidad (30).

La presencia de signos neurologicos blandos durante décadas se ha asociado con la falta de atencion
y dificultades de conducta, esto se reporta en aproximadamente el 50% de los nifios con TDAH,
principalmente en el subtipo inatento o combinado (16). Aproximadamente la mitad de los nifios
con TDAH pueden tener dificultades motoras (21, 31, 32).Sin embargo, la alteracién motora en
estos niflos sigue “con frecuencia”, sin tenerse en cuenta en la evaluacion (33, 34). De igual forma
en un estudio realizado por Hartsough C y Lambert N (30),describen que durante la evaluacion de
los SNB los nifios con TDAH presentaron una prevalencia del 81.7%, evidencidndose como
alteraciones motoras mas frecuentes: velocidad del movimiento, asimetria de error y alteraciones en
equilibrio.

En el DSM-IV se describe que “la presencia de las dificultades de los nifios con TDAH, al realizar
actividades que requieren de habilidad motriz, se atribuye a los sintomas de inatencion e
impulsividad, mas que a una alteraciéon motora, dejando a un lado la relevancia de las alteraciones
neurologicas difusas, propias del trastorno que pueden ser importantes a la hora del diagnostico (4).

Aunque los SNB pueden tener carencia de nivel topografico y lateralidad, es un indicio seguro de
una inmadurez cerebral (14), y predictores del diagnostico de TDAH, ademas de la importancia
clinica, pueden pronosticar en los nifios con TDAH el desarrollo de otras co-morbilidades.

Por otro lado, la literatura confirma que los potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH
pueden determinar la velocidad de procesamiento cognitivo, la calidad de atencién y memoria de
trabajo, mas no se han encontrado estudios que evidencien la correlacion de los PEC con los
subtipos clinicos, signos neuroloégicos blandos y las caracteristicas propias del trastorno. Por ello, es
pertinente realizar una investigacion en la cual se logre profundizar en el conocimiento permitiendo
a los estudiantes de la Maestria en Neurorehabilitacion, continuar con investigaciones desde el
campo neurofisiolégico del TDAH, asi como, mejorar el diagndstico y por ende realizar una
intervencion oportuna, siendo beneficiarios los nifios con problemas atencionales con diagndstico
de TDAH, los padres y la comunidad de interés por la rehabilitacion.

Condiciones de factibilidad del proyecto

En el transcurso y finalizaciéon de la investigacidon, se contd con el equipo humano y técnico
necesario para la evaluacion y recoleccion de datos, ademads se selecciono la muestra a partir de una
poblacion identificada con anterioridad, siendo viable por la posibilidad de facil acceso a las
pruebas clinicas y neurofisiolégicas. Ademds, no se encontraron elementos definitivos que
obstaculizaran su desarrollo, desde el punto de vista ético, de los recursos humanos, técnicos,
materiales y financieros.
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A su vez, la investigacion fue realizada por una fisioterapeuta estudiante de la segunda cohorte de la
Maestria en Neurorehabilitacion, quien fue capacitada para la evaluacion de los SNB y la toma de
los Potenciales Evocados Cognitivos (PEC) en modalidades auditiva y visual.

La capacitacion y toma de examenes se realizé en el laboratorio de Neurofisiologia “Oscar Hernan
Moscoso Ariza” de la Universidad Autdnoma de Manizales.

Hay que mencionar ademas, que se trabajo con una muestra representativa de nifios entre los 6 'y 10
afnos divididos en grupo con TDAH o experimental y grupo control, asi mismo, los nifios fueron
pareados por edad, género y estrato socioeconomico para realizar las comparaciones pertinentes.

En el estudio se aplicé un documento donde se informa a los acudientes de los nifios todos los
aspectos referentes a las evaluaciones tanto clinicas, psicoldgicas, psiquidtricas y pruebas
fisiologicas pertinentes al proyecto “Sistema de diagndstico asistido para la Identificacion de
TDAH sobre el registro de Potenciales Evocados Cognitivos, que se efectué en la Universidad
Auténoma de Manizales en conjunto con la Universidad de Manizales y la Universidad Nacional de
Colombia y Colciencias”.

Y de acuerdocon la RESOLUCION N° 008430 DE 1993por la cual se establecen las normas
cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en salud. El Titulo II, Articulo 11
expresa: Que el estudio que se realiz6 es una Investigacion sin riesgo, ya que se emplean técnicas y
métodos de investigacion documental retrospectivos y aquellos en los que no se llevara a cabo
ninguna intervencion o modificacion intencionada de las variables biologicas, fisiologicas,
sicologicas o sociales de los individuos que participaron en el estudio, entre los que no se
identifican, ni se tratan aspectos sensitivos de la conducta.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Identificar la asociacion entre los subtipos clinicos de TDAH, los signos neuroldgicos blandos
neuromusculares y los Potenciales evocados cognitivos modalidad auditiva y visual, en nifios con
éste diagnostico entre 6 y 10 afios en Colombia.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

v" Describir las caracteristicas sociodemograficas, caracteristicas clinicas y Potenciales
evocados cognitivos de acuerdo al subtipo clinico.

v" Determinar la asociacion existente entre género, edad, signos neurologicos blandos,
cantidad de signos neurologicos frente a los subtipos clinicos de TDAH.

v Determinar la relacion existente del género frente a signos neurologicos.

v Determinar la relacion existente entre subtipos clinicos y Potenciales evocados
cognitivos.
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4. REFERENTE TEORICO

4.1 TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION Y/O HIPERACTIVIDAD:
4.1.1 Definicion:

El TDAH se define como una alteracion del neurodesarrollo que produce comportamiento
perturbador, persistente inquietud e impulsividad; afecta la calidad de la atencion, y
concentracion (15). Ademas, puede perdurar hasta la adultez si no es controlada a tiempo (3).
De igual forma Cornejo (2), menciona que es el problema de comportamiento mas comun
durante la infancia.

Segun el Manual de diagnostico y estadistico de los trastornos mentales (DSM-1V, 1994) de la
Asociacion Americana de Psiquiatria (APA), el TDAH, es un trastorno de tipo neurobiologico,
el cual provoca la desatencion de destrezas importantes para el desarrollo académico, social,
emocional y fisico. La caracteristica principal del déficit es un patron persistente de
desatencion e hiperactividad, que es mas frecuente y grave que el observado habitualmente en
sujetos de un nivel de desarrollo similar (4).

Este trastorno lo describi6 inicialmente el Medico inglés sir George Still en 1902 en el Royal
College of Psysicians, en Londres donde manifestd que, la sintomatologia presente en los nifios
se debia a una alteracion de la conciencia moral que afectaba el comportamiento social de las
personas afectadas (19, 35). Aifos después otros autores encontraron que estos cambios
conductuales se debian a un dafo cerebral, lo cual se atribuyd este trastorno a una alteracion
neurologica difusa, es por eso que su modelo ha ido cambiando segun los criterios clinicos de
evaluacion y tratamiento conductual a través de los afios (36).

Entre los afios 60 se comenzo a describir en nifios con alteraciones conductuales una serie de
signos neuroldgicos como hipotonia, incoordinacion, apraxia entre otros, llegando a pensar que
tenian una lesion neuroldgica atin sin una localizacion exacta de la lesion durante los examenes
de diagndstico, a este cuadro sintomatologico lo llamaron “Disfuncion cerebral minima”(36).

Clements, describié a la Disfuncion cerebral Minima como “un trastorno de conducta y del
aprendizaje que experimentan nifios con una inteligencia normal y que aparece asociado con
disfunciones del sistema nervioso central” (11), de igual forma mencioné que Ilas
manifestaciones de este trastorno incluian: impulsividad, hiperactividad, desajustes en la
percepcion motora, labilidad emocional, déficit de atencion y de coordinacion general,
deficiencias de memoria y de pensamiento, signos neurologicos blandos, irregularidades
electroencefalograficas y dificultades especificas en el aprendizaje (lectura, escritura y
matematicas) (37).

Douglas (citado por Miranda) (37) alrededor de los afios 70, argumentd que “la deficiencia
basica de los nifios hiperactivos no era el excesivo grado de actividad, sino su incapacidad para
mantener la atencién y su impulsividad. Esta insuficiente autorregulacion explicaria su
incapacidad para adaptarse a las demandas sociales, es decir, para imponer limites a su
comportamiento y la mayoria de los problemas asociados que experimentan los sujetos
hiperactivos”.
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Mas adelante la Asociacion Psiquiatrica Americana (APA) en la tercera edicion del Manual de
Diagnostico y estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-III) propuso el término de
Trastorno de Déficit de Atencion (TDA) donde se define como “un sindrome comportamental
infantil cuyas caracteristicas esenciales son signos de inatencion, impulsividad e inquietud
impropios de la edad”. Siendo la inatencion el signo clave del trastorno, el problema mas
generalizado y persistente en los nifios con este diagnostico. Asi mismo, pueden acompafiarse
de una serie de sintomas asociados tales como ciertos rasgos de personalidad, disfunciones
perceptivo-motoras, signos neurolégicos leves o blandos, anomalias en EEG entre otros. Todos
estos variando en nimero de intensidad segun la edad del nifio (36).

En el DSM- 11 clasifica al TDA segln al sintoma secundario relacionado a la presencia o no de
hiperactividad. Se subclasifican en:

v’ Trastorno de déficit de Atencion con Hiperactividad

v’ Trastorno de déficit de Atencion sin Hiperactividad

El TDAH segin el DSM-IV (o trastorno hipercinético segun el CIE 10) se define como un
determinado grado de déficit de atencion y/o hiperactividad-impulsividad que resulta
desadaptativo e incoherente en relacion con el nivel de desarrollo del nifio y estd presente antes
de los 7 afios de edad. Las manifestaciones clinicas deben persistir durante mas de 6 meses. El
cuadro debe ser mas severo que lo observado en otros nifios de la misma edad, el mismo nivel de
desarrollo e inteligencia. Debe estar presente en varios ambientes como familia, escuela, amigos.
Debe producir serios problemas en la vida diaria (36).

4.1.2 Subtipos de TDAH:

El TDAH se ubica en la clasificacion de los trastornos mentales del APA (Asociacion
Americana de Psiquiatria), en el apartado de trastornos por déficit de atencion y
comportamiento perturbador (DSM 1V, cuarta edicion del manual diagnostico y estadistico de
los trastornos mentales, 1994).

De acuerdo con ésta clasificacion, se establecen 3 subtipos del TDAH, segun la presentacion
del sintoma predominante:

e Tipo con predominio del déficit de atencion.
¢ Tipo con predominio de la impulsividad-hiperactividad.

e Tipo combinado, donde predominan tanto sintomas de desatencién como de impulsividad-
hiperactividad.

4.1.3 Diagnostico:

Segun el DSM 1V (4) el Trastorno por déficit de atencion se diagnostica teniendo en cuenta el
predominio de caracteristicas que se reflejan durante la evaluacion enmarcadas de acuerdo a los
criterios esenciales, siendo estos: Impulsivo, Hiperactivo o Combinado.

Diagndstico de TDAH (DSM-1V)
Cumplir TODOS los criterios esenciales
e + 606 masdelos 9 items de déficit de atencion
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e +606masdelos9 items de hiperactividad-impulsividad

Criterios esenciales:

Duracién: Los criterios sintomatologicos deben haber persistido al menos los ltimos 6 meses.
Edad de comienzo: Algunos sintomas deben haber estado presentes antes de los 6 afios.
Ubicuidad: Algin grado de disfuncion debida a los sintomas deben haber estado presentes en
dos situaciones o mas (escuela, trabajo, casa, etc.).

Disfuncion: Los sintomas deben ser causa de una disfuncion significativa (social, académica,
familiar...). Un nifio puede cumplir los 18 criterios del TDAH pero si no le afectan su vida
diaria no es un nifio hiperactivo.

Discrepancia: Los sintomas son excesivos comparando con otros nifios de la misma edad y CI.
Exclusion: Los sintomas no se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.

4.1.4 Fisiopatologia del TDAH

En este apartado se realizo una breve descripcion de la etiologia, la fisiopatologia del encéfalo y de
las estructuras reguladoras del comportamiento, atencion, control motor entre otras, relacionadas
con el trastorno.

4.1.4.1 Etiologia:

La etiologia del TDAH se reconoce como multifactorial, esta asociada a factores genéticos y
ambientales que describen la fisiopatologia del TDAH a través de modelos explicativos (38, 39).
Existen diferentes estudios donde mencionan que hay una predisposicion genética sobre la cual
actian factores ambientales que inducen a la manifestacion de alteraciones anatomicas y
neurofisiologicas en el encéfalo (40).

4142 Factores genéticos:

Los estudios realizados en los ultimos 30 afios manifiestan que el TDAH tiene un componente
genético, con un indice de heredabilidad de 0,5 y 0,9 (75% en estudio de Faraone et al 2001) (41).
Los estudios familiares indican que los nifios con un pariente de primer grado diagnosticado
(incluyendo padres y hermanos), tienen mayor riesgo de tener TDAH (44) en estudios de adopcion,
realizados en gemelos monocigotos, apoyan la idea de que el componente genético, contribuye al
desarrollo del TDAH (39, 42).

Un método para identificar los estratos genéticos de algun trastorno, es reconocer los genes
especificos del mismo. En el caso del TDAH, se tienen en cuenta los genes asociados con la funcion
de los receptores dopaminérgicos (42), noradrenérgicos.y serotoninérgicos (38).

El defecto podria deberse a la alteracion en cinco genes catecolaminérgicos del receptor de
dopamina-4 y de dopamina-5 (DRD4, DRDS), el transportador de dopamina(DAT1), dopamina-b-
hidroxilasa (DBH) y el gen SNAP-25, y dos genes serotoninérgicos: transportadores de serotonina
(5-HTT) y el receptor 1B de serotonina (HTR1B) (41, 42).
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A causa de lo anterior, las posibles alteraciones que describen la patogénesis del TDAH a nivel
organico, son: tener una respuesta lenta a la dopamina por menor sensibilidad del receptor post —
sinaptico al neurotransmisor es decir, hipoactividad dopaminérgica.

Hay que mencionar ademas, que una ineficiente regulacion del metabolismo dopaminérgico tiene
como consecuencia, una disminucion de la conversion de dopamina a noradrenalina.

Por otro lado, existen otras alteraciones tales como: la ineficaz funcién de fusion de vesiculas
sinapticas y liberacion de neurotransmisores, disminucion de la transcripcién y menores niveles de
proteina transportadora, la disminuciéon de la actividad de la enzima que convierte triptofano a
serotonina, menor actividad serotoninérgica; todas éstas, se asocian a impulsividad, agresion y
conducta desinhibida (39).

Aunque estos son los genes que por asociacion a la patogenia del TDAH son los que registran
mayor evidencia, cada afio se encuentran publicaciones donde se han encontrado nuevos genes
candidatos relacionados al trastorno (41)

4143 Factores ambientales:

Diversos factores estan asociados al TDAH, sin embargo ninguno de ellos explica por si solos la
patogenia (40).

Dentro de los factores asociados al ambiente, se encuentran todos aquellos que representan
complicaciones derivadas del embarazo, entre estos: consumo o exposicion a sustancias toxicas
durante el embarazo, complicaciones durante el embarazo y parto, y problemas psicosociales (40).

Con respecto a los factores relacionados al consumo de sustancias toxicas o exposicion a ellas se
encuentran: consumo de alcohol durante el periodo de gestaciéon que desencadena ciertas
anomalias estructurales del encéfalo, especialmente el cerebelo (43). Asi mismo, el consumo de
tabaco durante el embarazo con un aumento de riesgo de 2,7 veces para el TDAH, siendo los
receptores nicotinicos los que modulan la actividad dopaminérgica (43).

Por otro lado, la exposicion a plomo se ha asociado a la desatencion, hiperactividad y bajo
coeficiente intelectual (44).

Dentro de las complicaciones durante el embarazo estan: preeclampsia, estrés fetal, hemorragias,
con relacion al parto se encuentran: bajo peso al nacer, parto prolongado, utilizaciéon de forceps,
nacimiento pretérmino. Todo esto lleva a hipoxia de zonas del cerebro encargadas de la funcion
ejecutiva y emocional (38).

Dentro de los factores ambientales, se encuentran aquellos relacionados con problemas
psicosociales desde los ambientes familiares, aquellos como, enfrentamientos graves entre los
padres, clase social baja, familia numerosa, delincuencia paterna, trastornos mentales padre o
madre, hogares adoptivos manifestando alteraciones mentales en la infancia (45).

Es necesario recalcar que, ninguno de los factores genéticos y ambientales son predisponentes si

actiian de forma aislada, pero, si se presentan mas de 2 factores actuando, existe una predisposicion
del curso del trastorno (41, 46).
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415 MODELOS EXPLICATIVOS DE LA FISIOPATOLOGIA DEL TDAH

Los modelos explicativos que describen la fisiopatologia del TDAH se conocen como: modelos
neuropsicolégicos y endofenotipos conductuales, que enmarcan la neurobiologia subyacente al
cuadro clinico del TDAH (43), por otro lado, se describe el nuevo modelo neurocognitivo y los
sustratos anatomico y funcional (47).

4.1.5.1 El modelo neuropsicoldgico y endofenotipos conductuales:
Describe la fisiopatologia a través de diferentes puntos de vista. Hay autores que describen los
modelos explicativos desde las alteraciones funcionales (43) y otros, desde la atencidn (43, 48).

Las teorias descritas por Lopez et al (2008) mencionaron 5 diferencias claves a partir del modelo
neuropsicoldgico, entre estas se encuentran: alteraciones que modulan el control inhibitorio;
alteraciones en mecanismos cerebrales que median recompensa respuesta; déficit de mantener
estados de vigilia, activacion y control de esfuerzo; variabilidad de respuesta intra-sujeto y déficit
en las funciones ejecutivas, autorregulacion del afecto-motivacion-tarea y por ultima, la
internalizacidén y reconstitucion del lenguaje (39), siendo modulados todos los anteriores por
terminaciones dopaminérgicas mesolimbicas.

Es asi como, el control inhibitorio es aquella habilidad que tiene el ser humano para inhibir una
respuesta inapropiada y escoger una alternativa mas favorable, hecho que al ser alterada, se afecta
secundariamente procesos relacionados a las funciones ejecutivas, mostrando un enlentecimiento
en tiempo de reaccion a sefiales de deteccion.

por otro lado, describen el modelo que identifica las alteraciones en los mecanismos cerebrales que
median recompensa-respuesta, donde prima la recompensa inmediata versus la espera de un
beneficio mayor a largo plazo (39), es decir, que existe una intolerancia al retardo de la recompensa.

