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PROLOGO

La neuropsicologia pediatrica es el estudio de la relaciones cerebro-conducta
desde la perspectiva del neurodesarrollo. Su practica es compleja por la variabilidad que
impone un desarrollo cerebral incompleto, por el hecho de que las redes cerebrales atn no
estan maduras y, por ultimo, porque el impacto de cualquier proceso cerebral patolégico solo
puede establecerse evolutivamente y en ocasiones a largo plazo por la especial combinacion

de plasticidad y vulnerabilidad del cerebro infantil.

A pesar de ser un campo con desarrollo creciente, tanto en el &mbito clinico como
educativo, al que han contribuido los avances en las técnicas de neuroimagen, en genética y
el desarrollo de nuevos tratamientos médicos para patologias neurodegenerativas, son escasos
los profesionales con una sélida formacion que puedan hacer frente a la complejidad de la
demanda. Son aun muy pocos los manuales donde los estudiantes pueden aproximarse a la
complejidad de sus conocimientos; el libro que se presenta al lector no es un manual
exhaustivo y no abarca todos los potenciales campos de desarrollo de la neuropsicologia
infantil, que el lector interesado debera buscar en otras fuentes, pero si describe los campos de
actuacion mas frecuentes en neuropsicologia infantil y puede muy bien inspirar a los lectores
a saber mas e imbuirse en su apasionante conocimiento, en lo que no me cabe duda de que

este manual les sera util.
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Por tultimo, es muy grato presentar un libro en el que escriben algunos
profesionales que se han formado conmigo al inicio de su andadura profesional y que, con su
entusiasmo y curiosidad, han hecho apasionante compartir conocimientos y seguir avanzando

en mejorar la atencion que se proporciona a nifios con patologias neurologicas o de

neurodesarrollo.

Dra. Fournier del Castillo.
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PREFACIO

El continuo crecimiento de nuestra comprension de las consecuencias
neuropsicologicas y el potencial beneficio de la intervencion no farmacologica en los
trastornos neuroldgicos pediatricos es el telon de fondo que motiva la redaccion del presente
Manual de Neuropsicologia Pediatrica. Sin embargo, la finalidad inicial era modesta y
eminentemente practica: todo empezé solicitando a diferentes profesionales que escribieran
unos breves apuntes, a modo de material docente, sobre los temas en los que eran expertos.
En concreto, se pretendia recopilar -en prosa- toda la documentacion formativa del Posgrado
en Neuropsicologia Infantil de la sede en Madrid del Instituto Superior de Estudios
Psicologicos (ISEP); documentacion que hasta entonces dependia de presentaciones de
diapositivas elaboradas por el profesorado, enlaces a articulos cientificos y fotocopias de
capitulos de libros. En este sentido, es importante destacar que muchos de los autores que han
participado desde el principio en la redaccion de este texto estdn, de alguna manera,

relacionados con esta institucion académica.

Pero a medida que ese proyecto germinal fue creciendo, a medida que escribian mas
profesionales, contenia mas capitulos y se trataban mdas temas con mas profundidad, aquella
modesta finalidad inicial ha trascendido. Y en este sentido, quedo eternamente agradecido a
todos y cada uno de los autores que han contribuido a que podamos disfrutar de esta obra.
Sus apartados integran teoria, investigacion y practica profesional de una manera directa y
fluida, algo fundamental para una disciplina—la neuropsicologia pediatrica- que se centra en

estudiar las relaciones entre el cerebro y la conducta desde el complejo prisma del desarrollo.



El texto comienza revisando los ultimos avances en neuropediatria clinica (Capitulo 1)
para después pasar a describir el proceso de desarrollo cognitivo enmarcado en el proceso de
desarrollo del sistema nervioso central (Capitulo 2). Una vez establecidas estas bases
neurocientificas contamos con un capitulo que revisa exhaustivamente el proceso de
evaluaciéon neuropsicologica en la infancia (Capitulo 3) y otro que profundiza en la
exploracion de la actividad comunicativa-lingiiistica (Capitulo 4). Tras ellos, contamos con
dos apartados de corte intervencionista: el primero establece los principios de la atencion
temprana y la psicomotricidad (Capitulo 5) y el segundo trata los fundamentos de la

neurorehabilitacion pediatrica (Capitulo 6).

A partir de entonces cada apartado esta orientado a analizar los principales trastornos y
enfermedades neuroldgicas pediatricas con las que suele enfrentarse el neuropsicélogo: el
dafio cerebral perinatal, la paralisis cerebral y los trastornos asociados (Capitulo 7), el dafio
cerebral adquirido en la infancia (Capitulo 8), la epilepsia (Capitulo 9), los trastornos del
espectro autista (Capitulo 10) y los trastornos psicopatologicos en la infancia y la
adolescencia (Capitulo 11). Para terminar, y dado el interés que suscita actualmente, tres
capitulos dedicados al trastorno por déficit de atencidén con/sin hiperactividad (TDAH): el
primero sobre su evaluacion neuropsicoldgica (Capitulo 12), el segundo sobre aspectos
neurobiolédgicos y etiopatogénicos (Capitulo 13) y, por ultimo, un capitulo acerca de lo que
cabe esperar en la madurez a aquellos diagnosticados —y sobrediagnosticados- de TDAH en la

infancia (Capitulo 14).

Se pretende facilitar la distribucion gratuita del presente libro con intencion de
acercar la neuropsicologia pediatrica a muchos profesionales que la desconocen o que,
conociéndola, no tienen acceso a manuales de estas caracteristicas. En efecto, existe una queja
generalizada entre los profesionales de area en lo que respecta al numero de textos en
castellano con calidad sobre el tema, por lo que espero que este manual venga a subsanar,

aunque sea solo parcialmente, esa carencia.
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Y no se puede terminar este prefacio sin agradecer a Inigo Segués Merino la
cuidadosa revision técnica y posterior maquetacion del libro, que mantiene la sencillez y
sobriedad del proyecto inicial; sin su aportacion no podriamos haber visto la obra terminada.
Y por ultimo, gracias también a Concha Fournier por prologar el texto y aportar mejoras
significativas a la version final. No hay mejor remate para todo el esfuerzo de tantos

profesionales involucrados. Gracias. Gracias a todos.

Dr. Ruiz Sanchez de Leon
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Capitulo 1. Neuropediatria clinica y psicofarmacologia neuropediatrica

NEUROPEDIATRIA CLINICA Y
PSICOFARMACOLOGIA NEUROPEDIATRICA

Ana Laura FernandezPerrone;, Daniel Martin Fernandez-Mayoralas, ,, Alberto
FernandezJaén, ,, Beatriz CallejaPérez;,Nuria Muiioz-Jarefio,, Sonia LopezArribass

1Unidad de Neurologia Infantil. Hospital Universitario Quiron Madrid.
2Centro CADE, Madprid. Unidad de Neurologia infanto-juvenil.
;Atencion Primaria de Pediatria; Centro de Salud Doctor Cirajas. Madrid.
4Unidad de Neurologia Infantil. Hospital Infanta Leonor de Madrid.

sCentro CADE, Madrid. Unidad de psiquiatria infanto-juvenil.

INTRODUCCION

La neurologia infantil, subespecialidad pionera en el ambito de la pediatria y la
neurologiatiene como objetivos el diagndstico, tratamientoy prevencion de las enfermedades

del sistema nervioso en el recién nacido, el nifio y el adolescente.

Aunque se trata de una especialidad contemporanea, ya HipOcrates realizd excelentes
descripciones sobre algunos trastornos neurolodgicos infantiles como la epilepsia. Las
descripciones clasicas de diversos trastornos como la corea, la hidrocefalia, la espina bifida o
la poliomielitis se remontan a los siglos XVII y XVIII y las bases fundamentales cientificas

comienzan a establecerse al final del Siglo XIX. Los avances en neuroimagen, neurofisiologia
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y neurofarmacologia han permitido comprender mejor el desarrollo cerebral normal y
patologico, la fisiopatologia y el tratamiento de los trastornos neurologicos. Sin duda, los
avances en neurogenética representan el mayor avance reciente y con mayores implicaciones

en el futuro inmediato de la neuropediatria.

Dado el amplisimo alcance de la especialidad, en este capitulo nos referiremos sélo a
algunas de las patologias de consulta mas frecuente en la practica diaria: epilepsia, trastornos
del espectro autista (TEA), trastorno por déficit de atencion / hiperactividad (TDAH) y los

trastornos de tics y de Tourette.
EPILEPSIA.

La epilepsia afecta aproximadamente a un 1% de la poblacién infantil'. Las crisis
epilépticas son la manifestacion clinica de la epilepsia. No siempre reflejanla existencia de
una epilepsia, entendida como una enfermedad cronica, tal y como sucede en la mayor parte
de los nifios con crisis (“convulsiones”) febriles. Los verdaderos sindromes epilépticos
comprenden un espectro muy amplio manifestaciones criticas con etiologia, tratamiento y

T . 2
prondstico muy diversos .

Una crisis epiléptica es un episodio autolimitado causado por una actividad anormal,
excesiva y sincrona de un grupo de neuronas. Habitualmente, la expresion clinica de las crisis

. .y .y , . . 1
tiene relacion con la funcion del cortex cerebral implicado en la descarga .

Podemos clasificar las crisis epilépticas, diferente de un sindrome epiléptico (conjunto
de signos y sintomas que configuran un trastorno epiléptico inico), a grandes rasgos, como
crisis focales y generalizadas. Las crisis focales son aquellas que tienen un inicio en una
region determinada de la corteza cerebral. Pueden expandirse y difundir bilateralmente a lo
largo de la mayor parte de la corteza de ambos hemisferios, denominandose entonces crisis
focales secundariamente generalizadas, debiendo diferenciar éstas de las crisis primariamente
generalizadas, siendo la epilepsia con ausencias de la infanciala més conocida de éstas
Gltimas’.

A la hora de clasificar una crisis epiléptica es importante tener en cuenta la edad del
paciente y las probables causas del episodio. Los episodios pueden ser provocados y
ocasionales; estos se producen en relacion a un factor desencadenante proximo en el tiempo:
un trastorno metabolico o toxico, un traumatismo craneoencefalico, una infeccidon como la

meningitis, en los que la crisis epiléptica es signo de otra enfermedad. Los episodios no

2
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provocados (epilepsia) se clasifican segin la ILAE' en genéticas (un defecto genético
contribuye directamente a la epilepsia y las crisis son el sintoma principal del trastorno),
estructurales-metabolicas (causadas por una malformacion o una enfermedad metabolica) y

desconocidas (la causa es desconocida y podria ser genética, estructural o metabdlica).

El diagnodstico de epilepsia es clinico. Debe realizarse una correcta anamnesis y
recabar antecedentes personales y familiares de crisis y una minuciosa semiologia de los

episodios.

Las pruebas complementarias que ayudan a la valoracion ante la sospecha de una
epilepsia son el electroencefalograma (EEG) y la resonancia magnética (RM) cerebral como
primera aproximacion. En base a la clinica y los resultados obtenidos, se intentara clasificar el

tipo de crisis y, si es posible, el sindrome epiléptico (ver Tabla 1-1).
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Crisis Autolimitadas

Crisis focales

Clonicas

Tonicas

Automatismos
Automatismos hiperkinéticos
Mioclonos negativos
Motoras inhibitorias
Gelasticas

Hemiclonicas

Secundariamente

Crisis generalizadas

Toénico clonicas

Clonicas

Con caracteristicas tonicas

Con caracteristicas clonicas

Ausencias tipicas

Ausencias atipicas

Ausencias mioclonicas

Tonicas

Espasmos

Miocloénicas

Mioclonias palpebrales

Con ausencias

Sin ausencias

Mioclonico- astaticas

Mioclono negativo

Atonicas

Estatus epilépticos

Generalizados
Ténico- clonicos
Clonicos
Ausencias
Tonicos
Mioclonicos

Focales

Sindromes epiléticos

Crisis neonatales familiares benignas
Encefalopatia mioclonica temprana
Sindrome de Otahara

Crisis migratorias parciales de la infancia
Sindrome de West

Epilepsia mioclonica benigna de la infancia
Crisis infantiles familiares benignas

Crisis infantiles benignas

Sindrome de Dravet

Estatus mioclonico en encefalopatias no

progresivas

Epilepsia benigna de la infancia con puntas

centrotemporales

Epilepsia occipital benigna de inicio precoz
Epilepsia occipital benigna de inicio tardio
Epilepsia con ausencias mioclonicas
Sindrome de Lennox Gastaut

Sindrome de Landau- Kleffner

Epilepsia con puntas ondas continuas durante el

suefio lento

Epilepsia de ausencia

Epilepsia mioclonica progresiva
Epilepsias idiopaticas generalizadas
Epilepsias reflejas

Epilepsia nocturna del 16bulo frontal autosémica

Epilepsias del 16bulo temporal familiares
Epilepsias generalizadas con crisis febriles plus

Epilepsias focales sintomaticas

Tabla 1-1. Clasificacion internacional de las epilepsias. Crisis epilépticas y sindromes

epilépticos’
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La epilepsia, en funcién de la presencia o no de crisis y de otros factores puede tratarse
con farmacos antiepilépeticos. El mas conocido y usado es el acido valproico. Otros son el
levetiracetam y la carbamacepina. Hay muchos mas disponibles, cada uno con sus
indicaciones (basadas en el tipo de crisis, la causa, la edad del paciente, etcétera) y sus efectos
secundarios.La Tabla 1-2 presenta de modo breve los farmacos utilizados con méas frecuencia,

su indicacion y dosis.

| ccion | Do e din

FAE:s clasicos

Fenitoina Focal 5-7
Valproico Amplio espectro 30- 40
Carbamacepina Focal 20
Fenobarbital Amplio espectro 4- 6
Pirimidona Amplio espectro 20
Etosuximida Ausencias 20- 40
Clobazam Amplio espectro 0,5-1,5
FAEs Nuevos

Lacosamida Focal 50 (mg/d)
Gabapentina Focal 30- 60
Lamotrigina Amplio espectro 5-10
Levetiracetam Amplio espectro 30- 60
Oxcarbacepina Focal 30
Rufinamida Amplio espectro 10
Tiagabina Focal 0,5-1
Topiramato Amplio espectro 5-10
Vigabatrina Espasmos 40- 80
Zonisamida Amplio espectro 2-4

dosis habituales.

Tabla 1-2. Farmacos antiepilépticos (FAEs) clasicos y nuevos. Orientacion en la indicacion y
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Es importante conocer que la epilepsia puede relacionarse con trastornos cognitivos y
neuropsiquiatricos. La mayor parte de los casos son leves: TDAH, trastornos instrumentales
del aprendizaje o de la coordinacion. Sin embargo en los sindromes epilépticos menos
frecuentes y mas graves éstos problemas (practicamente de cualquier tipo) pueden ser
graves.Por todo elloes importanterealizar una valoracion neuropsicoldgica (inteligencia,
atencion, lectura y otras si es necesario) y clinica sobre la presencia de estos padecimientos al
momento del diagnéstico y durante el seguimiento’. Las variables que producen deterioro
cognitivo y/o psiquiatrico en la epilepsia son muy diversas, pero debemos advertir que se
relacionan sobre todo con la causa (y gravedad) del sindrome epiléptico. Otras variables,
como el tratamiento farmacoldgico o los factores ambientales, son de menor peso’. Algunos
sindromes epilépticos que cursan con una enorme cantidad de anomalias en el EEG durante el
suefio, incluso cuando no se acompafian de crisis epilépticas evidentes, pueden acompafiarse
deun deterioro cognitivo, especialmente del lenguaje, importante. Como norma, las funciones
ejecutivas son las que se alteran con mas frecuencia en la mayoria de los pacientes’.Es
importante destacar que la presencia de epilepsia no es una contraindicacion para iniciar un
tratamiento con estimulantes en pacientes con TDAH. La aparicién de nuevos farmacos
antiepilépticos (como el perampanel, entre otros) pero sobre todo los nuevos descubrimientos
en genética supondran a medio plazo un gran beneficio para los pacientes con epilepsia, pues

serd posible ir encontrando los farmacos mas efectivos en funcion de la causa subyacente.
TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA.

Las primeras referencias sobre autismo se remontan a dos siglos atrds, pero es Leo
Kanner, en 1943, quien describe con detalle a 11 nifios “sin capacidad de socializacion,
resistencia a los cambios de rutinasy con conductas repetitivas”. Un afio después, Hans
Asperger describe 4 nifios con similares caracteristicassin retraso del lenguaje e
“intelectualmente bien dotados”. Es Rutter, en 1978, quien separa claramente este trastorno de
la esquizofrenia y propone 4 criterios diagndsticos para definir el autismo: deterioro de las
relaciones sociales, trastorno delacomunicacion, patron de conductas repetitivas e inicio antes

de los 3 anos de vida.

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un sindrome clinico cuya causa es
habitualmente genética y multiple, es decir, hay varios cientos de genes relacionados y/o
causantes de TEA pero cada uno de ellos contribuye poco al total de pacientes con este
trastorno. Los criterios de TEA vienen definidos en manuales como el manual diagnoéstico y
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estadistico de los trastornos mentales 5* edicion(DSM-5) de Estados Unidos” olaclasificacion
estadistica internacional de enfermedades y problemas relacionados con la salud, 10* revision,
de la organizacién mundial de la salud (CIE-10)’. Existen criticas sobre los cambios que se

realizan en cuanto a estos criterios entre una edicion y la siguiente o entre un manual u otro.

El TEA no es una enfermedad especifica, ya que no tiene una etiologia (causa) Unica;
por esto, se considera como un sindrome configurado por varios sintomas y signos
determinados. En el DSM- 5, que es el manual mas utilizado, se denominan como
TEAaquellos nifios que presentanalteraciones en la comunicacion e interaccion social ademas
de patrones repetitivos y restrictivos del comportamiento. Los criterios de trastorno del
espectro autista, como se definen en el DSM- 5, se establecen en la Tabla 1-3. En la Tabla 1-4
se establece una comparativa entre la edicion anterior de dicho manual, el DSM- IV TR, y el

DSM- 5.
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A. Déficits persistentes en comunicacion social e interaccion social a lo largo de multiples contextos,
segiin se manifiestan en los siguientes sintomas, actuales o pasados (los ejemplos son ilustrativos, no
exhaustivos):

1. Déficits en reciprocidad socio-emocional; rango de comportamientos que, por ejemplo, van
desde mostrar acercamientos sociales inusuales y problemas para mantener el flujo de ida y
vuelta normal de las conversaciones; a una disposicion reducida por compartir intereses,
emociones y afecto; a un fallo para iniciar la interaccion social o responder a ella.

2. Déficits en conductas comunicativas no verbales usadas en la interaccion social; rango de
comportamientos que, por ejemplo, van desde mostrar dificultad para integrar conductas
comunicativas verbales y no verbales; a anomalias en el contacto visual y el lenguaje corporal
o déficits en la comprension y uso de gestos; a una falta total de expresividad emocional o de
comunicacion no verbal.

3. Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones; rango de comportamientos que
van, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el comportamiento para encajar en diferentes
contextos sociales; a dificultades para compartir juegos de ficcion o hacer amigos; hasta una
ausencia aparente de interés en la gente.

B. Patrones repetitivos y restringidos de conductas, actividades e intereses, que se manifiestan en, al
menos dos de los siguientes sintomas, actuales o pasados (los ejemplos son ilustrativos, no
exhaustivos):

1. Movimientos motores, uso de objetos o habla estereotipados o repetitivos.

2. Insistencia en la igualdad, adherencia inflexible a rutinas o patrones de comportamiento verbal
y no verbal ritualizado.

3. Intereses altamente restringidos, obsesivos, que son anormales por su intensidad o su foco.

4. Hiper- o hipo-reactividad sensorial o interés inusual en aspectos sensoriales del entorno.

En A y B: especificar la severidad actual: La severidad se basa en la alteracion social y comunicativa y
en la presencia de patrones de comportamientos repetitivos y restringidos.

C. Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo temprano (aunque pueden no
manifestarse plenamente hasta que las demandas del entorno excedan las capacidades del nifio, o
pueden verse enmascaradas en momentos posteriores de la vida por habilidades aprendidas).

D. Los sintomas causan alteraciones clinicamente significativas a nivel social, ocupacional o en otras areas
importantes del funcionamiento actual.

E. Estas alteraciones no se explican mejor por la presencia de una discapacidad intelectual (trastorno del
desarrollo intelectual) o un retraso global del desarrollo. La discapacidad intelectual y el trastorno del
espectro de autismo con frecuencia coocurren; para hacer un diagndstico de comorbilidad de trastorno
del espectro de autismo y discapacidad intelectual, la comunicacion social debe estar por debajo de lo
esperado en funcion del nivel general de desarrollo

Tabla 1-3. Criterios diagndsticos resumidos del DSM- 5 para el Trastorno del Espectro

Autista.
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DIFERENCIAS ENTRE EL MANUAL DSM-IV-TR Y EL DSM-5 EN RELACION CON TEA

MANUAL DSM-IV-TR DSM-5

DEFINICION DE AUTISMO “Trastornos generalizados del desarrollo” (TGD) “trastornos del espectro autista” (TEA), incluidos a su
dentro del apartado “trastornos de inicio en la vez dentro de los “trastornos del neurodesarrollo”
infancia, la nifiez o la adolescencia”. (desparecen los trastornos de inicio en la infancia, la

nifiez o la adolescencia”).

SUBTIPOS DEL AUTISMO 5 subtipos: Se han sustituido 4 de estos subtipos por la categoria
general “trastornos del espectro autista” (TEA). En
Trastorno autista. L, .
lugar de hacer distincion entre estos subtipos, la
Asperger. definicion diagnostica del DSM-5 especifica tres
niveles de gravedad en los sintomas, asi como el nivel

Trastorno desintegrativo infantil. de apoyo necesario.

TGD no especificado.

Rett.

SINTOMAS CLINICOS DE a. deficiencias en la reciprocidad social a. Deficiencias en la comunicacion social (los

BASE problemas sociales y de comunicacion se combinan)
b. deficiencias en el lenguaje o en la comunicacion

b. Comportamientos restringidos y repetitivos
c. repertorio de intereses y actividades restringido y

repetitivo.
CAMBIOS EN LOS a. Las “deficiencias o retraso en el lenguaje” a. Las “deficiencias o retraso en el leguaje” ya no se
APARTADOS ANTERIORES incluidos en la categoria b. incluyen en esta categoria de sintomas del DSM-5.
b. El sintoma clinico “sensibilidad inusual a los b. El sintoma clinico “sensibilidad inusual a los
estimulos sensoriales” ausente en la categoria estimulos sensoriales”, que no aparecia en el DSM-
“comportamientos repetitivos”. IV, se incorpora ahora a la categoria
“comportamientos repetitivos”.
APARICION DE LOS Sintomas aparecen antes de los 36 meses de edad. Los sintomas deben estar presentes desde la infancia
SINTOMAS temprana, aunque pueden no manifestarse plenamente
hasta que la limitacion de las capacidades impide la
respuesta a las exigencias sociales.
DIAGNOSTICO No existe trastorno de la comunicacion social Existe trastorno de la comunicacién social dentro de
DIFERENCIAL dentro de la categoria “deficiencias en el lenguaje”.  la categoria “deficiencias en el lenguaje” (APARTE

DE TEA): éstos padecen una“deficiencia pragmatica”,
asi como un problema de “utilizacion social de la
comunicacion verbal y no verbal”. NO pueden tener

intereses obsesivos y de comportamientos repetitivos.

Tabla 1-4. Comparativa DSM-IV TR y DSM-V
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En el DSM- IV TRse llamaban “trastornos generalizados del desarrollo (TGD)” y se
establecia una clasificacion que abarcaba cinco trastornos:trastorno autista, sindrome de Rett,
trastorno desintegrativo infantil, sindrome de Asperger (SA) y trastorno generalizado del
desarrollo no especificado; hacemos referencia a la misma ya que en la préctica clinica tiene

aun vigencia, especialmente en lo referido al SA.

El trastorno de Rett es un trastorno genético casi exclusivo del sexo femenino y que
cursa con una desaceleracion del crecimiento del perimetro craneal durante los primeros 6 -
18 meses de vida y con una pérdida de las habilidades manuales intencionales previamente
adquiridas entre el primer y el tercer afio. Se elimind del manual al tratarse de un diagndstico
genético como (por ejemplo) el sindrome de Angelman o el de Phelan McDermid y no de un

trastorno de manual de enfermedades mentales.

El trastorno desintegrativo infantil cursa con una marcada pérdida de las habilidades
previamente adquiridas, siempre después de un desarrollo completamente normal durante al
menos los dos primeros afios de vida; es excepcional y obedece a enfermedades degenerativas

del sistema nervioso.

El trastorno generalizado del desarrollo no especificado era un subgrupo en el DSM-
IV-TR que se utilizaba cuando existe una grave alteracion del desarrollo de la interaccion
social reciproca o de las habilidades de comunicacion verbal o no verbal, o cuando hay
comportamientos, intereses y actividades estereotipadas, pero no se cumplen los criterios de

otro subtipo de TEA.

El SA define la existencia de pacientes sin discapacidad intelectual (cociente superior
a 70), un lenguaje superficial (fonoldgico-sintactico) “normal” (el déficit semantico
pragmatico es la regla) pero con graves problemas en la interaccidon social y un patron de

comportamientos, intereses y rutinas repetitivos y estereotipados.

Entre los cambios més relevantes presentes en el DSM- 5 en relacion a la anterior
edicion podemos destacar que contempla una tnica categoria de TEA (se elimina el término
TGD), eliminando las subcategorias, incluyendo la controvertida eliminacién del SA®; los
déficits sociales y de comunicacion, separados en el DSM- IV-TR, se unifican en un tnico
criterio de déficits en la comunicacion e interaccion social, debiendo éstos ser clinicamente
significativos y persistentes e incluir una importante afectacion de la comunicacion verbal y
no verbal utilizada para la interaccion social, carencia de reciprocidad social y fallo en el

. e O . . .
desarrollo de las relaciones con otros nifios’. El segundo criterioconsiste en patrones de
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conducta e intereses repetitivos y restrictivos, debiendo mostrar al menos dos de los
siguientes: 1. comportamientos estereotipados motores o verbales o conductas sensoriales
inusuales; 2. adhesion excesiva a rutinas y rituales de comportamiento; 3. intereses
restrictivos y fijos. Los sintomas deben estar presentes en la infancia temprana. Por otro lado
se ha descrito una nueva categoria dentro de los “trastornos de la comunicacién” denominada
“trastorno de la comunicacidn social” o “trastorno pragmatico de la comunicacion” en la que
contemplan aquellos individuos que tienen dificultades sociales y comunicativas pero sin los
comportamientos rigidos y repetitivos’. Cabe destacar que tanto esta clasificacion como la

anterior no estan exentas de criticas.
Etiologia

Los TEA se definen como sindrome por los sintomas y signos clinicos comentados. Se
han postulado numerosos factores de riesgo en la génesis de los TEA:
endocrinoldgicos,perinatales, toxicos, y metabolicos. La neuroimagen aporta diversas
herramientas que permiten estudiar los procesos bioquimicos-funcionales, entre otros: la
tomografia por emision de positrones (PET), la tomografia computarizada por emision de
foton unico (SPECT), la resonancia magnética (RM) espectroscopica y la RM funcional. Los
hallazgos mediante PET demuestran en algunos pacientes estudiados una funcion
dopaminérgica, GABA¢rgica y serotoninérgica alterada. La RM espectroscopica muestra que
los niveles de N- acetil aspartato estdn disminuidos en algunos pacientes con TEA,
coincidiendo con zonas de concentracion disminuida de serotonina (corteza frontal y tdlamo
izquierdo). Los avances en neuroimagen no son suficientes para recomendar estudios

funcionales como prueba diagnoéstica en la actualidad.

La elevada concordancia (90%) en el diagndstico de TEA en los gemelos monocigotos
asi como numerosos estudios recientesapuntan a las mutaciones genéticas(habitualmente de
novo, esto es, no heredadas) como la causa dela inmensa mayoria de los TEA,
especialmente aquellos con deterioro del lenguaje y con déficit intelectual’. Las
caracteristicas dismorficas y las anomalias fisicas menores (macrocefalia, implantacion
auricular anémala, entre muchas otras) son frecuentes en bastantes individuos con TEA. En
ocasiones, el TEA se acompana de verdaderos sindromes cromosomicos (duplicacion
7q11.23, duplicacion o delecion 16pl11.2, duplicacion 17q12m delecion 22ql13) o
monogénicos tales como la esclerosis tuberosa, neurofibromatosis tipo I, sindrome del

cromosoma X- fragil, sindrome de Moebius, CHARGE, Goldenhar, Down, Prader Willj,
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Angelman, Cohen, Cowden, Bannayan-Riley-Ruvalcaba, Lange, DiGeorge o Smith-Magenis,
distrofia miotonica, entre muchos otros. Es posible que los TEA de alto rendimiento
(“antiguos” SA) tengan una causa poligénica que haga mas dificil el diagnostico genético,

siendo de causa heredada con mucha mayor frecuencia.
Diagnostico.

El diagnostico de TEA se basa en una historia clinica detallada y en una exploracion
exhaustiva. Las escalas y los cuestionarios son de utilidad como apoyo, pero en ningln caso
reemplazan el diagnostico clinico. Algunos de estos instrumentos son: ADI (Autism
Diagnostic Intervew -entrevista diagndstica para el autismo-), ADOS (Autism Diagnostic
Observation Schedule -programa de observacion para el diagnostico del autismo-), DISCO
(Diagnostic Interview for Social and Comunication Disorders -entrevista diagnostica para los
trastornos sociales y de la comunicacion-).Estos test proporcionan una informacion
exhaustiva sobre las habilidades y el funcionamiento de las capacidades verbales y no
verbales. Esta diferenciacion es muy importante, ya que, tanto en el trastorno autista como los
trastornos de la comunicacion (disfasia del desarrollo -trastorno especifico del lenguaje
mixto-), las habilidades verbales estinmarcadamente afectadas respecto a las no verbales. A
veces el diagnostico diferencial puede ser dificil entre ambos tipos de trastornos, mas
complejo a menor edad del nifio y a veces imposible hasta observar la evolucion, lo que en

ningun caso debe demorar el tratamiento sobre la conducta y la comunicacion.

La Academia Americana de Pediatria sugiere vigilar el desarrollo en cada visita
utilizando herramientas estandarizadas a los 9, 18, 24 y 30 meses y una evaluacion especifica
de autismo en estas Gltimas dos visitas''. Las herramientas de evaluacion pueden aplicarse
bien a todos los nifios como screening, para identificar aquellos con riesgo de desarrollar TEA
o bien aplicarse a un grupo seleccionado de nifios para diferenciar aquellos pacientes con
riesgo de TEA de otras patologias. Algunas herramientas de evaluacion son: Modified
Checklist for Autism in Toddlers (M- CHAT) o la Q- CHAT, Pervasive Developmental
Disorders Screening Test- II, el Cuestionario de comunicacién Social, Test del espectro
autista de la infancia (Chilhood Autism Spectrum Test -CAST-), Cuestionario de evaluacion

del Espectro Autista (Autism Spectrum Screening Questionnaire -ASSQ-).

En todos los casos la evaluacion del nifio con TEA debe incluir una descripcion de las
caracteristicas principales respecto al trastorno social y de la comunicacion (pobre contacto

visual, ausencia de sonrisa social, anomalias del lenguaje) y a los intereses restrictivos, sin

12



Capitulo 1. Neuropediatria clinica y psicofarmacologia neuropediatrica

olvidar la descripcion de los sintomas asociados a los centrales, sean estos externalizantes
(hiperactividad, agresividad, etcétera) o internalizantes (depresion, ansiedad, etcétera). El
examen fisico es de maxima trascendencia; debe realizarse una exploracion fisica general
valorando la talla, el peso y el perimetro craneal, identificandola presencia de una cara
especial, alteraciones cutdneas y signos neurologicos, entre otras. Debe descartarse un déficit
sensorial, especialmente auditivo,que pueda justificar la sintomatologia del paciente. Las
evaluaciones metabolicasson muy poco rentables en el diagndstico etiologico, debiendo
realizarse solo si existe una sospecha clinica (hipotonia significativa, letargia, crisis de inicio
precoz, afectacion cardiaca, ocular o auditiva de origen desconocido, vomitos recurrentes,
olor corporal extrafio, facies tosca, etcétera). Debe realizarse un electroencefalograma que
incluya suefio en todo paciente con autismo y regresion previa asi como si existe sospecha
clinica de epilepsiaasociada (de cara a descartar, entre otros sindromes epilépticos, el

sindrome de Landau-Kleffner).

Actualmente las guias de la Academia Americana de Neurologia y de la Academia
Americana de Pediatria difieren parcialmente en cuanto a las pruebas genéticas que se deben
solicitar. Las recomendaciones deThe American College of Medical Geneticses realizar en
todos los casos un cariotipo, un analisis del gen del cromosoma X-fragil y sobre todo la
hibridacion gendémica comparada (CGH arrays). Sin embargo la “revolucion” genética va a
hacer cambiar este protocolo, en el cual la primera prueba a solicitar son los CGH arrays y el
cariotipo si es necesario en base a los datos de éste y el X fragil solo si existe una sospecha
clinica de este sindrome. La secuenciacion exémica masiva (whole exome sequencing) al
nifo y sus padres, actualmente disponible clinicamente, y confiamos que disponible
rutinariamente a corto-medio plazo, tiene el ratio mas alto de deteccion de todas las pruebas
complementarias disponibles clinicamente'”. En estos momentos se encuentra en plena
expansion la llamada secuenciacion paralela o de siguiente generacion (next genmeration
sequencing), que establece un salto de varios ordenes de magnitud en la longitud de los
fragmentos secuenciados y la rapidez de su secuenciacion. En casos concretos puede ser
necesario realizar test mas especificos, como el estudio de MECP2 en caso de nifias con
regresion del desarrollo (sospecha de sindrome de Rett) o del gen PTEN en casos de autismo
y macrocefalia importante de cara a descartar los sindromes de Bannayan-Riley-Ruvalcaba,
Proteus y Cowden.El diagndstico genético ha sufrido un avance exponencial en los
ultimos afios y continuara creciendo a muy corto plazo a un ritmo quizas ain mayor, por

lo que convendra estar atentos a las ultimas actualizaciones sobre diagnostico genético.
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Podemos categorizar los sintomas del autismo en dos grupos: sintomas principales o
“centrales” (los descritos en el DSM- 5) y sintomas secundarios (asociados) o
comorbilidades’. Respecto a los primeros, en 1/3 de los casos los padres reportan cierto grado
de regresion del desarrollo (sobre todo pérdida del lenguaje y de la intenciéon comunicativa)
durante los primeros 1 o 2 anos de vida. Las estereotipias constituyen el signo motor mas
tipicamente asociado al TEA. Estas son movimientos ritmicos y repetitivos, reforzados por la
ansiedad, el aburrimiento o la excitacion. La de aleteo es la més frecuente, hay muchas otras:
acunamiento, dar vueltas sobre uno mismo, etcétera. A veces son muy complejas y pueden
aparentar una “falsa focalidad neuroldgica” como sucede con la marcha de puntillas o algunas
actitudes falsamente distonicas. De forma inespecifica se puede asociar un bajo tono

muscular, laxitud articular y cierto grado de torpeza motora.

Respecto a las comorbilidades, un 30% de los nifios con TEA tienen epilepsia ylos
niflos con epilepsia severa, especialmente aquella de inicio precoz, tienen un riesgo
aumentado de TEA. Asi, los nifios con espasmos infantiles tienen un riesgo de hasta un 35%
de desarrollar TEA. A su vez, los nifios con TEA y epilepsia tienen discapacidad intelectual
con mayor frecuencia que los nifios con TEA sin epilepsia, por lo que es importante el
diagnostico ytratamiento precoz de las crisis epilépticas (incluidos los espasmos infantiles).
Algunos sindromes genéticos asociados con discapacidad intelectual como la esclerosis
tuberosa tienen una prevalencia de rasgos autistas de aproximadamente el 30- 50%.Los
trastornos del suefo (trastornos en el ciclo vigilia/suefio, insomnio de conciliacion,
despertares nocturnos, entre otros) afectan a mas de la mitad de los pacientes con TEA. Parece
que la mejoria del suefio en los sujetos con TEA influye positivamente no solo en la conducta
del nifio sino también en sintomas centrales como la afectacion de las relaciones sociales.En
la mitad de los pacientes con TEA se reportan anomalias en la conducta sensorial (es decir,
aquellos procesos que involucran a los organos de los sentidos). Puede haber respuesta
exagerada (la mas tipica, la hiperacusia) o carencia de respuesta.La comorbilidad
neuropsiquiatrica es la norma. Ladiscapacidad intelectual esta presente en la mayoria de los
casos de TEA pero esta caracteristicamente ausente en el “antiguo” SA.Dada la desaparicion
del SA en el DSM-5 la clasificacion actual implica la especificacion de la existencia o no de
déficit intelectual y de deterioro o no del lenguaje. Dada la baja flexibilidad cognitiva y el
aislamiento comunicativo y social que implica el TEA, es frecuente la presencia de
irritabilidad, hetero o auto-agresividad, trastornos de ansiedad y del estado de animo,

sintomas psicoticosy catatonia, entre otros.
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La mayoria de los pacientes con TEA tienen asociados, de forma inespecifica,
sintomas de TDAH.EI DSM-5 incluye el diagnéstico comorbido del TDAH y TEA en un
mismo paciente. Cabe sefalar que los problemas atencionales o la hipercinesia en el TEA
pueden ser “diferentes”: pueden mostrar dificultades por prestar atencion a objetos
relacionados con intereses particulares, o mostrar ansiedad o movimientos reiterados que
pueden confundirse con la hiperactividad propia del TDAH. Aun asi,la mitad de los sujetos
con TEA puede padecer un TDAH incapacitante.Numerosas evidencias cientificas en el
apartado genético y neuroanatdmico, apoyan esta asociacion'’. En caso de asociacién TEA-
TDAH debe codificarse siempre el diagnostico de TEA antes que el TDAH pues se trata del

trastorno mas importante.
Tratamiento. Psicologico-pedagégico.

Los problemas de lenguaje y comunicacion varian en severidad, por lo que cualquier
dificultad en la interaccion social debe considerarse una “bandera roja” de alerta de cara a
instaurar un tratamiento precoz'*.No obstante, son escasos los estudios de alta calidad sobre la
eficacia de los tratamientos psicopedagodgicos aplicados en el TEA.En general, las
intervenciones conductuales cumplen con los criterios que definen a una intervencion eficaz
para TEA. Los procedimientosderivande la teoriadel comportamientoy la investigacion, se
enfatiza la frecuente evaluacion de los progresos y todos los aspectos del funcionamiento del
nino (habilidades, déficits, problemas de conducta) se consideran producto de la interaccion
del individuo con el entorno.En algunas ocasiones el patron de interaccion puede modificarse
ensefiando al nifio nuevas habilidades y en otras deben modificarse aspectos del entorno. La
intervencion temprana es esencial en el abordaje de los problemas de los nifios con TEA. Los
modelos de intervencion son métodos psicoeducativos centrados en la comunicacion y el uso
de principios conductuales para mejorar el lenguaje y el comportamiento.La dificultad para
establecer la eficacia de los distintos métodos se basa en que cada intervencion hace hincapié
en mejorar unos sintomas y otros no. Estos métodosson complejos y se implementan por
personal diferente en distintos ambientes y si las comparamos con la “no intervencion”
podemos sobreestimar su efecto. Un buen programa de intervencion debe contar con los
siguientes elementos: inicio precoz, intervencion intensiva, bajo numero de nifos
porterapeuta, inclusion de la familia en el tratamiento, interaccidon con nifios sin problemas de
su misma edad, medicion frecuente de los progresos, alto grado de estructuracion, estrategias

para la perpetuacion y generalizacion de las actividades aprendidas.
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Estas terapias aplican los principios de modificacion de conducta y las técnicas
basadas en las teorias del aprendizaje. Los modelos, técnicas o programas de tratamiento se
diferencian por la edad de inicio, su intensidad y duracion, el entorno en que se aplican, si son

o no especificos para el TEA y el nivel de participacion de la familia.

La evidencia sobre su eficacia es limitada, pero todos los estudios revisados muestran
algin beneficio cognitivo y funcional después de recibir al menos 20 horas de terapia a la
semana basada en los principios modificadores de la conducta.Los métodos que intentan
conseguir avances en las deterioradas habilidades sociales de los pacientes con TEA basados
en historias y guiones pautados parecen ser eficaces para reducir las conductas problematicas
y mejorar dichas habilidades. También se usan otros tratamientos: la intervencioén guiada por
el alumnado sin dificultades, el aprendizaje de competencias sociales, las intervenciones

basadas en el juego y la intervencidn para el desarrollo de relaciones.

Los sistemas alternativos/ aumentativos de la comunicacion son sistemas no verbales
que utilizan objetos, dibujos, signos o simbolos para fomentar o sustituir el lenguaje oral. Se
recomiendan estas técnicas para mejorar la comunicacion en personas no verbales con TEA,
aunque la evidencia no es solida, la base teorica sobre la que se sustentan es coherente. La
comunicacion facilitada esta adquiriendo mucha relevancia social, aunque aun no hay
suficientes datos que apoyen su utilizacion. El sistema TEACCH (tratamiento y educacion del
alumnado discapacitado por TEA y problemas de la comunicacién) es un modelo de red de
servicios que se ha adaptado y replicado en mas de 20 paises. Sus componentes son:
colaboracion entre familias y profesionales y la utilizacion de diferentes técnicas y métodos
combinados de manera flexible en un entorno adaptado que facilite las condiciones Optimas

de desarrollo personal.

La terapia cognitivo conductual se basa en un enfoque psicoterapeutico que combina
el papel de los pensamientos y las actitudes en relacion a las motivaciones y la conducta. Se
identifican las distorsiones del pensamiento, las percepciones erroneas y las creencias
irracionales para aplicar luego principios de modificacion de conducta y técnicas de
reestructuracion cognitiva. Pueden ser utiles en pacientes con TEA de un nivel de

funcionamiento elevado .

Las terapias alternativas, no estan sujetas al control de las evidencias cientificas, y su

generalizacion es pobre.
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Tratamiento. Psicofarmagolégico.

Actualmente no existe tratamiento farmacologico eficaz para los sintomas nucleares
del autismo, siendo el abordaje psicopedagogico el tratamiento mas efectivo para estos
aspectos.Afortunadamente, eltratamiento farmacologico logra controlar algunos de los
sintomas asociados que mas preocupan a los padres y profesores de nifios con TEA: hetero o
auto-agresion, irritabilidad, inatencidén ehiperactividad y en ciertos pacientes los problemas

. . ~ 16
emocionales, la ansiedad y los trastornos del suefio .

Los antipsicoticos (neurolépticos) atipicos, especialmente la risperidona y el
aripiprazol'®, son los farmacos mejor estudiados y mas utilizadospara tratar la irritabilidad, las
conductas explosivas y la agresividad en nifios con TEA. La risperidonaes un antagonista
monoaminérgico selectivo. Posee una alta afinidad por los receptores 5-HT2 serotoninergicos
y D2 dopaminérgicos. Se une también a los receptores al-adrenérgicos, y con menor afinidad
a los receptores H1-histaminérgicos y a2-adrenérgicos. La risperidona ha sido extensamente
estudiada, habitualmente a dosis de 1-2 mg/dia cada 12 horas.El beneficio sobre los
problemas del comportamiento asociados al autismopuede observarse de forma sostenida en
el tiempo, durante al menos 16 semanas'’. Las reacciones adversas mas frecuentes son:
sedacion, efectos extrapiramidales, aumento de peso y alteraciones enddcrinoldgicas
(hipercolesterolemia, hiperglucemia y sobre todo hiperprolactinemia)'’. La risperidona tiene
indicacion en Espafa para los problemas del comportamiento asociados al autismo. La
paliperidona (9-hidroxi-risperidona) es el principal metabolito activo de la risperidona y

resulta un farmaco efectivo y muy estable en su efectividad a lo largo del dia'®.

El aripiprazol, cuya accidon esta mediada a través de una combinacion agonista parcial
de los receptores D2 de la dopamina y SHT1a de la serotonina y un antagonismo con los
receptores SHT2a de la serotonina, ha sido estudiado en varios ensayos clinicos. Las dosis
mas frecuentemente utilizadas oscilan entre los 5 y los 15mg al dia, cada 24 horas. Se
obtuvieron resultados beneficiosos claros en el tratamiento de los problemas del
comportamiento asociados al autismo y resultados mas modestos en los comportamientos
estereotipados y repetitivos. Los efectos secundarios son similares a la risperidona, si bien
aripiprazol no produce aumentos en la prolactina (de hecho disminuye la misma), produce un
aumento de peso significativo, pero menor que la risperidona y produce acatisia (exceso de

movimiento) con mayor frecuencia que ésta.Los beneficios sobre la calidad de vida se
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mantienen a largo plazo. A pesar de estar aprobado su uso en los Estados Unidos, no existe

todavia indicacion pediatrica en Espaiia, sin embargo se usa con frecuencia.

Otros neurolépticos que se han usado en ensayos abiertos o con bajo tamafo de la
muestra y que se utilizan con mucha menor frecuencia por diferentes motivos son: olanzapina,

. . . . . . 16
quetiapina, ziprasidona, clozapina o haloperidol, entre otros .

La melatonina se ha empleado de forma eficaz en la mejoria del suefio en pacientes
con TEA. A expensas de estudios aleatorizados y controlados con placebo con grandes
muestras de pacientes, parece un tratamiento muy seguro y moderadamente eficaz en este

grupo de nifios.

Se han utilizado los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
(especialmente fluoxetina o citalopram) para el tratamiento de los comportamientos
repetitivos y estereotipados en nifios con TEA. La respuesta al tratamiento ha sido, en general,
pobre. Los efectos secundarios mas frecuentes son: incremento de la sintomatologia TDAH,

. . . .. 19
diarrea, insomnio y acatisia, entre otros .

El metilfenidato (MPH), potente agonista dopaminérgico, se ha utilizado cuando existe
TDAH asociado a TEA". En general se utilizan dosis mas bajas que en la poblacion con
TDAH sin TEA (0,5-1mg/kg/dia), pues hay mayor riesgo de reacciones adversas:
especialmente irritabilidad. Otros efectos secundarios incluyen: tics, insomnio de
conciliacion, disminucidén apetito y peso, empeoramiento de las estereotipias, labilidad

emocional, socializacion y agresividad, entre otros.

La atomoxetina (ATX), un farmaco no estimulante que actua inhibiendo la recaptacion
de noradrenalina,también podria ser eficaz en el tratamiento de la sintomatologia TDAH en
pacientes con TEA”'. Suele emplearse a dosis entre 1 y 1,4 mg/Kg/dia en una sola dosis
matutina. Dado su perfil ansiolitico parece producir menos irritabilidad que MPH, por lo que
parece un farmaco muy prometedor, que puede ser muy efectivo si el paciente lo tolera
adecudadamente. Los efectos secundarios mas frecuentes son: intolerancia gastrointestinal,
falta de apetito, somnolencia y labilidad emocional, entre otros''.A veces se utilizan los

estimulantes y la ATX asociados a dosis bajas con resultados buenos.

Otras medicaciones usadas para tratar los sintomas de irritabilidad, impulsividad,
hiperactividad o agitacion excesiva, agresividad y los trastornos del suefio en pacientes con

TEA son la clonidina y la guanfacina. La clonidina tiene como desventaja que debe usarse en
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varias dosis al dia. Aunque la guanfacina puede administrarse una sola vez al dia y su efecto
es muy estable, no esta disponible en Espafa, pero su salida al mercado es inminente y existe
experiencia clinica dado que se pude pedir con cierta facilidad como medicamento extranjero.
Es eficaz en el control de la irritabilidad en pacientes con TEA. Puede mejorar parcialmente la
atencion. Con frecuencia se asocia a ortros fairmacos como los estimulantes. Los efectos
secudnarios son pocos, y cabe destacar (como en el caso de la clonidina) la hipotension y la
somnolencia (el grado de tolerancia producido es muy bajo en relacion a las

benzodiacepinas).

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION/HIPERACTIVIDAD
(TDAH). PSICOFARMACOLOGIA

El TDAH es la alteracion del neurodesarrollo mas frecuente en la poblacion infantil.
Se trata de un trastorno heterogéneo en cuanto a sus sintomas y causas, siendo la triada
sintomatica caracteristica: déficit de atencion, hiperactividad e impulsividad” *"* **. Se estima
que afecta a alrededor del 4% de los nifios en edad escolar, y es mas prevalente en los

varones.

Ademas de la heterogeneidad, debe destacarse la elevada comorbilidad que presenta,
en especial en las areas del aprendizaje y el comportamiento (trastorno negativista desafiante
y trastorno disocial). El diagndstico del TDAH es eminentemente clinico y, en la actualidad,
se basa en la presencia de los criterios clinicos englobados en el DSM-5° —ver Tabla 1-5-.
Esta guia considera tres presentaciones de TDAH: — predominante con falta de atencion
(TDAH-I): se cumplen seis o mas criterios de inatencidon pero menos de seis de
hiperactividad-impulsividad. — Predominante hiperactiva-impulsiva (TDAHHI): se cumplen
seis 0 mas criterios de hiperactividad- impulsividad pero menos de seis de inatencidén. —
Combinada (TDAH-C): se cumplen mas de seis criterios de inatencion y también mas de seis
de hiperactividad-impulsividad. E1 TDAH debe especificarse si es leve, moderado o grave en

funcion del grado de deterioro del funcionamiento social o escolar.

19



Capitulo 1. Neuropediatria clinica y psicofarmacologia neuropediatrica

A- Patron persistente de inatencion y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con el

funcionamiento o desarrollo que se caracteriza por (1) y/o (2):

NOTA: Los sintomas no son s6lo una manifestacion del comportamiento de oposicion, desafio,
hostilidad o fracaso para comprender las tareas o instrucciones. Para adolescentes mayores y adultos (a
partir de 17 afios de edad), se requiere un minimo de 5 sintomas.

Seis (0 mas) de los siguientes sintomas se han mantenido durante al menos 6 meses en un grado que no
concuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente las actividades sociales y

académicas/laborales:

INATENCION

a. Con frecuencia falla en prestar la debida
atencion a los detalles o por descuido se cometen
errores en las tareas escolares, en el trabajo o
durante otras actividades

b. Con frecuencia tiene dificultades para mantener
la atencion en tareas o actividades recreativas

c. Con frecuencia parece no escuchar cuando se le
habla directamente

d. Con frecuencia no sigue las instrucciones y no
termina las tareas escolares, los quehaceres o los
deberes laborales

e. Con frecuencia tiene dificultad para organizar
tareas y actividades

f. Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra
poco entusiasta en iniciar tareas que requieren un
esfuerzo mental sostenido

g. Con frecuencia pierde cosas necesarias para
tareas o actividades

h. Con frecuencia se distrac con facilidad por
estimulos externos (para adolescentes mayores y
adultos, puede incluir pensamientos no
relacionados).

i. Con frecuencia olvida las actividades cotidianas

HIPERACTIVIDAD/ IMPULSIVIDAD

a. Con frecuencia juguetea o golpea con las
manos o los pies o se retuerce en el asiento.

b. Con frecuencia se levanta en situaciones en que
se espera que permanezca sentado

c. Con frecuencia corretea o trepa en situaciones
en las que no resulta apropiado. (Nota: En
adolescentes o adultos, puede limitarse a estar
inquieto.).

d. Con frecuencia es incapaz de jugar o de
ocuparse  tranquilamente @ en  actividades
recreativas.

e. Con frecuencia esta “ocupado”, actuando como
si “lo impulsara un motor”

f. Con frecuencia habla excesivamente.

g. Con frecuencia responde inesperadamente o
antes de que se haya concluido una pregunta

h. Con frecuencia le es dificil esperar su turno

i. Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con
otros

B. Algunos sintomas de inatencion o hiperactivo-impulsivos estaban presentes antes de los 12 afios.

C. Varios sintomas de inatencion o hiperactivo-impulsivos estdn presentes en dos o mas contextos (por
ejemplo, en casa, en el colegio o el trabajo; con los amigos o familiares; en otras actividades).

D. Existen pruebas claras de que los sintomas interfieren con el funcionamiento social, académico o
laboral, o reducen la calidad de los mismos.

E. Los sintomas no se producen exclusivamente durante el curso de la esquizofrenia o de otro trastorno
psicotico y no se explican mejor por otro trastorno mental (por ejemplo, trastorno del estado de animo,
trastorno de ansiedad, trastorno disociativo, trastorno de la personalidad, intoxicacion o abstinencia de
sustancias).

Tabla 1-5. Criterios diagnosticos de TDAH abreviados segun el DSM-5
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La comorbilidad (entidades coexistentes) del TDAH est4 presente en mas de la mitad
de los casos. Debe recogerse informacion sobre las dificultades especificas de aprendizaje y
las conductas oposicionistas o disociales -“trastorno de la conducta”-, asi como de los
sintomas en el terreno emocional (preocupacién excesiva, irritabilidad, dificultades para
dormir). Estos problemas pueden tener una importancia mayor que el propio TDAH vy
condicionar la presentacion clinica, el pronostico y el tratamiento. Entre los trastornos del
aprendizaje, los mas frecuentes son los de la lectoescritura, especialmente el de la lectura. Un
tercio de los nifios con TDAH tiene trastorno especifico de la lectura, por lo que debe ser
investigado (mediante un test tipo PROLEC, por ejemplo), salvo excepciones, rutinariamente,
especialmente si hay indicios de fracaso escolar o de un rendimiento académico inferior a las
capacidades. Por tanto, la presencia de un trastorno de lectura o lectoescritura tampoco
descarta el diagnostico de TDAH ni la posibilidad de utilizar un tratamiento para mejorar los
sintomas si estuvieranpresentes. Con cierta frecuencia los nifios con TDAH tienden a ser
disgraficos y a veces el mero tratamiento farmacoldgico conlleva una mejoria en la grafia al

disminuir la impulsividad al escribir.

En general, las comorbilidades mas frecuentes son las siguientes: trastorno negativista
desafiante (40-60%), trastornos especificos del aprendizaje (45%), ansiedad (30-45%),
depresion (4- 20%), trastorno de la conducta (14-20%) y tics o trastorno de Tourette (10%).
El varén suele ser mas propenso a los trastornos externalizantes (trastorno negativista-
desafiante y trastorno de la conducta o asocial) y la mujer a los internalizantes (depresion y
ansiedad). La tasa de conductas disruptivas en las nifias es la mitad que en los nifios, lo que
puede ser uno de los motivos por los que éstas son diagnosticadas mas tarde y con menor
frecuencia. Otro de los trastornos comorbidos mas preocupantes es el abuso de sustancias
toxicas (alcohol, cocaina, etc.) al llegar la adolescencia y posteriormente a la edad adulta
(16%). Los pacientes con TDAH tienen un riesgo 4 veces mayor de presentar este problema
respecto a la poblacion general. La coexistencia de trastornos comorbidos conductuales, la
existencia de familiares con TDAH y el descontrol terapéutico del paciente aumentan el
riesgo, asi como la genética y los diferentes problemas que van surgiendo a lo largo de la
vida: a) fracaso académico, dificultades sociales, caida en la autoestima y aparicion de
trastornos comorbidos durante la primera etapaescolar, y b) en los adolescentes y adultos
jovenes, el cuadropuede ser mas complicado si no se ha abordado y tratado
adecuadamente;los problemas académicos o laborales, los problemascomodrbidos propios o

intensificados en esta etapa(consumo de sustancias toxicas, conductas antisociales) y
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laimpulsividad reflejada en accidentes con vehiculos pueden dificultarclaramente tanto el

: .7 . 22-24
tratamiento como la evolucion de estos pacientes™™ .

El tratamiento del TDAH debe ser multimodal y abarcar medidas psicosociales,
pedagogicas y farmacologicas’. Se deben explicar las caracteristicas del trastorno a los
padres y al paciente si tiene una edad suficiente, realizar una adecuada psicoeducacion
parental mediante un entrenamiento apropiado en la gestion de la conducta de sus hijos,
establecer metas a corto-medio plazo y poner en marcha las terapias conductuales
(habitualmente basadas en las técnicas de condicionamiento operante). En el ambito escolar,
en muchos casos la simple consideracion de ciertasmedidas puede reflejarse en una mejora
adaptativa inmediata: legalizar cierto movimiento (limpiar la pizarra o hacer recados, entre
otros), liberar de estimulos distractores al nifio, supervisar estrechamente las tareas (sobre
todo los exdmenes escritos) y los comportamientos mediante agendas (que supervisaran
regularmente tanto los padres como los profesores), ofrecer mas tiempo para terminar los

deberes y ejercicios.

La utilizacion de técnicas de entrenamiento a los padres y profesores, asi como los
programas de tratamiento estival, asociados al tratamiento farmacologico, pueden ayudar al
niflo o adolescente a mejorar su autocontrol, a reflexionar ante su propia conducta y las
consecuencias que se derivan de ella, a disminuir su impulsividad y aumentar su capacidad de
atencion. Sin embargo, la intervencién farmacoldgica es fundamental para el control de los

sintomas principales del TDAH™ **.

El tratamiento farmacologico debe iniciarlo un médico experimentado en el
diagnostico y tratamiento del TDAH y sus comorbilidades.Se debe realizar un examen fisico
completo y una anamnesis recabando antecedentes personales y familiares de enfermedad
cardiovascular, sincope relacionado con el ejercicio, palpitaciones u otros sintomas

cardiovasculares.

La realizacion de un seguimiento y una monitorizacion bimestral o trimestral de la
mejoria y de los posibles efectos adversos es esencial al inicio del tratamiento, que se
mantiene mientras la efectividad clinica supone un beneficio significativo para el paciente.El
metilfenidato (MPH) y la atomoxetina (ATX) son los farmacos recomendados como primera
opcion en la actualidad (segun la Guia de Practica Clinica sobre el TDAH en Nifios y
Adolescentes [GPC] del Ministerio de Sanidad espafiol)”’, para tratar el TDAH, dada su

eficacia y seguridad en las dosis recomendadas. En los ultimos dos afios la lisdexanfetamina
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(LDX) se ha incorporado al arsenal terapéutico de forma notable, siendo el tratamientocon
mayor eficacia (tamafo de efecto)de todos los utilizados en este trastorno. Esta indicado en
casos con una respuesta inapropiada a tratamientos previos; en otros paises se acepta su
empleo como tratamiento de primera linea.Aunque el efecto de los 4cidos grasos
poliinsaturados(omega 3 y 6) en el tratamiento del TDAH parece significativo, hasta ahora los
estudios objetivan tamaios de efectos bajos, y por tanto hay dudas sobre su relevancia clinica,

aunque con cierta frecuencia se usan en combinacion con los farmacos.
Tratamiento farmacologico. Estimulantes.

Los estimulantes constituyen el tratamiento mas empleado yeficaz para tratar los
sintomas del TDAH (comprobado en méasde 200 ensayos controlados), combinado con las
medidas psicopedagégicas™. Se dispone para su uso clinicode MPH, dextrometilfenidato,
dextroanfetamina, sales mixtas deanfetamina (una combinacion de dextroanfetamina y
anfetamina)y algunos otros estimulantes (la cafeina no es un tratamientoadecuado en ningin
caso), siendo el MPH y la LDX los estimulantesdisponibles autorizados para su uso en el

tratamiento delI TDAH en Espaiia.
Metilfenidato (MPH)

El MPH actua bloqueando la recaptacionpresindptica de la dopamina y, en menor
medida, de la noradrenalina.Un estudio de tratamiento multimodal (MTA) demostré quelos
estimulantes eran mas eficaces que otras medidas terapéuticasdurante los primeros 14 meses
de tratamiento controlado.Los resultados obtenidos eran ain mejores con una combinaciénde
tratamiento conductual y farmacologico, especialmente encasos de TDAH con
comorbilidades asociadas. Una vez finalizada la fase controlada, tras tres afos de fase
naturalistica del estudio MTA las diferencias de efecto entre los diferentes tratamientos
disminuian, aunque hay enormes dudas metodologicas sobre este fenomeno debido al cambio
metodologico del estudio. Por ejemplo: un meta-anélisisde 62 estudios aleatorizados y
controlados sobre un total de2.897 nifos y adolescentes con TDAH demostrd claramente
laefectividad del MPH en todas las escalas utilizadas. Otrosestudios parecen demostrar
mejorias no solo en los sintomascentrales, sino también en la memoria de trabajo de los

pacientescon TDAH.

Su uso esta claramente indicado en nifios mayores de 6 afiosy adolescentes con

sintomas de TDAH cuya repercusion académicao social sea evidente. En general, el 70-80%
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de los pacientesresponde adecuadamente . Los efectos secundarios mas frecuentes son la
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pérdida deapetito y el insomnio de conciliacidon, pero pueden aparecerotros, como el dolor de
cabeza o abdominal y la agitacion(especialmente cuando cesa la accion del farmaco, sobre
todocon formulaciones de liberacion répida), asi como otros efectosmas preocupantes y
sumamente infrecuentes, como las alteraciones gravesdel estado de 4animo o los sintomas de
tipo psicotico (la Tabla 1-7 muestra los efectos més frecuentes y los compara con los de
ATX). Debe tenerse cierta precaucion en los pacientes con tics, ya que, en una minoria, los
tics puedenrecrudecerse o aparecer de novo (casi siempre sobre una base predisponente).
Aunque han existido dudas sobre siel MPH puede causar un ligero retraso del crecimiento,
hoy conocemos queparece producirse tan s6lo con MUY dosis altas (superiores a 2
mg/kg/dia), y si se utilizan las recomendadas este efecto no es significativo, tal y como se ha
comprobado en estudios recientes.LLo que si es frecuente es que los pacientes con TDAH (con
o sin tratamiento), desde un punto de vista estadistico, maduren (y por lo tanto, “peguen el
estiron’) algo mas tarde que la poblacion general. Es conveniente unseguimiento del peso, la
presion arterial y la frecuencia cardiacaun mes después del inicio del tratamiento, y
posteriormentecada 3 meses, y de la talla cada 6 meses”. El MPH puede empeorar el
trastornode ansiedad grave cuando estd asociado al TDAH, aunque la mejora en la calidad de
vida suele producir unamejoria notable de la sintomatologia animica y ansiosa.En Espafia
disponemos de tres presentaciones de MPH, detalladasen la Tabla 1-6. Es conveniente
empezar con dosis bajasy realizar un escalado progresivo en funcion de losresultados y de la
aparicion o no de efectos secundarios. Las dosis suelen fluctuar entre 0,8 y 1,2 mg/kg/dia,
algunosnifios precisan dosis superiores. La remision sintomatica se consigue hasta en el 50-

. A
60% de los casos tratados con formulaciones delarga duracion™.
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Tipo de MPH

Accion efectiva
aproximada

Tipos de
comprimidos

Obligatorio
tragar

Algunas
ventajas

Algunos
inconvenientes

Modo de
libracion

Comentarios
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Metilfenidato de
liberacion inmediata

MPH puro

4 horas

5,10y 20mg

Ajustes

flexibles.Probabilidad
de falta de apetito
durante el almuerzoo
insomnio menor que

con las otros dos
formas de
administracion.

Se ha de tomar entre
dos y tres veces al

dia. Existen
problemas de
cumplimiento y
estigmatizacion

Absorcion oral con
una concentracion
plasmatica maxima a
la hora después de la
administracion. Inicio
de accion a los 20
minutos.

Muy econdmico.

Metilfenidato de
liberacién
prolongada
(intermedia)

MPH (50/50)
MPH (30/70)

8 horas

(50/50) 5, 10,20,30 y
40 mg

(30/70)
10,20,30,40,50

No

Ajustes flexibles.
Menos problemas de
insomnio de
conciliacion que
OROS®

Puede evitar tomas
escolares.

Duraciéon menor que
la de OROS®

No cubre la tarde.

Posible interferencia
con la alimentacion

(almuerzo).
Microesferas. 30-
50% absorcion
inmediata. 50-70%
recubiertas de una
sustancia antiacida =
liberacion
prolongada.
Medikinet:  accion

inmediata es mayor
que la de OROS.

Coste elevado

Metilfenidato de liberacion osmotica
(larga duracién)

Metilfenidato
“genérico” EFG

12 horas

18, 36, 54mg

Si

Evita toma escolar

Mas falta de apetito
en el comida o cena.
Mas probabilidad de
insomnio de
conciliacion

Liberacion inmediata

de dosis inicial.
Siguientes horas
liberacion  gradual
del resto

Precio medio

Tabla 1-6. Metilfenidato (MPH)

25

No OROS (OROS®)

Metilfenidato
sistema de liberacion
osmotica

12 horas

18, 27, 36, 54 mg

Si

Evita toma escolar.

Mayor  estabilidad

del efecto.

Mas falta de apetito
en comida o cena.
Mas probabilidad de

insomnio de
conciliacion

22% de MPH en
forma de cubierta
(liberacion

inmediata). 78%
sistema de liberacion
controlada via
bomba osmotica
(OROS®).

Precio medio
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El MPH denominado OROS® -osmotic release oral system (MPH-O)-, constituye la
formulacion demayor duracion (aproximadamente 12 h) de todos los MPH, debido a su
sistema de liberacion controladamediante bomba osmotica.En nuestro pais, existe un farmaco
genérico no-OROS bioequivalente al MPH-O, aunque con una farmacocinética discretamente
diferente, por lo que el intercambio entre uno y otro, no es aconsejable inicialmente (ver Tabla
1-6). Si se utiliza MPH-O y no se lograun ajuste adecuado de la dosis, se puede afiadir al
tratamientouna dosis de MPH de liberacion inmediata en el desayuno y/omedia tarde, para
ajustar asi la dosis total en funcion delpeso del paciente y de la respuesta clinica
recomendadas™. Si se precisa unaaccion terapéutica de 12 horas y el nifio no es capaz de
tragarcomprimidos, puede administrarse MPH de liberacion intermedia(MPH-LP 50/50 o
30/70)por la manana (abriendo la cdpsula) y trasla comida. Si hay una respuesta parcial al
MPH, se puedeaumentar la dosis hasta la maxima indicada o tolerada. Si no hayrespuesta con
dosis altas (p. ej., superiores a 1,5-1,8 mg/kg/dia),se debe considerar el farmaco alternativo
que no se haya empleadoen estos pacientes y reevaluar detenidamenteel diagnostico y sus
comorbilidades™. Si el MPH se usa correctamente, no producedependenciani aumenta el

riesgo de abuso de sustancias” .
Lisdexanfetamina (LDX)

Se trata de un estimulante cuya molécula esta constituida por la union de I- lisina a d-
anfetamina, convirtiéndola en un profarmaco inactivo, hidrosoluble y estable. Para activarse
debe sufrir hidrolisis en la membrana de los eritrocitos por una enzima aldolasa, se libera la 1-
lisina de la d-anfetamina, activandose la fraccion anfetamina.La d-anfetamina bloquea el
transportador de la dopamina y facilita la liberacién catecolaminérgica, por lo que aumenta la

disponibilidad sinaptica de dopamina y noradrenalina.

Una de las ventajas de este farmaco es la solubilidad, que nos permite administrarlo a
pacientes que por diferentes condiciones (edad, comorbilidades) no pueden tragar medicacion
y necesitan una duracion de efecto prolongada. El uso por vias diferentes a la digestiva no

aumenta el potencial de abuso, ya que su activacion se ve limitada a nivel eritrocitario.

El efecto de la LDX se alcanza una hora aproximadamente tras su administracion y

tiene una duracion de 13-14 horas post dosis (suele durar algo més en adultos).

La eficacia del farmaco tras una Unica toma es muy alta, siendo su tamafio de efecto
(1.5-1.6 aproximadamente) superior al del MPH (1 aproximadamente), aunque puede haber

variaciones entre individuos. Se comercializan capsulas de 30, 50 y 70 mg cuya equivalencia
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es proxima a 8.9, 14.8 y 20.8 mg de d-anfetamina respectivamente; sin embargo, su dosis no
puede establecerse desde supuestas dosis equivalentes de otros derivados anfetaminicos o
Mph. Como hay sustanciales diferencias entre individuos en cuanto a la sensibilidad a la
LDX, se debe comenzar con 30mg (a pesar de que el paciente tomara una dosis alta de MPH
previamente) e ir subiendo hasta un maximo de 70mg al dia tomado exclusivamente por la
mafiana (ocasionalmente se usan dosis mas altas). El 70% de los pacientes que no han

respondido adecuadamente al Mph, pueden hacerlo a la LDX.

El perfil de efectos adversos es cualitativamente igual al del MPH (pérdida de apetito,
insomnio, cefalea, etcétera), asi también como los relacionados con la repercusion
cardiovascular. Es importante recordar que la sensibilidad a tales efectos puede variar

cuantitativamente en un paciente particular entre este farmaco y el MPH.
Tratamiento farmacologico. No estimulantes.
Atomoxetina (ATX)

Es un farmaco no estimulante que act@ia inhibiendo la recaptacionpresindptica de
noradrenalina. Presenta una eficacia consistentefrente a placebo. Las tasas de respuesta y
remision sintomatica parecen ser ligeramente inferiores a las deIMPH (tamafo de efecto 0.8
aproximadamente); sin embargo, hasta un 40% de los pacientes que no responden de forma

27 por lo que hay cierto grado de variabilidad en la

adecuada a un farmaco, responden alotro
respuesta segun el paciente. A diferencia del MPH, el efecto de ATX no esinmediato, y
comienza a observarse a partir de la tercera o cuartasemana, alcanzando su maximo efecto a
partir de las 8-12semanas tras la introduccidon del mismo. La dosis recomendada al inicio del
tratamiento es de 0,5 mg/kg/dia, y posteriormente de 1-1,2 mg/kg/dia, aunque unas pautas de
ascenso mas lentas se asociana una mejor tolerancia’. Los efectos adversos mas
frecuentesson la pérdida de apetito, las molestias gastrointestinales y lasomnolencia o
cansancio, en cuyo caso puede emplearse por lanoche, con una efectividad menor pero
aceptable. La ATXpuede aminorar los sintomas de ansiedad y poseeun efecto protector sobre
los tics, por lo que se trata de unfarmaco interesante como primera opcion en pacientes
conTDAH y trastorno de ansiedad” o en caso de tics comorbidos,como el trastorno de
Tourette. En algunos casos, sin embargo, puede producir disforia e irritabilidad. La

monitorizacidon del tratamiento, es similar a la de MPH. La ATX puede interaccionar con

algunos de farmacos como los antidepresivos (p. ej., fluoxetina yparoxetina) y los
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neurolépticos (aripiprazol) de uso frecuente, almetabolizarse a través del citocromo

CYP2D61. Los efectos secundariosde MPH y ATX se exponen en la Tabla 1-7.

EFECTOS ADVERSOS ATOMOXETINA METILFENIDATO

TRASTORNOS MET. Y
NUTRICIONALES

Disminucion del apetito

++ ++

Descenso de peso

TRASTORNOS
PSIQUIATRICOS Y DEL
SISTEMA NERVIOSO 0 ++

Insomnio de conciliacion ++
Somnolencia +
Cefalea 0
Irritabilidad y 0
nerviosismo 0
n

+ + + + + o

Tics
Agresividad o agitacion
Labilidad emocional

TRASTORNOS N N
CARDIOVASCULARES

Arritmias, taquicardia o
HTA

TRASTORNOS t
GASTROINTESTINALES it n

Dolor abdominal, nauseas
y vomitos

Dispepsia
+ = efectos secundarios ocasionales. ++= efectos secundarios frecuentes. 0= efecto

tedricamente protector o neutro.
Tabla 1-7. Efectos adversos mas frecuentes de la atomoxetina y metilfenidato

Seleccion del farmaco

A la hora de seleccionar el farmaco debemos tener en cuenta la eficacia de los
diferentes productos. Varios meta-analisis que comparan la eficacia de losdiferentes
tratamientos para el TDAH sostienen mayor eficacia de los farmacos estimulantes

(especialmente LDX) frente a los no estimulantes(ATX, modafinilo y bupropion). Sin
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embargo, tanto la LDX, como el MPH como la ATX suelen ser eficaces”’, especialmente en

pacientes nuevos sin comorbilidades significativas.

Otro aspecto importante a tener en cuenta a la horade elegir en el tratamiento del
TDAH es el manejo de la disfuncion. Clasicamente, la respuesta al tratamiento en nifilos con
TDAH seha centrado en la reduccion de sintomas nucleares, medida através de escalas
cuantitativas de los sintomas de inatencion,hiperactividad e impulsividad, cumplimentadas
por padres y profesores,como la EDAH (escala de evaluacion del TDAH de Conners)o la
ADHD-RS, entre otras; limitadas a lahora de valorar el funcionamiento global del sujeto e
incapacesde captar la perspectiva del propio nifio acerca de su funcionamientocognitivo,
social y emocional. Las escalas de calidad devida de multiples items relacionadas con la salud
deben complementara las escalas clasicas, de cara a una comprension masprofunda del
deterioro/bienestar del paciente debido al TDAH ydel efecto que produce el tratamiento en el
funcionamiento enlas actividades del dia a dia. Para ello, se han desarrollado algunos
instrumentos,como la escala de clasificacion del impedimento funcional deWeiss y las escalas
validadas ya en Espafia, como ladel perfil de salud infantil (Child Health and Illness Profile
[CHIP])para nifios y adolescentes.

Hasta hace algunos afos el tratamiento médico se iniciaba a partir de los 6 afos
deedad, actualmente se recomienda que los nifios de 4 y 5 afiossean tratados indirectamente a
través de terapias psicoeducacionalesde eficacia contrastada para padres como apoyo de
primera linea; éstos han de ser medicados con MPH si lasintervenciones no producen una
mejora significativa y la repercusiondel TDAH sobre el funcionamiento del nifio es
importante’*.Mas aun, en areas poblacionales dondelas estrategias de tratamiento conductual
basadas en la evidenciano se encuentren disponibles, el médico ha de comenzarel tratamiento
con MPH si considera que el posible dafio deun inicio tardio de éste sobrepasa los riesgos. El
resto depacientes (entre los 6 y los 18 afios de edad) debe recibir tratamientofarmacologico
aprobado para el TDAH, preferiblementeacompafiado de tratamiento conductual familiar y

escolar.

El MPH y la ATX podrian emplearse en nifios conotros trastornos del neurodesarrollo,
como ladiscapacidad intelectual, TEA y la disfasia mixta, entreotros diagnosticos, si presentan
sintomas intensos del TDAH ydesproporcionados para su patologia de base” . Eluso de

neurolépticos asociados a un estimulante en pacientes con TEA o con un trastorno de
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conducta importante es bastante frecuenteen la practica habitual. Como advertimos, el MPH

.y, . . . 26
puede usarse con precaucion en pacientescon TDAH y epilepsia controlada™.

Guanfacina

Todavia no disponible en nuestro pais. Este agonista selectivo alfa 2 adrenérgico es un
farmaco no estimulanteeficaz en el tratamiento de pacientes con TDAH (también en TEA y en
Trastorno de Tourette). Se cree que actia, entre otros mecanismos, por estimulacion directa
de receptores alfa 2 adrenérgicos post-sindpticos mejorando la  transmision
noradrenérgica.Modula la transmision sindptica cerrando los canales HCN y suprimiendo las
sinapsis excitadoras. Ejerce una mejoria en el crecimiento y maduracion de espinas
dendriticas. Ensayos clinicos demostraron la eficacia de la guanfacina en monoterapia o como
terapia adyuvante a tratamiento estimulante en pacientes con resultados inadecuada a
estimulantes, aquellos que no toleran otra medicacion o aquellos en quienes la terapia
estimulante no fue eficaz. Con cierta frecuencia se usa en combinacién con un estimulante.
Parece tener un beneficio mayor en aquellos pacientes con comorbilidades como trastornos
por tics cronicos o sintomas oposicionistas que no han respondido a tratamientos de primera
linea. La dosis recomendada es de inicio 1 mg/dia administrado siempre a la misma hora
(mafiana o tarde) pudiendo titular con incrementos de Img/semana como maximo hasta una
dosis de mantenimiento de 1-4 mg/dia. Es habitual encontrar efectividad a partir de la dosis

de3-4mg (max. 7mg). El efecto secundario mas comun es la sedacion y la hipotension.
TRASTORNOS POR TICS Y DE TOURETTE. PSICOFARMACOLOGIA

El trastorno o sindrome de Tourette (ST) es un trastorno del neurodesarrollo que se
manifiesta en el 1% de la poblacion infantil en el que existe un curso crénico (mayor de un
ano) y fluctuante de varios tics motores multiples y al menos un tic fonico asociado. Estos tics
son no-voluntarios, subitos, no propositivos, rapidos, arritmicos y estereotipados, recurrentes
e irresistibles, aunque suprimibles durante un corto periodo de tiempo. Suelen ir precedidos
de una sensacion mental o corporal que impulsa al paciente a realizar el movimiento. Se los
puede clasificar, segin la percepcion de lo complicado del movimiento o el sonido, simples
(parpadeos, elevacion de hombros, carraspeo o inspiracion nasal, por ejemplo) o complejos
(extension simultdnea de brazos y piernas, movimientos obscenos, ecolalia o palilalia, por
ejemplo). La coprolalia, a pesar de ser un tic fébnico complejo espectacular y muy “popular”,

es muy poco frecuente en el ST (menos del 10% de los pacientes lo presentan).
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Es Edouard Brutus Gilles de la Tourette quien en 1884 presentd nueve pacientes con
este trastorno. Si bien éste consideraba a los tics como un padecimiento claramente organico,
durante un siglo permanecio la vision psicoanalitica, considerandose los tics y el ST como
una enfermedad “de la voluntad”. A partir de los afios sesenta, con la introduccion del
haloperidol y la respuesta de los tics a este farmaco, la descripcion de formas secundarias a

encefalitis y traumatismos, y la de formas hereditarias, llevo a afirmar su base organica.

El DSM-5 incluye el ST dentro de la categoria genérica de trastornos de tics (y ésta a
su vez dentro de los “trastornos motores™)’. Dentro de los trastornos de tics, ademas del ST se
distinguen el trastorno crénico de tics motores o vocales persistente (crénico) (mismos
criterios diagnosticos que para el ST, pero no pueden coexistir tics motores y tics fonicos) y el
trastorno de tics transitorios (el mas frecuente de los diagnésticos de esta categoria, los
mismos criterios con una duracion entre un mes y un afo). El trastorno de tics no especificado
recoge a aquellos pacientes con tics no agrupables en los grupos anteriores. Los signos suelen
estar presente antes de los 7 afios, pero pueden aparecer mas tarde. Los tics transitorios
pueden observarse en el 12% de la poblacion infantil (4-28%). Ambos diagnosticos son mas
frecuentes en el sexo masculino (entre 3 y 10 varones por cada mujer). Si bien estas cifras
pueden variar segun los estudios debido a numerosos factores de confusion (tipo de muestra,

la antigiiedad de la investigacion, la metodologia, los criterios diagndsticos empleados).

La etiologia del ST sugiere afectacion de los circuitos corticoestriado-talamocorticales
y una mala regulacion en la liberacion, recepcion y/o accidon de ciertos neurotransmisores
(serotonina, noradrenalina, GABA vy otros), pero especialmente de la dopamina. El ST tiene
una fuerte agregacion familiar. Se ha hallado una concordancia de casi el 90% para cualquier
forma de tics para gemelos monocigoticos, existiendo factores epigenéticos que interactian

con genes de susceptibilidad para el ST.

El modelo de herencia es complejo, existiendo genotipos especificos asociados a
fenotipos conductuales que configuran distintos patrones de comorbilidad. Se presume una
herencia poligénica para la mayoria de los casos, con mas de 30 genes diferentes relacionados
con una predisposicion al padecimiento de los tics. En ocasiones se ha comprobado una
herencia o una causa monogénica o bien por alteracion en el numero de copias de un
segmento cromosomico, tal y como se ha demostrado recientemente en el caso de la delecion
del gen AADAC. EL aumento en conocimientos respecto a la genética del ST es y seguira

siendo exponencial.
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Existen por otro lado una serie de ST “secundarios” a trastornos organicos complejos
(enfermedad de Huntington, neuroacantocitosis, Hallervorden-Spatz, esclerosis tuberosa,
enfermedad de Wilson, enfermedades metabdlicas o cromosomopatias), infecciones
(encefalitis virica, Creutzfeldt-Jakob, neurosifilis, corea de Sydenham), farmacos
(anfetaminas y MPH, pemolina, levodopa, cocaina, carbamazepina y oxcarbazepina,
fenitoina, fenobarbital, lamotrigina), toxicas (mondxido de carbono). Es frecuente encontrar el
ST asociado a otros trastornos del neurodesarrollo tales como los trastornos del espectro
alcohdlico fetal, las encefalopatias estaticas, niflos con discapacidad intelectual, TEA

y/oTDAH.

Los tics pueden, a veces, parecer movimientos realizados a propdsito(sin serlo, pese a
que son “controlables” durante algunos segundos). Van cambiando a lo largo de los meses,
son fluctuantes a lo largo del dia, de los dias y de las semanas, tienden a agravarse en
situaciones de estrés, excitacion o ansiedad y pueden atenuarse durante actividades relajantes
o absorbentes o por aquellas que requieren de una agradable concentracion. En ocasiones
pueden persistir durante el suefio (pero suelen desaparecer durante el mismo o al menos

mejorar).

El diagnostico de los tics y del ST es clinico. Es importante tener en cuenta, ademas de
los antecedentes familiares de tics, ST, TDAH u otros trastornos neuroldgicos o psiquiatricos,
los tipos de tics, su persistencia en el tiempo, la repercusion que producen (social,
funcional...), asi como las comorbilidades. Es interesante el uso de escalas (como la de Yale
adaptada, que tiene en cuenta la frecuencia, intensidad e impacto de los tics). Siempre en
necesaria una exploracion fisica y neuroldgica rutinaria. No se recomiendan pruebas
complementarias de rutina pero, encasos sin ningin familiar afectado, atipicos, de evolucion
rapida o comienzo abrupto, es conveniente realizar una analitica que incluyahemograma con
CPK (neuroacantocitosis), cobre, ceruloplasmina, GOT, GPT (Wilson), acido urico (Lesch-
Nyham), ASLO, test faringeo de estreptococo y cultivo faringeo (si sospecha de PANDAS y
corea de Sydenham). Debe cursarse neuroimagen solo en casos seleccionados (casos post-
traumaticos, sospecha de enfermedad infecciosa o auto-inmunitaria...). El
electroencefalograma (EEG) solo esta indicado si hay sospecha de posible crisis epiléptica, lo

que no es infrecuente.

Uno de los aspectos mas importantes en la evaluacion y diagnéstico del ST es la

presencia de comorbilidades. Estadisticamente, a mayor numero de comorbilidades, mayor

32



Capitulo 1. Neuropediatria clinica y psicofarmacologia neuropediatrica

gravedad del ST y mayor dificultad en su tratamiento. Las mas frecuentes son el TDAH en
cualquiera de sus subtipos y el trastorno obsesivo compulsivo (TOC), seguidos en frecuencia
por los trastornos de aprendizaje y trastornos interiorizantes (otros trastornos de ansiedad
diferentes al TOC o del estado de 4nimo), de conducta y otros mas graves. Los sintomas del
TDAH suelen aparecer, aproximadamente en la mitad de los casos, de forma previa a los tics,
uno o dosafios antes, debiendo tenerse en cuenta este dato cuando aparecen ticsen pacientes
tratados conMph. La mayor parte de los nifios lo que sufren es una “exacebacion de tics”
sobre una base predisponente y en otros casos se trata de la evolucion natural del ST. Por lo
antedicho, la posible repercusion negativa sobre los tics del MPHprescrito a pacientes con
TDAH (asociado o no a tics) es incierta, pues aunque posible, es menos frecuente de lo que se
pensaba. En general la LDX tiende a exacerbar los tics mas que el MPH, aunque hay

excepciones. La ATX mejora los tics en casi todos los casos.
Tratamiento

No existe tratamiento curativo.El aspecto mas importante consiste en determinar qué
aspectos del trastorno y de su comorbilidad merecen tratarse. Con frecuencia el problema mas
acuciante son las manifestaciones cognitivas y conductuales derivadas del TDAH, en tanto
que los tics no representen un problema real para la vida cotidiana. En menos ocasiones son
los tics o los sintomas de TOC u otro trastorno de ansiedad, del trastorno negativista-
desafiante o de otra comorbilidad menos frecuente los que determinan la prioridad del

tratamiento.

En muchos casos la mejor actitud es abstenerse de instaurar un tratamiento para los
tics, a no ser que éstos interfieran significativamente con la vida del individuo, dado que,
actualmente, no existe evidencia de que dicho tratamiento afecte a la evolucién natural del
ST.Debemos tener en cuenta, a la hora de evaluar los beneficios de un tratamiento, las

fluctuaciones importantes que tienen los tics en la historia natural de la enfermedad.

Puede precisarse un abordaje multidisciplinar: neuropediatra, psiquiatra infantil,
psicologo, etcétera. El tratamiento cognitivo-conductual es bésico en todos los casos en los
que se presente trastorno de conducta y/o trastorno de ansiedad, incluyendo el TOC™. Se
estan desarrollando técnicas de “entrenamiento en la reversion del hdbito” como tratamiento

no farmacolégico de los tics que pueden ser efectivas.

Como apoyo farmacolédgico podemos recurrir a neurolépticos (antipsicoticos), que han

demostrado su eficacia en el tratamiento de tics. Los mas estudiados son el haloperidol, el
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pimocide y la risperidona’’. El haloperidol y el pimocide son antipsicoticos clasicos (o
tipicos) cuyos efectos secundarios, especialmente de tipo extrapiramidal, ademas de depresion
o sedacion limitan su indicacion. Los efectos secundarios son menos con pimocide, siendo
este uno de los farmacos mas efectivos en el tratamiento de los tics. La dosis de pimocide
suele oscilar entre 1 y 4 mg en una sola dosis y la de haloperidol se inicia a 0.5mg y se
mantiene entre 1 y 2.5mg al dia repartida en dos tomas. Se recomienda realizar un
electrocardiograma (y una vez obtenida la dosis efectiva, repetirlo anualmente), por sus
posibles efectos en la prolongacion del intervalo QT. Interfiere con el citocromo P450
CYP3A4, por lo que se ha de administrar con extrema precaucién en caso de tratamiento
concomitante con antibidticos macrolidos y otros farmacos que se metabolizan por dicha via.
Debido a estos efectos secundarios actualmente se utilizan como primera opcion los
neurolépticos atipicos. Entre ellos, el mas utilizado y estudiado es la risperidona,
generalmente en dosis entre 1 y 3 mg al dia, repartida en dos tomas. La risperidona ha
mostrado una eficacia similar al pimocide en algunos estudios, sin embargo, la percepcion
general es la de una mayor eficacia del pimocide, pero con menos efectos secundarios
extrapiramidales y madas efectos metabdlicos, ya que el efecto secundario mas comun
delarisperidona y otros antipsicoticos atipicos es el aumento de apetito y de peso. Otros
menos frecuentes son la sedacion y la incontinencia urinaria. Las discinesias tardias son
extremadamente raras. Debe controlarse periddicamente el colesterol, los triglicéridos, la
glucemia y la prolactina.El aripiprazol es un neuroléptico atipico, agonista parcial de
receptores D2 de dopamina y 5-HT1a de serotonina y antagonista de receptores 5-HT2a de
serotonina. Puede ser util (dosis habitual entre 5 y 15mg/dia en una sola toma), dado su perfil
de efectos secundarios (bajo riesgo metabolico e inhibidor de la prolactina). La paliperidona,
farmaco mas potente que el anterior, similar a la risperidona, pero con un mecanismo de
liberacion retardada de una sola toma al dia y un perfil algo mas benigno de efectos
secundarios, es efectivo en el ST moderado y grave y su uso se estd extendiendo en la practica

clinica habitual.

Los agonistas alfa-2 adrenérgicos pueden ser también utiles; en algunos protocolos,
dada su tolerancia, se sitia en tratamientos de primera linea.La clonidina, en dosis de 0,15-0,5
mg/dia, en tres dosis, y escalada lenta de dosis para evitar la sedacion, la hipotension y la
bradicardia, es una buena opcion. Suele administrarse por la noche ya que mejora el suefio,
pero puede pautarse cada 8 horas segin efectividad y tolerancia (la sedacion 30-60 minutos

tras la ingesta del producto y la irritabilidad de “rebote” a las 5-6 horas de dicha ingesta, son
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los efectos secundarios mas frecuentes). La guanfacina, en breve disponible en Espaia, en
comprimidos de liberacion retardada de 1, 2, 3 y 4mg, es un farmaco util en el ST
(normalmente hay que llegar a dosis de 3mg). Los efectos secundariosmas frecuentes son la
sedacion y la hipotension.Hay algunos estudios realizados con antiepilépticos (topiramato,

levetiracetam, etcétera) con resultados variables.

Algunos tratamientos en investigacion sin clara efectividad para tratar los tics en el ST
son: estimulacion magnética transcortical, nicotina, tetrabenazina, baclofén, ondansetron

(todos ellos poco/nada eficientes), o el donezepilo (resultados no claros actualmente).

La toxina botulinica puede ser efectiva (s6lo en casos graves), al igual que la cirugia
(estimulacion cerebral profunda: ntcleo talamico, globo palido interno y nicleo accumbens),
con un beneficio del 30-50% de los casos tratados, segin los estudios analizados (s6lo en

casos de extrema gravedad).

En relacion a diferentes comorbilidades, las mejores opciones en caso de ST y TDAH
son los estimulantes y la ATX"’. La ATX tiene un perfil levemente ansiolitico y un efecto
positivo sobre los tics, ha supuesto un gran avance en el tratamiento del ST asociado al
TDAH a dosis que habitualmente se usan en el TDAH aislado’’. Al metabolizarse a través del
citocromo CYP2D6, puede interaccionar con algunos antipsicoticos (aripiprazol) e
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina o ISRS (fluoxetina y paroxetina), por lo
que se debe ser precavido en el uso de dosis altas en caso de combinacion con tales
farmacos.La clonidina mejora mas los tics en pacientes con ST y TDAH que en pacientes con
ST sin TDAH, y por si sola parece mejorar parcialmente la sintomatologia TDAH, siendo
especialmente util respecto a la mejoria de estos sintomas cuando se usa asociada a MPH.
Igualmente la guanfacina ha sido estudiada asociada a MPH o LDX demostrando buena

eficacia y tolerabilidad.

También es frecuente la asociacion de un neuroléptico al MPH o al LDX, casi siempre
con una tolerancia excelente cuando se utilizan dosis bajas (por ejemplo, 0.5mg de
risperidona por la mafiana). Cuando el ST se asocia a TOC, los sintomas de éste suelen
mejorar con la terapia cognitivo-conductual. Una alternativa o tratamiento complementario,
son los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS). Los mas utilizados son
la sertralina, la fluoxetina, la fluvoxamina, la paroxetina y el citalopram. Dado la prolongada
vida media, se recomienda una escalada lenta de dosis para evitar una sobredosificacion.

Pueden interaccionar con la risperidona, aumentando sus niveles, al ser inhibidores de varias
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de las vias hepaticas del citocromo y con el aripiprazol, especialmente en el caso de
paroxetina y de fluoxetina. Los ISRS no requieren controles analiticos o electrocardiograma.
En algunos nifios pueden producir una conducta desinhibida o acatisia, lo cual obliga a
reducir la dosis o sustituir un ISRS por otro. La clomipramina es un antidepresivo sedante

muy util en los casos de TOC resistentes.
Conclusiones

Se ha aportado una vision muy general de los trastornos del neurodesarrollo o
neuropediatricos mas frecuentemente atendidos en la consulta diaria. Dada las caracteristicas
del capitulo, hemos intentado insistir en los aspectos farmacoldgicos. Las medidas

terapéuticas extrafarmacologicas se abordaran en otros temas con mas profundidad.

Por otro lado, dados los avances en los abordajes farmacoldgicos y los cambios de
protocolos, debemos recalcar que lo expresado en este capitulo, esta sujeto a revisiones
futuras y tempranas, y constituyen una orientaciéon en los posibles tratamientos médicos
disponibles para las patologias sefaladas. Indudablemente, el tratamiento farmacologico, en
todos los trastornos indicados, debe realizarse por profesionales con experiencia, en base a las

evidencias cientificas disponibles y la prudencia exigible al empleo de cualquier fArmaco.
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DESARROLLO COGNITIVO Y DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

Elena Sirumal Rodriguez

Instituto Superior de Estudios Psicologicos (ISEP)

INTRODUCCION

El cerebro es un 6rgano complejo que esta disefiado por la naturaleza con exquisita
elegancia: es una masa de aproximadamente 1300 cm’ y 1.3 kg. de peso, que estd compuesta
por alrededor de cien mil millones de células (neuronas y células gliales) comunicadas con
sefales electroquimicas a través de mil billones de sinapsis y un millén de km. de fibras
interconectadas que hacen posible el funcionamiento normal de un individuo, dandole sentido
a sus experiencias vitales mediante emociones y pensamientos. Precisamente la validacion de
experiencias es lo que distingue a la raza humana de otras especies animales, y a su vez,
convierte al cerebro en una maquina perfecta. Pero, ;como se construye ésta maquina?

[ Termina de construirse en algin momento? ;Se producen errores en dicha construccion?.

En este ultimo siglo, la investigacion en neurociencias ha estado en auge, y aunque
aun queda mucho por descubrir, en este capitulo se pretende dar respuesta a esas cuestiones
mediante un acercamiento a los principales aspectos y consideraciones de la morfogénesis del

sistema nervioso, ademas de comentar los fallos en su disefio y configuracion.
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DESARROLLO DEL SISTEMA NERVIOSO EN EL EMBRION
HUMANO

La morfogénesis, entendida como la adquisicion de la forma y caracteristicas
generales de nuestra especie, es un proceso complejo de maduracién de 6rganos y funciones
que tiene lugar desde que el 6vulo y espermatozoide forman el cigoto'. Para que se origine, es
necesario que se produzcan multitud de fases y mecanismos fisiologicos. Si la naturaleza lo
permite y todo el proceso finaliza con éxito, se obtiene como resultado un cerebro adulto, es

decir, un nuevo ser humano totalmente compatible con la vida.

La ontogenia del sistema nervioso tiene su inicio aproximadamente a las 3 semanas
después de la fecundacion, pero antes de ahondar en aspectos y mecanismos detallados de la
morfogénesis, comentaremos agrosso modo como se van adquiriendo las principales

caracteristicas de un organismo maduro.
Embarazo

El desarrollo de una nueva vida comienza con la gestacion, proceso que dura entre 37
y 41 semanas’ y que se define como el periodo de tiempo que se produce entre la concepcién
y el crecimiento del bebé dentro del utero de la madre. En toda gestacion se pueden distinguir
tres periodos: por un lado, el periodo germinal, en el que la union del 6vulo con el
espermatozoide ha producido un cigoto. Por otro lado, el periodo embrionario, caracteristico
por la conversion del cigoto en embridon por las multiples divisiones celulares que se llevan a
cabo, y por ultimo, el desarrollo fetal, en el que el embridén ya es un feto que se termina de
desarrollar hasta el momento del nacimiento. De manera algo mas detallada, lo que ocurre en

cada periodo es lo siguiente:

1. Periodo germinal: corresponde con las tres primeras semanas de embarazo, en
las que se produce la fertilizacion y formacion del embrion. En estas semanas,
millones de espermatozoides establecen un recorrido por las paredes del utero
para que el mas fuerte entre en el 6vulo y asi ocurra la concepcion. Como
resultado de dicha unidn, se produce el cigoto, que rapidamente va cambiando
conforme comienza la division celular. En esta division, el cigoto se convierte
en un grupo de células aun sin diferenciar llamado blastocito, que sera lo que

mas tarde conforme el embridn. A su vez, el blastocito estd recubierto por una
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capa externa de células que serdn las membranas que nutran y protejan al
embrion.

Periodo embrionario: tiene lugar aproximadamente entre la semana 3 y 18
del embarazo. En el principio de este periodo,el blastocito se incrusta en la
pared uterina para recibir nutricion de la sangre de la madre. En la semana 5
comienza la gastrulacion, que es la fase en la que el blastocito se convierte en
embrion y en la que realmente comienza el periodo embrionario. El embrion
ahora estd formado por un disco con dos capas de células (epiblasto e
hipoblasto)y contintia dividiéndose para desarrollar capas embrionarias, en las
que se van a desarrollarlas principales estructuras y sistemas, cada uno de ellos
con una funcion especifica. Asimismo, se van desarrollando las células
sanguineas, las neuronas, las nefronas y el tracto gastrointestinal, ademas de
que los rasgos externos del bebé comienzan a formarse. En la mitad de este
periodo, el embridon ya tiene los brazos y piernas alargados y empiezan a
moldearse las manos y los pies, ademas de los pulmones. Aunque el cerebro
continua desarrolldandose, ya es posible distinguir cinco areas y observarse
algunos pares craneales. Las caracteristicas del bebé comienzan a ser mas
distintivas, ya que las orejas van tomando forma y los parpados empiezan a
cerrarse. En el final del periodo embrionario, aproximadamente en la semana
10 y como resultado de lo sucedido en las semanas anteriores, el embridon se
convierte en un feto. En este momento es cuando comienza la maduracion de
los o6rganos que se estaban formando. En el final de esta etapa, la cara esta bien
formada, los parpados se cierran y no volveran a abrirse hasta mas o menos la
semana 28. Aparecen los genitales, ufias en los dedos de las manos y pies, la
piel es casi transparente y la cabeza esta practicamente formada,
desarrollandose lanugo a su alrededor. Asimismo, ya aparecen movimientos de
succion, los huesos se vuelven mas duros y el higado y pancreas comienzan a
realizar secreciones.

3. Desarrollo fetal: el desarrollo del feto se termina de completar en esta
ultima etapa (corresponde con la semana 18 hasta la 37-40), en la que los
organos y sistemas que se venian formando hasta ahora terminan de madurar
hasta el nacimiento. Al principio de la etapa, el feto ya puede oir y como fruto

de los primeros movimientos fetales, la madre comienza a notarlo, de forma
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que sienteuna agitacion en la parte inferior del abdomen. Ademas, el bebé ya
puede tragar y el lanugo le cubre la totalidad del cuerpo. Aparecen las cejas y
pestafias y las primeras deposiciones en el tracto intestinal, llamadas meconio.
A partir de la semana 23, la médula 6sea comienza a producir globulos y se
desarrollan las vias respiratorias inferiores de los pulmones. El bebé ya
comienza a almacenar grasa, y todas las partes de los ojos estdn ya
desarrolladas. En torno a la semana 27, el aparato respiratorio ain estd
inmaduro para funcionar fuera del ttero de la madre, pero comienza a producir
una sustancia tensio-activa que permite que los alvéolos se llenen de aire, lo
que hace que en los pulmones se formen los primeros sacos de aire.
Igualmente, el sistema nervioso se ha desarrollado lo suficiente como para
controlar algunas funciones. Por otra parte, los parpados ya se pueden abrir y
cerrar y el bebé sigue acumulando grasa. Aproximadamente en la semana 31,
la respiracion del bebé es ritmica y los huesos, aunque son blandos, estan
completamente desarrollados. Comienzan a almacenarse hierro, fosforo y
calcio en su cuerpo y é€ste, aunque sigue aumentando de peso, lo hace mas
lentamente. En el final de esta etapa, el bebé ya tiene patrones de suefo
definidos, el lanugo ha desaparecido excepto en los hombros y brazos, y el
corazdn, vasos sanguineos, huesos y musculos funcionan perfectamente al
estar totalmente desarrollados. Es a partir de la semana 38 cuando el

nacimiento se podria producir en cualquier momento.
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Morfogénesis del sistema nervioso

Comentar los aspectos generales del desarrollo fetal tiene como fin promover un
mejor entendimiento de la morfogénesis del sistema nervioso. Como hemos mencionado
anteriormente, ésta se inicia en fases muy tempranas del embarazo. Concretamente, tenemos
que remontarnos a la semana 3 post concepcion, en la que mediante la gastrulacion comienza

el periodo embrionario.

Hasta el momento, el embrion estaba formado por un disco condos capas de células
bastante primitivas': el epiblasto o ectodermo y el hipoblastoo endodermo. Cuando se inicia la
fase de gastrulacion, se produce una invaginacion en la parte dorsal del disco embrionario
que hace que numerosas células se movilicen al interior del mismo. Como resultado de esta
movilizacion, se produce una fisura que se conoce como linea primitiva, fisura por la que
entra todo el grupo de células formando una nueva capa llamada mesodermo. Es decir, como
consecuencia de la invaginacion del endodermo, podriamos distinguir entonces tres capas de
células: las dos capas que estaban ya formadas, el endodermo (capa mas interna del disco
embrionario) y el ectodermo (parte mas externa del disco embrionario), y una nueva, conocida
como mesodermo (capa intermedia). A partir de este momento, las tres capas embrionarias
estan en constante interaccion y es cuando se comienzan a formar las principales estructuras y
sistemas del organismo. Especificamente, cada capa sera la responsable de formar un sistema
u otro. De esta manera, las células del endodermo formaran el sistema digestivo, respiratorio
y algunas glandulas; las células del mesodermo originaran el tejido 6seo, muscular y
cartilaginoso, la dermis de la piel, el corazon, los vasos y células sanguineas, los rifiones y el

sistema reproductor; y el ectodermo derivara la epidermis de la piel y el sistema nervioso.

Una vez terminada la fase de gastrulacion, se inicia un proceso denominado
neurulacion del embrion. En esta fase, el protagonista principal es el ectodermo, que se va
diferenciando para que se origine, por un lado, el sistema nervioso, y por otro, la epidermis de

la piel.

En esta fase, el sistema nervioso comienza a originarse de la siguiente manera:
primero, se produce la induccion neural, proceso en el que se marca el territorio neural del
ectodermo, y segundo, se originan las estructuras iniciales, llamadas tubo neural y cresta
neural. Este paso es crucial, dado que de dichas estructuras saldran las neuronas que

conformaran el sistema nervioso. A continuacion desgranamos estos dos pasos:
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Induccion neural: este punto es el comienzo de todo, ya que una parte del
ectodermo queda diferenciada como tejido que originara el sistema nervioso,
tejido denominado neuroectodermo. Para ello, se forma otra capa de células
embrionarias en el mesodermo llamada notocorda. La notocorda es una
prolongacion precursora de la columna vertebral; es una estructura que envia
sefales organicas, especificamente la proteina BMP4 (bonemophogenetic
proteina 4), a las células de su entorno con el objetivo de ir especializando a
las células que conformaran el sistema nervioso’. De esta forma, las células
que reciban la sefial de la BMP4 constituirdn el tejido epidérmico, y las que no
las reciban, seran parte del sistema nervioso. Estas tltimas contintian en
constante mitosis, lo que conduce al desarrollo de una capa gruesa de células,
dispuesta en la superficie dorsomedial del disco embrionario llamada placa
neural. El desarrollo de la placa neural ocurre en torno a los 20 dias de
gestacion.

Formacion del tubo neural y de la cresta neural: en primer lugar, la placa
neural se cierra sobre si misma dando lugar a dos pliegues que se fusionan
obteniendo como resultado un tubo neural incompleto, en el que se distingue
dos aberturas denominadas neuroporo rostral y neuroporo caudal'. En los
proximos dias, dichas aberturas se iran uniendo y si todo ocurre con éxito, al
final de la cuarta semana el tubo neural estara formado por completo. Si sucede
alguna alteracion en este proceso, €sta implicara el desarrollo de multitud de
malformaciones congénitas, que seran distintas dependiendo de si el fallo se ha
producido en el neuroporo rostral o caudal. En segundo lugar, al cerrarse el
tubo neural, la parte externa de cada pliegue del tubo se separa del mismo y de
la parte del ectodermo a la que estan unidas para fusionarse juntas y formar la
cresta neural, estructura que ocupa al principio una posicion dorsal, y mas
tarde, lateral al tubo neural. La formacién tanto del tubo como de la cresta
neural es clave para la desarrollo del sistema nervioso, ya que de la
diferenciacion de dichas estructuras depende, a su vez, la diferenciacion del
sistema nervioso central (SNC) y periférico (SNP). De esta manera, del tubo
neural naceran todas las neuronas y células gliales que compondran el SNC y

la cresta neural derivara en el SNP. Este proceso ocurre de la siguiente manera:
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- Varios dias después de que ocurra la formaciéon del tubo neural, la
ploriferacion celular y el engrosamiento de la pared del tubo haran visible
cuatro grandes vesiculas encefalicas que seran las encargadas de formar las
divisiones del encéfalo y sus distintas estructuras. En sentido antero-
posterior, estas vesiculas corresponden con el telencéfalo, que daré lugar a
unos hemisferios cerebrales primitivos que serviran de base para formar la
corteza cerebral y estructuras subcorticales; el diencéfalo, que dara lugar al
talamo, hipotdlamo, subtdlamo y epitalamo; el mesencéfalo, que originara
los coliculos y estructuras del tegmento, como la glandula pituitaria, y por
ultimo, el romboencéfalo, que dard lugar a la médula oblongada y bulbo
raquideo.

- La diferenciacion del SNP es un proceso que ocurre paralelamente al del
SNC. Como hemos mencionado anteriormente, la cresta neural primero se
dispone dorsal al tubo neural. Después, se coloca lateralmente al mismo
porque se divide en dos partes que interaccionan con el mesodermo, la capa
intermedia de la placa neural que, entre otras cosas, originara el tejido dseo,
muscular y cartilaginoso. La interaccion con el mesodermo tiene bastante
sentido, ya que la parte del mesodermo que rodea al tubo neural se separa
en bloques denominados somitas, encargados de precursar la musculatura
esquelética y axial. En este punto, la cresta neural se une a los somitas
formando los ganglios espinales, que seran los encargados de intercambiar
informacion con el SNC. En un principio, se dispondran segmentadamente
formando la médula espinal y mas tarde se extenderan desarrollando dos
prolongaciones: una central, hacia el asta dorsal de la médula espinal, y otra
dirigida a la periferia. La primera dara lugar a los nervios espinales, que
iran creciendo a medida que se vaya desarrollando la columna vertebral, y
la segunda prolongacion originara la formacion de los ganglios craneales
mediante la mielinizacion de los axones, proceso que se explicara mas

adelante.

Lo expuesto pone de manifiesto que, aunque la placa neural origine dos estructuras
que a priori parece que van a ser anatomicamente independientes, ambas derivaran en dos
subtipos de sistema nervioso (SNC originado en el tubo neural, y el SNP en la cresta neural)

que estaran interconectados de manera permanente, lo que permitird el correcto
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funcionamiento del mismo, y por ende, del organismo. Tal y como hemos referido
anteriormente, aproximadamente en la cuarta semana de gestacion es cuando comienzan a
desarrollarse, pero es a partir de este momento cuando a nivel celular, de forma secuencial,
comienza la maduracion del SNC, aunque en este proceso también se incluyen aspectos de la

del SNP. Es por ello que se distinguen varias fases de desarrollo:

1. Ploriferacion celular: en esta fase ocurre la génesis de las neuronas y células
gliales del SNC, lo que induce a un engrosamiento del tubo neural, y por tanto,
a la formacion secuencial de las distintas estructuras del SN. La ploriferacion
comienza en la zona ventricular, localizada en la parte central del tubo neural.
Aqui se encuentran las células madre del SN que tras rapidas divisiones (en
torno a 250.000 por minuto)’, producen neuronas inmaduras. Una vez gestadas,
cesa la mitosis y puede ocurrir que, o que esas neuronas inmaduras se
conviertan en un grupo de células gliales, llamado glia radial, grupo que tendra
una importante funcion en fases posteriores del desarrollo, o que comience de
nuevo la division celular hasta producir bastantes neuronas como para formar
varias estructuras del SN. Asimismo, el tubo neural no es el unico que cuenta
con zonas ploriferativas: en la cresta neural también ocurren rapidas divisiones
celulares que tienen como resultado el nacimiento de todas las neuronas y
células gliales de los nervios espinales y craneales del SNP'.

2. Migracion neural: esta fase se caracteriza porque las neuronas y células
gliales gestadas en la fase anterior viajan desde su lugar natal al lugar
definitivo que ocuparan en el SNC. No es un proceso facil, ya que no todas las
células del sistema nervioso nacen al mismo tiempo, ademas de que muchas se
encuentran con obstaculos, como tener que recorrer largas distancias. Las
neuronas inmaduras viajan con ayuda de la glia radial, que con apoyo de las
moléculas de la membrana celular, actia como soporte o guia para facilitar la
migracion por el neuroepitelio mediante un proceso de arrastre (recorre una
prolongaciéon que sirve de guia atrayendo al nucleo, y después retrae al
citoplasma, que queda atras). Dicho mecanismo es universal para todas las
neuronas del SNC, tanto para las que formaran la sustancia blanca como para
las que formaran la sustancia gris. Con respecto a esto ultimo, hay algunas
teorias que indican que parece ser que existe una determinacion espacial fija

marcada por genes, entre el sitio natal de la neurona inmadura y el lugar de la
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corteza en el que se va a fijar, aunque no es un proceso vacio; durante la
migraciéon neural, la neurona va diferenciandose de otras y adquiriendo su
funcion. No obstante, hay otras teorias que apuntan a que existe una migracion
bioquimica’, en la que los conos axénicos de las neuronas en crecimiento
emiten filopodios, que son proyecciones citoplasmaticas delgadas capaces de
detectar un determinado ambiente quimico, aceptando o rechazando un
determinado neurotransmisor. De esta manera, las neuronas que detecten
ambiente dopaminérgico, por afinidad, migraran a ese ambiente.

En la cresta neural, la migracién ocurre de forma distinta: las neuronas
inmaduras viajan a su zona destino con ayuda de las moléculas de la matriz
extracelular, que tiene que madurar para marcar la ruta que han de seguir.
Ademas, este proceso también depende de la capacidad de adhesion de las
células a la matriz, capacidad que se encuentra determinada por los cambios
quimicos que se producen en el entorno celular. El resultado de la migraciéon en
la cresta neural es la agrupacion de ganglios.

Diferenciacion:en esta fase sucede la maduracion de las neuronas; el
desarrollo de sus axones y dendritas, de su afinidad por un neurotransmisor u
otro y de la conduccion eléctrica, lo que se traduce en que la neurona inmadura
por fin adquiere las caracteristicas morfoldgicas y fisioldgicas de una neurona
adulta. Como hemos mencionado anteriormente, la diferenciacion comienza
casi paralelamente a la migracion neural, aunque se termina de pulir una vez
que la neurona ha llegado a su destino.

Agregacion: en este punto, las neuronas utilizan a través de los
neurotransmisores, un mecanismo de afinidadcon otras neuronas para
desplazarse juntas formando capas corticales. Esta fase es la que dota de
diferenciacion de las capas sensoriales y motoras en el cortex.

Sinaptogénesis: los axones de las neuronas maduras forman conexiones con
otras neuronas y/o con el tejido muscular, estableciendo dos tipos de sinapsis:
una entre una neurona y su neurona adyacente, y otra sinapsis entre una
neurona y una neurona muscular. La sinaptogénesis comienza en fases muy
tempranas del desarrollo, de manera que a la vez que algunas neuronas se
encuentran en fase de ploriferacion, otras ya estan produciendo sinapsis en

otras zonas del sistema nervioso. Peculiarmente, la formacion de conexiones
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ocurre masivamente, produciendo, en un principio, sinapsis provisionales.
Poner por qué permanecen las sinapsis.

Apoptosis:fase caracterizada por la muerte selectiva neuronal’; muerte que
esta programada genéticamente. Entre el 40 y 75 por ciento de las neuronas
originadas durante el desarrollo embrionario mueren al no establecer contactos
sindpticos exitosos. La apoptosis es un proceso adaptativo por varias razones:
por un lado, las neuronas llevan escrito en su cddigo genético que si no son
capaces de establecer sinapsis con otras neuronas, ¢stas deben morir. Asi, por
ejemplo, es logico que no sobrevivan si se enfrentan a un estimulo hostil
demandado en el ambiente intrattero, como lo es el alcohol o el tabaco. Por
otro lado, la sobreproduccion de sinapsis implica un control y regulacion por
parte de la naturaleza para realizar un ajuste adecuado en las poblaciones
neuronales y establecer, asi, una configuracion casi definitiva del sistema
nervioso.

Eliminacion de conexiones: al igual que la fase anterior, la eliminacion no
ocurre al azar. Aquellas sinapsis que no reciben estimulacion, desaparecen para
que no salgan defectuosas. De la misma manera que la apoptosis, es un proceso
adaptativo: cualquier sinapsis supone la dedicacion de multitud de recursos
energéticos, por lo que para potenciar la efectividad cerebral, se necesita la
eliminacion de conexiones que permanecen inactivas. Esto implica un
remodelado de las mismas, lo que afina atin mas, la configuracion del sistema
nervioso.

Mielinizacion: en esta fase se produce el envolvimiento de las vainas de
mielina en los axones de las neuronas con el fin de que se incremente la
velocidad de transmision del impulso nervioso. De este recubrimiento se
encargan las células gliales: en el SNC las encargadas son los oligodendrocitos
y en el SNP las células de Schwann. Ambas recubren los axones formando los
nodulos de Ranvier, de manera que el impulso eléctrico viaja de nodulo en
noédulo transmitiendo informacion. El proceso de mielinizacion comienza
aproximadamente en el segundo trimestre de embarazo, en el que en un
principio se mielinizan las raices y médula espinal, hasta finalmente llegar al
tronco del encéfalo. No obstante, la mielinizacidon continta hasta la edad adulta

por los cambios que pueden experimentar los axones.

50



Capitulo 2. Desarrollo cognitivo y del sistema nervioso central

En definitiva, la morfogénesis comienza en fases muy tempranas del embarazo,
cuando todavia el embrion no se ha convertido en feto, y contintia desarrollandose hasta la
etapa adulta. Todo ello ocurre gracias a la sincronizaciéon de procesos complejos que dan
como resultado el desarrollo del sistema nervioso, determinando, asi, la creacion de una nueva

vida.
DESARROLLO NEUROPSICOLOGICO

El desarrollo neuropsicologico podria definirse como el proceso asociado al
crecimiento de la estructura y funcioén del cerebro en relacion con la conducta. Se deduce
pues, que se produce como consecuencia de la interaccion entre la dotacion genética del
individuo y la experiencia que éste va adquiriendo del ambiente, interaccion en la que ambos

aspectos cobran la misma importancia’.

Para entender el desarrollo neuropsicologico del individuo, debemos partir de las
premisas de que ni el crecimiento del cerebro es lineal, ni tampoco lo es el desarrollo
cognitivo. Por un lado, el proceso madurativo que sigue el sistema nervioso, tal y como se
expuso en el epigrafe anterior, ocurre en distintas fases, lo que nos indica que no es un
proceso unitario': sucede a medida que se van formando las estructuras cerebrales. Por otro
lado, el desarrollo cognitivo no es lineal porque existen periodos criticos distintos segun la
funcion que se vaya adquiriendo. Los periodos criticos o saltos evolutivos podrian definirse
como ventanas en el desarrollo en las que puede darse la posibilidad de maximo crecimiento

cortical y aprendizaje.

Aunque el desarrollo de una determinada estructura cerebral no asegure la adecuada
adquisicion de la funcion en dicha estructura, los periodos de méxima adquisicion cognitiva

coinciden con los impulsos madurativos del sistema nervioso.

Del mismo modo, la maduracion cortical sigue trayectorias temporalmente distintas:
las areas de asociacion superiores maduran justo después de las regiones sensoriomotoras, por
lo que a grandes rasgos, las areas cerebrales sensoriales y motoras comienzan a madurar
primero. Después, la maduracion se da en las areas involucradas en la orientacion espacial, el
desarrollo del lenguaje y la atencion (I6bulos parietales superiores e inferiores). Por ultimo,
maduran las areas implicadas en las funciones ejecutivas, la atencion y coordinacion motora

(16bulos frontales).
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Segun el estudio de Gogtay et al. (2004)°, el desarrollo de la sustancia gris en la
corteza nos indica una secuencia de maduracion funcional: en un principio, se produce un
incremento de la sustancia gris y mas tarde, una reduccion, hecho que podria explicarse como
una poda sinaptica o incluso, una combinacion de procesos de mielinizacion, poda dendritica
y cambios en la densidad neuronal, glial y vascular en las diferentes laminas corticales. En
definitiva, la maduraciéon cortical supone una conjuncion de procesos que se dan
simultdneamente para que tenga lugar la adquisicion de las funciones superiores. Los

. . . 1
procesos principales son los siguientes :

- Mielinizacion: como se expuso en otros apartados, la mielinizacion comienza
en el periodo prenatal. No obstante, continia desarrollandose en el periodo
postnatal, especialmente en los tres primeros afios de vida, continuando su
desarrollo hasta la edad adulta. En este sentido, las vias coértico-espinales
terminan su mielinizaciéon a los dos afos, el cuerpo calloso lo hace en la
adolescencia y las vias de asociacion entre la corteza prefrontal y los lobulos
temporal y parietal terminan su mielinizacién aproximadamente a los 30 afos.

Para ello, existe un patrén fijo de mielinizacion en cada region cerebral
que estd programado genéticamente en la especie humana. De esta manera, las
vias proximales se mielinizan antes que las distales, las sensoriales antes que
las motoras, las centrales antes que las periféricas y las regiones posteriores
antes que las anteriores.

- Aumento del volumen cerebral: el desarrollo neuronal y en consecuencia, de
las distintas estructurales cerebrales, esta relacionado con el aumento del
tamafo del cerebro y de la cavidad craneal. El aumento de peso es debido al
incremento celular y sinaptico, como por ejemplo, el crecimiento de
oligodendrocitos que recubren las vainas de mielina o las ramificaciones
vasculares. Dicho incremento esta relacionado con la plasticidad cerebral, pero
también significa que el cerebro necesitara un mayor aporte energético porque
las células que lo forman cada vez pesan y gastan mads: cuantas mas cé¢lulas
haya, mas necesidad de vasos sanguineos y arterias habra para que éstas se
vascularicen. Asi, al nacer, el cerebro pesa aproximadamente 200 g., a los 6
meses post nacimiento 700 g., a los 2 afos 1100 g., y cuando alcanza la etapa

adulta pesa en torno a 1500 g. ’
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El periodo comprendido entre el primer y sexto afo de vida esta caracterizado por una
mayor produccion de conductas sensoriales y motoras, ya que se objetiva un gran aumento de
respuestas que da el nifio ante los estimulos recibidos del medio ambiente'”. Dichas conductas
estan correlacionadas positivamente con el aumento de conexiones entre distintas regiones
cerebrales, producto del desarrollo de las funciones cognitivas. Segun Hebb (1949)'", a los 2
afnos el cerebro muestra una maduracion importante de las vias de asociacion cortical que
coincide con el desarrollo sensoriomotor y con el establecimiento de las bases para las
habilidades cognitivas mas complejas. Asimismo, después de cumplir los 3 afos, ya se
evidencia el desarrollo de las conexiones sindpticas, momento en el que se adquiere mayor

habilidad para el andlisis visoperceptivo.

Lo expuesto hasta ahora nos indica que el cerebro se modifica a medida que crecemos
como consecuencia del asentamiento de las bases neurologicas y de la interaccion con el
ambiente’. Este moldeamiento es fundamental para que se produzca un desarrollo normal, y
dota al cerebro de una valiosa propiedad: plasticidad. La plasticidad permite que se adapte a
los cambios fisicos y ambientales, realmente importante en caso de que se produzca un dafio
sobrevenido. Durante el primer afio de vida, la plasticidad es maxima, pero va disminuyendo
porque los sistemas y estructuras se van estabilizando. No obstante, el cerebro siempre tendra
capacidad de adaptacion independientemente de la edad en la que se encuentre el individuo, lo
que si dependera de la vulnerabilidad cerebral. Esto significa que serd mas susceptible a un
dafio global en etapas iniciales y a un dafio méas focal o especifico en etapas intermedias de la

. . . . .y Iy . io: 1
infancia, lo que influird también en la recuperacion del individuo .

El desarrollo neuropsicologico, junto al desarrollo del sistema nervioso, permite la
validacion funcional, lo que indica que a medida que el individuo se encuentra en un ambiente
que le dote de experiencias, éste va adquiriendo habilidades o capacidades superiores’.

Gracias a dicha interaccion, se desarrollan las funciones cognitivas.
Velocidad de procesamiento

La velocidad de procesamiento se define como la capacidad que establece la relacion
entre la ejecucion cognitiva y el tiempo invertido en realizar una determinada tarea. Si su
caracteristica principal es el tiempo que se tarda en realizar una actividad cognitiva o motora,
es bastante l6gico que esté relacionada con el proceso de mielinizacién, cumpliéndose una
correlacion positiva: a mayor mielinizacion, mayor velocidad de procesamiento. El desarrollo

de la velocidad de procesamiento, entonces, estara ligado al de la mielinizacion (desarrollo
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descrito anteriormente), y es esencial para que se produzca la eficiencia en el sistema

nervioso. " 2

Atencion

Este proceso implica la focalizacion y mantenimiento de inputs, programas motores,
representaciones internas, etc. Su adquisicion es muy importante, ya que su funcionamiento
esta implicado en el de otros procesos cognitivos, como la memoria, motivacion, autocontrol,
capacidad para adaptarse a las demandas internas y externas, etc., haciendo que un

inadecuado desarrollo de la atencion comprometa la base de futuros aprendizajes. >

En etapas tempranas de la infancia (desde los 2 a los 6 afos)'’, estara
mayoritariamente influida por un lado, por factores contextuales, como el tipo de actividad o
la hora del dia y por otro lado, por factores personales, como la percepcion que el nifio tenga
sobre la complejidad de dichas actividades. En torno a los 4 afios y medio, aparece una
considerable mejoria de la atencion, algo que coincide con el momento en el que se producen
grandes cambios en la mielinizacion. A los 5 afios, las tareas atencionales visuales ya se fijan
durante 14 minutos (Ruff y Rothbart, 1996)" y se objetiva otro salto evolutivo: se produce un
cambio en la habilidad para discriminar estimulos relevantes de los irrelevantes. Asimismo, a
medida que la infancia progresa, desde los 6 a los 12 afios el desarrollo de los circuitos
atencionales continia, alcanzando durante la adolescencia su maduracion. La adolescencia
tardia es el momento en el que la ejecucion en tareas atencionales alcanza un nivel similar al

de la edad adulta.

Los tres tipos de atencidon que conocemos (atencion selectiva, sostenida y dividida),
tienen la misma base de funcionamiento,pero cuentan con un sistema de procesamiento

diferente. Asi, se van adquiriendo de la siguiente manera:

- Atencion selectiva: el componente visual de la atencion selectiva se obtiene
desde etapas iniciales de la nifiez y el componente auditivo se va adquiriendo a
medida que se progresa en la infancia, alcanzando su pico maximo de
desarrollo en esta etapa. Asimismo, la mejora de la atencion selectiva esté
relacionada con la maduracion de los procesos de control atencional, hecho que
tiene lugar alrededor de los 11 afios. A partir de este momento, no se objetivan
grandes cambios, algo que puede ser debido a dos motivos: por un lado, a la
falta de maduracion del circuito fronto-estriatal (responsable en el control

inhibitorio de la conducta), y por otro lado, a la propia inmadurez de la
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atencion selectiva. Del mismo modo, la atencidn selectiva se termina de
desarrollar en la adolescencia.

- Atencion sostenida: la atencion sostenida es una capacidad que aumenta con
la edad, especialmente en nifios en edad preescolar. En este punto, cobran vital
importancia los factores contextuales, ya que diversos estudios ponen de
manifiesto que la dificultad de la tarea (relacionada con el nivel de habilidad
del nifo), el cardcter motivador de la misma, la presencia de otra persona o la
presion grupal interfieren en la atencion sostenida, determinando el interés del
nifio en su mantenimiento. No obstante, parece ser que entre los 7 y 9 afios se
produce un salto evolutivo, aumentando considerablemente. Esto puede
explicarse a que en esta etapa se produce un aumento en la velocidad de
procesamiento, hecho que se objetiva notablemente de forma positiva en la
ejecucion de tareas atencionales.

- Atencion dividida: la capacidad para atender a varios estimulos distintos esta
relacionada con la madurez de los lobulos frontales y de los circuitos
implicados. De esta manera, la atencion dividida se desarrollard en funcion de

la maduracion del 16bulo frontal., que no finaliza hasta la adolescencia tardia."
Memoria

La memoria es la capacidad cognitiva que nos permite almacenar, procesar y
recuperar informacion; aspectos que se ven implicados en toda actividad que realizamos. Es

., .. . . . 14
una funcién cognitiva compleja que se desarrolla y modifica con el tiempo .

A Grosso modo, los cambios en la memoria podrian suponer modificaciones
permanentes en la actividad neuronal, lo que indica que podrian producirse modificaciones
eléctricas (cambios postsinapticos excitatorios), quimicas (cambios en la cantidad de
neurotransmisor liberado) y estructurales en las neuronas (cambios en el numero de receptores
postsinapticos y/o aumento de conexiones)'”. Dicho supuesto conecta con el modelo de Hebb
(1949)"", que pone de manifiesto que el aprendizaje tanto en nifios como en adultos es posible
a la activacion repetitiva de circuitos neuronales, llamados circuitos reverberantes. En este
sentido, el aumento en la capacidad de memoria a medida que avanzamos en edad, esta
probablemente mas relacionado con el cambio de estrategias y la metamemoria, que con el
incremento del volumen de la memoria (Spreen y cols., 1995)'°. De forma mas clara,

podriamos decir pues, que el desarrollo cerebral no implica un incremento en la capacidad de
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almacenamiento de cada neurona, si no que posiblemente se da un aumento de la cantidad de

neuronas que participan en el proceso de memorizacion.

Dada la complejidad de la memoria, se han establecido diferentes clasificaciones
(memoria a corto plazo vs memoria a largo plazo, memoria implicita vs memoria explicita,
memoria episddica vs memoria semantica, etc.), y aunque en general ocurra lo descrito
anteriormente, existe una etapa de maduracion diferente para cada tipo.Asi por ejemplo, la
fase de reconocimiento se adquiere muy temprano: a los 3 meses de vida ya aparece una
preferencia de determinados estimulos. Entre los 6 y 12 meses, aparece la permanencia al
objeto y a los 4 afos el nivel de reconocimiento es similar al nivel que presenta un adulto.
Con respecto a la memoria inmediata, ésta aumenta progresivamente a lo largo del ciclo vital,

siendo el span a los 5 afios de 3-4 unidades, a los 9 afios de 5-6 y en la adolescencia de 7."

Por otro lado, el desarrollo diferencial se ve influido por la participacién de otras
estructuras cerebrales implicadas en la memoria, por lo que ésta se desarrollard en funcion de
dichas estructuras. Por ejemplo, la fase de evocacion, al igual que la repeticion, se apoyan de
estructuras frontales, mientras que el reconocimiento se apoya de estructuras

temporomediales, produciéndose un desarrollo gradual. Mas estructuras implicadas:

- Ganglios basales: implicados en la regulacion de la memoria procedimental.
Tienen una maduracién muy temprana, ya que desde el inicio de la infancia el
nifio aprende a gatear, caminar, hablar, etc.

- Tronco cerebral y cerebelo: relacionados con respuestas condicionadas. La
maduracion también se realiza en etapas tempranas del desarrollo.

- Lodbulo temporal: como mencionamos anteriormente, las estructuras frontales
estan relacionadas con la fase de evocacion y repeticion. Esto es posible a la
labor del hipocampo, encargado de la memoria declarativa. Se desarrolla muy
pronto, pero a los 7-10 meses de vida se produce una potenciacion que alcanza
el nivel casi de un adulto.

- Lobulo frontal: como sabemos, las estructuras frontales estan implicadas en la
recuperacion de la informaciéon. En este punto, la memoria, con ayuda de las
funciones ejecutivas, esta relacionada con la organizacion de la informacién y
la aplicacidon de estrategias para recuperar dicha informacion. Estos procesos
estan unidos, por lo que la recuperacion de la memoria seguird en continua

madurez hasta la etapa adulta, momento en que se alcanza la total maduracion
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del 16bulo frontal (es la ultima parte del cerebro que termina en madurar). No
obstante, aproximadamente a los 8 afios se observa un salto evolutivo,

.y - s 1
produciéndose una considerable mejoria. '’
Funciones ejecutivas

Segin Lezak (1995)'%, las funciones ejecutivas son las capacidades mentales
necesarias para la formacion de objetivos y la planificacion de estrategias para alcanzar
dichos objetivos, optimizando en la medida de lo posible, el rendimiento. Pueden ser
articuladas en tres componentes: (1): establecimiento de metas; componente que incluye la
iniciativa, planificacion, solucién de problemas y estrategias conductuales, (2) flexibilidad
cognitiva, entendida como la capacidad de cambiar el comportamiento cuando éste es
ineficaz, componente que incluye memoria de trabajo, atencion dirigida, monitorizacion y
transferencia conceptual, y (3) control atencional, componente que incluye a la atencion

sostenida y selectiva.

Las funciones ejecutivas residen eminentemente en el l1obulo frontal, aunque de forma
especifica, parece que la corteza prefrontal desempenia un papel fundamental. En ella,
podemos distinguir varias regiones: la corteza dorsolateral, encargada de mediar entre la
informacion que recibimos de nuestros sentidos, emociones y cogniciones, permitiendo que
nos organicemos, generemos planes y los ejecutemos, y la corteza orbitofrontal, que nos
permite la regulacion de la conducta, guiando nuestra toma de decisiones e inhibiendo

. .. , 1
comportamientos para lograr nuestros objetivos y asi adaptarnos a nuestro entorno' .

En las primeras etapas de la nifiez, nuestro comportamiento esta sujeto a las respuestas
que se dan por la interaccion con estimulos ambientales accidentales, reaccionando
simplemente a ellos. Mas tarde, el nifio ya produce respuestas que sugieren que algunas
capacidades cognitivas que comprometen a las funciones ejecutivas comienzan su desarrollo.
Pues bien, dicho cambio comportamental parece estar intimamente relacionado con los
procesos madurativos que tienen lugar en la corteza prefrontal, siendo los cinco primeros afios

. . . . . 19
de vida cruciales para el desarrollo de las funciones ejecutivas.

Especificamente, a los 4 meses de vida, el nifio tiene conocimiento de la permanencia
del objeto (Bai-Ilargeon et al, 1985)*’. No obstante, a los 8-9 meses ya es capaz de usar este
conocimiento para dirigir su conducta a una meta (Spreen et al, 1995)'°. Aproximadamente a
los 2 afios, la memoria operativa alcanza su maximo desarrollo, momento en que el nifio

adquiere la mayor capacidad inhibitoria de los estimulos del ambiente. Asimismo, esta
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capacidad va progresando hasta alcanzar su pico maximo de desarrollo a los 12 afios, tiempo
en el que se produce una aparicion gradual de conexiones neuronales en los 16bulos frontales

(Nagy et al, 2004°").

Al mismo tiempo, el nifio poco a poco va adquiriendo otras funciones ejecutivas. De
esta manera, aproximadamente a los 4 afios va desarrollando la capacidad para la resolucion
de problemas mas complejos y el nifio utiliza las estrategias metacognitivas que va
aprendiendo, como tratar de mejorar la ejecucion de una tarea en particular o darse cuenta de
su capacidad para realizar dicha tarea. La metacognicion alcanza su méaximo desarrollo entre

los 6 y 8 afios de edad. *

Resumiendo, al contrario que la corteza sensorial, que termina de madurar en las
etapas finales de la infancia, la maduracion de la corteza prefrontal no finaliza hasta la etapa
adulta. A continuacion se presenta un cuadro resumen del desarrollo ontogénetico de algunos

componentes ejecutivos (ver Tabla 2-1):"

58



Capitulo 2. Desarrollo cognitivo y del sistema nervioso central

COMPONENTE CONCEPTO EDAD

. . . .y - 9 meses: respuestas automaticas
Control atencional Capacidad de dirigir la atencion de P

.\ , ante estimulos ambientales.
forma propositiva a los estimulos

L . - 1 afio: comienza la inhibicion de
relevantes, inhibiendo los irrelevantes. .
estimulos irrelevantes.

- 3 afios: comienzo de la capacidad
para inhibir estimulos, aunque
todavia se dan respuestas
instintivas.

- 6 afios: ya aparece la inhibicion
conductual.

- 9 afos: aparece la metacognicion
y regulacion conductual.

Fluidez verbal Capacidad de produccion de respuestas Mediatizada por la velocidad de
verbales. procesamiento, por lo tanto, por el
proceso de mielinizacion de la

corteza prefrontal.

Flexibilidad cognitiva Capacidad para adecuar la respuesta a -6-7 afios: comienza su desarrollo.
las exigencias de un contexto
cambiante y/o para cambiar de tarea.

- 4 afios: comienza su desarrollo.

Planificacién y Capacidad para trazar un plan de N
. es .y . - 9-13 afios: se produce un
organizacion accion y conseguir una meta. . )
considerable avance gracias al
desarrollo de la corteza prefrontal.
.., . - 7-10 afios: periodo de maxima
Categorizaciéon Capacidad para formular conceptos p

, L capacidad de adquisicion.
abstractos (categorias semanticas o de P 4

- 10-12 afios: periodo de meseta.
otra naturaleza).

- 13 afios: vuelta al periodo critico.

Tabla 2-1. Cuadro resumen de la ontogenia de algunos componentes

Lenguaje

El lenguaje constituye un sistema de simbolos (sonidos, letras, nimeros, etc.) que
utilizamos para definir significados concretos o abstractos. Se emplea para describir lo que
nos rodea, expresar emociones, pensamientos y/o acumular conocimientos. Al igual que el
resto de las funciones cognitivas, el lenguaje también requiere de la conexion de varias
estructuras cerebrales, convirtiéndolo asi, en un proceso complejo. No obstante, su
complejidad también reside en que estd compuesto de cuatro elementos centrales: fonologia,
morfosintaxis, semantica y pragmatica. Los dos primeros, estan lateralizados en el hemisferio
izquierdo e implican la conjuncién de los l6bulos temporal, frontal y parietal. Los dos altimos

rog et ’ ’ . . . 1
elementos (semantica y pragmatica), estan mas relacionados con el hemisferio derecho.'’
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La correcta adquisicion del lenguaje, aunque es un proceso lento, es realmente
importante. Dicha importancia radica en que el lenguaje esta ligado a procesos fisicos,
psicoldgicos y sociales del individuo, que repercutiran considerablemente a lo largo de su
vida. Por ese motivo, desde el nacimiento ya aparece una forma de expresion: el llanto. Desde
los 3 a los 12 meses, esa forma de expresion evoluciona a balbuceos que el nifio repite y
practica, alcanzando en el primer afio de vida un importante nivel de comprension; en este
momento ya aparecen las primeras palabras con intencién comunicativa y se inicia la
verdadera etapa verbal®”. El nifio va progresando paulatinamente, convirtiendo su expresion
verbal en una comunicacion ya eficiente. Sin embargo, no es hasta los 2 afios cuando se
produce una explosion funcional asociada a un pico de mielinizacion. En este sentido,
recientes estudios vienen a indicar que en las areas de Broca y Wernicke se produce una
mielinizacion rapida y simultdnea antes de los 18 meses, produciendo un incremento de las
prolongaciones dendriticas en ambas areas. Ademas, en el fasciculo arqueado también se
produce una acelerada mielinizacién, el cortex prefrontal experimenta una cantidad
importante de sinapsis, se incrementa la actividad gabaérgica y se desarrolla el cortex motor
primario (donde surgen fibras para el movimiento de la region orofacial en la que se
encuentran las neuronas encargadas de la produccion del habla). Todo ello se traduce en un
rapido desarrollo del vocabulario, del manejo de conceptos especificos y abstractos, de
estructuras sintacticas dificiles y con complejidad pragmatica, haciendo que el lenguaje sea
mas sofisticado. A los 4 afios, el nifio ya tiene que producir un lenguaje comprensible, aunque
aun son normales ciertos errores en la fluidez y articulacion. A los 6 afios, el sistema
fonologico ya debe haber madurado y el nifio tendria que alcanzar un nivel propio al de un

1
adulto.
Funciones visoespaciales

Las funciones visoespaciales son aquellas capacidades perceptuales no verbales, que
requieren memoria y manipulacion espacial. Diversos estudios han demostrado que estan
lateralizadas al hemisferio derecho, aunque mas tarde se ha comprobado que cualquiera de los
dos hemisferios puede asumir funciones visoespaciales sencillas, requiriendo las complejas un

optimo funcionamiento del hemisferio derecho.

A partir de los 3 anos de vida, se produce una superioridad de la mano izquierda
(hemisferio derecho) en el reconocimiento tactil y del campo visual izquierdo para la

percepcion de caras familiares. Es hasta después de los 10 afios cuando esto no cambia,
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apuntando que se pueden producir cambios en las estrategias visuales durante el desarrollo.
En este momento, parece surgir la lateralizacion de la discriminacion de los caracteres Braille,
de algunos patrones especiales y de la lectura de mapas (Witelson y Swallow, 1988)>. Por
otro lado, hasta los 5 afios el concepto de orientacion derecha-izquierda no parece existir, pero
entre los 6 y 8 afios comienza a entenderse, de manera que al final de esta etapa, el nifio ya
logra generalizar el concepto derecha-izquierda. Algunos estudios relacionan la adquisicion
de la orientacién derecha-izquierda con la mielinizacion de la formacion reticular, de las

. I . . IRy 1
comisuras cerebrales y de las areas intracorticales de asociacion (Spreen et al, 1995)"°.

Aunque el desarrollo de las funciones visoespaciales involucren estructuras del
hemisferio derecho, hay componentes verbales de estas funciones (mantienen una relacion
estrecha con el lenguaje), por lo que la maduracion de las mismas también dependera de la del

. . . 15. 1
hemisferio izquierdo. >

Funciones visoperceptivas

Al igual que las funciones visoespaciales, las funciones visoperceptivas estan
relacionadas con el hemisferio derecho. Con respecto al reconocimiento de caras, se produce
un desarrollo progresivo hasta los 11 afios, momento en el que el giro fusiforme alcanza el
tamafio del de un adulto (Golarai et al., 2007)**. Al igual que en otros procesos, esto coincide
con el incremento de la mielinizacion, pero en esta ocasion dicho aumento tendra lugar en las
conexiones que median la identificacion de expresiones emocionales, lo que quiere decir que
el reconocimiento de caras esta ligado al control emocional. Asimismo, las experiencias del

individuo (respuestas condicionadas) influyen muchisimo en el desarrollo de esta funcion.
15,17

Como se ha sefialado, el nacimiento no indica la interrupcion del desarrollo cerebral.
El cerebro continlia en crecimiento gracias a los procesos dendriticos y de mielinizacion
descritos, lo que hace que el cortex vaya madurando y complejizando mas para adquirir
funciones superiores. Todo este proceso dota al cerebro de una caracteristica muy valiosa: la

plasticidad, importante para que asuma funciones alteradas en caso de dafio.
TRASTORNOS DEL NEURODESARROLLO

El desarrollo del sistema nervioso implica una serie de procesos complejos que han de
estar conjugados casi a la perfeccion para que el cerebro madure con éxito. Debe darse la

oOptima interaccion entre factores ambientales y genéticos para que asi sea, pero hay
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determinadas circunstancias que no permiten dicha interaccion, dando lugar a determinados

trastornos.

Aunque existen problemas para conceptualizar lo que es un trastorno del
neurodesarrollo, parece ser que la definicion mas frecuente es la que hace referencia a la
desviacion del patron de desarrollo que el sistema nervioso presenta en la mayoria de la
poblacién, entendida como discapacidad o disfuncionalidad. La gravedad vy
adaptacion/recuperacion del trastorno dependera del momento en la fase de desarrollo que se
ha producido la alteracion, del tipo de agente enddgeno o exdgeno que ha interferido, etc. De

esta manera, podriamos clasificarlos en dos tipos: los trastornos del neurodesarrollo prenatal,

relacionados con aquellas alteraciones que se producen en las fases embrionarias y trastornos

del neurodesarrollo postnatal, referidos a los que se manifiestan en la infancia después de

producirse la interaccion de la genética con el ambiente del nifio.

Antes de exponer detalladamente los principales trastornos del neurodesarrollo,
comentaremos los factores de riesgo que alteran el desarrollo normal del cerebro. Tal y como
hemos mencionado, el desarrollo se produce por la interaccion de la genética del individuo

con el ambiente, por lo que la etiologia vendra de factores de riesgo genéticos y ambientales”

Por un lado, los factores genéticoscorresponden con los antecedentes familiares del
individuo. En este sentido, es de vital importancia en la gestante la edad (el riesgo de
producirse algln trastorno, por lo general, aumenta cuando la madre es menor de 19 afos y
mayor de 35), alimentacion (ej.: deficiencia de acido folico) y las enfermedades que presente
(hipertension arterial, diabetes, hipotiroidismo, fenilcetonuria, etc.). Asimismo, hay que tener
en cuenta la configuracion genética del padre y otros familiares directos, que unida a la

presencia de factores ambientales teratogenos, puede dar lugar a defectos congénitos.

Por otro lado, los factores ambientales que se pueden dar en la gestante son
infecciones (rubéola, toxoplasmosis, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, etc.),
consumo de alcohol, tabaco y otras drogas, exposicidon a sustancias téxicas como la radiacion
y/o farmacos que alteran el funcionamiento del feto (ej.: el tratamiento de 4cido valproico en

la epilepsia o la talidomida para las nduseas del embarazo), y desnutricion.

Por tultimo, existen una serie de factores sociales de riesgo que pueden repercutir en la
gravedad de un trastorno, tanto por afectar a la calidad de vida de los cuidadores del individuo
como por deprivar el ambiente que supone para el mismo. Entre ellos estd la pobreza, la

escasez de una red de apoyo social y comunitaria y el maltrato infantil. °
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Una vez descritos los factores de riesgo que influyen en el desarrollo de una
alteracion, especificaremos los principales trastornos del neurodesarrollo en funciéon de la

clasificacion realizada anteriormente.
Trastornos del neurodesarrollo prenatal

Los trastornos del neurodesarrollo prenatal hacen referencia al conjunto de
alteraciones que afectan a las etapas de formacién del sistema nervioso en las fases
embrionarias, descritas en el segundo epigrafe de este capitulo. Las consecuencias de cada
alteracion dependeran de la fase concreta en la que se hayan producido. Unas se produciran en
el primer trimestre de embarazo, otras en el segundo y otras en el tercero. Detalladamente, los

. . . 2
trastornos que podemos encontrarnos en cada trimestre del embarazo son los siguientes™:
Primer trimestre.

Se producen como consecuencia del cierre defectuoso del tubo neural en la fase de

neurulacion. Distinguimos:

- Anencefalia. Malformacion del SNC en el que el tejido cerebral queda
expuesto, no estando cubierto por piel y/o craneo, sino por una masa fibrosa de
neuronas y cé€lulas gliales sin corteza cerebral funcional. En consecuencia, se
produce ausencia de cuero cabelludo, meninges, hemisferios, tractos espinales
y cerebelo. Asimismo, generalmente estd asociada a otras anomalias
craneofaciales como la microftalmia, exoftalmos, orejas de implantacion baja y
paladar hendido, y suele darse predominantemente en el género femenino. Es
incompatible totalmente con la vida, siendo motivo de aborto legal en nuestro
pais.

Aunque no esta del todo clara su etiologia, parece ser que la anencefalia
esta relacionada con la exposicion ambiental a pesticidas, el consumo de
ciertos farmacos (talidomida, 4acido wvalproico, 4&cido retinoico y
antineoplésicos) y la diabetes. ** %’

- Encefalocele. Herniacion de las meninges por defecto 6seo. El tejido cerebral
sale a través de la abertura del crdneo y se dispone fuera. Mayoritariamente
ocurre en regiones occipitales y de nuevo, se produce un predominio del sexo
femenino. Este caso si es compatible con la vida; tras el nacimiento se trata
quirurgicamente, aunque mas tarde apareceran secuelas relacionadas con la

funcion de la estructura cerebral dafiada (pueden ser motoras, visuales, etc.).
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Las causas de esta malformacion se relacionan con la exposicion

materna a solventes, radiaciones, contaminacién del agua con nitratos y
trialometanos, el consumo de fairmacos como el 4cido valproico, la insulina,
salicilatos, valproato de sodio y antineoplasicos. ***’
Meningocele. También llamada “espina bifida”, es una herniacion de las
meninges en la region lumbar. Estas salen al exterior por una abertura en la
médula espinal, formando una bolsa que contiene, ademas de las propias
meninges, liquido cefalorraquideo y algunas raices nerviosas. Generalmente, se
extirpa quirargicamente al nacer, y como el saco herniado no contiene tejido
neural, no supone secuelas neuroldgicas en el nifio.

Diversos estudios han relacionado las causas de la meningocele con la
ingesta de determinados farmacos, procesos infecciosos (rubéola 'y
toxoplasmosis), fiebre en la gestante y déficit de acido folico. *°
Meningomiocele. Anomalia en la que los huesos de la columna vertebral no se
terminan de formar, por lo que resulta un conducto raquideo incompleto. Esto
implica que las meninges y la médula espinal sobresalen en la espalda del nifio,
generando déficits neurologicos de diversa indole (hidrocefalia, bajo CI,
alteraciones visoespaciales, alteraciones atencionales, paralisis total o parcial
de las piernas, pérdida de control de los esfinteres, etc.) en funcion de la
localizacion en la que se encuentre (puede presentarse en distintas regiones
medulares, siendo la més comun la lumbosacra). Después del nacimiento, el
primer tratamiento es quirtrgico. No obstante, todo apunta a que el nifio tendra
que permanecer en tratamiento practicamente toda su vida por las secuelas
comentadas (por ej.: necesitard la colocacién de una valvula de derivacion de
LCR). Por lo general, existe una cierta capacidad de recuperacion, aunque es
minima.

Si bien las causas son desconocidas, parece ser que el déficit de acido
folico juega un papel importante en la génesis de ésta malformacion.
Asimismo, algunas investigaciones apuntan a factores ambientales, como la
radiacion. *°
Arrinencefalia. Es la malformacién mas comun del SNC, caracterizada por la
existencia de un solo ventriculo y la ausencia de desarrollo del cuerpo calloso,

el bulbo y los tractos olfatorios. Esto implica ausencia de nariz o esbozo
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rudimentario, hipotelorismo, agnatia y/o labio leporino, asi como ciclopia.

“n ’ 2
Los nifios mueren a los pocos dias de nacer. *°

Segundo trimestre.

Las alteraciones que se producen en el segundo trimestre pueden darse o por una

ploriferacion neural defectuosa (fase 1 del desarrollo del SN), o por fallos en la migracion

neural (fase 2 del desarrollo del SN). En el primer caso, se producirian microcefalia y/o

megalencefalia y en el segundo caso, lisencefalia, paquigiria, polimicrogiria,

esquizoencefalia, agenesia del cuerpo calloso y heteroptopias.

Microcefalia. Anomalia congénita del SNC caracterizada por una reduccion en
la ploriferacion de neuronas, por lo que la circunferencia de la cabeza estara
por debajo de 3 desviaciones tipicas del promedio estindar segin la edad y el
sexo del individuo. En algunas ocasiones es asintomadtica, ya que la plasticidad
del cerebro hace que en esos casos el proceso de apoptosis no es tan exigente.
Sin embargo, por lo general, suele asociarse a problemas motores, del habla,
hiperactividad y retraso mental. * **

Megalencefalia. Alteracion producida por un aumento en la ploriferacion
neuronal, lo que implica un incremento del tamafio del cerebro en funciéon del
aumento del namero de células. Puede implicar diversas secuelas neurolégicas,
como hidrocefalia, crisis febriles o epilepsia. * ***

Lisencefalia. La lisencefalia (“cerebro liso”) es una alteracion causada por una
migracion neural anormal. Su caracteristica principal es la ausencia de giros en
los hemisferios cerebrales, consecuencia de una dotacion insuficiente de
neuronas en las capas corticales mas externas. Es un trastorno compatible con
la vida, aunque conlleva déficits muy importantes: retraso psicomotor,
convulsiones, deformacion de la cara, dificultades para tragar, etc.”’

Con frecuencia, las causas se relacionan con infecciones virales
intrauterinas, ingestion de sustancias téxicas en el embarazo, radiacion,
insuficiente riego de sangre en el cerebro y trastornos genéticos asociados a los
cromosomas Xy 17.

Paquigiria. Malformacion en la corteza cerebral en la que se observa

circunvoluciones anormalmente gruesas, consecuencia de una migracion neural

defectuosa. Podriamos decir que es lo contrario a la lisencefalia; en este caso
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hay una cantidad razonable de neuronas, pero no se organizan en 6 capas
corticales, sino que aparecen muy aglutinadas. Asimismo, acarrea problemas
funcionales, tales como retraso mental, disfunciones mentales y epilepsia. *°
Polimicrogiria. Anomalia cerebral caracterizada por una malformacion de la
corteza debido a una organizacion celular anormal. Implica el desarrollo de un
cerebro con patron complejo, en el que hay un exceso de giros en los
hemisferios cerebrales, siendo éstos muy finos y pequefios. Al igual que en el
caso anterior, tampoco hay una disposicion cortical en 6 capas. La
polimicrogiria puede ser generalizada o focal, por lo que las afectaciones
neurologicas pueden ser variables. Aun asi, normalmente estd asociada a
retraso psicomotor y epilepsia. '

Las causas estdn poco claras, pero parece ser que la infeccion
intrauterina por citomegalovirus (CMV) y una cantidad importante de genes
asociados a la alteracion son la base en un numero considerable de casos.
Esquizoencefalia. Alteracion causada por un desorden en la migracion neural,
en la que aparecen hendiduras dentro de los hemisferios cerebrales, extendidas
desde la corteza hasta los ventriculos laterales. Puede presentarse unilateral o
bilateralmente y compromete especialmente a los 16bulos frontales y parietales.
Suele conllevar manifestaciones clinicas severas, como epilepsia resistente a
tratamiento farmacologico, problemas motores y retraso mental. No obstante,
existen casos en los que la esquizoencefalia es asintomatica. >
Agenesia del cuerpo calloso. Anormalidad congénita rara en la que se produce
una ausencia completa o parcial del cuerpo calloso. Es relativamente comtn, y
puede darse de forma aislada o en compafia de otras malformaciones del SN
(por ejemplo, junto a la malformacion de Arnold-Chiari, lisencefalia, etc.).
Asimismo, puede manifestarse en la infancia, adolescencia, o incluso en casos
atipicos, puede ser asintomatica. Por lo general, produce secuelas neuroldgicas
y neuropsicologicas diversas, como problemas motores (especialmente en
coordinacién motora y coordinacion manual), hidrocefalia, epilepsia, etc.

Aunque su etiologia es multicausal, diversos estudios la relacionan con
factores vasculares y con anomalias cromosdmicas relacionadas con la trisomia

13 y 18 (Sindrome de Patau y Sindrome de Edwars respectivamente).”
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- Heteroptopias. Desorden en la migracion neural que produce una acumulacion
de neuronas en una localizacion fuera de lo normal. Se asocia a dislexia,
retraso mental, agenesia del cuerpo calloso y estenosis acueductual. Sin
embargo, estas microlesiones en ocasiones no son diagnosticables mediante
estudios de neuroimagen, por lo que el diagndstico se confirma post mortem

. )
mediante autopsia. *°
Tercer trimestre.

Las alteraciones que se dan en el ultimo trimestre de embarazo estan producidas una
organizacion neural defectuosa, proceso que tiene lugar en la fase de agregacion (fase 4 de la

r . . . . 2
neurogénesis). Las alteraciones son las siguientes™:

- Hidranencefalia. Trastorno en el que los hemisferios cerebrales aparecen
sustituidos por sacos membranosos que contienen liquido cefalorraquideo. El
craneo tiene una capacidad relativamente normal y algunas estructuras se
encuentran preservadas, como el lobulo temporal, occipital y los ganglios
basales. Las secuelas neurologicas asociadas son epilepsia, retraso mental,
sordera y ceguera.

Como en los casos anteriores, la etiologia es dificil de establecer. Sin
embargo, algunos estudios apuntan a que puede producirse por la oclusion
bilateral de las arterias carotidas internas, por la exposicion al mondxido de
carbono, algunas infecciones (toxoplasmosis, CMV y virus del Herpes Simple)
y por autotransfusion en embarazo multiple (gemelos monocoridnicos), en los
que se produce la muerte de un feto e hidranencefalia en el otro.

- Porencefalia. Alteracion rara que ocasiona espacios quisticos en el parénquima
cerebral. Las estructuras existen, pero no se conectan masivamente. Ademas,
se produce una comunicacion de los ventriculos laterales con el espacio
subaracnoideo. Los quistes causan una diversidad de sintomas con distinto
nivel de gravedad, entre los que se encuentran crisis epilépticas, retraso
madurativo y problemas motores.

Parece ser que la causa mas comun de porencefalia se relaciona con
alteraciones en la circulacion de la sangre, aunque su etiologia es

multifactorial.
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. , L. 2 .
En este punto, cabe mencionar ademas a los trastornos genéticos”, que constituyen un

conjunto heterogéneo de sindromes que tienen en comun el factor hereditario como etiologia,
produciendo alteraciones y trastornos del neurodesarrollo en el individuo. De manera
resumida, las principales alteraciones cromosomicas que presentan una gran afectacion en el

neurodesarrollo se presentan en el siguiente cuadro (ver Tabla 2-2):

TIPO DE SINDROME CARACTERISTICAS PRINCIPALES
ALTERACION

CROMOSOMICA

Trisomia 21 - Dismorfologia facial

Siidhoine . Cerebro pequeio e hipocelular

- Disfuncion cognitiva (varios tipos y grados)
- Hipotonia muscular

Down

. , - Graves malformaciones en el SNC
Trisomia 18

- Discapacidad intelectual y en el resto de sistemas

Sindrome de Letal ¢ dad 1 afio de vid
E— - Letal a muy temprana edad (aprox. al afio de vida).
Aneuploidias Trisomia 13 o - Esperanza de vida muy corta
autosémicas Sl me ol Muy infrecuente
Patau

- Retraso mental
- Hipotonia

- Facies dismorfica: labio leporino, ojos muy juntos, microcefalia,
micrognacia, orejas de implantacion baja)

- Polidactilia
- Hernias

- Anomalias esqueléticas en las extremidades

Trisomia XXY o E?pOgOI:.ad.;Sn(llo
Sindrome de D??erali 1(;11 zzl o
Klinefelter - Dificultades de aprendizaje

- Talla elevada
Trisomia XYY o Fenotipo normal

Sindrome del (Ll iommell

- Dificultades de aprendizaje
supermacho ] )
- Problemas socioemocionales

- Talla elevada

- Fenotipo normal
- CI inferior a la media

Trisomia XXX o

Sindrome de la

. - Dificultades de aprendizaje
supermujer

o - Problemas lingiiisticos y emocionales

- Totalmente fértil
sexuales

- Talla superior al promedio
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Deleciones o
microdeleciones

Duplicaciones

Monosomia  del
cromosoma X O

Sindrome de
Turner

Delecion del
brazo corto del

cromosoma 5 o0
Sindrome del
maullido de gato

Delecion del
brazo largo del
cromosoma 15
paterno

Sindrome de

Prader-Willi

Delecion del
brazo largo del

cromosoma 15

materno 0
Sindrome de
Angelman
Delecion del
brazo largo del
cromosoma 22 o
Sindrome de
DiGeorge
Duplicacion
parcial del brazo
largo del
cromosoma X O
Sindrome del
cromosoma X
fragil
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- Anomalias cardiacas y oculares
- Retraso mental

- Estéril

- Cuello alado

- Baja estatura

- Facies dismorfica: hipertelorismo, microcefalia, micrognatia, implantacion

baja de las orejas).

- Hipotonia

- Crecimiento postnatal lento

- Retraso mental

- Llanto agudo similar al de un gato

- Facies dismorfica (frente estrecha y ojos almendrados)
- Hipotonia

- Hipogenitalismo/hipogonadismo

- Retraso mental

- Labilidad emocional

- Apetito insaciable que suele causar obesidad

- Talla baja

Facies dismorfica: prognatia, ojos hundidos, boca grande con lengua
prominente y microcefalia con occipucio plano.

Alteraciones motoras, cognitivas, lingiiisticas y sociales.

Retraso mental

Facies dismorfica: parpados caidos, orejas pequeiias, paladar hendido
Hipoparatiroidismo

Alteraciones cardiacas

Pérdida auditiva

Problemas de alimentacion

Retraso mental

Trastornos mentales

Mayor incidencia en varones

Dificultades de aprendizaje, en lenguaje, atencion.

Rasgos (evitacion del contacto ocular, hipersensibilidad
estimular, estereotipias, excesiva timidez y ansiedad social)

Hipotonia, torpeza

autisticos

Facies: macrocefalia, frente amplia, cara alargada, paladar ojival, menton y
orejas prominentes, piel fina y suave.

Tabla 2-2. Cuadro resumen de los trastornos genéticos que influyen en el neurodesarrollo.
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Trastornos del neurodesarrollo postnatal

Cuando hablamos de trastornos del neurodesarrollo postnatal hacemos referencia a un
conjunto de alteraciones que comienzan a manifestarse durante la infancia de un individuo,

., . : 2
una vez que su programacion genética ha entrado en contacto con su ambiente”.

Existe una gran diversidad de trastornos postnatales, que podemos dividir en
categorias por compartir sintomas: trastornos neuromotores (ej.: paralisis cerebral infantil,
epilepsia), trastornos genéticos (como los mencionados en el apartado anterior), trastornos del
lenguaje (ej.: trastorno pragmatico del lenguaje), trastornos del espectro autista, discapacidad
intelectual, dificultades de aprendizaje (ej.: dislexia, trastorno del aprendizaje no verbal, etc.).
No obstante, nos centraremos en los que ocupan mayoritariamente las consultas médicas y/o
psicoldgicas: epilepsia infantil, trastorno del espectro del autismo y trastorno por déficit de

atencion con hiperactividad (TDAH).

- Epilepsia infantil. Es un trastorno bastante frecuente en la infancia que consiste
en la ocurrencia de crisis epilépticas, entendidas como la aparicion transitoria
de signos y/o sintomas derivados de una actividad anormal excesiva o sincrona
de la actividad neuronal. Dichas crisis pueden ser, por un lado, focales (en las
cuales la conciencia no se pierde del todo) o generalizadas (con pérdida total y
absoluta de la conciencia), o por otro lado, pueden ser motoras (caracterizadas
por contracciones musculares repetidas), sensitivas (se dan alteraciones de la
percepcion) y/o psiquicas (aparece miedo, sensaciones de deja-vu, ilusiones,
etc.). Las crisis epilépticas repetidas, junto con sintomas y signos que
evidencien deterioro progresivo de las funciones cerebrales constituyen un
cuadro de epilepsia, por lo que se puede considerar una entidad heterogénea y
compleja. Asimismo, es un trastorno que supone significacion clinica para el
niflo, ya que repercute en su vida cotidiana (especialmente en la vida social y
académica). Sin embargo, dicha repercusion dependerd del tipo de sindrome
epiléptico objetivado y del tratamiento del mismo. En este sentido, hoy en dia
el principal tratamiento es farmacologico, recurriendo a la cirugia en los casos
en los que la epilepsia es resistente a los farmacos.

Por otro lado, el diagnostico se realiza a través de los datos aportados en
la anamnesis y por un registro de EEG, aunque existen ocasiones en las que se

necesita estudios de neuroimagen, genéticos y/o metabolicos.

70



Capitulo 2. Desarrollo cognitivo y del sistema nervioso central

Trastorno del espectro del autismo.Segun el DSM-V™, constituye un conjunto
de deficiencias persistentes en la comunicacioén social y en la interaccion en
diversos contextos, manifestadas por dificultades en la reciprocidad
socioemocional (acercamiento social anormal, fracaso en las conversaciones,
disminucién de intereses, emociones y afectos; todo ello traducido en un
fracaso para iniciar o responder a la interaccion social), dificultades en las
conductas comunicativas, tanto verbales como no verbales (anomalias en
contacto visual, lenguaje corporal, expresion facial, deficiencias en la
comprension de uso de gestos, etc.) y dificultades en el desarrollo,
mantenimiento y comprension de las relaciones sociales (ausencia de interés en
las otras personas, problemas para hacer amigos, para regular el
comportamiento en determinados contextos sociales, etc.). Asimismo, se dan
patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento que se manifiestan con
esterotipias, resistencia al cambio, intereses muy restringidos y fijos que son
anormales en cuanto a su intensidad (ej.: apego o preocupacion por objetos
inusuales) e hipo o hipersensibilidad a ciertos estimulos sensoriales.

Por lo general, se observa un desarrollo normal hasta aproximadamente
los 2 afios, momento en que los padres perciben ciertas conductas anormales,
como la pérdida de contacto ocular, ausencia de respuesta a su nombre o poco
interés en la interaccion social. Los datos aportados por la familia, unidos a
pruebas médicas complementarias (normalmente EEG y pruebas auditivas)
confirman el diagndstico.

Este trastorno supone una significaciéon importante en la vida cotidiana
del nifio, aunque es algo que depende de su gravedad. En este sentido, es
fundamental realizar una intervencion neuropsicoldgica temprana con el fin de
que se produzca una rapida adaptacion del nifio a su entorno. La intervencion
debe incluir, ademas del establecimiento de los prerrequisitos de comunicacion
e interaccion social, accion y atencidon conjunta en el nifio, psicoeducacion y
apoyo en la familia y escuela.

Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH). Trastorno del
neurodesarrollo en el que hay un nivel inapropiado de atencion, impulsividad e
hiperactividad, consecuencia de una afectacion bioquimica que afecta al

sistema dopaminérgico del cerebro. En funcién de los tres sintomas
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principales, se pueden establecer, a su vez, tres subtipos: TDAH con
presentacion combinada, TDAH con presentacion predominante con falta de
atencion y TDAH con presentacion predominante hiperactiva/impulsiva. Se
cual sea el subtipo que presente el individuo, es un trastorno clinicamente
significativo, ya que afecta a todas las esferas de la vida del nifio: en su
aprendizaje, en las relaciones familiares y en las relaciones con sus iguales™.
Por lo general, debuta aproximadamente a los 7 afios, aunque hay casos
diagnosticados en la vida adulta. El principal tratamiento es el farmacologico
(metilfenidato). No obstante, lo Optimo seria acompafarlo de tratamiento

psicoldgico mediante terapia cognitivo-conductual.

Ademas de los trastornos del desarrollo que pueden darse afios después de haberse

producido el nacimiento del nifio, existen determinadas circunstancias que le pueden

ocasionar un dafio cerebral adquirido. En este sentido, cabe mencionar a los traumatismos

craneoencefalicos (TCE) y a los tumores infantiles”:

Traumatismos craneoencefalicos (TCE). Lesion cerebral originada por caidas,
golpes, accidentes de trafico, etc., en la que se produce una diversidad de
déficits neuropsicologicos que dependen de la localizacion de la lesion, aunque
lo mas frecuente es que se de un daio axonal difuso. En este punto entra el
juego la plasticidad del cerebro, muy desarrollada en los nifios. Por el
contrario, la vulnerabilidad hace que en muchos casos la recuperacion sea mas
lenta y/o menor. Para determinar la gravedad de la lesion en fases iniciales, se
utiliza la Escala de coma de Glasgow, ttil para establecer un seguimiento
objetivo y determinar la magnitud del dafio en funcion a tres parametros: la
respuesta ocular, verbal y motriz. Atendiendo los resultados de la escala y a
otros indicadores adicionales, podemos establecer 4 tipos de TCE:

1. TCE leve (13-15 puntos en la Escala de coma de Glasgow): nivel de
conciencia normal y sin alteraciones objetivadas en TAC o RM.

2. TCE leve-complejo (13-15 puntos en la Escala de coma de Glasgow): sin
alteracion de la conciencia pero con evidencias de lesion cerebral en TAC o
RM.

3. TCE moderado (9-12 puntos en la Escala de coma de Glasgow): alteracion

de la conciencia y evidencia de lesion cerebral en TAC o RM.
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4. TCE grave (3-8 puntos en la Escala de coma de Glasgow): pérdida de total
de la conciencia y evidencia de lesion cerebral en TAC o RM.

- Tumores infantiles. Masa o bulto de células que tienen un crecimiento anormal,
conformando alteracion en los tejidos. En referencia a los tumores cerebrales,
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)** ha propuesto cuatro grados en
funcion de su gravedad: grado I, correspondiente a los tumores benignos, de
crecimiento lento y circunscritos a una localizacion; grado II, también
benignos y de crecimiento lento, pero con limites imprecisos; grado III,
tumores de crecimiento rapido, con mayor densidad celular y menor
diferenciacion, y grado IV, correspondiente con tumores de mayor malignidad
y crecimiento mas acelerado.

En el caso de los nifios, los tumores cerebrales son mas dificiles de
extirpar que en un adulto, ya que normalmente aparecen en areas profundas del
encéfalo, proximas a los ventriculos y a zonas vitales. Los mas frecuentes en la
infancia son los tumores en el cerebelo, tanto los astrocitomas como los
meduloblastomas.

Las repercusiones neuroldgicas y neuropsicoldgicas dependeran del tipo

de tumor y de su localizacion, existiendo una diversidad de déficits™.
CONCLUSIONES

A lo largo de este capitulo se han expuesto los aspectos generales de lo que sucede en
un embarazo normal para asi poder tener una mejor vision de coémo se produce la
morfogénesis del sistema nervioso. Después, se ha puesto de manifiesto el desarrollo
neuropsicologico del cerebro, finalizando con la exposicion de los principales trastornos del
neurodesarrollo. Con ello, se ha intentado responder a las preguntas planteadas al principio
del capitulo. A colacion de lo ltimo, la cuestion que nos faltaria responder ahora seria si es

posible cambiar o reducir al minimo esos fallos en el disefio y configuracion cerebral.

Tal y como hemos visto, la morfogénesis del sistema nervioso es una de las obras
maestras de la naturaleza. Requiere la conjuncién de multiples procesos, cada uno de ellos
con una labor distinta, que tienen como resultado un 6rgano que hace posible una vida. Es
curioso como la union de dos células (6vulo y espermatozoide) puede desencadenar todo:

parece bastante sencillo pero cada paso estd afinadamente programado. No obstante, la
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naturaleza no es perfecta y comete fallos que a veces llevan a la muerte y otras veces, generan

una vida con bastantes dificultades.

En ambos casos, ;qué podemos hacer?. Si sabemos que la etiologia de cualquier
trastorno del neurodesarrollo proviene de factores genéticos y ambientales, podriamos
comenzar cambiando los habitos de vida. Un estilo de vida saludable, haciendo una dicta
equilibrada, deporte, manteniendo activo nuestro cerebro, etc., puede conducir
progresivamente al cambio en nuestra configuracion genética. Por otro lado, si se produce un
trastorno del neurodesarrollo que no compromete la vida del individuo pero si la dificulta, la
atencion temprana es fundamental. En este punto entra en juego el papel del
neuropsicologo/a, que debe realizar un trabajo multidisciplinar con otros profesionales
(médicos, logopedas, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales, etc.) para rehabilitar las
funciones del individuo y asi validar la plasticidad del cerebro, ademas de intentar mejorar la
calidad de vida de la persona y sus familiares. Asimismo, hay que aprovechar el auge actual

de las neurociencias para seguir investigando.
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EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
INFANTIL

Alexandra Alvarez Campos y Elena Pérez Hernandez

Universidad Autonoma de Madrid

MODELOS DE EVALUACION NEUROPSICOLOGICA INFANTIL

El proceso de evaluacion no comienza con la aplicacion de pruebas o tests, sino que
empieza desde el momento en el que conocemos al nifio. Establecer una buena relacién es
fundamental. En estas primeras sesiones es importante explicarle que no somos “sanadores”
sino que conocemos una serie de “trucos” o estrategias que le podran ayudar en su dia a dia
pero que para saber cual puede ser la mejor para ¢l tendremos que trabajar mano a mano. Este
enfoque de “trabajo en equipo”, implica que el nifio/adolescente tendrd un papel activo
durante todo el proceso de evaluacion e intervencion, sintiéndose participe de su mejoria y

aumentando asi su compromiso con el cambio. El serd el que nos comunique (a veces con
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nuestra ayuda) si los “trucos” funcionan o no, para juntos, buscar otras alternativas mas
eficaces. Por lo que dedicar varias sesiones a trabajar esta alianza terapéutica es muy
recomendable. Una forma de hacerlo y que ademas nos ayuda a conocer su momento del
desarrollo y sus capacidades en un contexto mas ecoldgico, es pedirle que traiga sus juguetes
0 juegos/videojuegos favoritos, de esta manera analizando por qué los ha elegido, como juega,
como nos explica el juego, si utiliza estrategias eficaces o como reacciona ante el fracaso o la
victoria podremos comenzar a realizar nuestra primeras hipotesis. Nosotros también habremos
elegido “nuestros juguetes favoritos” que habremos seleccionado en funcién del motivo de
consulta y jugaremos unas veces a “sus’ juegos y otras a los nuestros (por ejemplo, Tangram,

“ni si ni no”, juego de la oca...).

Sin perder de vista que el cerebro infantil no es un cerebro adulto en miniatura sino
que esta en pleno desarrollo y es dinamico no podemos olvidar los principios del desarrollo
tanto durante la evaluacion como a la hora de establecer y disefar el programa de

intervencion.

A continuacion se realiza un recorrido tedrico por los modelos de evaluacion
. , . . . , . 1
neuropsicologia infantil que se consideran mas relevantes: elmodelo transaccional y el

.. ., ., .2
modelo cognitivo de evaluacion de hipotesis™.

El modelo transaccionalelaborado por Samerof, y mdas adelante continuado por
Semrud-Clikeman' °, tiene su origen en el modelo de Bronfenbrenner, y plantea el desarrollo
como un proceso activo que incluye la importancia de la perspectiva ecologica. Tomando
estos conceptos como referencia, el modelo transaccional, se plantea como un modelo
integrador que auna neurociencias, neuropsicologia conductual, neuropsicologia clinica y
evolutiva, neurobiologia, psicologia social, sistémica y conductual. Este modelo se centra en
como los trastornos del desarrollo interactiian con el ambiente. Asimismo, analiza el modo en
que evolucionan los trastornos a lo largo del tiempo en funcion de la gravedad y el origen.
Finalmente, en base al modelo propone como se deben evaluar los trastornos del sistema
nervioso, del neurodesarrollo y adquiridos,para obtener la informacion necesaria para su
adecuada intervencion. Por lo tanto, el modelo transaccional se trata de un modelo integrador
que enfatiza la relacién dinamica entre el nifio y el contexto a lo largo del tiempo'.La
interaccion de los sistemas funcionales neuronales provoca manifestaciones conductuales,

psicologicas y cognitivas (ver [lustracion para un ejemplo delos factores influyentes en la
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aparicion del trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) desde el modelo

transaccional).

Este modelo pone en evidencia que el nifio no es una isla en medio del océano, sino
que tanto cara a la evaluacion como a la intervencion, se tiene que considerar como un
elemento mas del sistema por lo que todos los componentes del mismo tienen que participar:

familia, grupo de iguales, escuela, comunidad...

Factores biogenéticos Factores ambientales
Predisposicion familiar a tdah y Factores teratogenos, prematuridad y
otros trastornos psiquiatricos problemas prenatales, perinatales y postnatales

/ Herencia poligénica \
Factores anatémicos y quimicos Factores familiares
Afectacion sistemas NA y DA Inestabilidad, patrones de crianza inadecuados,

Afectacidn corteza prefrontal \ ruptura de vinculos, bajo nivel socioeconémico,
y ganglios basales

/ TDAH
Factores sociales __—~

Conducta antisocial Expectativas educativas, metodologia
problemas de relaciones sociales, [ docente, refuerzos educativos, apoyo

trastornos Fsiquiétricos, adicciones, apoyo

} psicosocia

— Factores escolares

rechazo compaiferos psicosocial

\ Factores personales /

Baja conciencia de déficit, temperamento,
Impulsividad, inatencidén, hiperactividad, conducta
desafiante, baja autoestima

[lustracion 3-1. Factores influyentes en la aparicion del TDAH basado en el modelo

transaccional.

Otro de los modelos sobre el que se hara hincapié, es el modelo cognitivo de
evaluacion de hipotesis’ que permite analizar el comportamiento del nifio/adolescente dentro
de las restricciones del ambiente, utilizando una metodologia de resolucion de problemas.
Este modelo resulta de utilidad, por su caracter practico y procedimental, ya que siguiendo los
pasos que propone facilita y guia el proceso de evaluacion. Se han adaptado los pasos

propuestos por Hale y Fiorello” basandose en el modelo transaccional .

El proceso se compone de 13 pasos que el evaluador debe superar, teniendo en cuenta
el entorno del nifo, su historia del desarrollo y su predisposicion genética (adaptado de Hale y

Fiorello”)
1 Proceso de evaluacion

1. A partir de los conocimientos tedricos sobre el desarrollo neuropsicoldgico,

plantear por qué ha aparecido el problema.
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2. Generar hipotesis relacionando el comportamiento y las funciones cognitivo-
emocionales.

3. Mantener entrevistas con la familia, la escuela y los iguales, recabando
informacion sobre la historia del desarrollo del nifio y su comportamiento
pasado y actual, las interacciones en los distintos contextos, al tiempo que se
aplican las pruebas neuropsicolédgicas elegidas.

4. Interpretacion neurocognitiva de los resultados conseguidos, tanto de las
entrevistas como de las pruebas estandarizadas.

5. Identificacion de los puntos débiles y fuertes neurocognitivos y emocionales
relacionandolos con la perspectiva tedrica.

6. Basandose en el perfil obtenido, confirmar la hipotesis inicial o reformularla
segun estos datos.

7. En caso de haber formulado una nueva hipoétesis, seleccionar nuevas pruebas
mas especificas que ayuden a contrastarla. Asimismo, en caso de ser necesario,
se volveran a realizar entrevistas u observaciones, tanto en el ambiente familiar
como escolar, planteando preguntas mas concretas partiendo de esta nueva
hipétesis, con el fin de redefinir las limitaciones y las capacidades del nifio.

8. Volver a integrar los datos e interpretacion de las nuevas pruebas aplicadas.
2 Proceso de intervencion

1. En base a las demandas recogidas y a los resultados obtenidos, presentar una
propuesta de intervencion a los agentes implicados: escuela, familia, iguales y
nifio/adolescente. En caso de acuerdo con las medidas ofrecidasse continuara
con el punto 2.

2. Elaborar el plan de intervencion basado en la evidencia y a ser posible
integrado en las rutinas del dia a dia, seleccionando las medidas que se
utilizaran y el tiempo en el que se aplicaran para evaluar su eficacia. Es
importante no limitarse a utilizar pruebas individuales, sino incluir también
medidas ecologicas; es decir, que evaluen como es la interaccion del nifio con
su entorno.

3. Intervencion sistematica eficaz y recogida de datos a lo largo del proceso,

4. Analizar si el programa estd siendo eficaz basdndose en los criterios

establecidos previamente.

82



Capitulo 3. Evaluacion neuropsicoldgica infantil

5. Si la intervencién no es eficaz volver a los pasos 1 a 4 para desarrollar otras

estrategias de intervencion.

Resulta de gran utilidad la concatenaciéon de ambos modelos, de manera que se

aconseja su utilizacion para poder realizar una evaluacion integral del individuo.

(CUALES SON LOS OBJETIVOS DE LA EVALUACION
NEUROPSICOLOGICA?

La evaluacion neuropsicologica no se limita a los procesos cognitivos exclusivamente,
tenemos que considerar las procesos de desarrollo, familiares, sociales y emocionales; es
decir, todos aquellos aspectos que pueden estar incidiendo o afectando a su desarrollo. A
continuacion enumeramos algunos de los objetivos que consideramos mas significativos,

adaptados de Capilla y Pérez-Hernandez, 2008:

- Detectar la esfera del rendimiento afectada o el momento madurativo cognitivo
con el fin de dibujar el perfil cognitivo lo mas completo posible del desarrollo
actual del nifio.

- Identificar o delimitar el alcance de una posible lesion cerebral en el nifio y
como le afecta en su vida cotidiana.

- Identificar precozmente desviaciones del desarrollo tipico antes de que afecten
a otros procesos o desencadenen en dificultades como el fracaso escolar.

- Identificar los puntos fuertes y débiles apoyandonos en los aspectos mas
desarrollados a la hora de intervenir.

- Conocer las estrategias y momento en el que las utiliza, eficacia, tipo y
consistencia temporal.

- Estudiar los factores internos y externos que afectan al comportamiento del
nifio.

- Estimar el grado de motivacion del nifio, asi como de la metacognicion de sus
limitaciones. Para ello, es importante observar la actitud que muestra ante sus
dificultades.

- Conocer las expectativas familiares y del centro escolar sobre el

comportamiento del menor y de su posible evolucion.

Se recomienda consultarlos objetivos,tanto durante el proceso de evaluacion inicial

como en el resto de las evaluaciones de seguimiento.
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ASPECTOS A TENER EN CUENTA DURANTE EL PROCESO DE
EVALUACION

El proceso de evaluacidon no consiste en aplicar un extenso protocolo de pruebas sino
que como se ha indicado anteriormente, la evaluacion neuropsicologica es un proceso
continuo de contraste de hipotesis. Asi, el profesional debe estar activo generando hipotesis
de las posibles dificultades del nifio, con el fin de delimitar el porqué de las dificultades que
presenta y que estan afectando a su desarrollo. Tras un primer acercamiento evaluativo, se van
a buscar pruebas adicionales para comprobar o refutar las hipotesis que se han formulado
(véase punto 7 del apartado 1). Para ello, es necesario analizar los diferentes instrumentos
disponibles, y elegirlos en funcién de la historia del nifio, los datos existentes, y la relacion
“predominante” cerebro-conducta en el cerebro en desarrollo. Debe prestarse atencidon a este
proceso de seleccion de pruebas ya que serd determinante y guiara la obtencion de resultados.
Asi pues, se deben presentar pruebas que varien en funcion de su complejidad —partiendo de
las mas sencillas a las méas complejas—, de su nivel de conocimiento —de las mas familiares a
las novedosas— y del nimero de modalidades evaluadas —de una tinica modalidad a varias
modalidades sensoriales'—. Por otra parte, se aplicaran pruebas construidas de manera similar
que faciliten la evaluacion minuciosa de una misma funciéon cognitiva, en la medida de lo

posible se elegiran pruebas que estén adaptadas y baremadas.

En la Tabla 3-1, se sugieren algunas preguntas que pueden facilitar la seleccion de las

pruebas de evaluacion.
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Preguntas que se deben formular en la seleccion de las pruebas

(Las demandas del subtest respecto a la entrada, procesamiento y salida de la informacién

estan evaluando aquello que me interesa evaluar? (Validez)

LEl subtest tiene las caracteristicas técnicas adecuadas para evaluar el proceso en el que

estoy interesado?(Validez de contenido)

Si el nifio ha utilizado una estrategia en concreto, ;el subtest estd evaluando algo distinto

por éste motivo?(Sensibilidad)

(De alguna manera ha podido afectar a los resultados, un cambio en mi estilo de interaccioén

con el menor o en la administracion de la prueba?(Relacion terapéutica)

(Podria el comportamiento del nifio antes, durante o después de recibir ayuda para resolver

la tarea, explicar su rendimiento? (Autoregulacion)

Alguna actividad que el nifio ha realizado o que deba realizar después de la evaluacion
puede incidir en su rendimiento (como asistir a un cumpleafios o haber recibido un castigo).

(Variables ambientales).

La hora del dia en que se realiza las tareas puede afectar a la ejecucion (que se realicen por

la mafiana o después de un dia de colegio). (Variables ambientales).

Tabla 3-1. Preguntas que se deben formular en la seleccion de pruebas de evaluacion

neuropsicologica. Adaptado de Hale y Fiorello, 2004

Una vez realizada la seleccion de las pruebas de evaluacion, la hora del dia de
aplicacion de dichas técnicas es otro aspecto a tener en cuenta, ya que algunos de los recursos
cognitivos, como la atencidn, pueden estar mas o menos presentes en distintos momentos del
dia, en especial en nifios menores de 6 anos. Por ello, se recomienda realizar sesiones tanto

matutinas como vespertinas para controlar esta variable.

La comprension de las instrucciones de las tareas a realizar es esencial, por lo que,
siempre que la prueba lo permita, se parafrasearan las instrucciones o se pedira al nifio que las
explique con sus propias palabras para asegurarse de que entiende bien las directrices. Estas
indicaciones ‘“extra” no se pueden realizar en pruebas de memoria, funciones ejecutivas o
razonamiento no verbal.En cualquier caso, siempre se respetaran las instrucciones y el orden

de aplicacion que indican los autores en el manual, para que los resultados obtenidos puedan
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ser comparables. En caso de realizar algun tipo de cambio en la aplicacion del test, se debe
indicar (si se aplica en dos dias o si se deja sin aplicar una parte de la prueba, por ejemplo)
para tenerlo en consideracion durante la interpretacion de los resultados, ya que las

conclusiones que se extraigan de los mismos deberan hacerse con precaucion.

Siempre que el manual de aplicacion no indique lo contrario, se recomienda que la
duracion de las sesiones no sea superior a una hora sin haber realizado un descanso, debido a
que se corre el riesgo de introducir la fatiga como variable no controlada. Sin embargo, la
duracion de la sesion de evaluacion estard condicionada por las pruebas que se estén
aplicando: por ejemplo, en el caso de baterias, al constar de distintos subtestsse debera
realizar en una Unica sesion aunque se supere la hora de aplicacion. Finalmente, se ha de tener
en cuenta si el nifio esta en tratamiento farmacologico para poder interpretar los resultados
valorando los posibles efectos secundarios que presente, como ocurriria en el caso de la

disminucidn de la atencidn ante el consumo de antihistaminicos.

Una vez que estos aspectos se han valorado, se ira observando cualitativamente su
comportamiento y su ejecucion, reflexionando acerca de las posibles hipotesis que pueden
estar incidiendo en su actuacion. Se recomienda grabar en video las sesiones de evaluacion,ya
que permitira fijarnos enestos aspectos que de otra manera, podrian pasar desapercibidos. Se
ha de tener en cuenta que siempre que una persona utiliza una estrategia estd manifestando
una habilidad para solucionar un problema. Sin embargo, puede que dichas estrategias no
solucionen el problema planteado, por lo que también habria que evaluar la eficacia de las
mismas. Por ejemplo, puede que un chicode 12 afios utilice una estrategia serial (en el orden
en el que se presentan los items) para aprender la lista de palabras del Test de Aprendizaje
Verbal Espafia-Complutense Infantil (TAVECI)” *; no es la mas adecuada, lo seria méas una
estrategia semantica (agrupando las palabras en funcion de su categoria). Las estrategias que
utilice el individuo se estudiardn a lo largo del proceso evaluativo: su consistencia temporal o
entre distintas tareas, su persistencia a pesar de su ineficacia podria reflejar una baja
supervision de su conducta o una autorregulacion deficitaria. Un cambio de estrategia

informaria, por su parte, de una buena capacidad creativa ademas de flexibilidad cognitiva.

En nifos con dificultades para regular su conducta, es bastante comun la interrupcion
de la tarea durante la ejecucion. El estudio de estas interrupcionesnos permite continuar
elaborando el perfil cognitivo del nifio. Asi, se ha de diferenciar una interrupcion adaptativa

de una interrupcion disruptiva. Una interrupcion adaptativa podria ser que el nifio pregunte
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alguna duda acerca de las instrucciones del test o que solicite ir al bafio. Por su parte, ambas
interrupciones se diferencian en funcién del nivel de relevancia para la tarea; siendo la
primera relevante y la segunda no. Por otro lado, una interrupcion no relevante para la tarea
en mitad de la ejecucion de la misma, puede ser indicativo de cierta dificultad en el nivel de
inhibicién o de una disminucion de la motivacion presentando menor compromiso con la
tarea. También puede ser interpretada como una percepcion de dificultad del subtest que esté
llevando a cabo; lo que implica que es capaz de supervisar su conducta y muestra cierta
conciencia de déficit (por ejemplo, cuando se estd cansando pide ir al lavabo para poder hacer
una pausa). Por lo tanto, no se debe desdefiar ninguna conducta que aparezca durante la

evaluacion.

Por otro lado, se observara si el desarrollo del habla privada es adecuado para su edad,
y si su funcién es de guia o de acompanamiento de la accion. Asi, se encuentra que, cuando el
lenguaje acompaiia la accidn, el nifio posee un menor nivel de desarrollo que cuando es un
instrumento para, y podria estar indicando cansancio o cierta dificultad ante la prueba o una
estrategia para centrar su atencion y mejorar su rendimiento a modo de autoinstrucciones. Por
ultimo, es importante estudiar el contenido de dichas verbalizaciones, porque muchas de ellas
conllevan distorsiones cognitivas acerca de su propio rendimiento como “Siempre me
equivoco, no sé hacerlo bien”, lo que puede afectar a la predisposicion del nifio ante la tarea e

informa de su sentimiento de capacidad frente a ella.

Casi més importante que la puntuacion obtenida en una prueba es el analisis de los
errores cometidos. Los errores pueden ser de distinto tipo: omision o comision; por lo que en
funcion de si se encuentran unos u otros se podran plantear hipdtesis distintas. Si en una tarea
de cancelacion un nifio comete errores de omision, puede estar informando de que su rastreo
visual no ha sido eficaz. Esto ocurre sobre todo en nifios mas pequeiios que exploran de forma
erratica, por lo que tienden a “olvidar” ciertos items diana que estan en los laterales de la hoja.
Asimismo, un menor con impulsividad tenderia a realizar mas errores de comision, tachando
indiscriminadamente estimulos diana y distractores.Sin embargo, el hecho de que se
autocorrija espontaneamente es un buen indicador de la existencia de una supervision de la
conducta posterior a la propia ejecucion. A su vez, un numero notable de repeticiones al final
de una lista en una tarea de evocacion, como la prueba de fluidez fonoldgica, puede indicar
que puede tener ciertas dificultades para mantener activas las palabras que ya ha dicho

(memoria de trabajo).

87



Capitulo 3. Evaluacion neuropsicoldgica infantil

Por lo tanto, pese a que se ha de tener un guion inicial de los protocolos que se quieren
aplicar, éste puede modificarse si se necesita profundizar en una funcidon que se supone
afectada al haber cometido errores que asi nos lo indican. Por ejemplo, tomando el caso
anterior del nifio que persevera en la tarea de fluidez fonologica, y realizando la hipotesis de
que se trata de una limitacion en la memoria de trabajo, se deberia comprobar su ejecucion en
el subtest de Letras y Numeros del WISC-V® con el fin de falsear la hipotesis. Asi, se
obtendria mas informacioén del rendimiento del menor en las tareas estandarizadas y la

interpretacion podria ser mas integral.

Posteriormente, otras observaciones como el estudio del tipo de trazo que realiza
podria informar del control motor, su regulacion, la lateralizacién que presenta y la precision
que posee el nifio. También es interesante evaluar el tiempo que dedica a cada tarea asi como
su estabilidad, lo que podria indicarnos la dificultad percibida en cada prueba, la velocidad de
procesamiento o el compromiso con la tarea. En la Tabla se puede encontrar un resumen de

las posibles hipotesis explicativas en funcion de las conductas observadas.
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_ Conducta que manifiesta Posibles hipdtesis explicativas

Déficit en memoria de trabajo.

Estrategias Persistencia de estrategias no : e .,
. g £ Déficit en inhibicion de respuesta.
utilizadas eficaces.
Falta de supervision de la conducta.
Déficit inhibicion de la respuesta.
. . . Disminucion de la motivacion.
Sucesivas interrupciones
Interrupciones disruptivas durante la Percepcion de mayor dificultad del subtest.
evaluacion.

Conciencia de déficit.
Distractores internos.
Economizar recursos cognitivos.

) Lenguaje externo durante la Percepcion de dificultad del subtest.
Lenguaje . .
ejecucion de un subtest. . . .

Lenguaje como autoinstrucciones para

mejorar el rendimiento del test.
Mala estrategia de rastreo visual.
Errores de omision al final de ) ., .
Errores ., Déficit de atencion sostenida.
una tarea de cancelacion.
Disminucion del compromiso con la tarea.

Impulsividad para realizar la tarea lo antes
posible.

Tipo de trazo Trazo inestable. Dificultad y déficit de control en la
motricidad fina.

Escasa motivacion por la tarea.

Dificultad de comprension de las
instrucciones.

Dificultad en el proceso evaluado
Estilo reflexivo y analitico.

Excesivo tiempo invertido en la Tendencia al perfeccionismo y un alto nivel

Tiempo invertido . . .
realizacion de la tarea. de autoexigencia.

Disminucion de la motivacion.
Fatiga.

Déficit en la velocidad de procesamiento de
la informacion.

Tabla 3-2. Posibles hip6tesis explicativas en funcion de las conductas observadas.
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Finalmente, se quiere destacar la vision de la evaluacién neuropsicologica infantil
como un proceso activo y dindmico, no so6lo como la mera aplicacion sucesiva de pruebas.
También se debe dotar de importancia a las sefiales cualitativas anteriormente citadas que se
manifiestan durante la ejecucion de las tareas con el fin de que no pasen desapercibidas, ya
que proporcionan mucha informacion acerca de las habilidades y actitudes del nifio o
adolescente. Estas sefiales cualitativas seran mas facilmente visibles si durante todo el
procedimiento de evaluacion se han tomado notas, ademas de la grabacion, lo que informara
de cuando se desmotiva, como reacciona ante el cansancio, las correcciones o errores, etc.
Asimismo, es muy importante recoger las respuestas literales que da el nifio o adolescente,
tanto si son correctas como si no, ya que el analisis posterior de las mismas puede contribuir a

la interpretacion de los resultados.

SELECCION DE PRUEBAS PARA LA CREACION DE UN
PROTOCOLO DE EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

Teniendo en cuenta que el cerebro funciona como una unidad utilizando distintas vias,
y que por lo tanto es muy dificil aislar ciertas areas especificas de funcionamiento; en este
apartado se van a destacar una seleccion de pruebas utilizadas en la evaluacion
neuropsicologica infantil (verTabla 3-3). Para ello, se han organizado en funciéon del area
predominante evaluada para, mas adelante, ofrecer ciertos detalles de las mismas con el fin de
servir de guia al lector para su aplicacion. Se recuerda que se exponen solo algunas de las

pruebas existentes.
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Edades de
Baterias neuropsicologicas y de evaluacion del desarrollo cognitivo
aplicacion
Evaluacion Neuropsicologica Infantil NEPSY — 11 3 a 16 afios
Cuestionario de madurez Neuropsicoldgica Infantil, CUMANIN 3-6 afos
Escalas de Inteligencia de Reynolds y Test de Inteligencia Breve de >3

Reynolds, RIAS y RIST

Escala Wechsler Inteligencia preescolar y primaria, WPPSI-III 2 afios '2- 7,3 afos
Escala Wechsler Inteligencia para nifios, WISC- IV 6-16,11 afios
Escala no verbal de aptitud intelectual de Wechsler, WNV 5-21,11 afos
Escalas de Desarrollo Merrill — Palmer Revisadas, MP-R 1 mes- 6 anos %2

Tabla 3-3. Baterias neuropsicoldgicas y de evaluacion del desarrollo cognitivo.

Baterias generales
Evaluacién Neuropsicologica Infantil NEPSY-IT’

Se trata de una prueba que evalua el desarrollo cognitivo en nifios de entre 3 y 16 afios.

Su aplicacidn es individual y tiene una duracidon que varia entre 45 minutos y 3 horas.

Con esta bateria se mide el rendimiento cognitivo en seis dominios distintos: la
atencion y funciones ejecutivas, el lenguaje, las funciones sensoriomotoras, el procesamiento
visoespacial, la memoria y aprendizaje, y la percepcion social. Se trata de una prueba muy
completa que consta de 32 subtests divididos en los procesos anteriormente citados y que
poseen baremos en funcion de la edad del nifio; estableciendo un Nivel 1 entre los nifios de 3

a 4 afios, Nivel 2 para nifios de 5 a 12 afnos y Nivel 3 para mayores de 12 y hasta 16 afios.

Esta prueba es muy sensible para identificar trastornos tales como déficit de atencion e
hiperactividad, trastornos en la lectura, lenguaje o matematicas, autismo, sindrome de
Asperger, lesiones cerebrales, discapacidad auditiva, alteraciones emocionales y retraso

mental moderado.
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Cuestionario de Madurez Neuropsicolégica Infantil, CUMANIN"’

Se compone de un amplio repertorio de pruebas de madurez neuropsicoldgica para
nifos con edades comprendidas entre 36 a 78 meses (de 3 a 6 afos). La aplicacién de la

prueba es individual y la duracion aproximada es de entre 30 y 50 minutos.

Esta bateria evalua areas principales como psicomotricidad, lenguaje articulatorio,
lenguaje comprensivo, lenguaje expresivo, estructuracion espacial, visopercepcion, memoria
iconica y ritmo asi como areas adicionales tales como atencion, fluidez verbal, lectura,
escritura y lateralidad. Con estas puntuaciones se obtiene un cociente de desarrollo completo
del menor. Cabe destacar que las pruebas de lectura y escritura solo se aplicaran a nifos

mayores de 5 afios.

Escalas de Inteligencia de Reynolds y Test de Inteligencia Breve de Reynolds, RIAS y
RIST'""

La escala de Inteligencia Reynolds (RIAS)'' se trata de un test que evalua inteligencia
general y memoria a partir de 3 afios y hasta la vejez. La aplicacion de la prueba es individual

y la duracion aproximada del test completo es de 40 minutos.

Este test se compone de distintas pruebas: Adivinanzas y Analogias verbales, que
evaltan la Inteligencia verbal; y Categorias y Figuras incompletas, que evalian la Inteligencia
no verbal. Aunando las puntuaciones de los indices de inteligencia verbal y no verbal se
obtiene un Indice de Inteligencia General. Por otra parte, evalia Memoria verbal y Memoria
no verbal, con cuyos resultados se obtiene el indice de Memoria General. El RIAS permite
obtener una estimacion precisa y rapida de la Inteligencia General (IG) y de la Memoria de un

nifio o adolescente.

El RIST'” se trata de una versién abreviada del RIAS, y resulta de gran utilidad para
realizar un primera estimacion de lalG.La aplicacion de la prueba es también individual y la
duracion aproximada del test es de 15-20 minutos en nifios. El indice de IG se obtiene

aplicando las pruebas de Adivinanzas y Categorias.

El RIAS y el RIST no son pruebas especialmente disefiadas desde un modelo
neuropsicologico, pero sus propiedades psicométricas y rapidez hacen que sean una
herramienta cuando se necesita una estimacion de la IG y de memoria; por ejemplo, cuando

no se puede aplicar el WISC-IV porque al nifio le han realizado una evaluacion recientemente
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0 en un contexto de investigacion en el que se quiera tener una medida de la IG como medida

de control en los grupos.
Escala de Inteligencia de Wechsler para Preescolar y Primaria, WPPSI-III"

La escala de Inteligencia de Wechsler para Preescolar y Primaria, WPPSI-III ', se trata
de una bateria que evalua el rendimiento cognitivo general de nifios entre 2 afos y 6 meses a 7
anos y 3 meses, con la que se puede obtener un CI verbal, CI manipulativo y un CI total.
Asimismo, incluye un indice de Lenguaje General y otro de Velocidad de Procesamiento para
los nifios mayores de 4 anos. La aplicacion de la prueba es individual y la duracion
aproximada es de 30 a 45 minutos para los nifios pequefios y de 45 a 60 minutos para los

niflos mayores de 4 afios.

La prueba se divide en dos niveles en funcion de la edad del nifio. El area verbal de la
primera etapa (2 afios y 6 meses a 3 afios y 11 meses) consta de los siguientes tests: Dibujos,
Informacién y Nombres. Para el drea manipulativa, las tareas que se incluyen son: Cubos y
Rompecabezas. Las pruebas de Dibujos y Nombres, forman parte del area de lenguaje

general.

Por otra parte, la segunda etapa (4 afos a 7 afios y 3 meses) se compone de las pruebas
de Informacion, Vocabulario, Adivinanzas, Comprension y Semejanzas (estas dos ultimas
opcionales en el area verbal). En cuanto al indice manipulativo, estd compuesto de Cubos,
Matrices y Conceptos, siendo Figuras Incompletas y Rompecabezas, optativos. Para el area de
Velocidad de Procesamiento se incluyen las tareas de Busqueda de Simbolos y Claves.

Finalmente, Dibujos y Nombres conforman el indice de Lenguaje General.
Escala de inteligencia de Wechsler para nifios, WISC- IV"*

La escala de inteligencia de WechslerInteligencia para nifios (WISC- V)" evalta la
aptitud intelectual y las capacidades cognitivas en nifios de 6 afios a 16 afios y 11 meses. Su
aplicacion es individual y tiene una duracién aproximada entre50 y 65 minutos, tiempo

reducido notablemente en comparacion con la version anterior.

En este caso, una vez aplicados los quince subtests de los que consta, se obtiene un CI
total y cinco indices generales: Comprension Verbal, Visoespacial, Razonamiento Fluido,
Velocidad de Procesamiento y Memoria de Trabajo. Asi, el indice de Comprensiéon Verbal
esta compuesto por las subpruebas de Semejanzas, Vocabulario, Comprension e Informacion

(estas dos tultimas opcionales). Para evaluar el indice de Memoria de trabajo se aplican las
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subpruebas de: Letras y Numeros (opcional), Digitos y Span de Dibujos. Los subtests de
Cubos y Puzles Visuales forman la escala visoespacial. Por otro lado, Matrices, Balanzas y
Aritmética forman la escala de Razonamiento Fluido. La prueba de Aritmética es opcional.
Por ultimo, el indice de Velocidad de Procesamiento se obtiene aplicando las pruebas de

Busqueda de Simbolos, Claves y Cancelacion (esta ultima opcional).

Incluye como novedades con respecto a la version anterior los indices de
Razonamiento Cuantitativo, Memoria de Trabajo Auditiva No Verbal, indice de la Capacidad
General y finalmente uno de la Competencia Cognitiva. El Indice de Razonamiento
Cuantitativo (IRC) ayuda a predecir con mayor precision los logros en lectura, matematicas,
creatividad, el futuro éxito académico y el éxito en programas de enriquecimiento para
alumnos con altas capacidades. Por otro lado, el Indice de Memoria de Trabajo Auditiva
(IMTA) realiza una estimacion de las habilidades de memoria de trabajo auditiva y la
capacidad para inhibir la interferencia proactiva. Es una medida mas pura de memoria de
trabajo auditiva y complementaria al Indice de memoria de trabajo.El Indice no verbal
(INV)puede ser muy util para sujetos que presenten dificultades de la comunicacion o del
lenguaje o individuos que no dominan la lengua en la que estan siendo evaluados. Por su
parte, el Indice de Capacidad General (ICG) realiza una estimacion de la aptitud intelectual
general menos dependiente de la memoria de trabajo y de la velocidad de procesamiento que
la puntuacién de CI total. Finalmente, elindice de Competencia Cognitiva (ICC) es un
indicador de la eficiencia con la que se procesa la informacidén cognitiva durante el

aprendizaje, la resolucién de problemas y el razonamiento de nivel superior.
Escala no verbal de aptitud intelectual de Wechsler, WNV'°

La escala no verbal de aptitud intelectual de Wechsler, WNV'’, evalta la aptitud
intelectual a partir de pruebas no verbales en menores de entre 5 afios y 21 afios y 11 meses.
La aplicacion es individual y tiene una duracion aproximada de 45 minutos completa, o 20

minutos aplicando una version reducida de 2 pruebas.