Otro punto importante de tener en cuenta es aquel modelo que parte del déficit de Arousal o estado
de vigilia, donde la activacion y el esfuerzo dependen de la intensidad y novedad del estimulo.
Dicho de otro modo, la capacidad para persistir en una tarea de bajo interés logrando mantener los
estados de alerta y de atencion sostenida aunque el estimulo sea de baja intensidad. Ademas, el
déficit de las funciones ejecutivas disgregan la activacion y control de esfuerzo, interfiriendo en la
conducta, memoria y autoregulacion del intra-sugjeto (43).

Se enfoca en diferentes teorias que describen la alteracion de una funcion (39), entre las mas
reconocidas se encuentran: alteracion en el control inhibitorio asociado a los procesos secundarios a
funciones ejecutivas, tales como: memoria de trabajo, auto-regulacion mental, control de la
conducta y de la actividad motora (49); es decir, una relativa insensibilidad a los estimulos
ambientales tanto externos como internos.

Asi mismo, los “déficits en arousal”, definidos como una alteracioén en los mecanismos cerebrales
que median recompensa-respuesta, activacion y control de esfuerzo y variabilidad en respuesta
intra-sujeto, estan relacionados con las estructuras de los circuitos frontosubcorticales (50), asi
como la corteza prefrontal (CPF) y las conexiones con el cuerpo estriado (striatum) y cerebelo
implicadas con las alteraciones en el funcionamiento del proceso asociativo (39).

Dentro del modelo que describe los endofenotipos conductuales, mencionan los déficits de
inhibicion respuesta, relacionados con el procesamiento temporal, las alteraciones en la memoria de
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trabajo (39), déficit en las funciones ejecutivas, autorregulacion del afecto-motivacion-tarea,
internalizacion del lenguaje y reconstitucion.

4.1.5.2. Nuevo modelo neurocognitivo y los sustratos anatomico y funcional:

Nigg y Casey (47) describieron que el TDAH se presenta al encontrarse una alteracion en
mecanismos neuroanatémicos y circuitos neuro-funcionales independientes principalmente en el
circuito frontoestriatal asociado a funciones ejecutivas superiores, en el circuito frontocerebelar
asociado a la percepcion y valoracion del tiempo, y en el circuito frontoamigadaloestriado asociado
a la regulacion emocional (motivacional) del comportamiento, en resumen, se observa en el sustrato
neuroanatomico de TDAH, alteraciones en los circuitos estriadotalamocorticales relacionados con la
regulacién neuromotora, cognitiva y emocional de la conducta.

A demas, los autores consideran que los circuitos y su funcionamiento pueden ser modificados al
considerar las posibles interacciones con el medio ambiente y la socializacion durante el
neurodesarrollo.

4.1.6 NEUROANATOMIA DEL TDAH

El desarrollo cortical en nifios con TDAH muestra un marcado retraso en el encéfalo con respecto a
la maduraciéon después de los 3 afios, en comparacion con nifios sanos (39). Se encuentran
variaciones en sub-regiones del cerebro, incluyendo corteza frontal y parietal, ganglios basales,
cerebelo, cuerpo calloso e hipocampo, estructuras que cumplen diversas funciones; entre éstas, las
funciones ejecutivas que son reguladas por la corteza prefrontal (CPF) y sus conexiones con el
cuerpo calloso y cerebelo (43, 48).

En el articulo publicado por Shaw P, et al (2007) (51) mencionan que a través de los estudios de
neuroimagen se observa un retraso mas prominente en las regiones prefrontales. Regiones que se
encargan del control de los procesos cognitivos, de atencion y planificacion motora.

El TDAH se caracteriza por presentar alteraciones en los procesos cognitivos incluyendo falta de
atencion, e incorrecta planificacion motora (51). estos signos se deben al tener unas variaciones en
los volimenes de las regiones prefrontales, ganglios basales y cuerpo calloso en un 10% respecto a
la poblacion en general (52) otros hallazgos son la disminucion del volumen del vermis cerebeloso
especialmente el 16bulo inferoposterior (50).

En resumen, las alteraciones que se pueden observar desde la neuroimagen en los nifios con TDAH
son: disminucién en la asimetria hemisférica derecha —izquierda, disminucion del tamafio de las
regiones prefrontales del hemisferio derecho(53), asi como una disminucion del volumen de la
sustancia gris en el giro frontal derecho y del giro del cingulo posterior derecho (50), asi como en la
sustancia blanca (54). A nivel de los ganglios basales se ha observado un nucleo putamen mas
pequeiio bilateralmente y una disminucion del globo pélido derecho con volimenes reducidos en el
nucleo caudado izquierdo (54).
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4.2  SIGNOS NEUROLOGICOS BLANDOS (SNB)

4.2.1 Introduccion:

Los signos neurologicos blandos han sido relacionados con las alteraciones en la conectividad
neuronal entre estructuras subcorticales (ganglios basales, tronco cerebral y sistema limbico) y
corticales (55, 56). Otros autores definen como alteraciones que se presentar por la falta de
regulacion y comunicacién entre el sistema sensorial y motor localizadas en corteza motora superior
(56).

Autores como Rutter,Grahamé& Yule(1970) y Yule/Taylor(1978) (57) hicieron una clasificacion de
tres subgrupos de signos neuroldgicos blandos:

A) Signos de retardo en el desarrollo ( p.e movimientos en espejo).
B) Signos debido tanto a factores neuroldgicos como a otros factores (p.e nistagmus)
C) Signos de anormalidad que son dificiles de detectar ( p.e ligeras asimetrias del tono).

Otros autores como Heinrichs y Buchanan (58), clasificaron a los SNB de acuerdo a la disfuncion
en tres areas funcionales:

1. Disfuncion de la integracion sensorial: extincion bilateral, agrafestesia,
esterognosia, confusion derecha izquierda, baja integracion auditivo-visual.

2. Incordinacion motora, tandem, prueba dedo nariz, oposicion pulgar,
disdiadococinesia.

3. Alteracién de la secuencia de actos motores complejos, entre estos se encuentran las
pruebas de Ozeretski, anomalias en los movimientos oculares y memoria a corto plazo
(59).

Algunos antecedentes revisados y que guardan relacion directa con el problema de investigacion
sobre los Signos Neurologicos Blandos neuromusculares que se evidencian en el TDAH, se
encuentran en los articulos realizados por diferentes autores. Entre estos, el estudio denominado
“Motor coordination and kinaesthesis in boys with attention deficit-hyperactivity disorder”escrito
por Piek, J., et al (21) donde se evidencié de cémo un nifio diagnosticado con TDAH de
predominio inatento o subtipo combinado, presentan alteraciones en el rendimiento de la
motricidad fina, motricidad gruesa y sensibilidad kinestésica. De igual forma determinaron si los
subtipos predominantemente inatento y combinado del TDAH se relacionan con la gravedad y / o el
tipo de alteraciéon motora.

Participaron 48 nifios entre las edades de 8 y 11 afios pertenecientes a escuelas primarias en los
grados 4, 5 y 6, se dividieron en 3 grupos de 16 cada uno, un grupo para Trastorno por Déficit de
atencion con hiperactividad (TDAH-H), un segundo grupo de Trastorno por Déficit de atencion de
subtipo Combinado (TDAH-C), y un grupo control: Los nifios fueron examinados con anterioridad;
debian tener un IQ > 90.

Se evalud: la puntuacion total de la Bateria de evaluacion del movimiento para la infancia (MABC)
que evalta la motricidad fina y gruesa, a través de la destreza manual, habilidades, y el equilibrio

estatico y dinamico.
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Los resultados del estudio manifiestan que los grupos varian notablemente segin el desempefio de
la MABC, de igual forma indic6 que el grupo TDAH-I tuvo un rendimiento significativamente mas
bajo en la destreza manual que en TDAH-C y el grupo control. En cuanto a la evaluacion del
equilibrio senalan que el TDAH-C presenta mayor alteracion que los TDAH-H o el grupo control.
De igual forma ambos grupos de TDAH (es decir, el TDAH-H y el TDAH-C) revelaron que un alto
porcentaje de los nifios presentaron alteraciones motoras.

De particular importancia en el presente estudio se constata que existen diferencias entre los
subtipos hiperactivo y combinado, referentes a las alteraciones motoras.

Otro estudio denominado “Fine and gross motor hability in males with ADHD” realizado por
Pitcher, et al (22), donde describieron la necesidad de obtener una mejor comprension de la
relacion entre el TDAH, las alteraciones motoras y de coordinacion. Utilizaron la bateria de MABC.
Los resultados arrojan informacion pertinente, indican que los subtipos de TDAH variaron
significativamente de acuerdo al desempefio general en la MABC. Las comparaciones indican en
primer lugar, que de los tres subtipos de TDAH, el 50% presentaron alteraciones en el rendimiento
motor, en comparacion con el 20% del grupo control.

Los autores sugieren que los resultados de su estudio, proporcionan nuevas pruebas para evaluar
alteraciones motoras que se presentan en los tres subtipos de TDAH. Es importante resaltar que los
resultados de este articulo no describen SNB caracteristicos para cada subtipo de TDAH.

El estudio “Can Attention Deficit Hyperactivity Disorder and Fetal Alcohol Spectrum Disorder
(EDAF) be differentiated by motor and balance deficits?”, escrito por Kooistra, L et al (23), tuvo
como objetivo detectar las alteraciones de coordinacion que se reflejan en el control postural en,
nifios con TDAH, con sindrome por alcoholismo fetal y nifios sanos. Utilizaron la bateria MABC y
la escala de Observaciones clinicas motoras y habilidades posturales (COMPS; Wilson, Pollock,
Kaplan y la ley de 2000)

Los autores sugieren que el grupo diagnosticado con TDAH presenta diferencias significativas para
todas las medidas de funcionamiento motor especialmente las pruebas de habilidades con balon;
destreza manual y de equilibrio dindmico y estatico, de igual forma correlacionaron los subtipos de
TDAH con las evaluaciones clinicas neuromotoras arrojando resultados tales como: el grupo
predominantemente combinado, y el predominantemente inatento, presentaron a su vez mas
deterioro en las evaluaciones que los controles. Estos resultados resaltan la importancia del analisis
del desarrollo motor de los nifios, sin dejar a un lado el componente postural, importantes en el
diagnostico.

Pineda D. et al (14), en la investigacion Caracteristicas Neuropsicologicas, Neurologicas Y
Comportamentales en menores infractores del area Metropolitana del Valle de Aburra. (Antioquia
— Colombia), mencionan acerca de los Signos Neuroldgicos Blandos y la relacion con TDAH, de
igual forma comentan que las manifestaciones neurologicas como diadococinesias y sincinesias en
la poblacion infantil general es inferior a la hallada en la poblacion hiperactiva, y hasta el 50% de
los nifios diagnosticados bajo la etiqueta de ‘torpeza motora’ presentaron un TDAH, clinico o
subclinico. La importancia de este articulo para la investigacion se revela a partir de la informacion
establecida sobre los signos neuroldgicos blandos y la necesidad de una evaluacion neuroldgica en
los nifios con diagnostico de TDAH.

“La practica clinica muestra que el TDAH y la torpeza motora tienen una relacién muy estrecha,
cuyo vinculo parece ser un solido enlace neuroevolutivo, esto se referencia en el estudio de Vidarte,
J. (12) denominado: Perfil psicomotor de nifios de 5 a 12 afios diagnosticados clinicamente de
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trastorno por déficit de Atencidn /hiperactividad en Colombia. Tuvo como objetivo caracterizar el
perfil psicomotor de los nifios diagnosticados clinicamente con TDAH en la ciudad de Manizales y
compararlos con nifios sanos de su misma edad. Es un estudio descriptivo transversal con una
muestra de 846 nifos (422 diagnosticados de TDAH y 424 sanos). Evaluaron las variables
psicomotoras usando la bateria de observacion psicomotora (BPM) propuesta por Da Fonseca.

Los resultados considerados como bajos y significativamente bajos en el grupo de TDAH son:
tonicidad, equilibrio, lateralidad, nocion del cuerpo, estructuraciéon temporo-espacial, praxia global
y fina. La evaluacion de lateralidad no tuvo significancia alguna (12).

Este antecedente es importante para el estudio en curso puesto que describe el perfil psicomotor de
los nifios con TDAH en la Ciudad de Manizales y manifiesta en concreto, las alteraciones motoras
de la coordinacion lo que sugiere el papel de la inmadurez sobre las habilidades de la misma.
También referencia que los niflos diagnosticados con TDAH presentaban deficiencias motoras
cuando se les comparaba con los nifios sanos de su misma edad.

En el estudio realizado por Poeta L, Rosa F. (1), denominado “Evaluacion motora en escolares con
trastorno por déficit de atencion/hiperactividad”; se afirmé que el TDAH se asocia a comorbilidades
importantes, que incluyen alteraciones de la coordinacion motora. Su objetivo fue evaluar el
desarrollo motor de escolares con TDAH; Evaluaron a 31 escolares entre los 7 y 10 afios, en
primero y segundo de primaria, Utilizaron la escala de desarrollo motor (EDM).

Los resultados fueron de acuerdo a la clasificacion del desarrollo motor en los 31 nifios como
‘normal bajo’ (48,4%), ‘inferior’ (35,5%), ‘muy inferior’ (9,7%) y ‘normal medio’ (6,4%). La
distribucion de la clasificacion de la lateralidad segun el EDM fue: diestro (48,4%), cruzada
(48,4%) e indefinida (3,2%).

Los autores determinaron que el desarrollo motor en los nifios con TDAH, presentaron un déficit
en la organizacion temporal ‘muy inferior’, asi como en la organizacion espacial y equilibrio como
‘inferior’. Asi mismo, la motricidad fina, la motricidad global y el esquema corporal se clasificaron
como ‘normal bajo’.

Con los resultados ya descritos, realizaron una comparacion con otros estudios y determinaron las
posibles causas neurofisiologicas de los problemas motores asociados a la disfuncidon del cerebelo,
tales como problemas con el equilibrio, movimientos rapidos alternos, estructuracion
espaciotemporal y dificultades en los movimientos finos.

El estudio, “Signos neuroldgicos blandos: ;tienen alguna utilidad en la evaluacion y diagnéstico del
trastorno por déficit de atencion/hiperactividad?” realizado por Cardo. E. et al. (8) Mencionan que
existe una relacion entre dificultades en las habilidades motoras, la coordinaciéon viso-manual y el
comportamiento sobre-activo, por ende, los autores examinaron aquellas dificultades, a través de la
exploracion de los SNB en nifios con y sin TDAH.

Por medio de una gran variedad de test neurologicos, demostraron que los nifios con TDAH se
diferenciaron de los grupos control en: secuenciacion y repeticion de movimientos, alteraciones en
la motricidad fina, especialmente en el subtipo inatento.

Asi mismo, la alteracidon en la coordinacion, control del movimiento sin guia visual, alteracion en
el balance, ritmo y control de fuerza, deficientes en tarea de golpeteo secuencial, movimientos
excesivos, adquisicion de habilidades motoras y enlentecimiento central en el tiempo de conduccion
motora, fueron los mas frecuentes en los nifilos con TDAH .

Es por lo anterior que, es importante retomar este articulo junto con la revision neurobioldgica del
movimiento, y la posible relacion entre las alteraciones motoras y los procesos cognitivos desde
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diferentes perspectivas neuroanatomicas. A demas concluyen que la prevalencia de los SNB es muy
superior en los nifios con TDAH respecto a los controles y recomiendan su inclusién en los
protocolos de evaluacion y diagnostico de estos trastornos, no s6lo para mejorar la sensibilidad y
especificidad en el diagnoéstico, sino, para determinar cuales son las necesidades reales de los nifios
con TDAH.

El documento realizado por Barcelo M. (59) denominado “Evaluacion de la sintomatologia
principal y asociada al TDAH”, manifestaron que el 50% de los nifios con éste diagnostico,
presentaron problemas de coordinacion motora fina y gruesa, ademas de la presencia de SNB. El
estudio, se baso en la hipotesis de atribuir la presencia de los signos y los problemas de
coordinacion, a una inmadurez en el neurodesarrollo del nifio con TDAH, no obstante, dichas
manifestaciones no son propias del trastorno, de igual forma, son visibles en nifios con diagndsticos
de trastorno de aprendizaje, de coordinacion, retraso mental, espectro autista, incluso, en una
minoria de los nifios normales (60).

El estudio escrito por Carrizosa, J. (19) denominado “Trastorno por déficit de atencion,
hiperactividad e impulsividad”, en particular, menciona que los SNB no tienen un valor localizador
y suelen ir desapareciendo alrededor de los 6 afios, esto se debe a que a esta edad la maduracion del
sistema nervioso esta en un 80% del desarrollo; pero, que si la magnitud de los signos en los nifios
con TDAH son persistentes, se puede considerar una inmadurez en su sistema nervioso.

Como resultado, se identifico a partir del examen neuroldgico la presencia de los SNB; entre estos
estan: dismetria, disdiadococinesia, respuesta plantar extensora aislada, movimientos asociados,
zurderia, Impulsividad motora, tics, desequilibrio en un pie, ataxia digital, dificultad en series
motrices simultaneas, dificultad en diferenciar izquierda y derecha, lateralidad no definida en
vision, mano y el pie, disgrafestesia, asimultagnosia, pianoteo, dificultad en el control postural, y
dispraxia ocular.

Aunque en este articulo menciona que la presencia de SNB a una edad determinada puede ser
considerado como normal sin la existencia de una inmadurez cerebral, la persistencia de los signos
puede ser considerado como signo de riesgo que se debe de tener en cuenta durante la evaluacion en
los nifios con TDAH.

De igual forma, en el documento “Deteccion, prevencion y tratamiento de dificultades del
aprendizaje: como descubrir, tratar y prevenir los problemas en la escuela”, escrito bajo la
direccion del Doctor Fernandez, M et al. (61).Mencionan la importancia de la evaluacion
neurolodgica teniendo en cuenta aspectos como: Dismorfias, macro/microcefalia; evaluacion de
pares craneales, tono muscular, fuerza, sensibilidad, reflejos, marcha, coordinacién neuromotora,
presencia de sincinesias o de tics.