Esta prueba se compone de seis subtests: Matrices, Claves, Rompecabezas,
Reconocimiento, Memoria Espacial e Historietas. En funcion de la edad las pruebas aplicadas
varian, evaluando a nifios de entre 5 afios y 7 afios y 11 meses con las pruebas de Matrices,
Claves, Rompecabezas y Reconocimiento; y a los mayores de 8 afios con las pruebas de
Matrices, Claves, Memoria Espacial e Historietas. Si se desea aplicar la version reducida, se

deberd aplicar a los mas pequeiios Matrices y Reconocimiento, mientras que a los mayores se
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deberd aplicar Matrices y Memoria Espacial. Con ello se obtendra una puntuaciéon de cada

prueba y una puntuacion total de las escalas ajustada al grupo de edad correspondiente.
Escalas de Desarrollo Merrill - Palmer Revisadas, (MP—R)"” 1

Las Escalas de Desarrollo Merrill — Palmer Revisadas (MP-R)'®,es una bateria que
recoge distintos procesos y escalas del desarrollo para nifios de entre 1 a 78 meses (6 afios y 6
meses). La aplicacion de la prueba es individual y la duracién aproximada es de entre 60 y 90

minutos.

La prueba evaltia cinco areas del desarrollo: cognicion, lenguaje, motricidad, conducta
adaptativa y autocuidado, y desarrollo socioemocional. Ademas, nos facilita un indice global

del nivel de desarrollo del menor.

La bateria cognitiva estd compuesta por escalas principales de cognicidon, motricidad
fina y lenguaje receptivo. También consta de pruebas complementarias de memoria, velocidad
de procesamiento y coordinacidon visomotora. Asimismo, tiene una escala de motricidad
gruesa que permite evaluar la calidad del movimiento y la presencia de patrones de
movimiento atipicos. Para completar la evaluacion existen escalas de observacion y
complementarias que proporcionan informacion acerca del lenguaje expresivo, la motricidad
y del comportamiento. Los cuestionarios para padres recogen informacion del lenguaje
expresivo del nifo, en distintos contextos y momentos del dia, del desarrollo socioemocional,
de su estilo temperamental y de su conducta adaptativa y de autocuidado. Las escalas MP-R

son fundamentales en la evaluacion en el &mbito de la atencion temprana.

Evaluacion del comportamiento motor

Evaluacion del comportamiento motor Edades de aplicacion

GroovedPegboard (panel perforado con ranuras) >~ 5 afios

MABC-2, Bateria de Evaluacion del Movimiento para nifios 4-16 afos
Tabla 3-4. Pruebas para evaluar el comportamiento motor

Grooved Pegboard (panel perforado con ranuras)'®

18 ’
El GroovedPegboard (panel perforado con ranuras) = es una prueba que evalua la
motricidad fina en miembros superiores, la velocidad de actuacion y la coordinacion oculo-

motora en sujetos a partir de 5 afios. La aplicacion es individual y la duracion de la prueba es

95



Capitulo 3. Evaluacion neuropsicoldgica infantil

variable. Normalmente, el nifio debe realizar una secuencia de movimientos precisos en un
tiempo determinado, evaluando mas tarde el numero de ensayos conseguidos y otras
variables, como la precision de movimiento.

MABC-2, Bateria de Evaluacion del Movimiento para niiios —2'7'*

19
es una prueba muy completa

La Bateria de Evaluacion del Movimiento para nifios'
que evalua en 8 tareas el desarrollo motorentre los 4 y 16 anos. Tiene como objetivo la
obtencion de informacion relacionada con las actividades motoras de la vida cotidiana.
Permite diferenciar entre tres dimensiones relacionadas con el movimiento, como son la
destreza manual, la punteria y el equilibrio en las tareas de motricidad fina, integracion
motora fina, destreza manual, equilibrio, coordinacion bilateral, agilidad y velocidad, fuerza y
coordinacion de extremidades superiores. El tiempo promedio de aplicacion es de 30 minutos
y la aplicacion es individual. Existen tres grupos de edad: entre 4-6 afios, 7-10 afios y 11-16

anos. Ademas de los baremos norteamericanos, cuenta con una tipificaciéon en poblacion

espaiola reciente (2012).
Evaluacion de la atencion

En este apartado se presentaran algunas de las pruebas que estan disponibles en el

mercado y que permiten la evaluacion de la atencion en nifios y adolescentes (ver Tabla 3-4).

Evaluacion de la atencion Edades de aplicacion

Test de atencion D2 > 8 afios
Test de percepcion de diferencias revisado CARAS-R 6-18 afios
Test de palabras y colores, Stroop 7-80 afios
Test de los Cinco digitos, FDT >7 afos

Test atencion sostenida en la infancia CSAT 6-11 afios
Test AULA Nesplora 6-16 afios
Conners Kiddie Continuous Performance Test, K-CPT V.5 4-5 anos
Conners Continuous Performance Test II Version 5, CPT > 6 anos

Test de Discriminacion Visual Simple de Arboles (DIVISA) 6-12 afios

Tabla 3-4.Pruebas para evaluar la atencion
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Test de atenciéon d2°°

El Test de atencion d2” evalua la atencion selectiva y sostenida a partir de 8 afios. Su

aplicacion puede ser individual o colectiva y su duracion oscila entre los 8 y 10 minutos.

Se trata de una prueba de cancelacion en la que la velocidad de procesamiento del
individuo juega un papel relevante. La hoja de estimulos estd formada por un total de 14
lineas con 47 caracteres. La tarea del nifio consiste en mirar atentamente, de izquierda a
derecha, y marcar toda letra “d” que tenga dos rayitas, que pueden estar ubicadas: una arriba y
otra debajo, las dos arriba o las dos debajo de la letra. Las demas combinaciones como la “d”
sin rayitas o con una Unica rayita, o la letra “p” con o sin rayitas, se consideran distractores, y
por lo tanto, marcarlas supondria un error. El nifio dispone de 20 segundos para completar una

linea.

Partiendo de los resultados de la prueba se puede hallar el ntimero Total de
Respuestas, las Omisiones, las Comisiones, el Total de Aciertos, la Efectividad total en la
prueba, el indice de Variacion y el indice de Concentracion. Los resultados obtenidos podran

ser comparados con los baremos, en funcion del sexo y la edad del individuo.
Test de percepcién de diferencias revisado CARAS-R”'

El test de percepcion de diferencias revisado CARAS-R’' evalua la habilidad para
discriminar las semejanzas y diferencias entre estimulos en menores de entre 6 y 18 afos. Su
aplicacion puede ser tanto individual como colectiva, y la duracion de la prueba oscilaentre

los 3 y 6 minutos.

El test utiliza dibujos de caras organizados en grupos de tres que varian en funcion de
ciertos rasgos. La tarea consiste enmarcar el estimulo diferente. Basandose enel nimero de
aciertos, errores y elementos intentados, se obtiene un Ntiimero de Aciertos Neto y un Indice
de Control de la Impulsividad. Se puede relacionar el rendimiento obtenido con el estilo de

respuesta. Se trata de una prueba muy recomendable ante la sospecha de TDAH.
Test de palabras y colores, Stroop™

El test de palabras y colores, Stroop” evalta el nivel de interferencia y la capacidad de
control atencional de individuos a partir de 7 afios. La aplicacién es individual y la duracion

de la misma es de aproximadamente 5 minutos.

Este test estd formado por 3 listas: Lectura de Palabras, Denominacion de colores e
Interferencia.En funcion de los resultados obtenidos permite comparar las puntuaciones entre
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dichas listas, elaborando un Indice de Interferencia. Dicho indice podra ser comparado con los
baremos normativos con el fin de obtener una medida de la interferencia de cada sujeto, en

funcién de su edad.
Test de los Cinco digitos, FDT*

El Test de los Cinco digitos, FDT” evala la orientacion de la atencion, atencion
alternante, interferencia y velocidad de procesamiento,desde los 7 afios hasta la edad adulta.

Su aplicacidon es individual y la duracion de la prueba es de aproximadamente 5 minutos.

El FDT es una prueba Stroop numérico, lo que permite ampliar el ambito de
aplicacion a personas con dificultades en la lectura o desconocimiento del idioma, entre otras.
Por lo tanto, se trata de una buena medida de la atencidn sostenida, alternante y del grado de

inhibicién de tareas automatizadas.
.z . . . 24
Test atencion sostenida en la infancia CSAT

El Test atencion sostenida en la infancia CSAT- R’ se trata de una prueba
informatizada que evalua la atencioén sostenida en nifios de 6 a 10 afios, utilizando una tarea
de ejecucion continua. Su aplicacion es individual y su duracion es de 7 minutos
aproximadamente. En esta actividad se debe pulsar una tecla si se cumplen las condiciones
explicadas, el nifio debe mantener la atencioén durante el tiempo que dure la tarea, evaluandose
el Numero de Aciertos, Errores y tipologia (perseveraciones, distracciones, impulsividad y
azar), Estilo de Respuesta (de impulsivo a reflexivo) y la Capacidad de Atencidon Sostenida

obtenida comparandose con un baremo normativo.

EL CSAT-R mejora la version anterior ya que no necesita un software adicional al
realizarse online, por lo que se necesita conexion a internet durante la realizacion y la

correccion de la prueba.
Test AULA Nesplora. Evaluacién ecolégica de los procesos atencionales™

El Test AULA Nesplora” evalua la atenciéon sostenida, la atenciéon dividida, la
impulsividad, la velocidad de procesamiento y la actividad motora en nifios de entre 6 y 16
afnos, por medio de una tarea de ejecucion continua. Su aplicacion es individual,es necesario
un equipo especial para la visualizacion en 3D y la duracion de la prueba es de

aproximadamente 20 minutos.

Se trata de una prueba con alta validez ecoldgica ya que utiliza la realidad virtual,
trasladando al menor a un aula en la que debe seguir las indicaciones del profesor virtual. En
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ese entorno virtual, el menor tiene que realizar dos tareas: la primera se basa en la
discriminacion de semejanzas y diferencias entre estimulos, y la segunda consiste en
responder ante un estimulo diana (modalidad visual y auditiva). Con ello, se obtienen distintas
medidas de atencion y movimiento. Por un lado, se analizan las respuestas resultando un
Indice de Omisiones Total y un Indice de Comisiones Total. Por otro lado, se calcula un
Indice de Velocidad de Procesamiento y un Indice de Inconsistencia de la respuesta.
Finalmente, se analiza la Actividad motora del menor y su ejecucion, en funcion de los
distractores presentados y el foco atencional.Esta prueba resulta de gran utilidad en el

diagnostico del TDAH.

Conners’ Kiddie Continuous Performance Test, K-CPT V.5*® Conners’ Continuous
Performance Test II Version 5, CPT?’

Ambas versiones del Continuous Performance Test (CPT o test de ejecucion continua

26, 27

en castellano) evaltian atencion sostenida, inhibicién y control motor, utilizando un
paradigma de vigilancia en modalidades auditivo y visual. Su aplicaciéon es individual,
computarizada y tiene una duracion de 10 a 14 minutos. Ambas pruebas son similares pero
varian en la edad de aplicacion; siendo Conners’Kiddie™ la version adaptada a menores de

entre 4 y 5 afos, y la otra Escala, la version para mayores de 6 afos.

Estas pruebas obtienen indicadores para el tiempo de respuesta y consistencia de la
misma, la velocidad de procesamiento, los errores de omisioén y comision,ademas de un indice

general de impulsividad y control atencional.

Las pruebas que se basan en el paradigma de ejecucion continua son especialmente

sensibles al tratamiento farmacologico con psicoestimulantes en el caso del TDAH.
DIVISA, Test de Discriminacién Visual Simple de Arboles.”

Esta prueba’ naci para detectar problemas atencionales de nifios entre 6 y 12 afios.
Las variables recogidas son: los errores (tanto de omisién como de comision), la distraccion-
precipitacion en la ejecucion (de cara a valorar impulsividad o dificultad de inhibicion de la
conducta) y el grado de organizacion de la tarea en una prueba con una duracion de entre 10 a
15 minutos. Asimismo, aporta también un Indica Global de Atencién por lo que dibuja un

perfil general de la ejecucion del menor en la tarea.
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Lo novedoso de esta prueba es que es flexible en su aplicacion, pudiendo ser
individual o colectiva y que presenta baremos tanto de Espafia como de México contando con

una muestra clinica de TDAH.
Evaluacion del lenguaje

A continuacién se ha realizado una seleccion de algunas de las pruebas que pueden

resultar de interés para realizar una primera evaluacion general del lenguaje en nifios y

adolescentes (ver Tabla 3-5).

Edades de
Evaluacion del lenguaje
aplicacion
Inventario de desarrollo comunicativo, MacArthur 8-30 meses
Test de Vocabulario en Iméagenes Peabody, TVIP 2 afios 2-90 afios
Bateria de evaluacion de los procesos lectores revisada, PROLEC-R 6-12 afios
Evaluacion de los procesos lectores en alumnos de 3° ciclo de primaria y 10 a 16 anos

secundaria — PROLEC — SE
PROESC. Bateria de Evaluacion de los Procesos de Escritura 8-15 anos

CELF Preschool 2 — Spanish 3-6"11 anos
Tabla 3-5. Pruebas de evaluacion del lenguaje

. . . 29
Inventario de desarrollo comunicativo, MacArthur

El Inventario de desarrollo comunicativo, MacArthur’’ evalta el desarrollo del
lenguaje y comunicativo de nifios entre 8 y 30 meses (2 afios y medio). Estos inventarios se
aplican a los padres o cuidadores del menor y la duracion aproximada oscila entre los 60 y 90

minutos.

Este inventario se divide en dos apartados en funcion de la edad del menor, ya que el
desarrollo del lenguaje sera distinto en bebés de 8 a 15 meses y en nifios de 16 a 30 meses. El
primer apartado, para nifios de 8 a 15 meses, se divide en tres partes: 1) Vocalizaciones
Prelingiiisticas; 2) Primeras palabras, que evalia la Comprension Temprana, la Comprension

Global de Frases, la Produccion Temprana y el Vocabulario; 3) Gestos, que incluye: Gestos,
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Juegos, Acciones y Acciones con un objeto en lugar de otro. Por otraparte, para los nifios mas
mayores (de 16 a 30 meses), el inventario también se subdivide en tres apartados, siendo: 1)
Vocalizaciones, 2) Palabras y 3) Gramatica. A su vez,el indice de Palabras esta compuesto
por: Produccion Temprana, Desarrollo del Vocabulario, Vocabulario y Usos del Lenguaje; y
el indice de Gramatica por: Terminaciones de las Palabras, Verbos dificiles, Palabras

Sorprendentes, Combinacioén de Palabras y Complejidad Morfosintactica.

Finalmente, cabe destacar que incluyenun apartado donde se recoge informacion sobre

antecedentes de salud, familiares y de contacto con otras lenguas.
Test de Vocabulario en Imagenes Peabody, PPVT"

El test de Vocabulario en Imagenes Peabody, PPVT "’ evalta el vocabulario receptivo
de individuos a partir de 2 afios y medio. La aplicacidon de esta prueba es individual y tiene

una duracion, variable y aproximada, de entre 10 y 20 minutos.

Se compone de 192 laminas con dibujos en las que se presentan 4 dibujos. Se debe
seleccionar aquél que se corresponde con la palabra indicada por el examinador. En funcion
de la edad del nifio se comienza por un item determinado. Con las puntuaciones que se
obtienen se puede calcular un indice del nivel de comprension y del vocabulario receptivo del
nifio.

Bateria para la evaluacién de los procesos lectores revisada, PROLEC-R’' y Evaluacion

de los procesos lectores en alumnos de 3° ciclo de primaria y secundaria — PROLEC -

SE*

La bateria de evaluaciéon de los procesos lectores revisada, PROLEC-R’' evalua el
nivel del sistema de lectura en nifios de 6 a 12 afios. La aplicacion de esta prueba es individual

y su duracion varia entre 20 y 40 minutos.

La bateria, basada en el modelo cognitivo, se compone de distintas pruebas que
evaltian modulos diferentes de conocimiento de las letras, 1€xico, sintaxis y semantica. Asi, la
prueba completa se compone de nueve subtests. Para la evaluacion del conocimiento de las
letras, se incluyen las tareas de Nombre o sonido de las letras e Igual-Diferente. Por otro lado,
los procesos Iéxicos son evaluados por los subtests de Lectura de palabras y Lectura de
pseudopalabras. Las pruebas Estructuras gramaticales y Signos de puntuacion pesan en el
indice de sintaxis; mientras que Comprension de oraciones, Comprension de textos y

Comprension oral, son pruebas que evaltan el nivel de semantica del individuo.
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Esta prueba también incluye un indice de velocidad de lectura y otro de precision, que

permiten evaluar de forma mas especifica estos aspectos relevantes del proceso lector.

En cuanto a la bateriaPROLEC — SE’": esta dirigida a alumnos de secundaria y su
duracion aproximada es de 60 minutos. PROLEC-SE estd compuesta por seis pruebas
agrupadas en tres bloques que forman el sistema de la lectura: 1éxico, sintactico y semantico.
La aplicacion de los subtests Emparejamiento dibujo-oracion, Comprension de textos y
Estructura de un texto, puede hacerse colectivamente; y la de las tareas de Lectura de
palabras, Lecturas de pseudopalabras y Signos de puntuacién, debe realizarse

individualmente.
Bateria de Evaluacion de los procesos de Escritura, PROESC™

r 33 J . . . .
Esta bateria’”, homologa a la anteriormente descrita, se centra en el lenguaje expresivo

de & a 15 afios.

En este caso la tarea de los participantes es la escritura, centrandose en el dominio de
la escritura de silabas, el conocimiento de las reglas ortograficas, de conversion fonema-
grafema asi como en la estructuracion de textos narrativos y expositivos. De esta manera no
se centra so0lo en las capacidades lingiiisticas sino que introduce la planificacion en la

escritura como una destreza afin.

Esta prueba utiliza para ello seis pruebas: Dictado de silabas, Dictado de palabras,
Dictado de pseudopalabras, Dictado de frases, Escritura de un cuento y Escritura de una

redaccion en la que se invierten un total de entre 40 -50 minutos.

Con los resultados que se obtienen se facilitan una serie de pautas de orientacion a
llevar a cabo tanto en el ambiente escolar como el familiar para paliar las dificultades

encontradas durante el proceso de evaluacion.
CELF- Preescolar2™

34 7o . s . .
Se trata de una prueba™ de rapida aplicacion; en torno a 20 minutos, que tiene como

objetivo evaluar la capacidad lingiiistica de menores entre 3 a 6 afios y 11 meses.

Valora la fonologia, el conocimiento de palabras, la pragmatica, comprensién de
conceptos y oraciones, gramatica y pragmatica entre otros. Ademas, estd baremado en
poblacion infantil espafiola y en caso de encontrar dificultades de lenguaje busca el origen,

describe sintomatologia y la afectacion en su desempefio escolar.
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Existen pruebas mas especificas para evaluar cada uno de los procesos del lenguaje

que deberan aplicarse si la hipotesis de trabajo es que existe una alteracion en el lenguaje.
Evaluacion de la memoria

A continuacidon se presentan las caracteristicas principales de una serie de pruebas

disefiadas para evaluar la memoria (ver Tabla 3-6).

Evaluacion de la memoria Edades de aplicacion

Test de aprendizaje Verbal Espafia-Complutense infantil, TAVECI 3-16 afios
Test de memoria y aprendizaje, TOMAL 5-19 afios y 11 meses
Figura compleja de Rey-Osterreith. Fase de recuperacion > 4 afos
Test retencion visual de Benton > 8 afios
Evaluacion Clinica de la Memoria, ECM 6-80 anos

Tabla 3-6. Pruebas para evaluar la memoria

Test de aprendizaje Verbal Espaiia-Complutense infantil, TAVECI’

El test de Aprendizaje Verbal Espaiia-Complutense infantil, TAVECI’ evalta la
capacidad de aprendizaje y memoria verbal de 3 a 16 afios. La aplicacion es individual y la

duracion aproximada oscila de los 35 a los 40 minutos.

Este test consta de 3 listas de palabras: aprendizaje, interferencia y reconocimiento. A
su vez, esta prueba permite obtener indices acerca de la curva de aprendizaje, la retencion de
la informacion a corto plazo y a largo plazo, y la susceptibilidad a la interferencia. Asimismo,
incluye la posibilidad de discriminar la estrategia de aprendizaje entre estrategia semantica o

serial y estudia los efectos de primacia y recencia en el proceso de aprendizaje.

Con ello, realiza un estudio completo de la amplitud del aprendizaje y del estado de su

memoria.
Test de memoria y aprendizaje, TOMAL™"

El test de memoria y aprendizaje, TOMAL" evalua diversos aspectos de la memoria y
el aprendizaje,y se puede aplicar a entre los 5 y 19 afios y 11 meses. La aplicacion de la

prueba es individual y la duracion aproximada de la misma es de 45 minutos.
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Este test permite obtener una medida de Memoria Verbal y otra de Memoria No
Verbal, cada una de ellas compuesta por 5 subpruebas. Ambas escalas, combinadas, forman la
Escala de Memoria Compuesta que aporta informacion sobre la capacidadmnésicageneral del
menor. La Escala de Memoria Verbal se compone de los subtestsde Memoria de Historias,
Recuerdo Selectivo de Palabras, Recuerdo de Digitos, Digitos en Orden Directo y Recuerdo
de Pares. Asimismo, se pueden aplicar los subtests de Letras en Orden Directo, Letras en
Orden Inverso y Digitos en Orden Inverso, como pruebas complementarias de la Escala de
Memoria Verbal. Por otro lado, la Escala de memoria No Verbal consta de las pruebas de:
Memoria de Caras, Recuerdo Selectivo Visual, Memoria Visual Abstracta, Memoria
Secuencial Visual y Memoria de Lugares. La prueba complementaria de esta escala seria la de

Imitaciéon Manual.

Gracias a la aplicacion de estas pruebas, se puede obtener, ademas de los indices de
Memoria Verbal, No Verbal y Compuesta, un indice de Recuerdo Demorado. A su vez,
también permite obtener indices complementarios como el indice de Aprendizaje, el indice de
Recuerdo Libre y Asociativo y el indice de Atencion y Concentracion.

Test de copia de una Figura compleja. Fase de recuperacién’

El test de copia de una Figura Compleja36~ 37

, 0 mas conocido como la figura compleja
de Rey —Osterrieth, es, en su fase de recuperacion, una prueba clasica de la neuropsicologia
que permite estudiar los problemas visoconstructivos y la memoria visual inmediata y a largo
plazo, a partir de 4 afios. Se trata de una prueba cuya administracion es individual y tiene una

duracion aproximada de 10 minutos, sin incluir el tiempo de demora entre aplicaciones.

La fase de memoria de esta prueba permite estudiar, entre otros, el grado de
aprendizaje y estabilidad de la memoria inmediata frente a la de largo plazo. A su vez, en
funcion de la secuencia de la construccion del dibujo permite clasificar al individuo en un

nivel de desarrollo de sus habilidades espaciales.
Test retencion visual de Benton™®

., . 38 , . . ., .
El Test de retencion visual de Benton™ evalua la memoria visual, la percepcion visual
y las habilidades visoconstructivas, en nifios a partir de 8 afios. Su aplicacion es individual y

tiene una duracion total de 15-20 minutos aproximadamente.

Este test se compone de tres formas (A, B y C) con dificultad creciente y 10 items

cada una, en la que se presentan una serie de laminas con dibujos que el nifio debe copiar o
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reproducir pasado un lapso de tiempo, variable segtin la forma. Los resultados que se obtienen
permiten una valoracidn, tanto cualitativa como cuantitativa, estableciendo distintos baremos

en relacion al Cl y la edad cronolégica.
Evaluacién Clinica de la Memoria, ECM”’

739 ’ .
Se trata de una completa bateria’” que evalia memoria en personas de entre 6 a 80
anos. Incluye distintas tareas con el fin de valorar la memoria: implicita, visual, verbal,
incluye una escala combinada de verbal-visual, visoespacial y memoria de trabajo en ambas

modalidades sensoriales. Estd baremada en poblacion espaiola.

Ademas, incluye cuestionarios de habitos y situaciones cotidianas con una alta validez
ecologica que son administrados tanto al participante en forma de autoinforme como a

familiares y escuela.
Evaluacion de las funciones ejecutivas

De entre las pruebas que estan disponibles, se han seleccionado cuatro pruebas que

permiten evaluar las funciones ejecutivas en la infancia (ver Tabla 3-7).

Edades de
Evaluacion de funciones ejecutivas

aplicacion
Test de emparejamiento de figuras conocidas MFF 20 6-12 afios
Evaluacion Neuropsicologica de las Funciones Ejecutivas en nifios, 6-12 afios
ENFEN
BRIEF Evaluacion Conductual de la Funcion Ejecutiva 5-18 afios
Brief-P Evaluacién Conductual de la Funcion Ejecutiva — Version 2-5 afos
Infantil

Tabla 3-7. Pruebas de evaluacion de las funciones ejecutivas.
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Test de emparejamiento de figuras conocidas MFF 20"’

El Test de emparejamiento de figuras conocidas MFF 20" evalta el estilo cognitivo
en edades comprendidas entre los 6 y los 12 afios. La aplicacion de la prueba es individual y

la duracion de la misma varia entre 15 y 20 minutos.

Asi, mediante una tarea en la que se presentan estimulos visuales que difieren en
pocos rasgos, el individuo debe determinar cudles de ellos son iguales. Para ello, se necesita
un grado elevado de capacidad de atencion selectiva y concentracion; pero también, el modo
en el que el nifo ejecuta la prueba indica un estilo cognitivo, que varia en el continuo de
reflexividad-impulsividad. Este test permite observar como se enfrenta a tareas definidas por
la incertidumbre, infiriendo un mayor desarrollo cognitivo en funcion de su habilidad en la

ejecucion de la prueba.
Evaluacién Neuropsicolégica de las Funciones Ejecutivas en nifios, ENFEN"

., . L, . . . . e~ 42
La Evaluacion Neuropsicologica de las Funciones Ejecutivas en nifios, ENFEN "~ es
una bateria que evaltia las funciones ejecutivas de los 6 a los 12 afos. Su aplicacion es

individual y tiene una duracidn aproximada de 20 minutos.

Esta prueba estd compuesta por cuatro tareas: Fluidez Verbal, Construccion de
senderos, Construccion con anillas y Resistencia a la interferencia. De un modo adaptado a la
poblacion infantil, cada prueba evalua distintos mecanismos de las funciones ejecutivas, tales
como la inhibicién, la fluidez verbal, la memoria de trabajo o la flexibilidad cognitiva. Con
ello obtiene una medida del nivel general de las funciones ejecutivas y del desarrollo

cognitivo, pudiendo establecer una comparacion entre el nivel madurativo y el rendimiento.
Evaluacién Conductual de la Funcién Ejecutiva BRIEF-P Y BRIEF " *

El BRIEF-P"/(Evaluacién Conductual de la Funcién Ejecutiva infantil) y el BRIEF"
son dos pruebas que evaluan funciones ejecutivas superiores y estan adaptadas a poblacion
infantil de 2 a 5 afios en su version del BRIEF-P"* y de edades més avanzadas en el caso del

BRIEF" de 5 a 18 afios.

En ambas pruebas hay una parte de cuestionario para padres y profesores en la que
informan acerca de la frecuencia de aparicion de distintas conductas. Ademads, ambas pruebas
tienen una validez ecologica muy alta, basandose en actividades cotidianas de los menores

nifios.
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El BRIEF-P" proporciona puntuaciones en distintos indices y escalas para asi dar una
informacion completa del desarrollo de las funciones ejecutivas. Se puede obtener un Indice
global de funcion ejecutiva, Indice de autocontrol inhibitorio, Indice de flexibilidad e Indice
de metacognicion emergente. Asimismo también da informacion sobre las siguientes escalas:
Inhibicion, Flexibilidad, Control emocional, Memoria de Trabajo, Planificacion vy

Organizacion.

43 ~ , ., . , .

En el caso del BRIEF ', para nifios mas mayores, también se proporcionan indices de
desarrollo en funciones ejecutivas tales como la regulacion conductual, la inhibicion, la
supervision, el control emocional, la memoria de trabajo, la iniciativa, asi como un indice

global.

Ambas pruebas se encuentran actualmente en preparacion, permiten la evaluacion

tanto individual como colectiva y la realizacion de la prueba dura entre 15 a 20 minutos.
Evaluacion del comportamiento

Se han seleccionado varios cuestionarios que permiten la evaluacion del
comportamiento del menor en diversos contextos, facilitando informacion acerca de sus

conductas, emociones y sentimientos (ver Tabla 3-8).

Evaluacion del comportamiento Edades de aplicacion

Screening de problemas emocionales y de conducta infantil, SPECI 5-12 afios
Sistema de evaluacion de la conducta de nifos y adolescentes BASC 3-18 afios
Sistema de Evaluacion de Nifios y Adolescentes SENA 3-18 afios

Tabla 3-8. Pruebas para evaluar el comportamiento.
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Screening de problemas emocionales y de conducta infantil, SPECI*

El Screening de problemas emocionales y de conducta infantil, SPECI" es una prueba
que evalta problemas de conducta y emocionales en nifios de edades comprendidas entre los

5y los 12 anos. El cuestionario es cumplimentado por el tutor (duracion de 10 minutos).

Este test ofrece, a modo de cribado,medidas en las escalas de: Retraimiento, Ansiedad,
Dependencia Infantil, Problemas de pensamiento, Atencion/Hiperactividad, Conducta
perturbadora, Depresion, Rendimiento académico y Conducta violenta. Asi, una vez que
obtiene la puntuacion de estas escalas, se puede calcular un Indice Total, un Indice de

problemas Externalizantes y un indice de problemas Internalizantes.
Sistema de evaluacién de la conducta de nifios y adolescentes BASC*

El Sistema de evaluacion de la conducta de nifios y adolescentes BASC™® evalta la
conducta y el comportamiento de los 3 a los 18 afios. La aplicacion de esta prueba puede ser
individual o colectiva; y la duracion de la misma varia entre las distintas partes, no superando

los 30 minutos.

El BASC es multimétodo, lo que significa que se compone de distintos sistemas de
evaluacién que estdn destinados tanto al menor, como a sus padres y tutores escolares. El
BASC esté dividido en tres niveles, coincidiendo con las etapas educativas: nivel 1 educacion
Infantil; nivel 2 educacion Primaria y nivel 3 educacion Secundaria, ciclos formativos y
bachillerato. El BASC dispone de cuestionarios para padres y tutores, para todos los niveles y
autoinforme para los niveles 2 y 3. Asimismo, cuenta con una historia estructurada de

desarrollo e incluye un sistema de observacion dela conducta en el aula.

El Autoinforme se compone de las escalas de: Relaciones interpersonales, Relaciones
con los padres, Autoestima, Confianza en si mismo, Actitud negativa hacia el colegio, Actitud
negativa hacia los profesores, Busqueda de Sensaciones, Atipicidad, Locus de Control,
Somatizacion, Estrés Social, Ansiedad, Depresion y Sentido de incapacidad. Con estas
puntuaciones se obtiene un Indice General de sintomas Emocionales, Desajuste Escolar

General, Desajuste Clinico y Ajuste Personal.

Por otra parte, las Escalas para padres y profesores obtienen los indices generales de
Exteriorizacion de problemas, Interiorizacion de problemas, Problemas escolares, Habilidades
adaptativas y el Indice de sintomas comportamentales. Estas escalas generales se obtienende

las escalas de Agresividad, Hiperactividad, los Problemas de conducta, los Problemas de
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atencion, los Problemas de aprendizaje, la Atipicidad, la Depresion, la Ansiedad, el
Retraimiento, la Somatizacién y Adaptabilidad, las Habilidades sociales, el Liderazgo y las

Habilidades para el estudio.
SENA Sistema de Evaluacién de Nifios y Adolescentes”’.

El SENA" es un novedoso instrumento de evaluacion que permite evaluar el
comportamiento emocional y conductual en nifios de entre 3 a 18 afios. Estd compuesto por

distintos cuestionarios aplicables al participante, a la familia y al &mbito escolar.

Con ello recaba la maxima informacion posible acerca de los problemas que puede
presentar el menor. Incluye un sistema de items criticos que alerta al examinador ante la
presencia de aspectos especialmente problematicos y hasta seis indices globales (Indice de
problemas emocionales, Indice de problemas conductuales, Indice de problemas contextuales,
ndice global de problemas, Indice de problemas en las funciones ejecutivas e Indice de
recursos personales). Para ello, divide los problemas en especificos, exteriorizados e
interiorizados e indica de la puntuacidon en cada uno de esos niveles en distintas escalas que
varian en funcién de la edad del menor. También incluye tres escalas de control para

supervisar la fiabilidad de la prueba.

Esta prueba puede aplicarse a nivel individual o colectiva y de forma online o
utilizando lapiz y papel. Ademas, la realizacion completa de la prueba dura entre 15 o 20

minutos.
EJEMPLIFICACION DEL PROCESO DE EVALUACION

Desde la perspectiva del modelo transaccional, es esencial conocer como actua e
interactiia el menor en todas y cada una de sus esferas de relacion. Este apartado pretende
ofrecer ejemplos que faciliten la entrevista con padres y profesores, proponiendo preguntas

tipo con el fin de facilitar el proceso de elaboracion de hipotesis.

Entrevista con padres: En este caso, es importante formular inicialmente preguntas
abiertas pero especificas, conel objetivo de ir orientando el proceso hipotético-deductivo y
obtener la maxima informacién posible. Para ello, se preguntara a los padres en referencia a

distintos aspectos:

- Rutinas: Es importante conocer cémo es el dia a dia del menor en las

actividades cotidianas. Preguntas tipo: Describame como seria un dia normal

109



Capitulo 3. Evaluacion neuropsicoldgica infantil

de Carlos, Cuénteme como si fuera una pelicula, ;qué hace Carlos después del
colegio?, ;Cual es su rutina para ir a la cama y a qué hora suele irse a dormir
los dias de colegio?, ;y los fines de semana o festivos? y ;Con qué personas
pasa la mayor parte del tiempo?, ;Como es el momento de las comidas/las
cenas (toda la familia junta, a la misma hora, viendo la television, sentados en
el comedor o en el sofa...)?

Autonomia: Asimismo se evaluaréd el grado de autonomia en sus actividades
cotidianas. Preguntas tipo: “Describame como es el momento del barno, ;Como
es su colaboracion en las tareas cotidianas?, ;Qué suele hacer cuando tiene
que preparar su mochila/materiales para el colegio?, ;Como come Carlos
(come solo o necesita ayuda, se ensucia, sabe utilizar los
cubiertos...)? "Ademas de proporcionar informacion del nivel de autonomia,
también permite conocer las pautas de crianza que utilizan los padres.

Ocio y tiempo libre: Se evaluardn de manera especifica las actividades de
tiempo libre reglado y no reglado. Preguntas tipo: ;Qué le gusta hacer cuando
no tiene deberes?, ;Qué actividades extraescolares realiza?, ;Ha ido a algun
campamento? (de dia, pernoctando, numero de dias, de aventuras, de deportes
o de idiomas), ;Como suele ser un fin de semana normal (horarios, lugares,
personas con las que estd)?

Juego: En las etapas iniciales de la vida, el juego es considerado como una
actividad muy relevante para adquirir experiencias y desarrollar funciones
cognitivas, que seran cruciales para el aprendizaje posterior. Preguntas tipo:
;Qué tipo de juegos realiza (tematicas)?, ;Qué material utiliza?, ;Como
juega?, ;Cuando y donde suele jugar?, ;Realiza sonidos o habla mientras estd
jugando? Esta informacion sera decisiva para establecer el nivel de desarrollo
del menor, sus preferencias e intereses.

Tareas escolares:;Como hace los deberes (comienza y termina los deberes
solo y a la misma hora, tiene un profesor que le ayuda, ...)?, ;Cuida y conserva
su material escolar?, ;Donde estudia (tiene mesa propia, en la cocina, en el
salon mientras ve la television...)?, ;Utiliza agenda para organizar sus
deberes?, ;Pregunta dudas del cole en casa o busca en el diccionario,
enciclopedia o Internet las cosas que no entiende? Este aspecto también

informa de su nivel cognitivo actual y de las estrategias espontdneas que
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utiliza. Es frecuente que no se comporte de la misma forma en un ambiente
escolar mas reglado que en casa con mayor numero de distractores: hermanos,
mascotas, etc., que hacen que el nivel de concentracion e inhibicion de

estimulos sea mas exigente.

Entrevista con profesores:Se realizara una entrevista centrandose en preguntas

acerca de la metodologia que utilizan en clase, asi como de las capacidades que muestre el

nifio o adolescente y del comportamiento que presente en el aula, con el fin de cotejar si se

mantiene estable con respecto a la informacion obtenida en el ambiente familiar. Asimismo,

se consideraran las relaciones que mantenga con su grupo de iguales, ya que este hecho puede

proporcionar bastante informacién acerca de sus habilidades sociales.

Atencion: En este apartado se evalta lo referente a los distintos tipos de
atencion. Preguntas tipo: JEs capaz de terminar las tareas en el tiempo
estipulado?, En los dictados, ;se salta palabras?, ;En qué momento del
dictado comete los errores, al inicio o al final?, ;Olvida escribir las ultimas
silabas al final del dictado? Se valora principalmente la atencion sostenida.
Por otro lado, para evaluar la atencion selectiva se realizaran preguntas del
tipo: Si hay ruido en el patio o sus comparieros estan hablando, ;jes capaz de
hacer sus tareas?, ;Se queja de que sus comparieros le distraen?, ;Es capaz de
contar una historia completa sin perderse en detalles o cambiar de tema?, Si
comete un error ortogrdfico y le pedimos que vuelva a leerlo eliminando los
distractores, jencuentra el error?, ya que en este caso puede dar informacion
de falta de atencion o de dificultades para inhibir informacion irrelevante.
Finalmente, para evaluar atencion alternante se pueden realizar preguntas del
tipo ;Comete errores cuando copia de la pizarra: se salta lineas o palabras?,
JPasa sus apuntes a ordenador sin cometer errores? o ;Copia correctamente
los enunciados del libro en el cuaderno?

Capacidades mnésicas: Preguntas tipo: jAprende un concepto nuevo y a los
pocos dias parece haberlo olvidado por completo?, ;Cudndo aprende
informacion nueva es como si olvidara los conocimientos que poseia
previamente?

Memoria de trabajo: Preguntas tipo: JEs capaz de mantener numeros
mentalmente y realizar cdlculos?, Cuando realiza una operacion matematica,
Jnecesita utilizar los dedos para recordar cuantas se llevaba?, ;Comete
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errores en tareas de conversion de medidas cuando no tiene delante la tabla
de conversion?

Capacidad de inhibicion y autocontrol: Preguntas tipo: ;4 menudo dice lo
primero que se le ocurre?, ;Es capaz de respetar el turno de palabra?, ;Habla
mucho en clase?, ;Se levanta de su sitio o se mueve en exceso?, ;Persevera en
sus respuestas?, jAcepta ideas nuevas en debates o se muestra inflexible en
sus ideas? ;Tiene rabietas cuando no consigue lo que esperaba o quiere? Esto
podria estar demostrando una falta de autocontrol y falta de flexibilidad
cognitiva.

Planificacion: Preguntas tipo: Describa como tiene su cajonera, JEs
desordenado (solicite ejemplos de situaciones concretas)?, ;A veces cuando
tiene que hacer una tarea no sabe por donde empezar?, Cuando tiene que
solucionar un problema, jtiene en cuenta distintas posibilidades?, ;Entrega
los trabajos a tiempo? En este caso, se podria observar una falta de resolucion
de problemas y de planificacion; lo que llevaria a que mostrara conductas de
inatenciéon o desorden y dejara las tareas para ultima hora al no tener la
capacidad para planificar y secuenciar las tareas.

Habilidades sociales: Preguntas tipo: ;Como es la relacion con los chicos/as
de su clase?, ;Tiene mote?, /Intenta llamar la atencion del profesor
constantemente pero no se relaciona con sus companeros?, ;Levanta la mano
cuando quiere participar o preguntar en clase?, ;Le gusta realizar tareas en
grupo o prefiere realizarlas de manera individual?, ;Manifiesta que no es
bueno en alguna asignatura?, jEn el recreo se relaciona con ninios de otras
clases o juega solo? Estas preguntas orientarian en la forma en que el menor se
relaciona con sus iguales y en su capacidad para expresar sus deseos. También
informarian sobre el tipo de juego que realiza en su tiempo libre. Como se ha
comentado con anterioridad, los menores tienden a relacionarse con su grupo
de iguales, siendo estas interacciones un reflejo del desarrollo de sus procesos
cognitivos y emocionales.

Metodologia del profesor: Preguntas tipo: ;Cudal es la dindmica de clase?,
¢;Como seria un dia normal?, ;Qué medios visuales utiliza durante sus clases:
pizarra digital, video o presentaciones digitales?, ;Como suele organizar una

clase (duracion de la explicacion teorica versus prdctica, tipos de manuales

112



Capitulo 3. Evaluacion neuropsicoldgica infantil

que utiliza)?, Si los alumnos no terminan los ejercicios propuestos en clase,
Jqué deben hacer?, ;Como plantea un examen de su materia: tipo de
preguntas (abiertas, cortas o a desarrollar; tipo test, resolver problemas...),
duracion, frecuencia, avisa antes del examen o son examenes sorpresa? ;jSus
alumnos deben hacer deberes en casa? ;jQué ocurre cuando no los realizan?,
¢;Como se informa a los alumnos de las actividades que deben hacer en clase o
en casa: se apunta en la pizarra, se dicta, la escriben ellos en sus agendas...?
Esta informacion seria util para conocer el ambiente escolar del nifio,
facilitando el proceso de establecimiento de hipotesis y guiando la generacion

de estrategias utiles y ajustadas a la realidad del aula.

Entrevista con nifios mayores de 8 afios: En caso de que el nifio fuera mayor de 8
afos también se propondria realizarse una entrevista para obtener informacién acerca de su
vision del problema, con el fin de delimitar su conciencia de déficit. Para ello, resultan utiles
preguntas tanto del ambiente escolar como familiar. Preguntas tipo: ;7e cansas cuando estas
haciendo los deberes?, ;Qué sueles hacer cuando te cansas de estudiar?, En clase jte
“gastan el nombre”?, Tus comparieros jte molestan o te insultan?, ;Haces examenes que
piensas que te salen bien y luego suspendes?, ;Por qué crees que eso ocurre?, ;A qué te
gusta jugar en casa y en el recreo?, ;Con quién te gusta jugar?, ;Qué te gusta hacer los fines
de semana?, ;jQué estdas dando ahora en Conocimiento del Medio?, ;Cudl es tu asignatura
favorita y por qué?El contenido y la forma en que el nifio responda a estas preguntas
proporcionaran informacién acerca de sus funciones cognitivas, sus motivaciones, sus
capacidades mnésicas, de estructuracion temporal y secuencial, sus habilidades lingiiisticas,

su atencion sostenida y sus habilidades sociales.
ELABORACION DEL INFORME NEUROPSICOLOGICO

La elaboracion del informe es el ultimo paso del proceso de evaluacion
neuropsicologica. Se trata de un documento que recoge toda la informacion relevante, tanto
cualitativa como cuantitativa, recabada durante el proceso de evaluacidon;e incluye las
conclusiones a las que ha dado lugar. El informe neuropsicoldgico debe ser lo mas completo
posible y ha de contener todos los datos necesarios para que permita ser contrastado por otros

profesionales.
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Una vez que se tenga toda esa informacion, se podra redactar el informe. Este, debe

contener primeramente toda la informacion personal del paciente: nombre completo, fecha de

nacimiento y edad, direccion y teléfono de contacto, estudios realizados, dominancia manual,

historia de desarrollo y fecha de evaluacion.

A continuacioén, se ha de describir el motivo de consulta exponiendo la finalidad de la

evaluacion, describiendo los acontecimientos que provocan la evaluacion y quién realiza la

demanda.

Mas adelante, se han de explicitar los antecedentes familiares y personales,incluyendo

la historia clinica en relacion al desarrollo motor, cognitivo, de lenguaje, emocional y social,
el rendimiento académico y las enfermedades o trastornos padecidos. Para terminar, en este
apartado se deben incluir los antecedentes familiares que se relacionen con los trastornos del

nifio o adolescente.

El siguiente apartado ha de evaluar las enfermedades o trastornos actuales,incluyendo

los primeros sintomas y describiendo los resultados encontrados en otros informes

clinicos,ademas de tratamientos o intervenciones anteriores.

En el apartado de evaluacidon neuropsicoldgica se deben especificar las pruebas y test

aplicados, razonando su eleccion y los factores que han podido influir en la actuacion del
nifio.

A continuacidon, se valoraran las capacidades cognitivas, fruto de los resultados

encontrados en la aplicacion de las pruebas de evaluacion. Este apartado constard de la
informacion, tanto cualitativa como cuantitativa, referente al rendimiento, las capacidades
superiores y sus componentes, los problemas encontrados, el tipo y la gravedad, las
estrategias utilizadas,ylas habilidades conservadas; describiendo si se trata de puntos fuertes,
con el fin de apoyarse en ellos de cara a una posible intervencion. Se sugiere organizar este

apartado de las capacidades superiores en:

- Sistema atencional: amplitud atencional, nivel de atencion selectiva, sostenida,
alternante y dividida.

- Velocidad de procesamiento de la informacion.

- Habilidades perceptivas y constructivas evaluando su precision y eficacia,

incluyendo las estrategias utilizadas.
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- Destrezas motoras finas y gruesas y praxias. asi como su control, su
impulsividad y precision.

- Capacidades mnésicas, tales como: memoria inmediata, memoria a corto y
largo plazo, curva de aprendizaje, sensibilidad a la interferencia y estrategias
utilizadas.

- Habilidades lingiiisticas: lenguaje expresivo y receptivo, lectoescritura.

- Funciones ejecutivas, tales como: memoria de trabajo, planificacion,

establecimiento de metas, flexibilidad mental y metacognicion.

Seguidamente, se deben describir los aspectos conductuales y emocionales que se han

observado a lo largo del proceso evaluativo. Asi, se hara constar la actitud mostrada por el
nifo o adolescente durante el proceso de evaluacion, las alteraciones conductuales, los
sentimientos expresados en relacion a sus esferas vitales, tales como: su familia, grupo de
iguales y ambiente escolar, la conciencia de déficit y el grado de afectacion cotidiana. La
informacion relevante obtenida de padres y profesores también sera incluida en este apartado,
como las consideraciones que haya observado el propio examinador visualizando los videos

y/o estudiando las anotaciones tomadas.

Por ultimo, se expondran las conclusioneselaboradas a partir del funcionamiento del
sistema cognitivo, emocional, conductual, tomando como referencia el desarrollo tipico. Asi,
se establecerd un perfil neuropsicoldgico,con unas recomendaciones precisas y estableciendo

un posible programa de intervencion.

Lo explicado anteriormente es la estructura general que debe contener cualquier
informe de evaluacidon neuropsicoldgica infantil. Ahora bien, en funciéon de a quién vaya
dirigido se estableceran ciertas particularidades:la devolucion de la informacion no se
realizard dela misma manera cuando el receptor de la informacion sean los padres, el
nifo/adolescente u otros profesionales sanitarios o educativos. Asi, en primer lugar se debe
tener en cuenta que en funcion de su destinatario se adaptaran los contenidos y el lenguaje;
por ejemplo, si el informe va dirigido a un neuropediatra se hard mas hincapié en los procesos
cognitivos, que si fuera dirigido a un maestro en el que se incidird mas en propuestas de
intervencion en el aula. En cualquier caso, cuando se entregue el informe por escrito se
recomienda hacer una breve sesion explicativa tanto en la consulta con los padres y el nifio,
como en la escuela con los maestros. En esta sesion explicativa se ofreceran ejemplos de las

repercusiones cotidianas que pueden tener las dificultades encontradas.
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;CUANDO DERIVAR AL NEUROLOGO?

Tal y como se ha comentado en el epigrafe 3, la observacion durante el proceso de
evaluacion es significativa ya que puede ofrecer valiosa informacién. Asi, ante sospecha de
cualquier manifestacion indicativa de un problema neurologico, se realizard una derivacion
inmediata con el fin de que sea evaluada su funcidon neurologica. Las manifestaciones pueden

ser diversas. A continuacion, se indican algunas de las méas comunes:

Un nifio puede presentar torpeza motriz repentina, debilidad motora unilateral o
bilateral o afectacion en la boca, lengua, ojos o musculos faciales. Este hecho puede estar

reflejando una afectacion de los pares craneales que inervan dichas zonas.

Por otro lado, fuertes dolores de cabeza (frecuentemente matutinos), acompafnados en
ocasiones con vomitos y/o fiebre alta, pueden indicar una inflamacion de las meninges o una
encefalitis; por lo que la actuacion urgente de un profesional médico puede resultar vital para

que dicha enfermedad no se agrave.

Existen tipos de epilepsia mas frecuentes en poblacion infantil, por lo que, ante la
presencia de parpadeos rapidos, mirada fija al vacio, aura o ausencia visual o de otra
modalidad perceptiva,se debe derivar rapidamente; ya que es muy probable que en un examen

neurologico se aprecien uno o varios focos de actividad epiléptica.

La descripcion de alucinaciones visuales u olfativas puede estar indicando la presencia
de dafio neurologico subyacente, no asi si las alucinaciones fueran auditivas que podrian
indicar un trastorno psicético, menos comun en la poblacion infantil. Ante la duda, no esta de

mas la opinidn de otro profesional, por lo que se realizara también una derivacion.

Por otro lado, si en los antecedentes se descubre la presencia de un traumatismo
craneoencefalico no estudiado, es importante realizar un estudio médico completo

paradescartar cualquier tipo de dafio cerebral.

Finalmente, y pese a que el estudio de las funciones cognitivas superiores, tales como
la memoria, la atencion, el lenguaje, las funciones ejecutivas o la percepcion, sean objeto
central del estudio neuropsicologico; ante cualquier cambio repentino o disminucion del
rendimiento inexplicable en una tarea que mida dichas funciones, es preciso que se realice un
examen neuroldgico con el objetivo de realizar un diagnostico diferencial con posibles dafios
difusos o tumores. Un examen neurologico estandar constaria de la revision de la historia vital

y de desarrollo del nifio, la evaluacién de su estado mental, la evaluacion de la capacidad
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funcional del sistema nervioso central y periférico, asi como la evaluaciéon de los sistemas

motores y las funciones sensitivas.

Se considera que la evaluacion neuropsicologica es necesariamente interdisciplinar por
lo que no solo se ha de contar con la participacionde neuropediatras o neurdlogos sino que, de
ser necesario, se debe consultar a otros profesionales como logopedas, fisioterapeutas,
terapeutas ocupacionales o pedagogos terapéuticos no solo en la evaluacion inicial sino

también en las evaluaciones de seguimiento.

CONCLUSIONES

En este capitulo se ha presentado una aproximacion a la evaluacion neuropsicologica
infantil, partiendo del modelo transaccional. Por ello, se considera primordial contar con una
vision global que evalte al nifio/adolescente como producto de sus influencias con el
ambiente y de las condiciones que le rodean. Se trata de un ser activo que, a la vez que es
influido, influye en su propio desarrollo y se comporta de acuerdo a las caracteristicas
biologicas heredadas; al igual que interviene en sus propias capacidades cognitivas. Para
facilitar el proceso de evaluacion se han adaptado los pasos que propone el modelo cognitivo
de evaluacion de hipotesis y se han integrado en la concepcion transaccional, haciendo de
guia tanto durante el proceso de evaluacion neuropsicologica como en la intervencion

posterior.

Durante la evaluacion y una vez finalizada la misma, la interpretacion de los datos se
centrara no so6lo en aspectos cuantitativos sino también cualitativos, que proporcionan tanta o
mas informacién acerca de la conducta del menor y de las posibles causas que estan
influyendo en su mantenimiento. Por ello, se recomienda grabar en video la ejecucion de las

pruebas, previo consentimiento paterno, que permita su visionado y posterior estudio.

Una vez que la aplicacion de las pruebas ha terminado, el proceso de evaluacion
continua con la redaccion del informe de resultados y la interpretacion de los mismos. Este
documento debe contener toda la informacion recabada, ademés de posibles propuestas de
intervencion. Dichas propuestas no se centraran tan solo en aspectos neuropsicologicos, sino
que, partiendo de una concepcién interdisciplinar, se valoraran todas las esferas vitales del
menor descartando posibles lesiones neurologicas en caso de sospecha. Finalmente, un paso
que no debe olvidarse, es la devolucidn de los datos y su interpretacion a quien sea necesario,

adaptando el lenguaje en funcion de nuestro interlocutor.
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En resumen, el proceso de evaluacion es dindmico y de gran relevancia ya que no
depende de momento determinado, sino que es continuoy se mantiene durante toda la

intervencion.
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EVALUACION DE LA ACTIVIDAD
COMUNICATIVO-LINGUISTICA INFANTIL Y
SUS TRASTORNOS

Guzman Pison del Real

Universidad Complutense de Madrid

INTRODUCCION

Desde que un bebé entra en contacto con los primeros sonidos lingiiisticos hasta que es
capaz de construir una frase gramaticalmente correcta, conseguir un lenguaje interno como
vehiculo para el pensamiento y, finalmente alcanzar un adecuado proceso lecto-escritor, tiene
que resolver un sinfin de problemas. En el desarrollo evolutivo normativo, el nifio es capaz de
descubrir como funciona este sistema tan complejo, como esta organizado, cuales de sus
rasgos son pertinentes y cuales no, qué reglas lo dominan, como se utiliza para transmitir
informacion y de qué manera se relaciona con su experiencia sobre el mundo. Pero, ;ocurre lo
mismo en un niflo con patologia comunicativo-lingliistica?, ;siguen el mismo desarrollo
evolutivo?, ;cémo resuelven la necesidad de construir un sistema que le permitira
comunicarse con los demas, expresar sus necesidades, sus sentimientos y, mas adelante,
sostener y compartir sus pensamientos?, ;por qué, en ocasiones, no entienden ni producen el
lenguaje?, ;como se evalua ese sistema de conocimiento lingiiistico tan complejo y tan comun

entre los humanos? Estas cuestiones, en el &mbito de la logopedia, la neuropsicologia y la
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psicologia del desarrollo, entre otras disciplinas, han promovido el estudio y la evaluacion de
las patologias comunicativo-lingiiisticas infantiles, habiéndose convertido en una de las

principales preocupaciones de la comunidad cientifica, sanitaria y educativa.

En los ultimos afios, el esfuerzo de los investigadores del campo de la logopedia y la
neuropsicologia, junto con los nuevos medios y técnicas audiovisuales disponibles para la
extraccion de datos experimentales y el avance paralelo de otras ciencias relacionadas
(otorrinolaringologia, neurofisiologia, bioquimica, odontologia, informatica, etc.), han
aportado una extraordinaria cantidad de informacion nueva y han dado un gran impulso al
estudio y evaluacion de los trastornos de la comunicacion, el lenguaje, el habla y los
trastornos relacionados con las funciones orofaciales verbales y no verbales, tales como la
fonacion, la respiracion y la alimentacion, abriendo cada vez nuevos caminos a la

investigacion.

El objetivo principal del presente capitulo consiste en tratar de explicar el proceso de
evaluacion de la actividad comunicativo-lingiiistica infantil y los trastornos en el
neurodesarrollo del lenguaje més frecuentes, teniendo en cuenta que estos tienen un caracter

multidimensional complejo.

EVALUACION DE LA ACTIVIDAD COMINICATIVO-LINGUISTICA
INFANTIL

Partiendo del hechode que la evaluacion y la intervencion son constructos interactivos
y multidimensionales, para que se pueda implementar un adecuado programa de intervencion
comunicativo-lingliistico es de suma importancia marcar la linea base; para ello, es necesario
evaluar previamente al paciente y determinar cuales son sus puntos fuertes y débiles. Entre los
aspectos que se han de tener en cuenta en el proceso de evaluacion se encuentran: la
anatomofisiologia; las capacidades cognitivo-lingiiisticas, emocionales y de la personalidad;
el rendimiento en las actividades de la vida diaria (basicas e instrumentales); la influencia de
los diferentes contextos en los que el individuo se desenvuelve y la predisposicion genética,
entre otros.Ademds de lo anterior, evaluar la actividad comunicativo-lingiiistica supone
determinar el nivel de eficacia y eficiencia en su desempefio y especificar en qué medida esta
es normativa o estd alterada. Por otro lado, ha de contemplar la obtencidon de informacion
sobre la formulacion explicita o implicita de los problemas y exigencias que planteen la

estructura, el funcionamiento y el proceso del sistema.
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Uno de los modelos teodricos lingliisticos cldsicos que siguen vigentes en la actualidad
es el propuesto por Mayor ', quien considera que la actividad lingiiistica ha de tener en cuenta
tres niveles bdasicos: estructural (organizacion de los diversos componentes), funcional
(relaciones de causa/efecto entre las variables relevantes) y procesual (con indicacion de los
diversos tipos de procesos, la secuenciacion y la forma de control de los mismos).
Considerando la perspectiva estructural de dicho modelo se ha de evaluar los elementos de la
actividad comunicativo-lingiiistica mediante cuatro dimensiones, niveles, componentes o
unidades basicas de la actividad lingiiistica: la actividad del sujeto, el sistema lingiiistico, el
contexto y el texto. Todos ellos se integran en un sistema, de acuerdo con el patron basico de
comunicacion, siendo la naturaleza de sus relaciones interactiva y bidireccional. Por tanto, se
incluye en este modelo la actividad del hablante y del oyente, con el conocimiento del mundo

y del sistema lingiiistico que determinan la comprension y produccion textual.

Contexto
comunicativo-
linglistico

Actividad Actividad
Hablante Oyente y/o
y/o Escritor Lector

Sistema
Linguistico

Ilustracion 4-1. Modelo de la actividad lingiiistica: perspectiva estructural’
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Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, en primer lugar se explicard la
actividad del sujeto entorno a los componentes funcionales y estructuralesde la lengua para
posteriormente desarrollar los dos grandes aspectos de la actividad lingiiistica: la produccion

y la comprension de enunciados segun el modelo de produccion del lenguaje.
Entre los componentes funcionales se encuentra:

- El nivel pragmatico (uso del lenguaje), efectos esperados y buscados de los
enunciados sobre el interlocutor y medios especificos utilizados en la comunicacion, es decir,

se trata del uso contextualizado y social del lenguaje™” .

- El nivel prosddico, ohechos lingiiisticos suprasegmentales, esta constituida por la

entonacion, el acento de intensidad y la duracion.

- El nivel semantico (contenido), se trata de la fusion resultante de los significados
pragmatico-prosédicos, 1éxicos, gramaticales y textuales. Teniendo en cuenta esto, se pueden
situar y definir varios tipos de comprension en funcion de cada uno de los niveles; asi pues,
la Comprension No Lingiiistica, es aquella que consiste en decodifica el significado del
mensaje a partir del contexto, de la pragmatica y de la prosodia que emplea el emisor; la
Comprension Léxica, tiene como finalidad averiguar el sentido del mensaje a partir del
significado de las palabras individuales y la Comprension Gramatical emplea el 1éxico y la
morfosintaxis para adivinar el sentido del mensaje; y por ultimo, la Comprension Textual
encargada de decodificar el significado global que el oyente o lector percibe de un discurso o

texto escrito.

Los componentes estructurales, aspectos formales del lenguaje (Forma),a su vez se

dividen en tres niveles lingliisticos simultaneos:

- Nivel fonético/fonologico o nivel de la secuencia fisica de las unidades fonicas
minimas: fonemas y sonidos. Respecto a la fonética, esta se centra en analizar la naturaleza
fisica y fisiologica de los sonidos fisicos o dicho de otro modo, los aspectos motores del
habla. Por otro lado, la fonologia, se encarga de estudiar la representacion ideal y mental de
los rasgos distintivos, articulatorios y acusticos de los sonidos de la lengua.La conciencia del

fonema implica la habilidad para manipular los fonemas que componen un término.

- Nivel silabico, en castellano este nivel es esencial dominarlo para el aprendizaje de
la lectura y escritura. La conciencia silabica es el conocimiento explicito de que las palabras

estan constituidas por silabas.
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- Nivel morfosintactico nivel de las unidades con significado gramatical, analiza las
clases de morfemas y el modo en el que es posible combinarlos. Lo referente a las clases de
morfemas y el ordenamiento logico gramatical constituye el plano morfoldgico. Todo lo
referente a sus combinaciones, a las relaciones de las unidades superiores y a la organizacion

secuencial de los enunciados y reglas que rigen la lengua corresponde al plano sintéctico.

- El nivel léxico o nivel de las unidades con significado 1éxico es aquel que estudia las
clases de palabras (sustantivos, adjetivos, verbos, adverbios, nexos,...) desde distintos

ambitos.

Aunque no es el objeto de este capitulo desarrollar en profundidad el sistema de
procesamiento comunicativo-lingiiistico, para tener una mejor concepcion sobre como es el
funcionamiento del mensaje lingiiistico oral, se ha creido conveniente explicar brevemente
una parte de uno de los modelos del lenguaje que actualmente se emplea en el ambito
terapéutico, el Modelo de Compresion/Produccion del Lenguaje. El esquema que se refleja en

la Ilustracion 4-2 esta desarrollado por Puyuelo’ e inspirado en el propuesto por Levelt’.

El primer nivel, denominado conceptual-semantico, se encarga de almacenar, procesar
y elaborar la intencion de comunicacion, la ideacion del mensaje y la selecciéon de una o
varias informaciones que se quieren comunicar. El resultado del funcionamiento del nivel
conceptual-semantico es el mensaje preverbal, formado por estructuras semanticas
relacionadas entre si pero que aun no estan organizadas gramaticalmente, dichas estructuras
codifican las dimensiones y propiedades de la realidad que son expresadas por medio de la

lengua compartida entre emisor y receptor.

El segundo nivel o lexico-gramatical se encarga de la elaboracién productiva del
mensaje lingliistico. Para poder llevar a cabo dicho proceso, los lemas, o elementos 1éxicos no
articulados, son seleccionados del 1éxico mental por medio de diferentes reglas de activacion
y se organizan morfosintacticamente siguiendo las reglas gramaticales, elaborandose el

mensaje lingiiistico-verbal.

El tercer y ultimo nivel es el articulatorio, o fonoldgico, en ¢l se produce la

organizacion fonologica del mensaje para finalmente ser producido verbalmente.
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NIVEL CONCEPTUAL SEMANTICO

Ideacion del mensaje
Intencion de comunicacion
Estructuras semanticas

b

Mensaje preverbal

b

NIVEL LEXICO-GRAMATICAL LEXICO
Organizacion morfosintactica Lemas P
|| Supervision de la comprension
G Organizacion pragmatica y discursiva

Mensaje verbal

b

NIVEL ARTICULATORIO

Organizacion fonoldgica

= C Lexemas %
Articulacion

b

Mensaje articulatorio

Ilustracion 4-2. Modelo de produccion del lenguaje’

Ademas de tener en cuenta la perspectiva estructural y funcional y los procesos de la
actividad lingliistica, para evaluar el sistema comunicativo-lingiiistico en su totalidad, también
se ha de contemplar la perspectiva procesual siendo necesario valorar los aspectos basicos e
instrumentales de la vida diaria, fisico-sensoriales, cognitivos, motivacionales, afectivo-
emocionales y sociales; todo ello en interaccion con el entorno; para ello, es conveniente
contar con el punto de vista de otros profesionales que aportaran una vision holistica de la

situacion/estado actual del nifio, lo que permitird ofrecer un mejor abordaje terapéutico.
OBJETIVOS DE LA EVALUACION COMUNICATIVO-LINGUISTICA

Tal y como se ha venido viendo, a nivel neurologopédico es importante detectar e
identificar las necesidades que presenta el nifio en base a los aspectos comunicativo-
lingiiisticos, establecer el nivel de conducta lingiiistica y medir los cambios de esta
producidos durante el programa de intervencidon. Para conseguir dichos objetivos, se han
tenido en cuenta, entre otros, algunos criterios establecidos por Gallardo y Gallego®, para

conseguir dichos objetivos terapeuticos es necesario:
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Determinar el nivel de desarrollo de las bases anatomico-funcionales,
dimensiones y procesos del lenguaje.

Decidir y poner en practica los procedimientos de evaluacion mas adecuados
segun las caracteristicas personales y contextuales.

Comparar la actividad comunicativo-lingiiistica del paciente con la conducta
considerada normal en su grupo de referencia.

Establecer los objetivos de la primera evaluaciéon mediante programas de
estimulacion e intervencion logopédica.

Derivar a otros profesionales para que realicen las evaluaciones
complementarias pertinentes, en caso necesario.

Realizar evaluacion de seguimiento, si el tratamiento lo requiere.

Comprobar la naturaleza del cambio para variar los contenidos y/o
procedimientos de intervenciéon mediante la valoracion del programa de
intervencion.

Establecer nuevos objetivos o modificar los existentes, en funcion de los
resultados obtenidos en la valoracion de seguimiento del programa de

intervencion.

PROCESO DE EVALUACION DEL LENGUAJE

El proceso de evaluacidon ha de pasar por una serie de fases. En primer lugar, se ha de

elaborar la historia clinica del paciente recabando informacion sobre la conducta

comunicativo-lingtiistica del nifio en todos los contextos, tanto con su grupo de iguales como

individualmente. Posteriormente, se ha de realizar una exploracion clinica detallada

describiendo y cuantificando las conductas alteradas; todo ello, permitira al clinico determinar

el grado de severidad ante el que se encuentra y poder establecer el diagndstico oportuno.

Baséndonos en la propuesta de Mufioz y cols. de 2004, a continuacion se muestran los

pasos especificos que se han de tener en cuenta en el proceso de evaluacion del lenguaje:

1.

Realizacion de una entrevista a los padres o tutores legales. En este momento
se recogen datos sobre la historia clinica de forma exhaustiva: los antecedentes
personales y familiares, el motivo de consulta, el contexto familiar y

comunicativo. Es importante recopilar y analizar informes de otros

129



Capitulo 4. Evaluacion de la actividad comunicativo-lingliistica infantil y sus trastornos

profesionales. Todo ello aportara informacion relevante para el diagnostico y
pronostico y permitird establecer la linea base donde se encuentran los déficits.

2. Formulacién de hipotesis sobre las causas de las alteraciones a partir de la
informacion aportada.

3. Seleccidn de las tareas de evaluacion. Aqui el logopeda especializado cuenta
con las pruebas estandarizadas, como con otros procedimientos no
estandarizados que utiliza para cada caso concreto, que le permiten conocer
mas sobre el funcionamiento del paciente.

4. Realizacion de las pruebas y posterior registro, cuantitativo y cualitativo, de su
ejecucion.

5. Con los datos arrojados por el estudio inicial, el logopeda intenta dar una
explicacion a las dificultades encontradas, partiendo siempre de un modelo de
procesamiento del lenguaje normal.

6. Refutacion o confirmacion de hipotesis segtin los resultados.

7. Elaboracion de informes.

8. Devolucion de la informacion recogida en el proceso de evaluacion a la

familia.

Ademas de lo expuesto anteriormente, durante la evaluacion se recogera informacion
relevante de carécter subjetivo a través de la observacion directa: comportamiento del nifio,

nivel atencional, interaccion con el examinador, nivel de colaboracion, etc.

EVALUACION DE LAS CAPACIDADES COMUNICATIVO-
LINGUISTICAS EN LA INFANCIA

Tras la valoracion de la historia clinica, y para poder identificar las alteraciones y
necesidades que presenta un sujeto con patologia comunicativo-lingiiistica, se llevard a cabo

una evaluacion individual de sus capacidades:

- Bases anatomicas y funcionales: La evaluacion neurologopédica requiere una
valoraciéon de la Estructura, Funcién y Sensibilidad de las estructuras
orofaciales verbales y no verbales (respiracion, alimentacion y articulacion)
para determinar si existe o no incompetencia de las mismas. Dicha evaluacion
se llevara a cabo siguiendo un protocolo de evaluacion orafacial y

miofuncional.
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- Las dimensiones y procesos del lenguaje: Siguiendo el Modelo
pluridimensional del lenguaje Bloom y Lahey’, todo estudio y evaluacion de
los problemas y trastornos del lenguaje debe analizar y conocer como son las
relaciones entre las dimensiones basicas en el desarrollo evolutivo del lenguaje
de un sujeto, el procesamiento cognitivo de la informaciéon y la interaccion
social del sujeto con el entorno. Para ello, establecieron un modelo de
interrelaciones entre: FORMA  (fonética-fonologia y morfosintaxis),
CONTENIDO (semantica) y USO (pragmatica) de los mensajes lingiiisticos
(Ilustracion 4-3).

| ENTORNO |

ContN

ENGAGEMENT
Affect and
Social Interaction

N Uso

CONTENIDO

Ilustracion 4-3. Adaptado del Modelo Pluridimensional de la Adquisicion del Lenguaje de
Bloom y Lahey’

Ademas de las dimensiones del lenguaje, a nivel oral, se deben tener en cuenta los
procesos de comprension/percepeion y produccion, todo ello en interaccion con el contexto en
el que se desenvuelve el sujeto. En la Tabla 4-1 se exponen algunos ejemplos sobre la

evaluacion de cada uno de los niveles teniendo en cuenta dichos procesos.
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Niveles Lingiiisticos

Produccion

Comprension

Nivel Fonémico

PAF, Bosch, forma del

Audiometria,

s ; PLON logoaudiometria, THM,
Fonética y Fonologia
EDAF.
Nivel Silabico PAF PAF, THM.
Silaba
Nivel Palabra Test de Vocabulario de ~ Peabody y ITPA: cierre
Léxico y Morfologia Boston Lamina de gramatical.

denominacion, ITPA:
repeticion palabras y

pseudopalabras.

Nivel Gramatical TSA: expresion CEG, TSA: comprension

Sintaxis

Nivel Textual Laminas del PLON, Prolec-R

. Descripcion vifietas.
Discurso hablado p

., Habla conversacional.
conversacion

Tabla 4-1. Niveles lingiiisticos del lenguaje oral

Respecto a la evaluacion de los aspectos FORMALES del lenguaje, se consideraria

necesario tener en cuenta los siguientes niveles:

* El Fonético-Fonologico que permitiria conocer el funcionamiento de los
aspectos segmentales y suprasegmantales. En la evaluacion de los segmentales
se ha de analizartanto el nivel de percepcion auditiva como la correcta
articulacion de los fonemas, en lenguaje repetido como espontaneo, asi como
los procesos fonologicos. Entre los instrumentos que pueden utilizarse se
encuentra el ELA de Equipo Albor, la prueba de desarrollo fonologico de

Laura Bosch. También podemos utilizar listados de palabras con fonemas en
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distintas posiciones, presentdndolas a nivel espontaneo a partir de laminas en
imitacion.

En los suprasegmentales se ha de tener en cuenta la prosodia (tono, el
acento de intensidad y la duracién), la entonacion y el ritmo. Pese a que estos
aspectos se suelen estudiar en el ambito de la fonética y fonologia, debido a su
estrecha relacion con las estructuras oracionales se considera conveniente
tratarlos en el nivel gramatical para su correcta evaluacion.

« FEl nivel Silabico, se dedicaria a analizar la correcta articulacion, la
complejidad de las estructuras sildbicas y la segmentacion sildbica entre otras
cuestiones. Una de las pruebas empleadas para valorar dico aspecto es el Test
de habilidades metalingiiisticas.

e El nivel Palabra, se centraria por un lado en valorar distintos aspectos
realacionados con el acceso al 1éxico tales como la frecuencia de uso, longitud,
imaginabilidad de la palabra, etc.; y por otro, la flexion, las categorias
gramaticales y los diversos procesos de formacion de palabras (derivacion,
composicion, etc.). Algunas pruebas que pueden emplearse para evaluar dicho
aspecto son el McCarthut, el test ALI (en proceso de publicacion), la
subprueba de expresion verbal (ITPA) o el Peabody-III.

* El nivel Gramaticalse determinard observando el tipo de oraciones que el
sujeto expresa o comprende: empleo de frases simples y produccion de
oraciones compuestas coordinadas y subordinadas, ademas dela complejidad
de los sintagmas. Para evaluar dicho nivel se pueden emplear el TSA, el BLOC
y/o el CEG.

* El nivel Discursivose centra en analizar la desenvoltura de los diferentes tipos
de enunciados tales como narraciones, descripciones, didlogos y monologos.
Esta evaluacion puede realizarse a partir de muestras de lenguaje espontaneo
en diferentes contextos, mediante conversacion, narracion de cuentos o
historias y descripcion de laminas. Utilizaremos indices como la LME
(longitud media de enunciados) y pruebas tales como la descripcion de la

lamina de la PLON.

El CONTENIDO del lenguaje trata de evaluar los significados gramaticales y 1éxicos,
tanto los proposicionales como los referenciales. Supone el conocimiento y uso de la

categorizacién semantica, analogias, sinénimos y antonimos, amplitud y riqueza de los
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significados, nivel de vocabulario receptivo y expresivo y la definicion de palabras, entre
otros aspectos.Para su evaluacion utilizaremos instrumentos tales como el apartado
“contenido” del PLON; las subpruebas de comprension, asociacion y fluidez verbal del ITPA;

el test Peabody de vocabulario receptivo en imagenes, el BLOC, etc.

La evaluacion del USO del lenguaje se realizara a partir del analisis de muestras del
lenguaje. Es importante conocer el desarrollo de las funciones comunicativas del lenguaje, el
grado de iniciativa en la comunicacion, el ajuste y el respeto de los turnos conversacionales y
la modalidad o medio que utiliza para hacer llegar al interlocutor el mensaje. Para la
evaluacion de las funciones comunicativas seguiremos a Halliday”, quien analizd las
conductas gestuales y vocalicas del nifio. En primer lugar, se ha de determinar si este utiliza
el lenguaje a nivel interpersonal: para pedir u obtener cosas de los demas (funcion
instrumental y reguladora), para relacionarse con los demds (funcion interaccional), para
compartir (funcién declarativa o informativa), para obtener informacion (funcion heuristica).
Ademas debemos valorar como es su nivel intrapersonal, es decir si es capaz de elaborar
mensajes de forma creativa (funcidon imaginativa) y de regular su propia accion y la conducta

en interaccion con los demas (funcion autorreguladora). Ver Tabla 4-2.

134



Capitulo 4. Evaluacion de la actividad comunicativo-lingliistica infantil y sus trastornos

Funcion

Interactiva

Funcion

Instrumental

Funcion

Reguladora
Funcion

Informativa

Funcion Personal

Funcion Heuristica

Funcion

Imaginativa

Halliday

La finalidad de estas conductas es iniciar un contacto con
el interlocutor o mantener la atencion del adulto que

interacciona con el nifio/a.

Los nifios pretenden que el adulto les alcance un objeto
alejado, gesticulando, acompafidandose con el ritmo del
cuerpo o repitiendo el gesto con las vocalizaciones

correspondientes.

Los nifos pretenden que el interlocutor ejecute una

accion determinada, por ejemplo, que les coja en brazos.

Los nifios quieren dirigir la atencion del interlocutor
hacia un objeto o a los acontecimientos que les produce

curiosidad o asombro.

Los nifios pretenden expresar su propia individualidad.
Dentro de esta categoria se incluyen: el rechazo, como
respuesta a las propuestas de los demas, o bien la
participacion, que indica la satisfaccion o el interés ante

una propuesta del adulto.

Los nifios usan el lenguaje como medio para investigar y

conocer la realidad.

Los nifios emplean el lenguaje para crear entornos
mentales cada vez menos sometidos a la realidad

inmediata.

Tabla 4-2. Funciones comunicativas tempranas segun Halliday
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- Producciéon y comprension lectoescritora. Por ultimo, se debe obtener
informacion sobre la competencia en la lectoescritura en todos sus
niveles(procesamiento perceptivo-visual, fonolégico, semantico, sintactico y
textual). Asimismo, es de gran relevancia conocer los aspectos lingiiisticos que
puedan estar influyendo en la adquisicion del lenguaje lectoescritor como es la
competencia en habilidades metafonoldgicas. En la Tabla 4-3 se puede ver una

muestra de las pruebas de lectoescritura mas empleadas en la practica clinico-

educativa.

Niveles Produccion Produccion Comprension Comprension
Lingiiisticos Lectora Escrita. Aspectos Lectora escrita
motores
Nivel Letra TALE, PROLEC- TALE Senalar letras que Conciencia
" R se nombran. fonologica en
Fonética y }
, escritura
Fonologia .
espontanea 0
dictado
Nivel Silabico TALE TALE, PROESC Senalar silabas Conciencia
Silaba que se le nombran. s11ab.1ca en
escritura
espontanea o
dictado.
Nivel Palabra PROLEC-R PROESC, TALE: PROLEC-R Escritura
. Escritura (Tareas de espontanea:
Lexico J ta decision 1éxica) regulariza tiempos
Morfologia espontanca J p
verbales.
Nivel Gramatical TALE PROESC, TALE PROLEC-R, Descripcion y
. . PROLEC-SE orden de tres
Sintaxis .
laminas.
Nivel Textual TALEC, PROESC (Grafia) PROLEC-R, PROESC
PROLEC-R, PROLEC-SE (Descripcion  de
PROLEC-SE (Signos de una pelicula sobre
puntuacion) como planifica Ila

escritura 'y como
es su coherencia)

Tabla 4-3. Niveles lingiiisticos del lenguaje escrito
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PROCEDIMIENTOS DE EVALUACION

Para la evaluacion de la competencia comunicativo-lingiiistica en la poblacion infantil
es frecuente emplear entrevistas, registros y observaciones estructuradas; pruebas de tipo
normativo; pruebas y examenes criteriales; muestras de comunicacion espontanea y

autoevaluaciones.Para una mayor informacién consultese Puyuelo .
Entrevistas, registros y observacion estructurada.

Las listas de datos o entrevistas, los registros y las escalas de observacion estan
disefiados para identificar la frecuencia relativa de aparicion de determinadas conductas
comunicativo-lingliisticas y el grado de severidad. Gracias a ello podremos identificar los
puntos fuertes y débiles del sujeto pudiendo acercarnos al establecimiento y relevancia del

problema.
Pruebas de tipo normativo.

Estan disefiadas principalmente para verificar y elaborar el diagnostico del trastorno
del lenguaje, basandose en la comparacion estadistica de los resultados del sujeto frente al
grupo normativo de su misma edad; determinar el grado, el alcance y la naturaleza primaria
del trastorno del lenguaje; establecer la necesidad de una intervencion sobre el lenguaje y
determinar la necesidad de utilizar otras estrategias metodologicas para la consecucion de

« e : .« . « . . 9
objetivos relacionados con las actividades diarias de tipo formal y/o instrumental .
Pruebas y examenes criteriales

Estan creadas para examinar el contenido del lenguaje, la adquisicion de las reglas y
habilidades y uso del lenguaje en un contexto determinado'’. Pueden ser utiles para validar
los resultados de un test, patrones de respuesta y errores u observaciones; identificar los
objetivos de la intervencién y conocer los resultados. También pueden utilizarse para
corroborar los resultados de patrones de respuestas erroneos referidas a la norma, para
determinar los objetivos de la intervencion y para mostrar el progreso de los resultados
derivados de una evaluacion. Un ejemplo de prueba objetiva y criterial muy utilizada en la

practica clinica logopédica es el BLOC.
Muestras de comunicacion espontanea

Es recomendable realizar un analisis de muestras de habla espontdnea en situaciones

. .y . . . ’ . r 11
de comunicacion normalizada para evaluar el lenguaje expresivo. Segin Belinchon y cols.
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el discurso representa una conducta comunicativa que implica, por una parte, un buen
procesamiento lingiiistico que permite elaborar enunciados gramaticales, y por otra parte, un
conocimiento apropiado que favorezca la adecuacion de estos enunciados a los objetivos de la
interaccion comunicativa. Algunas de las manifestaciones del habla espontdnea que resultan
interesantes son: la organizacion o estructura, la conceptualizacion y elaboracion (nivel de
abstraccion y detalles), el recuerdo de hechos o detalles (nombres, fechas, lugares o
cualidades), la coherencia y cohesion (consistencia de la estructura 16gica y superficial), las
normas y acuerdos lingliisticos (semantica, sintaxis y pragmatica), la mecéanica del habla
(articulacién, velocidad, fluidez y entonacioén). A nivel esctito, siempre que sea posible, es
conveniente que el paciente elabore un texto con objeto de valorar el empleo de signos de
puntuacion, uso de mayusculas, la capacidad que presenta de cohesion y coherencia textual,

etc.).
Autoevaluacion

Las autoevaluaciones pueden obtenerse a través de registros, entrevistas, interacciones
pregunta-respuesta estructuradas, informes de la ejecucion en alguna de las categorias
lingiiisticas, relato de anécdotas e intercambios de cartas y notas. Su objetivo radica en
conseguir que el paciente asuma su problema comunicativo-lingiiistico escuchando la
descripcion que realiza de: sus puntos fuertes y débiles, las implicaciones del problema en la
vida diaria, sus emociones y reacciones, sus estrategias de afrontamiento y compensacion y
sus objetivos para el futuro. A partir de ahi podremos comparar los resultados obtenidos por el
sujeto con los resultados de otras evaluaciones anteriores (p.ej., referidas al criterio o a la

norma, observaciones del evaluador).

MATERIAL ESTANDARIZADO. PRUEBAS EN CASTELLANO

Practicamente la mayoria de los test generales o baterias de exploracion del lenguaje
adaptadas a nuestro idioma tienen mas de una década. Teniendo en cuenta que no es el
objetivo de este capitulo hacer una revision exhaustiva de las pruebas y escalas de evaluacion
en este ambito, ni describir un proceso de evaluacion cerrado y con un orden prefijado, sino
establecer una guia general que incluya los elementos centrales del proceso de evaluacion, a
continuacion se procedera a explicar alguna de las pruebas mas representativas para la

poblacioén infantil que evaluan los diversos aspectos lingliisticos.
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. . N 12
Inventario de desarrollo comunicativo de MacArthur

Aplicable a nifos entre 8 y 30 meses mediante dos inventarios: ‘““Vocalizaciones,
primeras palabras y gestos” (8 a 15 meses) y “Vocalizaciones, palabras y gramatica” (16 a 30
meses). Evaltian el proceso normal de adquisicion temprana del lenguaje mediante un
conjunto de manifestaciones diversas: gestos prelingliisticos, vocalizaciones prelingiiisticas,
vocabulario y gramatica. Las caracteristicas de este instrumento lo hacen especialmente util
en la actividad clinica, para el diagndstico y tratamiento de las dificultades del lenguaje en las
etapas tempranas del desarrollo, y en el campo de la investigacion como herramienta esencial

para estudiar los procesos de adquisicion del lenguaje y de las habilidades de comunicacion.
Escala Reynell para evaluar el desarrollo del lenguaje’

Prueba aplicable a nifios cuyas edades estan comprendidas entre 1,6 y 4,6 afios. Evaltia
la capacidad de comprension y expresion verbal permitiendo determinar el nivel evolutivo del
nifio.

Batelle inventario de desarrollo'”

Prueba dirigida a nifios hasta los 8 afos. Evalua las habilidades en el desarrollo y
facilita el diagnostico de posibles deficiencias en cinco areas: personalidad/social, adaptativa,

motora, comunicativa y cognitiva.
Cuestionario de Madurez neuropsicolégica infantil (CUMANIN)"’

Se aplica a nifios entre 3 y 6 afos. Evalua de forma sencilla y eficaz diversas areas que
repercuten en las dificultades del desarrollo del nifio en edad preescolar: psicomotricidad,
lenguaje, atencidn, estructuracion espacial, visopercepcion, memoria, estructuracion temporal
y lateralidad.

16

Test Illinois de aptitudes psicolingiiisticas (ITPA)

La edad de aplicacion es de 2,5 a 10,5 afios. Se trata de una prueba muy completa que
nos va a permitir detectar posibles fallos o dificultades en el proceso de comunicacion
(deficiencias en la percepcidn, interpretacion o transmision) que son causa de la mayoria de
los problemas del aprendizaje escolar. Ademas de ello, nos ofrece la posibilidad de obtener
una edad de desarrollo psicolingiiistico y/o explorar items que hacen referencia a diversos

procesos comunicativo-lingliisticos.
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Desarrollo de la morfosintaxis en el nifio (TSA)'’

Su edad de aplicacion es de 3 a 7 afios. El test propone diez pasos para la evaluacion
de las primeras etapas de la construccion morfosintactica, estudiando para ello dos procesos:

la comprension y expresion morfosintactica.
PLON-R. Prueba de lenguaje oral de Navarra'®

Se trata de una prueba screening indicada para nifios entre 3 y 6 afios que registra los
niveles fonético-fonologico, morfosintactico, semantico y pragmatico. Se trata de una de las
pocas pruebas que incorpora el modelo de Bloom y Lahey’ y que tiene en cuenta los aspectos

pragmaticos.
Prueba para la evaluacion fonolégica del habla infantil'’

El rango de edad para su aplicacion es desde los 3 hasta los 7 afios y 11 meses. Evaltia

el desarrollo fonologico del habla infantil.
Registro fonolégico inducido™

La edad de aplicacion se situa entre los 3 y los 6,5 afos. Evalua la expresion

espontanea y la repeticion.
Examen logopédico de la articulaciéon (ELA-ALBOR)’'

Se trata de una prueba que evalua la fonética y la fonologia en nifios de 3 a 6 afios.
Recoge combinaciones fonéticas que en otras pruebas estan ausentes incluyendo diptongos,

triptongos, combinaciones consonanticas, etc.
Test de Vocabulario en imagenes (PEABODY)™”

Aplicable a nifios de 2,5 a 18 afios. Es empleado para detectar dificultades en la

comprension léxica.
Bateria del lenguaje objetiva y criterial (BLOC)”

El rango de edad se sitiia entre los 5 y los 14 afos. Su principal ventaja radica en que
realiza un andlisis profundo del nivel morfologico, semantico, sintactico y pragmatico.
Examina ademas el uso de las reglas de plurales, posesivos, tiempos verbales y formas
irregulares. Dispone de una version informatizada (Bloc-Info) con dos niveles de pasacion:

completa y una version screening.
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Evaluacién de la discriminacién auditiva y fonolégica (EDAF)™

Prueba aplicable a nifios de 2 a 8 afios. Dispone de un libro con imagenes y un CD con
sonidos. Consta de cinco subtest: discriminacioén de sonidos del medio, discriminacion figura-

fondo, discriminacion fonologica de palabras y logotomas, y memoria secuencial auditiva.
o7 oz g 25
Valoracion de la percepcion auditiva

El objetivo de esta prueba es valorar la percepcion auditiva en la discapacidad auditiva
y en otras patologias. Evaltia la discriminacién y reconocimiento de ruidos, figura-fondo,
cualidades sonoras, analisis y asociacion auditiva; el reconocimiento de las cualidades
sonoras, onomatopeyas, palabras, frases y discurso; la discriminacion auditiva de palabras y
frases; la sintesis y cierre auditivo y los rasgos suprasegmentales.

Comprension de estructuras gramaticales (CEG)26

Empleada para nifios de 4 a 11 afos. Detecta dificultades de comprension gramatical y

la evaluacion de la aptitud receptivo-visual a nivel sintactico.
Bateria de evaluacion de los procesos lectores, revisada (PROLEC-R)’’

El rango de aplicacion es de 6 a 12 afios (1° a 6° de Educacion Primaria). Su objetivo
radica en averiguar qué componentes del sistema lector estdn fallando en los nifios que no
consiguen aprender a leer. La prueba estd basada en el modelo cognitivo centrandose en los
procesos que intervienen en la comprension del material escrito: Identificacion de letras,

Reconocimiento de palabras, Procesos sintacticos y Procesos semanticos.
Evaluacién de los procesos lectores (PROLEC-SE)”"

La aplicacion de la prueba es de 10 a 16 afios (5° de Educacion Primaria hasta 4° de
Educacion Secundaria Obligatoria). Su objetivo consiste en evaluar no solo la capacidad
lectora global sino, sobre todo, los procesos cognitivos implicados y las estrategias utilizadas.
La bateria consta de seis tareas agrupadas en tres bloques, correspondientes a cada uno de los
principales procesos que componen el sistema de la lectura: 1éxico, sintactico y semantico.

Evaluacion de los procesos de escritura (PROESC)”

El rango de aplicacion es de 8 a 16 anos (3° de Educacion Primaria hasta 4° de
Educacion Secundaria Obligatoria). El objetivo de la bateria es detectar dificultades mediante
la evaluacion de los aspectos que constituyen el sistema de escritura. Los aspectos evaluados

son el dominio de las reglas ortograficas, de acentuacion y de conversion fonema-grafema, el
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uso de las mayusculas y de los signos de puntuacion, el conocimiento de la ortografia

arbitraria y la planificacidon de textos narrativos y expositivos.
Bateria de evaluacion de la lectura: BEL

La Bateria BEL va dirigida a nifios entre 8 y 12 afios. Tiene como objetivo la
evaluacién de los procesos implicados en la lectura.La evaluacion sea realiza a través de
varios subtests: percepcion de diferencias, emparejamiento palabra-dibujo, memoria a corto
plazo, deletreo, lectura, decision Iéxica, reglas ortograficas, verificacion de atributos,
morfologia de las palabras, relaciones semanticas, concordancias, comprension de oraciones y

comprension de un texto.
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Test Editor Fonét./Fonol. Otros aspectos
morf. sint.

Inventario de desarrollo
comunicativo de
MACARTHUR

Escala Reynell para evaluar
el desarrollo del lenguaje

BATELLE. Inventario de
Desarrollo

Cuestionario de
MadurezNeuropsicolégica
Infantil (CUMANIN)

Test Illinois de Aptitudes
Psicolingiiisticas (ITPA)

Desarrollo de la
Morfosintaxis en el nifio
(TSA)

Prueba del Lenguaje Oral
de Navarra (PLON-R)

Evaluacion fonolégica del
habla infantil

Registro fonolégico
inducido

Examen logopédico de la
articulacion (ELA-ALBOR)

Test de vocabulario en
imagenes (Peabody)

Bateria del Lenguaje
Objetiva y Criterial
(BLOC)

Evaluacion de la
discriminacion Auditiva y
Fonologica

Valoracion de la Percepcion
Auditiva

Comprension de
Estructuras Gramaticales
(CEG)

PROLEC-R
PROLEC-SE
PROESC

Bateria de evaluacion de la
lectura: BEL

MEPSA

TEA

TEA

TEA

CEPE

TEA

MASSON

CEPE

ALBOR

MEPSA

MASSON

LEBON

MASSON

TEA

TEA

TEA
TEA

Desarrollo evolutivo
lingiiistico

Comprension y
expresion lingiiistica

Desarrollo evolutivo

Evaluacion
neuropsicologica

Aptitudes
psicolingtiisticas

Lectura
Lectura
Escritura

Lectura

Tabla 4-4. Test estandarizados en castellano en funcion del area que evaluan
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TRASTORNOS DE LA ACTIVIDAD COMUNICATIVO-LINGUISTICA

Existe un trastorno de la actividad comunicativo-linguistica cuando se produce una
anomalia, perturbacion, retraso y/o desvio de la norma lingiiistica, psicologica y socioldgica,
vigente en la comunidad que implica que el lenguaje no sea eficaz, no sirva adecuadamente
para pensar o para comunicar, de manera directa o indirecta por sus consecuencias sobre el
medio’'. En base a ello, podemos definir los trastornos del lenguaje como alteraciones, que
dificultan, imposibilitan, distorsionan, la comunicacion y/o la cognicion a través del lenguaje,
afectando no solo a aspectos de procesamiento lingliistico (fonético-fonologicos,
morfosintacticos, semanticos o pragmaticos tanto en el nivel de recepcion o comprension-
decodificacion como de expresion o produccion-codificacion), sino también
anatomofisiologos, intelectuales y de la personalidad, interfiriendo en el rendimiento de las
actividades de la vida diaria, en las relaciones sociales y familiares de los individuos

afectados y, por tanto, en su adaptacion al medio.

El desarrollo del lenguaje sufre retrasos y desviaciones de la norma entre el 10-15% de
los nifios menores de 6 afios’”. Aunque estas cifras de prevalencia media son altas, en realidad
mas de dos terceras partes de estas alteraciones estan en el limite de la variabilidad normal
(retraso articulatorio, retraso simple del lenguaje) y remiten espontdneamente o con ayuda
logopédica minima durante el periodo preescolar. Asi, a partir de 6-7 afios queda so6lo un
4,5% de nifios que padecen trastornos permanentes del lenguaje de diversa naturaleza: 0,3%
de escolares tienen déficits instrumentales de audicion o de los oOrganos mecanicos
fonoarticulatorios, el 2,2% padecen retraso mental o trastornos de la gama autista y el 1,5% de

la poblacién escolar trastorno especifico del lenguaje’”.

En el presente capitulo, la clasificacién que se ha llevado a cabo para explicar los
trastornos de la actividad comunicativo-lingiiistica es la disefiada por Gallego™ en el Proyecto
ANECA, elaborada para el titulo del grado en Logopedia. Dicha clasificacion esta basada en
diversos criterios: sintomatologicos, topograficos, funcionales, etioldgicos generales y
temporales. Dado el contexto neuropsicolégico en el que se encuentra inmerso el presente
capitulo se expondran solo aquellos trastornos del lenguaje infantil que suscitan mayor interés
en este ambito: los trastornos en la adquisicion y desarrollo del lenguaje y los trastornos

adquiridos del lenguaje infantil por lesion neuroldgica.
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TRASTORNOS EN LA ADQUISICION Y DESARROLLO DEL
LENGUAJE

Trastornos especificos en el desarrollo del lenguaje

El Retraso Simple del Lenguaje, podriamos definirlo como el retardo en la evolucion
madurativa del nifio en los aspectos del lenguaje: fonético-fonolégico y morfosintactico, con
diferentes niveles de gravedad, no presentandose alteracion evidente en las capacidades
mental, sensorial, motora o relacional. La caracteristica fundamental es el evidente retraso en
el lenguaje productivo junto a una aparente buena comprension, pudiendo ir asociado con
frecuencia a un retraso ligero de tipo psicomotor y de un retraso en la expresion grafica.
Aunque con diferencia temporal siguen los hitos evolutivos y suelen responder

adecuadamente a la intervencion logopédica.

El Retraso Simple del Habla se produce por una adquisicion tardia y una evolucion
mas lenta en el desarrollo neuroldgico. El habla se ve afectada no solo en su aspecto fonético
— fonologico (en mas de un fonema), sino también en el nivel morfosintactico, pudiendo
encontrar problemas de concordancia de nimero, género o tiempo verbal, coordinacion de

tiempos verbales, etc.

El Trastorno especifico del lenguaje (TEL) es una dificultad innata, duradera y
relativamente autdnoma para la adquisicion y manejo del codigo lingiiistico™. Se trata de una
perturbacion severa de la elaboracion y/o recepcion del lenguaje, presente en un nifio de
inteligencia normal que no tiene trastornos sensoriomotores presentando un desarrollo no
homogéneo. Los nifios con TEL no son capaces de organizar adecuadamente el lenguaje y,
por lo tanto, de poderlo manejar, emplear y utilizar. El lenguaje siempre se ve afectado a nivel
expresivo y frecuentemente a nivel receptivo, diferencidndos principalmente que forman dos
subgrupos: trastorno especifico del lenguaje tipo expresivo (TEL-E) y trastorno especifico del

lenguaje subtipoexpresivo-receptivo (TEL-ER).

La Dislalia es un trastorno en la articulacion del habla causado poruna incapacidad
funcional y/o representacional para articular adecuadamente uno o varios fonemas.

Actualmente la clasificacion mas empleada por los logopedas es la siguiente:

Dislalia fonética (Trastorno Fonético, segun otros autores) es un trastorno en el que se
ve afectada la articulacion del habla, causado por una inadecuada funcién de alguno de los

organos de articulacion. Las dislalias fonéticas o praxicas afectan a la ejecucion motriz o
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produccion del habla mas alld de los 4 afios provocando errores articulatorios estables y
persistentes en lenguaje espontdneo, repetido o imitado. Suelen darse errores de omision,

sustitucion o distorsion.

Dislalia fonologica (Trastorno Fonoldgico) se trata de una alteracion en la articulacion
del habla, causado por una inadecuada conceptualizacion de los rasgos distintivos de los
fonemasy que tiene como reflejo una inadecuada articulacion del habla. Por norma general, lo
niflos que padecen dicha patologia pueden articular los sonidos de forma aislada pero no
integrarlos en palabras; suelen ser errores inestables con mayor afectacion del lenguaje
espontaneo siendo las sustituciones, omisiones de silabas y asimilaciones los errores mas

frecuentes.

Trastornos en los que el desarrollo del lenguaje se ve retrasado o alterado por falta de

estimulacion o condiciones ambientales adversas:

Trastornos del lenguaje por deprivacion social: en dicha categoria se incluyen todos
los problemas del lenguaje secundarios a carencias del entorno, tales como la deprivacion
fisica y la social. El lenguaje, por norma general, aparece mas tarde de lo habitual y
evoluciona lentamente aunque su pronoéstico suele ser positivo, respondiendo adecuadamente

a la intervencion lingiiistica.

Dificultades del lenguaje y el habla asociadas a contextos multiculturales y
plurilingiiismo: la copresencia de dos o mas sistemas lingiiisticos distintos en el repertorio de
una comunidad y en un mismo sujeto conlleva, en numerosas ocasiones, alteracionesen el
lenguaje oral y/o escrito que suelen estar corregidos al final de la primera década de vida,

momento en el que los idiomas tienden a equilibrarse en todas sus vertientes lingiiisticas.

Trastornos en los que el desarrollo se ve retrasado o alterado por déficit cognitivos

graves:

Trastornos del lenguaje en la discapacidad intelectual:segiin la American Association
on Intellectual and Developmental Disabilities (AAIDD) la discapacidad intelectual se
caracteriza por limitaciones significativas en el funcionamiento intelectual y en la conducta
adaptativa que se manifiesta en habilidades adaptativas conceptuales, sociales, y practicas.
Como reflejo de ello, el funcionamiento comunicativo y lingliistico es significativamente
inferior a la media, presentando ademads limitaciones sustanciales en el desenvolvimiento

cotidiano de actividades de la vida diaria, tanto basicas como instrumentales.

146



Capitulo 4. Evaluacion de la actividad comunicativo-lingliistica infantil y sus trastornos

Trastornos del lenguaje y la comunicacion en autismo y los trastornos generalizados
del desarrollo (TGD): los TGD son una perturbacion grave y generalizada de varias areas del
desarrollo que implica: habilidades para la interaccion social, para la comunicacion y
presencia de comportamientos, intereses y actividades estereotipadas. Dentro de este grupo de
trastornos destacamos el autismo estando vigente la definicion de 1943 ofrecida por Kanner,
con sus tres nucleos de trastornos: alteraciones cualitativas de la relacion, trastornos de la
comunicacion y lenguaje y falta de flexibilidad mental y comportamental. Los aspectos
lingiiisticos caracteristicos del autismo son los siguientes: Déficit en componente pragmatico
del lenguaje, ecolalia, uso invertido de pronombres, interpretacion literal del lenguaje,
prosodia extrafia o monotona, desarrollo tardio del lenguaje, pobre uso y comprension de la
comunicacion no verbal, existencia de uso estereotipado o idiosincrasico del lenguaje que se
manifiesta incluso en aquellos individuos que logran adquirir una competencia lingiiistica

. , ’ . - 36
aparentemente normal en lo concerniente a la fonologia, la morfologia o la sintaxis™".

Representacion esquematica del espectro autista. Adaptado de Haines
y Camarata (2004)

Trastornos pervasivos
del desarrollo inespecificos

Comportamien
mtinariorrigidotﬂ: ] Trastorno social
Autismo Sindrome de
Asperger

]

Trastorno dzl lznguaje

[lustracion 4-3.Representacion esquematica del espectro autista.

Trastornos en los que el desarrollo del lenguaje se ve alterado o impedido por déficit

sensoriales:

Hipoacusias y sorderas prelocutivas y postlocutivas: en el nifio con hipoacusia la
audicién es deficiente pero funcional para la vida ordinaria y permitiendo la adquisicion del
lenguaje oral por via auditiva; no obstante, en su lenguaje se suelen apreciar determinadas

deficiencias en uno o varios de sus componentes.
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Segiin el momento de aparicion del déficit auditivo las hipoacusias pueden ser
clasificadas en: prelocutivas, existentes desde el nacimiento y/o antes de la aparicion normal
del lenguaje; perilocutivas, cuya aparicion se encuentra entre los 2 y los 4 afios vy,
postlocutivas, €l momento de apariciéon se da después de las adquisiciones lingiiisticas

fundamentales.

Alteraciones de la audicion y el lenguaje en implantes cocleares: se trata de sujetos
cuya audicion no es funcional para la vida ordinaria y no posibilita la adquisicion del lenguaje
oral por via auditiva, aunque si puede hacerlo, en mayor o menor grado, por la via visual. El
implante coclear es un dispositivo que se coloca en oido interno que es capaz de emitir
sefales electroacusticas a través de unos electrodos dentro de la céclea y que estimulan al
nervio auditivo que llega al cerebro. El implante coclear se plantea para mejorar y/o facilitar
el desarrollo del lenguaje y la comunicacion auditivo-oral en el nifio. Se trata por tanto de una
ayuda auditiva para los casos en los que no es suficiente el audifono convencional’’.
Numerosos estudios’”” defienden el empleo del dispositivo debido a que, por norma general,

ayuda a mejorar notablemente las destrezas lingiiisticas en los pacientes que lo portan.

Dificultades del lenguaje en deficientes visuales: los principales procesos lingiiisticos
en los que suelen tener mayor dificultad estos sujetos a edades tempranas son en la semantica
y en la pragmatica. Respecto al primero de ellos, habitualmente presentan mas dificultades
para definir el significado de palabras que los invidentes de su misma edad y nivel de
inteligencia, tienen tendencia a emplear palabras sin comprender su significado (verbalismos),
con ciertos problemas en la generalizacion y formacion de categorias, ysiendo la emision de
sus primeras palabras de objetos conocidos'’. El desarrollo pragmatico en el bebé invidente,
segin Pérez Pereira y Resches'', se caracteriza por poseer menos unidades con intencién
interactiva, mas repeticiones de mensajes, mas emisiones para llamar la atencion, un lenguaje
mas centrado en ellos mismos (pensamientos, acciones, intenciones) y problemas de uso en
los deicticos, pronombres personales y posesivos (1* y 2 persona) que suelen corregirse con

la edad.

Alteraciones del lenguaje en sordoceguera: la adquisicion del lenguaje es la gran
dificultad con la que se encuentran estos nifios, debiendo emplear para su comunicacion

sistemas alternativos tales como el signado en la palma de la mano de su interlocutor.
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TRASTORNOS ADQUIRIDOS DEL LENGUAJE INFANTIL POR
LESION NEUROLOGICA

Afasia infantil adquirida. La afasia adquirida en la infancia se define como la
alteracion que se presenta en un nifio que ha asimilado el lenguaje y que posteriormente sufre
una alteracion del mismo como resultado de una lesion cerebral focalizada, después de los 2-3
afnos de edad hasta aproximadamente los 15, aunque las edades centrales son los 5 y 10 afios.
Las causas mas frecuentes son: la encefalitis, ACV, traumatismos y tumores cerebrales. Son
multiples las clasificaciones que existen de la afasia, si se emplea la que se realiza en funcién
de la zona cerebral afectada es posible encontrar: afasia anémica, de Wernicke o sensorial, de
conduccion, afasia de Broca, transcorticales (motoras, sensorial y mixta) y afasia global. Dado
que el cuadro clinico suele ser multimodal, en la actualidad no siempre se suele realizar la
clasificacion anteriormente mencionada sino que lo habitual es elaborar un perfil clinico en
funcion de los procesos cognitivo-lingiiisticos y conductuales afectados basados en los datos
obtenidos de las evaluaciones clinicas realizadas al paciente por diferentes profesionales y de

la informacion extraida del entorno en el que se desenvuelve el sujeto.

La Disartria es un trastorno de la articulacion del habla que se produce por una lesion
en el sistema nervioso central y/o periférico, que tiene como consecuencia diversas
alteraciones del control muscular de los mecanismos del habla, principalmente la dificultad en
la coordinacidon fonorrespiratoria, la articulacion y la prosodia, no existiendo disociacion
automatico—voluntaria. La persona que lo padece, normalmente, es consciente de su
problema. Suele ser caracteristica de las deficiencias motoras, como la parélisis cerebral y en
general en todas aquellas que cursen con dafio cerebral en la corteza motora'".Se pueden
distinguir varios tipos de disartria segin la localizacion de la lesion: flacida, espéstica,
ataxica, hipercinética e hipocinética. Cuando la incapacidad de movimientos da lugar a la

ausencia total de palabra se denomina anartria.

Disgrafia adquirida, supone la pérdida de los procesos de la escritura debido a una
lesion neurologica. Se clasifican en funcion de donde se encuentre la lesion, a nivel central o

periférico, y de los procesos, rutas (directa e indirecta) y niveles lingiiisticos afectados.

Los pacientes que padecen dislexia adquirida cursan con pérdida total o parcial de la

capacidad de leer debido a una lesion neurologica.
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La Dislexia puede definirse como una dificultad para aprender a leer y escribir
correctamente que presentan aquellas personas cuyo cociente intelectual es normal, es decir,
en ausencia de problemas intelectuales, perceptivos o motores y una escolarizacion

sistematica donde se hayan implementado programas lectoescritores adecuados.

Por ultimo, se hard mencion al retraso lecto-escritor, que corresponde a una
adquisicion mas lenta de la lectoescritura.Los nifios que cursan con dicha alteracion presentan
un desfase de al menos 15 meses en relacion a su edad cronoldgica en el proceso lectoescritor
siendo su CI mayor de 90. Ademas de ello, es caracteristico que cursen con un lento

procesamiento de palabras tanto por la ruta visual como por la fonético-fonolégica.

RESUMEN

En el presente capitulo se ha tratado de explicar de una forma sencilla y clara el

proceso de evaluacion de la actividad comunicativo-lingiiistica infantil y sus trastornos.

Se ha estructurado en dos partes; en la primera se analizan los objetivos y procesos de
evaluacion del lenguaje, como se evaltian las capacidades comunicativo-lingliisticas en la
infancia y los procedimientos que se siguen para ello, entre los que se incluyen las pruebas
estandarizadas mas utilizadas en castellano. La segunda parte se dedica a la descripcion de los
distintostrastornos en el neurodesarrollo del lenguaje mas frecuentes en el ambito clinico y

educativo, teniendo en cuenta que estos tienen un caracter multidimensional complejo.

Debido a la complejidad y amplitud del tema tratado y a queestamos ante una
disciplina cientifica en constante evolucion, el contenido que se ha aportado en este capitulo
puede servir al lector como un punto de partidaen su pratica clinicasiendo recomendable

seguir investigando con objeto de poder ofrecer una mejor respuesta terapéutica.
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PRINCIPIOS DE ATENCION TEMPRANA,
PSICOMOTRICIDAD Y NEUROPSICOLOGIA
DE LOS FENOTIPOS CONDUCTUALES

Moénica Bartuilli Pérez

Universidad Complutense de Madrid

ATENCION TEMPRANA

Se entiende por Atenciéon Temprana al conjunto de intervenciones, dirigidas a la
poblacion infantil de 0-6 afios, a la familia y al entorno, que tienen por objetivo dar respuesta
lo mas pronto posible a las necesidadestransitorias o permanentes que presentan los nifios y
nifas (en adelante “nifios”) con trastornos en su desarrollo o que tienen el riesgo de
padecerlos. Estas intervenciones, que deben considerar la globalidad del nifio, han de ser

. . . . e, . e e . PN 1
planificadas por un equipo de profesionales de orientacion interdisciplinar o transdisciplinar .

En el contexto de la AT se aborda no s6lo la intervencioén sino especialmente las

medidas encaminadas a la prevencion y la deteccion precoz de deficiencias.

Los principios cientificos en los que se fundamenta la Atencion Temprana son los
contemplados en los ambitos de la pediatria, la neuropediatria, la psicologia, la psiquiatria, la

fisioterapia, la terapia ocupacional, la logopedia, etc. teniendo como finalidad ofrecer
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acciones optimizadoras o compensadoras a los nifios con déficits o riesgo de padecerlos para

favorecer una adecuada maduracion en todos los ambitos.
PRINCIPIOS BASICOS DE LA ATENCION TEMPRANA

El Libro Blanco propone los siguientes principios basicos:

* Dialogo: La Atencién Temprana debe facilitar el conocimiento social del nifio
y el acceso a su forma de comunicar y expresar sus deseos, promoviendo
modelos de crianza, educativos y relacionales coherentes y estables.

* [Integracion familiar, escolar y comunicativa.

e Participacion social en el desarrollo de los planes y programas dirigidos a los
nifios con trastornos del desarrollo mediante el movimiento asociativo
profesional y de los usuarios en cada area o distrito territorial

* Gratuidad, universalidad e igualdad de oportunidades, responsabilidad
publica.

* [Interdisciplinariedad y alta cualificacion profesional.

e  Coordinacion por parte del equipo de AT que, contando con una persona de
referencia para la familia, garantice que los servicios y orientaciones que cada
entidad o cada profesional ofrece resulten coincidentes y tengan en cuenta el
conjunto de su situacion a la hora de planificar actuaciones.

* Descentralizacion. Conlleva el establecimiento de un sistema organizado en
torno a las necesidades de la familia incluyendo la prestacion de servicios a
domicilio y considerando que la Atencion Temprana deba estar incluido en el
contexto de la atencion primaria, los servicios sociales y las escuelas infantiles.

e Sectorizacion. Que se refiere a la necesidad de limitar el campo de actuacion
de los servicios, en funcion de los recursos que exista en cada zona facilitando
la inclusion de todo tipo de servicios sanitarios, educativos o sociales en el area

de referencia que se constituya.
OBJETIVOS DE LA ATENCION TEMPRANA

Proporcionar a los nifios que presentan trastornos en su desarrollo (a nivel tanto fisico,
como psiquico y sensorial) o tienen riesgo bioldgico o social de padecerlos, todo aquello que

desde la vertiente preventiva y asistencial pueda potenciar su capacidad de desarrollo y de
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bienestar, posibilitando de la forma mas completa su integracion en el medio familiar, escolar
y social, asi como su autonomia personal bajo el marco de un modelo bio-psico-social. La

actuacion debe considerar no so6lo al nifio, sino también a la familia y a su entorno.

Reducir los efectos de una deficiencia o déficit sobre el conjunto global del desarrollo

del nifo.
Optimizar, en la medida de lo posible, el curso del desarrollo del nifio.

Introducir los mecanismos necesarios de compensacion, de eliminacion de barreras y

adaptacion a necesidades especificas.

Evitar o reducir la aparicion de efectos o déficits secundarios o asociados producidos

por un trastorno o situacion de alto riesgo.

Atender y cubrir las necesidades y demandas de la familia y el entorno en el que vive

el nifio.
Considerar al nifio como sujeto activo de la intervencion.
Considerar a la familia como principal agente de la intervencion’
La propuesta de Perera’ resumiria los objetivos de la siguiente forma:

1. Proporcionar a los padres y a toda la familia la informacion, el apoyo y el
asesoramiento necesarios con el fin de que puedan adaptarse a la nueva situacion y de

que mantengan unas adecuadas relaciones afectivas con el nifio.

2. Enriquecer el medio en que el nifio se desenvolvera proporcionando los estimulos

necesarios para favorecer su desarrollo en todas las areas.

3. Fomentar la relacion padres-hijo, evitando la aparicion de estilos interactivos

inadecuados.

4. Elevar al maximo los progresos del nifio para lograr su independencia en las distintas

areas del desarrollo.

5. Emplear estrategias de intervencion en un contexto natural y a través de situaciones

naturales y rutinarias del nifio evitando los contextos demasiado artificiales.
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6. Promover acciones preventivas con la finalidad de frenar el deterioro progresivo de los
niveles de desarrollo, evitando que la gravedad de la alteracion en las distintas areas

sea mayor.
FINALIDAD DE LOS PROGRAMAS DE ATECION TEMPRANA

Aunque existe controversia sobre la efectividad y necesidad de establecer programas
de Atencion Temprana en poblaciones de riesgo, la mayoria de profesionales que trabajan en

el campo justifican la conveniencia de los mismos al considerar que:

- Laplasticidad cerebral en las primeras etapas es mayor

- Las redes-dinamicas alteradas creadas para compensar el déficit tanto en el nifio
como en la familia y el entorno, son menores por lo que la eliminacion y/o

modificacion resulta mas viable.

Segun propone Candel’, el progreso evolutivo mejora en los nifios con problemas que
participan en programas de Atencion Temprana. Igualmente habria que considerar que los
niflos con alteraciones en el desarrollo necesitarian experiencias tempranas mayores y/o
diferentes a los nifios sin problemas requiriendo igualmente que los programas sean llevados a

cabo por profesional especializado.
MODELOS DE ATENCION TEMPRANA

2 ’ .y . ey, ..
Perera’, en su articulo Atencion temprana: Definicion, objetivos, modelos de

intervencion y retos planteados, contempla los siguientes modelos:

Modelo Ecolégico.Basado en la T* de los Sistemas Ecologicos de Bronfenbrenner.
Defiende que los marcos, las unidades sociales, las personas que forman parte de ellas y lo
que a éstas les ocurre, operan influyendo cada unidad entre si, directa e indirectamente (un

cambio en una, repercute en el resto).

Modelo Transacional (Sameroff y Chandler).Se basa en la interaccion nifio-medio
ambiente y plantea que el desarrollo del nifio se produciria gracias a las interacciones

dinamicas con la familia y el contexto social.

Teoria de la Modificabilidad Cognitiva Estructural (Feuerstein et al.).Una

intervencion sistematica y consistente puede conllevar cambios estructurales que incidan en el
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desarrollo cognitivo del nifio, que seria el resultado de la combinacion de la exposicion
directa del organismo a los estimulos ambientales y las experiencias de aprendizaje mediado,

en las que intervienen los procesos de transmision cultural.

Modelos Basados en la Actividad (Bricker y Cripe, 1992).Tienen su base en la
Teoria del Aprendizaje (Vygotsky, Piaget, Dewey) y plantean como fundamentales:

1. La influencia e interaccion del medio sociocultural inmediato
2. Lanecesidad de una implicacion activa por parte de un aprendiz
3. Las actividades con una finalidad funcional y significativa que mejoren el aprendizaje

de actividades basicas de la vida diaria
Modelo del Desarrollo Temprano y Factores De Riesgo (Guralnick)

Es el modelo mas utilizado en la actualidad y en el mismo se contemplan los

siguientes componentes:

1. Patrones familiares (de caracter proximal. Influirian directamente en el desarrollo del
nino).

2. Caracteristicas familiares (de caracter distal). Incluyen las caracteristicas personales de
los padres y las del nifio que no estan relacionadas con la alteracion.

3. Factores estresantes potenciales (distales), relacionados con la alteracion del nifio y
que Guralnick clasificaria en cuatro categorias: necesidades de informacion
relacionada con la alteracion del nifio, angustia interpersonal y familiar, necesidades

de recursos y pérdida de confianza en la propia capacidad para cuidar al nifio.
MODELO DE ATENCION TEMPRANA CENTRADO EN LA FAMILIA

Tal y como Garcia-Sadnchez, Escorcia, Sanchez-Lopez, Orcajada y Hernandez
, 4 .. e .

Pérez proponen, los servicios centrados en la familia se basan en un conjunto de valores,
actitudes y enfoques centrados en los nifios y en las familias considerando a estas ultimos
como unicas, elemento constante en la vida del nifio y los verdaderos expertos en las
habilidades y necesidades del mismo. La familia tiene un papel activo en la toma de
decisiones sobre los servicios y apoyos que van a necesitan trabajando para ello de forma
conjunta con los terapeutas, siendo fundamental en este modelo el concepto de

empoderamiento de las familias.
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* Respeta los derechos del nifio y de su familia

Servicio Centrado en Familia = Contribuye al desarrollo del nifio y su familia
en Atencién Temprana « Competencia a la familia para presente y futuro
» Implementa précticas relacionales y participativas
Su objetivo es
aprovechar + Son naturales
b + Mas motivantes
Oportupnd;des de Porque + Mas variadas
aprendizaje en los —> . Con estimulos méas significativos

contextos naturales La iniciativa del nifio guia su

interaccién con los estimulos
L Mayores cambios

Para ello buscamos plasticos en SNC
. Pri.ncipio‘s de and[agogia '
Aprovechar y desarrollar Utiizamos * Orientacion y Accién Tutorial
competencias y » * Coaching

Estrategias motivacion y adhesion
* Relaciones fluidas
+ Disponibilidad y accesibilidad
+ Partir de preocupaciones de

fortalezas de la familia

NS la familia
ass « Acci |
Aprovechar apoyos y Fomentar aprendizaje  £gyrategias . mg:;g?gsa s
recursos de la familia y la mediado por padres / o Précticss contexiusiments
comunidad educadores / profesores mediadas

Ilustracion 5-1. Caracteristicas, principios y prdcticas en un servicio de Atencion Temprana

7. 4
centrado en familia

Los programas basados en este modelo (ver Ilustracion 5-1) tienen en cuenta la
intervencion en entornos naturales, el equipo transdisciplinar y el llamado "Programa
individual de apoyo a la familia (PIAF)". Para desarrollar los objetivos funcionales
contemplados en el mismo, se tiene en cuenta el ecomapa de la familia asi como la
informacion sobre las rutinas cotidianas que se obtiene a partir de la entrevista basada en

rutinas.

Si bien es cierto que la propuesta formal del modelo es buena, es importante no olvidar
la necesidad de que familias y terapeutas compartan la filosofia de la propuesta y cuenten con
los recursos materiales, cognitivos, emocionales,... para poder llevarlo a cabo de una manera

exitosa o con una garantia de éxito mayor que modelos mas convencionales.
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NIVELES DE INTERVENCION DE LA ATENCION TEMPRANA

Dentro de la Atenciéon Temprana se diferencian tres niveles de actuacion descritos a

continuacion:

1. Prevencion primaria.La enfocada a la poblacion general y que tiene como

finalidad evitar la aparicion de factores de riesgo que puedan influir en el
desarrollo normalizado del nifio, tanto en el periodo gestacional como tras el

nacimiento.

Prevencion secundaria. Incluye el conjunto de actuaciones que se realiza sobre el
niflo, los progenitores y el entorno y cuyo objetivo es detectar precozmente
enfermedades, alteraciones-trastornos o situaciones de riesgo psicosocial que

pueda influir en el desarrollo del nifio.

Prevencion terciaria.Se refiere a las actuaciones preventivas y asistenciales que
se realizan sobre los nifios que presentan trastornos en su desarrollo asi como sobre
sus familias y entorno para favorecer el mayor desarrollo y bienestar posible. Los
programas de atencidon temprana, estimulacion precoz,... serian el conjunto de
acciones de prevencion terciaria que pretenden mejorar el desarrollo de un nifio al

que se le ha detectado un problema’.

AMBITOS DE LA ATENCION TEMPRANA

Los ambitos principales relacionados con la Atenciéon Temprana son los que se

contemplan dentro de los siguientes servicios:

l.

Servicios Sanitarios. En los mismos se incluirian las diferentes especialidades
relacionadas con la Atencion Temprana como son la obstetricia, la neonatologia, la
pediatria, la neuropediatria, las unidades de rehabilitacion infantil, las unidades de
salud mental infantil asi como otras especialidades tales como la oftalmologia, la

otorrinolaringologia, la neurofisiologia, biologia y genética, etc.

Servicios Sociales. Que tendrian la finalidad de promocionar el bienestar social de
las familias considerando para ellos factores tales como la dedicacion afectiva, la
suficiencia econdémica, la estabilidad laboral, la coherencia de los estilos

educativos, etc. Igualmente participan en los programas de prevencion e
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intervencion temprana en el ambito psicosocial y forman parte de los equipos de

Atencion Temprana participando en el diagndstico y la intervencion social.

3. Servicios Educatives. Juegan una labor fundamental tanto en la etapa de la
Educacion Infantil como posteriormente, en la Educacién Primaria. Los centros
educativos contribuyen al desarrollo afectivo, fisico y social del nifio previniendo
posibles alteraciones en el desarrollo y compensando carencias que puedan existir
a nivel social, cultural o econémico. El educador y el equipo psicopedagdgico
pueden detectar posibles necesidades educativas especiales y plantear el mejor
modelo educativo elaborando igualmente las adaptaciones curriculares

significativas y no significativas que fueran necesarias en cada caso.

Las Escuelas Infantiles suelen tener una estrecha relacion con los CDIAT que son
Centros de Desarrollo Infantil y Atencion Temprana que, segin zonas, pueden ser centros de

Atencion Temprana, Centros de Salud Mental Infantil, Centros de Rehabilitacion, etc.

FACTORES DE RIESGO Y PROTECCION BIOLOGICOS, SOCIALES
Y PSICOLOGICOS EN LA ATENCION TEMPRANA

De cara al pronostico en el campo de la Atencion Temprana, es importante considerar
el papel de los factores tanto de riesgo como de protecciéon a nivel bioldgico, social y
psicolégico considerando tanto los relacionados con el propio nifio, como con los padres y el

entorno.
Factores de Riesgo:

Biologico: APGAR < 3 al minuto o < 7 a los 5 minutos, Sepsis, Meningitis o
Encefalitis neonatal, disfuncion neuroldgica persistente (mas de 7dias), Cromosomopatias y
otros sindromes dismorficos, hijo de madre con patologia mental y/o infecciones y/o drogas

que puedan afectar al feto,...

Social: ligados especialmente a factores relacionados con la madre como puede ser el
embarazo en la adolescencia, rechazo familiar, analfabetismo, nivel socioeconomico

deficiente,...

Psicologico: baja tolerancia al estrés y a la frustracion de los padres, actitudes

inadecuadas hacia la infancia y la educacion, padres que vivieron situaciones carenciales
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graves en su infancia, nacimiento de hermanos o hermano con enfermedad croénica y/o

discapacidad, malos tratos fisicos o psicologicos,...
Factores de Proteccion:

Biologica: buena respuesta a reflejos, ritmo respiratorio, frecuencia cardiaca,
exploracion neurologica,... al nacer; padres y hermanos sanos y sin patologia orgédnica hasta

el momento,...

Social: nivel socio-econémico medio-alto, estabilidad laboral de los padres, apoyo

familiar, ...

Psicolégica: en los padres podria considerarse la alta tolerancia al estrés y a la
frustracion, estabilidad en la relacion de pareja, expectativas realistas con respecto al

desarrollo del nifio, capacidad para establecer vinculos adecuados y estables,...
INVESTIGACION EN ATENCION TEMPRANA

En el ambito de la Atencion Temprana son frecuentes las preguntas en torno a la
efectividad y necesidad de la intervencion, tanto desde el punto de vista clinico como desde
las propias administraciones por los recursos econdémicos que requieren los programas de

Atencion Temprana.

Pero en la investigacion en este ambito se presentan varios problemas tal y como se
recogen en el Libro Blanco de la Atencion Temprana que pueden invalidar los estudios y
dificultan el disefio de los mismos como pueden ser la heterogeneidad de los sujetos y sus
circunstancias familiares, institucionales y sociales; la gran variabilidad intrasujeto e
intersujeto; la naturaleza dindmica caracteristica de las edades contempladas en la AT y que
requieren la modificacion continua de los objetivos propuestos; y los problemas éticos que
impiden la manipulacion experimental o la negacion de intervencion en un nifio o grupo para

poder ser comparado con otro que si la reciba.

PROPUESTAS DE BUENAS PRACTICAS EN LA ATENCION
TEMPRANA

En el manual de buenas practicas en Atencion Temprana realizado por la
Confederacion Espafiola de Organizaciones a favor de las Personas con Retraso Mental

(FEAPS) se plantean las siguientes propuestas’:
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1. Todas las comunidades espafiolas deberian contar con legislacion especifica en
Atencion Temprana y con red de recursos acreditados para poder desarrollar estas
intervenciones como se consensuaron en el Libro Blanco.

2. La Atencion Temprana deberia ser gratuita y universal.

3. La autonomia de los CDIAT para la recepcion de casos permitiria dar mayor agilidad
a los procesos de entrada en los Programas de Atencion Temprana.

4. Aumentar los recursos de atencion intensiva y domiciliaria, favoreceria la intervencion
con nifios que presentan trastornos graves.

5. Contemplar la atencion a la familia y al entorno como indicacion del tratamiento al
igual que se realiza con el nifio.

6. Promover la Atencion Temprana en el medio rural mediante la creacion de recursos
estables que aseguren una atencion interdisciplinar respondiendo a las necesidades de
los nifios y sus familias en condiciones de proximidad.

7. Promover la Formacion en Atencion Temprana.

8. Ampliar con datos de las CCAA en donde no se disponen de informacién y
profundizar en la recogida de datos de un mayor porcentaje de recursos de AT.

9. Unificar unos criterios minimos valorativos, que permitan servir para la inclusién o no
de los nifios en los Programas de Atencion Temprana.

10. Los CDIAT deberian contar al menos con los perfiles profesionales que garanticen
una valoracion completa, médica, psicologica, social, cognitiva y del lenguaje,
asegurando esa intervencion global, bio-psico-social a la que hace alusion el Libro
Blanco de la Atencién Temprana’.

PSICOMOTRICIDAD

DEFINICION DE PSICOMOTRICIDAD

Término creado en 1900 por Dupre para mostrar el paralelismo entre el desarrollo

motriz y el intelectual entre las personas con retraso mental.

La Psicomotricidad actual nace en 1966 con la creacidon de la Sociedad Francesa de
Educacion y Reeducacion psicomotriz (SFERMP), con Bernard Auconturier, André

Lapierre, Le Bouch y Vayer.
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Se puede definir a la Psicomotricidad como disciplina que, con una visién global,

integra las interacciones cognitivas, emocionales, simbolicas y sensoriomotrices en la

capacidad de ser y de expresarse en un contexto psicosocial jugando por ello un papel

fundamental en el desarrollo de la personalidad (ver [lustacion 5-2). (4sociaciones espariolas

de Psicomotricidad)

EMOCION

COGNICION (lo que siento)
(lo que pienso) -

!

MOVIMIENTO

Ilustracion 5-2.Grafico de la definicidén de Psicomotricidad.

AMBITOS DE LA PSICOMOTRICIDAD

La psicomotricidad se desarrolla en dos ambitos principalmente:

l.

Educativo, en el cual se plantean los programas de estimulacion psicomotriz a
partir de actividades motrices propuestas a través de juegos. Estd basado en el
concepto de educacién vivenciada propuesto inicialmente por André Lapierrey
Bernard Aucouturierque consideran el movimiento como elemento insustituible en
el desarrollo infantil. Estd dirigido a sujetos sanos dentro del campo de la escuela

ordinaria.

Clinico, que surge con Wallon a partir de la neuropsiquiatria infantil francesa de
principios del siglo XX y se consolida gracias a las aportaciones de Ajuriaguerra,
Diatkine, Soubiran y Zazzo. Tendria como finalidad el trabajo con personas con
trastornos o retrasos en su evolucion en los que se utiliza el cuerpo para el
tratamiento de los mismos. Aunque esta intervencion debe ser realizada por un
psicomotricista con una formacion especifica, no debe olvidarse la importancia que

el fisioterapeuta y el terapeuta ocupacional tendrian en la evaluacion e intervencion
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inicial y la supervision del programa psicomotor que en muchos casos sera

necesario realizar.

Aunque la psicomotricidad se desarrolld inicialmente a partir de programas enfocados
a la poblacion infantil, en los ultimos afios las edades de intervencion se han ampliado siendo
actualmente una actividad cada vez mas frecuente en los centros de dia y las residencias de

ancianos.
CONTENIDOS DE LA PSICOMOTRICIDAD

Dentro de los contenidos contemplados en los programas de psicomotricidad
destacarian los relacionados con el control tonico-postural, el control respiratorio, la
lateralizacion, el equilibrio, la orientacion espaciotemporal, la coordinacidon y disociacion

motriz y el esquema corporal.

RETRASOS MADURATIVOS. TRASTORNOS DEL
NEURODESARROLLO

Se entiende como Retraso Madurativo al retraso de causa bioldgica y/o ambiental
que se observa en varias areas del desarrollo del nifio: psicomotora, afectivo-conductual,

perceptivo-cognoscitiva, comunicativa y/o social.

Cuando el desarrollo se produce siguiendo las etapas esperables pero de forma
demorada se habla de retraso, utilizando el término de Trastorno del Desarrollo cuando se

observa una desviacion respecto al patrén tipico del desarrollo o un desfase significativo.

En el retraso madurativo es esperable que el desarrollo del nifio llegue a equipararse al
de sus iguales, especialmente si se recibe la estimulacion adecuada. El problema surge a nivel
sanitario y escolar ya que los nifios que lo presentan no suelen ser reconocidos como alumnos
con necesidades educativas especiales, no teniendo siempre acceso a los apoyos y la

estimulacidén adecuada en un momento de su desarrollo critico.

Se entiende por Trastorno del Neurodesarrollo a las alteraciones o retrasos que se
observan en las funciones vinculadas a la maduracién del sistema nervioso central y cuyo
inicio se produce en la infancia siguiendo después un curso evolutivo estable’. Estas
alteraciones pueden ser Globales o Parciales (afectacion motora, cognitiva, neurosensorial,

lingiiistica, conductual, socioemocional,...).
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Dentro de los problemas del neurodesarrollo existe mayor prevalencia de las
morbilidades “menores” dentro de los nifios de alto riesgo que de las mas severas en relacion

inversa a peso y edad gestacional. Las manifestaciones mas frecuentes son:
- Puntuaciones limites en el CI
- Dificultad de aprendizaje
- Trastornos por Déficit Atencional con-sin Hiperactividad
- Trastornos Neuropsicologicos
- Problemas de comportamiento
- Problemas psiquiatricos

En la siguiente Tabla 5-1 (modificada de Portellano’) se resumen las caracteristicas
principales de las llamadas discapacidades mayores y menores asociadas a los trastornos del

neurodesarrollo.

DANO CEREBRAL

DISCAPACIDADES MAYORES

Mayor gravedad de alteracién
anatémico-funcional del SN

(PC, encefalopatias,...)

DISCAPACIDADES MENORES

Menor gravedad del trastorno
funcional del SN

SINTOMAS Incremento de los signos Incremento de los signos
neurolégicos mayores {(Hard Signs) neuroldgicos menores (Soft Signs)

APARICION Inmediata Demorada

DURACION DE Permanentes Evolutivos. Especialmente

LOS EFECTOS manifiestos durante la infancia

OTRAS Dafio cerebral Disfuncidn cerebral

DENOMINACIONES

FRECUENCIA 1-2% 10-20%

DIAGNOSTICO Neurolégico {Neuro)psicoldgico

PRINCIPALES Pardlisis cerebral Dificultades de aprendizaje

PATOLOGIAS Epilepsia Hiperactividad-Inatencién

Deficiencia Mental
Trastornos sensoriales

Trastornos psicomotores
Trastornos de la Comunicacién
Trastornos mixtos

Tabla 5-1.Caréacteristicas principales de las discapacidades mayores y menores asociadas a

los trastornos del neurodesarrollo.
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NINOS PRE-TERMINO, CON CRECIMIENTO INTRAUTERINO
RETARDADO Y DE BAJO PESO AL NACER

NINOSPRE-TERMINO

Segtn la OMS se consideran nifios pre-término o prematuros a aquellos nacidos antes
de la 37* semana de gestacion (s.g.). De cara a valorar el desarrollo en las distintas areas de

estos nifios, es importante considerar los conceptos de:

* Edad Cronologica (ECr):calculada a partir del nacimiento
* Edad Corregida (ECo): edad en semanas que tendria un nifio si hubiese nacido a la

40" semana de gestacion.

siendo importante tener en cuenta que se debe considerar la ECo hasta los 2 afios para
valorar el peso, la talla, el perimetro craneal y el desarrollo en areas (motora, intelectual,

lingiiistica y social).

* No corregir la edad es un error frecuente que lleva a sobrediagnosticar de
desnutricion a nifios que crecen normal/ y puede inducir a pautas incorrectas como
suspender la lactancia o introducir precoz/ la alimentacion artificial en nifios que no la

requieren.

Clasificaciones

Se pueden realizar en funcién del:
1. Peso

- bajo peso: 1500-2500 gr
- muy bajo peso: < 1500 gr
- bajo peso extremo: < 1000 gr

* Mas del 60% de los nifos de bajo peso son prematuros

2. Grado de prematuridad:

- Bebés moderada/ Prematuros:
* Nacen entre la 35y la37*s.g.
* Pesan entre 1700 y 2400 gr.
* Miden entre 43.3 y 45.7 cm
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e Sobreviven entre el 98-100%
- Bebés muy Prematuros:
* Nacen entre la 30 y la 34" s.g.
* Pesan entre 1000 y 2500 gr.
* Miden entre 35.63 y 46 cm
* Sobreviven entre el 98%
- Bebés Prematuros extremos:
* Nacen entre la 26 y la 29% s.g.
* Pesan entre 750 y 1600 gr.
* Miden entre 30.5 y 43.2 cm
e Supervivencia: Nacidos en 26 sg. Peso 1000 gr: 90-95%
* Nacidos en 28 a 29% sg: 98%
- Bebés microprematuros o Grandes Prematuros:
* Nacen antes de la 26 s.g.
* Pesan menos de 750 gr.
* Miden menos de 30 cm
* Supervivencia: Nacidos en 26" sg. Y 750 gr: 50%

e Nacidos antes de semana 25: <%

Se estima que en torno al 20% de los nifios prematuros que presentan discapacidades

permanentes fueron bebés de muy bajo peso y gran inmadurez.
Incidencia

La incidencia de casos de nifios pre-término va en aumento por el avance médico. Se
estima que actualmente el 9% de los nifios nacidos son prematuros, siendo la prematuridad la

primera causa de mortalidad infantil seguida de las malformaciones y la muerte subita.

Causas

Tal y como Ana Narberhaus y Dolors Segarra recogen, las causas principales pueden

Ser :

- Maternas. Enfermedades generales: infecciones graves, cardiopatias, hemopatias

- Afecciones obstétricas y ginecoldgicas: embarazos seguidos, amenaza de aborto en

primer trimestre, desprendimiento precoz de placenta,...
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- Causas sociales: nivel socioeconomico deficiente, alimentacion deficiente,
tabaquismo, alcoholismo,...

- Otras: edad inferior a 20 afios o superior a 40, parto prematuro habitual

- Fetales. Gemelaridad, malformaciones congénitas, cromosomopatias

- latrégenas. Induccion precoz del parto, cesareas electivas.
Problemas potenciales

Los principales problemas de los prematuros de peso < 1500 gr, 28-34 sg. se refieren a
la dificultad para termorregularse, respirar, regular la funcidén enzimatica y renal, alimentarse,
etc. Las UCIN (Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales) tienen la finalidad de garantizar
estas funciones y seran fundamentales para la supervivencia y maduracion de los nifios pre-

término.

Los problemas que pueden presentar los nifios prematuros que podran repercutir en su
desarrollo a varios niveles son de tipo neurologico, respiratorio, visual, auditivo, digestivo,

circulatorio, metabolico, motor,...
Signos fisicos y conductuales observables

- Menor peso y talla

- Color mas sonrosado al nacer (aunque muchos prematuros sufren ictericia los dias
posteriores al nacimiento)

- Falta de grasa corporal

- Piel delgada, arrugada, trasliicida, con numerosas venas y muy delicada.

- Presencia de lanugo (vello corporal) que ird desapareciendo o ausencia total de
vello

- Pufio fuertemente cerrado con pulgar dentro de la palma de la mano

- Yemas de los dedos no cubiertas todavia por las ufias

- Ausencia o disminucion de las cejas

- (Cabeza desproporcionadamente grande para el tamafio del cuerpo y, tendencia a la
plagiocefalia (aplanamiento lateral) pasado un tiempo

- Brazos y piernas bastante largos

- Orejas poco desarrolladas, muy pegadas a la cabeza y con poco o nada de
cartilago, etc.

- Retraso en el desarrollo psicomotor.

- Alteracion en el contacto ocular asi como en la succion y la deglucion.
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Alteraciones neuropsicologicas

Son varios los estudios que plantean conclusiones referentes al funcionamiento

neuropsicologico de los nifios pre-término. A continuacion se resumen algunas de ellas:

10
Narberhaus

Las dificultades cognitivas y anormalidades estructurales a largo plazo,
podrian estar mas relacionadas con la edad gestacional que con el peso
al nacer.

Adolescentes que nacieron prematuramente tienen déficits de memoria
que pueden explicarse parcialmente por disfunciones en el rendimiento
cognitivo general.

Las funciones cognitivas mas alteradas serian la inteligencia, la
memoria, el aprendizaje verbal y la fluencia verbal

A pesar de existir diferencias significativas entre los grupos, la media

de puntuaciones de los sujetos prematuros se sitia en el rango normal.

Narberhaus et al."’

Se observaron diferencias significativas en el CI (Cociente Intelectual)
Total, CIVerbal y CIManipulativo. Los adolescentes nacidos
prematuros presentan un rendimiento significativamente inferior a los
nacidos a término en: semejanzas, aritmética, vocabulario y
comprension, de la escala verbal; e historietas, cubos, rompecabezas y
claves, de la escala manipulativa.

No se encontraron diferencias en el subtest de “Digitos”, que evaltia

memoria a corto plazo.

A : 12
Alvarez Mingorance

La frecuencia de secuelas neurosensoriales globales fue mas alta en los
ninos RNMBP (Recién nacidos de muy bajo peso) o muy prematuros
(42,8%) que en los prematuros tardios o RNBP (Recién Nacidos de
Bajo Peso) (27,3%) y en los nacidos a término (20%). Solo se
encontraron secuelas moderadas y graves en los nifios muy prematuros,
de tal forma que el 11,4% de los RNMBP serian grandes dependientes
y necesitarian ayuda para realizar las funciones basicas de la vida

cotidiana.

171



Capitulo 5. Atencion temprana, psicomotricidad y fenotipos conductuales

El CI fue mas bajo en los nifios RNMBP o muy prematuros (91,23),
que en los RNBP (104,9) y los nifios a término (107,8). No hubo
diferencia entre los prematuros tardios y los nacidos a término. Solo se
encontraron nifios con CI muy bajo (<69) en los muy prematuros y
ninguno de ellos alcanzé rango superior (120-129) o muy superior
(>130). Hubo correlacion positiva entre el perimetro cefalico de nifios
muy prematuros en el momento del alta de neonatologia.

La coordinacion motora general fue peor en los nifios muy prematuros
respecto a los prematuros tardios y los nifios a término.

Las puntuaciones del Test de Conners, que evaltia hiperactividad y
déficit de atencion, fueron mas altas en los nifios prematuros y muy
prematuros, pero la diferencia con los nacidos a término no fue
significativa.

Los problemas de conducta fueron mdas frecuentes en el grupo de
prematuros de bajo peso o prematuros tardios en comparacion con el
grupo de RNMBP y nacidos a término.

El rendimiento escolar en los nifios prematuros fue peor que en los
nacidos a término, precisando mayor soporte en la escuela. El riesgo de

peor rendimiento escolar es mayor en los mas inmaduros

- S. Sastre-Riba'’

Desde la temprana edad de 1 afio y 6 meses se detectaron diferencias en
el funcionamiento ejecutivo entre bebés tipicos y bebés nacidos con
prematuridad moderada, sin alteraciones neurolédgicas.

Las diferencias significativas halladas apuntan hacia una mayor
flexibilidad y control ejecutivo, con ausencia de perseveracion entre los
bebés tipicos desde 1 afio y 6 meses a los 2 afos.

Entre los bebés nacidos con prematuridad moderada, mejora el
funcionamiento ejecutivo desde 1 afio y 6 meses a los 2 aios de edad,
pero se mantiene algun indicador de disfuncionamiento, por ejemplo, la
activacion (perseveracion) que puede dificultar el cambio de accion
dentro de una planificacion para conseguir un objetivo, o la resistencia

a interferencias.
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NINOS CON CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO (CIR)

Se entiende por nifios con crecimiento intrauterino retardado a aquellos que presentan
una alteracion en su crecimiento gestacional (peso y/o longitud) que les sitiia en el percentil
inferior al esperado para su edad cronologica gestacional en las graficas neonatales (en la
mayoria de casos el percentil seria < 10). Algunos autores consideran el retraso en 3

parametros: peso, longitud y perimetro cefalico.

Se produce porque el feto no recibe los nutrientes y el oxigeno necesario para el
crecimiento y desarrollo adecuados caracterizdndose porque, fisica y neuroldgicamente
pueden parecer maduros pero son mas pequefios considerandose igualmente a aquellos nifios
de estatura y talla normales pero menor peso y masa corporal. Los nifios de crecimiento
intrauterino retardado pueden ser prematuros, a término o postmaduros. El CIR puede
producirse por alteraciones desde las primeras etapas hasta el ultimo tercio de la gestacion (>
32 sg) y puede mantener sus efectos mas alla del periodo fetal, retrasando el crecimiento
adulto y produciendo trastornos metabolicos (10-20%). La mayoria (80-90%) de los nifios

recuperan su peso y longitud en los 2-3 primeros afios de vida. La incidencia es del 3-5 %.
Causas

- Factores ambientales: contaminacion, condicidon laboral, socioeconémica y sanitaria
baja

- Factores relacionados con la madre: Edad (madres < 17 y > de 35 afios), diabetes
avanzada, infecciones graves, alteraciones nutricionales,...

- Factores placentarios: patologia del cordon, placenta previa, placenta de gestacion
multiple,...

- Factores fetales: defectos congénitos, malformaciones estructurales, malnutricion

fetal,...

Actualmente muchos casos de CIR se consideran “inespecificos” porque se desconoce

la causa del retardo en el crecimiento intrauterino
Caracteristicas

- APGAR bajo

- Aspiracion de meconio (liquido amnidtico contaminado con las primeras
deposiciones en el utero). Puede producir dificultades respiratorias. Posible causa:
estrés durante el parto
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Hipoglucemia

Alteraciones en la termorregulacion

Policitemia

- Malformaciones congénitas

Infecciones

- Mayor riesgo de mortalidad neonatal e infantil
- Con frecuencia el cordon umbilical también es delgado y palido en lugar de ser

brilloso y grueso
NINOS DE BAJO PESO AL NACER

Segtn la OMS se consideran recién nacidos de bajo peso (BPN) a todos los neonatos
que, al nacer, pesen 2500 gr. o menos, ya sea por un parto prematuro, por un crecimiento

intrauterino retardado (CIR) o ambos.
Clasificacion segun peso:

1. Bajo peso: 1500-2500 gr
2. Muy bajo peso: < 1500 gr

3. Bajo peso extremo: < 1000 gr
1. Niiios de bajo peso
Los nifios de bajo peso al nacer se caracterizan por presentar:

- Cuerpo fragil — dificultades para alimentarse, aumentar de peso y combatir
infecciones.

- Hipotermia por la escasez de tejido adiposo

- Niveles bajos de oxigeno al nacer

- Problemas respiratorios: SDR

- Alteraciones en la vista y el oido

- Problemas neurolédgicos. Ej. Hemorragia intraventricular (25% de los BPN
en EEUU)

- Problemas gastrointestinales. Ej. Enterocolitis necrotizante

- Desequilibrio en la cantidad de sales o agua, hipoglucemia que afecta al

sistema neuroldgico central.
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- Un porcentaje bajo presenta déficits a nivel motor, intelectual y/o
conductual por complicaciones asi como “Sindrome de muerte subita del

lactante”
2. Nifios de Muy bajo peso

Suelen nacer antes de la 30* sg y se caracterizan por presentar todas las caracteristicas

descritas en los nifios de bajo peso ademas de las siguientes.

- 25% sufren hemorragias cerebrales (leucomalacia periventricular) que
pueden causar dafios serios o la muerte

- Son muy delgados, con poco tejido adiposo y la cabeza proporcionalmente
mas grande

- La piel es transparente (se ven los vasos sanguineos)

- Existe mayor riesgo de sufrir complicaciones y discapacidades a largo plazo
(paralisis cerebral, ceguera, sordera o Discapacidad intelectual)

- Suelen tardar mas tiempo en conseguir un crecimiento fisico normalizado

porque suelen surgir complicaciones
DISCAPACIDAD INTELECTUAL

Tal y como Verdugo'* propone, el término “Discapacidad Intelectual” vendria a
sustituir al de “Retraso Mental” propuesto por la Asociacion Americana sobre Retraso Mental
en 2002 y que actualmente se considera obsoleto al no considerar aspectos como la calidad de
vida y otros. A pesar de ello, el término se sigue utilizando en las clasificaciones cominmente

utilizadas en el ambito sanitario detalladas a continuacion.

El DSM 1V propone utilizar el término Retraso Mental para clasificar a los individuos

que cumplan los siguientes requisitos:

A. Capacidad intelectual significativamente inferior al promedio: CI aprox. de 70 o
inferior en un test de CI administrado individualmente (en el de nifios pequefios, un juicio

clinico de capacidad intelectual significativamente inferior al promedio).

B. Déficit o alteraciones de ocurrencia en la actividad adaptativa actual (eficacia de la
persona para satisfacer las exigencias planteadas para su edad y su grupo cultural), en por lo

menos dos de las areas siguientes: comunicacion personal, vida doméstica, habilidades

175



Capitulo 5. Atencion temprana, psicomotricidad y fenotipos conductuales

sociales-interpersonales, utilizacion de recursos comunitarios, autocontrol, habilidades

académicas funcionales, trabajo, ocio, salud y seguridad.
C. El inicio es anterior a los 18 afios.

Clasificacion
F70 Retraso mental leve (317): CI entre 50-55 y aprox. 70.
F71 Retraso mental moderado (318.0): CI entre 35-40 y 50-55.
F72 Retraso mental grave (318.1): CI entre 20-25 y 35-40.
F73 Retraso mental profundo (318.2): CI inferior a 20-25.

F79 Retraso mental de gravedad no especificada (319): cuando existe clara presuncion
de retraso mental, pero la inteligencia del sujeto no puede ser evaluada mediante los test

usuales.

La CIE 10, por otra parte, define el Retraso Mental como un trastorno caracterizado
por la presencia de un desarrollo mental incompleto o detenido, caracterizado principalmente
por el deterioro de las funciones concretas de cada época del desarrollo y que contribuyen al
nivel global de la inteligencia, tales como las funciones cognoscitivas, las del lenguaje, las

motrices y la socializacion.

Por otra parte, es importante considerar también la propuesta sobre la definicion y
caracteristicas del Retraso Mental que realiza Robert Schalock y que FEAPS resume en el

. . 6
siguiente cuadro .
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Dimension I

Funcionamiento
intelectual
habilidades
adaptativas

Dimension 11

Consideraciones
psicologicas 'y
emocionales

Dimension I11

Consideraciones
fisicas y salud

Dimension 11

Consideraciones
ambientales
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Paso

Paso 1 DIAGNOSTICO DEL RETRASO MENTAL

Conocimiento de la capacidad intelectual

Conocimiento de las dificultades significativas en las diferentes
arecas de habilidades adaptativas: Comunicacioén, cuidado
personal, vida en el hogar, habilidades sociales, utilizacion de la
comunidad, autorregulacion, salud y seguridad, habilidades
académicas y funcionales, ocio y trabajo.
Conocimiento de las desventajas sociales
participacion, normalizacion) debidas a las
anteriores en cada una de las mismas areas

(integracion,
dificultades

Paso 2 CLASIFICACION Y DESCRIPCION

Describir las capacidades y limitaciones de la persona en
referencia a los aspectos psicoldgicos emocionales

Describir el estado general fisico y de salud de la persona que
indicar la etiologia de su discapacidad

Describir sus entornos habituales y cudles serian los ambientes
optimos para facilitar su continuacion y desarrollo

3 PERFIL E INTENSIDAD DE LOS APOYOS

NECESARIOS

Identificar el tipo de apoyos necesarios en cada una de las cuatro
dimensiones: Funcionamiento intelectual y habilidades
adaptativas, consideraciones psicologicas emocionales, salud
fisica, entornos.

Establecer la intensidad de dichos apoyos segun la clasificacion
que contempla que puedan ser intermitentes, limitados, extensos
o generalizados.

Tabla 3-2.Caracteristicas del Retraso Mental
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FENOTIPOS CONDUCTUALES

El término de “Fenotipo conductual” fue utilizado por primera vez por Nyhan en el
ano 1972 y definido posteriormente por Flint y Yule en el 1994 como un patron caracteristico
de anormalidades motoras, cognitivas, lingiiisticas y sociales que se asocian de forma
compatible con un trastorno biologico aunque la influencia ambiental también debe
contemplarse como factor explicativo. La alteracion bioldgica de los Fenotipos Conductuales

puede ser genética o no genética como sucede, por ejemplo, en el Sindrome Alcohol Fetal.

Tal y como Artigas-Pallarés afirma para poder llegar a determinar una conducta, el
gen tiene un impacto estructural o bioquimico sobre el SNC que repercute en los mecanismos

L, . . . .. 15
basicos de funcionamiento cognitivo, los cuales, a su vez, modelan la conducta .
Clasificacion

Tal y como Ruggieri y Arberas'® recogen, la clasificacion de los Fenotipos
Conductuales puede realizarse seleccionando las enfermedades genéticas teniendo en cuenta
la frecuencia de presentacion; la importancia de su reconocimiento en la correcta orientacion
de las caracteristicas evolutivas y el adecuado asesoramiento terapéutico y genético; y la
consistencia de presentacion de ese fenotipo con la enfermedad. Por otra parte, la clasificacion
puede realizarse teniendo en cuenta la identificacion del cromosoma, el gen, la proteina, la

enzima y el toxico acumulado encontrando asi:

Fenotipo conductuales asociados a enfermedades genéticas con base bioldgica

identificada:

1.1. Fenotipo + locus identificado + gen reconocido + proteina identificada + tdxico

acumulado aislado:
1.1.1. Sindrome de Lesch Nyhan,
1.1.2. Fenilcetonuria clasica.
1.2. Fenotipo + locus identificado + gen reconocido + proteina identificada:
1.2.1. Sindrome de Rett,
1.2.2. Sindrome X fragil,
1.2.3. Complejo esclerosis tuberosa,

1.2.4. Neurofibromatosis tipo 1,
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1.2.5. Enfermedad de Duchenne,
1.2.6. Sindrome de Noonan,
1.2.7. Sindrome de Sotos,
1.2.8. Sindrome de Costello.
1.3. Fenotipo + locus identificado:
1.3.1. Sindrome de Aicardi,
1.3.2. Sindrome de Nance Horan.
1.4. Fenotipo + anormalidad cromosémica reconocida:
1.4.1. Sindromes de genes contiguos:
a. Sindrome de Angelman,
b. Sindrome de Prader Willi,
¢. Sindrome de Williams,
d. Sindrome de Di GeorgeCATCH22,
1.4.2. Cromosomopatias autosomicas:
a. Sindrome de Down,
b. Sindrome de Smith Magenis,
c. Sindrome de Pallister Killian
1.4.3. Cromosomopatias de los cromosomas sexuales:
a. Sindromes de Turner,
b. Sindrome de Klinefelter,
c. Sindrome de XYY.

Fenotipo conductual asociado a enfermedad genética con base bioldgica aiun no

identificada:
2.1. Sindrome de Cornelia de Lange.
Fenotipoconductual de base bioldgica atin no identificada asociado a etiologias diversas:

3.1. Autismo
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PRINCIPIOS DE REHABILITACION
NEUROPSICOLOGICA INFANTIL

Lucia Zumarraga Astorqui

Centro de Neurodesarrollo Pedidtrico NeuroPed (Alcobendas, Madrid)

INTRODUCCION

La neuropsicologia clinica pediatrica se basa en la comprensiéon del proceso de

., , . . ., . 1

neurodesarrollo normal y la repercusion que en ¢l tiene una interrupcion de dicho desarrollo .
Comprende e interviene en trastornos neuroldgicos, psiquidtricos, psicosociales, y de

aprendizaje en nifios y adolescentes.

La neuropsicologia clinica pediatrica se puede decir que interviene en tres grandes
grupos: congénito (de origen prenatal, perinatal, genético, prematuridad, etc.); adquirido
(traumatismo craneoencefalico, ictus, tumores, etc.) o trastornos del NeuroDesarrollo
(trastorno del espectro autista, trastornos especificos del aprendizaje, tda-h, etc.)’. En
adelante, hablaremos de Trastornos del NeuroDesarrollo de manera genérica, conociendo las
diferencias de la intervencion en los tres grandes bloques de patologias y las necesidades

especificas de cada trastorno.

Los trastornos del NeuroDesarrollo son un grupo de condiciones que se inician en el
periodo de desarrollo cerebral, se manifiestan y evolucionan durante la infancia y

adolescencia produciendo alteraciones fisicas, cognitivas, conductuales. emocionales,
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familiares, sociales, académicas y funcionales’. En definitiva, impacta en la adaptacion

psicosocial en los entornos familiar, escolar y comunitario.

Las consecuencias de una lesion en el Sistema Nervioso Central (SNC) son de indole
fisica (sensorio-motora), cognitiva, emocional y conductual. Los problemas fisicos y motores
son habitualmente los més llamativos y los que més hincapié¢ se hace en los procesos de
rehabilitacion. Sin embargo, los principios de los modelos de Neuro-Rehabilitacion orientan
al trabajo coordinado interdisciplinar para la recuperacion o habilitacion tanto de los aspectos

.. . 4
motores como cognitivos, conductuales o emocionales .

El modelo expuesto por Anderson' representado en la [lustracion 6- es un resumen del
marco tedrico cuya caracteristica principal es la vision dinamica del nifio o el adolescente. El
niflo es por tanto un “objetivo movil” ya que las repercusiones de la lesion inicial varian a lo
largo de las etapas de desarrollo, por su interrelacion con los factores del desarrollo
intrinsecos, de la propia lesién, del entorno y de las intervenciones socio-sanitarias y

educativas.

Los Trastornos del NeuroDesarrollo tienen caracteristicas propias, sus manifestaciones
pueden ser observadas en cualquier individuo. Como segundo orden de reflexion es
fundamental saber que, en la mayoria de trastornos, no contamos con marcadores biologicos
claros para el diagnostico. Y por tanto, el diagnostico se basa en la vision clinica que tiene en
cuenta la frecuente comorbilidad de signos y sintomas que dan lugar a Trastornos del

. 5
Neurodesarrollo combinados’.

En definitiva, es fundamental enmarcar los signos de alteracion dentro del nivel
madurativo neurologico, entorno socioecondmico, para poder concluir que existe una

desviacion clinicamente significativa en cualquiera de sus componentes.
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| Lesiénen el SNT

|

7 Alteracion Cerebral Alteracién Alteracién Psi msodalu
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p.e. contusion, ictus p.e. déficit en memoria con iguales
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Desarrollo cerebral Alteracién Alteracién Psicosocial
alterado Neuropsicolégica p.e. pobres habilidades
p.e. atrofia cerebral p.e limitesenla sociales

adquisicidn de habilidades

! !

Prondstico alteracién del SNC, coanitiva v social

[lustracion 6-1 Impacto de la lesion cerebral en el desarrollo. Adaptada de Anderson 2001.

REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA EN EDAD PEDIATRICA:
UNA REALIDAD CAMBIANTE.

La rehabilitacion en pediatria parte por tanto de la comprension de los mecanismos
que subyacen a la recuperacion del cerebro inmaduro tras una lesion dentro de las teorias de
plasticidad y vulnerabilidad. La literatura sobre plasticidad y recuperacion y rehabilitacion
sugieren que se producen cambios plésticos en el cerebro tras una lesion, ya sea en estudios
con animales como en el ser humano. Pascual-Leone et al® expone “la plasticidad es una
propiedad intrinseca del cerebro humano que representa una creacion de la evolucion que
facilita al sistema nervioso eludir las condiciones de su propio genoma y asi adaptarse a las

presiones del entorno, cambios fisiologicos y la experiencia”.

Plasticidad puede ser entendida en términos de estructuras cerebrales o de
funcionalidad (conducta o cogniciéon que es la expresion de las funciones cerebrales)’. Se
observa plasticidad a lo largo de toda la vida, sin embargo, las consecuencias seran distintas

tras un dafio cerebral en funcion de la edad en que ocurra.

Son muchos los problemas metodoldgicos que surgen en la investigacion sobre
plasticidad y rehabilitacion en poblacion pediatrica ya que las funciones cognitivas (p.e.
Memoria, Funciones Ejecutivas, etc.) estdn en desarrollo. Las areas cerebrales no estan

especializadas y su evolucion es continua y dinamica dando lugar a la especializacion
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neurocognitiva del adulto”'’. Desde mediados del siglo XX se han sucedido diversas teorias

sobre la plasticidad y la vulnerabilidad tras una lesion neurologica.

Durante muchos afos prevalecié el principio tedrico llamado “Efecto Kennard”
(Kennard, 1942)'' que proponia “si vas a tener una lesién, mejor tenerla antes”. En otras
palabras, las lesiones y sus déficits se recuperaran mejor cuanto antes ocurra el dafio. Asi,
también lo han apoyado, por ejemplo, estudios posteriores de lesiones tempranas del

. . . . .y, . . 12-15
hemisferio izquierdo con reorganizacion sensoriomotora y del lenguaje =~

Es fundamental tener en cuenta algunas razones fundamentales que contradicen dicho
efecto. En primer lugar, no todos los cerebros en desarrollo son equivalentes. El cerebro pasa
por diferentes etapas de maduracidon con distintas caracteristicas fisioldgicas y funcionales y
el neurodesarrollo es progresivo. Asi, Hebb propone un principio que concluye que si existe
una lesion neurologica temprana sus consecuencias seran peores porque la maduracion de
ciertas estructuras y, por tanto, la expresion de las funciones neurocognitivas de dichas areas
se veran alteradas. Es decir, las nuevas habilidades y maduracion neuroldgica se daran en un

r s s e
entorno “alterado” y sobre €l se construirdn los futuros aprendizajes .

Asi mismo, es importante destacar el concepto de “periodo sensible”, antes llamados
periodos criticos, se refieren a una ventana de aprendizajes que permanece abierta y por tanto,
aparecen nuevas habilidades y se cerrard a lo largo de un tiempo. En otras palabras, durante
un tiempo algunas areas cerebrales tienen mayor capacidad para ser modeladas y por tanto
requieren la exposicion a experiencias y estimulos. En la actualidad la literatura sobre
neuroplasticidad es optimista. Afirma que existen dichos periodos sensibles pero su ventana
permanece abierta durante mas tiempo de lo que anunciaban Hubel y Wiesel en la década de

los 60'°.

Ampliando las hipdtesis sobre los periodos sensibles, Ewing-Cobbs vy
colaboradores' '’ sugieren que las habilidades que se encuentran en un desarrollo dinamico y

rapido parecen ser mas vulnerables que aquellas ya instauradas al efecto de una lesion.

La evidencia cientifica, finalmente, ha llevado al principio que define el
neurodesarrollo como “un continuo de plasticidad vs vulnerabilidad” donde el dafio cerebral
ocurre en un contexto de cambios dindmicos y la neuropatologia forma parte del curso del
desarrollo'. En otras palabras, en el transcurso del NeuroDesarrollo apareceran los llamados

“efectos tardios” que serdan consecuencia de la lesion inicial.
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El modelo de Dennis (1989)llustracién 6-1' ofrece un marco explicativo para la
relacion entre la lesion cerebral, el neurodesarrollo y la adquisicion de habilidades en el
contexto de cambios dindmicos ya sean estos tipicos o atipicos, mostrando las consecuencias
neuroconductuales primarias y los “efectos tardios”. Dennis, argumenta que para evaluar las
consecuencias de un dafio cerebral es imprescindible considerar la etapa de adquisicion de la

habilidad especifica en el momento del dafio.

Dennis desarrolla un modelo muy dindmico que trata de explicar la maduracion del
lenguaje tras un dafio cerebral, y lo cierto es que se puede extrapolar a otras funciones
cognitivas. Ella, no realiz6 una union con las estructuras cerebrales, ya que ademas tenia la
creencia de que los modelos neurolégicos no encajaban con su modelo. La habilidad puede
estar o no instaurada en el momento de la lesion asi se plantea el modelo del NeuroDesarrollo
en la evaluacion e intervencion. Dicho modelo estudia las alteraciones desde el punto de vista
de la maduracién, y la valoracion y el pronostico variard en funcidon de la edad en que

acontece el Dafio cerebral .
Dennis, propone tres etapas sucesivas en el desarrollo de las habilidades:

1. Emergente, la habilidad se encuentra en sus primeros estadios de la adquisicion, pero
aun no es funcional.

2. En desarrollo, la capacidad esta parcialmente adquirida pero no completamente
funcional.

3. Establecida, las habilidades estan adquiridas y son funcionales.

Es necesario tener una vision del estado de desarrollo/maduracion del SNC, las
habilidades cognitivas y el contexto psicosocial para desarrollar un modelo de comprension e
intervencion infantil. A diferencia de los modelos de adultos en los nifios nos encontramos
que las funciones o habilidades pueden: estar retrasadas (tardan mas tiempo en adquirirse),
presentar un déficit (ya no podran aparecer dichas habilidades) o bien ser anormal (adquirir
dicha funcion pero no ser adecuada). En otras palabras el nifio “Crece con las dificultades en
las habilidades”, o ‘“No puede adquirir”’ las habilidades y si las adquiere no seran

suficientemente funcionales.

Cuando hablamos de lesiones congénitas las consecuencias del dafio estarian mas
relacionadas con afectaciones en el desarrollo y quiza mas globales; mientras que en edades

mas avanzadas observariamos patrones mas sintomaticos.
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De esta manera, un dafio cerebral acontecido cuando la habilidad, por ejemplo del
lenguaje, es emergente, tiene amplias implicaciones para el desarrollo de las “subhabilidades™
(manejo del vocabulario, comprension, etc.) y por supuesto de otras funciones cognitivas. En
cambio, cuando el dafio se produce en el momento en que las habilidades se estdn
desarrollando, éste puede influir en la velocidad y eficiencia (el dominio y la estrategia) de
esas habilidades, de modo que los niveles finales alcanzados no sean dptimos y sea necesario
utilizar estrategias compensatorias. En el momento que la funcion estd instaurada, los

., .. C , ~ 18
modelos de alteracion neurocognitiva se asimilaran mas al modelo de dafio cerebral adulto °.

En conclusion, el dano cerebral pediatrico no sigue los patrones localizacionistas del
adulto debido a las caracteristicas de cambios dinamicos y de plasticidad, sino que asume un
modelo holistico. En definitiva, la lateralizacion de los déficits y patron funcional de las
lesiones focales que encontramos en los adultos son inconsistentes en el nifio. Estudios
recientes apoyan las hipdtesis de Dennis, concluyendo que los nifios con lesiones tempranas
tienen un rendimiento significativamente inferior en pruebas cognitivas frente a aquellos con

. . ~ 19,20
lesiones posteriores a los 7 afios .

En resumen, el dafio cerebral ocurre en un contexto de cambios dindmicos y la
neuropatologia forma parte del curso del desarrollo. En el transcurso del tiempo apareceran
113 4 tY) 4 . .y o e . .
efectos Tardios” que seran consecuencia de la lesion inicial. Por tanto, es necesario conocer
los factores pronodstico ya sean de plasticidad o vulnerabilidad para explicar las consecuencias
a corto y largo plazo de la alteracion del desarrollo del Sistema Nervioso Central. Seria
necesario, por tanto, realizar estudios de seguimiento a largo plazo para valorar las

consecuencias de las lesiones tempranas.

188



Capitulo 6. Principios de rehabilitacion neuropsicoldgica infantil

Habilidad emergente Habilidad en desarrollo Habilidad instaurada
Normal Normal
Normal Velocidad Retraso c I )
Comienzo Retraso ontro Sintomas

) Normal
Normal Estrategia o Normal
Orden Desvio Mantenimiento

Cortado Déficit
Normal

Maestria
Déficit

Ilustracion 6-1: Adaptacion de Anderson, 2001.Fuente original Dennis 1989.
LA REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA INFANTIL

La palabra rehabilitaciéon proviene de la unién de dos conceptos del Latin re que
significa otra vez y habilito que expresa hacer posible’’. En todos los casos se da una
situacion de ensefanza aprendizaje. La rehabilitacion neuropsicologica se concibe como un
proceso activo e interactivo basado en la experiencia, donde se incorporan los procesos
emocionales, conductuales y cognitivos que dan lugar a los aprendizajes. En el caso de la
poblacion pediatrica existe una cuestion sin resolver de caracter semantico, ;Por qué decir re-
habilitacion si en muchos casos, las funciones no estdn instauradas, sino que estan en
desarrollo?, ;Por qué no llamar al proceso habilitacion, que invita a instaurar y aprovechar la

caracteristica inherente de las etapas infantil y adolescente de desarrollo y maduracion?

Wilson”” describe la Rehabilitacion Neuropsicoldgica como un “proceso donde la
persona con dafio cerebral trabaja conjuntamente con los profesionales sanitarios y de otra
indole para mejorar y aliviar los déficits que resultan de un dafio cerebral. La meta es facilitar
a la persona con una discapacidad a alcanzar el nivel 6ptimo de desarrollo, y reducir su
impacto en la vida diaria en su entorno social y laboral.” Se concibe como un proceso activo e
interactivo basado en la experiencia, donde se incorporan los procesos emocionales,

conductuales y cognitivos incluyendo los aprendizajes y entrenando habilidades.

La rehabilitacion neuropsicologica, por tanto, se enmarca dentro del modelo
asistencial de la Neurorrehabilitacion como proceso integral de intervencidén sociosanitaria a

través de un equipo multidisciplinar que trabaja de manera interdisciplinar. Los profesionales
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que habitualmente forman parte de un equipo multidisciplinar son médicos (rehabilitadores,
neurdlogo, psiquiatras, etc.), neuropsicologos, fisioterapia, terapia ocupacional, logopedas, y

psicologos clinicos entre otros.

Los paradigmas en Neurorrehabilitacion y neuropsicologia del adulto estan bien
definidos y sustentados con numerosas investigaciones, sin embargo los programas y
paradigmas en poblacion pedidtrica estdn menos definidos y poseen poca investigacion. En
las tltimas décadas el desarrollo del marco tedrico del neurodesarrollo ha aportado la base
fundamental para construir los paradigmas de la rehabilitacion neuropsicologica y la
neurorrehabilitaciéon en pediatria y de las futuras investigaciones. El incremento de las
investigaciones y modelos tedricos de las ultimas décadas ha puesto de manifiesto dicha

. 1,23-28
necesidad .

La rehabilitacion del Neurodesarrollo es un programa de tratamiento integral que en
funcion de una valoracion global promueve el desarrollo de las capacidades del nifio. Esta
basado en los principios de desarrollo y maduracién cerebral proporciona las estrategias y
habilidades para lograr el maximo desarrollo funcional y 6ptimo nivel de autonomia.
Establece programas de intervencion a corto y largo plazo con seguimiento durante todas sus

etapas de desarrollo”™”.

El modelo de Rehabilitacion del Neurodesarrollo es una adaptacion de aquellos
modelos adultos. Suma modelos de la psicologia del desarrollo, la educacion especial y las
neurociencias en general. Pone el énfasis en el tratamiento para compensar los déficits y

mejorar su autonomia y participacion social a lo largo de las etapas de desarrollo.

Para finalizar esta pequefa introduccion al marco tedrico de la rehabilitacion

neuropsicologica en pediatria es importante destacar las siguientes caracteristicas:

1. El modelo de tratamiento en Neuro-Rehabilitacion es aquel centrado en la persona.
Son programas de tratamiento centrados en la familia y su hijo/a, fuertemente

coordinado con los agentes educativos y sociosanitarios.

2. Los déficits cognitivos influyen en la ejecucion de todas las actividades de la vida
diaria. Por ello, se implementan estrategias y mecanismos de afrontamiento para
resolver situaciones de la vida diaria en el entorno familiar, escolar y comunitario. Se
adaptan las estrategias de intervencion al perfil de afectacion y capacidades

funcionales preservadas.
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Es fundamental por lo tanto, ofrecer tratamientos que incluyan como parte del

tratamiento, al menos, a la familia y a la escuela.

La Rehabilitacion Neuropsicoldgica infantil se enfrenta a una elevada a comorbilidad
que puede ser modificada durante el desarrollo. Asi mismo, pueden desarrollar
trastornos secundarios (generales de salud o relacionados con la patologia de base).
Todo ello puede variar con el paso del tiempo, la maduracion y las exigencias del

entorno.

Ademas, el clinico se enfrenta a importantes dificultades para medir el progreso y su
evolucion. En la mayoria de ocasiones obtenemos resultados heterogéneos en funcion
del entorno en que medimos las habilidades del nifio. Es decir, la percepcion y
rendimiento sera diferente si se valora directamente al nifilo o adolescente, o evalua en

la familia o la escuela.

Por otro lado, resulta complicado discernir entre los resultados del propio
neurodesarrollo y la evolucidn inherente al nifio vs las estrategias de estimulacion y/o

rehabilitacion.

La literatura sobre el tema que ocupa el presente capitulo, expone las funciones de un

Neuropsicologo clinico infantil durante el proceso de evaluacion e intervencion. En la linea de

lo descrito con anterioridad se puede concluir que el Neuropsicélogo debe hacer frente a las

siguientes funciones: asesorar, monitorizar y ser terapeuta.

Asesoramiento hace referencia a todas las actividades encaminadas a la
psicoeducacion sobre la lesion y sus consecuencias asi como de las actividades
rehabilitadoras que se realizaran. Dicha educacion se realizarad con el nifio, la familia
(directa y extensa), a los profesionales del ambito educativo, comunitario (amigos,
centro de ocio, polideportivo, etc.) o sociosanitario, si fuera necesario. Todo ello

encaminado a un compromiso con el tratamiento y un buen desarrollo emocional.

Monitorizar y evaluar el progreso del tratamiento rehabilitador incluye el manejo de
las pruebas y las estrategias de evaluacion, formal e informal. Las pruebas evaltan,
tanto aspectos intelectuales, las funciones cognitivas como los aspectos conductuales y

emocionales.

Asi mismo, deberd conocer y comprender las consecuencias que los tratamientos de

otras disciplinas (fisioterapia, logopedia, etc.) y las horas lectivas, pueden tener en el
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rendimiento como la motivacion, cansancio etc. Los tratamientos médicos que
modifican la conducta o el rendimiento cognitivo (por ejemplo, los farmacolédgicos,
quimioterapia, quirargicos, etc.). En otras palabras, el neuropsicélogo debe conocer
los efectos secundarios o efectos de cansancio que pueden variar el rendimiento o

eficacia de la rehabilitacion neuropsicolégica.

* EI Neuropsicologo sera también psicoterapeuta. Las alteraciones del neurodesarrollo
no sélo implican alteracion cognitiva sino también conductual, emocional y de
adaptaciéon social. Asi sera fundamental conocer los enfoques psicélogicos
neuroconductuales, cognitivo-conductuales, otras técnicas psicoterapeuticas,

observacion conductual y de sintomas fisioldgicos y emocionales, entre otros.

Algo que habitualmente se echa en falta en la formacion especifica de la
neuropsicologia clinica en pediatria, es la formacion especifica en el manejo de las familias y
los profesionales del entorno inmediato del nifio (profesores, profesores terapéuticos,
orientadores, enfermeria, etc.). Son parte fundamental de la intervencion y la generalizacion y
necesitamos trabajar con ellos y en ocasiones el clinico se encuentra con falta de recursos para

resolver algunos conflictos.

En los siguientes puntos, y partiendo del marco del neurodesarrollo, se ofrecen al
lector los principales conceptos, principios y modelos de rehabilitacion neuropsicoldgica en
edad pediatrica. Por ultimo, se abordan las caracteristicas fundamentales de la intervencion en
los distintos ambitos en los que el nifio se desarrolla. Se pone un énfasis final en la
preparaciéon y la transicion a la vida adulta independiente desde la familia, ambito
ocupacional/educativo y social, y en aquellos factores que contribuyen a un buen

envejecimiento’’.
CONCEPTOS CLAVE EN REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA

La rehabilitacion hace énfasis en la necesidad de personalizar los tratamientos a las
necesidades individuales (entorno y apoyo familiar, exigencias del entorno educativo y social,
cultura, etc.), al perfil neurocognitivo, conductual y emocional. En otras palabras, a las
capacidades preservadas, afectadas, a las caracteristicas especificas de cada patologia y a la
evidencia clinica y cientifica. Por ello, la neurorrehabilitacion en general y la rehabilitacion

neuropsicologica en especifico poseen un marco tedrico general de tratamiento y una
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aplicacion clinica variable en técnicas, herramientas, intensidad, duracion y objetivos

especificos de cada nifo o adolescente.

En segundo lugar, la literatura hace hincapié¢ en algunos factores fundamentales para
alcanzar la maxima satisfaccion y eficacia de los tratamientos. Los cimientos de una buena
rehabilitacion neuropsicoldgica son, los basados en el método PIE (Plan Implementacion y
Evaluacién)’'. Es fundamental realizar una buena evaluacién Neuropsicoldgica que guie la

intervencion.

La evaluacion es una herramienta que da a conocer los puntos fuertes y débiles, asi
como las habilidades en la resolucion de problemas, las percepciones, expectativas, y
emociones del nifio o el adolescente y la familia. La valoracion invita al consenso de los
objetivos de tratamiento y por tanto a la correcta formulacion del tratamiento en las

. . <y . . . 3]
estrategias que se adoptaran, la duracion, frecuencia e intensidad™ .

A partir de toda la informacion recogida en la evaluacion, se podra establecer una
adecuada ejecucion, implementacion y monitorizacion ya que se habran establecido
adecuadamente las medidas objetivas de mejora y se podra recoger informacion cuantificable,

tanto si el tratamiento esta siendo eficaz como si el nifio no evoluciona como se esperaba.

Si se han definido adecuadamente las variables que estan influyendo en el tratamiento
buscaremos la solucion ya sea en el propio nifio (variables personales, emociones,
motivaciones, etc.), en el entorno (familia, escuela, comunidad) o en el propio terapeuta, en

otras palabras realizaremos una adecuada monitorizacion.

Un ingrediente fundamental en todo proceso de intervencion clinica son el
compromiso, la conciencia y la aceptacion, como parte fundamental de la adherencia
terapéutica y la motivacion. Y ello requiere el trabajo coordinado con la familia, y con el
propio nifio o adolescente, que en todos los casos se adecuard el lenguaje a los diferentes

. 29
interlocutores™ .

La rehabilitacion es un “Entorno de prueba, de laboratorio donde, en principio, el
profesional tiene las variables controladas™ que trata a través de una aproximacion gradual a
ambientes con menor control y mas naturales. En otras palabras, promover una transicion

gradual y la generalizacion (puesta a prueba las habilidades aprendidas).

La meta final y una de las principales preocupaciones de la Neuro-rehabilitacion es la

generalizacion y validez ecolégica de los tratamientos, mas alla del entorno de laboratorio,
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donde no controlamos las variables. Ya que el éxito de la rehabilitacion radica en la
aplicacion de lo aprendido a las situaciones de la vida real. Durante la intervencion se
proponen actividades significativas y relevantes para la vida diaria del nifio y su familia con
una aproximacion sucesiva o una repeticion controlada (sin riesgos) en entornos cada vez mas

1,29,32

. . 2
similares al natural”

Uno de los objetivos de la rehabilitacion es alcanzar el maximo nivel de
generalizacion. Para promover la generalizacion y aumentar el valor ecologico del tratamiento
la literatura recomienda que tenga una elevada relacion o similitud con el entorno real y las
necesidades reales del individuo, y la posibilidad de realizar un nimero adecuado de tareas y
ensayos diferentes para lograr alcanzar los tres niveles de generalizacion. En ocasiones es
imprescindible alargar el tiempo de utilizacion de adaptaciones y técnicas compensatorias. En
definitiva, adaptar el entorno siendo lo mas realista posible a la vez de ser flexible para

. 7 - 29,33
adaptarse a los diferentes perfiles de afectacion de los usuarios™ .

A continuacion, se presentan la definicidon niveles de generalizacion de la intervencion
neuropsicologica y la implicacion o solucidon que planteardn los prototipos para alcanzarlos

(ver Tabla 6-1):
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Definicion

Caracteristicas de la

Objetivo cognitivo

Demostrar que los

resultados se mantienen de
otra

una sesion a

empleando registros.

Reflejar rendimiento

I similar en diferentes tareas
que requieran la puesta en

marcha de las mismas

habilidades.

Transferencia de las

IT habilidades adquiridas en

las sesiones a las

actividades de vida diaria.

gjecucion
Ejecucion automatica de Secuenciacion de  las
las tareas acciones
Uso consistente de las

herramientas adecuadas al

entorno y exigencias.

Los Ejecucion de las tareas Seguir el orden logico

con una secuenciacion

Realizacion en el contexto

estable y momento adecuado

Capacidad de trasladar la Tl ErEiee,

ejecucion a otro entorno Sy
generalizacion

similar

Ejecucion de tareas en Posibilidad de adecuarse a

diferentes momentos y nuevas situaciones
contextos, suma de generalizando estrategias.
actividades

Tabla 6-1.Niveles de generalizacion de tratamiento.

En este punto, es importante destacar la necesidad de manejar las técnicas de

ensefanza-aprendizaje del encadenamiento o la aproximacidn sucesiva como principio para la

intervencion personalizada y adecuada al perfil del nifio y su autonomia en las Actividades de

Vida Diaria (AVD). El encadenamiento consiste en la division de la conducta en todos sus

componentes o pasos y el aprendizaje de cada uno de ellos de manera aislada y encadenada

hasta el logro de la accion global.

El principio de aprendizaje libre de errores (LE) se ha demostrado eficaz en

poblacion adulta. Sin embargo, ha sido poco estudiado en poblacion pediatrica. El aprendizaje

LE requiereque el nifio tinicamente experimente las formas correctas de realizar una tarea, que
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mayoritariamente alcance el objetivo final propuesto. Trata de lograr que todas las
aproximaciones o tareas que realice no contengan informacion errénea que puedainterferir
conlos intentosposteriores. Es decir, que solo se aprendan estrategias y respuestas adecuadas.
Para ello, el clinico proporciona las instrucciones,indicacionesde tal manera queno se cometan
errores ofreciendo el nivel de dificultad adecuado de la tarea en combinacion de las ayudas

necesarias.

Laeficaciade estemétododependeen gran medida delarepeticion y capacidad de la
intervencion y las herramientas de entrenamiento de adecuar los facilitadores a las
caracteristicas de cada persona, es decir de la personalizacion. Aunque es importante destacar
que es necesaria mas investigacion para conocer el nivel de recomendacion y evidencia

cientifica en poblacion infantil.

MODELOS DE REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA
PEDIATRICA

Resulta necesario en la actualidad para la practica clinica diaria conocer el modelo
biopsicosocial que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) propone en la Clasificacion
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la salud en su version de Infancia
y Adolescencia (CIF-IA)™. La CIF-IA es una adaptacién de la CIF a poblacién pediétrica ya
que el nifio participa y realiza actividades en el contexto de la Familia y de la Escuela.
Ademas incluye conceptos de retrasos en la adquisicion de habilidades ya que al estar en

constante desarrollo y aprendizajes hasta una edad no hablariamos de déficit en una funcion.

La discapacidad es un concepto “paraguas” que conlleva la comprension global del
individuo en la interaccion entre una condicion de salud y aquellos factores contextuales,
personales y ambientales, que se expresa en la participacion y la actividad, en otras palabras

en el funcionamiento. Asi la CIF-IA describe los siguientes componentes de la discapacidad:

* Déficit (nivel 6rgano) se refiere a las funciones fisioldgicas y sus funciones, en el caso
que nos ocupa se refiere a los déficit en las estructuras cerebrales y las funciones
neuropsicologicas subyacentes.

* Actividad: el término capacidad/discapacidad describe la habilidad de un individuo
para realizar una tarea, dicha capacidad es resultado de la interacciéon compleja del
estado de salud de la persona y los factores ambientales (barreras o facilitadores

ambientales) y personales.
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* Participacion: la ultima relacion compleja del modelo de la CIF-IA, es el desempeio
del rol social, que se puede ver favorecido o limitado en funcion de todos los factores

personales y ambientales.

En el presente capitulo se toma como base dicho modelo, que marcara la concepcion
de la rehabilitaciéon como un proceso complejo que requiere de multiples profesionales que de
modo coordinado contemple no solo los déficit, sino que haga hincapié¢ en los aspectos de
actividad, funcionalidad y participacion social. Y promueva la autonomia del nifio y el

adolescente y mejore su calidad de vida y la de su familia.

La Intervencion neuropsicoldgica necesita un amplio abanico de modelos tedricos que
puedan ayudarnos en la resolucion de problemas clinicos que tienen lugar en la practica
diaria. Conociendo la complejidad y la heterogeneidad tanto de los niflos como de sus
familias y entorno escolar y a partir del modelo bio-psico-social de la OMS, que trata de
comprender a la persona como un todo, se exponen cuatro modelos que se han considerado
los més relevantes para la intervencion neuropsicoldgica en poblacion pediatrica: modelo
transaccional”’, modelo de evaluacion e intervencion Neuropsicologico de multiples pasos
(MNM)™, modelo cognitivo de evaluacion de hipétesis (CHT)'” y modelo de rehabilitacion

de Anderson'.

1. Modelo transaccional: Propuesto por Samerof y posteriormente adaptado por Semrud-
Clikeman™ . Explica las relaciones entre el funcionamiento cerebral, cognitivo, psicosocial
y conductual en los nifios, ver [lustracion 6-. El desarrollo y maduracion del cerebro esté
influido por factores ambientales y biogenéticos. Las regiones corticales y subcorticales
tienen una influencia bidireccional sobre sistemas funcionales que impactan en la

cognicion (razonamiento, percepcion, atencion, memoria...).

Las areas cerebrales interactiian e influyen en las expresiones conductuales cognitivas y
psicosociales. Del mismo modo los entornos sociales, familiares y escolares interactian
facilitando o inhibiendo el desarrollo de habilidades compensatorias. Asi segin este
modelo las intervenciones directas junto con la modificacion del entorno pueden

reducir los efectos negativos de las alteraciones neuropsicologicas.
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Factores Biogenéticos | | Factores Ambientales I

Estructuras corticales

Entorno ESCOLAR

Teeter, 2007; Semrud-Clikeman & Teeter, 2009

Entorno FAMILIAR

Entorno SOCIAL

[lustracion 6-3: Modelo Transaccional propuesto por Samerof y adaptado por

Semrud_Clickeman.

2. Modelo de evaluacion e intervencion Neuropsicologico de multiples pasos (MNM):
Teeter, presenta un modelo que trata de unir la evaluaciéon a la intervencién a través de
una sucesion de pasos. Asi en la primera fase utiliza observacion conductual estructurada,
que sigue de una intervencion basada en la modificacion del entorno. Prosigue con una
evaluacion completa de aspectos cognitivos, académicos y psicosociales con su
consiguiente planificacion de la intervenciéon en funcién del perfil de afectacion

neuropsicologica.

Si las anteriores aproximaciones, no han resultado efectivas o suficientes, ya sea en
intensidad como en planificacion o en estrategias empleadas, continia con un tercer
bloque de evaluaciéon e intervencion. En ¢él, propone realizar una evaluacion
neuropsicologica, neuroldgica, radiologica y médica. Asi se llega a la aproximacion de la

Neuro-Rehabilitacion.

Teeter y Semrud-Clickeman, aclaran que en los casos mas graves en los que existe
evidencia de una alteraciéon del sistema nervioso central (dafo cerebral adquirido,
congénito, etc) se realizard una aproximacioén desde la Neuro-rehabilitacion de manera

inmediata.

3. Modelo cognitivo de evaluacion de hipétesis (CHT): como el MNM propone un modelo
de intervencidn que asume que la evaluacion precede a la planificacion de una

intervencion.
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El modelo CHT propone la consecucion de diferentes pasos partiendo de la historia
clinica, que plantea al profesional unas hipdtesis sobre la sintomatologia y por
consiguiente sobre la estrategia de evaluacion que sea necesaria. Asi, sucesivamente
realiza una verificacion de las hipotesis iniciales en base al perfil de puntos fuertes y
débiles. Disefia un plan de intervencion que sigue siendo evaluado a través de medidas
objetivas y cuantificables que monitorizan la evolucion y adecuacion del programa de

intervencion.

Modelo de rehabilitacion de Anderson: La rehabilitacion neuropsicologica se sirve de
estrategias de intervencion restitutivas o compensatorias, para, en funcion de las
capacidades preservadas y afectadas, lograr el maximo nivel de realizacion en las

actividades de vida diaria. Anderson, propone un modelo de rehabilitacion

"
Z

neuropsicologica en pediatria, que mas tarde ha sido adaptado por Ensefiat y Pico, cuyos

componentes fundamentales son:

* Restauracion de la funcion, intervencion directa: ejercicios especificos de las
funciones cognitivas (atencion, memoria, visopercepcion y funciones ejecutivas)

con el fin de restaurar la disfuncion cognitiva.

* Adaptacion funcional, técnicas compensatorias: estrategias alternativas que
ayudan al nifio a compensar sus dificultades cognitivas. Este tipo de intervencion
esta destinada a mejorar la capacidad cognitiva y/o a disminuir el impacto

funcional del déficit cognitivo en la vida diaria del nifio.

* Modificacion de conducta: utilizacion de técnicas de modificacion de conducta
para el manejo de los trastornos de conducta. Es importante la formacion de los
padres, y familia extensa, en el control de todas las técnicas para lograr una

adecuada generalizacion.

* Modificacion del entorno. Cambios que se realizan en el ambiente fisico del nifio
con dafio cerebral con el fin de reducir sus alteraciones funcionales y del

comportamiento. Puede Incluir:

o Simplificacion de las tareas, lo que permite mas tiempo para completar las

tareas

o Reduccion de ruido, la eliminacion de otras posibles distracciones

199



Capitulo 6. Principios de rehabilitacion neuropsicoldgica infantil

o Uso de ayudas externas o sefiales, como las listas, diarios, alarmas, o

sistemas de localizacion.

* Intervencion en la familia: la familia tienen un papel central en el desarrollo de
su hijo. Sufren las consecuencias de la patologia, el desconcierto y la
incertidumbre sobre el futuro. Lo cual produce elevados niveles de estrés y en
ocasiones de culpabilidad. Por tanto, es necesario realizar una intervencion directa

que se ampliara en las siguientes paginas.

* Acelerar las habilidades del desarrollo: La adquisicion de nuevos aprendizajes
puede ser complicada. Los programas de educacion refuerzan y tratan de que

alcance lo mas répido posible los aprendizajes

* Pautas a la familia y escuela: psicoeducacion es decir formacién e informacion
sobre las estrategias de intervencion, metodologias adecuadas de ensefianza-
aprendizaje, y finalmente sobre el desarrollo y las consecuencias de la alteracion

neurologica del nifio y su impacto en la vida diaria.

* Intervenciones psicologicas: la alteracion neurologica conlleva consecuencias
sensoriomotoras, cognitivos, emocionales y sociales y todas ellas deben ser
tratadas con igual importancia. Por ello, seran fundamentales las intervenciones
orientadas a mejorar la calidad de vida, tolerancia a la frustracion, manejo del

estrés y los trastornos emocionales en general.

En resumen, siempre la valoracion, donde se realiza la observacién conductual y de
habilidades metacognitivas y de resolucion de problemas, determinard las estrategias
predominantes que entrenaremos durante la intervencion. Se verifican, aquellas estrategias
que pone en marcha pero que no resultan eficaces, es decir habilidades o estrategias mal
instauradas o compensatorias que no son eficaces para el éxito. Ademas es fundamental
conocer y estudiar la expresion de las funciones neurocognitivas en las tareas rutinarias para

poder disefiar programas de rehabilitacion personalizados.
REHABILITACION COGNITIVA

Es comun, utilizar de manera indistinta los términos rehabilitacion neuropsicologica y
cognitiva. Sin embargo existen diferencias claras entre ambas. En primer lugar la

Rehabilitaciéon neuropsicoldgica se basa en modelos de procesamiento alterado para la
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evaluacion y la intervencion, mientras que la rehabilitacion cognitiva es un componente de
dichos modelos tedricos. En segundo lugar, la cognitiva enfatiza la restauracion de la funcion
mas que la compensacion. Por ultimo, la rehabilitacion cognitiva se aplica en dafio cognitivo
adquirido principalmente, mientras que la rehabilitacién neuropsicoldgica puede ser aplicada

a los trastornos cognitivos del desarrollo, ya que es el marco general de tratamiento.

Una de las técnicas dentro de la rehabilitacion cognitiva es la restitucion. Existen
multitud de recursos en el mercado que trabajan los diversos componentes de las funciones
cognitivas, tanto en papel y lapiz como a través del ordenador. Muchos de los programas
informaticos estdn comercializados como el APT© (version infantil), Cogmed©, neuronup©,
entre otros. Y otros muchos estan en proceso de desarrollo. Asi mismo el profesional es libre
para crear e inventar tareas de rehabilitacion de la atencion a través de juegos, materiales

creados, etc.

Lo importante de toda intervencion es tener unos objetivos, una planificacion y un
sistema de monitorizacion. Las tareas tienen que motivar deben estar estructurados (variados,
breves, concretos,...) y jerarquizadas en niveles de dificultad. Las nuevas tecnologias son una
herramienta en manos de los profesionales pero no son en si mismas rehabilitadoras si no

tienen una adecuada planificacion.

La investigacion en rehabilitacion cognitiva de las ultimas décadas se preocupa por la
validez ecologica y la generalizacion a las Actividades de Vida Diaria. Asi, han incrementado
el numero de estudios que ponen a prueba la validez y eficacia de la realidad virtual y la
realidad aumentada en la rehabilitacion de nifios, adolescentes y adultos con dafio cerebral,
alteracion neurocognitiva, y/o demencia. Sin embargo, los resultados son heterogéneos
asumiendo que es necesaria mas investigacion, mejora de los sistemas y que son una
herramienta mas que no podra suplir la labor del equipo de Neurorrehabilitacion en el

entrenamiento de Actividades de Vida Diaria.

Mateer “propone algunos principios para la practica de la rehabilitacion cognitiva: 1)
personalizada e individualizada; 2) requiere el trabajo conjunto de la persona, la familia y los
terapeutas (en el caso de pediatria, los profesores); 3) centrada en alcanzar metas relevantes en
funcion de las capacidades funcionales de la persona y mediante mutuo acuerdo; 4) debe
incluir medidas de evaluacion y monitorizacion objetivas de los cambios en las capacidades

funcionales; 5) incorpora varias aproximaciones de todas las funciones afectadas y
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preservadas; 6) tiene en cuenta los factores afectivos y socioemocionales; 7) tiene un

componente de evaluacion constante.

La neuropsicologia fomenta los modelos integrales y la rehabilitacion de todas las
funciones cognitivas, y de los aspectos conductuales y emocionales. A continuacion se ofrece
al lector una breve exposicion sobre las principales funciones cognitivas y subfunciones y su
rehabilitacion. Es importante tener en cuenta otras funciones neurocognitivas en la
Neurorrehabilitacion como la dificultades visomotoras, el lenguaje entre otras que se

recomienda ampliar con bibliografia especifica.

Las funciones cognitivas se desarrollan durante la infancia por tanto es necesario
conocer y estudiar como evolucionan. Y asi, planificar y proponer actividades adecuadas al

nivel de madurativo del nifo.
Rehabilitacion cognitiva: atencion

En Neuropsicologia clinica pediatrica se define atencion como un proceso inherente
que es evaluado como un componente que contribuye a las capacidades neurocognitivas del
nino. La capacidad atencional es una funcion compleja. Su base neurologica incluye

diferentes estructuras y areas cerebrales, se trata por tanto de redes neurales complejas.

La atencidn puede ser modificada por multiples factores que el profesional debe tener
en cuenta que incluyen motivacion, autoconcepto, ansiedad, estado de animo, y por supuesto

los propios signos de un trastorno del neurodesarrollo.

Al hablar de nifios que tienen problemas de atencidon no se refiere Unicamente a
Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad (tda-h). A consulta pueden llegar nifios
cuyo motivo principal de consulta sea la dificultad de atencidn, clinicamente significativa, y
no alcanzar los criterios diagndsticos de tda-h. Es decir, estd relacionado con la mayoria de

trastornos.

Tras una alteracion del Neurodesarrollo se dan problemas para mantener la atencion,
dificultad para focalizarla y finalizar tareas entre otras. Uno de los modelos clinicos mas

relevante es el propuesto por Sholberg y Mateer en (1987 y 1989)"":

e Arousal
e Atencidn focal
e Atencidén Sostenida

e Atencidn Selectiva
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e Atencidén Alternante

e Atencidn dividida

No existen muchos modelos de la rehabilitacion de la atencion en poblacion infantil,
sin embargo se adaptan modelos de intervencion adultos a las variables diferenciales de la
poblacion pediatrica. Conforme madura la arquitectura cerebral aparecen, se especializan las
funciones cognitivas. Siendo asi, la rehabilitacion tiene que adecuarse al neurodesarrollo y a

las demandas del entorno.

Es fundamental trabajar los procesos atencionales en edad preescolar y de 0-3 afios

con elementos ludicos y que fomenten la motivacion del nifio, centrados en sus intereses.

Es muy clasico en rehabilitacion del nifio con déficit de atencidén centrarnos
fundamentalmente en tareas cuyo método de presentacion es visual y muy pocas auditivas. Al
nino, durante una jornada escolar, se le demanda en multiples momentos mantener la atencion
a lo que la profesora comunica, seleccionar informacion relevante frente a estimulos

distractores sonoros. Etc. Por tanto, el trabajo de la atencion auditiva es fundamental.

Las tareas de rehabilitacion cognitiva de la atencion incluyen estrategias de control del
entorno (manejo de contingencias, programas de puntos, etc.), de las variables distractoras
(presencia o no de los mismos y su frecuencia y cantidad), entrenamiento en estrategias
metacognitivas, y el asesoramiento en hébitos de salud (héabitos de higiene del suefio,

dietéticos y de ejercicio fisico.

En la actualidad existen multitud de programas de rehabilitacion de la atencidon ya sean
estos en papel y lapiz como con soporte informatizado, todos ellos deben ofrecer al

profesional la posibilidad de personalizar los tratamientos.

La intervencion tiene que motivar procurando que las tareas sean atractivas a través de
unos ejercicios con un elevado componente sensorial y novedoso. Los ejercicios deben estar
estructurados y organizados en niveles de dificultad. Tendrdn en cuenta alteraciones

cognitivas y conductuales como la inquietud motora o el funcionamiento ejecutivo.

Es importante resaltar la importancia que ha cobrado en las ultimas décadas técnicas
novedosas como el neurofeedback como una herramienta mas que ayuda al Neuropsicologo

en su tarea rehabilitadora.

Muchos de los nifios que acuden a la consulta estan en tratamiento farmacoldgico para

la atencion. Por ello, dentro de la formacion del Neuropsicélogo, es importante conocer los
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farmacos de mayor uso en pediatria, asi como sus efectos en la funcionalidad. Y coordinarse

con el médico para colaborar en la mejora funcional del nifo.
Rehabilitacion cognitiva: Memoria.

La memoria es el proceso cognitivo por el que adquirimos y codificamos informacion
que es almacenada en nuestro cerebro y que podremos recuperar dicha informacion. En otras

palabras nos permite aprender nuevas habilidades y/o conceptos.

La memoria se da como un proceso con distintas fases, y siempre serd precedida por

una adecuada atencion al objetivo de aprendizaje. Las tres fases de la memorizacion son’':

1) Codificacion, en la que se transforma la informacion sensorial para ser almacenada
de modo consciente o insconciente. Asi, tenemos distintos ‘“lenguajes” de
codificacion, por ejemplo, visual, auditiva y sensoriomotora.

2) Almacenamiento, que es el resultado de una adecuada codificacion y elaboracion
de la informacion. El periodo de tiempo en que la informacién es almacenada
puede variar.

3) Recuperacion, es el proceso por el cual la persona accede al almacén y es capaz de

reproducir la informacion almacenada.

En la actualidad prevalecen diferentes modelos teoricos y de clasificacion de la
memoria. Las diferencias en dichos modelos la hallamos en las modalidades sensoriales (tipo
de informacion), la temporalidad y duracion de la informacion almacenada, en funcion de la

intencionalidad (implicita o explicita) o de la utilidad de la informacién almacenada.

La caracteristica fundamental del periodo infantil es que esta en desarrollo constante y

por tanto variaran los tres procesos y la capacidad atencional a lo largo del desarrollo.

Asi, durante la primera infancia en la que el lenguaje es una habilidad emergente, el
niflo no podra realizar un aprendizaje basado en lenguaje oral. En esta época las principales
modalidades de aprendizaje seran aquellas asociativas (habituacion, condicionamiento clasico
y operante, etc.). Dificilmente el nifio podra evocar a nivel verbal lo que ha realizado. Queja
habitual de los padres cuando recogen a sus hijos de la escuela infantil y desean que el nifio

diga lo que ha comido o lo que ha realizado.

Conforme el lenguaje se desarrolla aparecen nuevos modos de codificar y por tanto la

capacidad de evocar verbalmente aquellas vivencias que han podido ser visuales, o
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sensoriomotoras. Por ejemplo, a la pregunta de que has hecho en el patio, el nifio podra

responder “jugar en el tobogén y a profesores”.

Conscientes del cambio evolutivo caracteristico del periodo pediatrico se debe dar
importancia al incremento con la edad de las exigencias del entorno. Y especificamente de los
requisitos de codificacion, almacenamiento y recuperacion de la informacion en el curriculo
escolar. Dicho curriculo esta basado principalmente en la memoria verbal, pudiendo ser un
punto débil en el perfil neuropsicologico del nifio. Asi, sera fundamental conocer y trabajar de
manera coordinada y colaborativa con los centros escolares para tratar de realizar, dentro del

limite de las posibilidades, adaptaciones metodologicas.

Dentro de la neuropsicologia existe un debate en el que modelos tedricos sitian la
memoria de trabajo en la funcion de memoria y otros que la posicionan como parte de las
funciones ejecutivas. En cualquier caso, estudios diversos exponen que el entrenamiento de la

. . s oo 38
memoria de trabajo es fundamental para el buen prondstico académico y escolar ™.

Al igual que se ha argumentado en la rehabilitacion de la atencion, no existen modelos
de rehabilitacion de la memoria en nifios. Sin embargo, se puede generalizar que las

principales estrategias empleadas son:

* Estrategias que facilitan la adquisicion facilitando la codificacion y el almacenamiento
en la memoria explicita.

* M¢étodos que promueven el la memoria implicita.

* Intervenciones orientadas a mejorar el funcionamiento diario a través de productos de

apoyo, antes llamados ayudas técnicas.

En todos los casos serd fundamental trabajar las estrategias metacognitivas y las
estrategias de memorizacioén. En la practica clinica en atencion temprana en especifico y en
general en la rehabilitacion neuropsicolégica en pediatria la educacion en un adecuado

lenguaje interno ofrece a los profesionales una valiosa herramienta de trabajo.
Rehabilitacion cognitiva: funciones ejecutivas

Las funciones ejecutivas, en plural, son un conjunto de funciones que hacen al ser
humano capaz de dirigir su propia conducta y sus emociones en la resolucion de tareas. Asi,
somos capaces de, en funcion de las metas, planificar, secuenciar los pasos, seguirlos sin
perder el objetivo final y modificar nuestras estrategias en funcioén de los resultados parciales.

Esto finalmente es la autonomia personal.
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Las alteraciones del funcionamiento ejecutivo han incrementado con el paso del
tiempo. En pediatria hubo una época en la que se pensdé que las funciones ejecutivas no
iniciaban su desarrollo hasta avanzada la primera infancia (alrededor de los 6 afos). En la
actualidad diferentes estudios han demostrado que es una funcién en constante desarrollo
desde el primer afio de vida. Su evolucioén contintia durante toda la infancia, la adolescencia

incluso la adultez”.

La literatura en las bases neuroanatomicas definen que son diversas areas implicadas
en las redes neuronales de las funciones ejecutivas. Sin embargo seran las areas prefrontales y
frontales las que posean un papel principal en su correcto funcionamiento. Dichas areas son
muy sensibles a sufrir lesiones. Asi Anderson, refiere que al ser areas que no finalizan su
desarrollo hasta el final de la adolescencia o incluso hasta los primeros afios de la edad adulta,

podréan aparecer alteraciones en su funcionalidad a lo largo de todo el desarrollo.

En definitiva, la rehabilitacion en la funcidn ejecutiva debe ser una tarea indispensable
en todos los disefios de tratamiento neuropsicologico en cualquier edad. Manteniéndose a lo
largo de, al menos toda la etapa escolar y si fuera necesario durante los estudios

universitarios.