En general, la exploracion neurologica suele ser normal, no obstante, a veces se observan minimas
disfunciones perceptivo-motoras, de coordinacién, denominados SNB o tics motores o vocales. El
examen debe buscar en particular cualquier evidencia de inmadurez del desarrollo neurolégico en
las funciones motoras gruesa y fina.

La importancia de hacer referencia de los textos en mencion, es la necesidad de realizar una

evaluacion neurolédgica para la deteccion de la persistencia de esas manifestaciones neurologicas
anormales en nifios con TDAH y cuéles pueden ser las implicaciones a futuro.
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4.2.2 Definicion

Los signos neurolégicos blandos se definen como anormalidades en la exploracion neurologica en
ausencia de otras caracteristicas de trastornos neurolégicos. Estan asociados con el comportamiento,
la coordinacion, la velocidad motora y movimientos anormales o asociados (3, 8, 62), también se
menciona como una alteracion neurologica que refleja disfunciones fisicas, sensitivas y de
integracion.

Algunos autores han relacionado estos signos con alteraciones en los circuitos neuronales de las
estructuras subcorticales (62), mientras que otros los han descrito como alteraciones en funciones de
integracion (entre o intra sistemas sensorial y motor) localizadas en areas corticales superiores. (60)
Mas recientemente, se han definido los signos neuroldgicos menores como signos clinicos de una
alteracion de la conectividad cortical y subcortical.

Las alteraciones motoras en los nifilos con TDAH, resultan de las multiples alteraciones
neurobioldgicas, fisiologicas y funcionales, y no solamente asociadas a la inatencion, que pueden
ser identificadas durante la evaluacion clinica.

4.2.3 Clasificacion
Los signos neurologicos se pueden clasificar como mayores y menores.

Los signos neurolégicos mayores: Son los descritos como aquellos que presentan lesion cerebral
especifica, entre los mas reconocidos estan; hemiplejia, hemiparesia, lesiones penetrantes en el
tejido cerebral, tumores cerebrales, inflamaciones de tejido cerebral dafiado, EEG con severas
alteraciones, lesiones vasculo-cerebrales (63).

Los signos neurol6gicos menores: Son los signos que se aprecian desde un caracter evolutivo y
reflejan una inmadurez neuroldgica y no una disfunciéon minima como se conocia antes (64).

Estas lesiones inespecificas, pueden llevar a deficiencias; entre las mas comunes estan:

deficiencia de percepcion visual; dificultad para reproducir formas simples, deficiencia de
percepcion auditiva; deficiencia Psicomotora: se aprecian sincinesias, disdiacodocinesia, dispraxia
y falta de coordinacion mano-ojo; deficienciade reconocimiento del esquema corporal y de
orientacion derecha izquierda; deficiencia de percepcion somestésica: Se aprecia la grafoanestesia,
la agnosia digital, etc.; trastornos de la lateralidad y de la dominacion cerebral; trastornos del
lenguaje: retraso, dificultad articulatoria; trastornos en los reflejos: Asimetrias o hiperreflexia en
los reflejos; alteraciones leves en el EEG (63).

Dentro de los signos neurolégicos de caracter evolutivo: “Que manifiestan las posibles
dificultades en el desarrollo; éstas son: Reconocimiento perceptivo-espacial, retraso en el habla,
retrasos en la definicion de lateralidad y algunas alteraciones psicomotrices’ (64).

Dentro de los signos neuroldgicos de tipo patoldgico: “Donde se puede expresar una disfuncion

cerebral; entre estos se encuentran: reflejos andmalos, nistagmus, estrabismos, asimetrias
craneales”(64).
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4.2.4 Corto recorrido por otras escalas de evaluacion psicomotoras descritas en la
literatura:

Buchanan y Heinrichs (58),con la clasificacion descrita anteriormente se desarrollo la escala de
evaluacion neurologica NES (Tabla No 1) disefiada para evaluar el deterioro neurolégico en
pacientes con esquizofrenia. Consta de 26 articulos donde evaluan las tres areas funcionales
descritas con anterioridad con valores de 0 =sin alteracion; 1 deterioro leve, pero definitivo,
y 2 = deterioro marcado. Las pruebas son:

Tabla 1 Pruebas que evalla la Escala de evaluacion neuroldgica (NES)

1. Marcha en tandem 15. Movimientos alternantes de manos
2. Prueba de Romberg 16. Oposicion del pulgar
3. Impersistencia motora 17. Movimientos en espejo
4. Rormber modificado 18. Prueba de extinction-cara mano con 0jos
5. Lateralidad y dominancia cerebral cer?ado's
6. Seguimiento ocular 19. Ublcam.(’)n corporall .
7. Integracion visual y auditiva 20. Confusion derecha izquierda
8. Esterognosia 21. Sincinesias
9. Grafestésia 22. Prueba convergencia visual
10. Diadococinesia puiio pulgar 23. Seguimiento ocqlar
11. Diadococinesia pufio palma 24. Prueba dedo nariz
12. Test Ozereski 25. Reflejo glabelar
13. Memoria 26. Reflejo del surco labial
14. Tapping ritmic 27. Reflejo de prension
28. Reflejo de succion

Tabla tomada de Buchanan Heinrichs (58)

De igual forma se encuentran Holden E, et al (65), quienes aplicaron la evaluacion Physical and
Neurological Examination for Soft Signs (PANESS), escala de evaluacion para la deteccion de los
signos neurologicos blandos y el desarrollo global en nifios.

Es una escala que se da a partir de la constitucion de varios test para la evaluacion neuroldgica,
entre estas se encuentran la bateria de evaluacion psicofarmacologica y baterias de evaluacion del
desarrollo neuromotor (65).

La escala PANESS consiste en 43 pruebas que evaltan la presencia de sinergias, alteracion de
grafestésia, presencia de esterognosias, evaluacion del balance y equilibrio, topognosis, aparicion de
persistencias motoras, evaluaciéon de movimientos rapidos y coordinados y seguimiento ocular,
lateralidad y predominio manual y pie (65).

Dentro del mismo estudio se menciona que la prueba al ser tan extensa existe una variabilidad en el
procedimiento de evaluacion los criterios de puntuacion puede ser confusa, por lo tanto sugieren
que deberia ser una prueba especifica al determinar cuales son los SNB que se deben de tener en
cuenta y que el personal que administra el PANESS tenga un entrenamiento previo (65).

Otra escala de evaluacion denominada Gross Motor Tasks and Their Underlyng
Neurodevelopmental functions; escala adaptada de “The pediatric examination of educational
readiness at middle childhood (PEERAMID 2)” (Levine 1996). El cual el test de evaluacion de los
signos neuroldgicos blandos se divide en cuatro apartados (66).
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Tabla 2 Gross Motor Tasks and Their Underlyng Neurodevelopmental functions

Test Pruebas

Movimientos alternantes rapidos Disdiadococinesis

Postura sostenida Equilibrio
Balance

Tandem Pruebas de valoracion vestibular, Control
motor,

Impersistencia motora
Inhibicion motora selectiva

Pruebas de salto Planeacion motora

Secuencia motora

Memoria

Habilidad para mantener el ritmo

Tomada de: Hamilton S. Evaluation of Clumsiness in Children. American family physician.
2002 (66)

La escala de evaluacion neuropsicologica (ENI) tiene como objetivo examinar el desarrollo
neuropsicolégico en los nifios entre los 5 y 16 afios de edad. Esta es una escala realizada
especialmente para latinos (67). Comprende:

Tabla 3 Escala de evaluacion ENI

AREAS DE EVALUACION PRUEBAS

Area cognitiva Atencion

Habilidades construccionales
Memoria y evocacion
Percepcion

Lenguaje oral

Habilidades metalinguisticas
Lectura

Escritura

Matematicas

Habilidades viso-espaciales
Habilidades conceptuales
Funciones ejecutivas

Lateralidad Manual y pedal

Basado en Rosselli M. Matute M. ArdilaA Botero V. Tangarife G, Echeverria S. Arbelaez C. Mejia M.
Méndez L. Villa P. Ocampo P. Evaluacion neuropsicologica infantil (ENI):Bateria para la evaluacion de nifios
entre 5 y 16 afios de edad. Estudio normativo Colombiano. Rev neurol 2004; 38: 720-31

Dentro de las habilidades viso-espaciales se encuentran: Comprension derecha-izquierda, expresion
derecha-izquierda, ubicacion espacial, orientacion lineal, ubicacion de coordenadas, pruebas que
pueden evaluar la presencia de algunos de los signos neurolégicos y aunque es una bateria muy
completa para determinar el desarrollo neuromotor en los nifios, es indispensable tener un protocolo
que se encargue de la deteccion de los signos neuroldgicos blandos mas no la normalidad del
desarrollo psicomotor (67).
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Es por eso que se tuvieron en cuenta la descripcion de las anteriores escalas y adaptando el
protocolo realizado por Rosselli, Ardila, Pineda, Lopera con el fin de lograr un instrumento viable y
preciso a la hora de evaluar los signos neurologicos blandos (68).
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4.2,5 Evaluacidn de los signos neuroldgicos blandos neuromusculares utilizados. (ver
anexo N.1)

A continuacion se realiza una breve descripcion de los signos neuroldgicos blandos y se describe la
evaluacion realizada en el instrumento en mencion:

Alteracion en el seguimiento ocular:Durante la exploracién 6culo-motora, se evala el sistema
vestibulo-ocular (69); teniendo en cuenta que el seguimiento ocular se inicia a partir de las 3
primeras semanas de edad y prosigue su evolucion hasta los 2 afios; si se refleja una alteracion de
esta funcidn motora ocular, a partir de esta edad, se confirma que existe algiun indicio de inmadurez
viso-motriz (69).

Durante la evaluacion de este signo, el nifio debe seguir con la mirada, un objeto en movimiento
(lapiz o boligrafo), tanto en direccion horizontal como vertical; al realizar esta prueba se debe
observar si se presenta alteraciones en el control de la mirada, tales como: problemas de
seguimiento visual, impersistencia motora (incapacidad de mantener la lengua fuera de la boca,
centrada, mientras se realiza el seguimiento ocular) y nistagmus (69).

Nistagmus: Es un temblor oscilatorio y ritmico de uno o de ambos ojos, que puede ser horizontal,
vertical o rotatorio (69). Considerado como “movimiento anormal de los ojos, de forma oscilante e
involuntario, caracterizado por desviacion lenta de la mirada con retorno rapido a la posicion
primaria” (70), a este tipo de nistagmo, se le conoce como nistagmo ritmico o en sacudidas (70).

Apraxia bucofacial: Consiste en la dificultad o imposibilidad de ejecutar voluntariamente, por
orden o por imitacion, gestos no verbales con una o varias partes de la boca, laringe o el rostro, en
ausencia de paralisis. Cuando se presenta este signo, los gestos no se realizan de forma automatica,
sino que son sustituidos por otros (71).

Para la evaluacion de éste item en el protocolo se pide al nifio que realice gestos como soplar, silbar,
hacer un chasquido con la lengua y paladar, elevar las cejas, arrugar la frente.

Sincinesias:“Son movimientos parasitos que acompafian a los movimientos finos, para los que no
existe una maduracion neurologica adecuada, o bien la actividad no se llega a controlar
debidamente”(72).

Para la deteccion de las sincinesias en los nifios evaluados, se optd por la posicion de extension de
los brazos, manos con las palmas hacia abajo, dedos separados, paciente sentado en la camilla sin
apoyo en los pies, ojos cerrados. El nifio deberd mantener la posicion por 15 segundos; se
considera positivo la apariciéon de movimiento de pianoteo de los dedos, movimiento de la cara, el
cuello, los hombros o los miembros inferiores.

Disdiadococinesis: Que se define como la incapacidad para realizar rdapidamente movimientos
alternantes (70), se presenta cuando falta control cerebeloso manifestado por movimientos lentos,
irregulares y desordenados. Souza (73), menciona la importancia de evaluar signos como
disdiadococinesis en TDAH.

Para evaluar disdiadocicinesis se pide al nifilo que realice movimientos alternos con las manos
Vidarte, et al (12), mencionan que la presencia de disdiadococinesias y sincinesias en la poblacion
infantil general es inferior a la encontrada en la poblacion hiperactiva, de igual forma, Carrisoza
(19), Cardo, et al (8), Fernandez, et al(72), sefialan que las sincinesias son signos persistentes
durante la evaluacion neurologica en los nifios con TDAH indicando una inmadurez motora. Por
otro lado Batstra, et al (74), registran en su estudio que tan solo el 8% de los nifios con TDAH se
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les observo sincinesias en el momento de ser evaluados.

Otro estudio menciona que en nifios con TDAH pueden aparecer movimientos involuntarios, como
sincinesias o diadocosinesias, y disgrafoestesia (dificultad para identificar figuras dibujadas sobre la

piel) (75).

Alteracion en coordinacion dedo nariz:Prueba que explora la funcion cerebelosa; cuando se
encuentra alterada se habla de una dismetria y se define como la falta de precision a la trayectoria
de un movimiento intencional a la distancia determinada (70).

Alteracién en coordinacion oposicion digital secuencial:Esta accion implica una disociacion de
los movimientos de los dedos y 1la oposicién del pulgar para realizar una adecuada prension. Esta
funcién se presenta gracias al control de las estructuras cortico-espinales (76). Con ésta prueba se
evaltia la madurez de la motricidad fina. La prueba consiste en la exploracion de la coordinacion
neuromuscular del complejo de la mano con movimientos de oposicion del pulgar con el resto de
los dedos, y las 2 manos al mismo tiempo.

Las manifestaciones de alteracion de la coordinacion, persistencia de las sincinesias estan asociadas
a una disfuncién de las regiones subcorticales, del cerebelo y ganglios basales, donde éstas juegan
un papel importante en el comportamiento motor (74).

Alteracién en grafestesia:Es la capacidad para identificar a través del tacto, simbolos o formas
elementales dibujadas en la palma de la mano con ojos cerrados Daza (77). Entre las figuras a
percibir estan:

Figuras geométricas basicas, numeros y letras. Pineda, Ardila (78), comentan que la grafestesia es
una herramienta util en el estudio de la maduracion de estructuras del sistema nervioso central y
contintian siendo importantes en el examen fisico para evaluar a los nifios con TDAH. Carrizosa
(19), Amaya (79), mencionan que la disgrafestesia se debe evaluar siempre en los nifios con
TDAH.

Tono muscular: “Se define como la resistencia que ejerce el musculo a la elongacion pasiva o al
estiramiento” (77). Una alteracion en el tono muscular se manifiesta con modificaciones tales
como: mantener una postura correcta, incapacidad de ejecutar libremente movimientos, control de
diferentes tipos de fuerza y en las caracteristicas biomecéanicas del musculo.

Desde el punto de vista de la evaluacion clinica se pueden observar un aumento del tono muscular
(hipertonia) o reducido tono muscular (hipotonia) (80).

Batstra, et al (74), mencionan que estudios en adolescentes con problemas neuroldgicos y
distintos tipos de problemas de comportamiento y  aprendizaje, presentan problemas de
coordinacion gruesa, fina, alteraciones leves de tono muscular y discinesias; por otro lado
Salvatierra (63), describe que se pueden distinguir como signos neurologicos blandos: hipo o
hipertonia, movimientos en espejo, disartria, entre otros; donde la presencia de estos signos a
determinada edad, pueden establecerse como anormales.

Alteracion en el equilibrio:Es una condicion basica en la organizacion motora. Implica una
multiplicidad de ajustes posturales antigravitatorios, que dan soporte a cualquier respuesta motriz”

(81).

Al valorar el item de equilibrio con el instrumento en mencidn, se evalua en el nifio el equilibrio
estatico, al mantener la postura apoyado en un solo pie, por 15 segundos cada uno y equilibrio
dinamico, al dar 10 pasos tocando talon de un pie con la punta del otro, hacia adelante y luego hacia
atras con ojos abiertos (marcha en una linea).
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Poeta, Rosa (1), mencionan que los nifios con TDAH presentan problemas motores asociados a la
disfuncion del cerebelo: en movimientos rapidos alternos, estructuracion espaciotemporal,
movimientos finos, siendo el equilibrio, el mas afectado. Otro estudio menciona que los signos
neurologicos “blandos” o menores en el nifio con TDAH son: hipotonia disdiadococinesia,
dificultad para la relajacion, sincinesias, movimientos en espejo, mal equilibrio estatico y dinamico,
torpeza motora gruesa y fina, retraso en patrones motores del habla (82).

Romberg positivo: Esta prueba evalua la funcion propioceptiva (informacion visual y vestibular en
el equilibrio). Cuando se altera la propiocepcion, el paciente puede ser capaz de mantener el balance
postural con los ojos abiertos, pero se mece o cae con los ojos cerrados (77).Batstra, et al (74)
mencionan que los nifios con problemas de aprendizaje, hiperactividad y conducta presentan
alteraciones de equilibrio, coordinacion y presencia de signo de Romberg positivo.

Alteracion en postura:La postura estd determinada por diferentes elementos ya mencionados, como
lo son, tono muscular, equilibrio estatico y dinamico, propocepcion y coordinacion; por eso es
importante realizar una observacion detallada de la postura en los nifios con TDAH. Stray, et al (83)
proponen que es necesario una relacion funcional entre la regulacion del tono muscular y la
activacion para una correcta postura. Denckla (16) hace referencia a que la inmadurez en el control
postural puede afectar la ejecucion de tareas motoras, lo que conlleva a una disgrafia y fatiga
durante la escritura o la ejecucion de movimientos gruesos.

Orientacion izquierda- derecha: La edad promedio para tener una orientacion clara de derecha —
izquierda es de 5 afios, en cuanto a orientacion lateral en el evaluador es de 6 afios. En la
investigacion realizada por Vera, et al (84), se concluyd que una confusion en la orientacion
derecha — izquierda y ubicacion espacial, deben ser tenidos en cuenta en los nifios con TDAH.

Igualmente Carrizosa (19) incluye la necesidad de evaluar lateralidad en vision y actividad de la
mano y el pie en los nifios con TDAH debido a que ésta no esta bien definida.

Para la evaluacion de éste item se pide al nifio que sefale partes de su cuerpo y los del evaluador.
Por otra parte, Vidarte, et al (12), no encontraron en su investigacion, diferencias significativas al
comparar la lateralidad en el grupo de nifios con TDAH con el de nifios control. De igual forma es
pertinente mencionar que la capacidad de orientacion de la lateralidad, estd ligada a la edad, por lo
tanto los resultados de las evaluaciones solo deberan ser comparados entre nifios de las mismas
edades.

Herzig Shapiro,(1987) citado en Isaza y Pineda (14), incluyen el nistagmus y los trastornos de
lateralidad cerebral en la categoria de signos neurologicos blandos.

Estigmas genéticos:se tuvieron en cuenta los siguientes.
-Linea simiana: se define como un pliegue nico de flexion palmar transverso en la que los
pliegues palmares proximal y distal forman un solo pliegue de flexion (85).

-Pliegue epicanto:se refiere a un pliegue de la piel sobre el canto medial del ojo que corre entre
los parpados. Suele ser bilateral. La forma mas comun es el epicanto palpebral, en el que los
pliegues cutaneos se pueden presentar por igual en los parpados superior ¢ inferior (86).

-Hipertelorismo: Una distancia mayor que la habitual entre dos partes y 6rganos, sin embargo,
se limita al hipertelorismo ocular que es la distancia interpupilar y orbital mayor de lo
normal; también se le llama hipertelorismo orbitario o telorbitismo. Se considera la
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consecuencia de una alteracién en las alas mayores con respecto a las menores del
esfenoides haciendo que las orbitas oculares estén mas separadas (87).

-Clinodactilia:Es la inclinacion lateral de un dedo, sea en el plano radial o en el cubital, por lo
general el 1° y el 5° dedo se inclinan hacia el lado radial. La inclinacion se produce a nivel
de la falange proximal en el pulgar, y en la falange media en los otros (88)

-Pabellones implantacidn baja: Se considera como anomalia menor y puede ser un indicador
de un patron especifico de sindromes cromosoémicos, como lo son la trisomia del
cromosoma 18 y en lactantes afectados por ingesta materna de ciertos firmacos (89).

4.2.6 Instrumento de evaluacion:
El instrumento denominado “Antecedentes personales y signos neurologicos blandos en nifios con
TDAH” Fue creado de forma interdisciplinaria por grupos de investigadores de FADESCO,
Universidad Auténoma de Manizales, Universidad de Manizales adaptado a partir del protocolo
de evaluacion realizado por Rosselli, Ardila, Pineda, Lopera (68) del grupo de Neurociencias de la
Universidad de Antioquia, utilizado en el proyecto, Caracteristicas neuropsicoldgicas, neurologicas
y comportamentales en menores infractores del area metropolitana del Valle de Aburra. (Medellin —

Antioquia) en el afio 2000.

El instrumento se divide en tres segmentos:

1. Informacién sociodemografica, antecedentes personales de la madre, antecedentes durante
la gestacion y el parto, antecedentes del nifio, antecedentes del desarrollo motor y del
lenguaje del nifio e historial académico del nifio. (ver anexo 1)

2. Se evaltan Los signos neuroldgicos blandos neuromusculares (descritos anteriormente con

su respectiva evaluacion).

3. Toma de los resultados de los PEC con modalidad visual y auditiva.

A continuacion se describe cada uno de los items y una guia para completar el instrumento.

Tabla 4 Instrumento de evaluacion: Antecedentes personales y signos neurolégicos blandos en nifios con TDAH.

INSTRUMENTO DE EVALUACION

Factores de Riesgo, Historia Académica y Signos

Neurolégicos Blandos en nifios con TDAH

1.Informacion sociodemografica

En ella se consigna el

Nombre, Codigo del sujeto

Edad

Fecha de nacimiento

Lateralidad (diestro, zurdo y ambidiestro)

Grado escolar,

Numero de identificacion,

Nombre del padre/madre o cuidador,

Teléfonos

Nombre del evaluador

2.Antecedentes personales

Gestacionales Si es hijo adoptivo o biologico,
el puesto que ocupa el nifio
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Los datos se consignan de la
siguiente forma:

Edad: afios/meses.

Fecha de nacimiento: dd/mm/aa.

Lateralidad: D/Z/A se marca con una X.
Grado escolar: afio escolar.
Las demas casillas se
textualmente.

llenan

Las casillas referentes a antecedentes
personales se llenan con una X si es



dentro de los hijos, edad de la
madre al momento de iniciar la
gestacion, incompatibilidad
sanguinea  (entre  padres),
antecedentes de aborto en otras
gestaciones, amenaza de aborto
o de parto prematuro en la
gestacion en estudio; presencia
de hipertension o preclampsia,
obesidad, placenta previa,
infecciones generales o
vaginales, consumo de tabaco,
alcohol o droga.

En el Parto Prematurez, post-madurez,
parto inducido 0
instrumentado, vaginal, por

Cesarea, uso de anestesia.

El Recién nacido Apgar menor de 7, circular de

cordon, hipoxia, presencia de

meconio, acciones de
reanimacién, oxigenoterapia,
incubadora,

exanguinotransfusion,  datos

sobre peso, talla y perimetro
cefalico al momento de nacer.

Antecedentes Convulsiones, Trauma craneo-
patologicos encefalico con pérdida de
conciencia, enfermedades
metabolicas, Otitis a
repeticion, alteraciones

sensoriales; medicacién en el
momento de la evaluacion.
3.Antecedentes del desarrollo

Desarrollo motor (en limites, retardado, necesito
Fisioterapia); Desarrollo del Lenguaje (en limites,
retardado, necesito Fonoaudiologia.

4.Historia académica

Grado escolar, Problemas de aprendizaje, repitencia,
suspension, expulsiones

5.Signos neurologicos blandos

También denominados -Seguimiento ocular,
signos neurologicos de impersistencia motora,
alerta, son signos la nistagmus

mayoria de las veces - Sincinecias

sutiles que pueden ser - Coordinacion dedo nariz
predictivos de riesgo o -  Coordinaciéon  oposicion
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afirmativo o si estuvieron presentes
durante el embarazo.

Las casillas referentes a antecedentes
del parto se llenan con una X si es
afirmativo o si estuvieron presentes
durante el parto; se puede llenar mas de
una casilla.

Las casillas referentes a antecedentes
del recién nacido se llenan con una X si
es afirmativo.

Las casillas referentes a antecedentes
patologicos del nifio se llenan con una X
si es afirmativo.

En este apartado se marca con

una X en la casilla que corresponda al
desarrollo motor y del lenguaje que
comprenda al nifio evaluado. Si el nifio
tuvo un desarrollo motor y del lenguaje
normal se describira como en limites.

Completar con una X la casilla si y solo
si el nifio presentd alguno de los items
descritos como positivos.

En este apartado se evalua la presencia
o no de un SNB. Se califica como
superado cuando el nifio no presenta el
SNB.

Cuando algun SNB persiste en el nifio



de
neurologica

Potenciales
cognitivos

patologia

evocados

digital secuencial

- Diadococinesis

- Praxia bucofacial

- Grafestesia

- Orientacion izquierda derecha
(en el mismo y en el
examinador)

- Equilibrio en un pié

- Marcha en una linea (adelante

y atras)

- Romberg

- Tono muscular

- Postura

-Estigmas  genéticos  (linea
simiana, pliegue epicanto,
hipertelorismo,  clinodactilia,
pabellones  auriculares de
implantacion baja.

Potenciales evocados

cognitivos modalidad visual y
auditiva:

-N100

-P200

-N200

-P300

- AMPLITUD

evaluado, se calificara

superado.

como no

Existen items que para poder definir un
SNB como superado o no superado, se
debe completar unos sub puntos que
corresponden a afirmativo y negativo (
siy no);

Sera No superado cuando alguno de los
subpuntos es positivo; Sera Superado

cuando todos los subpuntos sean
negativos.
En cuanto al item de TONO

MUSCULAR: Se evaluarda tanto en
miembros superiores e inferiores. Sera
No superado si y solo si el nifio presenta
presenta hipotonia o hipertonia en
extremidades.

Sera Superado si el nifio NO presenta
alguna alteracion del Tono en las
extremidades.

En este apartado se incluyen las
mediciones con respecto a LATENCIA
Y AMPLITUD de las ondas N100,
P200, N200, P300 PEC en modalidad
visual y auditiva.

Tabla 4 Instrumento de evaluacion: Antecedentes personales y signos neuroldgicos blandos

en nifios con TDAH.Protocolo tomado de la Universidad de Antioquia a cargo de Rosselli, Ardila, Pineda, Lopera.
Prensa creativa (1997) del grupo de Neurociencias de la Universidad de Antioquia y modificado por el grupo de desarrollo
infantil y grupo de Neuroaprendizaje de la Universidad Autonoma de Manizales
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43 POTENCIALES EVOCADOS COGNITIVOS
4.3.1 Introduccién:

Los Potenciales Evocados Cognitivos (PEC) o potenciales evocados relacionados a eventos
cognitivos, son respuestas eléctricas psicofisiologicas del cerebro ante la posibilidad de diferenciar
el tipo de un estimulo aleatorio, ya sea de tipo visual, auditivo, motor o de tarea especifica (24).

Estas respuestas son captadas por electrodos a través del cuero cabelludo, donde se registran los
diferentes componentes de las sefiales u ondas. “estas se caracterizan por poseer una polaridad, una
topografia, una amplitud, una latencia y una relacion especifica con las variables de las tareas que
los genera. Estas ondas se denominan: N100, P200, N 200, P300 y amplitud de onda.

4.3.2 Definicion:

“Los potenciales evocados relacionados a eventos (PRE) cognoscitivos o también llamados
Potenciales evocados cognitivos (PEC), son potenciales de latencia media o larga que miden los
procesos mentales del individuo sano o enfermo, como respuesta a un estimulo auditivo, visual,
motor o de tarea especifica y somatosensoriales”(90).

“El promedio de los potenciales evocados han sido utilizados para registrar los cambios en el
potencial eléctrico que se producen en el sistema nervioso en respuestaa un estimulo externo”
(Halliday, A. 1993 citado en Goodin D. 2005) (91).

Las respuestas psicofisiologicas que se presentan ante un estimulo aleatorio se dan a través de unas
ondas de diferente amplitud, polaridad y latencia, estas ondas se denominan componentes y se
identifican segun la polaridad (positiva o negativa) y latencia (92).

Dentro de las ondas a tener en cuenta en los PEC son la N1 (N100), P2 (P200), N2 (N200) y la P3
(P300), siendo el componente P300 el foco de estudio y el de mas discusion en cuanto al desarrollo
de los PEC (jError! No se encuentra el origen de la referencia.) (93).

Las ondas presentes en los PEC se dividen en dos tipos de componentes, endogenos y exogenos.
Los exdgenos son los que corresponden a variables externas del sujeto ya que son propias del
acontecimiento que origina el potencial, aparecen antes de los 100 mseg, también son conocidos
como potenciales tempranos o rapidos y se originan en las vias cerebrales que llevan la informacion
aferente desde los 6rganos sensoriales hasta la corteza primaria. Los Endogenos se relacionan con
variables psicologicas y aparecen entre los 100 y 1000 mseg o mas, también son llamados
potenciales lentos o tardios (94)

El periodo hasta N100 se denomina, procesamiento negativo, debido a que su presentacion no
depende de si el sujeto pone atencion, memorice o realice una tarea especifica (90).
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Figura 1 Forma de la onda del potencial evocado cognitivo.

4321 La onda N100 o N1:

Es la onda negativa que representa la primera extraccion sensorial de la informacion durante el
analisis del estimulo. También se puede definir como la excitacion de la via que conecta el
organo sensorial con la corteza primaria producido por un estimulo (95), su aparicion comienza
alrededor de los 50 y 60 mseg, (96), su amplitud es mayor cuando el sujeto esta atento al estimulo
ya sea pasiva o activamente (94).

4.3.2.2 Laonda P200 o P2:

Un componente positivo que aparece en el intervalo de 100 y 200mseg (94); refleja una mejor
estrategia por parte del sujeto para afrontar la tarea inespecifica. (79) es decir que este
componente refleja la relevancia que le da el sujeto al estimulo independientemente de la tarea
encomendada (93).

Cuando el estimulo que se proyecta tiene unas caracteristicas denominadas diana (infrecuentes)
la amplitud del componente de la onda P200 es mayor (93).

4.3.2.3 Laonda N200 o N2:

Onda negativa que su aparicion oscila entre los 180 y 325 mseg después de la presentacion de un
estimulo visual o auditivo predominante. Siendo éste componente el que determina la relacion
entre sujeto, identificacion y evaluacion del estimulo a través del proceso inhibitorio (97).

4.3.2.4 Laonda P30 P300:

Es una onda positiva de larga latencia que aparece alrededor de los 300 milisegundos a partir de
la generacion del estimulo que origina el potencial con una amplitud entre los 4-6 uV (94) y es
el que determina el tiempo de reaccion (TR). La latencia de la onda determina la velocidad del
procesamiento cognitivo (jError! No se encuentra el origen de la referencia.), es decir,
que ésta medida es la que cuantifica el tiempo en que el sujeto tarda en percibir y evaluar un
estimulo (98).
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El factor mas relevante que afecta la latencia de la P300 en individuos normales es la dificultad
de la tarea y los estimulos poco discriminatorios, aleatorios de rarefaccion (90). Otros factores
que pueden alterar la amplitud y la latencia del potencial P300 es la edad, medicacion y el
deterioro mental (98).

4.3.2.5 Sitio de generacion del P300

El sitio de generacion del componente P300 todavia no se conoce con certeza, pero esta
relacionado con la actividad neuronal de multiples regiones del cerebro: Lobulo frontal, lobulo
parietal, l6bulo temporal en giros medial, e inferior, hipocampo, en la periferia del sistema
limbico, todo esto rastreado sobre el cuero cabelludo a través de electrodos de superficie (99).

Segtin Klem G. et al. En Martin G. (100) Describen que la distribucién espacial del potencial
P300 se concentra sobre la region centro-parietal en un registro electroencefalografico, segun el
sistema internacional 10-20.

Ademés, la onda P300 puede presentar dos subcomponentes, P3a y P3b. el primero esta
relacionado con procesos de diferenciacion del estimulo raro y el segundo con el proceso
atencional. (101)

4.3.2.6 Amplitud de la onda P300

La amplitud esta relacionada con la distribucion espacial asi como de la cantidad de informacion
transmitida por el estimulo, los procesos cognitivos y la habilidad del sujeto para discriminar el
estimulo infrecuente, ademas, se manifiesta como la representacion mental previamente adquirida
del estimulo (93).

Es por esto que la amplitud es menor cuando la probabilidad de prediccion del estimulo es mayor
mientras que la amplitud aumenta cuando la prediccion del estimulo es ineficiente (94).

Es importante mencionar que el pico de la amplitud mas elevado se registra en los electrodos
ubicados en la zona parictal (Pz) y se va atenuando a medida que la ubicacion de los electrodos es
mas central (Cz)y frontal (Fz) (100).

4.3.3 Potenciales Evocados cognitivos relacionados a eventos (PEC) y el TDAH

Los PEC registrar respuestas electrofisiologicas de las estructuras involucradas en procesos de las
funciones cognitivas y atencionales por medio del registro de la P300 donde la medicion de la
amplitud y latencia de esta onda puede determinar la actividad neuronal inducida por la tarea antes
de percibir la respuesta final (59).

Autores como Idiazabal, M. Palencia, A. Sangorrin, J. Espadaler, J. (26) Mediante el estudio;
“Potenciales evocados cognitivos en el trastorno por déficit de atencion con hiperactividad”,
utilizaron los PEC en modalidad auditiva y visual mediante el uso de audifonos que estimulaban en
forma de tonos de 90dB a una frecuencia de 2000 Hz y un monitor que presentaba 200 estimulos
visuales, de los cuales el 20% eran infrecuentes.

Esta investigacion tuvo como fin el analisis del tiempo de respuesta para cada modalidad de PEC

encontrando un aumento estadisticamente significativo en los nifios con TDAH respecto a los
controles. Entre los resultados de los datos electrofisiologicos, con la P300 se identifico un
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incremento estadisticamente significativo de la latencia, y una disminucion de la amplitud del
componente P300 auditivo en los nifios con TDAH, Con respecto a la amplitud de P300 del
componente visual fue menor en los nifios con TDAH.

En este articulo se constata que al comparar los PEC de nifios con TDAH difiere de los nifios
controles, al medir la latencia y amplitud de la P300 “se puede atribuir a una disfuncion de los
mecanismos atencionales, con repercusion en el procesamiento cognitivo.

Por otro lado, en el simposio. Hiperactividad en la infancia, etiopatogenia del trastorno de déficit de
atencion con hiperactividad” descrito por el Doctor. Romero Ramirez (40),manifesté que los nifios
con TDAH presentaron alteraciones con relacion a la amplitud, latencia y distribucion topografica
de los componentes de los PEC. Los autores sugieren que en determinadas etapas del procesamiento
cognitivo en los nifios con TDAH se ven alteradas al encontrar dichas diferencias de los potenciales
evocados cognitivos.

4.3.4 Metodologiay técnica para la recoleccion de los PEC

Los potenciales evocados cognitivos son sefiales eléctricas que se pueden obtener de un
electroencefalograma (EEG) pero estas sefiales tan solo capturan el promedio de la actividad
eléctrica del cerebro en diferentes puntos, a diferencia de los PEC que capturan varios componentes
que se presentan al recibir y discriminar un estimulo (81).

Los potenciales evocados cognitivos pueden ser de estimulacion simple o compleja con y sin tarea
(90).

Para tomar el examen, en primera instancia, el sujeto debe estar sentado, relajado y tranquilo para
evitar interferencia y actividad muscular adyacente a los electrodos; para la colocacion de los
electrodos se utiliza el sistema internacional 10- 20 (figura No 2)

Se utilizan 6 electrodos de los cuales se encuentran dos de referencia (T5), uno a tierra (G) y 3
activos (Fz, Cz, Pz) colocados sobre el cuero cabelludo sobre el area somatosensorial. El sujeto
después de que tiene puesto los electrodos de la forma descrita, comienza con la presentacion de
estimulos ya sean visuales o auditivos (90).