Es importante reconocer las funciones ejecutivas tanto aquellas relacionadas con la
planificacion, iniciativa, control de impulsos, monitorizacion como aquellas relacionadas con

la cognicion social. Es decir en las alteraciones conductuales, emocionales y sociales.

Se debe tener en cuenta algunas consideraciones generales en la rehabilitacion de las
funciones ejecutivas en pediatria. La primera es la necesidad de iniciar su evaluacion y
tratamiento desde el primer afio de vida. En segundo lugar sera fundamental lograr una
generalizacion al entorno natural, es decir lograr una buena generalizacion con estrategias de
elevada validez ecologica. Finalmente incluirdn estrategias de restauracion, de modificacion
del entorno y compensatorias (explicadas a lo largo del capitulo) sin olvidarse de las

estrategias metacognitivas.

Gioia y colaboradores describen las estrategias fundamentales para el entrenamiento

. . . e~ 39 . ., ..
de las funciones ejecutivas en el nifio”". La intervencion trata de establecer condiciones
externas del medio ambiente que le permita al nifio desarrollar, y, a ser posible, que haga de

manera automatica rutinas cognitivas y de comportamiento.
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Dada la naturaleza tnica de las funciones ejecutivas en el desempefio de una conducta.
b4 4 . . o . 39
Su funcioén serd la de orientar y regular el pensamiento y la conducta. Gioia et al.”” proponene

los siguientes principios:

* Demostracion de proposito, de la actividad intencionada

* Presentacion de una actividad de resolucion de problemas

* Ejercer el autocontrol

* Demostracion de la maxima independencia

* Exponer el comportamiento confiable y consistente y el pensamiento
* Demostrar la eficacia positiva de si mismo

* Exponer un locus de control interno

Los nifios con dificultades en conducta ejecutiva habitualmente se benefician de
intervenciones que inician con un soporte/ayuda externa, con modelado activo y directo y
guia en las actividades de vida diaria. Posteriormente se realiza una progresion hacia el
aprendizaje e interiorizacion de dichos procesos. Asi, Gioia et al.”” describe los siguientes

pasos generales que posteriormente hay que concretar en funcion de la conducta a entrenar:

* Ofrecer al nifio modelos externos de los pasos de las tareas, rutinas y actividades de
vida diaria (vestido, ducha, comida, etc.).
* Implementar y practicar el empleo de las estrategias en situaciones cotidianas.

* Ofrecer informacién explicita sobre la meta, la ejecucion y desarrollo de la actividad.

El entrenamiento en las funciones ejecutivas es la mas compleja de las labores de la
Neurorrehabilitacion y requiere de la intervencion y colaboracion de todo el equipo, con un

papel central de los agentes del entorno, la familia y la escuela.

CONDUCTA ADAPTATIVA: FUNCIONALIDAD EN LAS
ACTIVIDADES DE VIDA DIARIA (AVD)

Todos los individuos necesitamos un repertorio de habilidades para hacer frente a las
demandas y expectativas diarias del entorno. En el caso del nifio es importante valorar cdémo
se desenvuelve en la escuela, en casa y en la comunidad. Valorar la conducta adaptativa es
relevante como herramienta diagnoéstica, de clasificacion de la discapacidad, para identificar
puntos fuertes y débiles en la vida diaria y finalmente planificar la intervencion y monitorizar

40
el progreso .
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Las AVD en el nifio son una variable que evoluciona y crece en paralelo a sus
capacidades. Desde que son bebes participan en las Actividades diarias de autocuidado,
alimentacion, vestido etc. Sin embargo, conforme son mayores mas tareas se les exige. Asi a
un nifio de 2 afos le pediremos que se quite los pantalones y los calcetines y a uno de 4 que
ademas, se quite y ponga la camiseta, posteriormente que se abroche los botones, y asi
sucesivamente. Y esto en todas las habilidades de autonomia. La conducta adaptativa es por

tanto una variable fundamental a tener en cuenta en la rehabilitacion neuropsicologica.

El objetivo es evaluar la utilizacion de habilidades funcionales necesarias para la vida
diaria, de manera independiente o con diferentes grados de ayuda en los diferentes entornos

en las diferentes etapas del desarrollo.

La actividad y la participacion social del individuo se ven influidos por diversos
factores: por los déficits o limitaciones cognitivas y motoras (entre otras), por factores
ambientales (barreras arquitectonicas, acceso a ayudas técnicas,...) y personales (aspectos

psicoldgicos y sociales) seglin se ha comentado en el modelo de la OMS.

Es fundamental valorar como el nifio con su perfil neuropsicologico se desenvuelve en
su dia a dia, a pesar de sus limitaciones. Ello nos ayudard a programar, planificar y
monitorizar la intervencion, con elevada validez ecologica. Por tanto, se trata de una
herramienta que: identifica los niveles de habilidad necesarios en el entorno, los puntos
fuertes y débiles relativos al entorno; prioriza los objetivos de intervencion basados en las
discrepancias entre los requisitos del entorno y las capacidades personales; ayuda a
implementar intervenciones; monitoriza la eficacia de la intervencion y la generalizacion de

las habilidades entrenadas.

Las Actividades basicas de autocuidado (o cuidado personal), también llamadas de
funcionamiento fisico o habilidades bésicas para hacer vida independiente en el entorno
natural. Habitualmente se incluyen: bafio, vestido, alimento, desplazamiento, aseo y

continencia

Se definen como tareas instrumentales o avanzadas a aquellas actividades cotidianas
mas complejas que permiten una mayor independencia del sujeto y que requieren
significativas tomas de decision e interaccion dificil con el medio. También. Se incluyen
normalmente: ir de compras, administrar las propias finanzas, uso del transporte, uso del

teléfono, tomar medicamentos, tareas domésticas ligeras, preparar comida, etc.
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Los tres &mbitos de evaluacion de la conducta adaptativa son:

* Conceptuales relacionadas con aspectos cognitivos, de comunicacion y de control
conductual y emocional. Implicadas en los aprendizajes escolares.

* Sociales, que se refieren a las habilidades sociales y a la organizacion del tiempo libre.

* Y por ultimo las Practicas que son aquellas relacionadas con las actividades de vida
diaria en la comunidad, seguimiento de rutinas en casa y el colegio, auto-cuidado,
conocimiento de las normas de salud y seguridad y a partir de una edad con la

participacion laboral.

Muchos estudios ponen de manifiesto que existe una relacion dindmica variable entre
las capacidades cognitivas, la limitacion de la actividad de la vida diaria y el nivel de
discapacidad. Todo ello bajo el prisma de las barreras y facilitadores del entorno y personales.
Las conclusiones de los estudios de eficacia y eficiencia de la rehabilitacion a menudo no
poseen instrumentos de valoracion con elevada validez ecoldgica. Por ello, en las ultimas

décadas ha aumentado el interés por dichas escalas de valoracion.
INTERVENCION EN LA FAMILIA

Los padres juegan un papel fundamental en el proceso de rehabilitacion y la educacion
de los padres es esencial en un programa de rehabilitacion. La situacion familiar influye en el
pronostico del nifio y en como los padres y la familia extensa se involucra y colabora en el
tratamiento. Ellos son los agentes principales en la continuidad de la rehabilitacion y en la

generalizacion a los entornos mas naturales.

Es fundamental disefar servicios que ofrezcan programas centrados en la familia para
lograr su participacion en el programa de rehabilitacion. Para ello se implica a la familia, no
solo a los padres, sino también a los abuelos y otros familiares implicados en la educacion del
nifio o del adolescente. Se inicia con la participacioén activa en la evaluacion, seleccion de
objetivos, disefio de estrategias de intervencion y se finaliza con su implementacion
(intensidad, frecuencia, etc) y valoracion de la adecuacion y eficacia. Ya que la evolucion del
nifo, del mantenimiento y generalizacion de lo aprendido, esta intimamente relacionada con

el ajuste de la familia a la situacion de rehabilitacion, o discapacidad.

Las intervencion en la familias se centra en formacion e informacion, dotarles de
recursos de afrontamiento de las situaciones problemas (manejo de alteraciones conductuales,
o problemas de comunicacion), adaptarse a las necesidades del nifio a la vez que se estimula
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su autonomia. Ademas, sera fundamental dotarles de estrategias de enfrentamiento y manejo

del estrés y la ansiedad ante un futuro incierto.

A pesar del incremento de los programas de intervencion para las familias, aun
tenemos asignaturas pendientes como los hermanos de los nifios que han sufrido una
alteracion en su neurodesarrollo de cualquier indole, adquirida o congénita, y a los abuelos,
que en muchas ocasiones se ocupan del cuidado, atencidon y educacion de los nietos con

discapacidad o trastorno del neurodesarrollo.
INTERVENCION EN LA ESCUELA

El nifio pasa muchas horas en el centro escolar, alli tienen lugar multiples aprendizajes
no solo formales (curriculares) también no formales (seguimiento de 6rdenes y rutinas,

autonomia, etc) y emocionales y sociales.

En el caso de los nifios con dafio cerebral adquirido regresa al centro escolar donde se
pondran a prueba las habilidades cognitivas, conductuales y emocionales que han sido

tratadas durante el periodo subagudo y ambulatorio.

Un nifio es visitado, valorado y tratado por multitud de profesionales de los ambitos
social, sanitario y educativo y es por tanto fundamental que exista una buena coordinacion y
colaboracion, para que el tratamiento no sea una nueva fuente de estrés. A menudo, seran los
padres quienes realicen las tareas de mediacion entre todos ellos. Los costes que soporta una
familia para el tratamiento de su hijo, en ocasiones, son superiores a lo que se pueden
permitir, por tanto es indispensable que la coordinacion para evitar duplicidades, tratamientos

incompatibles, etc.

En muchos casos el nifio que recibe medicacion requiere la monitorizacion de la
conducta en el entorno natural y en el caso de la atencion los maestros perciben las
dificultades que presenta o las mejoras. El personal docente de niflos con alteraciones
neurologicas debe conocer las necesidades médicas, psicosociales, académicas, y
conductuales. En ocasiones es necesario informar de la patologia de los riesgos, y de los “no
riesgos” de los farmacos o limitaciones fisicas o sensoriales, para fomentar su participacion y

la realizacion de las tareas en funcion de sus capacidades, siempre fomentando su autonomia.

Del mismo modo, es labor del Neuropsicologo transmitir en un lenguaje cercano el

perfil neuropsicologico, los puntos fuertes y débiles que ayuden a los profesionales (maestros,
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profesores terapéuticos, orientadores, logopedas, fisioterapeutas, terapeutas ocupacional y
hasta al personal no docente) a conocer las limitaciones y potencialidades y asi favorecer los

aprendizajes y la participacion.

Frecuentemente el Neuropsicologo colabora con los equipos de orientacion en el caso
de requerir una adaptacion metodoldgica o llegado el caso realizar una adaptacion curricular

significativa.

En la tultima década ha aumentado el nimero de publicaciones entorno a la
neuropsicologia de la escuela. La Neuropsicologia escolar requiere la integracion de los
principios neuropsicologicos y educativos en los procesos de evaluacion y de intervencion
con los bebés, nifios y adolescentes para facilitar el aprendizaje, la participacion, inclusion
social y el comportamiento dentro de los sistemas educativos y familiares. Los
Neuropsicologos escolares juegan un papel importante en el desarrollo curricular, disefio de
las metodologias del aula, exdmenes y la integracion de la ensefianza basada en los principios
de cerebro-conducta con el fin de proporcionar un ambiente de aprendizaje optimo para todos

35

los nifios™".

Al neuropsicologo escolar o aquellos que trabajan en el ambito clinico, se le plantean
algunos retos en su practica diaria. Sera necesario conocer si un déficit se traduce en déficit en
la habilidad o en rendimiento. Si el déficit percibido estd directamente relacionado con las

dificultades de aprendizaje observadas.

Realizarda una exploracion complementaria de la conducta como proceso de
identificacion de neuropatologia en el entorno natural, que sera de gran ayuda para el ambito
clinico y médico. Tratara de identificar cualquier alteracion cerebral lo antes posible para
minimizar los posibles repercusiones implementando estrategias de intervencion tempranas.
Disefiara estrategias de intervencion efectivas en la escuela en general y en el aula en

especifico, para lograr mejores resultados académicos.

Es importante tener en cuenta las normas de disciplina del centro escolar para que no
perciba, ni el propio nifio ni los compaferos, la existencia de trato diferencial por la
discapacidad o dificultades especificas. Es importante, en los casos que existan, por ejemplo,
dificultades conductuales o de control de impulsos, incluir en la disciplina aspectos que
mejoren la capacidad de autocontrol, que son mas efectivas que la disciplina que incluye

consecuencias punitivas. Por el contrario, en los casos en que exista dificultades en la
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comunicacion, comprension verbal, habilidades sociales... las estrategias de discutir las

consecuencias de las conductas con los compaferos no seran de utilidad.

Se ha demostrado que la utilizacion de estrategias de disciplina proactivas son
efectivas para reducir la frecuencia de conductas inadecuadas, estas técnicas corresponden
con el concepto de aprendizaje libre de errores. Asi mismo, seran muy utiles las estrategias de
apoyo positivo a la conducta muy extendidas en los entornos educativos de la educacion

especial.

El Neuropsicologo clinico debe estar familiarizado y actualizado con la normativa
educativa vigente, conocer los recursos estatales de apoyo educativo. Asi como, los centros
escolares de la zona para orientar y asesorar a las familias en la biisqueda del mejor recurso

educativo para su hijo.

En el caso del dafio cerebral adquirido la incorporacion al centro escolar es un fase
muy sensible tanto para el nifio, como para la familia y el entorno educativo. Los nifios que
han presentado un dafio cerebral adquirido, sufren una interrupcion brusca en su desarrollo y
recorrido. En funciéon del origen puede conllevar periodos largos de hospitalizacion con la

consiguiente pérdida de conocimientos curriculares.

El equipo de Neuro-Rehabilitacion pediatrica en general y en especifico el

Neuropsicologo seran responsables de:

* Asesorar a la familia sobre los recursos y las alternativas educativas en funcion del
perfil de afectacion en el momento de la incorporacion al colegio. En ocasiones, no
pueden continuar en el centro educativo ordinario y es necesaria una escolarizacion
en régimen de inclusion o de educacion especial.

* Transmitir la informacidn al centro escolar, asesorar en el trabajo socioemocional con
los compaiieros, las adaptaciones necesarias para su incorporacion.

* Asi mismo, se plantearan la intensidad y frecuencia asi como el horario mas
adecuado. Ya que el nifio la incorporacion siempre sera progresiva valorando las
dificultades, cansancio, etc.

* Incluir estrategias especificas.
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TRANSICION A LA VIDA ADULTA

Se hace mencion a la etapa de transicion a la vida adulta como un momento critico en
la vida de las familias con un hijo con una discapacidad neurologica. Es un momento dificil,
ya que abandonan los servicios de pediatria que conocen la patologia, les tratan con especial
cuidado. Y se enfrentan a un nuevo mundo desconocido y lleno de incertidumbres, que le

exigira al nino el maximo nivel de autonomia.

En los programas de transicion a la vida adulta de los centros de educacion especial se
realiza una labor de fomento de la autonomia para una futura incorporacidon sociolaboral.
Dichos programas requieren de la colaboraciéon de servicios sociosanitarios y del
Neuropsicologo para lograr la mejor participacion social (relaciones interpersonales,
sexualidad, etc.) y laboral (autonomia en desplazamientos, responsabilidad, habitos

higiénicos, etc.).
RECOMENDACIONES BASADAS EN LA EVIDENCIA:

Rehabilitacion neuropsicoldgica en nifios con dca.

En la literatura actual ha crecido el nimero de publicaciones entorno a la
rehabilitacion neuropsicologica en edad pediadtrica. La investigacion en rehabilitacion
neuropsicologica y especificamente tras un Dafio cerebral traumdtico conlleva dificultades
¢ticas y metodologicas. Los estudios que reciben la calificacion mas alta en términos
cientificos, son los estudios randomizados controlados. Sin embargo, resulta controvertido
tanto por razones éticas (privacion de tratamiento de un grupo de pacientes de un posible
tratamiento efectivo); como por razones practicas (reclutamiento de un numero suficiente de
pacientes, asi como la diversidad, la evolucion, aplicacién de un tratamiento homogéneo,

etc.).

Hay 4 articulos de revision™ ", la evolucién de las conclusiones desde el primero en
2005 hasta el ultimo en 2013 es alentadora. Ya que ha crecido el numero de estudios con
niveles adecuados de recomendacion cientifica. Este ultimo apartado pretende ofrecer un

breve repaso a las principales recomendaciones basadas en la evidencia.
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Limond
Definicion de la clasificacion Laatsch (2007) | Tal (2013)
(2005)
I Estudios randomizados y . .
controlados, con evaluacion ciega.
II Quasi experimentales
(prospectivos) con evaluacion 1 2 4
ciega.
1 Estudios de observacion
controlados (grupo control). Con 1 2
medidas objetivas.
v Estudios de observacion sin grupo
10 4 9
control, estudios de caso unico
Total 11 8 16

Tabla 6-1. Resumen de los resultados de las revisiones sistematicas segun la clasificacion

(Edlund et al. [2004] Clinical Practice Guideline Process Manual).

La revision mas reciente realizada por Tal y Tirosh en 2013, seleccion6 456 articulos
de los cuales encontraron irrelevantes 439, solo fueron analizados 16. Es importante destacar
que todas las revisiones ponen énfasis en la importancia de mantenerse actualizado como
neuropsicologos y realizar un tratamiento temprano tras una lesion cerebral adquirida directa

y en los entornos del nifio (familia, escuela y comunidad).

En la literatura actual, en adultos y pediatria, existe una tendencia a conocer el efecto
de los tratamientos con un caracter mas intensivo durante con objetivos especificos y durante
un tiempo limitado. Asi, en los nifios se hace necesaria esta intervencion ya que los

tratamientos se pueden alargar durante toda la etapa escolar.

26 . ey rye , .
Laatsch™ resume en su revisidon critica de los articulos analizados tres

recomendaciones:

* Los servicios para nifios y adolescentes con Dafio Cerebral Adquirido deben incluir en

su cartera de servicios programas de entrenamiento de la atencion.
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* El tratamiento ofrecido tiene que ser consensuado y adecuado a cada individuo y su
familia, involucrando a los miembros de la familia en el proceso rehabilitador.
* Los padres se benefician de la informacion escrita sobre las consecuencias y otra

informacion relevante sobre el traumatismo creaneoencefalico.

En conclusion necesitamos hacer un esfuerzo en definir y clasificar los métodos de
tratamiento y para qué poblacion es eficaz. Ademas, sera fundamental valorar en todos ellos
los factores del neurodesarrollo y su impacto en el tratamiento y en la recuperacion. Los
estudios de caso unico o series de casos seran muy valiosos para definir y establecer detalles
de programas de rehabilitacion bien definidos en intensidad, estrategias utilizadas y medidas
de evaluacion para el desarrollo de estudios randomizados. Es necesario hacer un esfuerzo en
realizar estudios con nivel de evidencia y recomendacion de tipo I y II, conscientes de las
limitaciones econdmicas y de viabilidad en reclutamiento de pacientes. Por ello, la literatura

cientifica invita a la realizacion de estudios colaborativos multicentro.

PRINCIPIOS DE REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA
PEDIATRICA

Como se ha planteado, los estudios de caso Unico o de serie de casos, es decir, la
experiencia clinica diaria ofrece la oportunidad de definir de manera especifica y detallada los
ingredientes fundamentales para una rehabilitaciéon neuropsicolédgica eficaz y replicable. Asi
se exponen algunas de las conclusiones basadas en estudios y trabajos de evidencia y nivel de

recomendacion tipo [V y V:

1. En primer lugar Butler'' propone un programa de intervencién denominado “Cognitive
Remediation Program” (CRP) basado en los modelos de Sholberg y Mateer de
rehabilitacion; en los ejercicios de atencidon basados en el modelo de Sholberg y Mateer
(APT. Attention Process Training), y ademas propone que los ejercicios se regulen en

dificultad basandose en el 60-80 % de éxito en la tarea.

Ademas, Butler pone énfasis en el entrenamiento progresivo de las siguientes estrategias
metacognitivas centradas en tres momentos de la resolucion de tareas: preparacion de la
tarea, rendimiento durante la tarea y resultados y esfuerzo al finalizar la tarea. Para ello
propone la utilizacion de técnicas de psicologia clinica, entre las que se incluyen las

autoinstrucciones, refuerzo positivo, psicologia cognitivo conductual, etc.
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Por ultimo, propone un trabajo individualizado con el nifio pero con una aproximacion
desde todos los entornos del nifio: Equipo sanitario (FT/ TO/ Logopedia/ NPS...), Familia

y Escuela.

2. Van't Hooft"”, propone una nueva metodologia de intervencion, también con evidencia
cientifica de éxito basada en el Amat-C (Hendricks, 1996). El AMAT-C es un programa
que combina entrenamiento diario con ejercicios y juegos de atencién y memoria con
técnicas de modificacion de conducta y otras técnicas neuropsicologicas y psicologicas. El
programa esta disefiado y destinado a nifios de 8-13 afios. Propone periodos intensivos de
entrenamiento consistente en las siguientes fases del entrenamiento durante 17 semanas:
1) Entrenamiento de la atencion sostenida; 2) Entrenamiento de la atencion selectiva; 3)

Entrenamiento en control mental.

Durante el entrenamiento se combinan técnicas de rastreo mental y capacitacion a través
de estrategias de restitucion y compensatorias para su utilizacion en las Actividades de

Vida Diaria (AVD) y en los aprendizajes escolares.

Van't Hooft, elabora el “Swedish Memory and Attention ReTraining” SMART que
incluye ademdas del planteamiento del AMAT-C un entrenamiento estructurado para
padres. La formacion a padres del SMART consta de los siguientes modulos: Analisis
funcional, temas de psicoeducacion, evolucion del nifio, estrategias de mantenimiento de

las mejorias y entrenamiento futuro.

En resumen, las publicaciones sobre la evidencia cientifica de los tratamientos de

rehabilitacion neuropsicologica proponen:

* Programas de entrenamiento especifico de rehabilitacion cognitiva como el sistema
APT (Sholberg & Mateer)

* Estrategias de autocontrol y modificacion del entorno

* Utilizacion de ayudas externas

* Soporte de factores emocionales, sociales y familiares

Por ultimo, Spevack™ describe 8 principios fundamentales que pueden guiar la
practica de la intervencion neuropsicologica que promueva la mejor adaptacion funcional y

social:
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Adecuado al desarrollo: Adoptar una aproximacion de desarrollo anteriormente
expuesta. Aquellos acercamientos basados en teorias de poblacion adulta no contemplan

las estrategias desde la desviacion de la trayectoria de maduracion.

Funcional: el marco de una intervencion efectiva es mejorar la funcionalidad en la vida

diaria. Es decir lograr la generalizacion en casa, la escuela y entorno social.
Individualizado: Cada nifo respondera diferente a cada tratamiento.

Longitudinal: las consecuencias de un desorden neurologico en un nifio en desarrollo
cambian en funcion del momento evolutivo. Es importante anticipar las consecuencias a

largo plazo.

Basado en sistemas: un nifio es parte de diferentes sistemas como la familia, la escuela,
organismos sanitarios, comunidad,... Es importante crear intervenciones holisticas en

colaboracion facilitando la integracion.

Centrado en la familia: crear lazos de colaboracion, comprension y anticipacion de las
necesidades y retos con la familia. Convirtiéndoles en parte activa del proceso de

intervencion, a través del planteamiento de objetivos y de la toma de decisiones.

Transdisciplinariedad: El nifio ha de ser evaluado e intervenido desde todas las areas

cognitiva, conductual, emocional, motora, lenguaje, social,...

Cientifico: La intervencion no s6lo debe tener objetivos cuantificables y definidos,

también tiene que tener un marco tedrico cientifico.

CONCLUSIONES

La caracteristica fundamental de la poblacion pediatrica es que es una realidad

cambiante lo cual dificulta en muchas ocasiones la labor de los clinicos. Los factores de una

elevada variabilidad y cambios durante el desarrollo son, en primer lugar una elevada

comorbilidad que puede ir modificandose en las diferentes etapas. En segundo lugar, las

importantes dificultades para medir el progreso y su evolucidon, ya que en la mayoria de

ocasiones obtenemos resultados heterogéneos en funcion del entorno que midamos es decir

resultados en el nifio y en la familia o escuela, aquellos especificos de la enfermedad o

generales de la etapa desarrollo. En tercer lugar, resulta complicado discernir entre los

resultados del propio neurodesarrollo y evolucion inherente al nifio vs las estrategias de
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estimulacion y/o rehabilitacion. Por ultimo, es fundamental preparar y medir la transicion a la

vida adulta desde la familia, &mbito ocupacional/educativo y social.

Sera fundamental lograr la complicidad, motivacion del nifio y de la familia. Alcanzar
la colaboracion estrecha desde la valoracidén, consenso de los objetivos y estrategias de
tratamiento de la familia, los profesionales del ambito educativo y de la comunidad en
general. Aunque ha sido nombrado pero no se ha hecho especial hincapi¢ serd fundamental
mediar y colaborar con otros servicios sociales, sanitarios para potenciar el bienestar y la

calidad de vida del nifio y su familia.

En los nifios o adolescentes, cuya principal caracteristica es la maduracion y cambio
dinamico constante, es importante tener en cuenta no solo las funciones afectadas sino
aquellas que estan por adquirirse o estan en desarrollo. Lo que incluye un incremento de las
exigencias del entorno en todos los cambios de etapa de desarrollo, hasta la transicion a la
vida adulta. Debemos centrarnos en el presente, en la estimulacidon, habilitacion o
rehabilitacion sin olvidar de la meta a largo plazo: que el nifio alcance el méximo nivel de
autonomia en funcion de su perfil neuropsicoldgico y sensoriomotor, con una elevada calidad

de vida para ¢l y su familia y la mayor participacion social.
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DANO CEREBRAL PERINATAL: PARALISIS
CEREBRAL Y TRASTORNOS ASOCIADOS

Mercedes Cabezas Lopez

Fundacion Bobath (Madrid)

INTRODUCCION

El cerebro humano, desde el periodo embrionario a la edad adulta, se va desarrollando
y creciendo de forma progresiva, transforméndose en un érgano de creciente complejidad y
precision. Los logros alcanzados en este proceso madurativo son considerables tanto a nivel
estructural y funcional, como organizativo, y van a permitir la adquisicion de habilidades
perceptivas, motrices, cognitivas, comportamentales y sociales, que dotaran al individuo de

capacidades sorprendentes de adaptacion y manipulacion del entorno.

La expansion del sistema nervioso central (SNC), como parte del proceso evolutivo
global del nifio, es el resultado de la accion conjunta e interdependiente de factores
predeterminados genéticamente y factores ambientales. Cualquier agente que, en etapas
tempranas, altere minimamente el curso de su evolucion, va a repercutir en todo el proceso
madurativo del nifio y va a afectar a sus posibilidades potenciales de interaccion en el medio

fisico y social.

En este capitulo se expondran las principales causas que en el periodo pre-perinatal

provocan perturbaciones en la formacion del SNC, y cudles son los trastornos del
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neurodesarrollo mas comunes. En concreto, respecto a la paralisis cerebral, se analizaran las
caracteristicas, las herramientas y métodos de evaluacion, asi como un acercamiento a la

intervencion.
BASES DEL NEURODESARROLLO

En las primeras etapas de formacion del sistema nervioso, act@ian esencialmente
mecanismos predeterminados genéticamente que de manera progresiva van a ir dando paso a
otros componentes cada vez mas complejos cuya intervencion dependera de la incorporacion
de elementos externos al propio organismo. Asi, si el encéfalo requiere del cumplimiento
estricto de los dictamenes de la actividad genética para desarrollarse correctamente, mas tarde
precisara de la mediacion de los estimulos del ambiente para continuar su evolucion y

culminarla'.
Desarrollo pre-natal. Ontogenia del SNC

Los cambios que se van produciendo en el SNC desde las primeras semanas de edad

. . , . 2
gestacional, en concreto a partir de los 18 dias de edad fetal aproximadamente”, se suceden
configurando una secuencia establecida y organizada, en la que interactiian a su vez y de

. r . 1,3,4
manera simultanea diferentes procesos ", entre los que destacan:

Diferenciacion del ectodermo (capa externa) de las otras dos capas embrionarias

(endodermo y mesodermo).

- Induccion neural: transformacion de células del ectodermo en el tejido especializado
(tubo neural) a partir del que se van a desarrollar el encéfalo y la médula; interaccion
con las células del mesodermo para la configuracion de las futuras regiones cerebrales
(cerebro anterior, medio y posterior).

- Diferenciacion celular a partir de células germinales (neuroblastos y glioblastos):
neuronas 'y glias; astrocitos y oligodendrocitos.

- Migracion neuronal hacia regiones especificas del encéfalo.

- Proliferacion y multiplicacién neuronal en las distintas areas cerebrales; crecimiento
somatico celular.

- Sinaptogénesis: multiplicacion de las ramificaciones dendriticas y creacion de
conexiones; aumento de la densidad sinaptica.

- Apoptosis: muerte neuronal selectiva.

- Sulcacion: inicio y desarrollo del plegamiento de la corteza.
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- Mielinizacion.Crecimiento axonal dirigido hacia areas diana.

- Consolidacion de los circuitos sinapticos; poda sinaptica.

A partir de los 28 dias aproximadamente, el tubo neural se ha cerrado por completo,
permitiendo que el SNC se vaya formando aislado y protegido del resto del organismo. La
parte anterior del tubo neural constituira el encéfalo futuro y la parte posterior o caudal llegara
a conformar la médula espinal”. El extremo cefalico del tubo neural se va diferenciando en
tres vesiculas primitivas: prosencéfalo o cerebro anterior, mesencéfalo o cerebro medio, y
romboencéfalo o cerebro posterior. El crecimiento estructural es tan rapido, dentro de un
espacio limitado, que el tejido se va replegando hasta conseguir su estructura definitiva’; de
esta forma, el prosencéfalo dard lugar a regiones encefalicas como el telencéfalo y el

diencéfalo, y el romboencéfalo dara lugar al metencéfalo y mielencéfalo.

Estas nuevas cinco vesiculas cefalicas evolucionaran a las areas cerebrales propias ya
del SNC adulto. Asi, a partir del telencéfalo se van a configurar los hemisferios cerebrales
con sus lobulos correspondientes (frontales, parietales, temporales y occipitales), los ganglios
basales (nicleo caudado, putamen, globo palido, nucleo lenticular, nicleo amigdaloide) y los
ventriculos laterales; en el diencéfalo evolucionan las estructuras talamicas, el hipotalamo y
el tercer ventriculo; en el mesencéfalo se conforma la zona del acueducto cerebral, el
metencéfalo dard lugar al cerebelo, puente y parte del cuarto ventriculo; el mielencéfalo

incluye la formacion del bulbo raquideo y parte del cuarto ventriculo.

En el ser humano destaca el crecimiento que experimenta la region del cerebro
anterior, que dara lugar a los dos hemisferios cerebrales; éstos, inicialmente lisos, se han
formado especialmente hacia el final de la etapa de desarrollo intrauterina aumentando
espectacularmente el numero de células en sus capas mas externas dando lugar a ese aspecto

, L. . . . 2.4
caracteristico con cisuras y circunvoluciones™".

Respecto al proceso de diferenciacion celular y sinaptogénesis, 42 dias después de la
concepcion empiezan a aparecer a las primeras neuronas que formaran parte de la corteza
cerebral. Hacia los 6 meses de edad gestacional las neuronas corticales estan formadas, y sera
en el periodo postnatal cuando se dé un aumento de la complejidad cortical, la asociacion
entre las distintas areas encefalicas, la mielinizacion, y la maduracion progresiva del tejido

nervioso’.

Segun Krigeloh-Mann’, la evolucién embriolégica del SNC no es homogénea, y no

todos los procesos ocurren en el mismo momento: en el primer y segundo trimestres de edad
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gestacional se desencadenan esencialmente mecanismos de citogénesis (diferenciacion
celular, proliferacion y organizacion de células precursoras, migracion, neurogénesis cortical);
las alteraciones en esta etapa por causas genéticas o factores patogénicos externos provocan
sobre todo cuadros clinicos con malformaciones cerebrales. A partir del tercer trimestre,
cuando la citoarquitectura encefalica basica se ha instaurado, durante todo el periodo
neonatal, y en algunos casos prolongiandose hasta la vida adulta, se dan procesos de
crecimiento dendritico y axonal, formacion de sindpsis y mielinizacion; cualquier evento que
perturbe el desarrollo neurolégico en este periodo va a provocar déficits y lesiones especificas

(leucomalacia periventricular, encefalopatias multiquisticas, infartos, etc).

Precisamente y debido a la complejidad de los mecanismos que tienen lugar durante el
neurodesarrollo, el cerebro es extremadamente vulnerable a todo tipo de agentes que puedan
alterar la pauta genéticamente predeterminada, o que puedan provocar dafios en su estructura
y funcién, tanto debido a factores intrinsecos (errores en la migracion neural, hemorragias
intracerebrales, falta de oxigeno, exceso de glucosa en el medio intrauterino,...) como a
extrinsecos (intoxicaciones, virus, traumatismos, deprivacion sensorial...). De este modo, y
dependiendo del grado madurativo del SNC del feto, las agresiones o desviaciones del curso
normal de desarrollo van a afectar de diversas formas, perjudicando a diferentes areas
cerebrales cuyas consecuencias sensoriomotrices, cognitivas y comportamentales se

prologaran en etapas posteriores de la vida del individuo”.

No obstante, es necesario destacar la capacidad que posee el sistema nervioso para
reaccionar ante la adversidad mediante su propia reorganizacion, paliando posibles efectos
perturbadores o nocivos, y permitiendo la adaptacion a nuevos retos en su progresion,

fenémeno que se conoce como plasticidad .

La paulatina evolucion del SNC, discurre pareja a los cambios que se ocasionan en la
conducta fetal. La actividad intrauterina es eminentemente refleja y estereotipada, pero ya
en el iitero materno se pueden apreciar comportamientos bdsicos propios del nifio’ como
rotacion de la cabeza, apertura y cierre de la mandibula, movimientos de brazos o piernas,
succion, contacto de la mano con la boca, parpadeo, flexion del tronco, sobresalto, bostezo,

etc.

El movimiento es uno de los primeros signos de viabilidad fetal. Todos los
movimientos fetales aparecen entre las semanas 7 y 15 de gestacion y permanecen a lo largo

del embarazo y en el periodo posnatal’. Hacia las 20 semanas de gestacién, practicamente
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han aparecido ya todos los patrones de movimiento. Cualquier dafio cerebral en el medio
intrauterino interferira con la actividad motora endogena; el hecho de que haya disfuncion en
los patrones motrices en el feto es signo de probable complicacién perinatal o de posible
existencia de alteracion del neurodesarrollo’. La adecuada adquisicion del patrén normal de
movimientos fetales indica un correcto desarrollo neuromuscular, y aporta informacion

acerca del bienestar general del futuro bebé.

El feto, por tanto, puede estudiarse desde un punto de vista neuroldégico de manera
similar a como se hace con los recién nacidos pretérmino y a término. Asimismo, dicha
valoracién objetiva puede permitir la comparacion de la actividad neurologica prenatal y
posnatal, asi como la evaluacion de los cambios madurativos que acompaian el paso de la

. . . . €
vida intrauterina a la extrauterina’.
Evolucion Post-Natal

Al poco de nacer, la actividad es principalmente refleja, y se manifiesta en respuestas
poco diferenciadas y en masa. En el primer mes de vida, el neonato ya es capaz de dar
respuestas ligadas a estimulos desencadenantes concretos y especificos. La conducta del nifio,
en consonancia con la maduracion progresiva del sistema nervioso, irda variando 'y
enriqueciéndose a medida que su contacto con el entorno sea mayor, hasta el punto de que los
reflejos se convertiran en “hdbitos” de respuesta, que aparecerdn de forma selectiva a la
estimulacion del entorno, y se consolidarian en pautas de respuesta cada ver mds

elaboradas y dependientes del propio control del sujeto.

Los sistemas motrices en el nifio pequeiio evolucionan paralelos al desarrollo de los
sistemas sensoriales’. La maduracién integrada y conjunta de ambos sistemas va a permitir
la posterior aparicion de capacidades cognitivas esenciales para la adquisicion funciones
como el lenguaje, el razonamiento, el comportamiento social, y el control de la propia
conducta,..., asentdndose asi las bases que van a permitir al nifio llegar a la vida adulta con
las habilidades adecuadas para su realizacion como ser humano en el entorno que le ha tocado
ViVir.

Asimismo, existen momentos especificos en la maduracion del SN (“periodos
sensibles”) en los que se establecen las condiciones precisas y apropiadas para la
adquisicion de una determinada funcion, en interaccion con la experiencia del nifio en el
entorno. Si las estructuras del SNC relacionadas con dicha funcién se mantienen privadas de

las influencias ambientales necesarias, esta funcidon no se desarrolla o adquiere
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adecuadamente. De hecho, la observacion del efecto que provoca la deprivacion estimular en
la infancia, ya sea por alteracion del canal sensorial correspondiente (ceguera y sordera
congénitas ) o porque el ambiente afectivo-social sea inadecuado (nifios maltratados o
institucionalizados, nifios ‘“salvajes”), aporta una informacidon inestimable acerca de la
importancia que tiene para el desarrollo cognitivo global del nifio la aparicion pautada de
estimulos adecuados, y confirman la existencia de los periodos criticos en el proceso

neuroevolutivo.
Logros Evolutivos a lo largo de la Infancia

Los estudios de la Psicologia Evolutiva y de la Neuropsicologia Infantil han sefialado
que el desarrollo cognitivo del individuo se encuentra intimamente ligado al proceso de
desarrollo sensorio-motor en los primeros afios de vida, de tal manera, que no es posible

hablar de “cognicion” o “percepcion” en el nifio sin hablar también de movimiento.

Desde el periodo intrauterino, el futuro bebé ya se mueve; y se movera a lo largo de
toda su infancia como medio indispensable para favorecer su crecimiento fisico; para poner
en marcha sus organos sensoriales, dando paso a los mecanismos perceptivos que le van a
procurar nuevos conocimientos; para interactuar y experimentar en el entorno; para adquirir
acciones cada vez mas complejas que le van a posibilitar el desarrollo de funciones
intelectuales progresivamente mas elaboradas,..., y si tenemos en cuenta que el nifio disfruta
y obtiene placer moviéndose, podemos sin duda considerar al movimiento como un fin en si

mismo a lo largo de todo el proceso evolutivo.

Es asombroso observar a un bebé de apenas 2 meses orientando la cabeza hacia una
fuente luminosa/sonora, o los intentos que realiza a los 4 meses hasta que consigue coger el
objeto que se le presenta, debiendo para ello coordinar con precision la mirada y la mano
que se dirige al objeto, y ajustar el movimiento de los dedos para ejecutar la prension del
mismo. Previamente se ha tenido que establecer una adecuada organizacion de la motilidad
ocular que, en coordinacion con el movimiento cefalico, proporcione al nifio la posibilidad de
exploracion y localizacion visuales para atender con la mirada a dicho objeto, asi como una
maduracion del tono neuromuscular para poder independizar el miembro superior del resto

del tronco y llevar a cabo una conducta de alcance.

No menos extraordinario resulta el hecho de que un nifio de 7 meses pueda ya sentarse
de forma autoénoma, liberando asi sus miembros superiores para poder actuar con ellos; esto le

permitird semanas después girar el tronco para buscar objetos que se pierden de su campo
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visual, iniciando asi la representacion de estimulos concretos mediante simbolos o imagenes
mentales. Hacia el afio de edad, el nifio ya se pone de pie y comienza a dar los primeros pasos,
para un poco mas tarde comenzar a andar de forma independiente. La marcha le posibilitara el
acceso a multiples fuentes de conocimiento y diversion. A esta edad, ya emite palabras,
gracias a que sus organos buco-fonatorios van madurando y haciendo factible la coordinacion
de los finisimos movimientos articulatorios necesarios para la produccion oral, dando idea
también del desarrollo conjunto y ain mas avanzado de la capacidad de comprension del
lenguaje verbal. A los 3 afios el nifio ha ido adquiriendo destrezas motrices (uso instrumental
de objetos), competencias lingiiisticas y conductas basicas de autonomia, que le facultan cada
vez mas para la interaccion, el conocimiento y control de la realidad fisica y social en la que

se desenvuelve.

De esta manera, las diferentes funciones que progresivamente van haciendo su
aparicion, se orquestan en un todo global que va ganando en complejidad y organizacién, en
el que cada parte impulsa e influye en el desarrollo de las demas. No podemos, por tanto,
contemplar cada capacidad (sensorio-motriz, perceptiva, verbal, simbolica...) de forma
aislada, sino como elementos de una estructura multiple y diversa en su configuracion, que

requiere de la participacion armonica de todas ellos.

Y es a partir de los 7 u 8 afos de edad, cuando el nifio cuenta ya con un bagaje de
habilidades y de aptitudes similares a las de un adulto. Se podria decir que se han instaurado
todos los fundamentos del neurodesarrollo. Sera entonces cuando la propia experiencia futura
del individuo en el entorno, el entrenamiento en variedad de aprendizajes, el acceso a
conocimientos mas extensos, van a revertir en el posterior desarrollo y progreso de todas sus
capacidades y consecuentemente, en el enriquecimiento de su sustrato neurologico: la accion
de los mecanismos del sistema nervioso establecidos genéticamente en interaccion con las
variables ambientales, ceden paso al los factores sociales y culturales, que finalmente son los

que han permitido el salto del ser humano en la historia de la evolucion de las especies.

ALTERACIONES DEL NEURODESARROLLO

Conceptos Fundamentales:

Todo profesional que se dedique al estudio o atencidon de nifios con riesgo neurologico
o con patologia del sistema nervioso debe tener en cuenta los siguientes puntos, que a lo

largo del este capitulo se iran exponiendo de diferentes maneras:
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El cerebro en estadios precoces, aunque posee importantes mecanismos de
reorganizacion y adaptacion ante las dificultades, es mas vulnerable al dafo o a la
privacion de estimulos, tanto mds, cuanto mas inmaduro sea el sujeto.

Las distintas manifestaciones observadas en los nifios afectados por patologias del
SNC dependen de la organizacidon anatomica y funcional alcanzada hasta el momento
de la lesion.

La capacidad de la plasticidad neuronal dependera de la maduracion previa de la zona
funcional dafada y del estado de los sustratos alternativos que van a asumir dicha
funcion. Recientemente se empieza a contemplar la posibilidad de reorganizacion del
SNC a lo largo de toda la trayectoria vital del individuo, gracias a los procesos de
neuroplaticidad’. Asimismo, debido a las propiedades de la plasticidad, con
frecuencia, las manifestaciones clinicas no se corresponden con una localizacion
especifica que determine o explique el tipo de disfuncion o sintomatologia.

Para establecer un diagndstico o un programa de intervencion en el nifio con trastornos
neurologicos, resulta conveniente situar la cronologia y origen de la lesion, pero sobre
todo es preciso conocer con exactitud en qué momento evolutivo se encuentra el
pequetio, y cudl es su grado de madurez conseguido. Asimismo, toda valoracion se
debe llevar a cabo teniendo un exhaustivo conocimiento de las etapas evolutivas en el
proceso de neurodesarrollo normal.

En etapas tempranas del desarrollo, las funciones cambian rapidamente, emergiendo
nuevas' ', mientras que otras sufren una regresion o cese. Asi, por ejemplo, un bebé
sano manifiesta una clara tendencia a llevarse la mano a la boca; a medida que la
actividad manipulativa se va estableciendo, dicha conducta desaparece. O el habla
egocéntrica presente en el nifio de 3 y 4 afios, que se desvanece con el desarrollo de la
capacidad simbolica y de pensamiento, posibilitando la internalizacién del habla, y
limitando la produccion oral a la propia funcionalidad comunicativa.

El desarrollo ontogenético del individuo permite la adaptacion a los requerimientos
especificos del entorno para cada edad''. Hay que considerar la probable variacion de
cada sujeto respecto a su linea evolutiva esperable segin su edad cronologica, es decir,

el surgimiento de una conducta puede darse en distintos momentos en cada nifio.

Sin embargo, un retraso simultaneo en la adquisicion de diferentes facultades o una
demora llamativa en una determinada aptitud (un bebé que a los 2 meses no ha

adquirido el control cefalico; un nifio de més de 2 afios que no emite palabras) si
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resultarian ser un motivo de alarma que debe hacernos sospechar acerca de la

existencia de probables anomalias en el proceso neuroevolutivo.

7. La adquisicion de un logro evolutivo se sustenta y apoya en la integracion y
consolidacién de competencias previas especificas''. Para el aprendizaje de la lecto-
escritura, por ejemplo, resulta prioritario la instauracion de multiples funciones
precursoras (aptitudes verbales, capacidad simbolica y de representacion, organizacion
perceptivo-motriz, habilidad viso-espacial, desarrollo de la lateralidad, destreza
manipulativa,...). De este modo, para realizar una actuacion terapéutica concreta
respecto a una determinada capacidad, sera indispensable intervenir en los aspectos
aptitudinales previos a la aparicion de dicha capacidad, asentando y favoreciendo asi
las bases de conquistas futuras.

8. La lesion de un area concreta va a modificar el progreso y evolucion de otras areas
cerebrales y sus funciones correspondientes. Hay que tener presente que el dafio
neurologico se produce en un cerebro en pleno proceso de cambio y formacién, con lo

que sus secuelas van a afectar al desarrollo global del SNC.
Valoracion en el Periodo Peri-Postnatal:

En los paises occidentales, gracias a los adelantos en los protocolos y métodos de
valoraciéon que se emplean actualmente en las unidades de neonatos, se ha conseguido
disminuir drasticamente la mortalidad y morbilidad de los recién nacidos. El incremento de
posibilidades de supervivencia de nifios de riesgo como puedan ser los prematuros,
incrementa la probabilidad de dafio cerebral’ ya que estdin mas expuestos a factores
patogenos (infecciones perinatales, agresiones por hipoxia-isquemia, trastornos

metabolicos,...).

La exploracion clinica del recién nacido (junto a las técnicas de neuroimagen que se
han empezado a aplicar en los ultimos afios) tiene por objeto comprobar el estado fisico y
vital del pequeio, asi como establecer la existencia de posibles alteraciones que puedan

interferir en su desarrollo.

Una herramienta fundamental, ampliamente utilizada en las unidades de neonatologia
por su sencillez y por la informacion que aporta, es el test Apgar, que evaluael estado vital
(frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio, tono muscular, irritabilidad refleja y coloracion de
la piel) del nifio al nacer (1 minuto, 5 minutos), y que determina la existencia sufrimiento

perinatal o riesgo neurologico
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Asimismo, la exploracion de los reflejos aporta informacion de reacciones propias del
neonato Los reflejos arcaicos o primitivos (babkin, ojos de murieca, puntos cardinales,
prension plantar/palmar, tonico cervical, suprapubico, extension cruzada, moro, paracaidas,
galant, marcha automdtica,...) aparecen en el nacimiento y hasta las 4 semanas de vida
muestran mucha intensidad en su manifestacion. A partir de de las la 8 semanas muestran
debilitamiento, La mayoria de ellos desaparecen entre 8§ y 12 semanas. La persistencia,
intensidad anormal o reaparicion después de la 12 semana es un signo de patologia o

disfuncion del SNC, y especialmente pueden detectar riesgo de Paralisis Cerebral.

Otras técnicas se basan en una obtencion cualitativa de la situacion del bebé mediante
la observacion de la actividad espontinea. De todo el repertorio de patrones motores los mas
apropiados para la evaluacion clinica son los movimientos generales, dado que involucran a
todo el cuerpo y permiten valorar la complejidad, fuerza, duraciéon y frecuencia de aparicion

de los distintos patrones motrices .

El estudio del movimiento, sobre todo en cuanto su calidad, aportan informacion
acerca del estado neuroldgico del pequeiio. En los ultimos afios se aplican también Escalas
de Valoracion Comportamental ', que se basan en el registro y analisis de las conductas del

neonato, ¢ intentan establecer su grado de madurez.
Trastornos del Neurodesarrollo

Como anteriormente se ha apuntado, cualquier factor, ya sea por una alteracion
cromosomica, por trastornos en formacion del encéfalo o por causas externas, que perturbe el
proceso normal de organizacién y crecimiento del SNC, va a provocar un desajuste en el
desarrollo global del individuo'". A continuacién se exponen los cuadros sindrémicos y las
malformaciones del SNC maés frecuentes' ™', dando lugar algunos de ellos a paralisis

5,16

13,1
cerebral

* Sindromes Genéticos: Rett, Williams, Angelman, Prader-Willi, Patau, Esclerosis
Tuberosa, Neurofibromatosis, Kinefelter, Marfan. Enfermedades Mitocondriales,
Niemann-Pick, Lesch-Nyhan.

* Malformaciones: Anencefalia, Micro/Macrocefalia, Heterotopias, Agenesia del
Cuerpo Calloso, Displasia Cortical, Hipoplasia Cerebelosa, Esquisencefalia,

Holoprosencefalia, Atrofia Cerebral, Microgiria, Hidranencefalia, Lisencefalia.
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Existen otras patologias del SNC en la infancia, congénitas o adquiridas'’, como los
trastornos del espectro de autismo, trastorno por déficit de atencidon y/o hiperactividad,
trastorno especifico del lenguaje, epilepsias, dafio sobrevenido, deficiencia mental, sindromes

metabolicos, y trastornos neuormotrices.
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PARALISIS CEREBRAL

Concepto y Definicion

LaPardlisis Cerebral (PC) es un término diagndstico que comprende un conjunto
heterogéneo de trastornos del neurodesarrollo, en el que se presentan alteraciones motoras

. .y , . r 14,18-21
secundarias a lesion neuroldgica, cuando el SNC no esta maduro

. Se aprecian déficits
en el control de la postura y el movimiento, con consecuencias en una clara limitacion de la
actividad del sujeto afectado, ademas de trastornos asociados, que en conjunto van a

. . I . . . coe 18,19,22,
repercutir en cualquier ambito de la vida del individuo .

La PC es considerada como uno de los trastornos neuropediatricos mas diagnosticado

; : . . . 516,18, .
que ocasiona severa discapacidad en la infancia ; provoca un enorme impacto en las
familias y en la vida del nifio; implica costes muy elevados a nivel socio-econdémico, y
requerimientos significativos de los servicios sociales, educativos y de salud a lo largo de toda

la vida de la persona afectada™ .

Caracteristicas principales de la Paralisis Cerebral que la diferencian de otros de

trastornos del Neurodesarrollo

* Provocada por lesion temprana en el SNC (desde el periodo intrauterino, hasta los 2 o
3 afos de edad)

* Trastorno motriz como rasgo prevalente y fundamental para el diagnéstico: déficits en
el tono neuromuscular, la postura y el movimiento.

* Trastorno persistente a lo largo de toda la vida del individuo.

* No es degenerativa.

* Presenta multiples trastornos asociados (sensoriales, de comunicacidon, cognitivos y
conductuales) que son secundarios también a la lesion del SNC, o que son el resultado
de las dificultades motrices para interactuar y crecer en relacion con el entorno. El
predominio de los trastornos asociados depende del tipo de PC y de la gravedad del
cuadro clinico.

* Heterogeneidad en las manifestaciones clinicas y en el grado de de afectacion.

* No existen practicamente formas puras de PC; la mayoria de los nifios ofrecen una
mezcla de signos patoldgicos, siendo lo mas frecuente encontrar una combinacion de

espasticidad y distonia.
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Incidencia

Como se ha explicado anteriormente, la PC es la causa mas frecuente de discapacidad
motora en la edad pediatrica y el principal motivo de discapacidad fisica grave. Su

prevalencia en paises desarrollados se estima en 2 - 2,5 casos por cada 1.000 recién nacidos

A pesar de los cambios en los cuidados obstétricos y neonatales, las cifras de PC no

18,25

se han modificado sustancialmente en los ultimos arios . Es cierto que la creacion de
registros nacionales ha permitido una mejor documentacion de los casos, y que gracias a los
conocimientos que se tienen de las causas de la PC se puede pensar en la prevencion, pero a
causa de la disminucion de la mortalidad, la supervivencia de nifos afectados de PC es
mayor, incluso en aquellos casos de mayor severidad. Por ello y debido a que la esperanza de
vida de las personas con PC sigue aumentando, la incidencia no se ha reducido en los ultimos
““““ , con el consiguiente incremento del numero de adultos con este tipo de
discapacidad, lo que conlleva un cambio de estrategias socio-sanitarias para su atencion y

tratamiento.
Etiologia

Existen multiples causas susceptibles de producir un cuadro de PC que, en funcion del
momento en que ocurren, se clasifican en factores prenatales, si tienen lugar en el periodo
intrauterino; factores perinatales, cuando se producen en torno al nacimiento; y factores
postnatales, cuando acontecen tras del nacimiento y con anterioridad a la edad en que se

19,26 , . : 13
". Segtin Korzeniewski y col. -,

considere que el cerebro alcanza su plena madurez
aproximadamente el 34% de la pardlisis cerebral tiene un origen prenatal, 43% perinatal y 6%

postnatal, existiendo un porcentaje cercano al 15% de etiologia no aclarada.

Actualmente en los paises desarrollados, han disminuido notablemente las causas por
accidente o mala praxis en la etapa peri y postnatal. La etiologia prenatal como sindromes
genéticos, malformaciones, prematuridad es la mas frecuente'’, llegando incluso al 80% de
los casos””. Incluso, los problemas o manifestaciones patdlogicas que parecen presentarse
durante o después del nacimiento en realidad se han originado en el periodo intrauterino' "’
De unos afios a esta parte, los trastornos del neurodesarrollo debido a malformaciones
encefalicas y sindromes genéticos se comienzan a considerar como paralisis cerebral, si se
acompanan de alteraciones clinicas de la motricidad, lo que ha ampliado el espectro PC

. . . . ’ L 13 : :
respecto a definiciones y clasificaciones mas clasicas ’; de hecho, la asfixia pre-perinatal no
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se contempla ya como causa preponderante de la PC, como hace afios se pensaba, sino que

’ . ’ 5] : 18
cada vez se apunta mas hacia las anomalias genéticas como origen de la PC .

A continuacidn, y en base a la revision bibliografica realizada

14,19
, se exponen los

factores que con mayor frecuencia aparecen como desencadenantes de la PC.

Factores Prenatales

Hipertiroidismo materno

Infeccion o degeneracion del tejido placentario
Incompatibilidad de Rh

Gemelaridad

Exposicion a toxinas o drogas

Infeccion virica (toxoplasmosis, hepatitis, herpes,
citomegalovirus)

Infartos cerebrales

Enfermedades metabdlicas

Falta de oxigeno; episodio hipoxico-isquémico

Malformaciones del SNC. Anomalias genéticas

Factores Perinatales

Prematuridad (EG inferior a 37 semanas)
Bajo peso al nacimiento

Anoxia (encefalopatia hipoxico-isquémica)
Hiperbilirrubinemia

Procesos infecciosos

Trastornos metabolicos (hipoglucemia)

Factores Postnatales

Traumatismos craneales
Ahogamiento

Encefalitis; meningitis
Hemorragia intracraneal
Infarto o accidente vascular

Hidrocefalia

236

VIH, rubeola, sifilis,



Capitulo 7. Dafio cerebral perinatal: paralisis cerebral y trastornos asociados

* Neoplasias, tumores intracraneales

4 r : . 28 I
Segtn Rodriguez-Barrionuevo y Vives-Salas™ en las formas tipicas de PC, las causas
mas comunes serian la encefalopatia hipoxico-isaquémica y las hemorragias cerebrales en el

periodo intrauterino, y el distrés respiratorio grave perinatal.

Con los avances en las técnicas de neuroimagen, sobre todo la técnica de resonancia
magnética funcional, se ha ido obteniendo un mayor conocimiento de las causas que provocan
PC’, permitiendo diagndsticos mas tempranos y certeros. De acuerdo con este autor, la
patologia cerebral prenatal que ocurre en el primer y segundo semestre (en pleno periodo de
neurogénesis, diferenciacion celular y migracion neuronal) provoca malformaciones como
lisencefalia, microgiria, esquisencefalia, displasias corticales, etc. Al comienzo del tercer
trimestre gestacional, en plena fase de arborizacion dendritica, sinaptogénesis y mielinizacion,
es comun encontrar lesiones de la sustancia blanca periventricular, y dafios especificos como
la leucomalacia periventricular, hemorragias intraventriculares e infartos periventriculares
propios de los grandes prematuros. De este ultimo trimestre y en adelante, en el periodo pre-
perinatal, cuando la citoarquitectura del cerebro practicamente se ha configurado, es cuando
ocurren alteraciones que van a provocar lesiones especificas, como por ejemplo encefalopatia
hipéxico-isquémica, encefalomalacia multiquistica, dafno parasagital o lesiones de la materia
gris, tanto cortical (cértex cerebral en el territorio de la arteria cerebral media, por ejemplo)
como profunda (ganglios basales, tdlamo).

9,13,19
Otros autores

afirman que alrededor de un 80% de los casos de PC muestran
anomalias en las exploracion con neuroimagen; la lesion de la sustancia blanca es la mas
comun (42%), seguida de afectacion de los ganglios basales (13%), del dafio cortico-
subcortical (9.5%) de malformaciones cerebrales (9%), de infartos (7.5%) y de lesiones no
determinadas (7%); aproximadamente un 10% no muestra anomalias en el registro de las

pruebas.
Valoracion del Estado Funcional del Nino

La exploracion del neonato con riesgo de PC tiene como fin detectar la presencia de
anomalias en las funciones neurologicas, asi como monitorizar y tratar los trastornos que
pueda presentar'’. Ademas, la valoracion de la clinica neuroldgica deberia contribuir al
pronostico a corto o largo plazo de los nifos, al establecimiento de lineas tempranas de

intervencion, y a informar debidamente a los padres.
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El diagnéstico de la PC durante el primer afio de vida resulta dificil ya que el nifio
pequetio con una lesion que afecte al sistema motriz puede no presentar indicios claros de
espasticidad, atetosis, distonias o ataxia; hay que anadir que existe una elevada diversidad
intraindividual en el comportamiento de los bebés a lo largo de los primeros meses, de tal
manera que signos sugerentes de PC, como la asimetria corporal o la persistencia de reflejos
primitivos, pueden desaparecer en un caso, y evolucionar en otro hacia patrones constantes de
movimiento patologico.

. . .. ., . e 12.14
Como se ha indicado con anterioridad, la exploracion de los reflejos primitivos

junto con una exhaustiva valoracién cualitativa de los patrones motrices espontdneos se
considera imprescindible para identificar precozmente alteraciones en la pauta de desarrollo

evolutivo, y detectar signos que alerten de posible PC'**’.

238



Capitulo 7. Dafio cerebral perinatal: paralisis cerebral y trastornos asociados

Ausencia o pobreza de interés hacia su entorno

D¢éficit en el contacto o seguimiento ocular

Ausencia de sonrisa social; irritabilidad y llanto continuo
Ausencia de enderezamiento de cabeza en maniobras de traccion
No sujecion de cabeza a partir del 4° m

No conducta de enderezamiento sobre antebrazos, en prono
Hipotonia troncoaxial; Hipertonia en miembros

Presencia de opistotonos

Problemas de deglucién

Entrecruzamiento de miembros inferiores (MMII)
Inclusion de pulgares persistente mas alla del 3°m

Pobreza de movimientos. Asimetria respecto al eje corporal
D¢éficit en la coordinacion ojo-mano-boca

Ausencia de prension mas alla del 5°m

Retraso en dirigir las manos a la linea media

Reflejos osteotendinosos exaltados o ausentes

Persistencia de reflejos primitivos (RTA, RTL, moro...)
Aparicion de movimientos involuntarios y afuncionales
Ausencia de sedestacion estable a partir del 9°, 10° m
Ausencia o pobreza del reflejo de paracaidas hacia 1 afio

En puesta en pie, pies en equino, sin apoyo estable plantar

Tabla 7-1.Signos de Alarma (riesgo o sospecha de PC)
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Tipologia y Clasificacion

Tradicionalmente se ha establecido una distincidon en varias categorias de la PC

32

26,28,30-

segun la gravedad, afectacion y signos motrices:

Nivel de Discapacidad Funcional y Grado de Afectacion

e JLeve
* Moderada
*  Grave

Grado de afectacion corporal

*  Cuadriplejia: afectacion completa del cuerpo, con compromiso bilateral de

extremidades superiores e inferiores; con frecuencia aparece asimetria debido a mayor

patologia en un hemicuerpo respecto al otro.

* Diplejia: mayor afectacion de miembros inferiores.

* Hemiplejia: afectacion de un solo hemicuerpo.

En la actualidad, se tiende a establecer dos categorias’: PC bilateral, con

manifestacion patologica en ambos hemicuerpos (en las formas de cuadriplejia o diplejia), y

PC unilateral cuando s6lo un hemicuerpo esta afectado (hemiplejia).

Sintomatologia motriz dominante

* Espastica

Caracteristicas: Hipotonia axial; hipertonia en miembros, con resistencia al
movimiento pasivo; subida del tono en actividad voluntaria o por perturbacion del
estado emocional del nifio; hiperreflexia y presencia de reflejos y patrones
posturales patologicos; reduccion de la cantidad de actividad y de la calidad
funcional del movimiento (limitacion clara de la motilidad); patrones posturales
fijos; signos pseudobulbares frecuentes. Las formas mas graves se asocian con
retraso mental y cuadriplejia ademas de importantes trastornos sensoriales y
epilepsia en el 50% de los casos. En la diplejia y la hemiplejia hay menor
alteracion de las funciones intelectuales que en la cuadriplejia, aun existiendo
también déficits cognitivos especificos y problemas de aprendizaje.

Factores Etiologicos y Patologias Neurologicas mas comunes: encefalopatia
hipoxico-isquémica pre-perinatal, hemorragias cerebrales, encefalomalacia
multiquistica, malformaciones en el SNC, distrés respiratorio connatal, atrofia
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cortico-subcortical, lesion del cortex motor primario y la via cortico-espinal..., en
la cuadriplejia. Prematuridad, bajo peso para la edad gestacional, anoxia perinatal,
hidrocefalia, leucomalacia periventricular (LPV)..., en la diplejia. Alteracion
vascular prenatal, displasias unilaterales, hemiatrofias cerebrales, hemorragia
periventricular unilateral, porencefalia o infarto en territorio de la arteria cerebral
media, LPV unilateral..., en la hemiplejia.

Prevalencia: el 85% de los casos determinados por estudios poblacionales’, con
una frecuencia diferencial del 55% en la PC espastica bilateral y el 30 % en la

unilateral.

* Discinética (atetosica; distonica)

Caracteristicas: Movimientos involuntarios asimétricos e incoordinados;
afectacion corporal completa. En el grupo atetoide se aprecia motilidad profusa y
afuncional; el acto voluntario puede ocasionar mas movimiento patoldgico;
persistencia de reflejos primitivos; inestabilidad postural y cambios de tono;
problemas de expresion verbal por disartria, capacidad intelectual relativamente
preservada y en algunos casos cercana a la normalidad. En el grupo distonico hay
presencia de distonias y de espasmos con tendencia a la rigidez; anomalias
posturales con fijacion en patrones posturales patologicos y riesgo de
deformidades. En muchos casos resulta dificil diferenciar la PC atetosica de la PC
distonica, por lo que se las agrupa en una sola categoria (PC discinética) en la que
primaria el rasgo prevalente de motilidad incoordinada y el aumento o
disminucion brusco de tono. En la actualidad es infrecuente encontrar casos de
atetosis pura.

Factores Etiologicos y Patologias Neurologicas mas comunes: anoxia cerebral
perinatal, hiperbilirrubinemia neonatal, bajo peso para la edad gestacional,
afectacion extrapiramidal y de ganglios basales.

Prevalencia: el 7% de los casos de niflos con PC, segin estudios de base

poblacional’.

*  Atdxica

Caracteristicas: Hipotonia, alteraciones del equilibrio, inestabilidad locomotriz,
temblor intencional en la actividad manipulativa, dismetrias e incoordinacién

sensoriomotora.
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- Factores Etiologicos y Patologias Neurologicas mas comunes: encefalopatia
prenatal congénita (sfiindrémes genéticos) y disfuncion cerebelosa.
- Prevalencia: el 4% de los casos de nifios con PC, segin estudios de base

poblacional’.
* Hipotonica

- Caracteristicas: Hipotonia generalizada e hipoactividad; se asocia con retraso
mental en los casos graves.
- Factores Etiolégicos y Patologias Neurologicas mas comunes: Origen prenatal,

sindromes genéticos o malformaciones cerebrales extensas.
*  Mixta

Coexisten varios tipos de alteraciones motrices, siendo la PC espastico-distonica la
mas comun Yy la que presenta en las ultimas décadas la mayor incidencia. Segin algunos

autores’, alrededor del 4% de los casos no se podria incluir en ninguna de las categorias.

La localizacion y amplitud de la lesion neurologica determinan el tipo de PC y la
extension corporal de los problemas en la motricidad que va a tener el nifio; sin embargo, es
preciso anadir que, en la mayoria de los casos, el dafio cerebral es difuso, afectando tanto a

, . - ’ . : 7 1€
areas corticales como subcorticales, asi como a varias regiones del encéfalo .

Aunque si se puede afirmar que en la PC espastica hay lesion en el cortex motor
primario junto con alteracion de la via cortico-espinal, lesiones en sustancia blanca y dafios
periventriculares, que en la PC discinética estan danados los ganglios basales y que en la PC
ataxica hay disfuncion cerebelosa, puede haber lesiones simultaneas, de ahi que se den tantos

casos de PC mixta o que sea dificil diagnosticar tipos puros de PC™.

Cuando se ha realizado el diagnostico de PC, a medida que el nifio crece, es posible
aplicar escalas e inventarios basados en la observacion que permiten establecer el tipo de PC,
el compromiso motor, la capacidad funcional del nifio, asi como prever una linea de probable
evolucion. Entre estas herramientas de evaluacion destaca el sistema de clasificacion GMFCS

14,22,29

(Gross Motor Function Classification System) , que establece 5 niveles de afectacion de

menor a mayor gravedad respecto a movilidad general gruesa:

1. Marcha sin restricciones: limitaciones en las habilidades motoras mas avanzadas.

2. Marcha sin soporte ni ortesis; limitaciones para andar fuera de casa.
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3. Marcha con soporte u ortesis; limitaciones para andar fuera de casa y en la
comunidad.
4. Movilidad independiente bastante limitada.

5. Totalmente dependientes; automovilidad muy limitada.
Trastornos Asociados

La mayoria de nifios con PC presentan otro tipo de disfunciones y

5,9,13,14,19,22,32

alteraciones asociadas a su patologia sensoriomotriz, ¢ inherentes a la propia
lesion neuroldgica, cuya gravedad depende de la extension del dafio neurolégico y del grado

de incapacitacion fisica que ésta va a provocar.
Trastornos asociados frecuentes en la PC

- Epilepsia

- Hidrocefalia

- Nistagmo, estrabismo, hemianopsia

- Alteraciones somestésicas. Disfunciones vestibulares
- Hipoacusia o sordera

- Problemas respiratorios. Infecciones de repeticion

- Dificultades en la deglucion. Problemas alimentarios
- Reflujo gastroesofagico. Sialorrea

- Alteraciones del suefio

- Incoordinacion fonorespiratoria. Disartria

- Problemas de estrefiimiento. Incontinencia urinaria

- Retraso pondero-estatural

- Problemas musculoesqueletales.

- Asimetrias corporales. Contracturas, luxaciones, escoliosis

- Retraso cognitivo. Problemas de aprendizaje
Neuropsicologia de la Paralisis Cerebral
Lineas de Investigacion:

La revision bibliografica permite constatar que existen una gran cantidad de trabajos
publicados que tratan el tema de la PC desde una perspectiva médico-clinica, en la que se da
prioridad a aspectos como la etiologia, la clasificacion y definicion de los diferentes subtipos

de PC, las consecuencias organicas del dafio cerebral, y los programas de intervencion
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dirigidos a paliar los déficits sensorio-motrices™*"'. Asi, la prevalencia de los estudios sobre
las implicaciones neurologicas y los problemas motores resulta desproporcionada en
comparacion con otras areas del desarrollo de la persona que padece PC, escaseando en
particular investigaciones que den informacidén precisa sobre el desarrollo intelectual y el
funcionamiento neuropsicolégico’ ", El déficit cognitivo que comunmente aparece en la PC
se ha contemplado desde el modelo médico mas bien como un trastorno asociado a la
patologia neuromotriz, y se ha considerado como retardo generalizado y secundario a los
problemas sensorio-motores. Asi, tradicionalmente, en los sujetos con PC se analizaba el
rendimiento intelectivo global bajo un punto de vista psicométrico, existiendo un consenso
generalizado en cuanto a asociar la PC con la deficiencia mental y con problemas de
aprendizaje. En general, se estima que aproximadamente del 30 al 50% de estos nifios sufren
retraso mental (CI<70); en algunos estudios comparativos se ha comprobado que la PC
espastica presentaria mayor incidencia de déficits intelectivos que la PC discinética; a su vez,
las causas prenatales (encefalomalacia multiquistica, malformaciones cerebrales) son origen

, . . 20
comun de deficiencia mental”™.

Recientemente y gracias a los avances de la Psicologia Evolutiva, la Psicologia
Cognitiva, y de las neurociencias en general, la afectacion intelectiva de la PC se estd
valorando con mads rigor desde una perspectiva evolutiva y del neurodesarrollo,
atendiendo a los déficits intelectivos especificos que puedan presentarse, y a sus correlatos

o 20,28,36 ’ : o r . 49.20,34
neuroanatdémicos ". Asi, se subraya la presencia de problemas de adaptacion social ,

20,22,32

. . . o 3738 :
retraso cognitivo .y dificultades de aprendizaje’", y se van comprendiendo las
disfunciones cognitivas propias de la paralisis cerebral:

: 34,39
* Procesos atencionales” .

s : 122
* Recepcion Sensorial .
: : . sp . 140,41
* Aptitudes visoconstructivas y de percepcion visoespacial .
. , . . 42
* Habilidades praxicas constructivas .
. . 32,36,43
* Alteraciones en la memoria .
., .. . . . . . . 32
* Comprension auditiva, memoria visual inmediata y memoria operativa verbal .
. . .y, oy . . vy s 12.44
* Capacidad de comunicacion y de habilidades psicolingiiisticas .

. C 34,4344
* Funciones ejecutivas” .
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Respecto a la linea evolutiva que siguen estos nifios, segun el modelo estructural
piagetiano, el desarrollo sensoriomotor de nifios entre 6 y 24 meses de edad, parece sucederse

. . , . , L 20
en la misma secuencia de estadios, aunque a un ritmo mas lento que los nifios no afectados™ .

. 35 . . . .o .
Otros estudios’” apuntan a un deterioro progresivo de las funciones cognoscitivas con

la edad en los sujetos con PC.

La evidencia clinica, a pesar de que se encuentra todavia poco documentada, permite
afirmar que, en el perfil de desarrollo de los sujetos con PC se observan irregularidades y
desfases en la progresiva consecucion de las etapas evolutivas segun el modelo piagetiano
(por ejemplo, hay nifios que son capaces de realizar operaciones aritméticas sencillas sin
haber superado la fase de conservacion de cantidad o sin haber adquirido el concepto de
numero como tal; otros nifios pueden categorizar y agrupar elementos segun rasgos comunes,
pero son incapaces de generalizar estas pre-operaciones a ambitos contextuales mas
amplios),y que una gran proporcion de ellos solo alcanzan el periodo de las operaciones

concretas, sin conseguir competencias propias del estadio de pensamiento formal.

En cuanto al posible deterioro cognitivo con la edad, en la practica diaria y continuada,
esto solo se constata en aquellos casos graves y con extensa afectacion del SNC; las personas
con PC, sobre todo si siguen un programa de intervencion adecuado, pueden continuar
evolucionando a lo largo de toda su vida ", ¢ incluso, en algunos casos, conseguir niveles de

competencia cercanos a la normalidad.
Datos aportados desde la Evidencia Clinica:

La intervencion directa con la PC ofrece la posibilidad de confirmar y contrastar las
conclusiones que se ofrecen en los estudios de investigacion acerca de las caracteristicas
neuropsicologicas de la PC. De hecho, la practica y contacto diarios con nifios con este tipo de
patologia ofrecen un valioso campo de observacion y definicion de los problemas cognitivos

en la PC, entre los que se destacan:
Déficits en los Procesos Atencionales:

Casi todos los nifios con PC muestran bajos niveles de alerta y activacion respecto a su
edad cronoldgica, presentan dificultades para mantener y dirigir el foco atencional segun
demandas ambientales y pobre capacidad de concentracion. Se fatigan con facilidad y tienden
a abandonar tareas que le suponen esfuerzo. Por otro lado, pueden manifestar diferentes

problemas de atencion segun el estimulo sea auditivo/verbal o viso/espacial, aunque en
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general hay merma atencional para todos los canales sensoriales. Este tipo de inconvenientes
hay que tenerlos muy en cuenta a la hora de trabajar con ellos, especialmente respecto a los
procesos de atencion dividida. Asi, es muy frecuente que no puedan atender a una exigencia
especifica (como por ejemplo cuando se les habla, cuando realizan una tarea escolar de lectura
o de identificacion de imagenes) precisamente por el esfuerzo que les supone “atender” a su
propia postura, debido a que no han automatizado el control de la misma. Otro aspecto a
considerar es el escaso desarrollo de control de sus propios procesos atencionales, lo que
provoca un perfil conductual de inconstancia en la actividad, distractibilidad o centracion

inadecuada en estimulos irrelevantes.
Déficits Senso-Perceptivos y Perceptivo-Motrices:

La afectacion se aprecia tanto a nivel de recepcidn primaria por alteracion de los
diferentes canales sensoriales (visual, auditivo, vestibular-propioceptivo, somestésico), como
a nivel de elaboracion de los estimulos, lo que provoca una percepcion estimular incompleta,
fragmentada o distorsionada de la realidad fisica y social. A su vez, la propia alteracion
sensorial va a provocar consecuencias en la calidad de las reacciones o respuestas a los

estimulos ambientales.

Es preciso afiadir que el compromiso neuromotor del nifio con PC dificulta de forma
significativa la recepcion de informacion. Solo hay que imaginar como puede un nifio con
nulo control cefalico orientarse a estimulos visuales o auditivos y cudnto tiempo es capaz de
mantener la atencidon en un estimulo concreto para conseguir una adecuada percepcion del
mismo; cdmo un niflo con espasticidad en los miembros superiores puede tener una adecuada
sensacion haptica en sus manos del objeto que se le introduce en ellas; qué conocimiento de
las relaciones espaciales puede adquirir si no es capaz de desplazarse ni manejar objetos en el
mismo; qué amplitud de campo visual y qué calidad de vision se pueden tener en situaciones

de patrones posturales fijo y sin posibilidad de movimiento para explorar el entorno.

Los trastornos sensoriomotrices propios de la PC, provocan precariedad en habilidades
de coordinacion de los diferentes drganos sensoriales (con el consecuente mal desarrollo de la
integracion multisensorial), asi como falta de coordinacién del movimiento puesto al servicio
de la recepcion sensorial y viceversa, con lo que se aumentan las dificultades para llevar a

cabo una percepcion adecuada.

De este modo, los déficits en el desarrollo de la capacidad perceptiva se explican no

solo por alteraciones especificas de los sistemas sensoriales (estrabismo, cegura cortical,
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atrofia del nervio Optico, ambliopia, anopsia, hipoacusia, agnosia,...) sino también por las

limitaciones motrices, y los fallos en el control de la postura/movimiento.

Muy ligado a estos trastornos, se encuentran los déficits en la capacidad praxica
(manual, constructiva, bucolinguofacial, del vestido...), en las dificultades para lograr un
esquema corporal minimamente estructurado y una auto-imagen adecuada, asi como en la

especializacion hemicorporal y la definicion de la lateralidad.
Déficits en las Habilidades Psicolingiiisticas:

Existen en, practicamente, todos los nifios con PC, alteraciones en las capacidades de
comunicacion y de lenguaje en mayor o menor grado. Para empezar, muestran retraso en la
adquisicion de habilidades basicas como la sonrisa social, la orientacion y atencidén a
estimulos verbales, el contacto ocular con el interlocutor, las emisiones orales con intencion
comunicativa, el desarrollo de gestos corporales simples para expresar emociones o estados
personales, etc. Presentan trastornos de prosodia, disartria y/o dispraxia que dificultan o
impiden la adquisicion funcional del habla. En un plano superior, se observa retraso o
incapacidad en el desarrollo e integracion a nivel fonologico, semantico y sintactico; segun el

tipo de lesion, es frecuente la aparicion de disfasias.

En general, presentan habla espontdnea reducida y baja fluidez verbal, con pobreza en
la articulacion, el vocabulario, la morfosintaxis y el contenido ideacional; retrasos o déficits
en la comprension y expresion verbales; escaso lenguaje productivo y dificultades en la
pragmatica del lenguaje. En los casos graves (cuadriplejias sobre todo) necesitan ser

entrenados en sistemas alternativos de comunicacion.
Déficits en los Procesos de Memoria:

Se observan dificultades en la recepcion, almacenamiento, elaboracion/procesamiento,
y recuperacion de la informacion, tanto a corto como largo plazo, y en todas las memorias:
memoria operativa; semantica/episddica; explicita/implicita o procedural; autobiografica;

retrospectiva/prospectiva.

Es preciso afiadir que en algunos casos se desarrolla una aceptable capacidad para
retener informacion auditivo-verbal, lo que puede llevar a confusion a la hora de explorar y
analizar la capacidad mnésica real; normalmente estos nifios tienden a almacenar elementos,
sin apenas llevar a cabo una elaboracion de la informacion, lo que no les resulta funcional

para desenvolverse en situaciones no habituales o con mayor grado de exigencia. Asimismo,
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es comun observar un rendimiento diferencial de la memoria auditivo/verbal respecto a la
memoria viso/espacial, que aparece mas mermada, precisamente debido a sus alteraciones

viso-constructivas, de percepcion y representacion espaciales.
Déficits del Pensamiento Abstracto:

Teniendo en cuenta los problemas anteriormente descritos, es facil inferir que los
ninos con PC van a tener muchos impedimentos para alcanzar suficientes cotas de
abstraccion, que permitan realizar operaciones mentales de cierta complejidad. En principio,
se aprecian retrasos en el desarrollo de la capacidad simbolica (permanencia de objeto; juego
simbolico y representacional; identificacion de imdagenes; interpretacion de simbolos
graficos...). Si se indaga en capacidades superiores como el pensamiento légico o el
razonamiento (numérico/matematico, temporo-espacial, viso-espacial, verbal), se observa
retraso, déficit e incluso ausencia aptitudinal en este area. Los nifios con este tipo de perfil
habitualmente se desenvuelven en niveles muy concretos y referenciales, no consiguiendo

llegar al estadio de pensamiento formal descrito por Piaget.

Por lo demas, se suele apreciar juicio critico pobre, con dificultades en solucion de

problemas, falta de creatividad y pensamiento divergente escaso.
Déficits en las Funciones Ejecutivas:

Resulta evidente que, debido a sus alteraciones neuromotoras y de organizacion
sensoriomotriz, muestren limitaciones significativas en su habilidad para generar modelos
internos de planificacion motora y control motor, asi como dificultades en la planificacion,

monitorizacion y control de la propia conducta.

Es comun observar, ademas, impulsividad y falta de flexibilidad cognitiva, problemas
para gestionar los recursos cognitivos y habilidades para llevar a cabo comportamientos

efectivos y adaptativos, y déficit en metacognicion.

Dados los trastornos de caracter neurocognitivo que se dan en los nifios con PC, aparte
de las limitaciones de movilidad y grado de dependencia funcional, resulta obvio pensar que
van a experimentar problemas de aprendizaje y muchas dificultades para progresar en el

ambito académico y mas tarde, si es posible, en el laboral.
Evaluacion Neuropsicoldgica de la Paralisis Cerebral

La valoracién de las alteraciones neurocognitivas en nifios con PC resulta complicado
debido a que es una poblacion muy heterogénea, se dan muy diversas manifestaciones clinicas
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y diferentes niveles de gravedad, el desarrollo longitudinal de cada nifio es dificil de predecir,
y el origen y evolucion de un déficit cognitivo pueden depender de multiples factores (del tipo
y extension del dafio cerebral, de la evolucion de los patrones motrices, de la existencia de un
cuadro epiléptico comodrbido, de la edad de inicio del tratamiento, del contexto socio-cultural
en el que se desenvuelve,..). Por ello, es conveniente que la persona que lleve a cabo una

exploracion neuropsicologica sea experta y haya adquirido suficiente experiencia.
Objetivos:

- Obtener el maximo de informacion. Conocer el funcionamiento del nifio en cualquier
ambito o situacion.

- Establecer niveles de maduracion y cognicidon globales del nifio. A ser posible, informar
acerca de su capacidad intelectual (CI).

- Determinar la “zona de desarrollo proximo™ y el potencial intelectivo. Establecer el perfil
aptitudinal. Definir alteraciones especificas, y como pueden afectar al desarrollo global,
asi como a las demaés funciones cognitivas. Fijar una “Linea Base”.

- Prever una linea de progresion. Concretar un posible Prondstico.

- Determinar Estrategias de Intervencion. Disefiar programas de tratamiento, evaluacion y
seguimiento.

- Aportar Informacion adecuada y extensa a los padres, servicios médicos, profesionales de
la educacion, etc.

- Redactar Informes.
Obtencion de Datos:

- Historia Clinica

- Entrevista Familiar

- Historia Escolar. Informes de los Profesionales que trabajan con el nifio

- Observacion Sistematica. Exploracion Clinica

- Pruebas Estandarizadas (Escalas de Desarrollo; Escalas de Inteligencia Wechsler para
nifios; Escala Columbia de Madurez Mental; Bateria Kaufman; Escala Cumanin; Test

Peabody de Vocabulario; Test Perceptivo Visual No Motor; ITPA...).

Es preciso aclarar que las herramientas comunes y las baterias estandarizadas que se
emplean en la valoracion de las aptitudes cognitivas en la infancia, aunque se intenten adaptar
de manera convenientemente a la poblacion con PC, con frecuencia no miden de forma fiable

y precisa el rendimiento intelectivo real de estos nifios. Esto ocurre especialmente con
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aquellos test que tienen limitacion de tiempo, que presentan estimulos visuales poco
significativos o muy complejos, que exigen respuestas de coordinacidon y rapidez motora,

habilidades de lecto-escritura adquiridas o respuestas verbales fluidas.

Los nifios con PC ante estas pruebas se encuentran en desventaja, y la necesaria
adaptacion del material o del procedimiento pueden ser tales que desvirtuen la finalidad de la
prueba en si misma, obstaculizando por tanto el andlisis cuantitativo de los resultados.
Ademas, y debido a la disparidad que suele existir entre la edad cronolédgica y la edad mental
de los sujetos con PC, a menudo se les tiene que pasar pruebas que no corresponden a su
edad, sino a franjas inferiores, con lo que la conversion de las puntuaciones directas
conseguidas en la prueba dificilmente pueden se consideradas de forma cuantitativa, siendo

solo posible dar una interpretacion cualitativa de los resultados.
Aspectos Socio-Afectivos y Emocionales en la Paralisis Cerebral

Los nifios con PC, debido a sus trastornos sensorio-motrices, a su proceso anémalo
de desarrollo y a sus dificultades para interactuar en el entorno, presentan un perfil
intelectivo caracteristico, que se puede relacionar con ciertos aspectos semejantes de

personalidad, aun teniendo en cuenta las posibles diferencias individuales en cada nifio.
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Estilo Cognitivo Rasgos de Personalidad

Déficit los Procesos Atencionales

Percepcion limitada, distorsionada, de la
realidad fisica y social

Dificultad en el Control
Claves Ambientales

Menor capacidad de Comprension y
Analisis de la Informacion

Capacidad limitada de Planificacion y

Ejecucion de respuestas productivas y
funcionales en el medio

Aprendizaje acumulativo, no asociativo

Escaso desarrollo de la capacidad de
Aprendizaje Incidental

Bagaje experiencial pobre
Elevado grado de dependencia funcional
Memoria Episodica reducida

Capacidad de

limitada

Generalizacionmuy

Baja capacidad de Abstraccion
Juicio Préctico reducido
Déficit en Metacognicion
Minima Capacidad Creativa

Falta de Flexibilidad en losProcesos
Cognitivos

Pasividad y escasez de
espontaneas. Falta de Iniciativa

respuestas

Poca tolerancia a la Frustracion
Indefension aprendida

Elevado rasgo “Dependencia/Sumision”
Impulsividad; falta de Autocontrol

Baja Motivacion de Logro
Egocentrismo. Infantilismo
Inseguridad. Baja Autoestima

Rigidez Conductual

Necesidad de Motivacion Externa

Cantidad/Calidad escasa de Conductas
para la Comunicacion y de Interaccion

Retraimiento social. Timidez. Sentimientos
de exclusion social.

Fobia Social
Limitacion de oportunidades de
Contacto Interpersonal.

Bloqueo de los Afectos.
Emocional. Inmadurez afectiva

Labilidad

Escasa Tolerancia a la “adversidad”
Pobreza en la Expresion Emocional

D¢éficit en la Autoregulaciéon Emocional y
en elControl de Respuesta

Tabla 7-2. Perfil intelectivo caracteristico de los nifios con PC.

De este modo, y segiin datos obtenidos en la préctica clinica y en la intervencion

psicoldgica, es posible establecer una configuracién cognitiva diferenciada, propia de los

nifos que padecen PC, que a su vez esta influyendo en la formacion y desarrollo de la

estructura de la personalidad. En el cuadro anterior se ha expuesto el perfil cognitivo tipico de

un nifio con PC, relacionandolo con sus problemas emotivos y comportamentales.
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Debido a estos rasgos comunes en el funcionamiento cognitivo general y en la
estructura de personalidad, se puede conjeturar que los nifios con PC son mas vulnerables en
cuanto al hecho de padecer alteraciones psicopatologicas (depresion, ansiedad, psicosis,
trastornos de la personalidad, etc); es decir, la PC seria un factor que va a influir en el
ajuste socio-afectivo y emocional del nifio en todos los ambitos en el que se desenvuelve

(familiar, escolar, social...) y a lo largo de toda su vida.

Los elementos desencadenantes mas frecuentes que pueden provocar un cuadro

psicopatologico en un nifio con PC son:

a) Causas Organicas (irritabilidad por status epiléptico mantenido, dolores
osteoarticulares, molestias posturales, desajuste hormonal, reflujo gastroesofagico,
etc).

b) Causas Ambientales/Circunstanciales (hospitalizacion, escasez de estimulos
gratificantes, exceso de estimulos perturbadores, cambio de residencia familiar,
periodos prolongados en contextos poco motivantes o inapropiados, aislamiento
socio-afectivo, tratamientos excesivos y no adecuados, etc.).

c¢) Causas Personales (inmadurez socio-afectiva, poca tolerancia a situaciones
estresantes, falta de estrategias de resolucion de problemas cotidianos, dependencia
extrema, pérdida de figuras de apego, pobre desarrollo de las habilidades sociales,

necesidad de experiencias sexuales, etc).

Dado que el ajuste emocional y socio-afectivo es imprescindible para que el nifio
pueda prosperar en las demas areas del desarrollo, se considera imprescindible aplicar
programas especificos que intervengan en los factores psicologicos, en un entorno
estructurado, preparado y adecuado a la patologia sensorio-motriz del nifio con PC vy, si es
necesario, solicitar el tratamiento farmacologico mas adecuado a sus problemas (normalmente

esto no se contempla desde el punto de vista psiquiatrico o neuropediatrico).
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Intervencion

A la hora de tratar un nifio con PC, es importante tener claro las siguientes metas:

l.

La intervencion debe ir encaminada a paliar los déficits y secuelas inherentes a sus
trastornos neuromotrices y de cognicion.

Se debe optimizar su situacion global para lograr mejoras evidentes y duraderas en
la calidad de vida.

Trabajar para conseguir el desarrollo de todo el potencial del nifio, ademas de para
procurarle estrategias de adaptacion, asi como el maximo de independencia
funcional en cualquier circunstancia (ocio, entorno familiar, &mbito académico o

profesional, social,...).

Para que estos objetivos puedan ser cumplidos es necesario:

R N

10.

Diagnostico certero y temprano

Atencion y aplicacion inmediata del plan de tratamiento.

Intervencion y seguimiento por un Equipo Interdisciplinar (fisioterapeutas,
logopedas,. terapeutas ocupacionales, maestros y pedagogos de Educacion
Especial, psicologos, trabajadores sociales, cuidadores y auxiliares)

Cualificacion y especializacion de los profesionales.

Frecuencia y continuidad en los tratamientos.

Personalizacion de cada tratamiento, segin las caracteristicas y patologia de la
persona afectada.

Adaptacion del todo el material que se utilice con el nifio y en cualquier ambito o
situacion (escolar, de ocio y juego, alimentacion y aseo, desplazamientos,...).
Enfoque terapéutico basado en la experiencia y en la evidencia, y en una
metodologia aprobada cientificamente. Como ejemplo de un método eficaz y
fiable, aceptado en practicamente todos los paises occidentales por su rigor y
eficacia, se destaca el método neuroevolutivo BOBATH'", frente a otras posibles
técnicas no tan contrastadas, e incluso algunas denostadas y denunciadas por la
comunidad cientifica,

Implicacion de la Familia en todo el proceso terapéutico.

Intercambio de informacion con otros profesionales que no intervienen de forma
directa y frecuente con el nifio (neuropediatra, cirujano ortopédico,

oftalmdlogo...).
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No hay que olvidar los tratamientos médico/sanitarios (ortesis, cirugia, medicaciones)
complementarios al programa de intervencion interdisciplinar y que, en conjunto, van a ser
necesarios a lo largo de toda su vida. Ultimamente, el empleo de técnicas de neuroimagen y
de métodos de estudio genético brindan un mayor conocimiento causal acerca de los factores
primarios que provocan cuadros de PC, con lo que se empieza hablar ya no so6lo de

intervencion sino también de prevencion' "
CONCLUSIONES

Como anteriormente se ha explicado, las alteraciones en el SNC en etapas tempranas
tienen consecuencias en todo el proceso evolutivo del nifio, y pueden provocar secuelas
permanentes y altamente incapacitantes. Por ello es primordial acertar con el diagndstico,
intervenir de forma adecuada e inmediata, asi como proporcionar los recursos necesarios para

la integracion del nifio en su entorno y una mejora de la calidad de vida.

Dado que en los trastornos del neurodesarrollo, en concreto en la paralisis cerebral, la
prevalencia no ha disminuido, y la expectativa vital sigue aumentando, resulta necesario
contemplar estas patologias mas alla de la infancia, siendo preciso modificar las perspectivas

23,46

. .y .y . . 9
en la intervencion y adaptacion social de estas personas en la adolescencia y edad adulta

En los ultimos afios, gracias a los programas de tratamiento, cuyas terapias son mas
eficaces y completas, a los profesionales mejor preparados, a métodos educativos
especializados en paralisis cerebral, a la aplicacion y uso de nuevas tecnologias,..., es ahora
posible encontrar personas fisicamente muy afectadas, que se desplazan de forma auténoma
en sillas adaptadas, que pueden “hablar” con comunicadores cada vez mas sofisticados, que
son capaces de seguir aprendiendo y forméandose, y que a través del ordenador comienzan a
controlar el entorno. Todo ello permite abrir una ventana a la esperanza en el progreso de la

intervencion de trastornos del neurodesarrollo tan incapacitantes como es la paralisis cerebral.
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Capitulo 8. Dafio cerebral adquirido en la infancia

DANO CEREBRAL ADQUIRIDO EN LA
INFANCIA

Beatriz Gavilan Agusti

Hospital Beata Maria Ana (Madrid)

INTRODUCCION

A lo largo de este capitulo veremos la importancia de tomar el dafio cerebral infantil
como algo diferente al que ocurre en adultos, el por qué de ello y la formacidn especifica que
se requiere. Posteriormente, explicaremos brevemente diferentes patologias que provocan
dafio cerebral adquirido, centrdndonos con mayor profundidad en los traumatismos
craneoencefalicos, con su clasificaciéon y causas asi como en sus consecuencias a nivel
neuropsicologico, pasando brevemente sobre las infecciones cerebrales y el cancer. Como
punto final hemos afiadido un caso que puede mostrar de mejor forma todo lo que se ha ido

describiendo a lo largo de este capitulo.
El daiio cerebral adquirido en edad pediatrica

La causa mas frecuente de dafo cerebral adquirido en la infancia es el traumatismo
craneoencefalico, producido principalmente en accidentes de trafico y/o caidas accidentales.
Pero éste también puede aparecer como consecuencia de anoxias, accidentes cerebro-
vasculares, infecciones, alterciones metabolicas y cancer infantil, siendo lo més frecuentes las

leucemias y tumores.
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Es importante hacer una distincion con la poblacion adulta, ya que requeriran de
evaluaciones y rehabilitaciones especificas. La razon de esta distincion es porque nos
encontramos ante un grupo de pacientes que presentan un sistema nervioso central en
evolucion, lo que implica que sus capacidades y habilidades estin en desarrollo e irdn
emergiendo a medida que vayan creciendo. Asi, no es lo mismo atender a un nifio de 1 afio
que de 10 afos. En el primer caso la exploracion se basara fundamentalmente en escalas de
desarrollo, donde el objetivo es valorar su nivel madurativo y en el caso de un nifo de 10 afios
la exploracion puede ser mucho mas extensa, incluyendo una evaluacion por areas (cognitiva,
comunicacion, motora, habilidades académicas, conductual y emocional...). De este modo, el
profesional que trate con poblacion infantil, debera de tener un profundo conocimiento de la
evolucion normal del nifio, para detectar en qué momento se esta produciendo una desviacion

de la normalidad y poder asi actuar cuanto antes.

Hoy en dia, se sabe la necesidad de una atencidn precoz tras un dafio cerebral, pero en
poblacion infantil contamos con un aspecto clave a tener en cuenta, y es que el dafio cerebral
puede no tener efectos visibles en un primer momento. Una de las razones, es que en muchos
casos, la corta edad del nifio hace que viva en un entorno poco exigente, pero a medida vaya
desarrollandose es probable que se pongan de manifiesto las consecuencias de dicha lesion.
Habitualmente, el dafio se expresa como un fallo en la adquisicion de las habilidades motoras,
cognitivas y/o capacidades comportamentales al nivel de su grupo de edad, mostrando por
ejemplo dificultades en adquirir la marcha o posteriormente en adquirir la lecto-escritura. Por
esta razdn, es basico realizar evaluaciones de seguimiento a los nifios que hayan podido sufrir

una lesion cerebral.

La investigacion en dafio cerebral adquirido (DCA) se ha realizado fundamentalmente
desde una perspectiva del adulto, dado el gran impacto que ha tenido y sigue teniendo sobre
dicha poblacién. Llevandose a cabo asi, afirmaciones o conclusiones aplicables, desde nuestro
punto de vista de neuropsicologos infantiles, solo a adultos. Por ello, hay que partir de la base
que la poblacidon que atiende la neuropsicologia clinica infantil presenta en si caracteristicas

diferenciales, respecto a la poblacion adulta, que han de ser tenidas en cuenta:

* Los nifios poseen un cerebro en desarrollo, lo que implica que las habilidades
cognitivas no han emergido aun o que pueden estar completando su desarrollo.
* El dafio cerebral que ocurra va a provocar una alteracion en la organizacion de los

procesos cerebrales.

262



Capitulo 8. Dafio cerebral adquirido en la infancia

* Los efectos pueden no ser detectables hasta que la habilidad emerge y/o complete su

desarrollo.

De esta forma, la practica clinica en poblacion infantil no puede sustentarse sobre los
hallazgos neuropsicologicos en adultos con dafio cerebral. Las consecuencias de una lesion
cerebral en este tipo de poblacion van a ser distintas, ademas hay aspectos clave, como la
edad de la lesion, la localizacion y el tipo de lesidon, que van a influir directamente sobre el

pronostico y las expectativas.

El neuropsicologo infantil debera tener un profundo conocimiento sobre el desarrollo
(cognitivo y conductual/emocional) infantil normal y sobre las posibles consecuencias de los
trastornos neuropediatricos. Ademas, sera el encargado de realizar tanto la evaluacion de la
situacion actual del nifio, como de la intervencion o programa de rehabilitacién, acompanando

su trabajo siempre de pautas y guias tanto a los padres como al colegio.

Dentro de la poblacion infantil se puede distinguir entre lesiones adquiridas o
congénitas. El caso de las primeras, que es el tema que ahora nos ocupa, serian todas aquellas
que interrumpen el curso normal del desarrollo del sistema nervioso central en un nifio. Este
seria el caso del dafio que se produce de forma traumatica por un accidente ya sea deportivo,
de trafico o por caidas, provocando un traumatismo craneo-encefalicos, o de forma no
traumatica como pueden ser los accidentes cerebrovasculares, anoxias, infecciones y tumores

cerebrales, entre otros.

Como ya se menciona con anterioridad, las consecuencias de una lesion cerebral, ya
sea traumatica o no traumatica dependeran de varios aspectos. A este nivel, nos encontramos
con dos conceptos claves para poder entender las consecuencias y el pronostico de una lesion
cerebral en la infancia: la plasticidad versus temprana vulnerabilidad'. La neuroplasticidad es
el proceso de modificacion de la organizacion neuronal del cerebro como consecuencia de la
experiencia. En este punto, cobran especial importancia los trabajos de Kennard, quien
postula la rapida recuperacion de una habilidad gracias a la capacidad, por parte del cerebro
no lesionado, de asumir habilidades. Sus conclusiones se apoyaron en la buena recuperacion
de la afasia, observada en nifios tras hemisferectomias practicadas en el hemisferio dominante
para el lenguaje y también, por la buena adquisiciéon del habla en nifios que padecian una
hemiplejia derecha. Frente a este principio, surgié el principio de Hebb, que argumentaba que
si determinadas estructuras no se ponian en funcionamiento durante los periodos criticos de

desarrollo del cerebro, podia ser que el desarrollo cognitivo se viese negativamente afectado y
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la habilidad quedase irreversiblemente dafiada. De esta forma, este nuevo principio pone de
manifiesto que las consecuencias del dafio cerebral seran diferentes en funcion del momento
del desarrollo en el que se produzcan. Investigaciones posteriores han mostrado como el dafio
precoz, sobre todo durante el primer afo de vida, puede tener consecuencias mas graves que
un dafio posterior. Este es el caso de las lesiones generalizadas que se producen, por ejemplo,
tras un traumatismo craneo-encefalico o una infecciéon, en cuyo caso, la evolucion y
adquisicion de las habilidades cognitivas quedara condicionado. Asi, los efectos del dafio no
van a ser estaticos, pudiendo variar a lo largo de la vida del nifio hasta que complete su
desarrollo, o por lo menos en parte, lo que ocurre a los 12 afios de edad. Por ello, para saber el

alcance de dicha lesion seran necesarias evaluaciones de seguimiento.
Concluyendo, las consecuencias de un dafio cerebral adquirido van a depender de:

* laseveridad y naturaleza de la lesion (lesion focal o generalizada)
* laedad en el momento del dafio cerebral y el nivel premdrbido

* lalocalizacion (hemisferio derecho o izquierdo)

Las secuelas' tras una lesion cerebral pueden ser diversas, ocasionando en el nifio
déficit en multiples dominios: area motora, cognitiva, sensitiva, comportamental, emocional y
de comunicacion. Para poder hacer una relacion de las consecuencias cognitivas, emocionales
y conductuales mas frecuentes, tras un dafio cerebral adquirido, se podria distinguir entre
aquellas que surgen tras una lesion focal, que dependerian de su localizacion, o que aparecen

tras una lesion generalizada.