Figura 2Sistema internacional 10-20 de colocacion de electrodos. G: electrodo a tierra. Fz (frontal)
medial, Cz,(vertex) Pz (posterior); electrodos activos.T5: electrodos de referencia (detras de oreja)
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El paradigma “oddball”:

Existen varios métodos para obtener los PEC, pero el mas reconocido es la técnica “oddball”; que
implica la aparicion de estimulos infrecuentes (estimulos diana o raros) entre estimulos frecuentes
(93, 99).

Las instrucciones que se le asignan al sujeto es de identificar el estimulo infrecuente o raro visual y
auditivo (99) a través del conteo mental o escribir un nimero u oprimir un boton.

ESTIMULOS VISUALES

ESTIMULO RARO ESTIMULO FRECUENTE

Figura 3 Estimulos visuales paradigma odd ball.

4.3.5 Potenciales evocados cognitivos en modalidad visual:

Para la toma de los potenciales evocados cognitivos con modalidad visual, se hace un montaje de
colocacion de electrodos con el sistema 10-20 (figura 2). El sujeto esta frente a una pantalla de
television donde se presentaran los estimulos, frecuentes e infrecuentes (figura No. 3). Se presentan
un total de 200 estimulos de los cuales 40 son infrecuentes o raros. El estimulo raro se presenta en
el centro de la pantalla apareciendo al azar.

El procesamiento visual de la N100 se presenta alrededor de los 135 y 185 mseg generando un
potencial negativo (90).

La latencia de la onda P300 en sujetos normales para los PEC con modalidad visual por lo general
es mayor a la que se registra en los PEC de modalidad auditiva debido a la distancia entre el ojo y
el estimulo, es decir, que el estimulo tiene que recorrer la distancia de un metro para alcanzar el
receptor ocular a diferencia de la recepcion del estimulo auditivo que esta sobre el oido con la ayuda
de los auriculares (Figura 4).
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Referencia
Polo tierra
Cz (vertex)
Fz (fontal)
Pz (posterior)
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Figura 4 Toma de Potenciales evocados cognitivos en modalidad visual.

4.3.6 Potenciales evocados cognitivos en modalidad auditiva:

Para la toma de los potenciales evocados cognitivos con modalidad auditiva, se hace un montaje de
colocacion de electrodos con el sistema 10-20 (Figura 2). El sujeto estd sentado con auriculares
donde se presentan los estimulos, frecuentes e infrecuentes (Figura 5). El lado derecho del sujeto
debe coincidir con el auricular de color rojo ya que en este lado se presenta la estimulacion
infrecuente a través de tonos con frecuencia de 3000 Hz; por el lado izquierdo se mantienen tonos
normales con una frecuencia de 1000 Hz. Se presentan un total de 200 estimulos de los cuales 40
son infrecuentes o raros que aparecen al azar (90).

@ Polo tierra
Cz (vertex)
Fz (fontal)

Estimulo
Infrecuente

Figura 5 Toma de Potenciales evocados cognitivos en modalidad auditiva.
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Rodriguez LD, Restrepo F. Asociacidn entre los subtipos clinicos, signos neuroldgicos blandos neuromusculares y potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH de 6 a 10 afios

5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

53  VARIABLES EXPLICATIVAS

5.3.2 Sociodemogréficas

Tabla 5 Variables sociodemograficas

Variable Valor Indicador indice
Tiempo que una persona ha vivido desde
Edad Mayor a 18 afios su nacimiento a la fecha de Ila Afios
evaluacion.
. Condicion de ser hombre o mujer,
Masculino . [ 1
Sexo . determinado por caracteristicas
Femenino L . s .. 2
bioldgicas: anatomicas, y fisioldgicas.
Pre-escolar 0
Primero 1
segundo 2
Grado escolar en el que se encuentra el
Grado escolar Tercero niﬁ%u 4 3
Cuarto ’ 4
Quinto 5
Sexto 6
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Rodriguez LD, Restrepo F. Asociacidn entre los subtipos clinicos, signos neuroldgicos blandos neuromusculares y potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH de 6 a 10 afios

5.3.3 Variables Clinicas

Tabla 6 Variables clinicas, antecedentes de la madre e hijo

Variable Subvariable Tipo Indicadores Indice
Variable
e Subtipo de TDAH Predominantemente Inatento Nifios con diagnostico de TDAH con
Predominantemente Categorica caracteristicas un predominio de 1:si
hipercactivo inatento/hiperactivo/combinado 2:no
Combinado
e Antecedentes Edad madre durante el | Numérica La edad de la madre en el momento de Afios
personales madre - | embarazo iniciar el embarazo.
Embarazo Embarazo #. Numérica La ubicaciondel nifio, sujeto de estudio, | Numérico
dentro del orden cronolégico de los
hermanos
Incompatibilidad de RH Categorica Incompatibilidad de Rh entre madre-hijo 1:si
2:no
Numero de abortos Numérica Numero de abortos que la madre tuvo antes 1: si
del embarazo del nifio evaluado 2:no
HTA gestacional Categorica Presencia de HTA gestacional durante el 1: si
embarazo 2: no
Diabetes gestacional Categorica Presencia de Diabetes gestacional durante 1: si
el embarazo 2:no
Obesidad Categorica Obesidad gestacional 1: si
2:no
Placenta previa Categorica Presencia de sangrado al final del segundo 1: si
trimestre o comenzando el tercer trimestre 2:no
Infecciones Categorica Presencia de infecciones durante el 1: si
embarazo 2: no
Amenaza de Aborto Categorica Amenaza de aborto en el embarazo del nifio 1: si
evaluado 2:no
Amenaza de parto prematuro Categorica Parto antes de las 37 semanas de gestacion 1: si
2:no
Consumo de tabaco durante | Categorica Madre que consumi6 tabaco durante el 1: si
embarazo embarazo 2:no
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Consumo de alcohol durante | Categodrica Madre que consumid alcohol durante el 1: si

embarazo embarazo 2:no

Consumo de SPA durante Categorica Madre que consumid SPA durante el 1: si

embarazo embarazo 2:no

Otros Categorica Otros antecedentes personales de la madre | descripcion
durante el embarazo

e Antecedentes Prematuro Categorica Parto antes de las 37 semanas cumplidas de 1: si
personales madre — gestacion. 2:no
nifio — parto Posterior Categorica Presentacion del parto posterior a las 40 1: si
semanas 2:no

Inducido Categorica Si la madre recibié medicamento para 1: si
inducir el parto 2: no

Instrumentado Categorica Parto con asistencia de instrumentacion 1: si
(forceps) 2:no

Vaginal Categorica Parto natural 1: si

2: no

Cesarea Categorica Intervencion quirGrgica que permite la 1: si
salida o nacimiento de un feto mediante una | 2: no
incisién abdominal

Sindrome de alcoholismo fetal Categorica Aparcicion del conjunto de anormalidades 1: si

(SFA) que presentan los nifios cuyas madres 2:no
ingieren alcohol durante el embarazo.

Apgar<7 Categorica Puntuacién menor a 7 en el examen que 1: si
permite una evaluacion del estado de salud |  2:no
de un recién nacido a los pocos minutos del
nacimiento

Circular cordén Categorica Enrollamiento del cordén umbilical 1: si
alrededor del cuerpo fetal 2: no

Hipoxia Categorica Tiempo en que el cerebro es privado de 1: si
oxigeno a pesar de tener un flujo de sangre | 2: no
normal

Meconio Categorica Inhalacion de meconio del liquido 1: si
amniotico 2: no
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e Antecedentes Reanimacion Categorica Nifio que al nacer necesité maniobras de 1: si
personales nifio reanimacion. 2:no
- Estado Oxigenoterapia Categorica Nifio que requirio de oxigeno después de 1: si
postnatal nacer 2:no
inmediato Incubadora Categorica Niflo que permanecié en incubadora 1: si
2:no
Transfusion sanguinea Categorica El nifio necesitd de transfusion sanguinea 1: si
después de nacer. 2: no
Perimetro cefalico Categorica Medida del perimetro de la cabeza al nacer | Numérico
Talla Cuantitativa Medida de la talla del nifio al nacer Numérico
Peso Cuantitativa Medida del peso del nifio al nacer Numérico
e Antecedentes Convulsiones >1 Categorica Presencia de mas de un (1) episodio 1: si
patoldgicos salud convulsivo con anterioridad 2: no
nifio evaluado Trauma craneoencefalico (TCE) | Categodrica Antecedente de traumatismo que lleva a 1: si
una lesion del cuero cabelludo, el crianeo o 2: no
el cerebro
Infecciones SNC Categorica Antecedente de infecciones que alteren 1: si
directamente el sistema nervioso central 2: no
Metabolicos Categorica Presencia de enfermedades metabolicas en 1: si
los nifios evaluados. 2: no
Otitis a repeticion Categorica Presencia a repeticion de inflamacion de la 1: si
mucosa que recubre el oido medio (otitis 2:no
media)
Sensoriales Categorica Presencia de alteraciones sensoriales: 1: si
visual, auditiva, cutanea. 2:no
Otros Categorica Otro tipo de antecedente que no esté Descriptivo
definido con las anteriores variables
e Desarrollo En limites Categorica Desarrollo psicomotor dentro de los 1: si
psicomotor parametros de normalidad 2:no
Retrasado Categorica Desarrollo psicomotor tiempo después de 1: si
los parametros de normalidad 2:no
Requirio terapia/estimulacion Categorica Presencia de retardo en el desarrollo 1: si
psicomotor y si requirio terapia fisica o 2: no

44




Rodriguez LD, Restrepo F. Asociacidn entre los subtipos clinicos, signos neuroldgicos blandos neuromusculares y potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH de 6 a 10 afios

necesitd estimulacion extra.
e Desarrollo del En limites Categorica Desarrollo del lenguaje dentro de los 1: si
lenguaje parametros de normalidad 2:no
e Historia académica | Retrasado Categorica Desarrollo del lenguaje con dificultad y 1: si
que demand6é mucho mas tiempo 2:no
excediento los parametros de normalidad
e Problemas de Requirio terapia/estimulacion Categorica Presencia de retardo en el desarrollo de 1: si
aprendizaje lenguaje y si requirio terapia fisica o 2:no
necesitd estimulacion extra.
e Medicacion actual Categorica Medicamento que toma el nifio actualmente 1: si
2: no
54  VARIABLE RESULTADO
5.4.2  Evaluacion Signos Neuroldgicos Blandos
Tabla 7 Variables evaluacién Signos neurolégicos blandos.
Variables Subvariables Tipo de Indicadores Indice
Variable
Problema seguimiento Categorica Alteracion en el control de la
ocular mirada y seguimiento de objeto La  variable se
Seguimiento Nistagmus Categorica Presencia de temblor oscilatorio y | determina como | 1: Superado
ocular ritmico de uno o de ambos ojos “NO SUPERADO” | 2: No superado
Impersistencia motora Categorica Tendencia a cerrar la boca o a | cuando el total o
meter lengua durante el | alguna sus partes
seguimiento ocular estd alterada.
Sincinesias Categorica Aparicion de movimiento de pianoteo de los dedos, 1: Superado
————————————— movimiento de la cara, el cuello, los hombros o los 2: No superado
miembros inferiores durante postura de evaluacion.
Coordinacion Categorica Existe o no de una alteracién en la precision de la | 1: Superado

prueba dedo nariz

trayectoria de un movimiento intencional a una distancia

2: No superado
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determinada

Coordinacion en Categorica Existe una alteracion en oposicion pulgar y c/u de los 1: Superado
oposicion digital | 0 —-memmeemeee- dedos; 5 veces con ¢/mano 2: No superado
secuencial
Diadococinesis Categorica Realiza movimientos alternos de las manos de forma 1: Superado
————————————— organizada 2: No superado
Soplar Categorica
Silbar Categorica Serd NO SUPERADO
- — s presenta | 1: Superado
Praxia Bucofacial | Levantar las cejas Categbrica Ejecutar las 6rdenes descritas. incapacidad para | 2: No superado
Arrugar la frente Categorica ejecutar en una o0 mas
Hacer chasquido entre | Categodrica de las ordenes
la lengua y paladar
Cruz (+) Categorica
Circulo Categorica Serda NO SUPERADO
Cuadrado Categorica Describir la figura, nimero o | si presenta 1: Superado
Grafestesia Triangulo Categoérica letra que se le dibuja en la palma | incapacidad para 2: No superado
Letra A Categorica de la mano cuando el nifio tiene | ejecutar en una o mas
Letra C Categorica los ojos cerrados. de las ordenes
Numero dos (2) Categorica
Numero siete (7) Categorica
La oreja izquierda Categorica
hombro derecho Categorica
La rodilla derecha Categorica
Con la mano izquierda | Categérica Identificar correctamente el lado | Tener Uno o mas
Orientacion toquese el codo derecho correcto de la parte anatomica | errores en | 1: Superado
izquierda — Con la mano derecha Categorica descrita. SENALAR/TOCAR | 2: No superado
derecha toquese el ojo izquierdo
Senale: Mi hombro Categorica
izquierod
Sefiale :Mi rodilla Categorica

derecha
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Equilibrio en un Categorica Mantener equilibrio 15 NO SUPERADO si
solo pie Pierna derecha Categorica segundos con cada pie. pierde el equilibrio | 1: Superado
Pierna izquierda apoyado con | 2: No superado
cualquier lado
Marcha en una Categorica Realizar diez pasos tocando el | NO SUPERADO si
linea talon de un pie con la punta del | pierde el equilibrioy | 1: Superado
otro, hacia adelante y luego hacia | no sigue la linea 2: No superado
atras con ojos abiertos.
Romberg Evaluar la funcién propioceptiva | NO SUPERADO
informacion cuando presenta
visual y vestibular en el | impersistencia motora | 1: Superado
equilibrio. en manos, cuello, 2: No superado
piernas y perdida de
equilibrio
Tono muscular Hipertonia miembros Categorica Presencia de hipertonia en | Es Normal cuando no
superiores (MMSS) Categorica miembros superiores hay presencia de 1: Normal
Hipotonia miembros Categorica Presencia de hipotonia en | alteracion en el tono
superiores (MMSS) Categorica miembros superiores Es ANORMAL 2: Anormal
Hipertonia miembros Presencia de hipertonia en | cuando hay alteracion
inferiores(MMII) miembros inferiores en el tono ya sea en
Hipotonia miembros Presencia de hipotonia en | MMSS o MMII
inferiores(MMII) miembros inferiores
Postura Categorica Presencia de alguna alteracion postural y fisica en los 1: Normal
nifios durante la evaluacion.
2: Anormal
Estigmas Linea simiana Presenta pliegue unico de flexion
genéticos palmar transverso en la que los
pliegues palmares proximal y distal
forman un solo pliegue de flexion
Pliegue epicanto Presenta pliegue de la piel sobre el
canto medial del ojo que corre 1: Si
entre los parpados Es POSITIVO si 2: No
Hipertelorismo Categorica Presenta distancia mayor que la | presenta uno o mas
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habitual entre dos partes y organos | estigmas genéticos
(ojos)

Clinodactilia Inclinacién lateral de un dedo, sea
en el plano radial o en el cubital,
por lo general el 1° y el 5°
Pabellones implantacion Implantacion por debajo de lo
Baja normal de los pabellones.

5.4.3 Evaluacidon de Potenciales evocados cognitivos

Tabla 8 Variables PEC modalidad Auditiva

VARIABLES SUBVARIABLES TIPO DE INDICADORES INDICE
VARIABLE
N100 Cuantitativa Onda que senala el milisegundos
Modalidad auditiva tiempo de entrada del
estimulo al  o6rgano
sensorial.
N200 Cuantitativa Onda que determina la milisegundos
relacion  entre sujeto,
identificacion y
evaluacion del estimulo
P300 Cuantitativa Onda  determina Ia milisegundos
velocidad del
procesamiento cognitivo
Amplitud N200-P300 Cuantitativa Determina la atencion microVoltios (LV)
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Tabla 9 Variables PEC modalidad Visual

VARIABLES SUBVARIABLES TIPO DE INDICADORES INDICE
VARIABLE
N100 Cuantitativa Onda que sefiala el milisegundos
Modalidad visual tiempo de entrada del
estimulo al  o6rgano
sensorial.
N200 Cuantitativa Onda que determina la milisegundos
relacion  entre sujeto,
identificacion y
evaluacion del estimulo
P300 Cuantitativa Onda  determina la milisegundos
velocidad del
procesamiento cognitivo
Amplitud N200-P300 Cuantitativa Determina la atencion microVoltios (uV)
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6. ESTRATEGIA METODOLOGICA

6.1 Disefio Metodolbgico

ALGORITMO DE INVESTIGACION

RASTREO DE CASOS COM SOSPECHA DE TDAH Y
CONTROLES A PARTIR DE CRITERIOS GENERALES
DE BUSQUEDA
n =400

SUJETOS COM SOSPECHA DE SUJETOS CANDIDATOS COMO
TDAH CONTROLES
I

TAMIZAJE:
1. Cuestionarios de rastreo
a. Checklist para TDAH -DSM IV- (padres y maestras)
b Cuestonanas Conners —version  colomisana-
(padres y maestros)
2. Capacidad intelectual (WISC I forma breve

Sujetos con Cl igual o superior a 85:
FRUEBA GOLD ESTANDAR
Entrevista psiguiatrica estructurada MINIKID

MIMIKID MEGATIVA FPARA TDAH:
COMTROLES

MIMIKID POSITIVA PARA TDAH:
CAS0S
| |

| EVALUACION MEDICA

Frotocolo Meuropsicopedagdgico
| 1. Waloracion neurapsicoldgica
2. Valoracion habilidades académicas

Evaluacidn clinica

Evaluacion climca
Ausencia de trastornos medicos de
tipo siIstemico, neuralogico o
sensonal

(s }—

Evaluacion neurofisiologica |

|
—

Ewvaluacién SNB

I
[no |

6.2 Tipo De Estudio

Estudio empirico analitico, con informacién predominantemente cuantitativa y con alcance
correlacional. Se realizo un estudio donde se relaciond los subtipos de TDAH, los signos
neurologicos blandos y los potenciales evocados cognitivos en modalidad auditiva y visual a nifios

entre los 6 y 10 afios con TDAH.
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6.3 Poblacion

Se seleccionaron nifios con TDAH de Instituciones educativas publicas y privadas del area urbana
de la ciudad de Manizales, que por sus caracteristicas comportamentales y de aprendizaje segun
informacién de padres y maestros, podrian presentar TDAH.

Después de obtener el consentimiento informado de los padres por escrito, el equipo
interdisciplinario del proyecto “Sistema de diagnéstico asistido para la identificacion del TDAH
sobre el registro de Potenciales evocados cognitivos”, recolectd una base de datos de un total de 400
nifios entre los 5 y 15 afios con TDAH y sus respectivos controles, pareados por edad, género y
estrato socioeconomico (alto: 5,6, medio3,4, bajo: 1 y 2) .

Es de anotar que para el presente estudio, no se tuvo en cuenta la variable de estrato
socioeconomico porque solo fue utilizado para parear casos y  controles en el
macroproyecto mencionado con anterioridad.

Para confirmar el Diagndstico se realizo:

1) Una prueba de tamizaje de coeficiente intelectual para incluir en el estudio nifios que
tuvieran un CI igual o mayor a 85.

2) La aplicacion de la Minikit por Psiquiatria para determinar la presencia de criterios clinicos
que configuraran el diagnostico de TDAH.

3) La aplicacion por Neuropsicologia de pruebas pertinentes para evaluar las caracteristicas
propias del trastorno.

4) Evaluacion de las habilidades de aprendizaje.

6.4 Muestreo y Muestra

A partir de la base de datos antes mencionada, se calculo la muestra a partir de una prueba piloto,
encontrandose 86 nifios entre 5 y 15 afios con TDAH.

Esta edad fue escogida por sugerencia de los evaluadores en la etapa de proyecto de investigacion
aduciendo que se deberia reducir el rango de edad, ademas, los nifios debian de sobrepasar los 5
aflos para descartar inmadurez neurolégica; inmadurez que todavia se presenta a esa edad; por otro
lado, recurriendo al manual DSM — IV, donde menciona que la aparicion de la sintomatologia en el
TDAH debe presentarse antes de los 7 afios, es pertinente evaluar nifios desde los 6 afios.

A partir de la prueba piloto, se establecio que el promedio de signos neurologicos blandos era de
3,31, con una desviacion tipica de 2,689,

La prevalencia en Manizales segin Pineda. et al (2003)(5) del TDAH fue del 17%.

Con un nivel de confianza del 99% y una precision de 1 signo neuroldgico sobre 14 (siendo 1 el
minimo y 14 el rango maximo), con una pérdida estimada de 10% se obtuvo un tamafo de la
muestra de 53 nifios con TDAH entre 6 y 10 afios.
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El tamafio de la muestra se calculd con la siguiente formula:

Z2*g2

b —d 7

Zy = 2,576 (Confianza del 99%)
S = Desviacion estandar (2,689)
d =1 signo neuroldgico blando (1/14)

La muestra fue de 58 nifios entre 6 y 10 afios, del area urbana de la ciudad de Manizales con el
diagnostico de TDAH y su subtipo clinico.
6.5 Criterios de inclusion y exclusion del estudio:

Los criterios se mencionan en la Tabla No 10

Tabla 10 Criterios de inclusion y exclusién del estudio.

Criterios de inclusion

Nifios escolarizados entre los 6 y 10 afios de edad

Con diagnostico de TDAH vy el subtipo clinico

CI>85

Nifios sin presencia de alteraciones relacionadas a patologias neurologicas.
Nifios con autorizacidn escrita (consentimiento informado)

Criterios de exclusion

Niflos que presenten convulsiones.
Antecedentes de patologia neurologica o psiquiatrica
Nifos con IC:< 85

6.6 Técnicas y Procedimiento

El instrumento para la recoleccion de la informacion,; se constituye de tres partes: la primera, es una
encuesta aplicada a los padres o acudientes del nifio, que incluyen preguntas relacionadas con
informacién general, socio-demografica, antecedentes personales de la madre y nifo
respectivamente. La segunda parte corresponde a la evaluacion de los signos neurolégicos blandos'
La tercera parte consistié en la recoleccion de los registros potenciales evocados cognitivos a partir
de la utilizacion de un software Sierra Wave™ version 6.0.33, instalado en un equipo portatil y
sincronizado con una consola Cadwell™ (Cadwell Laboratories, Inc. 2001-2005). Por lo tanto, este
sistema permite la adquisicion de potenciales evocados mediante el paradigma oddball con
estimulacion auditiva y visual a través de cuatro canales. (Ver anexo No 2)

'Instrumentoutilizado en el estudio: Sistema de diagndstico asistido para la Identificacion de TDAH
sobre el registro de Potenciales Evocados Cognitivos, que actualmente se efectla en la
Universidad Auténoma de Manizales en conjunto con la Universidad de Manizales y la Universidad
Nacional de Colombia y Colciencias.
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Procedimiento:
a. Calibracion del evaluador en la aplicacion del instrumento.

b. Evaluaciéon de variables sociodemograficas, antecedentes de madre y nifio
correspondientemente por la investigadora.

c. Evaluacion de potenciales evocados cognitivos con modalidad visual y auditiva

d. Evaluacion de los signos neurologicos blandos con la aplicacion del instrumento a mencién
por la misma investigadora.

e. Sistematizacion, tabulacion, graficacion, analisis de datos
f. Analisis y discusion de resultados.
6.7 Andlisis estadistico

Se realiz6 una relacion entre los subtipos clinicos de TDAH, signos neurologicos blandos y
Potenciales evocados cognitivos.

Se utilizo el programa SPSS version 19 como herramienta estadistica.

Respecto al andlisis descriptivo, se obtuvieron los promedios y desviaciones estdndar de las
caracteristicas sociodemograficas, clinicas y de los registros de las ondas N100, N200, P300 y
AP300 de los PEC de ambas modalidades.

En primera instancia, se identificd la normalidad de las variables, en segundo lugar, se realizd un
analisis bivariado por medio de tabla de contingencia para variables cualitativas y determinar la
asociacion por medio de Chi cuadrado; para determinar el grado de Asociacion se utilizo Phi para
tablas de 2x2 y V de Cramer para tablas superiores a 2x2.

Se utilizaron pruebas no paramétricas (U de Mann Whitney) para los componentes N200 Pz y
Amplitud Fz en la modalidad visual y Amplitud Pz en modalidad auditiva al no cumplir con los
criterios de normalidad ni Homocedasticidad. Con el resto de los componentes se utilizaron pruebas
paramétricas (t student) para determinan la asociacion.
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7 RESULTADOS

Este aparte contiene los resultados que se obtuvieron al comprar las evaluaciones realizadas a 58
nifios con A demads, es importante especificar que se analizaron las tendencias encontradas frente al
comportamiento de las variables en los nifios evaluados.

Los resultados se organizaron de acuerdo a los objetivos especificos planteados con anterioridad.

7.1 Objetivo especifico uno: Describir las caracteristicas sociodemogréficas,
caracteristicas clinicas y Potenciales evocados cognitivos de acuerdo a los subtipos
clinicos de TDAH.

Se realiz6 un analisis estadistico descriptivo de las caracteristicas sociodemograficas, clinicas y
potenciales evocados cognitivos en modalidad auditiva y visual: edad, género, grado escolar,
lateralidad, el subtipo clinico, la cantidad de signos neurologicos y los componentes de N100,
N200, P300 y amplitud de onda de los canales Fz,Cz y Pz presentes en los nifios con TDAH.

7.1.1 Caracteristicas sociodemograficas de nifios con TDAH: edad (Tabla 11), género
(Tabla 12) y grado escolar (tabla No 13).

Tabla 11 Edad nifios con TDAH

Edad Nifios Tabla 12 Género nifios con y sin TDAH
_ TDAH Genero Er %
Validos | Fr %
6 14 24,1 Femenino 13 22,4
; 10 ég% Masculino 45 77,6
7 5
9 9 15,5 _ Tgtal _ 59 100
10 8 13,8 r=rrecuencia.
Total 58 100

Se evaluaron 58 nifios con TDAH de los cuales el 77,6% corresponden al género masculino (Tabla

12). El promedio de edad entre los 6 y 10 afios fue de 7,76 con una desviacion estandar de 1,34.
(Tabla 11).
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Tabla 13 Grado escolar

Nifios Nifios

GE TDAH sanos
Fr % Fr %
0 3 5,2 3 5,2
1 14 | 24,1 12 | 20,7
2 15 25,9 12 | 22,7
3 12 20,7 16 27,6
4 7 12,1 11 19
5 7 12,1 3 52
6 0 0 1 1,7
Total 59 100 59 100

GE: Grado escolar; Fr=Frecuencia; NE= No evaluado

Tabla 13Se observo que el 75% de los niflos se encontraron focalizados en los grados de primero a
tercero de primaria; sin embargo, la distribucion es variable siendo predominante los grados
menores en los nifios con TDAH.

7.1.2 Caracteristicas clinicas:

Las caracteristicas clinicas que se tuvieron en cuenta en el estudio fueron: Lateralidad (Tabla 14),
subtipo clinico (Tabla 15), Signos neuroldgicos blandos presentes (16) y cantidad de signos
neurologicos blandos presentes en los nifios con TDAH.

Tabla 14 Lateralidad

Nifios

TDAH
Fr %
NE 6 | 103
Diestro 46 | 79,3
Zurdo 4 6,9
Ambidiestro | 2 3.4
Total 58 100

Tabla 14muestra que los nifios evaluados presentaron un predominio de dominancia diestra.
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Tabla 15 Subtipo clinico TDAH

Fr %
Inatento 14 24,1
Hiperactivo 1 1,7
Combinado 43 74,1
Total 58 100

Fr=Frecuencia

Tabla 15En los subtipos clinicos de TDAH se evidencio que la frecuencia del subtipo Hiperactivo
es minima con un porcentaje del 1,7%: el subtipo combinadotuvo un porcentajede 74,1%.

Subtipos TDAH - género

ob,U46511065

13,9534883

Inatento Combinado

B Femenino M Masculino

Figura 6 Subtipos - género

Figura 6Se evidenci6 el 86% del género masculino en el subtipo Combinado; en el subtipo inatento
se presentd un 50% tanto para el género masculino como femenino.
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Cantidad de SNB vs Subtipos (inatento y

combinado)
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Figura 7 Cantidad de signos neuroldgicos blandos y subtipos clinicos de TDAH

En laFigura 7SE observo que en el 60,5% de los nifios con subtipo combinado y el 64,2% de los
nifios con subtipo inatento presentaron 5 o mas SNB.

Presencia de los SNB en
Subtipos TDAH

80 7173,1

14 143 ¢ 14,?;

SO S Co Cobo D PBF G OI-D EP ML R TM E-P EG

Signos Neuroldgicos Blandos

M Inatento(14)* M Combinado(43)*

Figura 8 Presencia de los SNB en los subtipos

La Figura 8muestra los signos neurologicos mas frecuentes en los subtipos. En el subtipo inatento:
alteracion en el seguimiento ocular, sincinesias, alteracion en grafestésia y para el subtipo
combinado: alteracion en grafestesia, en la identificacion izquierda-derecha, en el seguimiento
ocular, en la coordinacion en oposicion digital secuencial, alteracion postural y sincinesias.
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7.1.3 Potenciales evocados cognitivos modalidad auditiva y visual

Este aparte contiene los resultados de las variables N100, N200, P300 y amplitud, de los PEC en
modalidad auditiva y visual, registrados a través de los canales Fz,Czy Pz.

Tabla 16 promedio PEC modalidad auditiva (inatento - combinado)

PEC MODALIDAD| _ Media Desv. tip. Minimo Maximo
AUDITIVA Inat |Combin | Inat | Combin| Inat |Combin| Inat | Combin
Fz onda N100 92,41 | 127,37 47,49 32,66| 39,10 43,80 |184,40| 181,30
Fz onda N200 227,35| 236,84 40,33 36,02 |184,40| 168,80|345,30| 325,00
Fz onda P300 345,50 | 346,08 37,91 50,67 (284,40 250,00|418,80| 468,80
A Fz N200-P300 13,89 11,72 | 6,51 7,76 3,70 1,20 29,00 45,70
Cz onda N100 91,74 | 121,70 (44,37 35,35| 37,50 45,30 (189,10| 203,10
Cz onda N200 225,34 | 244,81 32,67 36,11|184,40| 182,80|310,90| 329,70
Cz onda P300 342,54 | 345,97 37,01 49,99 (293,80 | 256,30|409,40| 478,10
A Cz N200-P300 13,00 11,26 | 5,41 7,25 4,30 1,40 27,30 42,10
Pz_ondaNIOO 88,21 | 117,15(47,10 38,33 | 31,90 42,20 215,50| 215,60
Pz onda N200 228,91 | 248,91 (37,03 40,40 (175,00 189,10|312,50| 390,60
Pz onda P300 353,01 | 345,61|58,76 44,38 292,20 276,60|518,80| 442,20
A Pz N200-P300 12,68 10,16 | 5,50 6,14 4,40 ,50| 25,50 35,10

Inat: Experimental; Comin: Combinado
Tabla 16, muestra que la amplitud de onda en los tres canales en nifios con predominio inatento,

fue mayor la amplitud entre un 15 y 18% que en el subtipo combinado. Por el contrario, el subtipo
combinado tiene mayor latencia de N100, N200 en todos los canales y P300 en Fzy Cz.

Tabla 17 Promedio PEC modalidad visual (inatento - combinado)

PEC MODALIDAD ‘ Media Desuv. tip. Minimo Méaximo
VISUAL Inat |Combin| Inat |Combin| Inat |Combin| Inat |Combin
Fz onda N100 108,49 | 109,8524,94| 20,75| 68,80 59,40(151,60| 198,40
Fz onda N200 276,92| 266,23]48,39| 48,07|184,40| 195,30 |365,60| 432,80
Fz onda P300 359,16 | 344,23 54,25 56,53|290,60| 260,90|479,70| 537,50
A_ Fz N200-P300 5,58 4,97 4,71 3,48 ,30 ,10| 18,70 16,00
Cz onda N100 110,73 | 107,19]21,92| 22,39| 65,60 60,90(140,60| 189,10
Cz onda N200 275,23| 264,39(50,43| 46,81(193,80| 189,10|373,40| 437,50
Cz onda P300 356,26 | 352,98/57,56| 59,06|260,90| 240,60 |471,90| 492,20
A_ Cz N200-P300 591| 593| 2,86| 336 1,80 1,50| 11,60 17,90
Pz onda N100 114,74 | 107,85|23,53| 36,23| 67,20 53,40(140,60| 275,00
Pz onda N200 262,84 | 266,40|46,72| 51,49(181,30| 189,10 359,40 442,20
Pz onda P300 351,24 | 359,38/54,02| 60,94(259,40| 251,60 |464,10| 564,10
A_ Pz N200-P300 689 711| 3,59 4,02 1,00 1,30 12,90 19,70

Inat: Experimental; Comin: Combinado
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En la Tabla 17 se evidencié una prolongacion de la latencia de N100, N200, P300 y disminucion
de la amplitud en los canales Fz y Cz en modalidad visual, para el subtipo inatento; el subtipo
combinado presentd una prolongacion de la latencia y amplitud en el canal Pz.

7.2 Objetivo especifico dos: Determinar la asociacidn existente entre género, edad, signos
neuroldgicos blandos, cantidad de signos neuroldgicos frente a los subtipos clinicos del
TDAH

Se realizaron las siguientes asociaciones:

a. Subtipo clinico vs género

b. Subtipo clinico vs edad

c. Subtipo clinico vs signos neurologicos blandos

d. Subtipo clinico vs cantidad de signos neurologicos blandos

Se utilizaron tablas de contingencia para determinar la asociacion entre variables cualitativas, (item
ay ¢) recurriendo a Chi cuadrado de Pearson como medida de asociacion; para establecer el grado
de asociacion se utilizo el coeficiente Phi (para tablas 2x2) y V de Cramer (para tablas 2xj) (tablas
de contingencia en anexos tablas 18 a 32)

Para identificar el grado de asociacion entre variables cuantitativas y cualitativas (items b y d), se
procedi6 a evaluar los criterios de normalidad y de homocedasticidad encontrandose: las variables
relacionadas a los PEC (componentes N200 Pz, amplitud Fz en la modalidad visual y amplitud Pz
modalidad auditiva) no cumplieron dichos criterios (tabla anexo 33), por esto que se procedio al
uso de pruebas no paramétricas empleando la prueba de U de Mann-Whitney para muestras
independientes.

Los demas componentes de los PECs modalidad auditiva y visual e incluyendo la cantidad de
signos neuroldgicos blandos cumplieron los criterios de normalidad y de Homocedasticidad ( ver
anexo tabla 33,34) por lo tanto se utilizaron pruebas paramétricas recurriendo a la t- student para
determinar la significancia de la asociacion.
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Tabla N 34 Subtipos vs género

Chi cuadrado |Coeficiente Asociacidn|
X pValor Phi p Valor
7,79510,005*| 0,370 0,005
*pValor <0,05

Tabla 34 Hay asociacion entre subtipos clinicos y género al presentar un p valor menor a 0,05 con
un grado de asociacion bajo.

Tabla N 35 Subtipos clinicos vs edad

Prueba de

Levene Prueba t para la igualdad de medias
95% Intervalo de)
confianza para la
diferencia

Sig. Diferencia de|Error tip. de|
F Sig. t Gl |(bilateral) [medias la diferencia Inferior Superior
Edad| 267 ,607 1,556 | 55 | ,125** ,635 ,408 -,183 1,452
** p Valor > 0,05

Tabla N 35 No hay asociacion entre subtipos clinicos y edad al presentar un p valor mayor a 0,05.

Tabla N 36 Subtipos vs Signos neurolégicos blandos

Signos neurolégicos blandos

Chi cuadrado

Coeficiente
Asociacion

x> |pVanr Cramer |p Valor
1 Seguimiento ocular 0,93 0,628 0,127 0,628
2 Sincinesias 1,031 0,597 0,133 0,597
3 Coordinacion prueba dedo nariz 0,904 0,636 0,125 0,636
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4 Coordinacion en oposicidn digital secuencial 1,053 0,591 ] 0,135 0,591
5 Diadocisinesis 3,012 0,222 0,228 0,222
16 Praxia bucofacial 0,355 0,837 0,078 0,837
7 Grafestésia 0,39 0,823 0,082 0,823
I8 Orientacion izquerda derecha 1,75 0,417 0,174 0,417
9 Equilibrio en un solo pie 5,298 0,071 0,302 0,071
10 Marcha en una linea 2,335 0,311 0,201 0,311
11 Romberg 0,21 0,9 0,6 0,9
12 Tono muscular 0,812 0,666 0,118 0,666
13 Evaluacion de postura 6,086 0,048* 0,324 0,048
14 Estigmas genéticos 30,036 | 0,001* 0,509 0,001

*pValor < 0,05

Tabla 36 Se encontraron diferencias significativas en la asociacion entre signos neurologicos
blandos y subtipos clinicos relativas a los estigmas genéticos y alteracion postural, con un p Valor
menor a 0,05 (V de Cramer de 0,509 asociacion media para estigmas genéticos y con un V de

Cramer de 0,324 asociacion baja para alteracion postural).