A continuacion, pasaremos a comentar algunas de las patologias que provocan DCA.
Daremos una pincelada sobre las infecciones cerebrales y el cancer, centrandonos

posteriormente en los traumatismos craneoencéfalicos.
INFECCIONES CEREBRALES

Hay virus que tienen la capacidad de invadir el sistema nervioso central (SNC),
pudiendo incluso provocar infecciones intrauterinas, como son el caso de la toxoplasmosis y
la rubeola. Tras el nacimiento las infecciones cerebrales mas comunes son la meningitis y la

encefalitis.

La meningitis es una infeccion o inflamacion de las membranas (meningeas) que se

encuentran alrededor del cerebro y de la espina dorsal, sin embargo la encefalitis ocurre
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cuando un virus invade exclusivamente el tejido cerebral. Ambas pueden ser provocadas por

virus o bacterias.

Comunmente en estas situaciones se presentan los siguientes sintomas: fiebre, dolor de
cabeza, rigidez en el cuello, vomitos, confusion y letargia, pudiendo progresar hacia una
pérdida de la conciencia y convulsiones a menos que se instaure cuanto antes un tratamiento.
Dichas infecciones pueden dar lugar a un amplio numero de secuelas neuropsicoldgicas que
van desde una discapacidad grave a una recuperacion completa, pasando por problemas

sutiles.
Meningitis

La meningitis es una enfermedad relativamente comun en la infancia caracterizada por
la inflamacion de las membranas meningeas. Esto, como ya hemos comentado, puede ocurrir
como resultado de una infeccion virica o bacteriana. Aunque la infeccidn virica es mas comun
es dificil de diagnosticar y como resultado hay muy poca investigacion al respecto. En
contraste, la meningitis de origen bacteriano es facilmente identificable, por lo que hay
numerosos programas de investigacion dirigidos a investigar las secuelas de la enfermedad.
Los resultados de estas investigaciones indican que la forma bacteriana se asocia con una
mayor morbilidad y mortalidad’. Pero si parece que, a pesar de las pocas investigaciones
realizadas sobre la forma virica presentan un patrén de secuelas neuropsicoldgicas muy

similar al bacteriano.

En la época previa a la vacunacion la incidencia para la meningitis bacteriana era de
alrededor de 30-70 casos por cada 100.000 nifios menores de 5 afios. La razon de esto parece
ser la inmadurez que presenta el sistema inmunitario. Del mismo modo la mortalidad era

superior al 90% de los casos siendo actualmente solo de un 10%.

El tratamiento de la meningitis bacteriana implica aislamiento e identificacion del
agente patdégeno y aplicacion del tratamiento antibidtico apropiado junto, si se requiere,
medicacion anticonvulsivante. A menudo el diagndstico se retrasa debido a la inespecificidad
de los sintomas (fiebre, irritabilidad...) lo que aumenta el riesgo de complicaciones

neurologicas.
Patofisiologia
En la fase aguda se produce una interrupcion en la dindmica del liquido

cerebrovascular y cerebroespinal que conduce a una secuencia de procesos que incluyen una

265



Capitulo 8. Dafio cerebral adquirido en la infancia

elevacion de la presion intracraneal, hidrocefalia, edema cerebral y derrames subdurales’. En
ocasiones, también pueden aparecer periodos de hipoxia, dificultades respiratorias y

convulsiones.

La pérdida de la autorregulacion cerebrovascular’ puede interferir en el riego cerebral
y dar lugar a una hiper o hipoperfusion, la cual parece afectar especialmente a la region de la
arteria cerebral media. La disrupcion del riego sanguineo en esta region puede comprometer
la integridad del giro pre y postcentral, y de los lobulos parietales inferior y superior.
Asimismo, el aumento de la presion intracraneal puede obstruir el flujo del liquido
cefalorraquideo en el sistema ventricular pudiendo conducir a una herniacion del
rombencefalo y al dafio de los nervios craneales. Esta es la razon por la cual, la alteracion
vestibular y la pérdida de la audicion son secuelas habituales, siendo, en ocasiones, el dafio

auditivo permanente .

Aunque la mayoria de los problemas que provocan suelen resolverse con el tiempo,

hay un porcentaje de nifios con los que no es asi, siendo los cambios sufridos permanentes.
Neuropsicologia

. . 2 . . .
La literatura informa“, de forma general, sobre un CI en un promedio bajo o incluso
por debajo de la media, en mas de 1 desviacion tipica, en supervivientes de meningitis

bacteriana.

Estudios que profundizan mas en los resultados cognitivos de estos nifios refieren que
presentan dificultades significativas en el CI manipulativo, estando el CI verbal y el CI total
dentro de la media. Si bien, siguen informando de un CI total mas bajo y de un peor
rendimiento académico que el grupo sin patologia. Por otro lado, en el caso de nifios que han
sufrido meningitis con complicaciones neurologicas si se han registrado marcadas dificultades
en comparacion con el grupo control, obteniéndose asi peores puntuaciones tanto en el CI

manipulativo como en el CI total”.

Otros estudios realizados, con los de Anderson et al.’ informan sobre como las
dificultades de este grupo de pacientes pueden aumentar con el tiempo, es decir, el impacto de
la secuelas que ha podido producir la meningitis no son estables pudiendo hacerse mas
evidentes con el paso de los afos. Por ello, hay que tener siempre en cuenta que nos
encontramos ante un grupo de poblacion que estd en desarrollo. En su investigacion,

valoraron a un grupo de nifos al alta, de los cuales el 25% presentaban dificultades en
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motricidad fina y gruesa, en el lenguaje, déficit sensoriales y problemas de conducta; a los 12
meses de la enfermedad, reevaltan, encontrando que el 40% de los nifios presentaban
problemas de comportamiento y/o dificultades en habilidades motoras, de audicion o
lenguaje. Dichas dificultades eran ain evidentes en el 38% de la muestra tras 7 afios de la

enfermedad.

Las habilidades del lenguaje han sido objeto especifico de interés debido al elevado
riesgo de déficit auditivo tras una meningitis. La razon principal es que la edad mas habitual
en la que la meningitis afecta es durante los dos primeros afios de vida, época en la que el
desarrollo del lenguaje es clave. Las investigaciones realizadas” * apuntan que los retrasos o
trastornos del lenguaje son muy comunes en nifios que han sufrido meningitis, mostrando
unas habilidades lingiiisticas significativamente peores en nifios que la han padecido antes de

los 12 meses de edad, frente a aquellos que enfermaron después del afio de edad.

La afectacion puede ser tanto a nivel expresivo como receptivo, pudiéndose encontrar
afectados el CI verbal, la comprension de instrucciones, la fluidez verbal, la memoria para

material verbal y la lecto-escritura’.

Segln una investigacion realizada por Pentland et al’. encontraron que los nifios que
habian padecido meningitis no presentaban diferencia con la media de la poblacion en cuanto
a las habilidades del lenguaje fundamentales pero si presentaban un peor rendimiento en
compresion del lenguaje y razonamiento. Los autores interpretaron esto como un patron que
sugeria unas habilidades lingiiistica primarias bien adquiridas pero un retraso o deficiente
adquisicion de las habilidades del lenguaje en un nivel superior. Las dificultades eran
particularmente evidentes en los nifios que enfermaron antes de los 12 meses. Asi Pentland et
al. especularon que el fracaso o fallo en desarrollar el nivel lingiiistico esperado seglin la edad
del nifio, necesario para apreciar el humor y el significado de expresiones complejas, podria

contribuir a presentar dificultades sociales y un aumento en los problemas de conducta.
CANCER

El cancer es una proliferacion anormal e incontrolada de células, que puede ocurrir en
cualquier tejido u 6rgano. Consiste en un aumento de células enfermas que ocupa el lugar de
las sanas, destruyéndolas. Las formas de cdncer mas habituales en la poblacion infantil son la
Leucemia Linfoblastica Aguda y los tumores del SNC (meduloblastomas, PNET o tumor de

fosa post).
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Durante los ultimos afios ha habido grandes avances en los tratamientos empleados
para el céancer, lo que ha permitido aumentar la tasa de supervivencia. No obstante, cada vez
es mas frecuente encontrar personas que presentan alteraciones cognitivas 'y
comportamentales posteriores a los tratamientos recibidos de quimio y/o radioterapia. Dichas
alteraciones se relacionan con dafios en el tejido cerebral, tanto en sustancia blanca
(principalmente) como en sustancia gris. Al respecto, se han realizado investigaciones
especificas acerca de los efectos, de estos tratamientos, sobre la inhibicion de la neurogénesis
del hipocampo, la destruccion de los precursores de oligodendrocitos y los cambios que
producen en la sustancia blanca. En el estudio de estos efectos se han encontrado muchas de
las respuestas al origen de las alteraciones cognitivas y comportamentales descritas en esta

s 7 6
poblacion’.

De esta forma, los déficits que aparecen en esta enfermedad, pueden asociarse tanto a
la patologia de base como al tipo de tratamiento recibido. En cuanto a las complicaciones
cognitivas tardias” que aparecen se relacionan con la neurotoxicidad de la radioterapia y de la
quimioterapia, solas o en combinacidn. Su aparicion y gravedad estan asociados a la edad de
aparicion de la patologia base, la edad del nifio durante el tratamiento, su situacion
premorbida, el tipo de neoplasia y su localizacion, la dosis de quimio y/o radioterapia y la

asociacion de ambas.

Es importante tener en cuenta que en esta enfermedad también hay distincion entre la
poblacion pediatrica y la adulta. La etiologia del cancer en los nifios suele ser de origen
embrionario y genético, al contrario del adulto donde su aparicion suele ser resultado de la
interaccion entre factores genéticos y ambientales. Ademds presentan un mayor predominio
de leucemias y tumores en el SNC, con localizacion mas frecuente en el cerebelo, y con un

porcentaje de metastasis muy bajo en comparacion con la poblacion adulta.

En la actualidad hay wuna supervivencia del 77%, habiendo disminuido
considerablemente en comparacion con décadas anteriores gracias a los avances sanitarios, a
la protocolarizaciéon de las intervenciones y al enfoque interdisciplinar. La incidencia es

mayor en nifios que en nifas.
Tumores cerebrales

Su incidencia’ es del 20% siendo mas habitual su presencia en nifios. La edad habitual
de diagnoéstico es entre los 3 y los 9 afios. La localizacion’ mas frecuente es el cerebelo y el

tumor, el PNET o meduloblastoma.
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El sintoma general es el aumento de presion intracraneal provocada por la presion del
tumor en los ventriculos, que llega incluso a obstruir o por lo menos dificultar la adecuada
circulacion del liquido cefalorraquideo pudiendo provocar una hidrocefalia. No obstante, los
sintomas y signos de los tumores suelen tener un inicio muy poco especifico, siendo los mas
comunes vomitos, somnolencia, cambios de personalidad y conducta, letargia, irritabilidad,
diplopia, dolor de cabeza, e incluso crisis epilépticas y alteraciones del desarrollo y
nutricionales, entre otros. Su aparicién depende de aspectos como la localizacion del tumor y

su tamarfio, la edad del nifio y por supuesto la presencia o no de hipertension intracraneal.

Todos los PNET corresponden a un grado IV de la OMS, lo que indica que son
lesiones activas, mitdticamente activas, con tendencia a la necrosis y de evolucion rapida

tanto pre como postoperatoria.
Leucemias

Su incidencia es de un 30%, siendo mas frecuente su aparicion en varones. La edad
habitual de diagndstico es entre los 3 y 5 afios de edad, teniendo un peor pronostico aquellos

ninos que la desarrollan antes de los 2 afios o después de los 10 afios.
Actualmente, la supervivencia se situa en un 70% de los casos.

Los sintomas mas frecuentes, que aparecen antes del diagnostico, suelen ser fiebre,
hematomas y sangrados faciles, fatiga, petequia, pérdida de apetito y dolor de huesos o

articulaciones.
Tratamiento

Hay diferentes opciones de tratamiento en funcion de diversos factores como la
patologia de base, el tipo de neoplasia y la edad del nifio, entre otros. Estas son la cirugia, la

radioterapia, la quimioterapia y el trasplante de médula 6sea.

El objetivo prioritario de los tratamientos es la eliminacion del tumor, en el caso de
que lo haya, el aumento de la supervivencia y la disminucién de los posibles efectos

secundarios derivados de los tratamientos recibidos.

Numerosas investigaciones™’, reconocen los dafios irreparables que la radioterapia
puede provocar sobre el SNC en desarrollo de los nifios, por ello la tendencia es a retrasar,
siempre que sea posible, su aplicacion hasta los 5 e incluso los 8 afios. Como ya hemos
comentado con anterioridad, cuanto menor es la edad del nifio mayor es la vulnerabilidad de
su SNC, sobre todo frente a los dafios generalizados.
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Debido al aumento de la supervivencia de los nifios tratados con radioterapia y

8,9

quimioterapia se han documentado™ ~ efectos no deseados. Se ha observado que provocan

una serie de alteraciones siendo las mas frecuentes:

* Déficit hormonales
* Alteraciones visuales y auditivas
* Alteraciones cognitivas

* Aparicion de segundas neoplasias

También se han registrado efectos a medio-largo plazo sobre el funcionamiento

académico, intelectual y neuropsicologico.
Secuelas neuropsicolégicas

Relacionado con los tratamientos recibidos y la patologia de base se han

2,6,

9 4. , . .
documentado diferentes déficit que pasaremos a mencionar brevemente.

Se han descrito alteraciones emocionales como una disminucion de la autoestima, baja
tolerancia a la frustracion, aislamiento social, problemas de conducta y apatia. Del mismo
modo, aparecen dificultades para llevar a cabo las actividades de la vida diaria tanto basicas
como instrumentales, teniendo que anadir a esto el elevado absentismo escolar que presentan

debido al curso de la enfermedad.

Por otro lado, se han descrito dificultades para establecer relaciones sociales,
mostrando dificultades para integrarse, hacer nuevos amigos, tendencia al retraimiento y

timidez entre otros.

Este grupo de nifios también puede presentar déficit motores como hemiplejias,
disminucién de la rapidez, precision y coordinacion del movimiento, alteracion de la marcha
y el equilibrio, y alteraciones sensitivas (problemas de vista, audicion y en sensibilidad

procioceptiva)

En cuanto a las habilidades cognitivas generales y especificas se han descrito déficits
en ambas. En este grupo de nifos se registra una disminucion de la capacidad intelectual
general, obteniendo puntuaciones mas bajas en el CI manipulativo que en el CI verbal. En
cuanto a las habilidades cognitivas especificas también se han descrito déficit en los procesos
atencionales (sobre todo para el mantenimiento de la atencidén), baja velocidad de

procesamiento, dificultades tanto en el lenguaje expresivo como receptivo, en razonamiento
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abstracto, en la memoria (sobre todo para nuevos aprendizajes) y en el funcionamiento
ejecutivo. Como consecuencia de todo ello también han sido descritas dificultades
académicas, tanto en la lectura como en la escritura y el célculo. En el caso de patologia
cerebelosa (tumores) puede aparecer de forma secundaria, tras la reseccion del tumor, el
sindrome cognitivo-afectivo que se caracteriza por presentar alteraciones en el
funcionamiento ejecutivo, lenguaje expresivo, memoria verbal, funciones visoespaciales y en

la regulacion del afecto.

Se han elaborado modelos explicativos sobre los déficit cognitivos causados por los
tratamientos recibidos (quimioterapia y/o radioterapia). Estos modelos” ’ estan centrados en
estudiar los cambios en sustancia blanca (SB) que se producen tras la aplicacion de la radio
y/o quimioterapia intratecal. Ademas también podrian explicar las dificultades que presenta
este grupo de niflos para aprendizajes nuevos. Estas dificultades es probable que puedan
aparecer como consecuencia del dano de amplias redes de SB, siendo mas evidente el dafio en
el hemisferio derecho debido a la presencia de una mayor cantidad de SB. Del mismo modo,
se ha encontrado una estrecha relacién entre el dafio en SB y las dificultades en procesos

atencionales.
TRAUMATISMOS CRANEO-ENCEFALICOS (TCE)

La definicion segun la Sociedad Norteamericana del TCE es una lesion cerebral cuya
causa primaria es externa secundaria a un intercambio brusco de energia mecénica, que
conlleva un estado de conciencia disminuido o alterado y cuya consecuencia es un deterioro
del funcionamiento fisico, de las capacidades cognitivas, del estado emocional y de la

situacion social y laboral posterior.

Se ha hablado mucho sobre la epidemia silenciosa que han ocasionado los
traumatismos craneoencefalicos debido no solo a su elevada incidencia sino también a la
enorme carga social que supone en muchos de los casos. En cuanto al grupo social que ahora
nos ocupa, la poblaciéon infanto-juvenil, los estudios que se han realizado sobre su incidencia

no son muchos.

La problematica del dafio cerebral se gesto a finales de la década de los 80 ycomienzos
de los 90. Por aquel entonces la siniestralidad en accidentes de traficohabia adquirido
proporciones muy preocupantes. En el afio 1992, por ejemplo, secontabilizaron mas de 5.000

muertes en las carreteras espafiolas. Esto suponia casi 14 personas fallecidas al dia. Se
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desconoce el dato de los lesionados graves pero es facil deducir que serian muchas las

personas con TCE grave.

A la alta siniestralidad se le anadid, en aquella época, un extraordinariodesarrollo de
todas las técnicas de atencion al paciente critico y politraumatizado.Mejor6 el transporte
medicalizado, tanto en lo referente a velocidad de asistenciacomo en lo concerniente a la
pericia técnica en las primeras fases. De formaparalela, se fueron generalizando los servicios
de medicina intensiva y las técnicasde monitorizacion de presion intracraneal e intervencion
neuroquirurgica. Laresultante de la combinacion de alta siniestralidad y mejor atencion
médica en lafase aguda fue una mayor tasa de supervivencia de personas con lesiones
severas.Muchas de estas personas eran jovenes y presentaban una esperanza de vidaelevada.
Esta fue una de las razones clave para iniciar una atencion especializada centrada en la fase
posterior al alta, ya que un elevado niumero de pacientes presentaban secuelas tanto fisicas
como cognitivas. Si bien, este aspecto fue contemplado antes en la poblacion adulta que
infantil, actualmente la rehabilitacion infantil esta cobrando relevancia. La razon por la que el
inicio de la rehabilitacion infantil especializada ha sido bastante posterior a la de la poblacion
adulta, ha sido probablemente debido a la existencia de poder optar por medidas y apoyos
especificos en el entorno escolar segiin el perfil de necesidades del alumno. Con esto nos
referimos a la posibilidad de que los alumnos reciban una atencion especializada por parte de
profesores terapéuticos, maestros en audicion y lenguaje o incluso por fisioterapeutas, en
funcion de sus necesidades. No obstante, a pesar de este apoyo en la mayoria de los casos se
ha visto que, debido a la complejidad y variedad de las secuelas, es necesaria una
rehabilitacion realizada por un equipo multidisciplinar especializado en dafio cerebral. De
hecho, son muchos los nifios que en un inicio, debido a su situacion, no pueden volver a la

escuela hasta pasados unos meses.
Clasificacion
Los TCE pueden clasificarse segun la causa o segun su severidad.

Segtn la causa, los TCE pueden clasificarse en abiertos o cerrados. Un TCE abierto
ocurre cuando el craneo es penetrado (por ejemplo, en el caso de una bala o una fractura
craneal deprimida). Un TCE cerrado ocurre cuando se aplica una carga mecanica sobre un
craneo intacto. La carga puede ser aplicada de forma estatica (lesiones aplastantes producidas
por objetos pesados) o de forma dindmica (como en el caso de las caidas desde una altura o de

los accidentes de trafico). En los nifios el 90% de TCE son cerrados y suelen ser producidos
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de forma dinamica. No parece que esta clasificacion sea util para determinar el prondstico de
la lesion. Por otro lado, se puede realizar una clasificacion segin la severidad. En este caso,
los TCE se clasifican segtin el nivel inicial de conciencia, la duracion del coma o la extension
de la amnesia postraumatica (PTA). El nivel de conciencia puede oscilar desde el nivel de
conciencia completo al estado confusional, el estupor y el coma. El coma es un estado en el
que el paciente yace con los ojos cerrados sin evidencia de conocimiento o respuesta a
estimulos externos. La Escala de Coma de Glasgow es el instrumento de valoracion
comunmente empleado en los adultos para valorar el estado de conciencia, las puntuaciones
oscilan entre 3 (coma profundo) y 15 (conciencia normal) y se estiman segun la apertura
ocular y las respuestas verbales y motoras. La amnesia postraumatica (PTA) se refiere al

periodo, tras la recuperacion del coma, en el que no se almacena la memoria continua.

Habitualmente suele ser cuatro veces mas largo que el coma y termina en el momento
en que los adultos pueden relatar lo que les ha ocurrido, las circunstancias de su
hospitalizacion y en qué dia, mes y afno se encuentran.Tiene la limitacion de ser una
evaluacion que se realiza de forma retrospectiva y por otra parte, en ocasiones no resulta facil
definir cuando finaliza este periodo. En nifios el PTA se evalua segin el Children’s
Orientation and Amnesia Test. En la actualidad se utiliza ampliamente un sistema de

clasificacion sobre severidad que combina los pardmetros anteriores:

* EI TCE leve es aquel con una valoracion de Glasgow inicial de 13 a 15, una pérdida
de conciencia de menos de 30 minutos y una PTA de menos de una hora.

* EI TCE moderado es el que inicialmente tiene una valoracién de Glasgow de 9 a 12,
una pérdida de conciencia de 0,5 a 24 horas y una PTA de 1 a 24 horas.

* EI TCE severo es el que parte con un Glasgow de menos de 8 y una pérdida de

conciencia y PTA de méas de 24 horas.
Causas y Mortalidad

Las causas " de los traumatismos craneoencefalicos pueden ser debidas a accidentes
deportivos, accidentes de trafico, caidas y agresiones. Se estima que el 90% del dafio cerebral
traumatico infantil corresponde con un dafio cerebral leve o difuso. Solo el 5-15% de estos
presentan secuelas. Las principales causas son debidas a accidentes de trafico y a las caidas

accidentales.

Una parte considerable de los TCE mas graves y con probabilidad de fallecimiento se
derivan de los accidentes de trafico. La mortalidad por este tipo de accidente ha ido
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descendiendo a lo largo de los ultimos afios, aunque en 2002 se mantiene como la octava
causa de muerte para el conjunto de la poblacion. Para el total de la poblacion menor de 34
afnos los accidentes de trafico constituyen la primera causa de muerte, con una incidencia

notablemente superior entre los varones.

En cuanto a la distribucion de la incidencia por sexo y edad, se registra que en cuanto
a la edad, la mayor incidencia de TCE global se situa entre los 15 y los 24 afios. Hay que
resaltar que, entre los 15 a los 54 afos, la relacion hombre/mujer del TCE es de 3 a 1,

mientras que, en edades tempranas y en la vejez, este ratio tiende a equipararse.

Las tasas' de incidencia por edad ofrecen informacion relevante. La incidencia en
edades infantiles y adolescentes resulta muy elevada. Si excluimos las lesiones perinatales y
el pico de incidencia de la vejez, la tasa de incidencia entre nifios y adolescentes entre 5 y 14
afnos (de 92 casos por 100.000 habitantes) es la mas elevada del resto de los intervalos de

edad.
Biopatologia de los TCE

Volviendo a los TCE cerrados hay otra serie de fenomenos'’ que han de ser tenidos en
cuenta a la hora de poder valorar el posible impacto que este ha tenido sobre el
funcionamiento del nifio. Con ello nos referimos al concepto de lesiones primarias, aquellas
que ocurren en el momento del impacto, y secundarias que serian las que se desarrollan
minuto, horas o incluso dias después. Lesiones como los hematomas o las hemorragias
empiezan en el momento del impacto y se las considera primarias pero causan dafios tardios,
con lo que tienen también un componente secundario. Las lesiones secundarias son la hipoxia,
el aumento de la presion intracraneal, el edema cerebral, las modificaciones del flujo
sanguineo cerebral, etc. En las tltimas décadas, y en parte debido al desarrollo de los modelos
experimentales, se ha llegado a una mayor comprension de los fendmenos que ocurren
después de un traumatismo a través de los mecanismos neuronales y gliales que se encuentran
afectados. Esta patologia celular que podria denominarse terciaria, comprende alteraciones en
la liberacion de algunos neurotransmisores, en la integridad de las membranas, en la

homeostasis idnica o en la induccion de las sintesis proteica, por ejemplo.

Estos fendmenos son secundarios a la contusion cerebral sufrida tras un TCE y tienen
un efecto muy importante sobre la extension de complicaciones neurologicas. Un niimero
considerable de neuronas, situadas en el area de contusion, moriran inmediatamente después

del TCE, pero muchas mas lo haran en las primeras 24 horas, y quiza un nimero atin mayor
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en los siguientes 2 a7 dias después. Esta ola de muerte neuronal secundaria se produce por
una combinacion de los fendmenos arriba mencionados entre los que cobran especial

relevancia el dafio axonal difuso y la isquemia.

El dafio axonal es el principal foco de interés en el estudio de los traumatismos
craneoencefalicos. El término dafio axonal difuso (DAD) alude al cuadro clinico que
presentan los comas traumaticos prolongados y al correspondiente sustrato patolodgico. La
gravedad del cuadro clinico y el prondstico del DAD dependen del numero total, de la
localizacion de los axones dafiados y de la proporcion que se dé entre axones afectados y
sanos. Muchos traumatismos cursan con una pérdida prolongada de conciencia. La lesion
responsable de estas manifestaciones ha sido identificada con diversos nombres, que
confluyen actualmente en el concepto de dafio axonal difuso. Mientras que unos especialistas
la consideran una lesiéon primaria que se produce en el momento del trauma, otros la

interpretan como una lesion secundaria a la hipoxia, al edema o al dafio cerebral secundario.

Otro aspecto a tener en cuenta también, son las lesiones provocadas por la propia
mecénica del golpe en relacidn con la estructura tanto del craneo como del cerebro'’. Debido
a dicha relacion hay areas mas sensibles a sufrir un dafio. Este es el caso del 16bulo frontal
(LF), que debido a su localizacion se encuentra muy cercano a una serie de protusiones que
presenta el craneo en esta zona, lo que hace que se lesione mas facilmente que otras areas.
Siguiendo en la misma linea nos encontrariamos con las lesiones que provocan la
deceleracion que se produce en un TCE que dan lugar al efecto golpe-contragolpe. En este
caso se produce una lesion tanto en la zona de impacto, que puede ser en areas frontales
(16bulo frontal), laterales (I6bulo temporal) u occipitales (I6bulo occipital), como en la zona
opuesta en cuyo caso seria zona occipital, la zona lateral opuesta (l6bulo temporal) y la zona

fronto-temporal, respectivamente.

Al aumentar el conocimiento del mecanismo fisico que conlleva un TCE, se han
podido crear modelos inanimados desarrollados para analizar la distribucion de las fuerzas,
las propiedades fisicas del craneo, etc. De hecho, han contribuido de forma significativa a
explicar cudles son las lineas de fractura del craneo lo que ha ayudado notablemente a mejorar

la seguridad pasiva de los vehiculos.
Neuropsicologia de los TCE

La edad es una variable clave para poder entender las secuelas que pueden aparecer

tras un TCE. Como ya se ha comentado al inicio de este tema, los nifios van a mostrar un
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patron de recuperacion y de afectacion neuropsicologica distinta debido al desarrollo, aun
incompleto, de su SNC. En lineas generales, dado que nos encontramos ante un dafio
generalizado, cuanto menor sea la edad del nifio que sufre un TCE, peor sera el prondstico
siendo documentado, especialmente, un mayor impacto sobre los nifios menores de 1 afio de

edad.

Generalmente, la mayoria de los TCE son leves, siendo pocos y transitorios los
déficits observados. Sin embargo, si hay evidencia'” de que en el caso de TCE, tanto leves
como moderados y graves, pueden presentar déficits en diferentes dominios cognitivos
incluyendo la capacidad intelectual general, lenguaje, atencion, memoria y aprendizaje y
habilidades visomotoras, especialmente en la fase aguda y en las primeras etapas tras el TCE.
En funcion de la gravedad, habra dificultades que mejoren, sustancialmente, pudiendo el nifio
reincorporarse a su vida habitual sin mayor complicacién, y dificultades que, aun habiendo
mejorado, siguen estando presentes. En estos casos, las dificultades cognitivas tienen un
impacto directo en la funcionalidad del nifio, afectando a sus habilidades académicas y
vocacionales, lo que a medio-largo plazo provoca, sino lo ha hecho ya, dificultades

emocionales, conductuales, adaptativas y sociales.

A continuacion, se describen los patrones de déficits cognitivos y secuelas
. ;. . 11 . .
psicopatologicas realizadas por Beauchamp y col. ', que pueden ocurrir en los diferentes

dominios de funcionamiento y en diferentes etapas de la recuperacion del TCE:

Funcion intelectual- El CI raramente se ve afectado en los TCE leves. Por el contrario,
en el caso de TCE moderados y graves puede haber una caida de éste, no solo a corto plazo
sino también a largo plazo, pudiendo incluso mantenerse en el tiempo. Sin embargo, mientras
tales déficits pueden tener implicaciones funcionales, la mayoria de los nifios que han sufrido
un TCE moderado y grave suelen mantener un CI dentro de la media, demostrando esto que
las capacidades intelectuales globales son mas robustas que otras funciones cognitivas mas

especificas.

De forma consistente aparece en la literatura” ° que un TCE severo a edades
tempranas (antes de los 5 afios) afecta tanto al CI verbal como manipulativo observandose una
caida en la fase aguda tras la lesiéon. Con el tiempo, estas habilidades muestran unaligera
recuperacion, pero el funcionamiento intelectual sigue manteniéndose muy por debajo de lo

esperado para un nifio de su edad. En el caso de lesiones moderadas o graves, antes de los 3
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afos, se ha visto que provocan una disminucion en la capacidad intelectual lo que condiciona

.. .~ 14
el desarrollo cognitivo de ese nifio .

Estos resultados contrastan con lo que acontece a nifios mas mayores (por ejemplo por
encima de los 7 afos) y los adultos. Estos grupos tienden a presentar, tras el TCE, una
habilidades intelectuales intactas o una recuperacion inicial mas marcada'’, registrandose en
muchos casos solo una caida del CI manipulativo en las primeras etapas que suele

recuperarse posteriormente.

Atencion-La atencidn es una de las habilidades que mas se ve afecta da tras un TCE.
Su afectacion tiene una relacion directa con la gravedad de la lesion, presentando un mayor

déficit en TCE moderados y graves que en TCE leves.

La atencién no es un proceso unitario, sino un sistema complejo de subprocesos
especificos. De esta forma, los déficits de atencion observados tras un TCE dependen de la
localizacion y extension de la lesion asi como del momento del desarrollo en el que se
encuentra el nifio en el momento de la lesion. Park y colaboradores realizaron una
investigacion en el ano 2009 para ver el impacto de los TCE sobre las habilidades
atencionales. Para ello crearon un modelo atencional compuesto por 4 factores: cambio
atencional, codificacion, atencion sostenida y focalizada. Todos ellos son sensibles al dafio
cerebral pero pueden verse afectados de forma diferente. Los estudios longitudinales'' que se
han realizado para ver la recuperacion de los procesos atencionales tras un TCE han
demostrado que las habilidades que se encuentran en desarrollo o emergentes en el
momento de la lesion se ven mads afectadas, pudiendo incluso no llegar a desarrollarse con
normalidad a largo plazo. Esto implica que la atencion puede verse comprometida tras un
TCE de dos maneras distintas, por un lado como resultado directo de la lesion producida y por
otro como consecuencia de la interrupcion del desarrollo cognitivo normal. Su implicacién en
el resto de procesos es clave, ya que son precursores y la base de otras funciones cognitivas.
Por otro lado, influyen directamente en los procesos de evaluacion y rehabilitacion, por lo que

deberan de tener una consideracion especial.

Memoria y aprendizaje- Al igual que la atencion, la memoria no es una capacidad
homogénea y se puede subdividir en subcomponentes de diversa complejidad y modalidad,
pudiendo ser estos afectados de forma distinta tras un TCE. Se ha visto que posteriormente a
un TCE leve o moderado suelen aparecer dificultades ligeras en procesos de recuperacion, sin

embargo en caso de TCE severos los déficits aparecen en todos los procesos mnésicos
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(codificacion, almacenamiento y recuperacion) y modalidades (verbal y no verbal).

, . . . . . , . . 16
Raramente se observan déficit en memorias de tipo inmediatas, automaticas y simples .

Cuando los nifios se recuperan de sus lesiones tras un TCE severo, las dificultades en
memoria se disipan, incluso aunque hayan aparecido en memorias de tipo mas complejo,
exhibiendo s6lo déficit especificos de memoria incluso tras 5 afios post-lesion. Atn no esta
claro como siguen evolucionando las habilidades mnésicas tras lesiones tempranas pero si se
ha establecido relacién entre una memoria pobre, el aprendizaje y el éxito académico'’. Lo
que sugiere que estos déficits pueden tener un impacto mas amplio y duradero en la capacidad
del nifio a lo largo de su desarrollo académico. Es importante tener en cuenta, que hay otros
procesos que también se encuentran afectados tras un TCE que participan claramente en la

memoria.

Lenguaje y comunicacion- Algunos déficits del lenguaje se han asociado al deterioro
cognitivo generalizado que se produce tras muchos TCE o al resultado de déficits en otras
funciones como por ejemplo la memoria de trabajo. No obstante, existe evidencia de déficits
primarios en habilidades del lenguaje, sobre todo relacionadas con las funciones de mas alto
nivel como pueden ser la pragmatica y la inferencia. Si bien se han dado casos de afasias tras
TCE, éstas son muy poco frecuentes en edad pediatrica. En el caso de que esto ocurra el

perfil, asi como su recuperacion, es muy similar al del adulto.

Las dificultades del lenguaje que aparecen tienden a ser globales apareciendo
dificultades para recuperar palabras, para tener unas habilidades expresivas y receptivas
adecuadas a la edad del nifio, asi como déficits en las habilidades lingiiisticas mas complejas y
metacognitivas. Se han realizado varios estudios como el llevado a cabo por Ryan y su
equipo'* centrados en los trastornos del lenguaje pragmatico y a nivel funcional y su impacto
en el comportamiento después de un TCE. Los déficit en el lenguaje pragmatico dan lugar a
dificultades en la comprension del lenguaje y humor abstracto y/o metaforico, lo que tiene un
impacto directo sobre la capacidad del nifio para comunicarse eficazmente en situaciones
cotidianas y sociales. También se han descrito trastornos del habla motor (por ejemplo
disartria) y dificultades para tragar (disfagia) tras un TCE. Estos problemas pueden afectar
tanto a la fluidez del lenguaje como a su articulacion, quedando asi la expresion del lenguaje
comprometida, lo que requerird de una intervencion especifica. Por el contrario, en el caso
del lenguaje comprensivo parece mantenerse relativamente preservado tras un TCE. Al igual

que en el resto de funciones cognitivas mencionadas, la edad y la gravedad de la lesion son
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factores clave para el grado de impacto que puede tener la lesion sufrida sobre las funciones
del lenguaje. Asi, las lesiones mas graves se asocian con una mayor probabilidad de presentar
un peor rendimiento tanto en el lenguaje expresivo como receptivo y una mayor incidencia de
disartria y disfagia. En contraste con otras funciones cognitivas, la recuperacion de las
habilidades lingliisticas bdasicas, después de lesiones graves, puede ser mas importante y
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rapida, pudiendo encontrar valores normalizados tras 2 afios post-lesion .

Funcion ejecutiva (FE)- El impacto de los TCE en las funciones ejecutivas ha sido un
tema foco de estudio en numerosas investigaciones sobre lesiones cerebrales tempranas, ya
que parece evidente que las regiones prefrontales del cerebro son especialmente vulnerables a

un trauma y juegan un papel fundamental en el desempefio de las funciones ejecutivas.

Numerosos estudios'' muestran que tras un TCE aparecen déficits ejecutivos en las
areas de control atencional, memoria de trabajo, inhibicion, flexibilidad cognitiva,
razonamiento abstracto, planificacion, organizacion, establecimiento de metas, resolucion de
problemas y velocidad de procesamiento. Los diferentes componentes de las funciones
ejecutivas pueden verse diversamente afectados tras un TCE dependiendo de la compleja
interaccion entre la edad en el momento de la lesion, la gravedad de la misma y el desarrollo
cognitivo y neuronal en curso. Al igual que en otras funciones cognitivas, lesiones graves dan

lugar a mayores déficit en el funcionamiento ejecutivo que en el caso de lesiones leves.

La edad de la lesion es un factor clave en la recuperacion de los déficits ejecutivos tras
un TCE. Esto es debido a que los lobulos frontales, cuyo papel es fundamental en el

desarrollo de estas habilidades, tienen un desarrollo muy largo prolongandose hasta el inicio

de la edad adulta''.Como resultado de ello, tras un TCE los diferentes componentes de las FE
siguen patrones de recuperacion distintos. En nifios que han sufrido la lesion entre los 8 y 12
anos de edad, se registra que las FE que maduran mas pronto, como es el caso del control
atencional, tienden a presentarse como una habilidad mas robusta frente ala lesion, mientras
que habilidades cuya maduracion es mas tardia, como por ejemplo la flexibilidad cognitiva y

el razonamiento abstracto, se muestran mas vulnerables.

A largo plazo, todos los nifios muestran algunas mejoras en sus FE, aunque los nifios
con lesiones graves tienen dificultades continuas en habilidades especificas, que requieren de
procesamiento ejecutivo complejo, como es el caso de la capacidad para fijar objetivos, llevar

acabo resolucién de problemas y el razonamiento abstracto. Hay que destacar que las
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dificultades en este dominio tienen un impacto directo en la vida diaria del nifio, tanto

socioemocional como académica.

Habilidades educativas y profesionales- El fracaso escolar y los problemas de
aprendizaje son una consecuencia frecuente en la infancia tras un TCE, apareciendo que un
50% de los nifios que han sufrido un TCE repiten curso o requieren de educacion especial'’.
El éxito académico se relaciona con habilidades como la lectura, escritura y aritmética. Dichas
habilidades aparecen deficitarias tras un traumatismo, tanto a corto como largo plazo. La
aritmética es una habilidad que parece ser mas sensible a este tipo de lesiones mientras que la
lectura se muestra mas resistente. Posiblemente, esto sea debido a que en la aritmética
intervienen habilidades cognitivas que presentan dificultades tras un TCE como por ejemplo
la memoria de trabajo, la atencion y las funciones ejecutivas. Por otro lado, apoyando también
esta idea, se ha visto que en los problemas matematicos aparecen dificultades cognitivas
especificas relacionadas con errores aritméticos y visoespaciales. Estas dificultades han sido
descritas no so6lo en el caso de lesiones provocadas por TCE sino también congénitas'". Tanto
los nifios con lesiones graves como aquellos que han sufrido una lesion a edades tempranas,
tienden a tener déficits mas acusados y un peor pronostico en el &mbito educativo. El impacto
de la edad de la lesion es particularmente evidente a largo plazo, demostrando una mejoria
significativa, pasados 7 afos, en las habilidades de lectura de nifios cuyo TCE fue ente los 8 y
12 afos frente a aquellos que lo sufrieron entre el afio y los 7 afios. Y ninguna relacion
evidente se ha encontrado en nifios mayores de 12 afos en las habilidades de lectura y
escritura”’. Estos hallazgos sugieren que las habilidades de lectura y escritura se muestran
menos vulnerables a lesiones cerebrales en nifios mayores, debido probablemente a que han
sido adquiridas antes de suftrir el dafo. Por el contrario, los nifios mas pequefios si suelen
presentar problemas en las habilidades académicas debido, no solo a que éstas se encuentran
en desarrollo, sino también a que los procesos cognitivos sobre los que se sustentan estan
emergiendo y en plena evolucion. De forma que, una lesion en niflos antes de los 7 afos
condiciona claramente la evolucion de las habilidades académicas a largo plazo. Del mismo
modo, también se vera afectado no solo los resultados académicos sino también los aspectos
profesionales una vez finalizado el periodo escolar’'. Las investigaciones” ** que se han
hecho al respecto en otros paises informan sobre una mayor probabilidad de no terminar la
formacion secundaria escolar, no obtener titulo universitario o no poder encontrar un trabajo

en aquellos cuyo TCE fue de mayor severidad o cuyo entorno era mas precario. Aquellos
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nifos cuyo TCE fue leve y/o contaban con una buena red de apoyo obtenian un mejor

resultado académico-laboral a largo plazo.

Aspectos emocionales y conductuales- Las investigaciones realizadas en nifios que han
sufrido TCE han ido fundamentalmente encaminadas, en un inicio, a las secuelas cognitivas y
fisicas que aparecian. Actualmente, se estd dando una especial importancia a los problemas
emocionales, conductuales y sociales derivados de los TCE. Estas secuelas aparecen como las
mas devastadoras, condicionando especialmente la vida de los nifios a largo plazo. Los
cambios de comportamiento después de sufrir TCE son frecuentes e incluyen una variedad de
manifestaciones clinicas que varian en gravedad. En la fase aguda, los nifios pueden presentar
sintomas relacionados con las consecuencias inmediatas de las lesiones “orgénicas” del
cerebro, tales como fatiga, irritabilidad, mal humor e hiperactividad. Estos sintomas pueden
estar relacionados con la persistencia de la amnesia postraumatica o la presencia de un
sindrome postconmocial. Este sindrome ha sido observado incluso en nifios con lesiones
leves que , ademas de presentar , problemas cognitivos (memoria y atencion por ejemplo)
también experimentan sintomas somaticos relacionados, como por ejemplo dolor de cabeza,
mareos, sensibilidad sensorial, y sintomas emocionales como puede ser depresion,
irritabilidad, ansiedad y apatia. Estos sintomas pueden persistir, incluso, durante varios
meses' ~. Hay estudios realizados a largo plazo que, aun habiendo disminuido la amnesia
postraumatica y los sintomas postconmocionales, informan sobre la persistencia de problemas
conductuales tales como la falta de control de si mismo, agresividad, hiperactividad,
distraccion, desinhibicion social y problemas de disciplina. Aunque, algunos de los problemas
psicopatologicos y conductuales que aparecen, se deben a la personalidad premoérbida y/o a
diagnosticos comorbidos tales como, el trastorno de déficit de atencidon con hiperactividad,
trastorno de estrés postraumatico o trastornos de adaptacion, muchos de ellos aparecen en
ausencia de estos, sugiriendo asi la existencia de nuevos trastornos psicoldgicos y/o de

comportamiento.

Algunas investigaciones se han centrado en el diagnostico de cambio de personalidad
debido a lesion cerebral traumadtica, reconocido por el Manual Diagndstico y Estadistico de
los Trastornos Mentales como un sindrome clinico que incluye cinco subtipos de cambio de
personalidad: labilidad afectiva, agresividad, desinhibicion, apatia y paranoide. En los casos
mas graves, estos cambios de comportamiento pueden dar lugar a sindromes psicopatoldgicos
0 psiquiatricos como por ejemplo depresion, ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo o
trastorno oposicionista-desafiante. Hay que sefialar que en el caso de TCE leves es frecuente
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la exacerbacion de las caracteristicas personales previas o de los trastornos presentes
previamente a la lesion. Sin embargo, en el caso de TCE graves es mas frecuente encontrar
nuevos diagnosticos psiquidtricos apareciendo en un 40% de estos nifios cambios de

. . ~ I cr 12
personalidad que se mantienen a los 2 afios después de la lesion .

Se han realizado investigaciones que han demostrado que la aparicion de los diferentes
problemas psicoldgicos y de personalidad estan asociados con la edad en la que sesuftrio la
lesion. De esta forma, informan de que los pacientes mas pequefios tienden a mostrar mas
problemas de internalizacion (por ejemplo, el aislamiento) mientras que los problemas de
externalizacion (por ejemplo, hiperactividad, agresion) son mas frecuentes a medida van
creciendo'’. Algunas secuelas psicopatologicas pueden aparecer mas tarde, coincidiendo con
el aumento de las exigencias del entorno, tanto a nivel social como emocional. Este es el caso
de pacientes que habiendo sufrido un TCE en la infancia posteriormente, en la edad adulta,
acaban desarrollando problemas de salud mental como consecuencia de factores secundarios,
como son las dificultades de ajuste o la disfuncién familiar’”. Finalmente, la presencia y
persistencia de los problemas emocionales y conductuales influye también directamente sobre
la capacidad para realizar las actividades de la vida diaria tanto bdasicas (por ejemplo, el
autocuidado) como instrumentales (por ejemplo, relacionarse con los demas) no pudiendo asi
funcionar adecuadamente en su entorno. De esta forma, los nifios y adolescente que han sido
victimas de un TCE presentan dificultades para adaptarse a su entorno debido, en gran parte,

a las dificultades psicopatoldgicas con las que cursan, lo que genera una baja calidad de vida.

Aspectos sociales- Ademas de las dificultades ya descritas a nivel cognitivo y
emocional, también han sido descritos en la literatura las dificultades sociales, como son el
aislamiento social, la reduccion de actividades propias de su edad, interacciones inadecuadas
con iguales, un ajuste psicologico deficitario y una disminucion en la calidad de vida. Estas
dificultades pueden no ser evidentes en la fase aguda tras la lesion ya que, dado el periodo de
convalecencia que implica un TCE, las oportunidades de interaccion social para que se
pongan en evidencia dichas dificultades, son pocas. Pero una vez que el nifio vuelve a su
entorno y vida normal estos déficits pueden comenzar a ponerse de manifiesto. Ademas,
suelen agravarse a medida que el nifio va siendo mayor, ya que las demandas externas son
mayores y mas complejas, viéndose asi, con frecuencia, afectadas otras esferas de la vida
como el funcionamiento familiar y la autoestima. En el caso de nifios adolescentes, se ha visto
que son especialmente vulnerables ya que sufren una lesion cerebral que provoca una
alteracion cognitiva, con multiples consecuencias, en un momento clave para el desarrollo de
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las habilidades sociales complejas. En algunos casos, se ha documentado'' como las
consecuencias de los TCE a nivel social pueden ser extremas, dando lugar a conductas
inadaptadas como la agresion, el abuso de sustancias, la delincuencia, la violencia y la
conducta criminal. Kenny y Jennings realizan una investigacion en la que ponen de manifiesto
la alta prevalencia de lesiones por TCE a edades tempranas en la poblacion criminal y

delincuente.

Actualmente, se desconoce aun la magnitud, a nivel social, del impacto de las lesiones
por TCE en la infancia y los problemas generados por ello. Sabemos que algunas de las
consecuencias sociales se deben a los problemas emocionales y conductuales derivados de las
lesiones y no tratados, mientras que otras pueden deberse directamente a los déficits
cognitivos provocados por la lesion como pueden ser los déficits en el funcionamiento
ejecutivo (por ejemplo, resolucion de problemas), en las habilidades de comunicacion o a
nivel motor (hemiparesia). Estd aumentando la evidencia de la existencia de problemas
especificos en la cognicion social que dan lugar a una reduccién en la competencia social del
nifo, presentando dificultades para atribuir intenciones y para hacer inferencias sobre los
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estados mentales del otro, como se pone de manifiesto en la Teoria de la Mente™.

Predictores del desarrollo cognitivo y psicopatologico- Uno de los factores clave a la
hora de poder hablar de pronostico es la edad a la que el nifio suftrio6 la lesion. Contrariamente,
a lo que se pensaba con anterioridad donde se sugeria que un cerebro joven podia recuperarse
mucho mejor de una lesion cerebral dado que era mas “plastico”, actualmente, hay evidencias
cientificas que indican que las consecuencias de sufrir dafio cerebral a edad temprana son
peores teniendo una mayor probabilidad de presentar déficits a largo plazo. Otro punto clave,
como predictor del pronodstico, es la gravedad de la lesion documentandose en los casos de
lesiones leves una mejor recuperacion, un menor numero de déficit cognitivos y
comportamentales y una menor gravedad en sus consecuencias, en comparacion con los casos
que presentan lesiones mas graves. Otro aspecto importante a tener en cuenta, es el tiempo
transcurrido desde la lesion ya que el escenario por el que se atraviesa, en las diferentes fases
por las que pasan tras la lesion, es muy diferente. Asi, durante los 3 primeros meses se
produce la recuperacion a nivel neuroldgico estabilizdndose y disminuyendo los sintomas
provocados tras el TCE, aunque las lesiones mas graves pueden causar una persistencia de los
sintomas o incluso un deterioro permanente (Ilustracion 8-1). Los patrones de recuperacion
conductual y social no son tan claros. Los sintomas agudos, como la irritabilidad, suelen estar
relacionados con el sindrome de postconmocional y disminuir a corto plazo. Sin embargo, se
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ha visto que los problemas psicologicos y la disfuncién social pueden intensificarse a medida
que los nifios maduran y se encuentran con entornos sociales cada vez mas complejos en los
cuales las demandas cognitivas y conductuales aumentan. Aparte de la lesién, hay otros
aspectos que influyen en la recuperacion tras los TCE, con ello nos referimos a aspectos
ambientales y demograficos. La existencia previa de dificultades de aprendizaje y de
comportamiento se han asociado con resultados mas pobres tras un TCE. Otros aspectos que
también juegan un papel importante en los resultados y en la recuperacion son el entorno
familiar y los factores psicosociales, el nivel socioeconémico, la carga familiar y el estrés. Se
ha documentado que los nifios con TCE de familias en las que los padres tienen problemas,
presentan pobres estrategias de afrontamiento, estrés cronico y pocos recursos tienden a
presentar una peor recuperacion y mayores dificultades a largo plazo'. En cuanto al género se
ha registrado un peor resultado en nifios que en nifias, si bien, hay que tener en cuenta que

este resultado no es del todo valido ya que la prevalencia de TCE es mayor en varones.

Como resumen, se puede concluir que los estudios realizados en torno a los factores
predictores de pronodstico tras un TCE, sugieren que las consecuencias derivadas de éste, a
nivel tanto cognitivo como psicopatologico, dependen de diversos factores en diferentes
etapas por las que atraviesa la recuperacion tras un traumatismo. De esta forma, hay que tener

todo ello en cuenta a la hora de poder evaluar el impacto global de la lesion.
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Differential recovery after pediatric TBI
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[lustracion 8-1. Representacion de la recuperacion en varios dominios funcionales después
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de un traumatismo craneoencefalico. Figura tomada de Beauchamp y Anderson . Handbook

of Clinical Neurology: Pediatric Neurology Part I1. Elsevier.
EVALUACION Y REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA

A pesar de haber sido un tema tratado con suma claridad previamente, en este capitulo
damos una breve pincelada con el objetivo de procurar la mejor comprension posible del caso

ilustrativo (nifio con TCE) que mostramos al final del mismo.

La evaluacion neuropsicologica infantil abarca numerosos procesos que examinan la
relacién entre conducta y funcion cerebral. Una correcta exploracion™’ debe informar
detalladamente sobre las habilidades cognitivas, informando de aquellas que por su
desempefio, puedan ser puntos fuertes o débiles. Debe proporcionar, ademds, medidas
estandarizadas, fiables y objetivas de todas las habilidades y contar con aspectos tan
importantes como la edad del nifio y el grado de desarrollo cognitivo, para asi decidir la
amplitud de la exploracion. Habra casos en los que se pueda realizar una evaluacion completa,
pudiendo evaluar todas las habilidades cognitivas y académicas, y otras, en las que debido a la
situacion del nifo, so6lo se podran explorar algunas areas de funcionamiento cognitivo o

incluso establecer inicamente su nivel madurativo.
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La evaluacion se realiza mediante el uso de pruebas estandarizadas, cuestionarios,
entrevistas a padres y profesores, asi como la observacion directa en consulta. Dichos
instrumentos (test y cuestionarios), deberan proporcionarnos una vision global del nifio, de
forma que deberan ser flexibles y estar adecuados a su edad y necesidades. Elresultado de la
exploracion debera ser siempre comparado con los rangos de variacion normal que se
producen en la edad del nifio evaluado. Asi, el resultado en una prueba de denominacién de
un nifio de 6 afnos debera ser comparado siempre con los resultados obtenidos por su grupo de

referencia.

El protocolo de evaluacion aplicado en este caso requiere de 4-5 horas y se realiza en

varias sesiones.

En un inicio, la evaluacion comenzara por la elaboracion de una amplia historia

clinica.

Posteriormente, se llevara a cabo una evaluacion neuropsicologica de todas las
habilidades cognitivas generales y especificas, asi como de las académicas (Tabla 8-1).
También se contara con el uso de cuestionarios sobre el comportamiento del nifio tanto en el

entorno familiar como escolar.

Habilidades cognitivas especificas

Habilidades cognitivas generales

CI Total
fndice de Comprension Verbal
indice de Razonamiento Perceptivo
Indice de Memoria de Trabajo
fndice de Velocidad de Procesamiento
Procesamiento secuencial

Procesamiento simultaneo
Procesamiento mental compuesto

Conocimientos

Motricidad
Percepcion visual y auditiva
Habilidades no verbales
Lenguaje expresivo y receptivo
Memoria verbal y no verbal
Atencion

Funciones ejecutivas

Habilidades académicas

Tabla 8-1. Habilidades cognitivas generales y especificas evaluadas en una exploracion

neuropsicologica
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Le exploracidon neuropsicologica realizada guiard el proceso de rehabilitacion. Por eso
es tan importante realizar una amplia evaluacidon que nos aporte un profundo conocimiento de
la situacion del nifio tanto a nivel cognitivo, emocional como conductual. De esta forma se
podré elaborar un adecuado tratamiento de rehabilitacion que incluya todas las esferas del

nifo (familiar, académica, emocional y social).

Para poder elaborarlo es esencial contar con el conocimiento del desarrollo evolutivo
normal de un nifio, ya que éste sera el marco de referencia para elaborar el programa en
cuanto al momento evolutivo Optimo de la intervencion en funcion de los procesos

madurativos.

La rehabilitacion después de un dafio cerebral adquirido pasa por tres etapas’', que se
inician cuando se ha conseguido la estabilidad del nifio a nivel médico. En la primera etapa el
objetivo es mantener las funciones basicas, el cuidado de enfermeria y las terapias de soporte
se limitan a conseguir un balance apropiado entre activacion sobreestimulaciéon. En la
siguiente etapa, todavia con el paciente ingresado, debe realizarse una intervencion intensiva
para facilitar la recuperacion, incluyendo, en funciéon de las necesidades del paciente,
fisioterapia, logopedia y terapia ocupacional. El contacto inicial del nifio y de la familia con
los dispositivos de neuropsicologia clinica permite atender el impacto emocional del dafio e ir
proporcionando informacion de forma paulatina y asequible sobre la situacién cognitiva y
conductual /emocional del nifio, pasando por las posibilidades de recuperacion y los recursos
necesarios que deben ponerse en marcha al alta para facilitar su evolucion. La ultima etapa
una vez el paciente ha sido dado del alta, tiene como objetivo la adquisicion paulatina de
independencia, posibilitando la reintegracion del nifio en la comunidad con la vuelta al
colegio como meta mas importante a conseguir. Antes de la incorporacion del nifio al colegio

deben tomarse medidas que favorezcan su integracion.

La necesidad de intervencion y soporte por parte de profesionales dependera de las
secuelas que presente el nifio al alta, asi como de los resultados obtenidos en la exploracion
neuropsicologica. En los casos de lesiones moderadas y severas, se requerira de soporte
profesional hasta la edad adulta, siendo necesaria la realizacién de seguimientos evolutivos
que determinen tanto las secuelas, que a lo largo del desarrollo se van haciendo evidentes,
como las necesidades rehabilitadoras en cada transicion evolutiva del nifio, ayudando asi tanto
al paciente como a su familia a ajustarse gradualmente a las secuelas fisicas, cognitivas y

conductuales. Los requerimientos educativos, cada vez mas exigentes, a medida que la
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escolarizacion va avanzando, pueden ir provocando un aumento en el nivel de estrés percibido
por el nifio, lo que puede generar desajustes sociales y emocionales que conlleven la
necesidad de contactar con los equipos de orientacion escolar para determinar la
escolarizacion mas idonea o las adaptaciones curriculares necesarias en cada caso,
persiguiendo asi el objetivo fundamental que es promover la mejor adaptacion posible del

nifio al entorno escolar.

Los adultos que han sufrido una lesion cerebral suelen obtener la mayor recuperacion
durante los 180 dias posteriores a la lesion, estableciéndose asi el periodo optimo de
recuperacion dentro de los 6-9 meses post lesion”. Sin embargo, en el caso de los nifios la
recuperacion de una lesion severa puede expandirse a 5-6 afos post-lesion obteniendo los

I ~ 7 s 26
avances mas notables durante los 2-3 afios después de la lesion™.
Caso clinico

Paciente que con 10 afos sufre un traumatismo craneoencefalico (TCE) severo por
accidente de trafico, atropello. Como antecedentes personales presentaba un trastorno por

déficit de atencion con hiperactividad que estaba siendo tratado con metilfenidato.

Presento una puntuacién de 4 en la escala de Glasgow, un coma de 12 dias y una

amnesia postraumatica de 2 meses.

En la TAC inicial presenta edema cerebral difuso, petequias en cuerpo calloso,
hematoma de 1 cm. adyacente al tdlamo, ligera hemorragia intraventricular y signos de lesion
axonal difusa. Y en resonancias magnéticas posteriores presenta lesiones secuelares de
caracter axonal difuso, sobretodo en cuerpo calloso, subcorticales difusas y de tipo petequial

en talamo izquierdo.

Juicio clinico: Paresia mixta cruzada, paresia espastica miembro inferior izquierdo,
paresia disquinética en miembro superior derecho. Déficit cognitivo post-TCE (déficit
moderados en atencion, memoria y FE), trastorno de conducta (déficit control inhibitorio) y

disartria.

Proceso rehabilitador: A los 4 meses ingresa en régimen de hospitalizacion en una
unidad especifica de dafio cerebral y posteriormente pasa a tratamiento ambulatorio. Se le
realiza una exploracion fisica, cognitiva, conductual y emocional, estableciendo asi un plan de
tratamiento en las areas de neuropsicologia, fisioterapia, logopedia y terapia ocupacional.

Durante el tiempo que permaneci6 en el centro, se realizaron reuniones trimestrales para fijar
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y revisar objetivos comunes de tratamiento. Se establecen sesiones periodicas con la familia y

una vez que se reincorpora al colegio, con profesores y tutor.

En el area de neuropsicologia, se le realiza una evaluacién que incluye todas las
habilidades cognitivas generales y especificas. Se emplean también cuestionarios para
explorar el comportamiento y la situaciéon emocional del nifio y la familia. La evaluacion no

pudo ser completa debido a la hemiplejia y distonia que presentaba al inicio del tratamiento.

De la evaluacion inicial realizada se obtiene un perfil neuropsicologico (Ilustracion 8-
2) que nos informa sobre la existencia de un deterioro cognitivo generalizado, con
discrepancias significativas entre la escala Cociente Intelectual Verbal y CI Manipulativo
siendo mayor el CI verbal. Los déficits més acusados se registran en:
a) Razonamiento abstracto verbal, fluidez verbal semantica y memoria verbal
b) Memoria espacial
¢) Procesos atencionales

d) Problemas aritméticos
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Para el tratamiento se cont6 con el trabajo conjunto del resto de terapeutas que
trabajaban con el nifio. Se establecieron como objetivos generales minimizar los problemas de
conducta, mejorar capacidades cognitivas, entrenamiento en habilidades sociales y promover

la autonomia.
Inicialmente se establecieron 5 sesiones semanales de 1 hora de duracidon cada una.

Desde el punto de vista cognitivo se realizo una planificacion de la intervencion en
funcion de los resultados obtenidos en la exploracion. La intervencion fue individualizada
comenzando por las areas mas afectadas, y organizandolo de forma seriada incluyendo
tiempos de descanso y tareas mas ludicas. Las tareas empleadas iban en complejidad creciente
y a medida avanzaba el tratamiento y el nifio mejoraba se comenzaron a incluir tareas para
casa con el objetivo de promover la generalizacion de lo obtenido en consulta. Para ello, se
incluyo a la madre en varias sesiones con la intencién de que observase la forma de trabajo y

el porqué de este trabajo.

En cuanto a los problemas de conducta se emplearon técnicas de modificacion de
conducta (tiempo fuera y economia de fichas) tanto en el centro como en su casa. Para ello, se
entrend a los padres en el uso del tiempo fuera y de la técnica de economia de fichas.
Asimismo, se les dieron pautas de manejo especificas para que pudiesen aplicar en el entorno
familiar, y se realizd un seguimiento de este aspecto citandoles en un inicio semanalmente,

espaciando posteriormente las consultas a medida iba mejorando la situacion conductual.

Para mejorar las habilidades sociales se trabajo durante las sesiones la solucién de
problemas de caracter social, el inicio y mantenimiento de conversaciones, asi como el
reconocimiento de expresiones faciales y de emociones en los demds. Se le entreno en
autocontrol y se realizo rol-playing grabandolo para poder luego trabajar sobre ello.
Posteriormente, se realizaron varias sesiones en grupo con otros chicos que también fueron

grabadas.

Una vez que el nifio se reincorporo al colegio, se disminuyo el numero de sesiones a 2

semanales.

Al afio y medio de haber comenzado la rehabilitacion se realiza otra exploracion (2°
evaluacion, linea rosa) en la que se evidencia un deterioro cognitivo por falta de progresion,
con respecto a su edad, en el CI total, verbal y manipulativo. Tiene un cambio obligado de

dominancia manual debido a las secuelas motoras que presenta. Se registra una mejoria
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significativa en el lenguaje expresivo (fluidez verbal semantica y fonética), memoria verbal
(memoria para frases, aprendizaje y recuerdo), memoria espacial, secuenciacion motora y
problemas aritméticos. Mantiene dificultades en memoria no verbal, en habilidades no

verbales, en procesos atencionales y en el funcionamiento ejecutivo.

Desde el punto de vista conductual mejor6 notablemente apareciendo dificultades solo

en ocasiones, siendo habitualmente éstas en el entorno escolar con otros chicos.

Como conclusion, se puede decir que la evolucion fue muy favorable en todas las
areas si bien lo que mas condiciona su vida, en la actualidad, son los déficits cognitivos que le
estan provocando:

a. Dificultades académicas.
b. Deficiente desarrollo de habilidades sociales, empatia y juicio social.

c. Problemas adaptativos para desarrollar relaciones interpersonales.
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EPILEPSIAS PEDIATRICAS

Javier Melero Llorente;, Fernando Robles Bermejo, y Sivia Camara Barrio,
1Hospital Infantil Universitario Niiio Jesus, Madrid

>Hospital General de la Defensa “Orad y Gajias”, Zaragoza

La epilepsia es uno de los trastornos cronicos mas prevalentes y potencialmente
incapacitantes de la infancia. La Liga Internacional contra la Epilpsia (ILAE) sefala que las
alteraciones neurobioldgicas cognitivas, psicosociales y sociales definen un trastorno
epiléptico tanto como la recurrencia de las crisis epilépticas'. La epilepsia pediatrica se
producen en un amplio espectro de condiciones que muestran caracteristicas clinicas,
electroencefalograficas (EEG) y evoluciones diferenciadas, con perfiles neuropsicologicos
cada vez mejor definidos. No puede considerarse como una simple extension de lo que ocurre
en los adultos, para comprender las alteraciones cognitivas y/o conductuales comoérbidas con
las que cursa deben tenerse en cuenta factores adicionales, incluyendo etiologias diferenciales,
los efectos nocivos de las crisis y de tratamientos antiepilépticos prolongados en un cerebro
en desarrollo, asi como la capacidad de plasticidad cerebral funcional en los nifios’, que no

siempre es adaptativa.

La epilepsia ocurre en 1-2% de la poblacion pediatrica, en la mayoria de los casos se
consigue un adecuado control de crisis con farmacos antiepilépticos (FAEs), pero cerca de un
25% de los nifios con epilepsia, a pesar de un adecuado tratamiento farmacoldgico, contintian
presentando crisis, siendo consideradas epilepsias refractarias. Aquellos casos con epilepsias

en las que se demuestra un origen de las crisis en un area concreta cerebral pueden
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beneficiarse de tratamiento quirtirgico .Un niimero importante de nifios pueden tener crisis en
el ambito de sindromes epilépticos especificos, que se describirdn mas adelante en este
capitulo, describiendo las caracteristicas clinicas y neuropsicologicas mas caracteristicas de

los mismos.

La apariciéon y tipo de alteraciones neuropsicologicas en epilepsia peditrica estan
condicionados por multiples factores: la edad de apariciéon de las crisis y la frecuencia y
severidad de las mismas, la distribucion y persistencia de las descargas epileptiformes
electroencefalograficas (EEG), la patologia de base, la lateralizacion, localizacion y extension
de la lesion epileptogena, y los efectos secundarios de los farmacos antiepilépticos’. De la

influencia de todos éstos factores hablaremos a continuacion.
PAPEL DEL NEUROPSICOLOGO

En epilepsia la neuropsicologia clinica se inici6 estudiando pacientes con crisis no
controladas por los fArmacos antiepilépticos, llamadas refractarias o epilepsias intratables, con
un importante papel en la lateralizacion y localizacion del foco epiléptico, con un destacado
papel en cirugia de la epilepsia. Mas alla de la localizacion del foco epileptonego en alguien
con epilepsia, establecer una linea base del perfil neuropsicologico puede mostrar el impacto
de multiples factores, que se van a revisar en este capitulo, patologia subyacente, efectos
secundarios de farmacos antiepilépticos... La interaccion de multiples factores, afecta de
diferente manera a la naturaleza y extension de los déficit cognitivos asociados al proceso
epiléptico’.

El objetivo de una evaluacion neuropsicoldgica en epilepsia estd definido por el
motivo de derivacion, que a su vez dependera de aspectos como la edad del paciente, aspectos
académicos y deterioro cognitivo. De forma similar, en cualquier valoracion que se realice es
necesario revisar el historial médico del paciente, recoger informacion tanto del ambito
familiar como del escolar, realizar una entrevista clinica con los padres, y la valoracion
neuropsicologica propiamente dicha. El fin es obtener un perfil de las fortalezas y debilidades
cognitivas de multiples dominios, de cara a dar a una respuesta a la derivacion, asi como

ayudar en la realizacidon de un plan de tratamiento individualizado.

En relacion a la eleccion de tests que se van a utilizar, la evaluacion tiene que englobar
todos los dominios cognitivos, que incluiria: inteligencia, atencidn-concentracion, aprendizaje

y memoria, lenguaje, habilidades visoespaciales y visoperceptivas, funciones ejecutivas,
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habilidades motoras y habilidades educativas. Dependiendo de la edad del sujeto, el motivo

de derivacion, y de la informacion recogida en la entrevista clinica, las evaluaciones pueden

hacerse mas o menos extensas, sin olvidar que el impacto de la epilepsia en un cerebro en

desarrollo puede provocar el establecimiento de redes disfuncionales mas extensas de las que

cabria esperar en funciéon de la etiologia de base’, siempre es importante destacar que los

niflos no son simplemente “adultos pequefios”, por lo que las relaciones conducta-cerebro

aplicadas a los adultos, con frecuencia son inapropiadas para los nifios.

. o e . ’ : - 8
Las funciones y objetivos se basan en la neuropsicologia basada en la evidencia™. Los

principales objetivos en la evaluacidon neuropsicoldgica son:

Ayudar en la deteccion de trastornos neurolédgicos.

Establecer una linea base del perfil neuropsicoldgico, para identificar cuando
existe riesgo de problemas del desarrollo, cognitivos, académicos y
psicopatoldgicos desde el momento en el que se produce la primera crisis” '’
La informacién neuropsicolodgica que aporta es un método objetivo para ver
cambios conductuales y cognitivos en pacientes a lo largo del tiempo' " "°.
Monitorizar los cambios a nivel cognitivo y conductual a lo largo de la
enfermedad. La evaluacion neuropsicolédgica desde el primer momento en el
que se realiza el diagnoéstico, puede ir identificando aquello nifios en riesgo de
tener dificultades escolares, y dirigir posibles intervenciones en este sentido'’.
Diagnosticar alteraciones psicopatoldgicas y evaluar su impacto tanto sobre la
cognicion como en la capacidad adaptativa del nifo.

Evaluar el funcionamiento adaptativo en funcion de la neuropatologia o la
psicopatologia y utilizar esta informacion para ayudar al planteamiento
educacional.

Evaluar los posibles efectos secundarios adversos, tanto a nivel cognitivo como
conductual, derivados del tratamiento con fairmacos antiepilépticos (FAEs), asi

. . r 1 13, 14, 15, 16
como la eficacia de los tratamientos médicos >0

En pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia, se considera una parte esencial la
., ., . 8
evaluacion prequirargica

1.

Proporciona informacion acerca del area disfuncional asociada a la lesion y/o
foco epileptogeno. La “zona de déficit funcional” se define integrando datos
aportados por distintas modalidades de exploracion, EEG, neuroimagen

estructural y funcional, y exploracion neuropsicologica. La informacion
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discordante puede sugerir la existencia de una organizacién atipica de
funciones.

2. Permite predecir los posibles riesgos cognitivos de la cirugia. Estos riesgos
necesitan ser evaluados para decidir si el paciente es un buen candidato
quirurgico.

3. Evaluar los resultados de la cirugia. La evaluacion prequirurgica permite
establecer una linea base para comparar con los resultados del seguimiento
posquirurgicos.

4. Mejora el conocimiento del paciente: los datos ayudan a padres y profesores a
entender mejor al nifio y las razones de un particular patron de funcionamiento
conductual, social o emocional. Poner en relacion el funcionamiento cognitivo
y conductual en el contexto de la funcién cerebral y la disfuncién puede
provocar una tremenda diferencia para entender y aceptar las limitaciones del
nifio o adolescente. Padres y profesores, en ocasiones, tienen dificultades para
entender las particulares alteraciones en nifios epilépticos. También permite
decidir qué tratamientos psicoldgicos o rehabilitadores pueden ser los mas

apropiados.

FACTORES ASOCIADOS AL ESTADO Y PRONOSTICO COGNITIVO
EN EPILEPSIA

El pronostico de la epilepsia, entendido como el control total de las crisis, suele ser
mejor en nifos que en adultos. En los seguimientos a largo plazo se puede observar una
remision de las crisis en un 70% de los pacientes'’, no obstante, el curso del desarrollo puede
mostrar deterioro en un 16% de los nifios. Los factores que se asocian de manera mas
determinante a un mejor estado cognitivo y prondstico de la epilepsia son la ausencia de otra
patologia neuroldgica de base y el control temprano de las crisis. Por el contrario, la
refractariedad de las crisis al tratamiento farmacoldgico y la existencia de una patologia

metabolica o estructural extensa se encuentran relacionados con un peor pronostico.

Dada la multiplicidad de posibles factores intercurrentes en el curso de la epilepsia, el
desarrollo cognitivo y la aparicion de dificultades especificas puede ser altamente variable,
limitando enormemente la posibilidad de realizar un pronostico neuropsicoldgico a largo

plazo. Examinaremos a continuacion dichos factores.
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Etiologia

La patologia neurologica de base es posiblemente una de las variables mas importantes
en el desarrollo cognitivo. Los pacientes con epilepsias idiopaticas tienden a mostrar un mejor
desarrollo que aquellos con alteraciones estructurales o metabolicas de base. Aunque en la
actualidad el uso del término benigno esta desaconsejado pues se corre el riesgo de
infravalorar las dificultades especificas a nivel cognitivo y conductual que pueden sufrir los
pacientes, las epilepsias con tal denominacidon tienden a cursar con un buen prondstico
frecuentemente muestran pocas dificultades a nivel cognitivo (por ejemplo, la epilepsia con

puntas centrotemporales o la epilepsia con ausencias de la infancia).

La presencia de una alteracion genética de base no constituye por si misma un factor
pronostico del desarrollo cognitivo. Sin embargo, determinadas alteraciones en los genes que
codifican para los canales de sodio, como en las crisis febriles plus o el sindrome de Dravet,
se asocian con mayores dificultades cognitivas y mayor probabilidad de discapacidad

intelectual.

Otras etiologias, como una patologia infecciosa que provoque un cuadro de meningitis
o encefalitis puede desembocar en una epilepsia secundaria cuyo prondstico dependera del
sindrome epiléptico desarrollado y de su respuesta a tratamiento. Una de las mas comunes es
la encefalitis herpética por infecciéon por virus herpes simplex, que si bien inicia con un
cuadro de disminucion del nivel de conciencia, posteriormente puede presentar llamativas
alteraciones conductuales como hipomania o sindrome de Kliiber-Bucy, presumiblemente a
consecuencia de la inflamacion del 16bulo temporal inferomedial y el sistema limbico; las
consecuencias en los pacientes supervivientes pueden ser graves y se asocian con alta

probabilidad a discapacidad intelectual y alteraciones mnésicas'”.

La encefalitis de Rasmussen es una enfermedad poco frecuente de naturaleza

inflamatoria y causa desconocida, de la que se sospecha un posible origen autoinmune, que
.~ . , . . ~ 19 . , .

afecta a nifios sin patologia previa con una edad media de 6 afios . En resonancia magnética

puede apreciarse atrofia cortical unilateral y cursa con crisis parciales continuas. Muestra una

mala respuesta a la farmacoterapia y precisa normalmente un abordaje quirargico.

El sindrome de Sturge-Weber es un trastorno neurocutaneo caracterizado por la
presencia de angiomas faciales (clasicamente conocidos como mancha de vino de Oporto) que
se pueden asociar a malformaciones vasculares ipsilaterales cerebrales y oculares. La

presencia durante el primer afio de vida de angiomatosis leptomeningea se asocia a crisis
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epilépticas focales o parciales complejas, lateralidad manual temprana y preferencias en la
direccion de la mirada. El curso de la enfermedad puede ser variable, en funcién de la
gravedad de la epilepsia y de la aparicion de episodios stroke-like, de modo que los pacientes
pueden desarrollar hemiparesia y un grado variable de discapacidad intelectual; el 50% de los
pacientes muestra un desarrollo normal o con ligero retraso, correlacionando las dificultades

cognitivas con el grado de pérdida temprana de sustancia blanca™.

Por otra parte, las epilepsias secundarias a una lesion estructural —llamadas
sintomaticas- constituyen un grupo muy heterogéneo respecto a sus manifestaciones clinicas.
Estas lesiones pueden estar causadas por una malformacion o proliferacion atipica de
neuroblastos o glia, por defectos en la migracion, o por una organizacion andémala de la
corteza. Las distintas lesiones del neurodesarrollo suelen denominarse como displasias
corticales, disgenesia cortical, heterotopias, o malformaciones del desarrollo cortical. De igual
modo, los tumores del sistema nervioso central (los tumores sélidos més frecuentes en nifios)
pueden ser asimismo epileptdogenos o coexistir con otra lesion que lo sea. Dada la variabilidad
etiopatogénica de las lesiones estructurales, sus efectos en el desarrollo cognitivo pueden ser

muy variables.

Las lesiones del neurodesarrollo pueden clasificarse en funcion de su extensiéon como
focales, hemisféricas o generalizadas, y son las lesiones mdas frecuentes en epilepsias
pediatricas. En términos generales, las lesiones mas focales o circunscritas tienden a tener
efectos menos perjudiciales sobre el desarrollo cognitivo que aquellas que involucran amplias

) 21
areas del cerebro™ .

Las lesiones generalizadas incluyen la lisencefalia, la paquigiria y la heterotopia en
banda y laminar, siendo a su vez alteraciones del proceso de migracion. La lisencefalia
consiste en una pérdida de los surcos y giros habituales de la corteza y en una laminacion
anormal con 4 capas, y en los casos mas graves cursa con un retraso psicomotor severo y un
pronostico vital limitado. La paquigira es una forma moderada de la anterior, siendo sus
manifestaciones cognitivas y conductuales menos severas’, aunque la discapacidad
intelectual sigue siendo frecuente, especialmente ante la aparicion de espasmos infantiles. El
término heterotopia se emplea para referir la presencia de sustancia gris ectopica; en el caso
de la heterotopia laminar se ubica bajo la corteza semejando una apariencia cortical doble, en
tanto que la heterotopia en banda se ubica bajo la corteza estando separada por regiones de

sustancia blanca™. En este extremo del espectro es habitual la presencia de una discapacidad
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intelectual leve a moderada, correlacionando la gravedad del cuadro con la extension de la

., . ’ 1 : 24,25
lesion y con el tipo de sindrome epiléptico asociado™ .

Entre las lesiones hemisféricas se encuentra la hemimegalencefalia, que consiste en el
crecimiento anémalo de todo o parte de un hemisferio cerebral, y puede presentarse de
manera aislada o como parte de un sindrome que asocia la hipertrofia del hemicuerpo
ipsilateral. El hemisferio afecto puede presentar las alteraciones descritas en el parrafo
anterior en diversos grados encontrandose el contralateral relativamente preservado; la
capacidad del hemisferio no afecto para asumir funciones cognitivas depende de su integridad

y del control logrado de la epilepsia™.

Las lesiones mas limitadas en su extension incluyen las displasias corticales focales, la
polimicrogiria y las heterotopias subependimales o nodulares. No obstante, debe considerarse
que las agrupamos aqui por claridad en la exposicion, pero en realidad existen grados muy
variables que abarcan desde una lesion focal y bien localizada hasta lesiones mas extensas con
limites peor definidos. La polimicrogiria consiste en la presencia de un nimero excesivo de
surcos poco profundos en una region de la corteza cerebral; la discapacidad intelectual ligera
es frecuente, pero el grado depende de la extension. Ademas de formas mas leves con menor
proporcion de corteza afecta, existe una forma de polimicrogiria perisilviana bilateral que
cursa con paralisis pseudobulbar y alteraciones en el desarrollo del lenguaje”’ que pueden
comprometer también el lenguaje receptivo, asi como una forma mas grave frontoparietal que
asocia discapacidad intelectual severa. Las heterotopias nodulares o subependimales consisten
en pequefios nodulos de neuronas en torno a la pared de los ventriculos laterales; los pacientes
suelen tener un nivel intelectual normal y desarrollan epilepsia en su mayoria, existiendo una
elevada proporcion de nifios con dificultades de aprendizaje’”. Se conoce como displasias
corticales focales (DCF) a regiones localizadas de corteza cerebral malformada y estan muy
frecuentemente asociadas a epilepsia”’. Ademas de su extension, la frecuencia de las crisis
epilépticas es otro de los factores que pueden determinar el grado de afectacion cognitiva,

muy variable en este tipo de patologia’.
Frecuencia de crisis

Mas alla de los efectos esperables en el desarrollo por la etiologia y, en su caso, de la
extension de la lesion subyacente, la actividad epiléptica —incluidas las anomalias
intercriticas- en las epilepsias focales puede empeorar por si misma el estado cognitivo™". Por

anomalias intercriticas epileptiformes se entiende aquella actividad paroxistica distinta de la
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actividad de fondo normal para el paciente, que no ocurre en el contexto de una crisis, y que
incluye un cambio abrupto en la polaridad durante varios milisegundos. En nifios la presencia
de estas anomalias con una elevada frecuencia, especialmente cuando se producen durante el
dia, se asocia a un peor estado cognitivo, con mayor probabilidad en los dominios de atencion
y memoria’'. En nifios con baja frecuencia de crisis y pocas anomalias intercriticas, en
ausencia de alteraciones metabdlicas o estructurales significativas, son esperables menores

dificultades cognitivas.

Sin embargo, cuando en el curso de la epilepsia se producen agrupaciones de crisis en
las que se pueden presentar varias semanales o diarias es esperable un estado cognitivo y
conductual alterado. Una historia de crisis frecuentes y severas se asocian con alta
probabilidad a una pobre evolucidon cognitiva, de modo que los nifios con crisis refractarias a
tratamiento tienden a mostrar deterioro cognitivo, con independencia de la etiologia™
especialmente cuando son muy frecuentes y suceden a corta edad; debe tenerse en cuenta que
se estima que si no se ha logrado el control de las crisis durante 4 afos la probabilidad de
control posterior desciende al 10%. Se ha propuesto el mecanismo de inhibicion remota para
explicar como la actividad epiléptica reiterada podria provocar efectos cognitivos a largo
plazo al producir una inhibicidon prolongada de areas cerebrales que, aunque distantes, se

encuentren conectadas con el foco epileptogeno.

En el caso de aparicion de estatus epiléptico (una condicién de emergencia en la que
una crisis se prolonga mas de 30 minutos, o se suceden crisis sin recuperacion de conciencia)
la probabilidad de secuelas cognitivas es mayor en nifios mas pequefios, cuando la duracion

: .34
del estatus es superior a 24 horas, o con antecedentes de estatus previos™ .

No obstante, debe considerarse que incluso las dificultades mas sutiles que pueden

aparecer en los nifos al inicio de la epilepsia tienden a persistir a lo largo del tiempo, también
. .35 . ., . e

ante un buen control de crisis . Veremos a continuacion factores relacionados con el inicio de

la enfermedad.

Edad de inicio

En términos generales, cuando el inicio de la epilepsia se produce en los dos primeros
anos de vida del nifo, la probabilidad de retraso en el desarrollo o dificultades cognitivas

posteriores es mayor. Por ejemplo, en un estudio se encontrd que en término medio por cada
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mes de antelacion en la aparicion de espasmos infantiles existia una caida de 3 puntos en el
cociente de desarrollo adaptativo evaluado con las escalas Vineland a los 4 afios™. Al
anteriormente citado papel del efecto de vulnerabilidad temprana —especialmente en esta
edad- hay que afiadir que, en términos poblacionales, existe una mayor proporcion de
epilepsias con un origen estructural-lesional. Ademas, en esta fase del desarrollo cerebral es
mas probable la presentacion de crisis generalizadas, generalizacion de las crisis y espasmos
epilépticos, con una notable mayor dificultad para el control farmacologico. Todos ellos son
factores que anteriormente hemos catalogado como de peor prondstico, pero si se logra un

razonable control de crisis no implica necesariamente una alteracion cognitiva grave.

De hecho, se ha observado que la edad de inicio como factor pronostico del desarrollo
cognitivo pierde su valor predictor en pacientes con epilepsias bien controladas, de modo que
se produce un efecto de interaccion entre el control de las crisis y la edad de debut’’. Asi, la
probabilidad de discapacidad intelectual nueve anos después del inicio de la epilepsia es
elevada en aquellos pacientes que debutaron por debajo de los 3 afios y mostraron resistencia
al tratamiento farmacologico. Por el contrario, con independencia de la edad de inicio, méas
del 80% de los nifios con buen control inicial muestran en el seguimiento a largo plazo un
cociente intelectual superior a 80 (CI medio de 95, condicionado en la mayoria de pacientes

por dificultades atencionales).
Nivel cognitivo basal

La presencia de dificultades atencionales que impliquen un diagnostico de trastorno
por déficit de atencion comorbido a la epilepsia (es decir, no justificadas por el nivel
cognitivo general) es altamente frecuente —del orden de un 31% de pacientes versus un 6% en
los controles - y se estima que de hecho las dificultades atencionales anteceden al diagndstico
de la epilepsia en un 82% de los casos y un 65% de los nifios han mostrado dificultades de
aprendizaje previas al debut de la enfermedad en epilepsias de inicio en la edad escolar. En
este sentido, no se debe olvidar que la ocurrencia de alteraciones psicopatologicas (del estado
de animo y ansiedad, dificultades de ajuste social, trastorno del espectro autista) muestran una

. . . " . 38
mayor prevalencia en los nifios con epilepsia y han de ser siempre valoradas .

El nivel de desarrollo alcanzado al inicio de la epilepsia esta fuertemente relacionado
con la patologia de base, por lo que puede constituir un indicador de las posibilidades de
desarrollo futuro en el sentido de que es un indicador de la integridad del cerebro. Asi, las

evaluaciones neuropsicologicas repetidas en niflos con epilepsias localizadas o generalizadas
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han encontrado que, existiendo inicialmente una diferencia con los controles sanos, dicha
diferencia tiende a mantenerse a lo largo del tiempo’” y que el nivel cognitivo basal tiende a
ser menor en las epilepsias generalizadas, cuando se controlan otras variables. Por ello, la
evaluacién de linea base al momento del diagnostico permite no s6lo la posibilidad de
comparaciones futuras, sino disponer de un factor prondstico por si mismo en los casos en los

que las dificultades son patentes desde el inicio de la enfermedad.
Farmacos antiepilépicos

Como hemos visto, el control precoz de las crisis es el objetivo primordial en los
pacientes con epilepsia, y en gran medida el desarrollo posterior dependera de la consecucion
de esta meta. Para ello, el ajuste Optimo del tratamiento para cada nifio particular debe
considerar también los posibles efectos adversos asociados al mismo, pues todo farmaco
antiepiléptico puede potencialmente afectar a las funciones cognitivas, la conducta o el
aprendizaje. La necesidad en algunos casos de realizar tratamiento en politerapia incrementa
la probabilidad de experimentar este tipo de efectos adversos, asi como con una dosis o

niveles séricos elevados o ante una rapida titulacion.

Respecto a los farmacos cldsicos o de primera generacion, el uso prolongado de
fenobarbital se ha asociado a disminuciones en el cociente intelectual parcialmente
reversibles'’, asi como dificultades en atencion, motricidad fina y somnolencia. Si bien no se
han encontrado efectos sobre el CI en pacientes tratados con fenitoina, pueden desarrollar
también las dificultades atencionales anteriores; semejantes efectos, con menor frecuencia, se
asocian a la carbamacepina. El valproato o acido valproico es uno de los farmacos mas
utilizados de primera linea, con menores efectos adversos aunque es frecuente la presencia de
torpeza motora y en algunos casos irritabilidad; existe ademds evidencia preliminar de que el

. ., . . . 41
uso a largo plazo puede asociarse con reduccion del grosor cortical en el 16bulo parietal .

Los farmacos de nueva generacion han sido ain insuficientemente estudiados en su
perfil de potenciales efectos adversos cognitivos. Aunque se desconoce el mecanismo
subyacente, existe ya suficiente evidencia para considerar que el topiramato afecta de forma
dosis-dependiente con mayor intensidad a procesos verbales, fluidez y especialmente
denominacion™, y son frecuentes las dificultades de atencion e inquietud. La zonisamida es
un farmaco de uso como tratamiento concomitante de reciente aparicion, existe evidencia
preliminar de que podria mostrar efectos dosis-dependientes sobre el lenguaje semejantes a

3,44, 45

los del topiramato’ . Se ha asociado la presencia de conducta agresiva al tratamiento con
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lamotrigina en nifios, incrementandose la probabilidad de alteraciones conductuales en
pacientes con discapacidad intelectual ®. El levetiracetam es un farmaco del que se considera
que muestra un perfil activador con menor riesgo de somnolencia y enlentecimiento, sin
embargo se han observado dificultades de comportamiento, irritabilidad-agresividad e incluso
hay descripciones esporadicas de casos de aparicion de cuadros psicdticos en nifios’’, por lo
que se recomienda aumentar la vigilancia en pacientes con trastorno del espectro autista’". El
perampanel ha sido recientemente autorizado para el tratamiento concomitante en crisis
parciales y se le supone escasos efectos cognitivos al margen de somnolencia’’, sin embargo

se ha descrito un riesgo mayor de aparicion de cuadros psicopatolégicos’’.
SINDROMES EPILEPTICOS

Un sindrome epiléptico es un trastorno epiléptico caracterizado por un conjunto de

. , . . 51, 52 . . ,
signos y sintomas que ocurren habitualmente juntos’ " *~. Este conjunto de signos y sintomas
se refieren a caracteristicas electroclinicas, edad de aparicion, tipo de crisis, afectacion

neurologica, pronostico, etc.

Tradicionalmente, cuando el sindrome esta asociado a dafio estructural cerebral o
alteraciones metabolicas se le considera “lesional” o estructural-metabodlica, mientras que si
no hay lesion o dafio se considera “idiopatico” o genético (se supone un defecto genético); en
aquellos casos en los que no se evidencia ninguna lesion ni hay evidencia alguna sobre su

etiologia se considera “criptogénico” o de causa desconocida.

No pretendemos realizar una revision exhaustiva de todos los sindromes epilépticos
descritos, nos centraremos en aquellos mas representativos y frecuentes e intentaremos
establecer las alteraciones cognitivas mas caracteristicas, si bien, no podemos perder de vista
que el impacto y el prondstico de dichos sindromes puede verse afectado por los factores

comentados en el apartado anterior.
1. Sindromes Idiopaticos
a) Epilepsia Benigna con Puntas Centrotemporales

También conocida como Epilepsia Rolandica, ya que gran parte de las puntas-ondas
centrotemporales que aparecen en el EEG se localizan en la regiéon rolandica. Es
probablemente el sindrome epiléptico més frecuente, suponiendo entre el 25 y el 35% de

todas las epilepsias infantiles™. Tradicionalmente se ha clasificado como un sindrome

305



Capitulo 9. Epilepsias pediatricas

idiopatico, si bien en la nueva clasificacion de la ILAE se categoriza como de causa
desconocida’. La edad de debut es entre los 3 y los 14 afios, con un pico en su aparicion entre
los 7 y los 10, afectando en mayor medida a los varones’”. Las crisis suelen ser breves y
predominan durante la noche (especialmente durante el suefio N-REM) o al despertar. Las
crisis focales son las mas frecuentes y suelen implicar sintomas motores, especialmente en la

. . 56
cara y la boca, con conciencia preservada™.

El término benigno se refiere mas bien al curso de la epilepsia, que tiende a remitir en
la adolescencia. Sin embargo puede evolucionar hacia formas atipicas mas agresivas como el
Sindrome de Landau-Kleffner o la Encefalopatia con Punta Onda en Suefio Continuo. Suele
cursar con alteraciones en el lenguaje (especialmente en lectura y denominacion), atencion y
memoria declarativa’’, sin embargo aun no estd suficientemente demostrado si estas

. . . . 58
alteraciones son transitorias o permanecen en el tiempo™ .
b) Epilepsia con ausencias de la infancia

Es un tipo de sindrome epiléptico generalizado que se caracteriza por la presencia de
crisis de ausencia en niflos normalmente sanos. La edad de aparicion oscila entre los 4 y 10
afos, con un pico entre los 5 y los 7 y es mas frecuente en nifias. Su incidencia es de
aproximadamente 7/100.000 en nifios epilépticos menores de 16 afios’ . Las crisis se suelen
caracterizar por ser breves (aproximadamente 10 segundos) y frecuentes (decenas), con
pérdida abrupta de conciencia, estando el tono muscular preservado. Mediante la
hiperventilacion se pueden provocar las crisis, aspecto que facilita el diagnostico. El EEG
ictal se caracteriza por descargas generalizadas de tipo punta-onda de 3Hz de aparicion y

. Iy 60
terminacion abruptas’ .

El pronostico por lo general es bueno, con remision antes de los 12 afios. A pesar que
se ha descrito tradicionalmente como un sindrome benigno, puede cursar con afectacion en el
funcionamiento cognitivo, asi como con alteraciones psicopatologicas. El nivel intelectual
puede estar ligeramente disminuido o en el limite inferior de la normalidad®'. Las principales
alteraciones descritas a nivel neuropsicoldgico se registran en las funciones atencionales y
ejecutivas’’, pudiendo desarrollar TDAH®'. Se registra mayor afectacion de las habilidades no
verbales, estando por lo general las verbales mas preservadas’”. El sindrome puede cursar con
sintomas ansiosos y dificultades de ajuste social, lo que unido a las alteraciones cognitivas

puede determinar la necesidad de implantacion de medidas especificas en el entorno escolar.
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¢) Epilepsia mioclénica juvenil

Es uno de los sindromes epilépticos en los que mayor evidencia de carga genética
existe. Suele aparecer entre los 12 y 18 afios, normalmente en adolescentes sanos, afectando
con mayor frecuencia a las mujeres. Su incidencia es de 0,1-0,2/100.000, con una prevalencia
estimada del 18% de las epilepsias generalizadas idiopaticas””. Se caracteriza por crisis con
sacudidas mioclonicas bruscas, bilaterales (Unicas o repetitivas), irregulares y arritmicas,
predominantemente de los brazos, que ocurren poco después de despertar. La mitad de los
casos también pueden presentar crisis tonico-clonicas generalizadas y en un tercio de los
casos también estan presentes ausencias tipicas. Las crisis se pueden provocar mediante
privacion de suefio, fatiga o ingesta excesiva de alcohol. En el EEG aparecen complejos

punta-onda, polipunta-onda de breve duracion”.

Mediante la medicacion se consigue un buen control de las crisis, sin embargo existe
un alto indice de recaidas si se abandona, por lo que normalmente se requiere tratamiento a
largo plazo. A pesar del buen control de las crisis mediante la medicacion y que el nivel
intelectual  normalmente  estd  conservado, presentan  dificultades  cognitivas,
predominantemente en funciones atencionales y ejecutivas’” °’. Tradicionalmente se les ha
descrito como pacientes con cierta indiferencia hacia su enfermedad, inestables
emocionalmente, con frecuentes cambios de humor, facilmente irritables, que presentaban
graves dificultades en su ajuste psicosocial”’, sin embargo, en los wltimos afios se han

publicado estudios que ponen en duda estas dificultades sociales”’.
2. Encefalopatias epilépticas

Las encefalopatias epilépticas son aquellas en las que la actividad epiléptica por si
misma puede contribuir a un deterioro cognitivo y conductual severo, mas alla del esperable

por la mera patologia subyacente, y que puede empeorar a lo largo del tiempo ™.

Estos cuadros suelen cursar con refractariedad en el tratamiento mediante el uso de
FAEs habituales, por lo que no es infrecuente que otras opciones deban ser contempladas,

. ;. . . . ’ 0
como el uso de otros FAEs, dieta cetogénica, terapias inmunomoduladoras, cirugia, etc’’.
a) Sindrome de West

También conocido como sindrome de espasmos infantiles. Es un tipo de sindrome
epiléptico dependiente de edad, que aparece en el lactante, entre los 4 y los 10 meses de edad,

y raramente ocurre después de los 2 afios. Su incidencia es de 2,5/10.000, afectando en mayor
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medida a los varones’'. Se caracteriza por una triada de sintomas: espasmos infantiles, trazado
eléctrico hipsarritmico (trazado desorganizado, con puntas-ondas de alto voltaje irregulares
extendidas por toda la corteza cerebral) y detencion y/o regresion en el desarrollo psicomotor.
La etiologia es variada, puede ir asociada a dafio neurologico, malformacion cortical,
sindromes neurocutaneos o alteraciones genéticas, si bien hasta un tercio de los casos son
idiopaticos’”.

El prondstico es poco favorable y suele estar ligado a la causa subyacente, con mejor
prondstico en aquellos casos criptogénicos versus sintomaticos””. Los indices de mortalidad
oscilan en torno al 5% gracias a las mejoras médicas’’. Es comiin que estos nifios desarrollen
crisis farmacorresitentes o evolucionen hacia un Lennox-Gastaut’". El sindrome suele cursar
con retraso mental hasta en el 80% de los casos’’, junto con alteraciones conductuales y
rasgos del espectro autista como pérdida de interés, indiferencia afectiva, pérdida de contacto

social y pérdida de los hitos motores alcanzados '’
b) Sindrome de Lennox-Gastaut

Es un sindrome epiléptico de la infancia, que suele aparecer entre los 3 y los 5 afos de
edad, siendo infrecuente su aparicion después de los 8 afos, pero incluso se han descrito casos
en adultos’’. Su incidencia es de unos 2/100.000 apareciendo en un porcentaje ligeramente
superior en nifios’". Se caracteriza por una triada de sintomas: multiples crisis tonicas
asimétricas, atonicas y crisis de ausencia atipicas; deterioro cognitivo y alteraciéon conductual;
descargas punta-onda lentas difusas y actividad répida intercritica generalizada interictal”’. El
sintoma mas comun al inicio (si bien no es patognomonico) son “caidas stibitas” secundarias a
crisis tonicas o atdnicas. Su etiologia es variada (malformaciones en el desarrollo cortical,
esclerosis tuberosa, enfermedades metabdlicas, dafio cerebral adquirido, etc) siendo
aproximadamente un 25% de los casos de causa desconocida”’. Como hemos comentado
anteriormente, entre un 10 y un 30% de nifios con sindrome de West evolucionan hacia un

Lennox-Gastaut ™. El riesgo de mortalidad es elevado alcanzando entre el 5y el 13%"".

El prondstico es sombrio, aunque inicialmente el desarrollo cognitivo es normal en el
10% con causa sintomatica y hasta un 30% en los de causa desconocida, las series de
seguimiento han registrado deterioro cognitivo hasta en el 99% de los pacientes’’, con caidas
generalizadas del nivel intelectual, llegando hasta la discapacidad intelectual moderada-severa

en el 94% de los casos’”. A la discapacidad intelectual se unen alteraciones psicopatoldgicas y
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graves dificultades adaptativas, que implican en la mayoria de los casos adaptaciones

. . 83
educativas especiales .
¢) Encefalopatia con estado de punta-onda continua en suefio lento

Es un tipo de encefalopatia epiléptica cuya presentacion esta asociada al suefio lento
N-REM. Existe cierta confusion respecto a la terminologia a utilizar™’, ya que podemos
encontrar referencias a ESES (electrical status epilepticus during sleep) o CSWS (continuous
spikes and waves during sleep). A pesar de no existir consenso al respecto, por lo general se
sugiere utilizar ESES para hablar del patron electroencefalografico (que puede ser comun a
otros sindromes, como veremos a continuacion) y reservar el término CSWS a este sindrome
concreto”. Es dependiente de edad, apareciendo en nifios de entre 3 y 14 afios, con un pico
entre los 4 y los 7 afos, siendo ligeramente mas frecuente en varones que en mujeres. Se
estima que supone el 0,5-1% de las epilepsias infantiles™. Para su diagnéstico son necesarios
dos requisitos: trazado EEG en forma de punta onda continua en suefio lento y alteraciones
cognitivas y conductuales asociadas a esa actividad. Al inicio pueden presentarse
convulsiones unilaterales, crisis focales motoras, crisis tonico-clonicas generalizadas y crisis
atonicas. En este cuadro no se presentan crisis tonicas, por lo que su presencia plantearia el

. ;. . - 87, 88
diagnéstico de otra epilepsia”’

. Las descargas suelen ser difusas bilaterales, si bien pueden
ser unilaterales e incluso focales”’. Inicialmente se consideraba que para el diagnostico era
necesario una proporcion de punta-onda en el trazado EEG del 85%, si bien este criterio se ha
flexibilizado ya que se ha registrado que proporciones menores también producen deterioro

fel 90
cognitivo .

El pronostico es variable, se ha estipulado que a mayor duracion de la situacion de
punta-onda continua, el deterioro serda mayor y menos probable de recuperar incluso
revirtiendo la situacién clinica’’. Del mismo modo, aquellos nifios que tengan una lesion
estructural suelen tener peor prondstico que aquellos casos que sean idiopaticos .
Inicialmente lo mas frecuente es encontrar alteraciones atencionales, ejecutivas y mnésicas,
asi como en habilidades motoras y habilidades no verbales. Es frecuente la disminucién del
CI Total asi como la presencia de alteraciones conductuales: impulsividad, hiperactividad,

ey . 93,94, 95
labilidad emocional, etc. .
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d) Sindrome Landau-Kleffner

También se le conoce como “Afasia epiléptica adquirida”. Se la agrupa dentro de los
sindromes ““idiopaticos”. No existen muchos datos epidemioldgicos, pero uno reciente en
Japon la sitaa en 1/1.000.000”°. Suele iniciarse entre los 3 y los 10 afios de edad en nifios
normalmente sanos, con adquisicion normal del lenguaje que comienzan a desarrollar una
agnosia verbal (dificultades para la comprension auditiva, llegando a sordera para las
palabras), agnosia auditiva (no reconocer sonidos), una incapacidad para producir sonidos del
habla (afasia) y, posteriormente, una regresion global en el lenguaje’’. Respecto a su patron
EEG, presenta un trazado de punta onda continua en suefio lento, con predominio del mismo
en regiones temporales posteriores (plano temporal y giro temporal superior). Debido a que
comparten el mismo trazado eléctrico y otras caracteristicas como el deterioro cognitivo, tanto
CSWS como LKS se agrupaban dentro del mismo sindrome’; sin embargo debido a sus
caracteristicas diferenciales se ha considerado que aunque pueden formar parte de un
continuo, las particularidades de cada uno le otorgan una entidad suficiente™’. En el LKS a
diferencia de afasias secundarias a una lesion, la actividad eléctrica andmala en ambos
hemisferios y a una edad critica para el desarrollo del lenguaje, impide que la funcion alterada

. . . . .y . 99
se transfiera al hemisferio contrario produciendo una “ablacion funcional””".