Para los signos 1 al 12 no se encontraron diferencias significativas.

Tabla N 37 Subtipos clinicos TDAH vs Cantidad de SNB

Prueba de Levene para la igualdad de
\varianzas

Prueba t para la igualdad de medias

95% Intervalo de
confianza para la

. . . diferencia
Sig. Diferencia |Error tip. de
F Sig. t lgl_|(bilateral) |de medias |la diferenciajinferior |Superior
# SNB
1,032 314 -,614 55  |542** -,513 ,836 -2,188 1,161
** pValor> 0,05

Tabla 37 muestra que no hay asociacion entre subtipos clinicos y cantidad de SNB al no presentar

un p valor menor a 0,05.
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7.2 Objetivo especifico tres: Determinar la relacion existente del género frente a
signos neurologicos.

Tabla N 38 Signos neurologicos blandos vs género
IChi cuadradoICoeficiente Asociacion]
Signos neuroldégicos blandos >
X pValor] V Cramer | p Valor
1 Seguimiento ocular ,208 | ,648 ,060 ,648
2 Sincinesias 1,067] ,302 ,137 ,302
3 Coordinacién prueba dedo nariz 2,7501 ,097 ,220 ,097
4 Coordinacién en oposicién digital secuencial| -366 | ,545 ,080 ,545
5 Diadocisinesis ,020] ,887 ,019 ,887
I6 Praxia bucofacial ,301] ,583 ,073 ,583
7 Grafestesia ,0611 ,805 ,033 ,805
I8 Orientacién izquerda derecha 2199 ,655 ,059 ,655
9 Equilibrio en un solo pie ,002 | ,964 ,006 ,964
10 Marcha en una linea ,144 1,705 ,050 ,705
11Romberg ,151] ,698 ,051 ,698
12Tono muscular ,025| ,876 ,021 ,876
13 Evaluacién de postura 3,012} ,083 ,230 ,083
14 Estigmas genéticos 7,773] ,169 ,369 ,169

Tabla 38 No hay relacion entre el género y los signos neuroldgicos blandos.
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7.4 Objetivo especifico cuatro: Determinar la relacion existente entre subtipos clinicos y
Potenciales evocados cognitivos.

Tabla N 39 Subtipos vs PECs (Auditivos - visuales)
PEC t/uU p valor - IC 95% )
minimo maximo
Fz -3,094 ,003* -57,59107 -12,31525
N100 Auditivos | ¢z -2,584 ,012* -53,19073 -6,71891
Pz -2,318 ,024* -53,96337 -3,92467
Fz -,202 ,841 -14,80909 | 12,09713
N100 Visuales Cz ,516 ,608 -10,19813 17,27852
Pz ,665 ,509 -13,86624 | 27,65428
Fz -,832 ,409 -32,36133 13,37296
N200 Auditivos | ¢z -1,791 ,079 -41,25265 2,31511
Pz -1,640 ,107 -44,43688 4,44220
Fz ,722 ,473 -18,99821 40,38525
N200 Visuales Cz ,739 ,463 -18,56948 40,24523
psa | 290,500 ,846
Fz -,039 ,969 -30,15418 28,99604
P300 Auditivos | c; -,236 ,814 -32,56451 25,70604
Pz ,499 ,619 -22,30006 37,10538
Fz ,866 ,390 -19,60430 49,45812
P300 Visuales Cz ,181 ,857 -32,92627 39,47776
Pz -,446 ,658 -44,75597 28,47425
Fz ,941 ,351 -2,44684 6,78246
A:Lf’;'itt'::'o':g' con| 269,500 559
Pz 1,363 ,179 -1,18375 6,21345
FzA 284,500 ,760
Amplitud P3
Visuales Cz -,013 ,990 -2,01517 1,98886
Pz -,190 ,850 -2,64732 2,18991
*pValor<0,05

~ No cumplieron criterios de normalidad se recurrid a pruebas no paramétricas.

Tabla 38 Indica la asociacion existente entre el componente N100 en los tres canales en la
modalidad auditiva en el subtipo Combinado. Para los otros componentes no se evidencid
asociacion alguna para los subtipos inatento y combinado.
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8 DISCUSION DE RESULTADOS

A continuacién se muestra el analisis de los datos permitiendo avanzar en algunas posibles
explicaciones de los resultados y compararlos con otros estudios similares.

Con respecto a los resultados de las caracteristicas sociodemograficas tales como: edad, género
y grado escolar, tienen coherencia con otras investigaciones.

En primera instancia, es importante mencionar que la muestra fue obtenida a partir de una base
de datos donde las edades oscilaron entre los 5 y 15 afios. De ésta poblacion se tuvieron en
cuenta los nifios y nifias entre los 6 y 10 afios ya que a los 6 afios el encéfalo llega a
desarrollarse entre un 80 y 90% de un encéfalo adulto joven (102)

Jernigan T, Tallal P et al (1990) mencionan que al existir una inmadurez de las estructuras de
las areas cerebrales: frontal, temporal, parietal, circuitos cortico-subcorticales, ganglios de la
base: estriado y caudado fundamentalmente, se refleja una alteracion en la regulacion del
control cognitivo y los procesos mentales, en especial la atencion (53, 54).

Por otro lado, la literatura describe que el circuito encargado del control de memoria de trabajo
(circuito fronto-temporo-parietal) completaria su desarrollo alrededor de los 8 afios y que su
modificacion puede darse hasta la edad adulta, igual que el circuito encargado del control
atencional, el cual completaria su maduracion alrededor de los 20 a 22 afios (103, 104). Sin
embargo, la presencia e intensidad de los problemas emocionales y de comportamiento
evidenciaran en edades tempranas de los nifios (104).

Respecto al género, se encontrd que el 77,6% son nifios y tan solo un 22,4% son nifias;
resultados similares a los encontrados en la literatura, donde manifiestan que en el TDAH
existe un predominio sobre el género masculino (5); esto se puede constar en el estudio de
Lopez Villalobos et al (7), donde el 69.9% son del género masculino y el 30.1% son del género
femenino; otros resultados mencionan que el 72,5% son del género masculino y el 27,5% de
género femenino (13)  y de 66% , 34% masculino y femenino (32).

Por otro lado, Arango et al (105) mencionan que la relacion del TDAH con respecto al género
es de 4/1(masculino/femenino) en poblacion general y de 9/1 en poblacién clinica.

No obstante, Nadeau K (2002), menciona que éste fendmeno se presenta debido a que la
sintomatologia que presentan las nifias con TDAH se diferencia de los nifios. Es decir, que los
criterios de diagnoéstico se enmarcan en aquellos comportamientos mas obvios en los nifios y no
aquellos especificos de las nifias, ademas, no siempre la hiperactividad esta relacionado con las
nifas siendo la inatencion la de mayor frecuencia en ellas (106).

Con respecto a los resultados de las caracteristicas sociodemograficas tales como: edad, género y
grado escolar, tienen coherencia con otras investigaciones.

En primera instancia, es importante mencionar que la muestra fue obtenida a partir de una base de
datos donde las edades oscilaron entre los 5 y 15 afios. De ésta poblacion se tuvieron en cuenta los
nifios y nifias entre los 6 y 10 afios ya que a los 6 afios el encéfalo llega a desarrollarse entre un 80
y 90% de un encéfalo adulto joven (102).
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Jernigan T , Tallal P et al (1990) mencionan que al existir una inmadurez de las estructuras de las
areas cerebrales: frontal, temporal, parietal, circuitos cortico-subcorticales, ganglios de la base:
estriado y caudado fundamentalmente, se refleja una alteracion en la regulacion del control
cognitivo y los procesos mentales, en especial la atencion (53, 54).

Por otro lado, la literatura describe que el circuito encargado del control de memoria de trabajo
(circuito fronto-temporo-parietal) completaria su desarrollo alrededor de los 8 afios y que su
modificacion puede darse hasta la edad adulta; igual que el circuito encargado del control
atencional, el cual completaria su maduracion alrededor de los 20 a 22 afios (103, 104). Sin
embargo, la presencia e intensidad de los problemas emocionales y de comportamiento
evidenciaran en edades tempranas de los nifios (104).

En un estudio realizado por Carrizosa (19) se menciona que los SNB son indicadores de inmadurez
neurologica cuando éstos persisten a través de los afios. Estos signos deben de ir desapareciendo a
partir de los 6 afios; sin embargo, en los resultados del presente estudio, se encuentra que dicha
tendencia no es constante en todas las edades.

Por otro lado, la presentacion de los SNB de acuerdo al género; el femenino en general demostrd
una tendencia menor de 4 signos, en contraste con la distribucién del género masculino que
present6 una tendencia de mas de 4 signos neurologicos; estos resultados pueden relacionarse con el
estudio del Johns HopkinsUniversity School of Medicine, donde describieron las posibles
diferencias en nifios con TDAH respecto al género, siendo mayor la presentacion de los signos en
los nifios mas que en las nifias. Los autores sugieren que esto se debe a que la maduracion
neurologica en el género femenino se presenta antes que en el masculino (107)

Barkley sugiere que la sintomatologia del subtipo hiperactivo se manifiesta por problemas de
caracter evolutivo (108), siendo predominantes las alteraciones de éste tipo aquellas relacionadas al
reconocimiento perceptivo-espacial, retraso en el habla, alteraciones en la lateralidad y algunas
alteraciones psicomotrices” (64), sin embargo al no encontrar una muestra representativa para el
subtipo hiperactivo, no fue posible identificar en este estudio la frecuencia de los signos
neurologicos prevalentes para el subtipo.

Teniendo en cuenta los SNB mas frecuentes en el subtipo inatento fueron: alteracion en la
grafestesia, en el seguimiento ocular y sincinesias. En el subtipo combinado se evidencio alteracion
en grafestesia, en la identificacion izquierda-derecha,en el seguimiento ocular, en la coordinacion
en oposicion digital secuencial, alteracion postural y sincinesias.

La literatura menciona que al presentarse el signo de agrafestésia, es indicativo de disfuncion del
lobulo parietal asociado a una disfuncion de la integracidén neuro-sensorial (58), la presencia de éste
signo puede ser predictivo de una dificultad en el aprendizaje si es observado en nifios entre los 3 a
5 afios de edad, si persiste en el tiempo, hay mayor probabilidad de la dificultad en el aprendizaje
escolar (14) (109).

Las sincinesias “son movimientos parasitos que acompafian a los movimientos finos, cuando no
existe una maduracion neurolégica adecuada, o bien la actividad no se llega a controlar
debidamente”, se pueden presentar como “normales” hasta los 9 afios (71). Las manifestaciones
después de esa edad se asocian a una disfuncion de las regiones subcorticales, del cerebelo y
ganglios basales, importantes para el comportamiento motor;(73) también se relaciona con
inmadurez en la regulacion del tono muscular de grupos musculares frente a otros en funcién de un
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acto voluntario. Denckla (16) hace referencia a que la inmadurez en el control postural puede
afectar la ejecucion de tareas motoras, lo que conlleva a una disgrafia y fatiga muscular durante la
escritura o la ejecucion de movimientos gruesos.

El seguimiento ocular se inicia a partir de la tercera semana de nacimiento y evoluciona hasta los 2
afios, la alteracion en el seguimiento ocular se relaciona en una inmadurez viso-motriz y vestibulo-
espacial(69), siendo las estructuras corticales involucradas los circuitos occipito-temporo-frontal y
estructuras subcorticales: coliculos superiores a nivel del talamo, nucleo caudado y sustancia negra
a nivel de nucleos basales; éste sistema es conocido como “sistema atencional posterior” debido a la
localizacion de las estructuras corticales posrolandricas.

La literatura menciona que los nifios con TDAH presentan una prolongacion de la latencia con
disminucion de la amplitud en los registros de PECs (96, 110).En el presente estudio se encontraron
tendencias especificas para cada subtipo, en el caso del subtipo combinado se encontré6 una
tendencia a presentar una prolongacion de latencia de los componentes N100, N200 y P300 junto
con la disminucién de la amplitud en la modalidad auditiva. Para el subtipo inatento se encontr6 la
tendencia pero en la modalidad visual.

Es posible sugerir que el modelo de control atencional explica aquellos procesos de control
inhibitorio necesarios para la realizacion de los PEC en las dos modalidades; proceso que se
requiere para la discriminacion de los estimulos y determinar la calidad de atencion y memoria a
corto plazo, necesarias en la actividad sin perder el objetivo de la tarea, siendo el sistema atencional
posterior el que permite elaborar procesos de atencion relacionados con la informacion externa
polisensorial (visual, auditiva y somestésica) (111), proporcionando informacién relevante para
actuar sobre el estimulo; por otro lado, el sistema atencional anterior lo relacionan con el
procesamiento reflexivo dirigido a un fin (modelo de control atencional de Corbetta y
colaboradores) (110, 112).

En conjunto, estos sistemas permiten que el componente atencional se lleve a cabo sin interferencia

con respecto a la planificacion de las estrategias necesarias para realizar una acciéon con un fin
especifico (112).
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9 CONCLUSIONES

v Los nifios con diagnostico de TDAH con subtipo clinico combinado presentaron un mayor
porcentaje que los demas, no siendo lo mismo para el subtipo hiperactivo. En el subtipo
combinado predominé el género masculino y en el inatento se observo una frecuencia igual
para el género femenino y masculino.

v’ El subtipo inatento presentd hasta 6 SNB contrario al subtipo combinado que presentd
hasta 10 signos neurologicos, siendo mas predominante en el subtipo inatento los signos de
seguimiento ocular, sincinesias, grafestésia y para el subtipo combinado los signos de
grafestésia, en la identificacion izquierda-derecha, en el seguimiento ocular, en la
coordinacion en oposicion digital secuencial, alteracion postural y sincinesias.

v En los Potenciales evocados cognitivos modalidad auditiva, se encontr6 una tendencia en la
prolongacion de la latencia en los componentes N100, N200 y p300 y una menor amplitud
de onda en los tres canales en modalidad auditiva para el subtipo combinado y en
modalidad visual para el subtipo inatento..

v" Se encontrd una asociacién entre los subtipos clinicos de TDAH vy los siguientes signos
neurologicos: postura y estigmas genéticos. sin embargo, su coeficiente de relacion fue
bajo. No se encontrd asociacion entre subtipos clinicos y cantidad de SNB al presentar un p
valor mayor a 0,05.

v" No se encontraron diferencias significativas entre signos neurolégicos blandos y género.Se
encontr6 una diferencia significativa entre subtipos y género.

v' Se encontraron diferencias significativas en la onda N100 en los tres canales modalidad
auditiva, siendo mayor la latencia de acuerdo a la media para el subtipo combinado.
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10 RECOMENDACIONES

v Se sugiere realizar estudios similares con grupos homogéneos entre género
masculino y femenino y compararlos con el presente estudio.

v Los signos neuroldgicos blandos que tuvieron diferencias significativas y grado de
asociacion fueron postura y estigmas, siendo predominantes en el subtipo
combinado, por lo tanto, tenerlos en cuenta para la diferenciacion entre subtipos
durante la evaluacion neuroldgica.

v' Realizar estudios en los cuales se estudie mas afondo el componente N100 de la
modalidad auditiva siendo éste el que diferencie neuro-fisiolégicamente entre los
subtipos inatento y combinado.

v' Se sugiere complementar el paradigma odd-ball que actualmente se utiliza en la
evaluacion de los PEC con diferentes modalidades adicionando el estimulo
novedoso descrito en la literatura.

v" Estudio del TDAH con PEC con tecnologia que permita el uso de EEG con minimo
de 32 electrodos y no solo limitarse a los electrodos de la linea media.

v’ Estandarizar el protocolo denominado “Antecedentes personales y signos
neurologicos blandos en nifios con TDAH” y tener en cuenta que la persistencia de
los signos en mencion pueden ser predictores de inmadurez en estructuras del
sistema nervioso.

v A pesar de que en la literatura se encuentran estudios sobre el TDAH que
fortalecen los campos del diagnostico y de intervencion, existen brechas en la
relacion del TDAH con procesos neurofisioldgicos que darian pie a la generacion de
nuevo conocimiento (EEG completo y otros tipos de potenciales).
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ANEXOS
Anexo 1 Protocolo de evaluacion

Linea de investigacion: Evaluacion Neuropsicopedagdgica

PROTOCOLO DE INVESTIGACION
Proyecto: Neuropsicopedagogica de Nifios y Nifias con TDAH que asisten a
Programas de Atencién en la Ciudad de Manizales
CONVENIO: Universidad de Manizales — Fundacién FADESCO

INFORMACION SOCIODEMOGRAFICA | CODIGO:
NOMBRE/APELLIDOS
EDAD GENERO FECHA DE NACIMIENTO LATERALIDAD GRADO IDENTIFICACION
AA | MM F [ M ANO MES DIA D | Z | AD ESCOLAR Tl cc
| |
NOMBRE (PADRE 6 MADRE) RESPONSABLE DEL MENOR TELEFONOS
EVALUACION REALIZADA POR: FECHA DE EVALUACION
DIA MES ANO
ANTECEDENTES PERSONALES
Marcar ADOPTADO | EMBARAZO | EDAD INCOMRH | #ABORTOS | AMENAZA [ ABORTO PARTO P
con una X # MADRE AL
solo datos EMBARAZO
positivos
HTAGESTA | DIABETES | OBESIDAD | P.PREVIA INFECCIONES(Cual) TABAQ ALCOHOL SPA
CONSUMO
OTROS:
PARTO
PREMAT | POSTER INDUCIDO | INSTRUM | VAGINAL | CESAREA | SFA APGAR<7 | CIRC.CORDON [ HIPOXIA | MECONIO
ESTADO REANIMACION OXIGENOTERAPIA INCUBADO TR.SANGUINEA P. CEFALICO TALLA | PESO
POSTNATAL
INMEDIATO
ANTECEDENTES PATOLOGICOS DE SALUD
CONVULSIONES>1 | T.CE. (intensidad) | INFECCIONES SNC(Tipo) | METABOLICOS OTITIS REPET SENSORIALES (cual)
OTROS:
MEDICACION ACTUAL:
ANTECEDENTES DEL EN LIMITES RETRASADO REQUIRIO TERAPIA/ESTIMULACION
DESARROLLO
DESARROLLO PSICOMOTOR
DESARROLLO DEL LENGUAJE
HISTORIA ACADEMICA | PROBL APRENDIZAJE REPITENCIA SUSPENSIONES/EXPULSIONES
En datos positivos especificar
cual(es) grados

Linea de investigacion: Evaluacion Neuropsicopedagdgica
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PROTOCOLO DE INVESTIGACION
Proyecto: Neuropsicopedagdgica de Nifios y Nifias con TDAH que asisten a
Programas de Atencién en la Ciudad de Manizales
CONVENIO: Universidad de Manizales — Fundacién FADESCO

EVALUACION SIGNOS NEUROLOGICOS BLANDOS

SIGNO NEUROLOGICO EVALUADO SUPERADO | NO SUPERADO

1.SEGUIMIENTO OCULAR: con una linterna hacer 5 movimientos horizontales
y 5 verticales, con la boca abierta y la lengua afuera.

-Problemas seguimiento ocular: S| NO___ Nistagmus: S| NO___
-Impersistencia motora: Tendencia a cerrar boca o a meter lengua:
Sl:__NO:

2.SINCINECIAS: Extencion de los brazos, manos con las palmas hacia abajo,
deods separados, paciente sentado en la camilla con las piernas colgando, ojos
cerrados 15 segundos, se considera positivo la aparicién de movimiento de
pianoteo de los dedos, movimiento de la cara, el cuello, los hombros o los
miembros inferiores.

3.COORDINACION PRUEBA DEDO NARIZ: (5 veces):

4.COORDINACION EN OPOSICION DIGITAL SECUENCIAL:
Alteracién en oposicién pulgar y c/u de los dedos; 5 veces con ¢/mano

5.DIADOCOCINESIS: movimientos alternos de las manos

6.PRAXIA BUCOFACIAL: Incacapidad para ejecutar una 0 mas de las
siguientes drdenes.

A. Soplar SI_ NO___ b.Silbar Sl
NO__ clevantarlascejas Sl NO__
d.Arrugar lafrente SI_ NO __ e.Hacer un chasquido entre la lengua y
el paladar S NO

7.GRAFESTESIA: Incapacidad para identificar uno de los siguientes elementos
dibujados en la palma de la mano dominante;

a.Cruz (+) SI__NO___ b.Circulo(o) S _NO__

¢. Cuadrado SI__NO___ d.Triangulo S.__NO__
e.Dos SI__NO___ f. Siete (7) SI___NO__
g.A SI__NO_ h.C Sl NO
8.0ORIENTACION IZQUIERDA DERECHA: Uno 0 mas errores en
SENALAR/TOCAR:

a.La oreja izquierda SI__NO__ b.Elhombroderecho SI__ _NO_
c.Larodilla derecha SI__NO___

d.Con la mano izquierda toquese el codo derecho SI__NO___
e.Con la mano derecha téquese el ojo izquierdo SI__NO___
f.Sefiale: Mi hombro izquierod SI___NO___ g.Mirodilla derecha

SI_NO

9.EQUILIBRIO EN UN SOLO PIE: 15 segundos con cada pie.

10.MARCHA EN UNA LINEA: Diez pasos tocando el talon de un pie con la
punta del otro, hacia adelante y luego hacia atras con ojos abiertos.

11.ROMBERG

12.TONO MUSCULAR: a. Miembros superiores Hipertonia___ Hipotonia___ NORMAL ANORMAL
. b. Miembros Inferiores Hipertonia  Hipotonia

13.POSTURA NORMAL ANORMAL
14 ESTIGMAS GENETICOS:

linea simiana: pliegue epicanto.____ Hipertelorismo:_____Clinodactilia: Pabellonesimplantacion
baja:_

OTROS:

TOTAL DE SIGNOS BLANDOS: MARCAR CON UNA “X” LOS SIGNOS BLANDOS PRESENTES
1-2-3-4-5-6-7-8-9-10-11-12-13-14
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Linea de investigacion: Evaluacion Neuropsicopedagégica

PROTOCOLO DE INVESTIGACION
Proyecto: Neuropsicopedagogica de Nifios y Nifias con TDAH que asisten a
Programas de Atencién en la Ciudad de Manizales
CONVENIO: Universidad de Manizales — Fundacion FADESCO

RESUMEN EVALUACION MEDICA

CODIGO:

NOMBRE: EDAD:

EXAMEN NEUROLOGICO (Marcar con una X). NORMAL ANORMAL___
ESTATUS (marcar con X) CASO: CONTROL: DUDOSO:
CRITERIO DE EXCLUSION

RESULTADOS EXAMEN POTENCIALES COGNITIVOS VISUALES:

RESULTADOS EXAMEN POTENCIALES COGNITIVOS AUDITIVOS:

OBSERVACIONES:

FIRMA EVALUADOR
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ANEXO 2: Tablas adicionales

Tabla 18 Resumen del procesamiento de los casos

Casos
Validos Perdidos Total
N ] Porcentaje | N | Porcentaje | N | Porcentaje
Seguimiento ocular * Subtipo clinico TDAH 58 100,00 0 0,0%| 58 100,0%
Sincinesias * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Coordinacion prueba dedo nariz * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| 0 0,0%| 58 100,0%
(Tigzrglnamon en oposicion digital secuencial * Subtipo clinico 58 100,0%| 0 0.0%| 58 100,0%
Diadococinesis * Subtipo clinico TDAH 58 100,00 0 0,0%| 58 100,0%
Praxia bucofacial * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Grafestesia * Subtlpo clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Orientacion izquerda derecha * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Equilibrio en un solo pie * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| 0 0,0%| 58 100,0%
Marcha en una linea * SUthpO clinico TDAH 58 100’00/0 0 0’00/0 58| 100,00/0
Romberg * SUthpO clinico TDAH 58 100‘0% 0 0‘0% 58| 100'0%
Tono muscular * SUthpO clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Evaluacién de postura * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| o 0,0%| 58 100,0%
Eestigmas genéticos * Subtipo clinico TDAH 58 100,0%| O 0,0%| 58 100,0%
Tabla 19 Tabla de contingencia Tabla 20 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subtipo clinico Subtipo clinico
TDAH TDAH
Inat | Hiper | Com | Total Inat | Hiper | Com | Total
Seguimiento Sup 9 1 32 42 Sincinesias | Sup 8 1 29 38
ocular N
No 5 ol 11] 16 © 6 ol 14] 20
sup sup
Total 14 1l a3l ss Total 14 14 1] 43
Tabla 21 Tabla de contingencia Tabla 22 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subtipo clinico Subtipo clinico
TDAH TDAH
Inat | Hiper | Com | Total Inat | Hiper | Com | Total
Coord Sup 13 1] 36| 50 Coo Sup 11 1| 29| 4
dedo nariz oposic
No sup 1 0 7 8 Digital Nosup| . ol 14l 17
Total 14 14 1| 43 STectu Tnc
ota 14 14 1 43
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Tabla 23 Tabla de contingencia

Tabla 24 Tabla de contingencia

Recuento Recuento
Subti lini
Y FIFFB)ACI_;HICO Subtipo clinico TDAH
Inat | Hiper | Com | Total — Inat | Hiper | Com | Total
Diad S raxia | sup 14 1 2| 57
1adoCOC up 11 0 32 43 Buco
No sup 3 1 11 15 facial | Nosup 0 0 1 1
Tabla 25 Tabla de contingencia Tabla 26 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subti lini
4 {-I])JO ACI_}mCO Subtipo clinico TDAH
Inat | Hiper | Com | Total : Inat | Hiper | Com ] Total
Grafestesia | Sup 4 o 2| 16| PR 9 o] 23| 3
No sup 5 1 20 26
IS\LO 10 1| 31| 4
L Total 14 14 il T
Total 14l 14l 1 a3
Tabla 27 Tabla de contingencia Tabla 28 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subtipo clinico Subtipo clinico
TDAH TDAH
Inat | Hiper | Com | Total Inat | Hiper | Com | Total
Equilibrio Sup 11 0 37 48 Marcha Sup 14 1 37 52
pie linea
Nosup| 3 1 6] 10| |recta No 0 0 ol &
Total —L
ota
14 14 1l 43| [Towml al 14 1
Tabla 29 Tabla de contingencia Tabla 30 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subtipo clinico Subtipo clinico
TDAH TDAH
Inat | Hiper | Com | Total Inat | Hiper | Com | Total
Romberg | Sup 12 1| 38| s1| [Tono Sup 12 1| 40| 53
muscular
No sup ) 0 5 7 No sup 2 0 3 5
Total 14 14 1| 43| |Total 14 14 1| #
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Tabla 31 Tabla de contingencia Tabla 32 Tabla de contingencia
Recuento Recuento
Subtipo clinico TDAH SUbE}FS) Acll;mco
Inat | Hiper | Com | Total Inat | Hiper | Com | Total
Posturs |t - 0] 29] 2] [Ninguno 2] of 36| 48
No sup 1 1 14 16 Linea simiana 0 1 1 2
Total 14 14 1 43 Pliegue epicanto 1 0 3 4
Hipertelorismo 1 0 1 2
Clinodactilia 0 0 1 1
fgzilllrlo;cién baja 0 0 ! !
Total 14 1 43 58
Tabla 33 prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra
Parametros
normalesa,b Diferencias mas extremas
Zde Sig.
Desviacié Kolmogoro asintét.
N Media n tipica ]| Absoluta | Positiva | Negativa | v-Smirnov | (bilateral)
# SNB 58 3,36 2,700 ,137 137 -,106 1,042 ,228
Aud-Fz onda N100 58| 118,1897 | 39,33349 ,095 ,053 -,095 723 ,673
Aud-Fz onda N200 58| 233,9172| 36,93343 ,170 ,170 -,076 1,292 ,071
Aud- Fz onda P300 58| 346,1414 | 47,13756 ,092 ,092 -,062 ,701 ,710
Amp-Fz N200-P300 58| 12,3064 | 7,42209 ,139 ,139 -,085 1,058 ,213
Aud- Cz onda N100 58| 113,7966 | 39,41304 ,108 ,108 -,066 ,821 ,510
Aud- Cz onda N200 58| 239,3121 | 36,11394 ,089 ,089 -,084 ,680 744
Aud- Cz onda P300 58| 345,3759 | 46,47178 ,084 ,084 -,057 ,640 ,808
Amp-Cz N200-P300 58 11,7121 6,78334 ,116 ,116 -,086 ,883 417
Aud- Pz onda N100 58| 109,6534 | 41,86094 ,106 ,106 -,057 ,807 ,533
Aud- Pz onda N200 58| 243,2138 | 40,31790 ,117 ,117 -,055 ,893 ,402
Aud- Pz onda P300 58| 347,5017 | 47,42476 111 111 -,067 ,849 467
Amp-Pz N200-P300 58 10,8593 6,01956 ,100 ,100 -,061 , 764 ,604
Vis- Fz onda N100 58| 109,3793 | 21,46302 ,137 ,137 -,107 1,044 ,226
Vis- Fz onda N200 58| 268,8793 | 47,52075 ,160 ,160 -,075 1,216 ,104
Vis- Fz onda P300 58| 347,3138 | 55,55739 ,152 ,152 -,102 1,154 ,139
Amp- Fz N200-P300 58 5,0767 3,76463 ,197 ,197 -,106 1,497 ,023
Vis- Cz onda N100 58| 107,9724 | 21,94687 ,138 ,138 -,094 1,055 ,216
Vis- Cz onda N200 58 267,0276 | 47,07604 ,161 ,161 -,100 1,225 ,100
Vis- Cz onda P300 58| 353,2897 | 57,80829 ,180 ,180 -,089 1,369 ,047
Amp-Cz N200-P300 58 5,8945 3,19711 ,141 ,141 -,085 1,071 ,202
Vis-Pz onda N100 58| 109,4052 | 33,21894 122 122 -,061 ,930 ,353
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Vis- Pz onda N200 58| 265,3638 | 49,55111 ,186 ,186 -,087 1,418 ,036
Vis- Pz onda P300 58| 356,6638 | 58,68759 ,149 ,149 -,070 1,135 ,152
Amp- Pz N200-P300 58 7,0228 | 3,86342 ,140 ,140 -,060 1,070 ,202

a. La distribucién de contraste es la Normal.
b. Se han calculado a partir de los datos.
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Tabla 34 Subtipos vs componentes de los PEC
Pruebas no paramétricas
Amplitud de onda modalidad visual | PEC modalidad visual Cz | PEC modalidad visual Pz
Fz N200-P300 onda P300 onda N200
U de Mann- 284,500 269,500 290,500
Whitney
W de Wilcoxon 1230,500 1215,500 1236,500
Z -306 584 195
Sig. asintot.
(bilateral) ,760 ,559 ,846
Tabla Género * Seguimiento ocular
Seguimiento ocular
Superado No superado Total
Género Femenino 10 3 13
Masculino 31 13 44
Total 41 16 57
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 208° 1 648
Correccion por continuidad® 011 1 917
Razoén de verosimilitudes 214 1 644
Estadistico exacto de Fisher 740 470
Asociacion lineal por lineal 204 1 651
N de casos validos 57

a. | casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 3,65.

Medidas simétricas

Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 060 648
Vde 060 648
Cramer
N de casos validos 57

Tabla de contingencia

Recuento
Sincinesias
Superado No superado Total
Género Femenino 10 3 13
Masculino 27 17 44
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Total | 37 ‘ 20 57

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta

Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1,067° 1 302
Correccién por continuidad® 493 1 483
Razon de verosimilitudes 1,121 1 290
Estadistico exacto de Fisher 346 245
Asociacion lineal por lineal 1,048 1 306
N de casos validos 57

a. | casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 4,56.

Medidas simétricas

Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 137 302
Vde 137 302
Cramer

N de casos validos 57

Género * Coordinacion prueba dedo nariz Tabla de contingencia

Recuento
Coordinacion prueba dedo
nariz
Superado No superado Total
Género Femenino 13 0 13
Masculino 36 3 44
Total 49 8 57
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 2,750° 1 097
Correccion por continuidad® 1.449 1 729
Razén de verosimilitudes 4.514 1 034
Estadistico exacto de Fisher 177 107
Asociacion lineal por lineal 2701 1 100
N de casos validos 57
Medidas simétricas
Valor Sig. aproximada
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Nominal por nominal Phi 220 097
Ve 220 097
Cramer

N de casos validos 57

Género * Coordinacion en oposicion digital secuencial Tabla de contingencia

Recuento
Coordinacién en oposicion
digital secuencial
Superado No superado Total

Género Femenino 10 3 13

Masculino 30 14 44
Total 40 17 57

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 366° 1 545
Correccion por continuidad® 068 1 795
Razon de verosimilitudes 380 1 538
Estadistico exacto de Fisher 734 408
Asociacion lineal por lineal 360 1 549
N de casos validos 57
Medidas simétricas
Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 080 545

v de 080 545

Cramer
N de casos validos 57

Genero* signos neuroldgicos blandos Tabla de contingencia

Recuento
Diadococinesis
Superado No superado Total
Género Femenino 10 3 13
Masculino 33 11 44
Total 43 14 57

Pruebas de chi-cuadrado
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Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta

Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,020° 1 887
Correccion por continuidad® 0,000 1 1,000
Razén de verosimilitudes ,020 1 ,887
Estadistico exacto de Fisher 1,000 ,602
Asociacion lineal por lineal ,020 1 ,888
N de casos validos 57

a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 3,19.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

Medidas simétricas

Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 019 887

Vde 019 887

Cramer
N de casos validos 57

Género * Praxia bucofacial Tabla de contingencia
Recuento
Praxia bucofacial
Superado No superado Total

Género Femenino 13 0 13

Masculino 43 1 44
Total 56 1 57

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintdtica | Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 301° 1 583
Correccion por continuidad® 0.000 1 1.000
Razon de verosimilitudes 523 1 470
Estadistico exacto de Fisher 1.000 772
Asociacion lineal por lineal 295 1 587
N de casos validos 57

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es ,23.

b. Calculado sdlo para una tabla de 2x2.

Medidas simétricas
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Valor Sig. aproximada
Nominal por nominal Phi 073 583
v de 073 583
Cramer
N de casos validos 57

Género * Grafestesia Tabla de contingencia

Recuento
Grafestesia
Superado No superado Total

Género Femenino 4 9 13

Masculino 12 32 44
Total 16 41 57

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 061° 1 805
Correccion por continuidad” 0.000 1 1.000
Razon de verosimilitudes 060 1 807
Estadistico exacto de Fisher 1.000 530
Asociacion lineal por lineal 060 1 807
N de casos validos 57
Medidas simétricas
Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 033 305

Vde 033 805

Cramer
N de casos validos 57

Género * Orientacion izquerda derecha Tabla de contingencia

Recuento
Orientacion izquerda
derecha
Superado No superado Total
Género Femenino 8 5 13
Masculino 24 20 44
Total 32 25 57
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta

Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,199° 1 655
Correccién por continuidad® 016 1 ,898
Razon de verosimilitudes 201 1 1654
Estadistico exacto de Fisher 757 A52
Asociacion lineal por lineal 1196 1 1658
N de casos validos 57

Medidas simétricas

Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 059 655
Vde 059 655
Cramer

N de casos validos 57

Género * Equilibrio en un solo pie Tabla de contingencia

Recuento
Equilibrio en un solo pie
Superado No superado Total

Género Femenino 11 2 13

Masculino 37 7 44
Total 48 9 57

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 002° 1 964
Correccion por continuidad® 0.000 1 1.000
Razén de verosimilitudes 002 1 964
Estadistico exacto de Fisher 1.000 667
Asociacion lineal por lineal 002 1 964
N de casos validos 57
Medidas simétricas
Valor Sig. aproximada

Nominal por nominal Phi 006 964

v de ,006 964

Cramer
N de casos validos 57
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