Las alteraciones del lenguaje pueden permanecer como secuelas incluso después de la
normalizacién del trazado EEG. El prondstico es por lo general malo, en muy pocos casos se
logra la recuperacion completa de las funciones del lenguaje'”’. Las habilidades cognitivas no
verbales estan relativamente preservadas'’'. Los nifios con LKS pueden desarrollar problemas
comportamentales como hiperactividad, dificultades de atencion, agresividad, dificultades de

ajuste social y rasgos autisticos .
3. Epilepsias sintomaticas o probablemente parciales sintomaticas (focales)
a) Epilepsia del Lobulo Temporal

La incidencia es mucho menor que en los adultos, donde normalmente es la epilepsia
mas prevalente. En poblacion pediatrica supone el 30-35% de todas las epilepsias infantiles™”.
Dentro de la epilepsia del 16bulo temporal podemos distinguir principalmente dos subtipos, en
funcion de la zona de origen de las crisis, la mesial y la lateral-neocortical. Las estructuras
implicadas en la mesial incluyen la amigdala, el hipocampo y la corteza entorrinal (mas
implicadas en tareas mnésicas), mientras que la lateral-neocortical, como su propio nombre

indica afecta a la corteza temporal lateral, que tiene mayor implicacion en funciones
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lingiiisticas'”. Las lesiones mas frecuentemente asociadas a este tipo de epilepsia en la
infancia son los tumores de bajo grado, las displasias corticales focales, el dafno perinatal y, en
menor grado, la esclerosis de hipocampo. En nifios pequeios las crisis pueden tener
componentes tonicos, clonicos o miocldnicos, y a partir de 4 afios predominan las crisis
parciales complejas'’’. Las crisis suelen ser precedidas de un aura (sensaciones epigastricas,
olfativas, de miedo, etc) y es frecuente la presencia de automatismos orales, desviacion de la

. ., . . . 104
mirada y alteracion transitoria del lenguaje .

Los nifios con epilepsia del 16bulo temporal suelen tener un nivel intelectual dentro de
los limites de la normalidad'””. A diferencia de lo documentado en los adultos, donde las
alteraciones de memoria son predominantes y el déficit suele ir asociado a la zona afecta, no
se registra la disociaciéon de memoria verbal-visual en relacion la alteracion del hemisferio
izquierdo-derecho; se registran alteraciones en la memoria pero es muy dificil que se
desarrolle amnesia' . Las alteraciones del lenguaje son muy frecuentes, con predominio de
alteracion en la denominacién y vocabulario receptivo (mas relacionado con 4areas
neocorticales), asi como los problemas de aprendizaje. Igualmente, la frecuencia de
alteraciones psicopatologicas es elevada. La epilepsia del lobulo temporal en nifios suele
cursar con alteraciones de conducta (trastorno oposicionista desafiante y trastorno por déficit

de atencion e hiperactivida®.
b) Epilepsia del Lobulo Frontal

Es la epilepsia parcial o focal mas frecuente en la infancia tras la epilepsia del 16bulo
temporal, suponiendo un 20-30% de las epilepsias parciales. La edad de media de comienzo
es de 4,6 a 7,5 afios'’’. Las crisis suelen ser parciales simples, parciales complejas y
secundariamente generalizadas, la duracion es breve, apareciendo generalmente con mayor
frecuencia durante la noche, y la semiologia es variable en funcién del area afectada,
(orbitofrontal, frontopolar, dorsolateral, opercular, corteza motora, area motora
sumplementaria y giro cingulado) aunque predomina el componente motor y los
automatismos. La etiologia en su mayoria es criptogénica . Las lesiones con que mas
comunmente va asociada son las displasias corticales focales, infartos cerebrales (pero no

hemorragias) y tumores de bajo y alto grado.

La mayoria de los estudios sugieren que el nivel de inteligencia de los nifios con
epilepsia del 16bulo frontal (ELF) esta en la media, o en el limite inferior de la normalidad,

pero hay que tener en cuenta, que la muchos de los estudios excluyen a aquellos sujetos que
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tienen un nivel intelectual menor a 70'"’. Se ha descrito la gran dificultad de estos nifios en
tareas que requieren mantenimiento de la atencidén durante tiempos prolongados, tareas con
carga de memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva y monitorizacion de los propios errores' ",
es decir, tareas que requieren las llamadas “funciones ejecutivas”. Sin embargo, también se
han descrito otras alteraciones en los nifios con ELF como dificultades en el lenguaje,
alteracion del procesamiento viso-perceptivo, coordinacion motora y alteraciones de la
memoria''’. Debido a la gran conectividad del 16bulo frontal y a que nos encontramos ante un
cerebro en desarrollo, podemos encontrar alteraciones en dominios que a priori estdn
soportados por otras areas. Dentro de las alteraciones conductuales asociadas a la ELF la méas
frecuente es el Trastorno por Déficit de Atencion con/sin Hiperactividad'''. En estos nifios
son mas frecuentes las conductas impulsivas y perseverativas, teniendo mayor dificultad para
planificar e inhibir los distractores lo que les puede provocar graves dificultades en el ajuste

social.
¢) Epilepsia del Cortex Posterior

Existen muy pocas publicaciones referentes a pacientes con epilepsia del lobulo
parietal, y el nimero es ain menor en nifios. A pesar que es mucho mas frecuente en nifios
que en adultos, la incidencia sigue siendo mucho menor que el resto de epilepsias focales,
suponiendo un 6% de las epilepsias focales en las series quirtrgicas’”. Respecto a la etiologia,
la causa mas frecuente son las malformaciones del desarrollo cortical y en menor medida los
tumores''”. Las crisis de inicio parietal son dificiles de diagnosticar, especialmente en nifios,
ya que son muy variables en su semiologia' "’ y tienen un carécter subjetivo (en muchos casos
un componente vestibular y somatosensorial). El 16bulo parietal es el centro de la integracion
multisensorial, por lo que estd altamente conectado con otras areas, lo cual podria explicar
que en los EEG de estos pacientes la actividad intercritica aparezca difusa y sea mas dificil

. ., 114
establecer una correcta localizacion .

Dado que la corteza parietal contiene numerosas areas elocuentes, su afectacion esta
asociada a numerosas alteraciones: dificultades para percibir e integrar datos espaciales,
negligencia contralateral, alteracion del esquema corporal. Una zona especialmente relevante
es el giro angular, cuya alteracion puede provocar el Sindrome de Gerstmann (dificultades
para la orientacion derecha-izquierda, acalculia, agnosia digital y disgrafia). Por norma
general el nivel intelectual esta en el limite inferior del rango normal, registrando niveles mas

. ., . . . 115 . . .
bajos cuando la afectacion parietal es izquierda vs derecha ~. La incidencia de las
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alteraciones conductuales no esta del todo clara, ya que la mayoria de los estudios se refieren
a cortex posterior (parietal y occipital) o extratemporal, empero con los datos existentes la
aparicion de problemas de conducta parece ligeramente menor que en otras epilepsias

: 116
parciales .

La epilepsia del 16bulo occipital (ELO) supone entre el 6 y el 8% de las epilepsias
focales, siendo mas frecuente en nifios que en adultos''’. La etiologia es variada, cuando es de
origen sintomatico, las crisis pueden comenzar en cualquier momento, mientras que el debut

de las de causa idiopatica es en la infancia.

Los estudios revelan gran variabilidad en el estado cognitivo de estos nifios''*. La
mayoria describen puntuaciones en nivel de inteligencia dentro de la normalidad, aunque
ligeramente inferiores a los controles, secundarias a peor rendimiento en las tareas
manipulativas. Las alteraciones mas frecuentes se dan en las habilidades visoespaciales, con

119

especial dificultad para la identificacion de objetos . Igualmente, se describen alteraciones

que no se limitan Unicamente al “campo visual”, afectando también a la atencion, la memoria

12

y habilidades motoras'” '*', mientras que el lenguaje por lo general se mantiene

conservado' .
EN RESUMEN

La epilepsia es uno de los trastornos neuroldgicos mas prevalentes en la infancia, y
aunque la mayoria de los pacientes logra un buen control de las crisis, en un porcentaje no
desdefiable de casos pueden aparecer complicaciones en el desarrollo. El neuropsicologo
clinico tiene gran importancia en la detecciéon de los trastornos y su valoracidon inicial,
permitiendo asi su seguimiento longitudinal para monitorizar el curso del desarrollo y
determinar si aparecen dificultades en el mismo para poder orientar el abordaje educativo y

psicoldgico, asi como la respuesta a tratamientos médicos, farmacologicos o quirirgicos.

Existen una gran variedad de factores que pueden afectar al curso y pronostico del
desarrollo del nifio con epilepsia. Un buen control temprano de crisis y la ausencia de una
lesion estructural extensa o una patologia metabolica de base se asocian a un mejor estado
cognitivo. Un buen estado basal y una edad de inicio mas tardia contribuyen generalmente a
un mejor prondstico. Aunque el tratamiento con farmacos antiepilépticos es en la mayoria de
los casos imprescindible para un buen control de la enfermedad, se debe monitorizar el

balance entre beneficio y efectos adversos cognitivos y conductuales.
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Existen un gran niamero de sindromes epilépticos cuya clasificacion varia en funcion
de los hallazgos que se van desarrollando. En este capitulo hemos recogido aquellos que nos
parecian mas representativos y en los cuales la labor de neuropsicologo clinico es
fundamental. Sin pretender ser exhaustivos, hemos expuesto los rasgos diferenciales de cada
sindrome y las alteraciones neuropsicoldgicas mas caracteristicas en cada uno de ellos, pero
hay que tener en cuenta la enorme variabilidad de los mismos, en especial por el hecho que se
dan en un cerebro en desarrollo. Los sindromes idiopaticos son aquellos que no estidn
asociados a lesion; su pronostico a priori es positivo y las alteraciones son menos graves. Las
encefalopatias epilépticas son aquellas en las que la actividad epiléptica por si misma puede
producir deterioro cognitivo y conductual severo y cuyo pronostico es menos favorable, sobre
todo si se mantienen durante un tiempo prolongado. Las epilepsias focales sintomaticas estan
asociadas a dafo en determinadas areas cerebrales en las cuales comienzan las crisis
epilépticas; la afectacion en nifios presenta menos focalidad que en los adultos por lo que

podemos encontrar alteraciones mas heterogéneas, incluyendo alteraciones conductuales.
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TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA
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Cognitiva Unidad de Memoria Donostia (San Sebastian, Pais Vasco)

HISTORIA DEL AUTISMO

El término autismo fue aparentemente utilizado por primera vez en una investigacion
de Eugen Bleuler' para caracterizar la desconexién social, el aislamiento y los déficits de
interaccion social que observo en pacientes adultos con esquizofrenia. Mas tarde, Leo Kanner,
un psiquiatra infantil, en la Universidad John Hopkins, dio la primera descripcion concreta y
caracterizacion del sindrome que ahora denominamos trastorno del espectro autista. Al
hacerlo, Kanner, diferencid esta enfermedad de la esquizofrenia infantil, con la que era mas
habitualmente confundida. En su primer trabajo, Kanner se refirio a este conjunto de sintomas
como “autismo infantil temprano”. Describié de forma detallada las caracteristicas clinicas de
11 nifios con autismo que habia observado durante varios afos. El nucleo de la descripcion de
Kanner del autismo infantil temprano incluia déficits sociales (por ejemplo: soledad extrema
reflejada en el aislamiento social, falta de intereses sociales, falta de interés en otras personas
como algo diferente de otros objetos del entorno, etc.) anormalidades en la comunicacion y el
lenguaje (por ejemplo: 3 de sus 11 casos no hablaban, mientras que los que si lo hacian
mostraron ecolalias, literalidad extrema e inversiones de los pronombres); una extrema
necesidad de la similaridad o uniformidad (por ejemplo: exigiendo que los detalles del

entorno familiar no varien, adherencia rigida a las rutinas, llegando a altos niveles de ansiedad
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si una rutina se altera o interrumpe, etc.). Todos sus casos mostraron signos del trastorno antes

~ , .y . 2
de los 3 afos de edad y Kanner creia que esta condicion se presentaba desde el nacimiento”.

Entre las observaciones que realizo6 Kanner, 2 han sido repetidamente criticadas. La
primera es que Kanner sugirio que los nifios con esta condicién no sufrian de déficits
cognitivos generales. Aunque es posible que en la muestra de Kanner la mayoria poseyesen
un alto funcionamiento, actualmente el 70% de los nifios con trastorno del espectro autista

1.0 1.3
presentan retraso mental comodrbido™.

La segunda critica se basa en las consecuencias histéricas de la descripcion de Kanner
de los padres de los niflos con autismo. El se refiri6 a los padres utilizando palabras como
altamente inteligentes, bien educados, obsesivos, perfeccionistas, frios, formales y que

mostraban un limitado interés por las personas”

En consecuencia, las descripciones de Kanner de las tendencias obsesivas, frias y
formales de estos padres fueron recogidas por psicoanalistas y otros pensadores psicogénicos
que hipotetizaron que las raices del trastorno del espectro autista se basaban en las
experiencias de la primera infancia dentro de la familia. Segun la visiéon muy extendida en las
décadas siguientes de la vision psicoanalitica, el autismo sucedia como una respuesta
defensiva en los nifios a la privacion emocional resultante de un estilo parental distante y frio.
La concepcion psicogénica se popularizd con el libro de Bruno Bettelheim “La fortaleza
vacia: autismo infantil y el nacimiento del Self”. Se creia que la falta de estimulacion
emocional temprana dafiaba el desarrollo del sistema nervioso del nifio, llevando a déficits en
el desarrollo de la personalidad y del funcionamiento intelectual. Bettelheim hipotetizé que el
tratamiento apropiado consistia en separar a los nifios del entorno familiar dafiino y la
exposicion del nifio a un entorno institucional emocionalmente nutrido que permitiria a los
niflos a renunciar a su estilo de afrontamiento autistico o estrategias defensivas y avanzar en
su desarrollo. Este modelo psicogénico es actualmente fuertemente criticado por intensificar

. . .. 4
de forma innecesaria e injusta la culpa de los padres'.

Historicamente, el libro de Rimland’ “Autismo infantil: El trastorno y sus
implicaciones para una teoria neuronal de la conducta” es visto como el punto de inflexién de
la presentacion de evidencias del origen biologico del autismo. Hoy en dia existe fuerte
evidencia empirica de la base genética del autismo, relacionada con anormalidades en el
neurodesarrollo® que subyacen a los sintomas del autismo, y las asociaciones que existen entre

los sintomas del autismo y otras condiciones médicas con una base genética o neurologica’.
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DEFINICION

Hasta hace relativamente poco, en el DSM-IV, los trastronos generalizados del
desarrollo (TGD), en inglés “pervasive developmental disorders” (PDDs) o trastornos del
espectro autista (TEA), en inglés “autism spectrum disorder” (ASD) abarcaban 5 subtipos: el
trastorno autista, el sindrome de Rett, el trastorno desintegrativo infantil, el sindrome de
Asperger y el trastorno generalizado del desarrollo no especificado (TGD-NE)*. La OMS’
sigue manteniendo una clasificacion parecida a la que se encontraba en el DSM-IV, en la que
dentro de una categoria general de trastornos generalizados del desarrollo, se siguen
encontrando varias subcategorias. Sin embargo, en el actual DSM-V estas subcategorias han
desaparecido para englobarlas dentro de una tUnica, denominada trastornos del espectro

autista. En este capitulo se ha decidido seguir la clasificaciéon de esta ultima'’.

En esta nueva clasificacion los trastornos del espectro autista engloban 4 de las 5
subcategorias que se encontraban dentro de los trastornos generalizados del desarrollo. Sin
embargo, en esta nueva clasificacion el sindrome de Rett se queda fuera de la categoria de los

trastornos del espectro autista'’.

En las primeras fases del sindrome de Rett se pueden observar problemas en las
interacciones sociales (frecuentemente entre el primer y el cuarto afio de edad); es por ello,
que una considerable proporcion de mujeres afectadas puede parecer mostrar sintomas que
cumplen con los criterios diagndsticos para el diagnostico del espectro autista. Sin embargo,
tras este periodo, la mayoria de las personas con sindrome de Rett mejoran en sus habilidades
comunicativas sociales, y en consecuencia, las caracteristicas del autismo ya no es un area de
preocupacion. Es por ello, que el trastorno del espectro autista debe ser considerado so6lo

o . oy 10
cuando se cumplen todos los criterios diagnosticos .
Dentro de esta clasificacion también se debe especificar, en primer lugar, si:

- Se acompana o no de deterioro intelectual (utilizando también pruebas no
verbales sin limite de tiempo para valorar las fortalezas potenciales de los
individuos con lenguaje limitado).

- Se acompaiia o no de deterioro del lenguaje.

- Se encuentra asociado con una condiciéon médica o genética conocida o factor

ambiental.
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Se encuentra asociado con otro trastorno del neurodesarrollo, mental o
comportamental.

Con catatonia.

En segundo lugar, también es necesario especificar la gravedad del trastorno de la

sintomatologia actual, con el reconocimiento de que la gravedad puede variar segun el

contexto y el tiempo. La gravedad de las dificultades de la comunicacion social y de los

comportamientos repetitivos y restrictivos, son los 2 ejes cardinales del trastorno y deben ser

evaluados por separado, con 3 niveles distintos de gravedad para cada eje'’ (Ver Tabla 10-1).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DSM-V"

A. D¢éficits persistentes en la comunicacion social y la interaccion social en multiples

contextos, que se haya dado en la actualidad o a lo largo de su historia, que se muestra

en:

1.

Déficits en la reciprocidad social y emocional, que abarcan, desde un enfoque
social anormal y fallos en las interacciones en la conversacion; hasta una
limitacién de interéses, emociones, o sentimientos compartidos; o fracaso en el
inicio o la respuesta a las interacciones sociales.

D¢éficits en la conducta comunicativa no verbal utilizada para las interacciones
sociales, que abarcan, desde una comunicacion verbal y no verbal mal
integrada; hasta anormalidades en el contacto visual y lenguaje corporal o
déficits en la comprension y uso de gestos; falta total de expresiones faciales y
comunicacion no verbal.

Déficits en el desarrollo, mantenimiento y comprension de las relaciones, que
abarcan, por ejemplo, desde dificultades en el ajuste del comportamiento a
distintos contextos sociales, hasta dificultades en el juego imaginativo
compartido o en hacer amigos; hasta ausencia de interés en los iguales.

La gravedad se basa en las deficiencias en la comunicacion social y en los

patrones de comportamiento restringidos y/o repetitivos

B. Patrones restringidos y/o repetitivos de comportamiento, intereses o actividades que se

haya dado en la actualidad o a lo largo de la historia, que se muestra en al menos dos

de las siguientes:
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1. Movimientos motores, uso de objetos o habla repetitiva o estereotipada (Por
ejemplo: estereotipias motoras simples, formar filas con los juguetes o dar
vueltas a los objetos, ecolalias).

2. Insistencia en que todo sea igual, adherencia inflexible a las rutinas o patrones
de comportamiento verbal o no verbal ritualizados (Por ejemplo: angustia
extrema a pequeios cambios, dificultades con las transiciones, patrones de
pensamiento rigidos, rituales de saludos, necesitan realizar el mismo itinerario
o recorrido o comer la misma comida todos los dias).

3. Intereses altamente restringidos y obsesivos que son anormales en intensidad o
concentracion (Por ejemplo: fuerte fijacion o preocupacion por objetos
insolitos, intereses excesivamente circunscritos o perseverativos).

4. Hiper- o hiporreactividad a informacion sensorial o interés inusual en aspectos
sensoriales del entorno (por ejemplo, indiferencia aparente al dolor o
temperatura, respuesta adversa u hostil a sonidos o texturas especificas,
tendencia excesiva a oler y a tocar objetos o fascinacion visual con luces o
movimiento).

C. Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo temprano (pero puede
no manifestarse completamente hasta que las demandas sociales exceden las
capacidades limitadas o pueden estar enmascaradas por estrategias aprendidas
posteriormente).

D. Los sintomas causan un deterioro clinicamente significativo en las areas social,
ocupacional u otras areas importantes del funcionamiento actual.

E. Estas alteraciones no se explican mejor por una discapacidad intelectual (Trastornos
del desarrollo intelectual) o retraso del desarrollo global. La discapacidad intelectual y
el trastorno del espectro autista frecuentemente co-ocurren; para hacer el diagnostico
de comorbilidad del trastorno del espectro autista y la discapacidad intelectual, la
comunicacion social debe estar por debajo de lo esperado para su nivel de desarrollo

general.
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Niveles de gravedad para el trastorno del espectro autista

Nivel de gravedad

Nivel 3

Comunicacién social

Los déficits graves en las habilidades de

comunicacion verbal y no verbal causan deterioros

Requieren de un apoyo

muy importante

Nivel 2

graves en el funcionamiento, iniciativa muy
limitada de interacciones sociales, y respuestas
minimas a las propuestas sociales de otros. Por
ejemplo, una persona con pocas palabras de habla
inteligible que rara vez inicia la interaccion, él o
ella solamente realiza algunas aproximaciones
inusuales para satisfacer sus necesidades, responde

unicamente a aproximaciones sociales muy directas.

Déficits marcados en habilidades comunicativas

sociales tanto a nivel verbal como no verbal,

Requieren de un apoyo

sustancial

Nivel 1

Requieren apoyo

deficiencias sociales evidentes incluso con apoyos,
iniciativa reducida de las interacciones sociales, y
respuestas escasas o extrafias a las propuestas de los
otros. Por ejemplo, una persona que utiliza
oraciones simples, cuya interaccion se limita a
intereses especiales muy restringidos, y que tiene

una marcada extrafia comunicacion no verbal.

Sin apoyos adicionales, los déficits en Ia
comunicacion social causan deficiencias
perceptibles.  Dificultad de iniciativa de
interacciones sociales, y claros ejemplos de

respuestas atipicas o sin éxito a las proposiciones
sociales de otros. Pueden parecer que tienen un
interés disminuido en las interacciones sociales. Por
ejemplo, una persona que es capaz de hablar con
frases completas y que se ajusta en la comunicacion
pero que tienen problemas para mantener la fluidez
de una conversacion que requiera un intercambio de
ideas, sus intentos de hacer amigos son extrafos y

frecuentemente fracasan.

Comportamiento restringido y repetitivo

Comportamiento inflexible, extrema dificultad para afrontar
cambios, o otros comportamientos repetitivos/restringidos
interfieren fuertemente con el funcionamiento en todas las
esferas. Gran angustia/dificultad en el cambio de foco o

accion.

Comportamiento inflexible, dificultad en el afrontamiento al
cambio, u otros comportamientos repetitivos/restringidos
aparecen con la frecuencia suficiente para ser evidentes para el
observador e interfieren en el funcionamiento en una variedad
de contextos. Angustia y/o dificultad en el cambio de foco o

accion.

El comportamiento inflexible causa wuna interferencia
significativa en el funcionamiento en uno o mas contextos.
Dificultad en el cambio entre actividades. Los problemas en la

organizacion y planificacion impiden la independencia.

Tabla 10-1. Niveles de gravedad del Trastorno del Espectro Autista'’.
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CARACTERISTICAS RELACIONADAS QUE APOYAN EL
DIAGNOSTICO

El funcionamiento cognitivo de los individuos con TEA abarca un amplio rango,
desde retraso mental profundo hasta una inteligencia superior' . A pesar de que los individuos
con TEA pueden mostrar altas capacidades, un gran porcentaje de aquellos diagndsticados
con autismo presentan deterioro cognitivo' . Incluso aquellos con inteligencia media o alta
poseen un perfil de habilidades irregular. La diferencia entre las capacidades intelectuales y

las habilidades de adaptacion funcional es a menudo amplia'’.

Del mismo modo, muchos individuos presentan también deterioro del lenguaje (por
ejemplo, lentitud al hablar, la comprension del lenguaje puede ser inferior a la produccion)'’.
Caracteristica que para el DSM-IV era clave y a la vez una caracteristica distintiva entre el
trastorno autista y el sindrome de Asperger, ya que estos ultimos no mostraban un retraso o

, , . . . . e ., . 8
desvio clinicamente significativo en la adquisicion del lenguaje’.

Existen algunas indicaciones de dificultad en la imitaciéon de movimientos motores.
Las anormalidades o motores y de movimiento se han identificado en la infancia en videos
caseros en algunos casos, pero esto es mas notable en aquellos nifios que ademas del autismo
presentan retrasos en el desarrollo'”’. Entre ellos se incluyen una marcha extrafia, torpeza,
flexion de rodilla, postura y otros signos motores anormales (por ejemplo, andar de
puntillas)'""*. Algunos individuos desarrollan un comportamiento motor como catatonico
(enlentecimiento y bloqueos o congelaciones en mitad de la accion), pero estos no son
frecuentemente de la misma magnitud que un episodio catatonico. De todas formas, es posible
que los individuos con trastorno del espectro autista experimenten un marcado deterioro en
sintomas motores y muestren un episodio catatonico completo con sintomas como el
mutismo, adaptar posicionamientos extrafios mantenidos o poner muecas. El periodo de

. . I . - 10
riesgo de una catatonia comoérbida parece ser mayor en la adolescencia .

Las autolesiones (por ejemplo: golpearse la cabeza o morderse las mufiecas) pueden
suceder, y los comportamientos disruptivos/desafiantes son mas comunes en nifios y
adolescentes con trastorno del espectro autista que con otros trastornos. Los adolescentes y

. . 10
adultos con trastorno del espectro autista son propensos a la ansiedad y a la depresion .
Ademas, existe una alta tasa de co-ocurrencia con la epilepsia y trastornos de la atencion,

. , . 15 s 7
incluyendo el TDA, asi como otros trastornos externalizantes ~. También se han encontrado
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similaridades y solapamientos con el sindrome de Tourette, particularmente en lo que se

. . . . 16
refiere a la ecolalia, las perseveraciones y los movimientos estereotipados .

Ademas de caracteristicas relacionadas como la hipersensibilidad a los sonidos,

estimulacion tactil o olores'”.
PREVALENCIA E INCIDENCIA

Los casos de TEA en los afios 60 tuvieron un rango de prevalencia estimada de 4 a 5
casos por cada 10.000 nacimientos; con cambios en el criterio diagnostico y con el aumento
de la conciencia del TEA, la incidencia para todo el espectro en el afio 2005 fue de entre 1 y 2

casos por cada 1.000 nacimientos y la prevalencia de entre 4 y 6 por cada 1.000 individuos'’.

Segtn el DSM-V, se estima que la frecuencia del trastorno del espectro autista es del
1% en la poblacion general, con estimaciones similares en muestras tanto de nifios como de

. . ’ . 10
adultos y es diagnosticado 4 veces mas en hombres que en mujeres .

Segun el Centro Nacional de estadistica de la salud de EE.UU. la prevalencia del TEA
en 2014 fue de 2,24%, un incremento significativo frente a la prevalencia observada entre los
afios 2011 a 2013 que era de solamente el 1,25% de la poblacion general® (Ver Ilustracion

10-1).
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Ilustracion 10-1. Prevalencia estimada de los nifios con TEA en Estados Unidos (2011-2013

y 2014)"

Por estas diferencias en las tasas, existe una percepcion de que la incidencia de los
TEA va en aumento. Otros, sin embargo, defienden que los incrementos en las tasas de
prevalencia no reflejan necesariamente incrementos en las tasas de incidencia de los TEA
pero lo mas probable es que sean el resultado de variables perturbadoras que estén influyendo,
como el incremento de la conciencia de los TEA, las mejoras en la deteccion e identificacion
precoz de los TEA, incrementos en la disponibilidad de servicios para las personas con TEA y

fallas en la metodologia de algunos estudios epidemiologicos™ .

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Con la excepcion del sindrome de Rett (anteriormente incluido dentro de los
Trastornos generalizados del desarrollo), que estd directamente asociado con mutaciones en el
gen “methyl-CpG vinculado a la proteina 2 (MeCP2), la etiologia del autismo sigue siendo

. 19
desconocida .
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Como se describio en el apartado de historia del autismo, cuando éste fue descrito por
primera vez, se hicieron atribuciones del estilo de crianza como factor causal’. Sin embargo,
actualmente, es reconocido, que existe una base biologica y una heterogeneidad significativa
entre los individuos con autismo; del mismo modo la severidad también varia. Estas
diferencias apoyan la idea del trastorno dentro de un espectro. Se ha sugerido que es necesaria

. .y . . J o] . 5] . 20
una consideracion de influencias genéticas, epigenéticas y ambientales™ .
Influencias ambientales

Entre los factores ambientales de riesgo que se pueden encontrar, se cree que en
algunos casos el autismo es debido a una ruptura del desarrollo cerebral normal (por ejemplo:
infecciones virales prenatales o sangrados a mediado del trimestre). Durante el brote de
rubéola de 1964, entre el 8 y el 13% de los nifios nacidos desarrollaron autismo junto con

. ’ r roe. 19,21
otros problemas asociados con el sindrome de rubéola congénita .

La exposicion a la talidomida, un farmaco actualmente utilizado para el tratamiento
del mieloma multiple y contra complicaciones relacionadas con la lepra™. El estudio de
Stromland y colaboradores™ sugeria una prevalencia de entre el 4% y el 5% de trastorno del
espectro autista relacionado con exposicion a talidomida, aunque parezca un porcentaje bajo,

es 50 veces mayor que la prevalencia de la poblacion general en el momento del estudio.

El acido valproico se utiliza en el tratamiento de las convulsiones, el trastorno maniaco
y bipolar y para las migrafias™’. El acido valpréico de hecho, se ha utilizado con éxito para
crear un modelo animal de autismo en roedores, en el que los roedores que fueron expuestos a
acido valprdico en el 12,5 dia de gestacion mostraron una serie de similitudes a nivel

SO . 25
comportamental y neuroanatémico a los casos con autismo humano™".

Del mismo modo, una diversidad de factores de riesgo no especificos, la edad
avanzada de los padres, el bajo peso al nacer, puede contribuir al riesgo del trastorno del

: 10
espectro autista .
Influencias genéticas y epigenéticas

Las estimaciones de heredabilidad del trastorno del espectro autista oscilan entre el
37% a mas del 90% '’ y entre gemelos monocigodticos, existe una tasa de concordancia de

entre el 82% y el 92%°.

No se ha descubierto atin ningiin marcador biologico o clinico unico para el autismo,

. , . 27
tampoco se ha encontrado ningin gen que sea responsable de su expresion . Cuando la
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etiologia es genética, se cree que el TEA es debido a mutaciones en los genes que controlan el

19
desarrollo cerebral

Actualmente, hasta el 15% de los casos de trastorno del espectro autista parece estar
asociado con una mutacidon genética conocida, sin embargo, incluso cuando un trastorno del
espectro autista estd relacionado con una mutaciéon genética conocida, no parece ser

totalmente penetrante'’.

. Se cree que el TEA es poligenético'’, con un méaximo de 5 a 20 genes implicados'”;
la base poligenética del TEA puede explicar las variaciones entre los TEA. Ademas, otros han
identificado mutaciones genéticas que forman variantes “no sindrémicas” o “sindromicas”.
Finalmente, algunos genes se han identificado como “genes de vulnerabilidad” con riesgo

. , . . 28
aumentado potencial, pero no estan asociados directamente con el TEA como tal™".

Ademas, la expresion fenotipica del trastorno varia ampliamente, incluso en los
gemelos monocigoticos, sugiriendo una combinacion de factores genéticos y ambientales” .
Las teorias de predisposicion organica del autismo proponen que la predisposicion genética
vuelve al individuo vulnerable; sin embargo, es la interaccion de la vulnerabilidad del

individuo con estresores ambientales y psicosociales especificos lo que provoca el trastorno™.
TEORIAS GENETICAS DEL AUTISMO

Actualmente, existen al menos 4 teorias que intentan explicar el neurodesarrollo del
autismo desde una perspectiva genética. Estas incluyen: las mutaciones espontaneas, la
migracion neuronal, deficiencias sinapticas y el desequilibrio entre la excitacion e inhibicion

neuronal.

La primera teoria de mutaciones espontaneas, se basa en la observacion de que las
mutaciones espontaneas son 10 veces mas frecuentes en los casos de autismo esporadico si se
comparan con los controles’’. Estas mutaciones pueden surgir en cualquier nimero de
diferentes genes, de los cuales solo algunos estan relacionados con el autismo. La teoria,
como es postulada en el modelo matemético de Zhao et al.”', predice que cuando la mutacion
se produce inicialmente, algunos que la tienen se veran significativamente afectados, mientras
que otros pueden ser parcialmente afectados o no afectados en absoluto. En la mayoria de los
casos, los descendientes varones se veran mas afectados de forma significativa a desarrollar
TEA, mientras que las mujeres tienen mas probabilidades de no estar afectadas y actuar como

portadoras. En la segunda generacion, los descendientes de los portadores se encuentran en
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alto riesgo de desarrollar TEA, con un 50% de heredar el genotipo. Este porcentaje coincide
mas o menos con las tasas de autismo en los varones en las familias con alto riesgo de
autismo. Algunos de los descendientes de la segunda generacién que se encuentran menos
afectados, todavia pueden llevar la mutacién. En consecuencia, sus descendientes, tienen un
riesgo significativamente mayor de desarrollar autismo. El modelo matematico ha demostrado
encajar bien tres grandes conjuntos de datos relacionados con el autismo. También explica la
diferencia de tasas de mutaciones espontaneas observadas en familias con multiples nifios con
autismo en contra de familias que solo tienen un hijo con autismo. Los datos generales
sugieren que las mutaciones espontaneas representan la mayoria de casos de autismo,
mientras que un grupo significativo representa las generaciones que siguieron a la aparicion
de la mutacidon que se encuentran ahora en un riesgo considerablemente mayor de desarrollar

31
el trastorno” .

La segunda teoria, sugiere que las dificultades de la migracion neuronal durante el
desarrollo, pueden dar lugar a diferencias en la estructura cerebral y a conexiones neuronales
problematicas responsables de los sintomas en algunos casos de autismo Las mutaciones en el
“gen reelin” (RELN) son mas relevantes para esta teoria, ya que el reelin ayuda a regular
procesos de migracion y posicionamiento en el desarrollo del cerebro. Sin embargo, es
posible que mutaciones en otros genes que regulan la expresion del RELN o mutaciones en
otros genes que estan involucrados en la migracion neuronal provoquen el mismo resultado.
Es por ello, que una mutacién en el RELN represente un punto de partida de una via de

.., . 32
aparicion del autismo™".

La tercera teoria propone que se produce una ruptura en uno o mas de los procesos que
regulan la formacion de sinapsis neuronal, el desarrollo y o el mantenimiento Estos problemas
sindpticos llevan a anormalidades en la comunicacidén entre neuronas y en consecuencia, a la

. s . , 33
comunicacion anormal dentro y entre diferentes areas del cerebro™.

La cuarta teoria postula que el autismo es el resultado, en parte, de la adaptacion del
desarrollo cerebral a los cambios anormales en la proporcion de excitacion e inhibicion dentro
y entre diferentes regiones cerebrales’’. Esta teoria es apoyada por las observaciones de la
actividad anormal del glutamto en el autismo, asi como la alta tasa de epilepsia y

anormalidades en el EEG observadas en los individuos con TEA™”.
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La cohesion de los 4 modelos es posible que encajen, de manera en la que las
mutaciones espontaneas relacionadas con la migracién neuronal o el funcionamiento sinaptico

puedan llevar a una proporcion anormal de exitacion e inhibicidon neuronal.
PERSPECTIVAS TEORICAS

Se han propuesto 3 grandes modelos teoricos que pueden explicar el Trastorno del

Espectro Autista.

En los afos 80, un grupo de psicologos de la universidad de Londres comenzaron a
reflexionar sobre el autismo, al obsevar que las personas con autismo podian procesar la
informacion del mundo fisico relativamente normal, y sin embargo tenian grandes dificultades
en el procesamiento de informacion del mundo social®®. Por ello, propusieron que los
individuos con TEA tienen un déficit especifico en la Teoria de la mente, la mentalizacion o
la teoria meta-representacional, que es la habilidad de identificar y atribuir estados mentales,
asi como creencias, deseos y sentimientos’’, de tal manera que no pueden predecir los
comportamientos de los otros (o presuponer como o qué otros pueden pensar o sentir). Se cree
que la Teoria de la mente consiste en mas que el reconocimiento de emociones sino también
una comprension de que otras personas pueden no compartir el mismo sistema de creencias.
Los sustratos neurologicos implicados en la toma de perspectiva incluyen la uniéon temporo-

parietal, el surco temporal superior y la corteza prefrontal medial ™.

Esta teoria puede explicar algunos de los sintomas del autismo, como el deterioro en la
reciprocidad social, dificultades en la comunicacion y una falta de intencidon de juego, con un
unico déficit cognitivo. Sin embargo, una de las criticas fundamentales en contra de esta
teoria es que no es capaz de explicar las caracteristicas no sociales de los TEA, como los
intereses restringidos, el comportamiento repetitivo y estereotipado y las anormalidades

. "()
sensoriales™ .

Conscientes de la incapacidad del modelo ToM para explicar las dificultades no
sociales en el TEA, Happé y Frith" propusieron que la cognicion del autismo era
caracteristica por un estilo de procesamiento centrado en el detalle al que denominaron
coherencia central débil. Ellos argumentaron que las personas con TEA tienden a mostrar una
relativa ventaja en el procesamiento de las caracteristicas locales de un estimulo a expensas de
un procesamiento global para extraer el significado. En el lenguaje coloquial se podria decir

que las personas con autismo tienen dificultad en “ver el bosque por los arboles”.
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Este modelo se basa en parte en algunas evidencias que los individuos con TEA rinden
mejor en tareas especificas que en tareas complejas, metacognitivas o globales''. Este
descubrimiento también esta relacionado con porque ellos pueden retener palabras en un texto
en ausencia de su comprension. No existe una relacion neurologica particular con esta teoria
aparte de que el déficit es familiar’” y puede estar relacionado con la disfuncién ejecutiva’.
Se ha sugerido que esta coherencia central débil afecta al procesamiento social y estd
relacionado con las habilidades cognitivo-sociales’’. Al mismo tiempo, otros han sugerido
que la coherencia central puede ocurrir en 2 niveles, el conceptual y el perceptual, y que
diferentes individuos con TEA pueden tener una coherencia central débil, en uno, en el otro, o

en ambos .

Los TEA también han sido explicados desde una perspectiva de disfuncion ejecutiva’.
La teoria del funcionamiento ejecutivo, consiste en una coleccidon teorica de capacidades
mentales que coordinan y manejan otros procesos cognitivos. Entre esta coleccion se incluye
la planificacion, la inhibicion, la flexibilidad mental, la generatividad, la iniciacion y la auto-
monitorizacidn y son necesarias para las ejecuciones con un proposito, eficaces y las acciones
no rutinarias. Existe evidencia de que las funciones ejecutivas se encuentran deterioradas en
los TEA"'. Sin embargo, los déficits en las funciones ejecutivas no son de ninguna manera
especificos de los TEA, ya que se presentan en una gran gama de otras enfermedades. Esto ha
llevado a una busqueda de un perfil de funcionamiento ejecutivo especifico de los TEA, con
un patron especifico de dificultades y fortalezas, con algunos investigadores argumentando
que este perfil es caracterizado por dificultades en la flexibilidad mental (perseveraciones), la
planificacion y la generatividad (fluencia) con la memoria de trabajo y la inhibicion

: . 48
relativamente intactas™ .

Ademas, existen evidencias considerables que los individuos con TEA tienen

. . .. 49 . . ey
dificultades en el cambio cognitivo ". A pesar de que se ha hipotetizado de que existiria una
asociacion entre los TEA y los resultados en medidas de funcién ejecutiva, esta conexion solo

ha sido parcialmente apoyada’’.

A pesar de que el modelo de la teoria de la mente, no es capaz de explicar algunas de
las dificultades observadas en las personas con TEA. Es el modelo que mejor explica las
dificultades sociales, es por ello que es de especial importancia los modelos tedricos que

explican la Teoria de la mente.
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Teoria de la mente

La “teoria de la mente” (ToM) se refiere a la habilidad de comprender y predecir las
conductas, los conocimientos, las intenciones y las creencias de otras personas. El origen del
concepto de la ToM es debido a los trabajos de Premack y Woodruf’' al intentar demostrar

como los chimpancés podian comprender la mente humana.

Entre los modelos cognitivos mas importantes que intentan explicar la Teoria de la
Mente, se encuentran: las teorias de la modularidad, las teorias de simulacion, las cuentas

ejecutivas y la teoria de la teoria
Teorias de la modularidad

Las teorias de la modularidad™ postulan que el desarrollo de la teoria de la mente es
dirigido por un mecanismo neural innato dedicado al razonamiento del estado mental. Aunque
la experiencia puede ser importante desencadenando este mecanismo, no puede modificar la
naturaleza basica del mecanismo. Leslie y sus colaboradores proponen una teoria en la que el
nucleo central es que un modulo innato de la teoria de la mente estd trabajando desde el
segundo afio de vida y que las mejoras posteriores relacionadas con la edad en los
rendimientos de la teoria de la mente en la infancia son dirigidos por procesos de seleccion
inhibitoria, que se vuelven cada vez mas capaces de manejar las demandas ejecutivas de

53
tareas ToM ™.
Teoria de simulacion

Las teorias de simulacion’™ proponen que los nifios (y los adultos) confian en el acceso
directo a sus propios estados psicologicos con el fin de hacer atribuciones al estado mental.
En el razonamiento sobre las mentes de los otros, ellos se proyectan en los “zapatos del otro”
y luego leen lo que experimentarian en la situacion pertinente. Las teorias de simulacion
cuentan la trayectoria de desarrollo ampliado de razonamiento de la ToM desde la
comprension precoz de las falsas creencias al éxito posterior de pruebas mas dificiles de la

ToM que requieren una simulacion mas compleja’.
Las cuentas ejecutivas

Las cuentas ejecutivas postulan que las dificultades de razonamiento de los nifios
sobre estados mentales brota al menos en parte de desafios en inhibiciones de las perspectivas
de uno mismo a fin de generar una diferente, y/o en mantener las perspectivas relevantes en la

memoria de trabajo. Estas cuentas postulan que los desarrollos en la funcion ejecutiva (FE)
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contribuyen significativamente a los cambios asociados a la edad en la ToM durante los afos
de preescolar, y quizds mas alla. Podrian tomarse al menos 2 posibles posturas respecto al
papel de las FE en el razonamiento ToM. Una postura fuerte puede ser la que las FE son
suficientes para la ToM, queriendo decir que las FE pueden soportar el razonamiento de la
ToM en ausencia de procesos adicionales. La segunda, una postura mas débil puede ser que
las FE no son suficientes para la ToM (esto es, que recae en otros procesos también) pero no
obstante es necesario para la ToM. Esta postura mas débil en si tiene 2 formas, segin la cual
las FE son necesarias para (a) la expresion de conceptos de la ToM en el desempefio de tareas
en linea (mantenimiento de la informacion) o (b) la generacion/adquisicion de los propios

conceptos de la ToM ™.

Teoria de l1a Teoria

La teoria de la teoria’ postula que el conocimiento sobre la mente reside en
estructuras tedricas de dominio especifico y que los cambios conceptuales radicales impulsan
el desarrollo de la comprension ingenua del estado mental de los nifios. De acuerdo con esta
teoria, los nifios recolectan evidencias sobre la relacion entre estados mentales y accion, tanto
como el cientifico recoge datos para informar a la teoria. En la medida en que tal evidencia es
incompatible con la teoria de la mente actual de los nifios, con el tiempo se producira un
cambio conceptual. Esta postura tedrica sugiere que la teorizacion relativamente abstracta
acerca de los datos recogidos del mundo social forma un sistema de conceptos mentales; para

ello, el nifio y sus experiencias juegan un papel activo en la formacion de conceptos™.
NEUROPSICOLOGIA DEL TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA

En cuanto a los problemas neuropsicoldgicos que pueden presentar las personas con
TEA (Ver Tabla 10-2), gran parte de ellos se pueden conocer a través de los modelos
cognitivos que intentan explicar el trastorno del espectro autista (teoria de la mente,
coherencia central débil o funcionamiento ejecutivo). Como se ha mencionado antes, el
trastorno del espectro autista es una condicién heterogénea en el que los sintomas varian en
gravedad de un individuo a otro, es por ello que existen discrepancias en la literatura en lo que

al conjunto de déficits se refiere.

A nivel de lenguaje, frecuentemente muestran dificultades en la compresion del
contenido emocional, con la pragmatica y en la integracion de aspectos afectivos y cognitivos

. ., ., 59 . ., L, . .
de una situacién o conversacion”. Al igual que en la comprension de satiras, chistes o
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: : 60, 61
lenguaje no literal ™~

. Sin embargo los déficits no se restringen unicamente al nivel mas
social del lenguaje. De hecho, varios fenotipos de lenguaje han sido identificados dentro del
espectro’’, mostrando perfiles muy variados, desde el mutismo, hasta el discurso verbal con
déficits de lenguaje muy leves. Los deterioros existen tanto en la comprension, como en la

expresion, y el ritmo y el tono del habla también se encuentran alterados’" .

Del mismo modo, presentan dificultades a nivel praxico, especialmente en el area de
C. . . . 64 . . ;.
gestos e imitaciones con significado™ y en el de expresiones faciales que son tipicamente

63

inexpresivas o consisten en una sonrisa invariable ™.

Gnosias, los individuos con TEA suelen presentar déficits en el

reconocimiento/discriminacion de caras a pesar de que el reconocimiento/discriminacion de
. . . 65 . . .. .

objetos este relativamente intacto’”. Al mismo tiempo, este reconocimiento facial y las

. . s . s 66
estrategias de reconocimiento de emociones son atipicas’.

Existe algin consenso que los nifios con TEA muestran dificultades en diferentes

. . . .6 .
pruebas de funcionamiento ejecutivo’’. Entre los ejemplos se encuentran, los errores
perseverativos en el “Wisconsin Card Sorting Test” asi como disminucion en la eficiencia en

<68, 69
la Torre de Hanoi ™ ™.

Uno de los mayores problemas que exhibe el grupo de nifios con TEA es la
incapacidad de cambio de set (perseveracion), indicando flexibilidad cognitiva limitada’’. Del
mismo modo, existe evidencia de que en la adolescencia, estos nifios evidencian déficits que
requieren habilidades verbales, ejecucion dual de operaciones multiples y habilidades

complejas de lenguaje y de memoria’.

De forma similar, los adolescentes y adultos con TEA tienden a tener dificultad con la
organizacion y en el uso efectivo de las estrategias’”. En un estudio con adultos con TEA, los

déficits siguen siendo evidentes en areas de memoria de trabajo y planificacion’.

En otro estudio con ninos con autismo de alto funcionamiento, los resultados fueron
que rendian mejor en razonamiento perceptivo y particularmente en tareas motoras libres asi
como en tareas de comprension verbal en comparacion a la memoria de trabajo y a la
velocidad de procesamiento. Junto a los resultados de otros estudios, Mayes y Calhoon
llegaron a la conclusion de que el perfil cognitivo mostraba debilidades en atencidn,
programacion grafomotora y velocidad de procesamiento en los nifios con autismo de alto

. . . . , 4
funcionamiento mientras que el razonamiento verbal y no verbal atn debe ser demostrado’”.
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Otros han evaluado el funcionamiento ejecutivo en pre-escolares con autismo en
comparacion con un grupo control; sin embargo, no se encontraron diferencias significativas
en los resultados de funcionamiento ejecutivo, de todas formas, los nifios en el grupo de
autismo mostraron menor interaccion social”. Estos resultados estan en contra de la hipotesis

de la disfuncion ejecutiva del autismo.

Se ha propuesto que los déficits en el funcionamiento ejecutivo en el autismo se
originan, al menos de forma parcial, por la incapacidad de los individuos con autismo de
utilizar el discurso interno para la auto-regulacion del comportamiento y de las emociones.

Este mismo lenguaje interno serfa el responsable de los déficits en la memoria de trabajo’”.

Los componentes de la cognicidn social suelen verse afectados en los TEA. Entre ellos
se puede encotrar la toma de perspectiva’’, el sentido de agencia’®, la atencion compartida, la
mentalizacién o teoria de la mente’’, y el contacto ocular’” ®. Estos déficits en las
interacciones sociales pueden estar presentes incluso entre los individuos con habilidades
cognitivas o, por lo menos las verbales, dentro de la media”’. Es en los marcos no
estructurados donde se vuelven mas evidentes los déficits en la teoria de la mente y la
incapacidad de presuponer qué es posible que suceda y qué se espera en términos de
comportamiento que pase. Del mismo modo, los individuos dentro del espectro tienen
dificultades a la hora de predecir los comportamientos o motivaciones de los otros’'. Es de
destacar, que los déficits sociales y las habilidades pragmaticas asociadas contintan siendo
evidentes en los adultos con autismo de alto rendimiento o TEA, con algunas indicaciones

. . ’ . . .z res 82
que el deterioro social da lugar a los déficits en la comunicacidon pragmatica™.

Los niflos con autismo tienden a realizar comportamientos que son atipicos,
estereotipados y rituales. Por ejemplo, los nifios con TEA pueden quedarse enganchados en
una alta frecuencia de comportamientos de auto-estimulacion, como girar o balancear su
cuerpo u objetos, o engancharse en comportamientos autolesivos, como golpearse la cabeza;
frecuentemente estos comportamientos se vuelven evidentes entre los 3 y los 5 afos de
edad”. Ademas, se pueden quedar enganchados en comportamientos de rituales, como
alineando objetos o mantenerse en una estricta rutina especifica e inflexible. La interrupcion
de los comportamientos de rituales o rutinas o el cambio de algo en su entorno puede dar

. o, . . 61,81
lugar a emociones extremas de irritacion, ansiedad o ira’ " .

La falta de interés social o interacciones sociales extrafias (por ejemplo: tirar de los

individuos de la mano sin ningin intento de mirarles), patrones extrafios de juego (por
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ejemplo: traerse los juguetes alrededor pero no jugar con ellos), y extrafios patrones de
comunicacion (por ejemplo: conociendo el alfabeto pero no respondiendo a su propio
nombre) junto al resto de déficits pueden provocar consecuencias funcionales, que
obstaculizan su autonomia y vida social. En casa, por ejemplo, la insistencia en las rutinas y la
aversion al cambio, asi como la susceptibilidad sensorial, pueden interferir con la comida y el
suefio y hacer el cuidado rutinario extremadamente dificil (por ejemplo: cortes de pelo, ir al
dentista). Durante la adultez, estos individuos pueden tener dificultades en el establecimiento
de la independencia y a un trabajo remunerado debido a la rigidez continua y a las dificultades
con la novedad. Las consecuencias funcionales en la vejez son desconocidas, pero el
aislamiento social y los problemas de comunicacion (por ejemplo: la reduccion de la

busqueda de ayuda) son propensos a tener consecuencias para la salud en la edad adulta'’.
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Cogniciéon Mayoria por debajo de la media o con dicapacidad intelectual comérbida™ ' *

Lenguaje Déficits en el discurso interno’®

42,61, 63

Déficits en la comprension (puede ser inferior a la produccién)'’

10, 61, 63

Déficits en la expresion

61,63

Alteracion de la prosodia

10, 59, 82

Déficits en la pragmatica

Ecolalias’

Gnosias Déficits en el reconocimiento/discriminacion de caras” a pesar de que el
reconocimiento/discriminacién de objetos este relativamente intacto”’

Percepcién sensorial Hiper- o hiporreactividad a informacién sensorial ’

Praxias Déficits en la comprension y el uso de gestos con significado'” **

Déficit grafomotor’*

Dificultad en la imitacion de movimientos motores'”’

Velocidad de procesamiento Lenta’

48, 69,72, 73

Funcién ejecutiva Déficits en la planificacion y organizacion

Déficits en la ejecucion dual

Deterioro en flexibilidad cognitiva y el cambio de set (Perseveraciones)'’ '* % * ¢ 70

Déficits en la memoria de trabajo’” "’

Déficits en la generatividad (fluencia)'®
Atencién / Concentracion Pueden ser inflexibles e incapaces de cambiar el foco de atencién'’

Patrones motores Marcha extrafia, torpeza' y bloqueos'’

Patrones de comportamiento perseverativos, repetitivos y estereotipados'’

Comportamiento socio-emocional Dificultades en la autorregulacion del comportamiento y de las emociones

Déficits en la atencion y el juego imaginativo compartido'’ "

77,78, 79, 81

Déficits en la empatia, mentalizacion o teoria de la mente, toma de perspectiva’”

61,63 10, 66

Falta contacto ocular y expresiones faciales

Déficits en la reciprocidad social y emocional y menor interaccién social™ ' "

Otras estereotipias Intereses altamente restringidos y obsesivos'’

10, 83

Conductas de autoestimulacion™ y autolesivas

61,81

Necesidad de similaridad”

Adherencia inflexible a las rutinas'” °"*'

Consecuencias funcionales Dificultad en el establecimiento de independencia y trabajo remunerado'’

Tabla 10-2. Principales déficits neuropsicoldgicos en el Trastorno del Espectro Autista.
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CONCLUSIONES

Las caracteristicas identificatorias del Trastorno del Espectro Autista han variado a lo
largo de la historia desde que Kanner las describi6é por primera vez. Este trastorno ocurre
dentro de un continuo de gravedad formando un amplio espectro y presentando marcadas
diferencias de un individuo a otro. La gravedad de los sintomas responde a 2 ejes cardinales
independientes; la comunicacion social y el comportamiento repetitivo/restringido. Se trata de
un trastorno de base bioldgica mediada por influencias genéticas, epigenéticas y ambientales
que modifican el neurodesarrollo normal. Este espectro de sintomas ha intentado ser
explicado por diferentes teorias bioldgicas y cognitivas que ayudan a guiar la evaluacion y
rehabilitacion clinica. Es por ello, de vital importancia que estos modelos sean evaluados y
actualizados continuamente, ya que a partir de ellos elaboramos el correcto abordaje

terapettico.
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TRASTORNOS PSICOPATOLOGICOS EN LA
INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA
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INTRODUCCION

Los trastornos psicopatologicos son frecuentes, al igual que en adultos, en poblacion
infanto-juvenil. Pueden aparecer aisladamente, de modo concomitante a un trastorno del
neurodesarrollo, o secundariamente a éste. Su presencia puede influir en las valoraciones
neuropsicologicas, en el diagnodstico de alteraciones cognitivas y en el nivel de adaptacion
funcional del sujeto por lo que siempre deben ser tenidos en cuenta. El diagndstico diferencial
es un aspecto especialmente complejo en nifios y adolescentes, dado que muchos de los
cuadros clinicos son parecidos en su manifestacion (se observa disminucion del rendimiento
escolar, problemas de atencion, alteraciones de conducta...). Una historia clinica exhaustiva

puede darnos las claves para realizar un adecuado diagnoéstico del caso.

En este capitulo se abordaran los trastornos psicopatologicos mas frecuentes en nifos.
Se excluye, por estar recogidos en otros capitulos, el trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad, los trastornos del lenguaje y alteraciones de la comunicacion, y los trastornos
generalizados del desarrollo. En cambio, se ha incluido algun diagnostico tradicionalmente

mas propio de la poblacioén adulta, como el trastorno bipolar, ya que en los tltimos afios su
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aplicacion en nifios se esta incrementando significativamente. Los trastornos psicéticos no
han sido incluidos al ser su edad de aparicion habitualmente mas tardia; sin embargo, en
algunos casos si pueden identificarse algunos signos inespecificos que suponen un riesgo para
un trastorno grave en la primera adultez; se han incluido bajo el epigrafe “trastornos mentales

graves no especificados en la edad infantil”.

A fin de facilitar el estudio, se han dividido los posibles diagnosticos en trastornos de
tipo “internalizante” y “externalizante”. Sin embargo, como hemos apuntado mas arriba, en la
practica clinica muchos cuadros tienden a parecerse en sus manifestaciones (por ejemplo, la
depresion infantil cursa en ocasiones con irritabilidad elevada y puede ser confundida con un
trastorno de conducta), por lo que dicha clasificacion debe tomarse unicamente como un

intento de organizar la informacion.

TRASTORNOS DE TIPO “EXTERNALIZANTE”

Los trastornos de conducta en nifios son alteraciones que exceden de las rabietas o
desobediencia habituales para la edad del sujeto y que no se explican por la presencia de
pautas educativas inadecuadas. Suponen un patrén recurrente disfuncional, de modo que para
considerar que un nifilo padece un trastorno de conducta no es suficiente con que surja un
comportamiento disruptivo en un momento puntual si éste es aislado y no va acompafiado de
mayor sintomatologia. Son conductas desproporcionadas, que no son explicables por la
situacion, por lo que, en circunstancias anormales en la vida de un nifio lo adecuado es valorar
preferentemente un diagnostico donde los aspectos ambientales queden recogidos (por

ejemplo, con el diagndstico de “Reaccion de adaptacion”).

Uno de los problemas en el diagndstico de las distintas alteraciones de tipo
externalizante es la enorme comorbilidad entre ellas: cabe la posibilidad de un diagnostico de
TDAH y a la vez un trastorno oposicionista desafiante o un trastorno disocial; en otras
ocasiones, el paciente puede “saltar” de un diagnostico a otro a lo largo de la infancia. Otra
dificultad surge cuando hay que realizar un diagndstico en casos “limitrofes”, no quedando
claro si la conducta se sitiia en el punto mas alterado dentro de la normalidad o forma parte de
un trastorno de conducta. El ambiente familiar y escolar son claves para un adecuado
diagnostico en estos casos dudosos: en ambientes muy estrictos tiende a etiquetarse al nifio
como “conflictivo” cuando no reacciona como seria deseable, y sera en este caso labor del

psicélogo clinico trabajar con las expectativas de la familia acerca de cual es la conducta
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normal de un nifio; de modo inverso, familias con estilo educativo muy laxo pueden tender a

normalizar en exceso las conductas del nifno.

Las alteraciones de conducta en la infancia implican cierta evolucidon con la edad:
Farrington' describe que en menores de 10 afios con trastornos de conducta lo habitual es la
tendencia a la ruptura de normas en la familia o el centro escolar, siendo frecuentes rabietas,
explosiones de ira, desobediencia deliberada y actitud rencorosa. En la adolescencia, el patron
cambia hacia una violacion de las normas sociales, apareciendo la delincuencia, el consumo
de sustancias y/o los actos criminales deliberados. En relacion a la aparicion de conductas
francamente violentas, este autor muestra la existencia de un incremento progresivo a partir
de los 12 afios, con un pico méaximo a los 17 afios. Otros autores” , de corte mas ambientalista,
consideran que la evolucion de las conductas disruptivas a lo largo de la infancia implica
patrones inadecuados de crianza y/o maltrato infantil entre los 2 y los 6 afos, que se
complican hasta los 11 afios con problemas académicos y rechazo por parte de los pares, de
modo que el nifio tiende a hacer grupo con otros niflos problematicos. Al llegar a la
adolescencia (a partir de los 12 afios), comienzan las conductas delictivas y socialmente
desadaptadas. La relacion entre la presencia de alteraciones conductuales en la infancia y
adolescencia y conductas delictivas en la edad adulta esta bien establecida’® (por ejemplo,

Kratzer et al 1997, Quinton et al 1993, Robins 1993, Stattin y Magnusson 1993).
Trastorno disocial

El caso mas grave de trastorno de conducta es el trastorno disocial, que implica para el
propio diagnoéstico conductas delictivas o de ruptura grave de normas sociales, tal y como se
aprecia en los criterios de los sistemas de clasificacion DSM-IV-TR y CIE-10, descritos en las
Tablas 11-1 y 11-2 respectivamente. Segun el DSM-IV, puede especificarse si el trastorno es
de inicio infantil (inicio antes de los 10 afios) o adolescente (no cumple criterios antes de los
10 afios de edad), y si es de intensidad leve, moderada o grave. En la clasificacion CIE-10 la
tipologia es mucho mas amplia y distingue el trastorno disocial limitado al contexto familiar,
trastorno disocial en nifios no socializados, trastorno disocial en niflos socializados, y el
trastorno disocial desafiante y oposicionista (el cual sera abordado en este capitulo dentro del

siguiente apartado).

357



Capitulo 11. Trastornos psicopatoldgicos en la infancia y la adolescencia

A. Un patron repetitivo y persistente de comportamiento en el que se violan los derechos basicos de
otras personas o normas sociales importantes propias de la edad, manifestandose por la presencia de tres
(o mas) de los siguientes criterios durante los tltimos 12 meses y por lo menos un criterio durante los
ultimos 6 meses.
Agresion a personas o animales.

1. A menudo fanfarronea, amenaza o intimida a otros.

2. A menudo inicia peleas fisicas.

3. Ha utilizado un arma que pueden causar dafio fisico grave a otras personas (por ejemplo,
bate, ladrillo, botella rota, navaja, pistola).

4. Ha manifestado crueldad fisica con personas.

5. Ha manifestado crueldad fisica con animales.

6. Ha robado enfrentandose a la victima (por ejemplo, ataque con violencia, arrebatar bolsos,
extorsion, robo a mano armada).

7. Ha forzado a alguien a una actividad sexual.
Destruccion de la propiedad.

8. Ha provocado deliberadamente incendios con la intencion de causar dafios graves.

9. Ha destruido deliberadamente propiedades de otras personas (distinto de provocar incendios).
Fraudulencia o robo.

10. Ha violentado el hogar, la casa o el automovil de otra persona.

11. A menudo miente para obtener bienes o favores o para evitar obligaciones (esto es, “tima” a
otros).

12. Ha robado objetos de cierto valor sin enfrentamiento con la victima (por ejemplo, robos en
tiendas pero sin allanamiento o destrozos, falsificaciones).
Violaciones graves de normas

13. A menudo permanece fuera de casa de noche a pesar de las prohibiciones paternas,
iniciando este comportamiento antes de los 13 afios de edad.

14. Se ha escapado de casa durante la noche por lo menos dos veces, viviendo en la casa de sus
padres o en un hogar sustitutivo (o s6lo una vez sin regresar durante un largo periodo de tiempo).

15. Suele hacer novillos en la escuela, iniciando esta practica antes de los 13 afios de edad.
B. El trastorno disocial provoca deterioro clinicamente significativo de la actividad social, académica o
laboral.
C. Si el individuo tiene 18 afios 0 mas, no cumple criterios de trastorno antisocial de la personalidad.

Tabla 11-1. Trastorno disocial. Criterios diagnosticos DSM-IV-TR’.

Forma persistente y reiterada de conducta disocial, agresiva o retadora; puede llegar a
violaciones de las normas, se trata de desviaciones mas graves que la simple "maldad" infantil o
rebeldia adolescente. El diagnostico implica una forma duradera de comportamiento.

Aparecen conductas como: grados excesivos de peleas o intimidaciones, crueldad hacia otras
personas o animales, destruccion grave de pertenencias ajenas, incendio, robo, mentiras
reiteradas, faltas a la escuela y fugas del hogar, rabietas frecuentes y graves, provocaciones,
desafios y desobediencia graves y persistentes.

No se recomienda hacer este diagnostico a menos que la duracion del comportamiento descrito
sea de seis 0 mas meses.

Tabla 11-2. Trastorno disocial. Resumen de pautas para el diagnostico, adaptado CIE-10.

Adaptado de WHO (1992)"

358



Capitulo 11. Trastornos psicopatoldgicos en la infancia y la adolescencia

El diagnéstico de trastorno disocial se ha incrementado en las ultimas décadas,
cifrandose la prevalencia en menores de edad en un 6-16% en varones y un 2-19% en mujeres
segn la Asociacion Americana de Psiquiatria’. La mayoria de los profesionales de salud
mental consideran que existe una continuidad entre los problemas de conducta severos y con
rasgos disociales en la infancia y la presencia de un trastorno antisocial en la adultez; algunos
estudios clasicos’ también apuntan en este sentido. El prondstico es, por tanto, bastante
negativo en estos casos. También conviene resefiar la existencia de cierto debate respecto a la
consideracion de un trastorno disocial en la infancia como un trastorno mental, debido a que
este hecho tiene repercusiones importantes en los procesos judiciales, por la influencia de esta
categorizacion en la consideracion legal y juridica de los menores de edad. Algunos autores'"
consideran el trastorno antisocial (en la edad adulta) desde la perspectiva clasica de la
“psicopatia”, y le atribuyen caracteristicas de contacto social con “encanto superficial”, un
autonconcepto elevado, escasa responsabilidad, empatia y “conciencia” (en el sentido moral),

poco autocontrol, y problemas de conducta de inicio infantil.

Hay varios factores que pueden ser considerados un riesgo para que un nifio presente
un trastorno disocial: las dificultades familiares y sociales, en forma de situacion econdémica
de extrema urgencia o malos tratos, algunos factores organicos (consumo de alcohol o toxicos
por parte de la madre durante el embarazo, o incidencias en el parto o en el periodo neonatal),
y/o un estilo inadecuado en la crianza. En cuanto a la relacion entre factores organicos y
ambientales, una de las teorias mas plausibles es la llamada “Social Push Perspective”'', que
postula que en ausencia de factores de riesgo social o ambiental, los factores bioldgicos
explican mejor la conducta del sujeto; por el contrario, dichos factores biologicos serian
menos importantes si se constatan factores de riesgo social o familiar. Hay, ademas, varios
factores que tradicionalmente se asocian a mal prondstico: el inicio en edad infantil y con
conductas delictivas, la tendencia a la reincidencia, la presencia de alteraciones conductuales
en varios ambientes (por ejemplo, en la familia, entorno educativo, comunidad), la presencia
de otra psicopatologia en el nifio y la familia, familiares con antecedentes penales, cualquier
tipo de maltrato infantil (abuso, abandono o maltrato fisico), tener una familia en riesgo
psicosocial, el consumo de toxicos, y el hecho de haber sufrido lesiones cerebrales (por
ejemplo, que un paciente con un trastorno de conducta sufra un accidente de trafico y padezca
secuelas de un traumatismo craneoencefalico), que pueden ir en la linea de un incremento de

la impulsividad.
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Trastorno oposicionista desafiante.

El trastorno oposicionista desafiante es un tipo de trastorno de conducta considerado
por algunos autores como una variante de caracter leve del trastorno disocial, por otros como
un precursor de éste, y por otros como una entidad relativamente independiente. En algunos
casos es un trastorno comoérbido al TDAH, que complica notablemente el cuadro. Esta
alteracion comportamental es mucho mas frecuente en nifios menores de 10 afios, aunque en
funcion del tipo de poblacién, la edad de la misma y el sistema de valoracion la prevalencia
estimada oscila entre el 2 y el 16% (segun el DSM-IV). Se caracteriza por un estilo de
relacion marcado por el desafio, la negatividad, la creacion de tension constante y una
irritabilidad notable. Los criterios diagnosticos segun las clasificaciones DSM-IV-TR y CIE-

10 estan definidos en las Tablas 11-3 y 11-4 respectivamente.

A. Patron de comportamiento negativista, hostil y desafiante que dura mas de 6 meses, estando
presentes cuatro (o mas) de los siguientes comportamientos.

1) a menudo se encoleriza e incurre en pataletas

2) a menudo discute con adultos

3) a menudo desafia activamente a los adultos o rehtisa cumplir sus obligaciones

4) a menudo molesta deliberadamente a otras personas

5) a menudo acusa a otros de sus errores o0 mal comportamiento

6) a menudo es susceptible o facilmente molestado por otros

7) a menudo es colérico y resentido

8) a menudo es rencoroso o vengativo.
Nota: Considerar que se cumple un criterio sélo si el comportamiento se presenta con mas
frecuencia de la observada tipicamente en sujetos de edad y nivel de desarrollo comparables.
B. El trastorno de conducta provoca deterioro clinicamente significativo en la actividad social,
académica o laboral.
C. Los comportamientos en cuestion no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno
psicético o de un trastorno del estado de &nimo.
D. No se cumplen los criterios de trastorno disocial y, si el sujeto tiene 18 afios o mas, tampoco
los de trastorno antisocial de personalidad.

Tabla 11-3. Trastorno negativista desafiante. Criterios diagnosticos DSM-IV. TR. Tomado de
APA (2000)’
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Forma de comportamiento persistentemente negativista, hostil, desafiante, provocadora y
subversiva fuera de los limites normales de comportamiento de los nifios de la edad y contexto
sociocultural y que no incluye las conductas disociales. Tienden a oponerse activamente a
peticiones o reglas de adultos, a molestar deliberadamente a otros, a sentirse enojados, resentidos
y facilmente irritados; generalmente tienen una baja tolerancia a la frustracion y pierden el
control facilmente. Sus desafios suelen ser provocaciones que dan lugar a enfrentamientos. Se
comportan con niveles excesivos de groseria, falta de colaboracion y resistencia a la autoridad.
Suele ser mas evidente en el contacto con adultos o compafieros que el nifio conoce bien y los
sintomas del trastorno pueden no ponerse de manifiesto durante una entrevista clinica. El
comportamiento disocial oposicionista desafiante se encuentra con frecuencia en otros trastornos
disociales. Se debe codificar cualquier otro tipo de trastorno disocial con preferencia al trastorno
disocial desafiante oposicionista.

Tabla 11-4. Trastorno disocial desafiante y oposicionista. Resumen de pautas para el

diagnéstico CIE-10. Adaptado de WHO (1992)"

Una de las caracteristicas mas destacables del cuadro es que los sintomas son muy
“selectivos™: aparecen de modo mas frecuente en el entorno familiar frente al escolar, y en el
ambiente familiar los nifios suelen tener personas con las que muestran de modo mas agudo
los sintomas (habitualmente, el adulto con mayores dificultades para poner limites y mantener
la disciplina) que con otras. En nifios, es mas frecuente una oposicion activa; por el contrario,
en nifias la actitud suele ser de una mayor pasividad. Algunos casos de encopresis infantil

pueden tener que ver con estas conductas desafiantes.

Diagnostico diferencial entre trastornos de conducta y trastorno por déficit de atencion

con hiperactividad.

El conflicto principal en el diagnostico diferencial en estos trastornos suele darse entre
el trastorno oposicionista desafiante y el TDAH subtipo combinado. En el caso del trastorno
disocial, la duda diagnoéstica suele ser menos frecuente por la menor prevalencia de los
comportamientos que denotan crueldad y ruptura de normas frente a conductas de inquietud y
exceso de actividad, asi como una la mayor gravedad y peligrosidad de las conductas en el
trastorno disocial. Cuando, en cambio, nos surge una duda diagnéstica entre trastorno
oposicionista desafiante y TDAH, puede suceder ademas que nos encontremos una tercera
posibilidad diagnostica: la comorbilidad entre ambos problemas. En el caso de duda
razonable, la sensatez clinica nos suele llevar a realizar el diagnéstico mas “benigno” para el

nifo, a fin de reducir en lo posible la estigmatizacion en su ambiente familiar y escolar.
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En principio, los trastornos de conducta no tienen por qué acompaiarse de alteraciones
en la esfera atencional, siendo éste un buen criterio diferenciador. Puede darse, por tanto, un
buen rendimiento académico y problemas de conducta, cosa que no suele suceder en el
TDAH, donde el rendimiento escolar casi siempre se ve afectado. La hiperactividad o
sobreactivacion motora también es mas frecuente en los TDAH (es criterio necesario para el
TDAH combinado y el subtipo hiperactivo-impulsivo), y puede darse o no en los problemas
de conducta, pero no es un criterio diagnostico de los mismos. Por el contrario, la
impulsividad suele ser frecuente también en los problemas de conducta, de tal manera que no
tiene el mismo valor diferenciador que las alteraciones atencionales. Las relaciones con pares
pueden verse afectadas en ambos casos, pero en el TDAH las dificultades sociales suelen ser
producto de momentos de descontrol impulsivo, que pueden venir acompaifiadas de agresiones
puntuales, y a las que siguen actitudes de arrepentimiento y autoconcepto negativo, que
denotan una vivencia egodistonica de los episodios; en cambio, cuando se producen
comportamientos agresivos en los trastornos de conducta el arrepentimiento no siempre se da
(si bien aparece con mayor frecuencia en el trastorno oposicionista desafiante que en el
trastorno disocial). Ademads, cuando se producen conductas de agresion en el TDAH éstas se
dan en cualquier ambiente (ya que son fruto de la impulsividad); en cambio es frecuente en
los trastornos de conducta una selectividad acusada entre ambientes y entre personas, que

indicarian en principio una mayor capacidad de auto-regulacion.
Trastorno bipolar

El trastorno bipolar (en adelante, TB) es un trastorno psiquiatrico mayor, cuyo
diagnostico es mucho mas frecuente en la edad adulta y la adolescencia tardia que durante la
infancia. Ademas de ser un trastorno que en si mismo es grave, a menudo se asocia con
conductas sexuales de riesgo y consumo de toxicos en la adolescencia, y con riesgo de
suicidio a cualquier edad, provocando un deterioro funcional muy significativo. En el manual
DSM-IV-TR para el diagndstico de los trastornos mentales, se distinguen dos tipos de

trastorno: el trastorno bipolar tipo I y el trastorno bipolar tipo II.

El trastorno bipolar tipo I se caracteriza por la presencia de episodios maniacos (ver
Tabla 11-5) (uno o varios) y/o mixtos, mientras que se cataloga el trastorno como bipolar tipo
IT cuando los episodios son de caracter hipomaniaco y no hay historia de episodios maniacos
0 mixtos previos. Las pautas para el diagnostico segun la clasificacion CIE-10 son muy

similares (ver Tabla 11-6).
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A. Un periodo diferenciado de un estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duracion si es necesaria la
hospitalizacion).

B. Durante el periodo de alteracion del estado de &nimo han persistido tres (o mas) de los
siguientes sintomas (cuatro si el estado de animo es solo irritable) y ha habido en un grado
significativo:

(1) autoestima exagerada o grandiosidad.

(2) disminucién de la necesidad de dormir (por ejemplo, se siente descansado tras solo
tres horas de suefio).

(3) mas hablador de lo habitual o verborreico.

(4) fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento esta acelerado.

(5) distractibilidad (por ejemplo, la atencion se desvia demasiado facilmente hacia
estimulos externos banales o irrelevantes)

(6) aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios,
o sexualmente) o agitacion psicomotora.

(7) implicacion excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para
producir consecuencias graves (por ejemplo, enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones
sexuales o inversiones econdmicas alocadas).

C. Los sintomas no cumplen los criterios para el episodio mixto.

D. La alteracion del estado de animo es suficientemente grave como para provocar deterioro
laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demas, o para necesitar
hospitalizacion con el fin de prevenir los dafios a uno mismo o a los demas, o hay sintomas
psicoticos.

E. Los sintomas no son debidos a los efectos fisiologicos directos de una sustancia (por ejemplo,
una droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad médica (por ejemplo,
hipertiroidismo).

Tabla 11-5. Episodio maniaco. Criterios diagnosticos DSM-IV-TR. Tomado de APA (2000)’
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Diagnostico CIE-10 para la mania sin sintomas psicoticos.

Aparece una exaltacion del humor sin relacion con las circunstancias ambientales, que puede
variar desde una jovialidad descuidada hasta una excitacion casi incontrolable. La euforia se
acompana de aumento de vitalidad con hiperactividad, logorrea y disminucion de las necesidades
de suefio. Hay una pérdida de la inhibicion social normal, una imposibilidad de mantener la
atencion y gran tendencia a distraerse. La estimacion de si mismo crece desmesuradamente y se
expresan sin inhibiciones ideas de grandeza o extraordinariamente optimistas. Pueden presentarse
trastornos de la percepcion tales como una apreciacion de los colores en forma especialmente
vivida, o bien una preocupacion con los detalles finos de las superficies o texturas asi como
hiperacusia subjetiva. El individuo se puede embarcar en proyectos extravagantes e
impracticables, gastar dinero de forma descabellada o tornarse excesivamente agresivo, cariioso
o chistoso en circunstancias inadecuadas. En algunos episodios maniacos, el humor es irritable y
receloso mas que exaltado.

El episodio debe durar al menos una semana, debe ser lo suficientemente grave como para alterar
la actividad laboral y social de forma més o menos completa. La alteracion del humor debe
acompanarse de un aumento de la vitalidad y varios de los sintomas descritos (en particular
logorrea, disminucion de las necesidades del suefio, ideas de grandeza y optimismo excesivo).

Diagnostico CIE-10 para la mania con sintomas psicoticos.

El cuadro clinico es el de una forma de mania mas grave que la descrita en el apartado anterior.
El grado de aumento de la estimacion de si mismo y las ideas de grandeza pueden desembocar en
ideas delirantes, asi como la irritabilidad y el recelo pueden dar paso a las ideas delirantes de
persecucion. Pueden presentarse marcadas ideas delirantes de grandeza o religiosas referidas a la
propia identidad o a una mision especial. La fuga de ideas y la logorrea pueden dar lugar a una
falta de comprensibilidad del lenguaje. La excitacion y la actividad fisica intensa y mantenida
pueden dar lugar a agresiones o violencia. El descuido de la alimentacion, de la ingesta de
liquidos y de la higiene personal pueden dar lugar a situaciones peligrosas de deshidratacion y
abandono. Si fuere necesario, las ideas delirantes y las alucinaciones pueden calificarse de
congruentes o no congruentes con el estado de animo ("no congruente" incluye las ideas
delirantes y alucinaciones que se presentan con un estado de &nimo neutro).

Tabla 11-6. Diagnostico de episodio maniaco con y sin sintomas psicoticos. Resumen de

pautas para el diagnéstico CIE-10. Adaptado de WHO (1992)"

El TB en poblacion juvenil cursa con episodios de larga duracion, periodos entre
episodios que no estan libres de sintomas, y un nivel funcional mucho menor del habitual en
otras patologias'’. Ademas, las conductas de riesgo (consumo de toxicos, conductas
parasuicidas, comportamientos sexuales de riesgo) son frecuentes y complican a menudo el
cuadro. En poblacion infantil (lo que habitualmente se ha llamado “Trastorno bipolar de inicio

temprano”) son frecuentes los ciclos mas rapidos que en el trastorno adulto.
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En el profesional que realiza su labor clinica con poblacion infantil, una mirada atenta
a estos criterios suele crear confusion mas que aclarar el diagnostico: muchos de los criterios
no son aplicables en nifios (no puede considerarse que un nifio haga una “inversion econdémica
alocada”) o son extremadamente dificiles de explorar (;como valorar en un nifo la
“experiencia subjetiva de que el pensamiento estd acelerado”?). Otros sintomas pueden estar
presentes en niflos con este trastorno pero estan implicados frecuentemente en multiples
patologias (por ejemplo, la irritabilidad es un sintoma que puede estar presente en un cuadro
depresivo infantil, en el trastorno obsesivo compulsivo, en el TDAH, en el trastorno
oposicionista desafiante...). Incluso el sintoma de tendencia a la distraccion suele relacionarse
en niflos mucho mas con la sintomatologia propia del TDAH que con un trastorno bipolar, y
sin embargo es uno de los sintomas de los episodios maniaco e hipomaniaco. En resumen, los
criterios diagndsticos estdn especificados para realizar un anélisis de la sintomatologia que
puede aparecer en el adulto, pero son complicados de aplicar en adolescentes, y
extremadamente dificiles de valorar en pacientes en edad infantil. Esta dificultad ha tenido
como consecuencia un escaso diagnéstico de esta patologia en los primeros afios de vida de
los pacientes, a pesar de que en estudios retrospectivos con poblacion adulta con TB se
detectaron sintomas presentes antes de los 10 afios de edad en un 10-20% de los casos'". Sin
embargo, en los ultimos afios ha comenzado a incrementarse el diagndstico en poblacion
infanto-juvenil: entre 1994 y 2003 en Estados Unidos, el diagnostico de trastorno bipolar en
adultos se multiplicd por dos, mientras que en poblacion infanto-juvenil se multiplicd por
cuarenta' . Cada vez queda mas patente que este trastorno en poblacion infanto-juvenil no se
manifiesta de igual manera que el trastorno en el adulto, siendo ademas muy dificil distinguir
entre un trastorno bipolar y un TDAH muy activo, por lo que el diagnostico de trastorno
bipolar es mucho mas frecuente en la adolescencia que en la infancia. Por esta razén, en
Estados Unidos la Asociacion de Trastorno Bipolar en la Infancia y Adolescencia (Child and
Adolescente Bipolar Foundation) publicé en 2004 una lista de sintomas que pueden
relacionarse con trastorno bipolar infanto-juvenil, y que estan descritos en la Tabla 7-4. El
lector puede darse cuenta, atendiendo al listado de sintomas, de las dificultades que
nuevamente aparecen para distinguir entre los sintomas de trastorno bipolar y casi cualquier
otra patologia mental de la infancia-adolescencia. Dadas las caracteristicas particulares que
tiene el trastorno bipolar en la infancia, Leibenluft'’ propuso la siguiente clasificacion: bipolar
tipo I (clasica), bipolar tipo II (clasica, con sintomas con duracion menor a cuatro dias),

bipolar no especificado (combina rasgos de los tipos I y II, y se caracteriza por una elevada
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irritabilidad) y lo que se ha llamado fenotipo clinico amplio (con irritabilidad muy marcada,

curso cronico, y excitabilidad muy importante).

El desarrollo de un TB en la infancia sigue el modelo de vulnerabilidad-estrés. En
relacion a la vulnerabilidad, son muy importantes los factores genéticos: cuando un progenitor
presenta un diagnostico de TB, el nifio presenta un riesgo del 15-30% de desarrollar el
trastorno; si los dos progenitores tienen diagnostico de TB, el riesgo aumenta hasta un 50-
75%'°. Se ha buscado correspondencia con alteraciones en el cromosoma 9q34'’ y con
problemas en la funcién tiroidea'®. Los eventos vitales estresantes (como pérdidas de un ser
querido en la infancia, sucesos traumaticos...) pueden precipitar un episodio, dando lugar al
inicio del cuadro, o provocar una recaida. Sin embargo, también existen factores de
proteccion, como la presencia de una madre contenedora, que pueden acortar la duracion del

episodio.

Diagnostico diferencial entre el trastorno bipolar y el trastorno por déficit de atencion

con hiperactividad.

El primer criterio a tener en cuenta puede ser la gravedad de los sintomas: el trastorno
bipolar puede tener la forma de un TDAH con caracteristicas atipicas y que resulta
significativamente mas grave de lo habitual; de hecho, es una de las pocas patologias infanto-
juveniles en las que hay valorar el riesgo de suicidio (incluso en nifios). La presencia de
sintomas psicoticos debe llevarnos directamente al planteamiento de un posible trastorno
bipolar o a un primer episodio psicdtico, y siempre debe descartarse en este caso el consumo
de toxicos. Los antecedentes familiares de trastornos afectivos (tanto de tipo bipolar como

unipolar) y psicoticos también nos pueden llevar a un planteamiento de este diagnostico.

Las valoraciones neuropsicolégicas no aportan informacion util para realizar un
diagnostico diferencial entre estos trastornos: los estudios neurocognitivos en poblacion
infantil con trastorno bipolar son escasos y los sintomas neuropsicologicos pueden
confundirse con los que aparecen en otras patologias; por tanto, el diagndstico diferencial
debe realizarse exclusivamente en base a criterios clinicos. Viola y Prego'’ recomiendan el
uso de la escala Wash-U-K-Sads™ para valorar los sintomas correspondientes al trastorno
bipolar, especialmente las fases maniacas, con un algoritmo de valoracién de sintomas que

sigue el acronimo FIND (F de Frecuencia, I de Intensidad, N de Numero, y D de Duracion).

Por tltimo, y aunque no es el objeto de este capitulo el tratamiento de estas patologias,

conviene recordar que el abordaje de un trastorno tan grave requiere una coordinacion
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estrecha entre el profesional clinico, la familia y el centro escolar, y que el tratamiento de
eleccion en este trastorno es siempre el psicofarmacologico, aunque el profesional de la
psicologia puede realizar una labor, muy necesaria, de asesoramiento familiar y

psicoeducacion del nifio/adolescente.
Trastorno del vinculo

El trastorno reactivo de la vinculacion es un diagndstico relativamente poco utilizado,
y queda reservado para casos en los que el paciente ha sido victima de negligencia en la
crianza a una edad muy temprana. Los estudios sobre la separacion materna son clasicos
dentro de la psicologia’' (por ejemplo, Harlow 1965). Conviene aclarar que aunque este es un
diagnostico que suele aplicarse a nifios que han sido adoptados, no todos los nifios adoptados
reciben este diagnostico, quedando la categoria reservada para aquellos casos con alteraciones
conductuales graves y de los que se sospecha o se ha constatado fehacientemente la presencia

de una negligencia importante, habitualmente previa al proceso de adopcion.

La conducta del nifio se encuentra en estos casos muy alterada, y el estilo de relacion
social con los demds se encuentra afectado, de modo que actian con una excesiva
familiaridad con extrafios o bien muestran un estilo afectivo muy ambivalente; de hecho, en la
CIE-10 se incluye este diagnostico dentro de la categoria de trastornos del comportamiento

social de comienzo habitual en la infancia y la adolescencia.

Esta categoria diagnoéstica es una de las pocas que, tanto en la clasificacion CIE-10
como en la DSM-IV-TR, se vincula directamente a la presencia de estresores graves en la
primera infancia. La relacion entre el estrés en la infancia y las alteraciones psicopatoldgicas
en la edad adulta ha sido suficientemente documentada®, asi como la relacion entre el estrés
intenso en la primera infancia y la presencia de alteraciones cognitivas™. Esta relacion se
explica en base a la respuesta endocrina al estrés, que implica al eje limbico-hipotaldmico-
pituitario-adrenal™* y conlleva la liberacion de glucocorticoides. En una situacion de estrés
intenso y mantenido, se observa una elevacion créonica de glucocorticoides, que pueden
afectar el desarrollo de regiones cerebrales limbicas™”°. Algunos autores han relacionado las
elevaciones excesivas de glucocorticoides con la remodelacion dendritica’’ y la inhibicion de

. . . 28
la neurogénesis en el hipocampo™.

) , . . 23
Uno de los estudios més conocidos en relacion a este tema es el de Chugani™. En este
estudio, la muestra estaba compuesta por 30 nifios de origen rumano adoptados

posteriormente por familias del Reino Unido. En el orfanato de Rumania en el que estuvieron,
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el ratio nifios-cuidador era de 10:1 (un cuidador por cada 10 nifios) para los menores de 3
anos, y de 20:1 para los mayores de esa edad, dato que se incluye en el estudio para resaltar la
crianza negligente de estos niflos en el entorno institucional. En el momento de su adopcion,
muchos de estos nifios sufrian alteraciones importantes como ausencia de llanto, conductas
estereotipadas (por ejemplo, golpearse la cabeza) y dificultades sociales; y su rendimiento en
tareas cognitivas les situaria en el rango del retraso cognitivo. Afios mas tarde, se observaba
una recuperacion considerable tanto de los aspectos fisicos como de algunos aspectos
cognitivos y psicologicos: las estereotipias y ausencia de llanto habitualmente habian cedido,
y el rendimiento cognitivo general habia mejorado. Sin embargo, el estudio evidencid una
disfuncion bilateral (segun indicaba una disminucién en el metabolismo de la glucosa, medido
mediante PET) de estructuras temporales mediales incluyendo la amigdala y el hipocampo,
asi como disfuncion bilateral del cortex inferior temporal. En el momento del estudio (afios
después de la adopcion) el funcionamiento intelectual general se situd en rango medio-bajo, y
se observaron déficits relativos de caracter ligero en procesamiento lingiiistico, memoria y
funcionamiento ejecutivo. También se detectaron problemas de conducta clinicamente
significativos, incluyendo déficits atencionales, de pensamiento, y sociales. Con esta
sintomatologia, caracterizada por alteraciones de conducta y sintomas atencionales y
ejecutivos, es frecuente que el primer diagndstico que reciban estos nifos sea el de trastorno
por déficit de atencion - hiperactividad. El analisis detallado de la historia de vida del paciente
suele ser la pista principal para realizar un adecuado diagnostico diferencial entre ambas

patologias.
Trastornos mentales graves “no especificados” en la edad infantil.

La mayoria de los trastornos mentales graves no debutan con sintomas claros hasta la
adolescencia o los primeros afios de la edad adulta; sin embargo, en no pocas ocasiones estos
cuadros han tenido algunos antecedentes en la edad infantil. Dichos sintomas son muy
dificiles de filiar en la practica clinica, y en ocasiones Unicamente el seguimiento atento y la
observacion del curso de los sintomas nos llevan al diagnostico. Las dificultades surgen tanto
de la (afortunadamente) baja prevalencia de estos cuadros en la edad infantil, como de su
heterogénea manifestacion, ya que en estos casos suelen producirse ‘“saltos” entre las
categorias diagnosticas (por ejemplo, en el mismo paciente se observan en algunos periodos
sintomas que sugeririan un trastorno obsesivo severo, otras veces aparecen conductas de
suspicacia/referencialidad, y en otras ocasiones aparecen sintomas de trastorno de panico y
fobia escolar...).
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Los signos de alarma principales en estos casos son, ademas de los “saltos”
diagnosticos referidos, la presencia de alteraciones desde la primera infancia, sintomas de
dificil filiacion (no son caracteristicos de ningun cuadro psicopatoldgico especifico),
conductas bizarras o sin sentido, los cambios abruptos en la intensidad de los sintomas que no
necesariamente se relacionan con la presencia de estresores, la aparicion de trastornos del
aprendizaje atipicos y de intensidad elevada, y una historia familiar de alteraciones
psicopatologicas, especialmente en la esfera psicotica. En estos casos puede ser tutil la
realizacion de una valoracion neuropsicologica a fin de conocer los puntos fuertes y débiles
del perfil cognitivo del nifio y buscar asi estrategias para favorecer su nivel de adaptacion; sin
embargo, la evaluacion neuropsicoldgica no suele aclarar el diagnostico, por lo cambiante de

los sintomas y la inespecificidad del cuadro.

Para realizar un buen diagnostico es imprescindible la realizacion de una historia
clinica exhaustiva que recoja no so6lo el desarrollo psicomotor, lingiliistico y socioemocional
del nifio, sino la presencia de eventos vitales estresantes, cualquier antecedente médico del
paciente, y los antecedentes médicos y psicopatologicos de la familia. Este ultimo dato (la
presencia de trastornos psiquiatricos en familiares cercanos) puede ser un buen punto de
partida para una primera hipotesis diagnostica en los casos en los que aparecen sintomas muy
heterogéneos, ya que la mayoria de los trastornos mentales graves tienen una fuerte carga
genética.

En otras ocasiones, ni siquiera los antecedentes familiares ni una buena historia clinica
nos aclaran el diagnostico. Los sistemas de diagnésticos reservan el término “no
especificado” para aquellos cuadros que no pueden ser incluidos en las rigidas categorias
diagnosticas por su atipicidad, o, en otras ocasiones, por su levedad (de modo que el sujeto no
cumple todos los criterios diagndsticos necesarios para realizar un diagnostico completo),
pudiendo aplicarse por tanto diagnosticos como “trastorno de conducta no especificado” o
“trastorno del estado de animo no especificado”, por ejemplo. En todos estos casos el
diagnostico multiaxial propuesto en el DSM-IV puede ser util para la comunicacion entre
profesionales. En estas situaciones, la comunicacion fluida con la familia del paciente es
esencial, a fin de que comprendan que es necesario un seguimiento continuado,
probablemente durante varios afios para vigilar la evolucion del cuadro, abordar los
problemas que vayan surgiendo, y poder comenzar un abordaje temprano si aparecen

sintomas de un trastorno psiquiatrico mayor (por ejemplo, sintomas psicéticos).
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TRASTORNOS DE TIPO “INTERNALIZANTE”

Trastornos de ansiedad

Los trastornos de ansiedad son la psicopatologia mas frecuente en la infancia y
adolescencia, y se estiman entre un 9 y un 21% en esta etapa de la vida™. Existen diferentes
tipos de trastornos de ansiedad en poblacion infanto-juvenil. Por una parte, estd la “version
infantil” de trastornos neurdticos que pueden darse también en la edad adulta, y que segln la
clasificacion DSM-IV-TR incluiria: el trastorno obsesivo-compulsivo, el trastorno de
ansiedad generalizada, la fobia especifica, la fobia social, trastorno de panico, agorafobia,
trastorno por estrés postraumatico y trastorno adaptativo con predominio de sintomatologia
ansiosa; por otro lado, hay trastornos de ansiedad que son especificos de la edad infantil: el
mutismo selectivo, el trastorno de ansiedad por separacion y la fobia escolar (que puede

considerarse un tipo de fobia especifica).

No toda conducta de temor, ansiedad o timidez en la infancia debe ser entendida como
un indicador psicopatologico: las emociones negativas son un componente necesario del
desarrollo psicoemocional del nifio, y suponen la oportunidad de afrontar eventos negativos;
si el nifio no aprende a tolerar la frustracion y el malestar desde pequeio, le resultard mucho
mas dificil llevar a cabo este proceso cuando sea adulto. La persona encargada del diagnostico
de una posible alteracion emocional en un nifio debe saber, ademas, que hay miedos
especificos de la infancia, como la oscuridad o los monstruos, y que si no suponen un
sufrimiento desmesurado o una alteracion importante en la vida cotidiana familiar, no deben

ser considerados como patologicos.

A continuacion se incluye una breve descripcion de los principales trastornos de
ansiedad en la infancia. Dada la brevedad de la resena de cada trastorno, no se han incluido en
esta ocasion los criterios diagndsticos de estos cuadros, sin embargo el lector puede
consultarlos en los manuales diagnésticos CIE-10° y DSM-IV-TR’. Posteriormente, se
describiran mdés pormenorizadamente el trastorno de estrés postraumatico, el trastorno
obsesivo compulsivo infantil, y el trastorno de ansiedad generalizada en la infancia,

habitualmente mas graves y con mayor dificultad en el diagnostico y tratamiento.
Ansiedad de separacion.

El trastorno de ansiedad de separacion es, como se ha comentado mas arriba, un

trastorno especifico de la infancia (debe aparecer antes de los 6 afos de edad, y perdurar al

370



Capitulo 11. Trastornos psicopatoldgicos en la infancia y la adolescencia

menos 4 semanas), que implica un miedo y preocupaciones mayores de lo esperables por la
posibilidad de que al propio nifio o a un familiar les suceda algin evento tragico (por ejemplo,
un accidente, un fallecimiento subito o un secuestro). Se distingue de la fobia escolar en que
el temor aqui es mas general, y el nifio muestra rechazo a quedarse solo en casa, a que un
familiar salga del domicilio, y/o a ir al centro escolar (en la fobia escolar s6lo se da esta
ultima situacion). Se distingue del trastorno de ansiedad generalizada en la infancia en que la
ansiedad de separacion se focaliza en el temor a que a un familiar cercano le suceda algo,
mientras que en la ansiedad generalizada el abanico de preocupaciones es mas amplio, y en
ocasiones abarca incluso temores difusos o poco concretos. El cuadro se inicia antes de los 6
afos, suele disminuir a partir de los 12 afios, y en principio su existencia en mayores de edad
esta descartada, aunque algunos autores han postulado que este trastorno puede evolucionar
hacia un trastorno de ansiedad generalizada en la edad adulta; de este modo, se considera que
este trastorno es inexistente en la edad adulta pero puede transformarse en otra entidad clinica

en esa etapa.
Mutismo selectivo.

Es un trastorno cuyo curso habitualmente implica una duracion recortada en el tiempo,
que se da con mas frecuencia en nifios que han comenzado a hablar recientemente o que se
incorporan al entorno educativo. Consiste en una dificultad elevada para hablar en
determinados contextos (habitualmente el entorno escolar o ambientes sociales en los que hay
desconocidos), sin que se altere la capacidad de habla y comunicacion en los ambientes mas
conocidos del nifio, principalmente el contexto familiar. El cuadro debe durar mas de un mes
para ser considerado con entidad clinica; en la mayoria de las ocasiones los sintomas remiten
a los pocos meses del inicio a medida que el nifio se va familiarizando con el nuevo entorno;
en algunos casos, sin embargo, puede llegar a durar varios afios. Los pacientes con este
diagnostico son mas propensos a padecer en el futuro algiin otro trastorno de ansiedad, como

la fobia social.
Trastorno de ansiedad fobica o fobia especifica y fobia escolar.

Una fobia especifica es un temor clinicamente significativo en relacion a un estimulo,
que tiene una repercusion importante en la vida del individuo (en este sentido, diagnosticar
una “fobia especifica a los ciervos” no tendria ningin sentido en un nifio que vive en un
entorno urbano; sin embargo, un diagndstico de “fobia especifica a los perros” que suponga

que el mismo nifio se niega a salir de casa por temor a encontrarse con el animal si podria
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darse). La fobia escolar es un tipo de fobia especifica referida exclusivamente al entorno
educativo, de tal manera que el nifio muestra un rechazo intenso a acudir al centro sin que se
identifique una causa que lo justifique (la presencia de acoso escolar excluiria el diagnostico,
ya que para diagnosticar una fobia el temor debe ser excesivo en relacion al estresor).
Frecuentemente, los nifios, especialmente los mas pequefios, no son capaces de explicar qué
es exactamente aquello que les da miedo de la situacién escolar. A menudo, la fobia escolar
aparece tras una ausencia justificada del entorno escolar (por ejemplo, por enfermedad), y en
ocasiones el absentismo escolar que produce es tan dilatado en el tiempo puede llevar a la

valoracion del entorno familiar por parte de los servicios sociales.
Fobia social.

Conviene distinguir la fobia social de la mera timidez infantil: en el caso de la timidez,
pueden aparecer también inhibicion social y retraimiento en determinadas situaciones,
especialmente ante personas poco conocidas y suele ser mas habitual con adultos que con
otros nifios, aunque varia en funciéon de caracteristicas individuales; sin embargo, la
intensidad de la inhibicién, el sufrimiento que producen al nifio y la desadaptacion que
suponen son las claves para establecer cudndo se termina la normalidad y comienza la
patologia. En los casos de fobia social o “hipersensibilidad social en la infancia”, segun la
clasificacion CIE-10, la elevada ansiedad, la auto-observacion, y la vergiienza y preocupacion
excesivas hacen sufrir significativamente al nifio y suponen una interferencia significativa con
el establecimiento de nuevas relaciones sociales. Habitualmente la sintomatologia es mas
intensa ante personas desconocidas que ante conocidos, y ausente ante familiares cercanos.
Suele cursar con un cortejo somatico importante, que incluye sudores, temblores, rubor y
taquicardia. El inicio suele ser gradual, y se da con mayor frecuencia en nifios con un

temperamento inhibido y tendencia ansiosa.
Trastorno de panico y agorafobia.

Consiste en la aparicion brusca (habitualmente en menos de 10 minutos) de ansiedad o
miedo intensos, en ausencia de una amenaza real, que se acompafia de al menos 4 de los
siguientes sintomas: palpitaciones, sudores, temblores o sacudidas, sensacion de ahogo,
sensacion de atragantamiento, opresion o malestar tordcicos, nauseas o molestias
abdominales, sensacion de mareo o inestabilidad (aturdimiento), desrealizacion o
despersonalizacion, miedo a perder el control o a volverse loco, miedo a morir, parestesias,

escalofrios o sofocos. Implica asimismo conductas importantes de evitacion (urgencia de
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escapar de la situacion). La agorafobia aparece en situaciones en las que el sujeto considera
que resulta dificil escapar o recibir ayuda, por lo que se reduce si el sujeto estd acompafiado

por alguien conocido.
Trastorno adaptativo con predominio de sintomatologia ansiosa.

Son reacciones excesivas a eventos vitales estresantes, que en el caso de los nifios
suelen ser una enfermedad, un cambio de colegio o de ciudad, el nacimiento de un hermano o
una separacion complicada de los progenitores. Las reacciones de duelo quedan excluidas en
este caso. Los sintomas predominantes en este subtipo serian el nerviosismo, la inquietud, la
preocupacion o la ansiedad de separacion. Habitualmente el cuadro remite en menos de 6
meses, aunque puede categorizarse como cronico si el estresor es continuado en el tiempo
(por ejemplo, si se da un proceso de separacion entre los progenitores complicado y con

problematica legal).
Trastorno por estrés postraumatico.

El trastorno por estrés postraumatico (en adelante, TEPT) es una alteracion clinica de
caracter grave, que provoca intenso sufrimiento y que estd relacionado con uno o varios
acontecimientos vitales que suponen un elevado riesgo para el individuo. Es un diagndstico
que fue conceptualizado originalmente para adultos; sin embargo, en el DSM-IV se
incorporaron pequefias anotaciones que detallaban algunas de las caracteristicas del cuadro en
poblacion infantil. La dificultad para que los nifios cumplan los criterios diagnosticos
necesarios para recibir un diagnostico de TEPT se da muy especialmente en nifios pequefios,
que tienen problemas para relatar el evento traumatico (e incluso evitan activamente hablar
del mismo) y los sintomas que dicho suceso le provocan, y tienden con frecuencia a mostrar
el evento traumatico mediante juegos y dibujos como modo de reelaborar lo vivido. En la
adolescencia, en cambio, si pueden identificarse con mayor facilidad los sintomas que nos
llevan al diagnostico. Cuando los sintomas aparecen durante el primer mes tras el trauma y se
da un componente disociativo importante el diagndstico de eleccion es el “trastorno de estrés
agudo”; dicho diagndstico puede ser una etiqueta clinica de transicion, pudiendo

transformarse en un diagnostico de TEPT si los sintomas persisten mas de un mes.

. y e , . . . -7 r1.:. 30

El diagnostico de TEPT es mas habitual si el trauma tiene una presentacion subita”,

pero resulta mas discutible en el caso de los estresores de caracter cronico: por ejemplo, los
nifos que han sufrido abuso sexual no necesariamente cumplen criterios para un diagnostico

de TEPT °' aunque en cualquier caso su problematica debe ser abordada.
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La evitacion que pueden llevar a cabo los nifios en relacion al suceso traumatico puede
provocar que ni sus familias, ni su ambiente escolar, ni el personal sanitario que les atiende
conozcan lo sucedido. Ademas, en ocasiones, las conductas de evitacion y la presencia de
embotamiento afectivo se manifiestan en forma de hiperalerta, problemas de atencion,
inquietud y alteraciones de conducta’. Esto puede darse muy especialmente en nifios
pequetios, por lo que la confusion del cuadro con un TDAH se da con relativa facilidad.
Algunos estudios concluyen que el trastorno de déficit de atencidon con hiperactividad puede
ser un factor de riesgo para sufrir situaciones traumaticas’”, probablemente por la menor
percepcion de peligro que tienen los nifios hiperactivos. El diagnéstico diferencial entre estos
cuadros, por tanto, deberia realizarse en base a una entrevista detallada a los padres y al nifio a
fin de identificar acontecimientos traumaticos o muy estresantes, asi como una observacion
minuciosa del contenido de los dibujos y el juego de los nifios mas pequeios. La presencia de
un cambio repentino en la conducta de un nifio que previamente no presentaba esa inquietud e
hiperalerta puede ser un buen indicador de la influencia de estresores; por el contrario, si
desde la infancia temprana se ha constatado un temperamento muy activo o irritable, la

impresion diagnostica probablemente tendera hacia un trastorno por déficit de atencion.
Trastorno obsesivo-compulsivo.

El trastorno obsesivo compulsivo (en adelante, TOC) es una alteracion psicopatologica
situada dentro del espectro de los trastornos de ansiedad, caracterizada por obsesiones y/o
compulsiones recurrentes que provocan sufrimiento, ocupan gran parte de la vida del
individuo, y suponen una alteracion significativa del funcionamiento cotidiano. Aunque la
mayor parte de la literatura cientifica se refiere al trastorno en la edad adulta, algunos
estudios’™ sugieren que entre un tercio y la mitad de los casos de TOC en la edad adulta
tuvieron su inicio en la infancia o adolescencia. En este trastorno, y contrariamente a lo que
sucede en otros diagndsticos que hemos repasado, las manifestaciones clinicas en la infancia y
en la edad adulta son bastante similares, aunque pueden detallarse algunas diferencias, como
una menor conciencia de la irracionalidad de las obsesiones en el caso de los nifios. Algunos
autores”~ sugieren que el TOC de inicio infantil representa un subtipo de TOC diferente al del
inicio en la edad adulta, y relacionan el TOC de inicio infantil con la presencia de trastornos
de tics comodrbidos, incluso algunos autores consideran que algunas formas de TOC de inicio
infantil pueden ser variantes genéticas del sindrome de Tourette’®. La presencia de un TOC en
edad infantil se ha estimado en torno a un 1-3.6%’. Se observan algunas diferencias en la

distribucion por sexos en funcion de si el TOC es de inicio infantil (1.5 a 2.5 veces mas

374



Capitulo 11. Trastornos psicopatoldgicos en la infancia y la adolescencia

frecuente en varones) frente al inicio adulto (igual distribucion o algo mas frecuente en
mujeres)’’. Varios autores’~ sugieren que la edad de inicio del TOC se distribuye
bimodalmente, con un primer pico en la edad adolescente para los varones, y un segundo pico
en la edad adulta para las mujeres. En el TOC, tanto en su presentacion infanto-juvenil como
en la edad adulta, el curso del trastorno suele ser cronico y con sintomas de intensidad
fluctuante. Es relativamente frecuente la comorbilidad con cuadros como el trastorno por
déficit de atencion con hiperactividad y cuando los sintomas de ambas patologias aparecen
juntos suelen asociarse a inicio temprano, problemas sociales y académicos, y mayor

. . , 40
agresividad, siendo mas frecuente en hombres .

Un subtipo de TOC especifico de poblacion pediatrica se conoce como PANDAS
(acronimo de “Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with
Streptococcal Infections™), una reaccién autoinmune tras una infeccion por estreptococo. Los
pacientes que presentan este subtipo sufren un inicio o agudizacién de los sintomas muy
brusco y que sigue en el tiempo a una infeccion. Los sintomas de TOC se ven acompafiados
ademas en este caso por otros sintomas psiquidtricos como labilidad emocional, ansiedad de
separacion, terrores nocturnos, rituales del sueno, déficit cognitivos, conducta oposicionista e
hiperactividad motora’'. Lo agudo y abrupto de estos sintomas, asi como la atipicidad del

cuadro son los que deben hacernos explorar la presencia de infecciones previas.
Trastorno de ansiedad generalizada.

El trastorno de ansiedad generalizada en la infancia (en adelante, TAG) es un
diagnostico poco frecuente en edad infantil por lo complejo que resulta explorar y categorizar
la sintomatologia que implica. El nifio sufre miedos carentes de base real, de indole muy
variada (por tanto, excede las fobia especificas infantiles, como el miedo a la oscuridad), que
invaden todos los ambitos de su vida y le impiden un funcionamiento normalizado, durante al
menos 6 meses. Muestran, por tanto, un componente de preocupacion muy elevado. En la

edad adolescente puede derivar hacia una fobia social.

Este cuadro se caracteriza por la presencia, mantenida en el tiempo (minimo 6 meses),
de sintomas de ansiedad que exceden lo esperable en funcidon de la situacion cotidiana del
sujeto. En este trastorno, el temor y la ansiedad no estan circunscritos a una situacion
especifica ni provocados por eventos estresantes de elevada intensidad. Dicha ansiedad difusa
provoca un malestar clinicamente significativo y suele manifestarse en forma de cansancio,

fatiga, dificultades atencidn, irritacion, tension muscular y problemas de suefio. Como en el
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caso de otros trastornos de ansiedad, también en esta patologia el inicio sigue una distribucion
bimodal, pudiendo distinguirse entre un TAG de inicio precoz en nifios y adolescentes, con
mayor nivel de psicopatologia™ y el que aparece en la edad adulta. El trastorno es
aproximadamente el doble de frecuente en mujeres” cuando el inicio es en la edad adulta,
siendo equivalente la prevalencia entre varones y mujeres en edad pediatrica’" . En nifios, es
mas frecuente hallarse ante sintomas de intensidad subclinica que ante un cuadro completo de
TAG, de ahi la dificultad de su diagnostico, al encuadrarse la mayoria de los casos en zonas
intermedias en el continuo normal-patoldgico. Suele considerarse que a mayor severidad en
los sintomas durante la primera valoracion, mayor probabilidad de curso crénico’®. Muchos
de los casos de TAG acaban asociandose a otros trastornos psicopatoldgicos del espectro

. . 4
internalizante’’.
Depresion infantil.

La depresion es un diagnodstico que puede resultar dificil de realizar en poblacion
infantil. Esto es debido, en primer lugar, a que las manifestaciones del trastorno son diferentes
a las propias de la depresion adulta: un nifio puede manifestar una depresion con irritabilidad,
problemas de suefio, alteraciones de conducta, escaso interés por el juego y/o por los estudios,
o problemas académicos que surgen de repente en ausencia de antecedentes de alteraciones
del aprendizaje. En segundo lugar, en los casos en los que el problema cursa mas con apatia y
conductas de inhibicidén, puede ocurrir que la familia o el centro escolar no detecten el
problema y por tanto no den la voz de alarma. En poblacion adolescente, en cambio, las
caracteristicas de la depresion y su sintomatologia comienzan a asemejarse mas a las de la

edad adulta: anhedonia, apatia, pérdida o ganancia de peso en poco tiempo, tristeza, llanto...

Debido a la corta edad del nifio, suele ser dificil distinguir este trastorno de posibles
rasgos caracteriales propios del sujeto, y aun mas complejo realizar un diagnostico de
“distimia” en nifos. En adultos, se estima que el riesgo de padecer un trastorno depresivo
mayor a lo largo de la vida es de entre un 10 y 25% para las mujeres, y el 5-12% para
varones. En nifios existen menos estudios acerca de la prevalencia, aunque cuando se estima
la presencia de sintomas depresivos en poblacion infantil mediante entrevistas
semiestructuradas, el resultado suele ser elevado™ (por ejemplo, 10,1% segun un estudio de
Polaino-Lorente et al 1997, en una muestra de poblacion madrilefia de entre 8 y 11 afios). Al
igual que en el caso de los adultos, suele ser un trastorno que se da mas frecuentemente en

nifas por su mayor tendencia a la internalizaciéon de los conflictos.
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En funcion del curso del trastorno (numero de episodios) y el tipo de sintomatologia
predominante, se establecen distintas especificaciones en el trastorno depresivo (por ejemplo,

episodio unico o recidivante, en remision, con sintomas psicoticos...).

El origen de una depresion en poblacion infanto-juvenil hay que buscarlo en factores
de tipo organico y de tipo ambiental. Ademas de la influencia genética, algunos procesos
médicos, como la presencia de un hipotiroidismo, o la aplicacion de algunos tratamientos
médicos agresivos, pueden influir en el nivel de energia, el tono emocional y la irritabilidad
en el nino. Respecto a los factores de tipo ambiental, los eventos vitales estresantes como la
pérdida de un familiar cercano, el abandono, o el padecimiento de alguna enfermedad grave
y/o cronica son los mas habituales. Existe una variable moduladora que debe ser tenida
siempre en cuenta: el estilo cognitivo y capacidad de afrontamiento del nifio, que se forma a
partir de la propia constitucion emocional del nifio (temperamento), las experiencias previas
negativas y el aprendizaje de modelos cercanos. Algunos autores’’ hablan de “resiliencia”
para referirse al afrontamiento de situaciones adversas con una adaptacion positiva. El
pronostico en los casos de trastorno afectivo en poblacion infantil es muy variable, ya que
depende de multiples factores: nivel de desarrollo socioemocional e intelectual del nifio,
capacidad de colaboracion por parte de la familia, mantenimiento o cese de situaciones vitales
estresantes... En los casos en los que el nivel de desarrollo e intelectual lo permite, y
especialmente si la familia colabora activamente en el proceso de tratamiento, suele ser
adecuado el tratamiento cognitivo-conductual, existiendo programas estructurados especificos

para nifios y adolescentes™ (por ejemplo, Dudley 1997).
CONCLUSIONES

Como hemos visto, el diagnostico clinico de la patologia mental en nifios y
adolescentes tiene unas caracteristicas propias que lo dificultan significativamente: muchos de
los cuadros comparten sintomas (por ejemplo, la presencia de problemas de atencion, la
irritabilidad, o la disminucion del rendimiento escolar), algunos sintomas son dificilmente
explorables en nifios (como sucede en algunos sintomas del trastorno bipolar o en el trastorno
por estrés postraumatico en nifios pequeiios), y en ocasiones el paciente no colabora en la
exploracion, bien deliberadamente (como puede suceder, por ejemplo, en el trastorno disocial)
o bien por una falta de conciencia de su sintomatologia (esto puede ocurrir en algunos casos

de trastorno obsesivo-compulsivo).
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El profesional de la neuropsicologia debe estar atento a las manifestaciones
psicopatologicas del dafio cerebral y también a la presencia de comorbilidad en los casos que
estudia, a fin de poder captar la problematica del sujeto en su totalidad y asi poder realizar un

mejor abordaje del caso.
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Capitulo 12. Evaluacion neuropsicolégica del TDAH

EVALUACION NEUROPSICOLOGICA DEL
TDAH Y LOS TRASTORNOS RELACIONADOS

Alexandra Pardos Véglia

Directora del Centro de Neuropsicologia Alexandra Pardos (Madrid)

INTRODUCCION

El TDA-H constituye el paradigma por excelencia de un trastorno biopsicosocial que
lleva a plantear cuestiones cruciales sobre las relaciones existentes entre factores genéticos,
biologicos y ambientales. Del mismo modo que hace unos 30 afios se puso "de moda" la
dislexia, actualmente los términos “hiperactividad, problemas de atencion e impulsividad”
estan en auge y suscitan el interés de investigadores y clinicos de diferentes ambitos
profesionales como la psiquiatria, neurologia, psicologia, pediatria, pedagogia, logopedia,
educacion o neuropsicologia. De ahi que hacer una revision exhaustiva de este trastorno
resulta practicamente imposible. El interés de incluir el capitulo sobre TDA-H en este libro
radica en entender su relacion con la neuropsicologia y especialmente con los lobulos

frontales, las funciones ejecutivas y otros trastornos.

. . 11 ., .
Siguiendo a Ardila, se puede afirmar que el neuropsicologo interpreta la conducta
desde el cerebroy éste es el matiz diferencial con respecto a otros sistemas de evaluacion

psicoldgica. La exploracidon neuropsicoldgica va mas alla del diagnostico psicométrico o del
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analisis de las funciones mentales, persigue conocer las relaciones conducta/emociones-

cerebro.

En el presente capitulo, tras exponer las manifestaciones comportamentales, analizar
las causas y explicaciones del trastorno, nos centraremos en la evaluacion, el diagndstico
diferencial y los trastornos asociados y trataremos de defender que “no todo es TDA-H”, para

acabar formulando algunas recomendaciones terapéuticas.
El TDA-H DEFINICI()N, PREVALENCIA Y CARACTERISTICAS

El TDA-H es el trastorno més diagnosticado en la infancia. Afecta a un 3-10% de la
clientela escolar y es tres veces mas frecuente en nifios que nifias”. Sus primeros sintomas
clinicos suelen aparecer alrededor de los 3-4 afios, pero es la entrada en el ambito académico
lo que causa la explosion de los comportamientos disruptivos, de las dificultades de

aprendizaje y/o de los problemas socio-afectivos.

En el DSM IV' el TDA-H se incluye en el cuadro de trastornos perturbadores con
trastornos oposicionistas y trastornos de conducta. Segun el DSM IV existen tres subtipos de
TDA-H, segun los nifios presenten un cuadro con predominio hiperactivo-impulsivo, con
predominio inatento o un cuadro mixto. En el DSM V se habla de “predominancias” mas que

de subtipos y se incluye la edad adulta en la descripcion del trastorno.

* DSM IV- Criterios diagnésticos del TDAH:

- Es un trastorno del comportamiento, normalmente diagnosticado en la infancia.

Suele manifestarse entre los 2 y los 7 afios)
- Se caracteriza por:

1- falta de atencion: se le escapan los detalles, le cuesta mantener la
atencion, parece que no escucha, no sigue las instrucciones, no termina
lo que esta haciendo, le cuesta mas que a otros nifios organizarse, no
sabe por donde empezar, evita el esfuerzo mental sostenido, se olvida,
pierde material escolar, juguetes, se distrae con el vuelo de una mosca,
no mantiene el mismo grado de compromiso en las tareas que otros

nifios, es descuidado en las actividades diarias.
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2- impulsividad: responde de forma precipitada a las preguntas,
contesta antes de terminar de hacer las preguntas, le cuesta respetar

turnos, interrumpe a otros, se entromete en conversaciones.

3- inquietud motora (hiperkinesia): mueve en exceso manos y pies,
abandona su asiento en clase, corre o salta en situaciones inapropiadas,
le cuesta jugar tranquilamente, actia como si le "hubieran dado cuerda",

habla en exceso.

Estos sintomas suelen aparecer juntos, aunque posiblemente en diferente frecuencia e
intensidad y para diagnosticar la presencia de TDA-H deben mantenerse al menos durante seis
meses. Asi como deben manifestarse al menos en dos ambientes/contextos habituales del

sujeto

En la CIE 10, los trastornos hiperkinéticos que engloban los criterios I y II del DSM
IV estan agrupados con los trastornos de comportamiento y los trastornos emocionales. Segun
esta clasificacion’, la hiperkinesia se describe como la tendencia a pasar de una actividad a
otra, sin terminar ninguna asociada a una agitacion motora y a una impulsividad continua. Los
ninos hiperkinéticos son descritos como a menudo imprudentes y siempre impulsivos, con
problemas de disciplina y cumplimiento de normas, poco reflexivos, desinhibidos y les cuesta
controlarse. Sus tareas suelen estar descuidadas, desordenadas o mal organizadas y suelen ser
poco aceptados por el grupo de iguales. A menudo estos perfiles también conllevan
alteraciones en las funciones cognitivas, retrasos en el desarrollo de la motricidad o del

lenguaje y un comportamiento poco sociable o pérdida de autoestima.

En cambio el trastorno por déficit de atencion esta clasificado en la seccion de “otros
trastornos del comportamiento y emocionales que suelen aparecer en la infancia”, pero sus

sintomas no se hallan descritos en la CIE 10.

El TDA-H persiste en la adolescencia en un 50-80% de los casos e incluso en un 30-

50% de los adultos de la muestra inicial de Barkley”.

Ademas, segiin el Dr. Barkley, tener TDA-H constituye un factor de riesgo que
implica presentar dificultades de aprendizaje, mal rendimiento académico y alta tasa de
abandono escolar. A menudo también implica pobreza de las relacionas sociales y esta
asociado con el desarrollo de problemas de conducta, pudiendo llegar a mostrar

comportamientos delictivos o toxicomania. También tiene asociada una mayor propension a
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tener accidentes e infracciones en la carretera. En la edad adulta se aprecian mayores fracasos

de las bodas e inestabilidad del empleo.

Por fin es importante mencionar que en EEUU, parece haber mayor numero de nifios
diagnosticados de TDA-H que en Europa. Las diferencias entre la perspectiva americana y la
europea radican en que en la primera, el TDA-H se entiende como una problematica comin y
como un trastorno heterogéneo que incluye un gran nimero de comorbilidades (TOD, sobre

todo), mientras que la perspectiva europea da mayor prioridad al TDA-H como tal.

Mas alla de estas consideraciones también es interesante recalcar que como los nifios
con TDA-H suelen presentar trastornos de aprendizaje asociados, a menudo son derivados a
clinicas privadas donde constituyen un porcentaje importante de la clientela. Por regla
general, el diagnostico debe ser confirmado en neurologia o psiquiatria infanto-juvenil, pero
es el neuropsicologo el que puede evaluar mejor el impacto del déficit de atencion y/o
disfuncion ejecutiva en los aprendizajes o desarrollo socio-afectivo. Al contrario, a veces
desde la clinica neuropsicologica o el ambito educativo, se descubre un TDA-H y entonces se
deriva el caso a neurologia o psiquiatria para confirmar el diagnodstico y obtener un

tratamiento farmacologico.
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ETIOLOGIA DEL TDAH

Hipaotesis neuroldgicas

Las investigaciones en electrofisiologia, imagineria Optica y bioquimica aportan

diferentes hipotesis causales al TDA-H.

Asi, estudios electrofisiologicos como los de de Rothenberg” demuestran la
implicacion del cortex frontal en el trastorno con la presencia de una mayor actividad eléctrica
frontal en la muestra de nifios con TDA-H vs. en el grupo control, al realizar una misma
actividad motora. Entonces, se puede afirmar que, como concluye el autor, los nifios
hiperactivos necesitan de una mayor activaciéon de las funciones reguladoras del cortex

frontal.

La excelente revision de Tannock’ de 14 estudios de imagineria estructural y 24
estudios de imagineria funcional sobre el TDA-H indica que estos estudios proponen
paradigmas experimentales que incluyen estudios de caso, de grupos, longitudinales, en tareas
cognitivas generales o ejecutivas, realizadas con o sin medicacion. A pesar de ello, la
interpretacion a la que llegan la mayoria de los estudios de neuro-imagen es a la implicacion
del circuito fronto-estriado, es decir las conexiones reciprocas entre el cortex frontal y los

nucleos grises centrales.

Los estudios psicofarmacoldgicos de Pliska” aportan una importante contribucién a la
comprension de los mecanismos neuroquimicos implicados en el TDA-H: la dopamina, cuyas
proyecciones se distribuyen principalmente en el cortex frontal, es el neurotransmisor con
mayor peso en el TDA-H, pero también se hallan implicados otros neurotransmisores

catecolaminérgicos.

En resumen, el TDA-H parece estar asociado a factores bioquimicos (dopamina),
hipo-activacion cortical, disfuncidon diencefilica (tdlamo e hipotdlamo) y de la formacion
reticulada, asi como a un retraso madurativo o a una disfuncion de los lobulos frontales, con

alteracion de la funcion reguladora del cortex frontal (en los nucleos grises centrales).
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Hipotesis neuropsicoldogicas

La neuropsicologia también ha contribuido a una mejor comprension del TDA-H. En
este sentido el estudio de Mattes’ resulta muy interesante ya que sintetiza todas las
caracteristicas del trastorno en la infancia y adolescencia (impulsividad,tendencia a la
distraccion, mala planificacion, falta de auto-evaluacidn...) y las compara con sintomas o
comportamientos parecidos observados en pacientes con lesiones frontales. Tras analizar
también las hipotesis de etiologia neuro-anatomica o neuro-quimica Mattes concluye que los
términos “déficit de atencion e hiperkinesia” resultan demasiado restrictivos para la amplitud
de sintomas que presenta el trastorno y propone sustituirlos por “disfuncion del lobulo
frontal”. Apoyandose en la hipétesis de Mattes, Chelune y colaboradores'’ demuestran
diferencias significativas en el rendimiento y tendencias de desarrollo en tareas que miden la

integridad de los I6bulos frontales entre nifios con TDA-H y controles.

A partir de estos resultados varios autores utilizan tests neuropsicologicos para
confirmar la importancia y el papel del sistema frontal en la expresion del TDA-H. Es dentro

de esta perspectiva que Barkley” propone su conocido modelo.
TDA-Hy FE: MODELO EXPLICATIVO DE BARKLEY

Barkley es uno de los autores que mas investiga y mas se cita en el campo del TDA-H.
Por ello, a continuacion comentaremos su modelo explicativo, que precisamente establece una

relacion entre el trastorno y las funciones ejecutivas.

En 1997 Barkley” expone su modelo teérico del TDA-H en el que integra datos de la
neuropsicologia y de las funciones ejecutivas. Para Barkley, las funciones ejecutivas y sobre
todo la inhibicion permitirian crear un desplazamiento del control externo de los
comportamientos hacia un control asegurado por representaciones internas de la informacion.
Asi se minimizan o suprimen la estimulacioén sensorial y las conductas motoras innecesarias
para la realizacion de una meta. Esta inhibicion se produce durante la ejecucion de respuestas
motoras complejas generadas por las funciones ejecutivas para llegar a una meta. Durante tal
ejecucion, la memoria de trabajo mantiene la ultima respuesta y la nueva a la vez, para poder
modificar o ajustar las respuestas siguientes, creando asi sensibilidad al error, por lo que
cuando un estimulo distractor rompe esta cadena de comportamientos, un sujeto “normal”

serd capaz de interrumpirse momentaneamente para responder a la distraccion y de volver a
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retomar la secuencia de actividad en curso, siempre orientado hacia la meta, ya que ésta habra

quedado “sostenida” en la memoria de trabajo, lo que no siempre ocurre en TDA-H.

Segun Barkley, el déficit primario del TDA-H es un déficit de inhibicion, que a su vez

conlleva a la pérdida de la eficacia de las siguientes funciones:

Memoria de trabajo verbal y no verbal que podria implicar incapacidad para retener y
actuar sobre eventos en la mente, limitada capacidad para imitar secuencias complejas,
inefectividad en la recuperacion de eventos y su prevision, autoconciencia limitada,
deficiencias en la conducta gobernada por reglas (generacion), problemas de

organizacion temporal.

Auto-regulacion del afecto, de la motivacion, de la vigilancia: la inmadurez en la
auto-regulacion del afecto puede conllevar: limitada autorregulacion del afecto, menos
perspectiva social/objetividad, poca motivacion por la autorregulacion, pobre

autorregulacion del arousal al servicio de la accidon orientada a un objetivo.

Lenguaje interior: El retraso en la internalizacion del habla puede provocar:capacidad
reducida de reflexion, débil capacidad de soluciéon de problemas (autocuestionarse),
deficiencias en la conducta gobernada por reglas (instruccidon), menos generacion
efectiva de reglas/meta, deficiente comprension lectora, retraso en el razonamiento

moral.

Reconstitucion: tener danados los procesos de reconstitucionpuede implicar: analisis
limitado y sintético de la conducta, reducida fluencia verbal y conductual, menor
creatividad y diversidad en la conducta orientada a un objetivo, retraso en la capacidad

para sintetizar conductas.

La afectacion de los procesos anteriores correlaciona con la reduccion del control motor,

la fluencia y la sintesis, es decir con:

Desinhibicion de conductas irrelevantes a la tarea

Limitadas respuestas orientadas a un objetivo

Disminuida capacidad de persistencia

Insensibilidad a la retroalimentacién

Inflexibilidad conductual

Menor capacidad de reenganchar entre interrupciones de tareas
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- Pobre autocontrol a partir de la representacion interna de la informacion

Relacionando la pérdida de control motor y de las funciones ejecutivas anteriores con
el déficit de inhibicion del comportamiento (desinhibicion de respuestas prepotentes,
incapacidad de cambiar patrones habituales (rigidez), déficit control de la interferencia),

Barkley consigue relacionar las afectaciones cognitivas con las comportamentales.

Para este autor, el trastorno por déficit de atencion sin hiperactividad (TDA) no
comparte los mismos fundamentos que el TDA-H (subtipo impulsivo-hiperactivo o mixto).
En el TDA la inatencion se caracteriza por déficit de atencion selectiva y focalizada mientras
que en el TDA-H la atencion sostenida resulta més afectada. Los nifios del subtipo inatento
son descritos como ensimismados, en las nubes, letargicos, hipo-activos, pasivos, lo que
recuerda el perfil del sindrome frontal dorso-lateral o de exceso de inhibicion, mientras que el
perfil de los nifios del subtipo hiperactivo-impulsivo o mixto se asemejaria mas al del
sindrome orbito-frontal o de falta de inhibicidon. Por todo ello, el subtipo inatento quedaria

poco explicado por este modelo.
EVALUACION Y PRUEBAS

El diagnostico neuropsicologico individualizado permite conocer la madurez de cada
escolar, determinar los puntos débiles y fuertes de su perfil cognitivo para favorecer las
estrategias de aprendizaje adecuadas y poder proponer las recomendaciones pertinentes y las
adaptaciones curriculares especificas para mejorar su rendimiento académico'' y desarrollo

personal.

i . 1 .y . ;. . . . . o,
Segtn Ardila, la evaluacion neuropsicologica incluye diferentes dominios cognitivos

a valorar y estos deben ser igualmente estudiados dentro del campo del TDA-H.
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Evaluacion cognitiva global (funciones intelectuales)

Dentro de la evaluacion, es basico establecer el funcionamiento intelectual del nifio
pues ayuda a determinar si éste presenta un trastorno neuropsicoldgico especifico o una
afectacion mas global de wvarias funciones neuropsicologicas. Para poder realizar el
diagnostico diferencial de diversos trastornos del desarrollo, es importante establecer la
discrepancia entre el rendimiento en ambitos especificos y el nivel intelectual global. En el
caso de TDA-H, la inteligencia suele estar preservada, pero hay que tener cuidado de no
penalizar la falta de atencion y/o la impulsividad en la evaluacion de las funciones

intelectuales.
Funciones perceptivas y atencionales

La integridad de las areas de asociaciéon de la corteza cerebral sensorial es
indispensable para una adecuada percepcion visual, auditiva y tactil. Es habitual incluir en una
evaluacion neuropsicoldgica la valoracion de las funciones perceptivas (visuales, auditivas y
tactiles), identificando posibles manifestaciones agnosicas que limiten la capacidad de
aprendizaje del nifo, el reconocimiento tactil de objetos, asi como el reconocimiento auditivo

de estimulos verbales (fonemas) y estimulos no verbales.

La atencion es otro requisito fundamental para el adecuado funcionamiento cognitivo.
Es bien sabido que muchos nifios con problemas atencionales poseen una menor capacidad

para almacenar informacion, con la consecuente afectacion de su rendimiento académico.

Por ello es importante hacer una buena evaluacion de las capacidades de atencion

(sostenida, selectiva y dividida) tanto en modalidad visual como auditiva.

A continuacion se comentan brevemente algunas pruebas que pueden resultar utiles

para evaluar los procesos atencionales (y ejecutivos).
Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT)'"”

Evaltia la memoria de trabajo y la velocidad del procesamiento de la informacion
auditiva. Es una medida de atencién mantenida, atencion dividida, inhibicion de respuesta y
velocidad de procesamiento. Su validez convergente es elevada con el d2, el test de Stroop, el
TMT, y otras pruebas atencionales y de vigilancia. Su validez divergente es significativa con
el WCST. Las técnicas de imagen cerebral muestran que ante la ejecucion del PASAT se
activan las areas cinguladas anterior y posterior, relacionadas con la atencion ejecutiva.La

prueba consta de dos partes, cada una con 60 digitos, con un pequefio descanso entre partes.
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En la primera parte o forma lenta, los nimeros se presentan cada tres segundos. En la forma
rapida, el intervalo entre numeros es cada dos segundos. Se contabiliza el nimero de aciertos

en cada parte
Controlled Oral Word Association Test (COWAT)"

Es un test de fluidez verbal, que mide la produccién espontanea de palabras para
estimar la capacidad de la fluidez de la asociacion verbal. El sujeto debe decir en un minuto el
mayor numero de palabras posibles que empiecen por una letra determinada (por ejemplo, F),
excluyendo nombres propios, numeros y palabras derivadas. A continuacion se hace lo mismo
con otras dos letras, y, por ultimo, con nombres de animales.Edad: De 6 a 12 afios y 4 meses

Duracidn: variable
Tarea STROOP (Stroop)"*

En 1935 Stroop disefio la tarea conocida como test Stroop de colores y palabras.
Originalmente, en una condicion presentaba palabras de color (v.g. “rojo”, “verde”) pero
impresas en tinta de otro color (v.g. “rojo” en tinta verde), mientras que en otra condicion,
aparecian rectangulos de colores. Finalmente, en una tercera condicidon, las palabras de
colores se presentaban impresas en tinta negra. Cuando la tarea de los participantes consistia
en decir el color de la tinta con que estaban impresos dichos estimulos, sus tiempos de
respuesta eran mayores que los obtenidos en la condicion de rectangulos coloreados. A esta

diferencia se le denomin6 efecto de interferencia color.
Edad: De 7 a 80 afos. Duracion: variable; 5 minutos aproximadamente
El test de cancelacién de letras y digitos'

Consiste en marcar o tachar aquellos items objetivos entre otros que son distractores o
irrelevantes. Se estudiara el lugar en que comienza el paciente a realizar la tarea, la direccion
del recorrido y los estimulos objetivos que fueron omitidos. En general, los sujetos diestros
tienden a comenzar por el angulo superior izquierdo de la hoja y la recorren de izquierda a

derecha.
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Wisconsin Card Sorting Test (WCST)'®

Esta prueba es un instrumento neuropsicoldgico que evalua la capacidad del paciente
para adoptar y/o cambiar estrategias segun las demandas de la tarea, asi como la flexibilidad
cognitiva y la capacidad para emplear la retroalimentacién en la solucion de problemas.
Actualmente, se defiende la idea de que en este tipo de tareas esta implicada la denominada
atencionejecutiva. Dada su posible sensibilidad a los efectos de las lesiones en el l6bulo

[3

frontal, se menciona frecuentemente como “una medida del funcionamiento frontal o
prefrontal”. Diversos autores han observado que pacientes con lesiones del 16bulo frontal,
relacionado con la atencidn ejecutiva, presentan una ejecucion pobre en este test. Esto es,
muestran una incapacidad para cambiar una estrategia adoptada inicialmente, siendo
frecuentes los errores de perseveracion. Formado por 4 tarjetas-estimulo y 128 tarjetas-
respuesta que contienen figuras de varias formas, colores y numero de figuras.Edad: A partir

de 6 afnos y medio.Duracion: Variable.
Children Sustained Attention Task (CSAT)"’

Es una version de las denominadas "tareas de ejecucion continua" o CPT (Continuous
Performance Test) para la medida de la capacidad de atencién sostenida en nifios. La
aplicacion de este test es individual e informatizada. Los estimulos son nimeros que van
apareciendo en la pantalla del ordenador, y la tarea del nifio consiste en apretar la barra
espaciadora del teclado cuando aparezca un 3 después de un 6. Los diferentes digitos se van
sucediendo con rapidez, con un intervalo de 500 milisegundos, por lo que el nifio debe estar

muy atento para responder tras dicha secuencia.
Edad: de 6 afios a 11 afios Duracion: 7 minutos aproximadamente
Continuous Performance Test (CPT)'*

Originalmente se desarrolld como prueba de vigilancia'’. Se han realizado varias
adaptaciones aunque a continuacion se describird la ultima version que han llevado a cabo
Conners y Staff (CPT-II)"". El objetivo de esta prueba es evaluar la atencién sostenida y la
capacidad de inhibicion. El paradigma utilizado en el CPT-II ha sido modificado, de manera
que se ha sustituido la instruccion de pulsar (la barra espaciadora o el raton) cuando “A” va
seguido de “X” por el de pulsar cada vez que vea cualquier letra salvo la letra X. De esta
manera se exige al sujeto que mantenga una conducta constante, aumentando el numero de

aciertos y por tanto la fiabilidad, siendo menos susceptible al efecto suelo y techo™ y que
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inhiba cuando el estimulo diana aparezca. El CPT-II estd formado por 6 bloques de
presentacion y 3 sub-bloques con 20 ensayos cada uno. Los intervalos entre estimulos son
variables entre 1, 2 y 4 segundos con un tiempo de presentacion del estimulo de 250

milisegundos. Edad: a partir de 4 afios, Duracion: 14 minutos.
Integrated Visual and Auditory Continuous Performance Test (IVA + Plus)Z]

El IVA+Plus es otra version de la prueba clasica CPT. EI IVA+ Plus tiene una version
visual y otra auditiva. El nifio debe apretar el raton unicamente cuando vea o escuche el
numero “1” y no debe apretar (inhibir) cuando vea o escuche el numero “2”. Los estimulos
visuales se presentan durante 167ms y los auditivos durante 500 ms. La prueba estd
compuesta por 500 ensayos (250 de cada modalidad) divididos en 5 bloques con 100 ensayos
cada uno, en los que aparecen el mismo nimero de estimulos visuales que auditivos. Durante
los primeros 50 ensayos de cada bloque los estimulos diana representan el 84% del total. Los
siguientes 50 ensayos solo el 16% son el estimulo diana (“1”). La prueba comienza tras la
realizacion de dos tareas de tiempo de reaccioén (una por cada modalidad) y un periodo de

practica.Edad: de 5 afios en adelante, Duracién: 13 minutos
Test of Variables of Attention (TOVA)™

El T.O.V.A. es una prueba basada en un test de ejecucion continua. Este test no tiene
componente de lenguaje ni esta afectado por el efecto de la practica. Consta de dos partes, una
visual y otra auditiva. La visual estd compuesta por dos figuras geométricas simples y la parte
auditiva por dos tonos. El nifio debe presionar cada vez que aparecen los estimulos diana, ya
sea el auditivo como el visual. El T.O.V.A. busca ser largo, sencillo y aburrido. Edad: A partir

de 4 afios. Duracion: 21 minutos
Aula Nesplora™

Es un test de ejecucion continua (CPT) que se realiza en un entorno de realidad virtual,
mostrado a través de unas gafas especiales dotadas de sensores de movimiento y
auriculares. Este instrumento esta disefiado para evaluar los procesos de atencion auditiva y
visual, en un escenario lo mas semejante a una clase de colegio o instituto, y la perspectiva se
sitia en uno de los pupitres, mirando hacia la pizarra, donde aparecen los estimulos de la
tarea. Segun los autores, esta prueba evaltia factores clave en la determinacion de la presencia

de TDAH: atencion sostenida, alternante tanto auditiva como visual, actividad motora
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excesiva, impulsividad, tendencia a la distraccion y velocidad de procesamiento. Edad: de 6 a

16 anos, Duracion: 20 minutos
Test d2°*

El d2 se trata de una medida para evaluar la velocidad de procesamiento, la atencion
selectiva, la percepcion visual y la velocidad visomotora. La prueba consiste en 14 lineas con
47 letras por linea (total de 658 elementos por hoja) en las que aparecen impresas las letras:
“d” y “p” con una o dos comillas encima o debajo de la letra. El nifio debe tachar la letra “d”
que tenga dos comillas, ya sea una arriba y otra abajo, dos arriba o dos debajo. El nifio tiene
20 segundos para realizar cada linea, una vez transcurridos se le dice “cambio de linea”. Edad:

7 en adelante Duracion: 280 segundos
Test de la “A”>

Esta prueba evalua la atencion sostenida o vigilancia, y consiste en que el paciente
tiene que escuchar una serie de letras aleatorias que son leidas por el examinador (aunque se
recomienda utilizar una grabacién), entre las cuales se encuentra una letra objetivo (v.g. la
letra “A”). El paciente tiene que dar un golpe cada vez que escuche la letra A. Las letras se
leen a razén de una por segundo. La tarea también puede consistir en cancelar o tachar la letra
objetivo (v.g. “E”, “R”). Los errores mas comunes que cometen los sujetos son: Omision,

perseveracion y, o confusion. Edad: 7 en adelante, Duracion: 15 minutos.
Symbol Digit Modalities Test (SDMT)**

Es una prueba de atencidon sostenida y velocidad de procesamiento. Requiere la
ejecucion durante 90 segundos de una clave que hace corresponder simbolos abstractos con
numeros. La clave estd visible durante toda la prueba, esta debe aplicarse a secuencias de
simbolos, escribiendo debajo de cada uno el nimero correspondiente. Se puede realizar de
manera verbal (se evita la interferencia de desordenes motores) o escrita. Al final de la prueba
se retira la clave y se pide al participante que la reproduzca como una medida de aprendizaje

implicito. Edad: a partir de 8 afos, Duracion: 10 minutos.
Test for Attentional Performance (TAP)*’

Se trata de un test compuesto por 12 pruebas atencionales computerizadas que miden
TR.Pruebas: 1). Alerta medida con una tarea de TR con un objetivo visual y una senal
aclstica. 2). Cambio encubierto de la atencion, con el paradigma de Posner™ con sefial central

de validez del 80%. 3). Atencion dividida o tarea dual con una tarea visual y una tarea
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auditiva. 4). Movimiento ocular hacia una posicion del campo visual sefialada con presencia
continua del punto de fijacion (condicion de desenganche dificil) o con desaparicion previa
del mismo (condicion de desenganche facil). 5). Flexibilidad 6). Tarea Go-no go. 7). Tarea de
incompatibilidad estimulo-respuesta. 8.) Integracion a través de las modalidades o control
supramodal. 9). Tareas de vigilancia en diferentes modalidades sensoriales (actstica o visual).
10). Examen del campo visual o prueba de heminegligencia. 11). Busqueda visual de un
cuadrado abierto en su lado superior en una matriz 5x5 de cuadrados con aberturas en otros

lados. 12). Memoria de Trabajo
Edad: A partir de 8 afios Duracion: 10 minutos
Behavioural Assessment of the Dysexecutive Sindrome (BADS)ZQ

Evalta la solucién de problemas, atencion, habilidades de organizacion en periodos
extendidos de tiempo y capacidades de la vida diaria para establecer prioridades ante
demandas en competicion. Las pruebas se construyen para muestrear la gama de problemas
asociados comunmente al sindrome disejecutivo en cuatro amplias 4areas: cambios
emocionales o de la personalidad, cambios de motivacion, cambios del comportamiento, y

cambios cognoscitivos. Edad: Infantil, Duracion: alrededor de 40 minutos.
Test de discriminacion Visual Simple de Arboles (Divisa)3 0

Es una prueba informaética que se puede presentar de manera colectiva o individual. Su
finalidad es evaluar el grado de atencion y discriminar patrones evolutivos fuera de lo
normativo en funcion del rendimiento general en la prueba. El test evalua el numero de
errores de comision, el numero de errores por omision, la distraccidon- precipitacion en la
ejecucion causante de los posibles errores cometidos y el grado de organizacidn con el que se

lleva a cabo la tarea. Edad: de 6 afios a 12 afios, Duracion: 10- 15 minutos aproximadamente

En conclusion, durante el proceso de evaluacion del TDA-H es importante combinar
varios instrumentos de medida que se completen y compensen unos a otros para poder
estudiar, entender, evaluar y tratar los procesos intelectuales y atencionales-ejecutivos: es
decir usar las pruebas de actuacion continua, tipo CPT-II, ademas de otra informacion
proveniente de baterias de atencién ecoldgicas como podria ser la TEA-Ch o el BADS y
también de cuestionarios rellenados por padres o profesores como el BASC. Y sobre todo
evaluar también otros aspectos muy relacionados con la atencion y su control como son las

funciones ejecutivas y la memoria de trabajo.

398



Capitulo 12. Evaluacion neuropsicolégica del TDAH

Test of Everyday Attention for Children (TEA-Ch)*'

La TEA-Ch es una prueba que evaltia las distintas formas de atencion (selectiva,
sostenida y dividida) en modalidad visual y auditiva en nifios de 6 a 12 afios. Su tiempo de

pasacion aproximado es de 40 minutos.

La prueba se compone de 9 subpruebas que implican demandas atencionales claras,
minimizando la implicacién de otras habilidades como la memoria, el lenguaje o la
comprension o el componente motor. Por ello ofrece medidas mas objetivas que muchos otros

test de atencion para nifios, en los que se utilizan muchas consignas verbales y poca practica.

Ademas, los autores de la prueba original afirman que las puntuaciones clasificadas
por rangos de edad tienen en cuenta el rapido desarrollo de la atencion en la infancia. Los 9
subtests implican medidas separadas de la atencion selectiva (focalizada), sostenida asi como
del control o cambio del foco atencional(switching). Se pueden usar los 4 primeros subtests a

modo de screening.

También existen 2 versiones (A y B) que permiten el re-test de la prueba, ventaja
enorme a nivel estadistico para la validez interna y nivel clinico para re-testar con tratamiento

farmacologico. (No se hizo re test en este estudio).

En cuanto a la validez externa, los autores de la TEA-Ch han correlacionado su prueba
con test de inteligencia y funciones ejecutivas, asi como con pruebas de lectura, escritura y
aritmética, asi como con poblaciones clinicas de nifios con TDAH y con Traumatismo
cerebral. En nuestro estudio, s6lo se correlacion6 con otra prueba de atencién (CPT) y con
una escala de desarrollo y de conducta (BASC), rellenada por padres y/o profesores de los

nifios de la muestra.

Por fin la TEA-Ch presenta también validez ecologica, ya que presenta estimulos
perceptivos visuales y auditivos adecuados para nifios: ni demasiado aburridos ni demasiado
estimulantes y su disefio (usando las primeras pruebas como practica de las siguientes mas
complejas y permitiendo la préactica en la tarea antes de la evaluacion) hacen que recoja
ecologicamente las circunstancias y variables fundamentales que de "modo natural" se dan en

los procesos atencionales infantiles.
Funciones Mnésicas

La memoria es una de las funciones mas sensibles a problemas neurologicos y

psicoldgicos de cualquier indole. Un adecuado analisis de los defectos de memoria es un
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elemento esencial dentro de la evaluacion neuropsicologica. El objetivo de la evaluacion de
memoria no es afirmar o negar la presencia de trastornos mnésicos: sino que pretende

determinar cual es el elemento deficitario dentro de los procesos de memoria.

En la seleccion de pruebas de memoria se deben incluir aquellas que evaltien los
diferentes tipos de memoria: inmediata, a corto plazo, de trabajo y a largo plazo, asi como
evaluar el patron y la curva de aprendizaje de nueva informacion tanto en modalidad visual

como verbal.

En el TDA-H es muy importante evaluar la memoria de trabajo Los resultados de
estudios al respecto muestran inconsistencia. Sin embargo, la memoria de trabajo no es una
unica estructura, sino que estd compuesta por tres componentes (ejecutivo central, bucle
fonologico y agenda viso-espacial) por lo que su alteracion puede correlacionar con

problemas en una funcidn concreta y tener otras intactas.
Funcionamiento ejecutivo

"Funciones ejecutivas" es una expresion que designa una serie de operaciones
cognitivas que participan en la consecucion de un comportamiento encaminado a alcanzar una
meta. Se trata de un conjunto de funciones a menudo comparadas con "el director de

orquesta" del cerebro ya que regula las demas funciones cognitivas.

Entre ellas se incluyen las capacidades de orientacion, de seleccion de estimulos, de
organizacion-planificacion, de memoria operativa, de abstraccion, de flexibilidad conceptual

y de autocontrol o inhibicién asi como de monitorizacion-juicio o auto-evaluacion.
Habilidades motoras

Las alteraciones en las habilidades motoras de un nifio pueden reflejar inmadurez
cerebral asociada a un problema de desarrollo o pueden ser la manifestacion de una lesion
cerebral. Usualmente, las primeras, como en el caso del TDA-H, se van a reflejar como signos
neurologicos menores o blandos, mientras que en el segundo caso se vislumbran como signos

neurologicos mayores.

Los mayores cambios en estas habilidades se observan en los primeros afos de vida y
por consiguiente, para los nifios pequenos el desarrollo de la motricidad gruesa es un signo
importante de integridadneurologica, mientras que para los nifios mayores se atienden

aspectos mas especificos a través de la determinacion de la presencia de signos neurologicos
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menores. La evaluacion de las habilidades motoras varia considerablemente en funcion la

edad de los nifios y es importante no olvidarla en TDA-H.
Lenguaje y lateralidad

El lenguaje es una funcion cognitiva que por su gran importancia requiere siempre un
apartado especifico dentro de la evaluacidon neuropsicolédgica del nifio.  Dentro de la
evaluaciéon del lenguaje es importante conocer los niveles del desarrollo del lenguaje
esperados en un nifio de acuerdo con su edad. Se busca precisar si los niveles de expresion y
de comprension oral y escrita se encuentran dentro de los limites normales para la edad y la
capacidad intelectual del nifio. Se debe observar el nivel de funcionamiento de los cuatro

niveles del lenguaje: fono-articulatorio, morfo-sintactico, semantico y pragmatico.

En el caso del TDA-H, también es importante evaluar aspecto ejecutivos como la

fluidez verbal, el acceso al 1éxico o la organizacion del discurso oral y escrito.
Area afectivo-social

En la evaluacion neuropsicoldgica es importante la descripcion de la conducta
emocional y social del nifio. El interés en esta seccion estriba en conocer, ademas de las
caracteristicas comportamentales y emocionales del nifo, las dificultades en el ajuste social,

escolar y familiar a las que se enfrenta.

Existen dos vias para obtener esta informacion: una de ellas es la utilizacion del
método de observacion durante las sesiones de evaluacion y la segunda, la utilizacion de
cuestionarios para ser respondidos por padres y maestros con el fin de obtener informacion

sobre el comportamiento del nifio en el hogar y en la escuela.

Ademas en la evaluacion infantil, el empleo de técnicas de interpretacion de dibujos
también puede aportar informacion Util tanto sobre procesos cognitivos como del ambito
afectivo-emocional y relacional. En este sentido también es importante no malinterpretar la
impulsividad y el mal control del gesto motor fino a menudo asociados TDA-H, con factores

afectivos.

Dependiendo de la edad del paciente también es importante evaluar las capacidades de

lecto-escritura y calculo.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y TRASTORNOS ASOCIADOS

Las dificultades y trastornos del desarrollo se diagnostican en funcion de criterios
dimensionales con limites poco definidos y que frecuentemente se solapan unos con otros. De
ahi la importancia de realizar una buena evaluacidon, profunda y exhaustiva, que permita

concluir en un diagnoéstico diferencial.

En el TDAH encontramos patrones de conducta que entran dentro de los patrones del
TEA o de los patrones de Problemas de Conducta o Trastorno Oposicionista desafiante
(TOD), tales como: Problemas en la interaccion social; Trastornos del lenguaje; Estereotipias;
Obsesiones; Comunicacion no verbal de baja calidad, Incumplimiento de reglas, respuesta

fuera de tono y lugar...

Para comprender bien estas problemadticas y decidir si hablamos de TDAH, de TEA o
de TOD o de TEA mas TDAH o de TDAH mas TOD, como problematicas comorbidas, hay
que poder simplificar la base de estos trastornos. Si entendemos por lo tanto que un caso de
TEA afecta la comunicacion, la sociabilidad y los intereses restringidos, que el TDAH
implica un problema de autocontrol conductual y emocional y que el TOD viene asociado a
cierta intencion de transgredir, estaremos ante tres cuestiones diferentes, que al unirse entre

ellas, provocan cuadro clinicos ampliados.

La experiencia clinica nos ensefa que los sintomas que provocan el motivo de
consulta no siempre son la causa real del problema. Ademas, la identificacion del trastorno
nuclear a menudo resulta dificil para los profesionales debido a la posible presencia de otros
problemas o alteraciones comorbidas o asociadas, por ello a continuacion detallamos los
principales problemas diagnosticados en la infancia que a menudo vienen asociados al TDA-

H:
Trastornos de lenguaje

Cuando el nifio pequeiio no entiende el habla, dificilmente responderd a su nombre,
mirara a los ojos cuando se le hable, etiquetara los correspondientes objetos con su término,
etc. pudiendo parecer inatento cuando lo que realmente padece como problema nuclear es que
no comprende. Por eso, a menudo, en nifios pequeios, la inatencion con o sin hiperactividad
esta a menudo condicionada por un problema grave de comprension del lenguaje oral y més

concretamente con cuadros de disfasia receptiva.
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Asimismo, los nifios con deficiencias auditivas, presentando diferentes grados de
hipoacusia, también muestran con frecuencia a edades tempranas, conductas inquietas y
desatentas. Por ello, la exploracion ORL se hace imprescindible en estos casos en que se

sospecha posibles faltas de percepcion auditiva.
Trastornos del espectro autista (TEA) o de la comunicacion:

El conocimiento de uno mismo y de los demés viene marcado por cinco etapas
evolutivas que suelen aparecer especificamente afectadas en los TEA. Sin embargo, por el
parecido de sus caracteristicas con aspectos temperamentales o lingiiisticos estos signos de
alarma se confunden a menudo con retrasos de lenguaje o problemas de atencion, suelen pasar

desapercibidos hasta los 3 afios, cuando el problema de relacion es ya muy evidente:

1. Desde los primeros meses de vida, los bebés tienen sentido de su propio cuerpo como
entidad activa en el ambiente que les rodea.

2. A partir del segundo mes y en paralelo con la aparicion de la sonrisa socialalrededor
de las 6 semanas, nace el didalogo social y la intersubjetividad ligada a intercambios
cara a cara con los adultos que le cuidan (protoconversaciones y juegos imitativos).

3. Entre los 2 y 7 meses los bebés empiezan a desarrollar expectativas sociales de sus
relaciones interpersonales.

4. Alrededor del noveno mes, aparecen las primeras manifestaciones de atencion
conjunta: los bebés empiezan a explorar las reacciones del adulto respecto a un objeto
o hecho ambiental. Esta etapa marca el inicio de los intercambios sociales
propiamente dichos, que se hacen cada vez mas reciprocos e iniciados
intencionalmente por el propio niflo, pero también referenciales a los objetos y eventos
del ambiente. Los bebés empiezan entonces a sefalar.

5. Por fin hacia los 18 meses aparece la co-conciencia de si mismo y de los demas: la
teoria de la mente que abre la puerta al pensamiento simbolico y permite la entrada al
mundo cultural (simbolico y muy verbal) del adulto. Esta ltima etapa se basa en la
capacidad de representacion de las percepciones y creencias de los demds y en la

ensefianza formal.
Trastornos del aprendizaje, alta capacidad, discapacidad

En ocasiones algunos nifios/as con distintos grados de retraso mental leve y capacidad
intelectual limite, pueden ser confundidos con el TDAH. Cuando nos encontramos con un

nifio/a con un cociente intelectual (CI) bajo que acude a un centro académico en el que no se
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toma en consideracion su dificultad y desajuste, es frecuente que aparezcan sintomas de
inatencion, desmotivacion y pérdida de interés que no tienen por qué corresponder a un

trastorno de déficit de atencion.

También puede observarse desatencion en nifios/as de altas capacidades cuando estan

situados en ambientes académicamente poco estimulantes o aburridos.

Los nifios/as con problemas académicos de lecto-escritura, calculo, comprension, son
a menudo confundidos con nifios con déficit de atencion, ya que las dificultades y errores
académicos de estos nifios concurren a veces con las dificultades que se aprecian en el TDAH,

y es por tanto necesario realizar evaluaciones especificas y diagnosticos diferenciales.

Ademas, muchos nifios con TDAH presentan, como caracteristica asociada al
trastorno, dificultades de aprendizaje, dentro de las cuales las referentes a la lectura ocupan un
lugar destacado: se ven penalizados por sus debilidades instrumentales de memoria de trabajo
y funciones ejecutivas tanto en el proceso de descodificacion (que consiste en que el receptor
convierte los signos que le llegan de un emisor en un mensaje) como en el procesamiento
léxico del lenguaje (identificacidon de palabras). Estos nifios cometen con frecuencia errores de
anticipacion, de omision y de sustitucion de letras o palabras. Podemos observar, por tanto,
una gran coincidencia con los tipos de error mas frecuentes en la dislexia visual. No obstante,
si bien los errores son similares, no siempre son cometidos en las mismas tareas de lectura, ni

tampoco su explicacion causal es la misma.

Spencer’” realizé una amplia revision de los aspectos de comorbilidad que afectan al
TDAH, y concluye que el trastorno, mas que una entidad homogénea, es un "grupo de
condiciones con factores etioldogicos y de riesgo potencialmente diferentes y distintos
resultados finales". El estudio de subgrupos de sujetos TDAH comorbidos con otros
trastornos no soélo externalizados, sino de ansiedad o de estado de animo, es una necesidad
clave para entender la naturaleza del problema. Se trata de perfilar lo més fielmente posible
todo el espectro de fenotipos comportamentales que pueden subyacer bajo el TDAH y de sus
diversas asociaciones comorbidas. De ello se derivard no s6lo un mejor conocimiento de la
entidad, sino, también, probablemente, criterios predictivos sobre pronostico, respuesta al

tratamiento farmacolédgico etc.

Ademas numerosos trastornos o problemas médicos pueden manifestarse por sintomas
presentes o nucleares del TDAH lo que dificulta la correcta identificacion del trastorno. Esta

dificultad aumenta cuando algunos de estos trastornos estan asociados o son comdrbidos al
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propio TDAH (trastornos de ansiedad, problemas de suefio, estrés ambiental, inquietud,

inmadurez cognitiva, etc.)

La dificultad principal a la hora de identificar el TDAH correctamente parte del

desconocimiento del trastorno.
Trastornos de conducta y oposicionistas desafiantes

Los sujetos con comportamientos negativistas pueden resistirse a realizar tareas
laborales o escolares que requieren dedicacion personal debido a su renuncia a aceptar las
exigencias y normas de otros. En este caso el diagndstico diferencial puede complicarse
cuando algunos sujetos con TDAH presentan de forma secundaria actitudes negativistas y

opositoras hacia el estudio o las diferentes responsabilidades.

El trastorno de conducta (TC) es definido por el DSM IV como un conjunto de
conductas repetitivas y persistentes en las que no se respetan los derechos fundamentales de
los demas o las normas sociales correspondientes a la edad del sujeto. El diagndstico requiere

la presencia de al menos tres criterios de las cuatro categorias siguientes:
- agresiones hacia personas o animales
- destruccion de bienes materiales
- fraude o robo
- grave violacion de reglas

La perturbacion del comportamiento debe alterar de forma significativa el
funcionamiento social, escolar o profesional. En general si el trastorno de conducta se inicia
en la infancia antes de los 10 afos, sera generalmente mas duradero. Suele persistir en la edad
adulta. Su prevalencia parece haber aumentado los tltimos afios y es mayor en nifios (6-16%)

que nifias (2-9%).

En el DSM IV no se comenta nada sobre las bases orgéanicas del trastorno de conducta,

pero se plantea la posibilidad de una doble etiologia: genética o ambiental.

En este sentido Pennington y Ozonoff” cuestionan la presencia de disfuncion
ejecutiva en el trastorno de conducta ya que ellos la explican mejor por la presencia de TDA-
H asociado. Los autores realizan una revision bibliografica de estudios neuroquimicos
(reduccion niveles serotononinérgicos y noradrenérgicos), de estudios de neuro-imagen

(disfuncion frontal), psico-fisiologicos (diferencias en conduccion en piel y ritmo cardiaco) y
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psicolégicos (complicaciones neonatales, disminuciéon de las puntuaciones CI de
funcionamiento intelectual, peor en escalas verbales, trastornos de aprendizaje asociados...)

que apoya la etiologia organica del trastorno.

La otra categoria de trastorno de conducta seria mucho mas parecida a la
psicopatologia de delincuencia juvenil descrita por el DSM IV. En general se explica mejor
por causa externas o ambientales (rechazo parental, carencias afectivas graves, practicas
educativas inadecuadas: excesivamente rigidas o laxas, medios familiares disfuncionales,
incorporacion temprana en instituciones...). En esta categoria del trastorno siempre suele
haber cierta intencionalidad en los comportamientos disruptivos, cosa que no es asi en
absoluto en el caso del TDA-H. En el caso del trastorno de conducta psiquiatrico -si bien las
manifestaciones conductuales pueden parecerse mucho a las del perfil TDA-H tipo
hiperactivo impulsivo- hay presencia de intencionalidad: la destruccion de bienes y violacion
de reglas es deliberada, los nifios provocan voluntariamente la hostilidad y presentan
comportamientos de intimidacion asi como en general poca capacidad empatica (ausencia de

culpa).

Los ambientes excesivamente permisivos o desestructurados también dan lugar a
conductas desorganizadas, falta de habitos y rechazo a las normas y responsabilidad en las
tareas. Los sujetos con trastorno disocial y problemas graves de conducta (conductas ilicitas,
ausencia de respeto por las normas, destruccion de la propiedad, comportamientos disruptivos
y/o agresivos...) también pueden confundirse con sintomatologia propia del TDAH,

especialmente en la adolescencia.
Ambientes no favorecedores

En algunos casos puede observarse sintomatologia inatenta o hiperactiva cuando nifios
de elevada inteligencia estan situados en ambientes académicamente poco estimulantes,
ambientes desorganizados o caoticos (con falta de limites y normas), o excesivamente rigidos
(con demandas desajustadas a las capacidades) o bien ambientes excesivamente demandantes.
Estos ambientes educativos pueden ocasionar estrés ansiedad, agitacion y problemas de

atencion y organizacion que a menudo se confunden con desmotivacion, vagueria o TDAH.

ORIENTACIONES TERAPEUTICAS GENERALES

* Confirmacion del diagndstico en neurologia infanto-juvenil o psiquiatria infantil

y eventual necesidad de tratamiento farmacolégico
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Rehabilitacion cognitiva de las funciones mas afectadas, generalmente: atencion,

memoria de trabajo y funciones ejecutivas y otras dificultades asociales (lecto-

escritura, calculo, problemas de matematicas)

En la rehabilitacion cognitiva también es aconsejable tener en cuenta:

(@)

El estilo de aprendizaje:

- Estilo cognitivo impulsivo

- Procesamiento global de la informacion.

- Falta de flexibilidad cognitiva.

- Dificultad para procesar varios estimulos a la vez.

- Dificultad para distinguir la informacion relevante de la irrelevante.

- Falta de atencion.

El fracaso escolar:
Principales areas especificas de dificultad.
Dificultades en el area del lenguaje escrito.

Dificultades en el area de las matematicas.

Los aspectos conductuales y la autoestima:

Aspectos conductuales: Conducta inatenta, conducta hiperactiva menos acentuada
o conducta impulsiva.

Desorganizacion y la falta de autonomia.

Problemas en la interaccion con los compaferos.

La autoestima.

Baja autoestima.

Depresion.

Entrenamiento en gestion de emociones y regulacion emocional y/o HHSS para

sentirse bien en un grupo: saber respetar las normas, expresar asertivamente una

opinidn o sentimiento personal....
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"Estar alerta" a las adquisiciones importantes o dificultades que pueden ir
apareciendo en cada periodo evolutivo o curricular, a continuacion se presenta un
breve resumen que puede servir de guia de trabajo para la clinica:

En Educacion Infantil: desarrollo sensorio-motor y lingiiistico, integracion sensorial,
pre-requisitos lecto-escritores y del razonamiento VSP

En Educacion Primaria:afianzamiento desarrollo sensorio-motor, autonomia rutinas
de casa y clase, aprendizaje sistematico de lecto-escritura y calculo

A partir de 3° EP:ser capaces de organizarse y planificarse, habito de estudio, usar la
lecto-escritura para redactar y aprender otras asignaturas

Final de Primaria, saber organizarse, gestion de contenidos y tiempos de estudio (con
ayuda y supervision externa), saber estudiar so6lo a pesar de seguir necesitando
supervision, empezar a ser autdbnomo

En la ESO: tener base de contenidos curriculares de Primaria en asignaturas
importantes y saber estudiar: gestion de contenidos y tiempos de estudio, hacer

esquemas, seguir motivado, ser feliz a pesar de la adolescencia (gestion emocional)...

Proporcionar un ambiente estructurado y predecible: con las normas, reglas
acordadas y horarios siempre a la vista. Establecer horas especificas para tareas

especificas y llamar la atencion sobre los cambios de horarios.

Colocarse en un sitio tranquilo (sin objetos distractores a su alrededor) y cerca de la
profesora. En casa elegir un lugar tranquilo para los deberes sin objetos distractores.

Mantener el contacto visual.

Proporcionar descansos frecuentes y regulares: establecer tareas que impliquen
movimiento (estirar piernas, borrar la pizarra, repartir cuadernos) entre tareas que

impliquen concentracion. Este tipo de tareas puede favorecer la confianza en si mismo.

Ensenarle a ser paciente y pensar antes de actuar y dotarle de estrategias
procedimentales para enfrentarse a las diversas tareas académicas a través de auto-
instrucciones (pasos para resolver problemas, para escribir un texto, para

comprenderlo...), trabajar con ejercicios tipo hasta que automatice el procedimiento.
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* Dar estrategias para "aprender a aprender': Tengo que estar atento, tener la
intencion de aprender buscar una estrategia, organizar la informacion en categorias (por
por importancia, orden alfabético, busco trucos), y sobre todo tengo que repetir, repetir,
repetir y si puedo lo explico a otra persona, usar apoyos visuales (pictos) o auditivos
(grabadoras) para entrenar la ejecucion progresivamente autdbnoma en estas estrategias,

mediante la auto-instruccion.

* Supervisar las actividades menos estructuradas, como pueden ser las rutinas basicas
de casa o los tiempos de estudio. Identificar situaciones especificas de mayor

dificultad para elaborar un plan de actuacion.

* Trabajar el control interno del tiempo, hacer el tiempo fisico: secuenciar tareas,
dedicar un tiempo para cada cosa, que el nifio planifique cuanto tiempo cree que le
va a tomar la realizacion de la tarea y ver si se ajusta al tiempo previsto. Si no, hacerle
ver porque no se ha ajustado. Usar relojes, alarmas, cronometro calendarios, horarios,
hojas de planificacion... para que el nifio se de cuenta del tiempo que tarda en hacer

cada actividad. Los nifios con TDA-H pueden perder la nocion del tiempo facilmente.

* Favorecer un aprendizaje ludico e util/activo, que lea para divertirse, para conseguir
informacion o atencidon: Usar actividades de la vida cotidiana para mejorar tanto la
lecto-escritura (usar diferentes materiales para leer: cuentos, revistas, libros, carteles,
periodicos, internet, tablet, ir a la biblioteca juntos, disfrutar eligiendo y sacando libros
buenos para las areas en las que expresan interés) como el célculo (compra, cambios de
moneda, paga) y la organizacion de informacion para llegar a una meta final (hacer
comprar juntos llevando una lista y un presupuesto, mandar invitaciones y organizar un

evento, planear el area y las obras de casa juntos...)

* FElogiar frecuentemente y usar elrefuerzo positivo para reforzar comportamientos

deseados.
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* Poner en marcha sistemas de control conductual con premios y/o consecuencias
negativas sistematicos y proporcionados. Tratar de establecer siempre el mismo tipo
de consecuentes ante una determinada conducta: debe existir un acuerdo total en el
tipo de refuerzos positivos y negativos que se aplicardn tras la emision de una conducta
determinada. Al igual que debe existir un absoluto consenso en el tipo de conductas
sobre las que se debe intervenir y cudles no. De lo contrario, se podria producir un

aumento en la produccion de conductas disruptivas.

* Es de gran importancia terapéutica que el ambiente emocional que rodea a un nifo
con este perfil sea lo mas estable posible. Teniendo en cuenta su dificultad para la
autorregulacion emocional, un ambiente que no cumpliera dicha caracteristica

adquiriria un caracter reactivante sobre la sintomatologia.

* La estabilidad emocional pasa, también, en parte, por fomentar la adquisicion y el
mantenimiento de habitos y rutinas basicas de vida (parecen clichés, pero no lo son y
menos en TDA-H):

- Sueiio: importante que calidad y cantidad de suefio sean adecuadas. A modo
orientativo: infantil 12h, primaria 10h. Si pasados 20-30 minutos del despertar
nifo agitado, malumorado o cansado, es muy probable que la calidad/cantidad
del suefo no sea adecuada. Consejos: no tomar bebidas excitantes 4 h antes de
dormir, no realizar actividades motoras o cognitivas de cierta intensidad 2h
antes, poner normas y limites claros respecto a habitos del suefio (horario,
dormir s6lo, sin TV...) crear rutinas previas y relajantes (cuento, relajacion).

- Alimentacion: garantizar una alimentacién equilibrada (por ejemplo
correlacion entre ferropenia y DA). Hacer un buen desayuno (hidratos,
vitaminas y minerales y lacteos), si el nifio no desayuna, modificar horarios,
tomarlo al entrar en el colegio.

- Ejercicio fisico: moderado pero varios dias/semana, ventajas: facilita el aporte
de oxigeno al cerebro, mejora atencion y por lo tanto también las demas

variables cognitivas
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Ocio y juego: el juego es una necesidad basica en la infancia, no es como el
ocio adulto. Si no se satisface esta necesidad en los momentos oportunos el
niflo buscara otros para hacerlo (en clase, en deberes...). Hay que respetar los
intereses de cada nifio, procurando un equilibrio entre el juego solitario y el
grupal. Es recomendable limitar la TV, sobre todo en dias lectivos (1h/dia) y
los video-juegos (20-30min/dia)

Relaciones socio familiares: garantizar espacios y tiempos para las relaciones
familiares, la vinculacidon y pertenencia a un grupo también es una necesidad
basica de la infancia. Asegurar tiempo de dedicacion diario de padres a hijos
para hablar, jugar, o compartir cualquier actividad de ocio (no deberes).
Adecuar la transmision de afecto e interés y su comunicacion explicita asi

como las normas y limites a la edad y exigencias del nifio.

* También es importante fomentar un habito de estudio autonomo y eficaz:

Automatizar que cada dia (L-J) hay que hacer deberes

"Hacer deberes" significa: 1° estudiar (revisar lo hecho en clase, aprendo la
leccion) y 2° hacer los ejercicios o tareas mandadas

Antes de empezar a hacer deberes planificar el tiempo que se va a dedicar al
estudio: ;qué voy a hacer? Y ;en cudnto tiempo?

Al acabar los deberes: guardar mochila y material, revisar que llevo todo para
manana (clase, futbol, actividad extraescolar...)

Es muy importante que los nifios tengan un tiempo de juego, ocio,
desconexion: cerrar un tiempo para deberes para poder hacer otra cosa y

aprovechar un poco la tarde.
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ASPECTOS NEUROBIOLOGICOS Y
ETIOPATOGENIA DEL TDAH Y LOS
TRASTORNOS RELACIONADOS

Elena Pérez-Hernandez y Laura Corrochano

Universidad Autonoma de Madrid

INTRODUCCION. FACTORES QUE AFECTAN AL DESARROLLO DE
LA AUTORREGULACION CONDUCTUAL Y EMOCIONAL

Antes de abordar las caracteristicas del trastorno por déficit de atencidon, se ha
considerado conveniente llamar la atencién sobre algunos de los factores que afectan al
desarrollo de las funciones ejecutivascomo: el estrés, el suefio y la actividad fisica (para
profundizar en estos y otros factores se recomienda consultar el capitulo de Pérez-

Hernandez,Carboni y Capilla, 2012").
Estrés

A lo largo de la vida, pero especialmente en la primera infancia y en la adolescencia,
la plasticidad o la capacidad del cerebro para adaptarse a las exigencias del entorno, se
convierte en su sefla de identidad. Sin embargo, la plasticidad es un "arma de doble filo", una
fuente de vulnerabilidad y de capacidad de adaptacion, en funcion de la naturaleza del medio

. 2
ambiente que nos rodea’.
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El estrés crénico en los primeros afios de vida afecta a la actividad de los sistemas de
respuesta al estrés, con consecuencias para la regulacion cognitiva y el comportamiento. La
investigacion en animales sugiere que la secrecion en exceso de corticosterona puede
conducir a la neurotoxicidad en areas del cerebro ricas en receptores de glucocorticoides, tales
como el hipocampo y la corteza prefrontal (CPF). Estas dos areas estan involucradas en el
procesamiento de la memoria y la funcién ejecutiva, ambas criticas durante el aprendizaje’
* El estrés cronico afecta alas funciones ejecutivas de losnifios que se refleja en dificultades en
la autorregulacion conductualy emocional, y en alteraciones de los circuitos de recompensa.
También se ha hallado una mayor prevalencia de presentar trastorno por déficit de atencion e

hiperactividad (TDAH), problemas de conducta, trastornos del suefio y emocionales *°.

Por lo tanto, en los casos en los que el estrés esté afectando el desarrollo del nifio, se
espera que la educacion y las intervenciones especificas para promover y aumentar la auto-
regulacion a través de diversas actividadesen un ambiente predecible,minimicen las posibles

alteraciones.
Sueino

El suefio ejerce un papel importante en el desarrollo cerebral y cognitivo, por lo que
durante los dos primeros afios de vida los bebés dedican la mitad de su tiempo a dormir.
Diversas investigaciones han encontrado que, tras un periodo de falta de suefio, las regiones

. cr :
frontales parecen tener una mayor necesidad de recuperacion que las posteriores.

Por otra parte, la resistencia a la hora de dormir y los despertares frecuentes durante la
noche también son problemas comunes del suefio durante la infancia, especialmente en estos
primeros afios. La transicion entre el suefio y la vigilia es una caracteristica central del reloj
biologico en los humanos y otrosmamiferos y sirve como indicador de la madurez del sistema
nervioso central. Recientemente se ha encontrado, que independiente del peso al nacer o la
edad gestacional, aquellos bebés con un patron de suefio organizado, es decir que cambian sin
dificultades entre estado de suefio tranquilo y la vigilia, muestran un perfil de desarrollo
neurologico mas maduro, son capaces de regular mejor las emociones negativas y
sudesarrollo cognitivo y simbolico es mayor, que los bebés que, entre estados, estdin mas

! Ademas, estos datos se

excitados, lloran al despertarse o su suefio es “inquieto” o “activo
mantuvieron en el tiempo ya que los bebés que habian tenido transiciones mas organizadas
entre la vigilia y el suefio, a los 5 afios, mostraban mayores habilidades verbales, competencia

simbolica y funciones ejecutivas. Asimismo se debe tener en cuenta que la relacion cuidador-
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hijo es de vital importancia para el desarrollo posterior, siendo posible que los bebés del
grupo con un sueflo mas regulado “facilitaran”, por decirlo de alguna manera, el
establecimiento de una buena relacion con sus cuidadores’. Otras investigaciones han
concluido que parece existir una relacion entre las horas de suefo nocturno al afio, y al afio y
medio con el desarrollo de las funciones ejecutivas. En cuanto al periodo preescolar, un suefio
por debajo de las 10 horas se relaciona con un menor rendimiento cognitivo, problemas de
conducta o hiperactividad. También se ha encontrado que en nifios mayores existen
dificultades en la regulacion emocional y conductual y de rendimiento cognitivo'. Por lo que
preguntar durante la entrevista familiar por las pautas de suefio, sea cual sea su edad, es de
vital importancia para conocer si la falta de suefio ha podido afectar o puede estar afectando

de alguna manera a su comportamiento actual.
Actividad fisica

Se ha demostrado que el ejercicio fisico tiene grandes beneficios sobre los procesos
cognitivos y en especial, parece que las funciones ejecutivasson mas sensibles que otros
aspectos de la cognicion a la practica de ejercicio aerdbico. Uno de los elementos que influye
en este beneficio es el factor neurotréfico, que provoca un aumento de suministro de sangre
capilar de la corteza y el crecimiento de nuevas neuronas y sinapsis, lo que da lugar a un
mejor aprendizaje y rendimiento. En estudios efectuados con humanos, se ha confirmadoque
el aumento de los niveles del factor neurotréfico cerebral tras la realizacion de ejercicio esta
asociado con una mejora en el aprendizaje a corto plazo tras breves sesiones de ejercicio

intenso.

La conclusion a la que se llegd en una investigacion sobre los beneficio del ejercicio
fisico, indicd que la buena condicidn fisica, en nifios en edad escolar, se asocié a un mejor
rendimiento cognitivo en una tarea de control ejecutivo” . Un estudio reciente proboé el efecto
que tiene 3 meses de ejercicio aerobico regular sobre las funciones ejecutivas en nifios con
sobrepeso y sedentarios. Les realizaron evaluaciones cognitivas, una resonancia magnética
funcional y se registré su rendimiento académico. Los resultados mostraron que existe una
mayor actividad de la CPF y una disminucién de la actividad de la corteza parietal posterior
trasel programa de ejercicio fisico. Asimismo, se observo una mejoria en la ejecucion en las
tareas que evaluaban las funciones ejecutivas y un aumento en el rendimiento en
mateméticas’. Estos hallazgos son consistentes con los encontrados en adultos, en donde

también se encuentra que tras meses de ejercicio aerdbico regular se producen mejorias en las
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funciones ejecutivas y cambios en la actividad de la CPF. Del mismo modo, se ha hallado que
el ejercicio aerdbico de moderado a intenso como es caminar, también contribuye a aumentar
la atencion y el rendimiento académico. Pero no solo se ha encontrado ventajas de la practica
de ejercicio fisico o de encontrarse en buena forma fisica en nifios en edad escolar, sino
también en adolescentes. Los resultados con adolescentes en buena y baja forma fisica
sugieren que la buena condicion fisica aumenta la eficiencia del sistema de control ejecutivo
mediante la reduccion del esfuerzo en los procesos de preparacion y supervision de la
respuesta’. El ejercicio fisico también ha resultado beneficioso en nifios y adolescentes con
TDAH, no solo respecto al rendimiento cognitivo sino facilitando su regulacion
emocional;aquellos nifios que practicaban de forma continuadavarios deportes presentaban
significativamente un menor numero de sintomas de ansiedad y depresion que aquellos que
no practicaban ninguno'. Incluso se ha encontrado que tras una tGnica sesiéon de 20 minutos de
ejercicio, tanto los nifios con TDAH como los nifios del grupo control mostraron una mayor
precision ensu respuesta y un mejor procesamiento de los estimulos. En el caso de los nifios
con TDAH también presentaron mejoras en los procesos regulatorios. Ademas, ambos grupos

. .. , L, . , . ... 9
obtuvieron un mayor rendimiento en las areas de lectura y matematicas después del ejercicio .

Conocer el desarrollo tipico es esencial para poder identificar de forma precoz las
posibles desviaciones del mismo. Sin entender el desarrollo tipico y los factores que le
afectan, dificilmente se podrd comprender los trastornos o los comportamientos disruptivos
que muestran los menores. Del mismo modo, se convierte en un requisito fundamental a tener

en cuenta de cara a la evaluacion y sobre todo a la intervencion.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION E HIPERACTIVIDAD, DEL TRASTORNO POR DEFICIT
DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD, DEL TRASTORNO
NEGATIVISTA DESAFIANTE, TRASTORNO DE CONDUCTA Y
TRASTORNO DE DESREGULACION DESTRUCTIVA DEL ESTADO
DE ANIMO

A continuacion se presentan los criterios diagndsticos en base al 5° Manual
diagnostico y estadistico de los trastornos mentales, en sus siglas en inglés DSM-V (2013). En
la Tabla 23-1.Modificaciones realizadas del DSM-IV al DSM-Vse pueden encontrar las

diferencias que existen, respecto a estos trastornos, en el nuevo manual DSM-V.
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION E HIPERACTIVIDAD. DSM-V'’

A. Un patron persistente de inatencion y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere en el

funcionamiento o desarrollo, que se caracteriza por (1) o (2):

1.

seis (0 mas) de los siguientes sintomas de desatencion han persistido por lomenos
durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherenteen relacion con
el nivel de desarrollo, y que tiene un impacto negativo en las actividades

académicas/laborales o sociales:

Nota: Los sintomas no son unicamente una manifestacion de la conducta de
oposicion, desafio, hostilidad o la falta de comprension de las tareas o instrucciones.
Para los adolescentes mayores y adultos (mayores de 17), se requiere al menos cinco

sintomas.
Desatencion

a) a menudo no presta atencion suficiente a los detalles o incurre en errorespor
descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades.

b) a menudo tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o enactividades
ludicas.

¢) amenudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

d) a menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos,u
obligaciones en el centro de trabajo (no se debe a comportamientonegativista o a
incapacidad para comprender instrucciones).

e) amenudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

f) a menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareasque
requieren un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolareso domésticos).

g) a menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (p. ej.,juguetes,
ejercicios escolares, lapices, libros o herramientas).

h) a menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

1) amenudo es descuidado en las actividades diarias.

Seis (0o mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impulsividad han

persistido por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativae

incoherente en relacion con el nivel de desarrollo,y que tiene un impacto negativo en

las actividades académicas/laborales o sociales:
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Hiperactividad

a) amenudo mueve en €Xceso manos o pies, 0 se remueve en su asiento.

b) a menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en quese espera
que permanezca sentado.

¢) a menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiadohacerlo
(en adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientossubjetivos de inquietud).

d) a menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente aactividades de
ocio.

e) amenudo «estd en marcha» o suele actuar como si tuviera un motor.

f) amenudo habla en exceso.
Impulsividad

g) amenudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.

h) a menudo tiene dificultades para guardar turno.

1) a menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (p. e€j.,se
entromete en conversaciones o juegos).

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencion que causaban alteraciones
estaban presentes antes de los 12 afios de edad. (No los 7 afos necesarios para el DSM-
V).

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos 0 mas ambientes (p.
ej., en la escuela y en casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la actividad
social, académica o laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado
del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicético, y no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno del estado de &nimo, trastorno de
ansiedad, trastorno disociativo, trastorno de la personalidad, por intoxicacion o sindrome

de abstinencia).
Especificar si:

Presentacion combinada: si ambos criterios de desatencion (Al) e hiperactividad-

impulsividad (A2) se cumplen durante los 6 ultimos meses.
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Presentacion predominante de desatencion: si se cumple el criterio Al de
desatencion, pero no se cumple el criterio A2 de hiperactividad-impulsividad para los altimos

6 meses.

Presentacion predominante de hiperactividad/impulsividad: si se cumple el
criterio A2 de hiperactividad-impulsividad, pero no se cumple el criterio A1 de desatencion

para los tltimos 6 meses.
Especificar si:

En remision parcial: cuando se han cumplido todos los criterios anteriores, menos el
de que los criterios se han mostrado en los ultimos 6 meses, y los sintomas siguen

produciendo deterioro en el funcionamiento social, académico o laboral.
Especificarla gravedad actual:

Leve: pocos, o ningun sintoma, por encima de los requeridos para establecer el
diagnostico estan presentes, y los sintomas producen un deterioro de menor importancia en el

funcionamiento social u ocupacional.
Moderado: sintomas o deterioro funcional entre "leve" y "grave" estan presentes.

Grave: sintomas en exceso de los requeridos para establecer el diagndstico, o varios
sintomas que son particularmente graves estdn presentes, o los sintomas deterioran

notablemente el funcionamiento social u ocupacional.

El DSM-V incluye un criterio de no exclusion para personas con trastorno del espectro
autista, ya que ambos trastornos pueden coexistir.Los resultados muestran que el TDAH no se
desvanece en una edad especifica, si no que en muchas ocasiones, los sintomas siguen estando

presentes en la edad adulta.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE TRASTORNO NEGATIVISTA
DESAFIANTE. DSM-V'’,

A. Un patrén de mal humor/irritacion, comportamiento argumentativo/ desafiante, o actitud
vengativa que dura por lo menos 6 meses, estando presentes cuatro (o mas) de los
siguientes comportamientos de alguna de las siguientes categorias, y que exhibe durante la

interaccion con al menos una persona que no sea su hermano:
Mal humorado/irritable:

1. amenudo se encoleriza e incurre en pataletas.
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2. amenudo discute con adultos.

3. amenudo desafia activamente a los adultos o rehtisa cumplir sus demandas.
Comportamiento argumentativo/desafiante:

a menudo molesta deliberadamente a otras personas.

4

5. amenudo acusa a otros de sus errores o mal comportamiento.
6. amenudo es susceptible o facilmente molestado por otros.

7

a menudo es colérico y resentido.
Actitud vengativa:
8. amenudo es rencoroso o vengativo.

Nota: la persistencia y la frecuencia de estas conductas deben utilizarse para distinguir un
comportamiento que estd dentro de los limites normales, de un comportamiento que es
sintomatico. Para nifios menores de 5 afios, el comportamiento debe ocurrir la mayoria de
los dias durante un periodo de al menos seis meses, a menos que se indique lo contrario
(criterio AS8). Para nifios de 5 afios o mayores, el comportamiento debe ocurrir al menos
una vez por semana durante un periodo de al menos 6 meses, a menos que se indique lo
contrario (criterio A8).Mientras estos criterios de frecuencia proporcionan orientacion
sobre un nivel minimo de frecuencia para definir los sintomas, otros factores también
deben ser considerados.Por ejemplo, si la funcién de frecuencia e intensidad de las
conductas se encuentran fuera de un rango que es normativo para el nivel individual de

desarrollo, género y cultura.

B. La alteracion en el comportamiento se asocia con malestar en el individuo o para otros en
su contexto social inmediato (familia, grupo de iguales) o afecta negativamente en aéreas
importantes del funcionamiento social, educativo o laboral.

C. Los comportamientos no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno
psicoético, consumo de sustancias, depresion o trastorno bipolar. Asimismo, no se cumplen

los criterios para el trastorno del estado de animo disruptivo y no regulado.
Especificar gravedad actual:

Leve: los sintomas se limitan a una sola situacion (en casa, en la escuela, con

compaieros).

Moderada: algunos sintomas estan presentes en al menos dos situaciones.
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Severa: algunos sintomas estan presentes en tres o mas situaciones.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE TRASTORNO DISOCIAL
(ConductDisorder) DSM-V'’

A. Un patron repetitivo y persistente de comportamiento en el que se violan los
derechosbasicos de otras personas o normas sociales importantes propias de laedad. Se
manifiesta con la presencia de la menos tres de los 15 criterios siguientes en los 12 meses
pasados de alguna de las categorias mas abajo descritas, con al menos un criterio presente

en los Ultimos 6 meses:
Agresion a personas y animales

1. amenudo fanfarronea, amenaza o intimida a otros.

a menudo inicia peleas fisicas.

ha utilizado un arma que puede causar dafio fisico grave a otras personas
ha manifestado crueldad fisica con personas.

ha manifestado crueldad fisica con animales.

ha robado enfrentandose a la victima

S A R

ha forzado a alguien a una actividad sexual.
Destruccion de la propiedad

8. ha provocado deliberadamente incendios con la intencidon de causar dafiosgraves.
9. ha destruido deliberadamente propiedades de otras personas (distinto deprovocar

incendios).
Fraudulencia o robo

10. ha violentado el hogar, la casa o el automdvil de otra persona.
11. a menudo miente para obtener bienes o favores o para evitar obligaciones(«tima» a
otros).

12. ha robado objetos de cierto valor sin enfrentamiento con la victima.
Violaciones graves de normas

13. a menudo permanece fuera de casa de noche a pesar de las prohibicionespaternas,

iniciando este comportamiento antes de los 13 afios deedad.
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14. se ha escapado de casa durante la noche por lo menos dos veces, viviendoen la casa de
sus padres o en un hogar sustitutivo (o sélo una vez sin regresardurante un largo
periodo de tiempo).

15. suele hacer novillos en la escuela, iniciando esta practica antes de los 13anos de edad.

B. El trastorno disocial provoca deterioro clinicamente significativo de la actividadsocial,
académica o laboral.
C. Si el individuo tiene 18 afios o mas, no cumple criterios de trastorno antisocial dela

personalidad. (el trastorno es diagnosticado tipicamente antes de la adultez).
Especificar el tipo en funcion de la edad de inicio:

Tipo de inicio infantil: se inicia por lo menos una de las caracteristicas criterio

detrastorno disocial antes de los 10 afios de edad.

Tipo de inicio adolescente: ausencia de cualquier caracteristica criterio de

trastornodisocial antes de los 10 afios de edad.

Inicio inespecifico: se cumplen los criterios para un diagnostico de conducta disocial,
pero no hay suficiente informacion disponible para determinar si la aparicion del primer

sintoma fue antes o después de los 10 afios.
Especificar si:

Hay emociones prosociales limitadas: para calificar este especificador, el individuo
debe mostrar al menos dos de las siguientes caracteristicas de manera continuada durante al
menos 12 meses y en multiples relaciones y situaciones. Estas caracteristicas reflejan el
patron individual tipico del funcionamiento emocional e interpersonal durante este periodo, y
no solo incidentes ocasionales en alguna situacién. De esta manera, para evaluar los criterios
de este especificador es necesaria informacion de multiples fuentes. Ademads, para el
autoinforme, es necesario considerar informes de otras personas que hayan conocido al sujeto

durante amplios periodos de tiempo (padres, profesores, familia extensa, compafieros).

Falta de remordimiento o culpa: no se siente mal ni culpable cuando ¢l o ella hace
algo mal (se excluye el remordimiento cuando Unicamente se detecta y/o ante castigos). La
persona muestra una falta de preocupacion por las consecuencias negativas de sus acciones.
Por ejemplo, no siente remordimiento después de haber herido a alguien o no se preocupa de

las consecuencias de romper las reglas.
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Insensible — falta de empatia: no tiene en cuenta ni se preocupa de los sentimientos
de los otros, y es descrito como frio e indiferente. La persona parece mas preocupada del
efecto de sus acciones sobre si mismo que sobre los demads, aun cuando haya un dafio

importante a los demas.

Sin preocupacion por el rendimiento: no muestra preocupacion por bajo
rendimiento o problemas escolares, en el trabajo u otras actividades importantes. La persona
no se esfuerza lo necesario para hacer correctamente las cosas, incluso cuando las

expectativas son claras, y habitualmente culpa a otros de su bajo rendimiento.

Superficial o afecto deficiente: no expresa sentimientos ni emociones a los demas,
excepto en casos que parece poco profundo y sincero o superficial (por ejemplo, acciones que
contradicen la emocion mostrada; pueden cambiar de emocion rapidamente) o cuando la
expresion emocional es usada para ganar (muestra emociones para manipular o intimidar a

otros).

Este especificador varia del DSM-IV al DSM-V (ver Tabla 2). El DSM-V anade este
especificador descriptivo para realizar un mejor diagnostico de las personas que presentan
trastorno disocial cumpliendo todos los criterios del trastorno, pero que ademas, presentan
cierta limitacién en las emociones pro-sociales, en la empatia y la culpa. Este especificador
permitirda a los profesionales identificar con mas precision qué menores necesitan un
tratamiento mas intensivo e individualizado, evitando a su vez el lenguaje estigmatizante y

centrandose en una muestra limitada de emociones pro-sociales como la empatia y la culpa.
Especificar la gravedad:

Leve: pocos o ningun problema de comportamiento exceden de los requeridos para
establecerel diagndstico y los problemas de comportamiento sélo causan dafios minimosa

otros (mentir, absentismo escolar, permanecer fuera después del anochecer sin permiso).

Moderado: el nimero de problemas de comportamiento y su efecto sobre otras
personasson intermedios entre «levesy y «graves» (robo sin enfrentamiento con la victima,

vandalismo).

Grave: varios problemas de comportamiento exceden de los requeridos para
establecer eldiagnodstico o los problemas de comportamiento causan dafos considerables a
otros (relaciones sexuales forzadas, crueldad fisica, uso de arma, robo con enfrentamiento con

la victima, allanamiento de morada).
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CRITERIOS PARA EL TRASTORNO DE DESREGULACION DESTRUCTIVA DEL
ESTADO DE ANIMO. DSM-V"’

A.

a

Recurrentes y graves estallidos temperamentales que se manifiestan verbalmente y/o
conductualmente, y que estan desproporcionadas en intensidad o duracion de la situacion
0 provocacion.

Los estallidos temperamentales son incompatibles con su nivel de desarrollo.

Los estallidos temperamentales ocurren, en promedio, tres 0 mas veces por semana.

El estado de animo entre los estallidos de mal genio es irritable y encolerizado de manera
persistente la mayor parte del dia, casi cada dia, y es observable por los demas (padres,
profesores, compaiieros).

Los criterios anteriores (A-D) han estado presentes durante 12 meses o mas.Durante este
periodo el nifio no debe haber estado mas de 3 meses consecutivos 0 mas sin la totalidad
de los sintomas de los criterios A-D.

Los criterios A-D estan presentes en al menos tres situaciones (casa, escuela, con los
iguales) y es grave en al menos una de ellas.

El diagnostico no debe hacerse por primera vez antes de los 6 afios ni después de los 18.
Por la historia u observacion, la edad de inicio de los criterios A-E debe ser antes de los
10 afios.

Nunca ha habido un periodo diferenciado de méas de 1 dia en el que, excepto la duracion,
se hayan cumplido los sintomas para un episodio maniaco o hipomaniaco.

Nota: elevacion del estado de &nimo apropiado para el desarrollo, como se produce en el
contexto de un evento altamente positivo o su anticipacion, no debe considerarse como un
sintoma de mania o hipomania.

Los comportamientos no ocurren exclusivamente durante un episodio de depresion mayor,
y no se explican mejor por otro trastorno mental (trastorno del espectro autista, trastorno
de estrés postraumatico)

Nota: este diagndstico es incompatible con el trastorno negativista desafiante, trastorno
explosivo intermitente, o trastorno bipolar. Aunque puede coexistir con trastorno
depresivo mayor, trastorno de déficit de atencion e hiperactividad, trastorno disocial y
trastorno por uso de sustancias. Los nifios cuyos sintomas se cumplan para el trastorno del
estado de animo disruptivo y no regulado, y para el trastorno negativista desafiante solo se

debe dar el diagnostico de trastorno del estado de animo disruptivo y no regulado.Si un
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individuo ha experimentado alguna vez un episodio de mania o hipomania, el diagnostico
de trastorno del estado de animo disruptivo y no regulado no debe asignarse.
K. Los sintomas no se atribuyen a los efectos psicologicos de sustancias, medicamentos u

otra condicioén neurolégica.
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Trastorno Cambios y criterios

Trastorno por déficit En el DSM-IV-R los sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencion que
de atencion e causaban alteraciones estaban presentes antes de los 7 afios, sin embargo, en el DSM—V los
hiperactividad sintomas han de presentarse antes de los 12 afios.

Los nifos deben mostrar 6 de los sintomas de cada una de las categorias, o de las dos
en el DSM-V, no obstante, los adolescentes mayores de 17 y adultos solamente deben presentar

5 sintomas, a diferencia del DSM-IV-R que debian indicar "en remision parcial”.

El DSM-V incluye un criterio de no exclusion para personas con trastorno del espectro

autista, ya que ambos trastornos pueden presentarse simultaneamente.

Se ha afiadido un especificador de gravedad actual.

Trastorno negativista -Los criterios se han dividido en categorias, pero siguen siendo los mismos.

desafiante o . . . .
-Se ha afiadido una nota especificando la persistencia y la frecuencia.

Trastorno disocial Del DSM-IV-TR al DSM-V se afiade un especificador prosocial, que indica que las
personas con trastorno disocialque muestran este especificador, presentan empatia limitada y

poca preocupacion por los sentimientos, los deseos y el bienestar de los otros.

Trastorno de Trastorno que aparece por primera vez en el DSM—V, y se caracteriza por tener severos
desregulaciéon y recurrentes estallidos emocionales que son desproporcionadas en intensidad y duracion para la
destructiva del estado situacion. Ademas de los estallidos, los nifios con este trastorno muestran una persistente

de animo irritabilidad gran parte del dia o casi todos los dias.

Los sintomas anteriores deben estar presentes en al menos dos situaciones (en casa, en
la escuela o con los iguales) durante 12 o mas meses, y ser severos al menos en una de las

situaciones.

En este periodo, el nifio no debe haber estado mas de tres 0 mas meses consecutivos sin

sintomas.

Los sintomas deben aparecer antes de los 10 afios, y su diagnéstico no debe hacerse por

primera vez antes de 6 afos ni después de los 18 afios.

Tabla 23-1.Modificaciones realizadas del DSM-IV al DSM-V

Cabe destacar que algunos sintomas del TDAH se pueden confundir facilmente con
caracteristicas del desarrollo tipico. Para distinguir a un nifio con TDAH u otro trastorno de

conducta de otro sin el trastorno, los criterios fundamentales son: la cantidad, frecuencia e
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intensidad de sintomas, su persistencia en el tiempo y en distintas situaciones, y sobre todo
que interfiera de forma significativa en el desarrollo del menor. Es decir, al inicio de cursos,
ningun alumno conoce las normas del nuevo profesor, sin embargo al final del primer
trimestre, mientras los alumnos conocen las rutinas y las dominan, los nifios conTDAH

todavia las estan adquiriendo'".
Factores de riesgo o de proteccion de presentar TDAH

El TDAH no es un trastorno con causa unica, sino que es posible que se origine por
multiples factores. La epigenética —esa regulacion de los cambios heredables y
potencialmente reversible en la expresion génica que se producen sin alteraciones en la
secuencia de ADN — ha cambiado la concepcion que hasta hace poco reinaba, de que los
genes que heredaba un nifio se “registraban” durante el desarrollo fetal y aunque el entorno
“algo” podia hacer para modificar el efecto de ese gen en la conducta, este era inalterable'”. A
dia de hoy, se sabe que la expresion delos genes esta controlada por la epigenéticao
epigénesis.Las modificaciones epigenéticas pueden ser inmediatas o acumularse lentamentea
lo largo de la vida como reaccidn a factores ambientales como el estrés, los habitos de suefio o
la actividad fisica. El ambiente puede influir en cudndo y qué genes se activan y desactivan y
es mas facil que esto ocurra durante los periodos sensibles como la gestacion o la pubertad.
La epigenética puede explicar por qué un hermano gemelo es mas susceptible a un trastorno,
como el TDAH, que el otro hermano o por qué algunos gemelos pueden tener una enfermedad
pero en momentos distintos de sus vidas'’. Teniendo estas ideas en mente, a continuacion en
el Error! Reference source not found. se presentan los posibles factores de riesgo de
padecer TDAH''. Estos factores son de diferente tipo y cada uno favorece de mayor o menor

manera, que el trastorno se manifieste.
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Ilustracion 13-1.Posibles factores de riesgo de padecer TDAH- Odds ratio (OR), namero de
veces que el factor multiplica el riesgo de padecer TDAH. Una OR de 1 o menos no se
considera factor de riesgo, una OR de 2 multiplica por 2 el riesgo de padecer la enfermedad

11,14, 16

adaptado de ;

Existen diferentes factores biologicos y ambientales que se proponen como factores de
riesgo para el TDAH, ellos son la exposicion fetal al alcohol, el consumo de tabaco durante el
embarazo, bajo peso al nacer, aditivos alimentarios y la contaminacién por plomo'’. Sin
embargo, como puede observarse en la grafica, la edad de la madre y el CI de los padres no
son considerados factores de riesgo en si mismos ya que el numero de veces que el factor

multiplica el riesgo de padecer TDAH es de 1.

La exposicion prenatal al alcohol puede repercutir en que los nifios presenten
microcefalia (la circunferencia de la cabeza es pequena para su edad y sexo), deterioros en el
cierre del tubo neural, malformaciones del craneo y la cara, ademas de un desarrollo
disfuncional del cuerpo calloso y el cerebelo'”.Estos nifios prenatalmente expuestos, presentan
comportamientos disruptivos e hiperactivos, conductas impulsivas y mayor riesgo de sufrir
trastornos psiquiatricos. Debido a la ingestion de alcohol durante el embarazo, también se ve
afectado el desarrollo del lenguaje, la memoria, las funciones ejecutivas y el desarrollo motor
de los nifios'®. El tabaquismo durante el embarazo produce un riesgo 2,9 veces mayor de
TDAH,demostrandoseuna relacion dosis-respuesta entre el tabaquismo durante el embarazo y

la hiperactividad,ya que los receptores nicotinicos modulan la actividad dopaminérgica, y se
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cree que la interrupcion dopaminérgicaestd involucrada en la fisiopatologia del TDAH.La
nicotina ejerce su efecto en diversos sistemas de neurotransmisores y puede inducir

. . , . .y . . .y 1
anormalidades en regiones especificas de proliferacién y diferenciacién celular'’.

El mayor factor de riesgo de padecer TDAH es que uno de los progenitores los

presente siendo el riesgo de un 8,2.

Como se refleja en el grafico 1, muchos de los factores de riesgo pueden coexistir y
entre ellos se encuentran situaciones sociales, familiares o agentes externos como toxicos o
drogas, por lo que se tiene que tener en cuenta de cara a elaborar programas de prevencion de
problemas de conducta o escuela para padres, en aquellos colectivos con mas riesgo de tener

hijos con dificultades de regulacion conductual y emocional.
PREVALENCIA

El trastorno del neurodesarrollomas frecuente en la infancia es el TDAH, ademas del
motivo mas habitual de consultade los servicios de salud mental en nifios, y hay que tener en

cuenta que su frecuencia es mas alta en los alumnos con fracaso escolar.

Segtn estudios realizados en diferentes contexto socio-culturales como Suiza, Brasil,
Inglaterra, Holanda, Venezuela, Taiwan y el Congo, la incidencia de TDAH va desde 5,29%
hasta 7,5%'” y en Espafia la cifra es mas cercana al 5%". Estas variaciones de prevalencia se
deben en su mayor parte a diferencias en la terminologia, definiciéon y metodologiasutilizadas,
ya que en los estudios se emplean herramientas distintas para el diagnodstico tomando como
referencia bien, la Clasificacion internacional de enfermedades que propone la Organizacion
Mundial de la Salud o bien, el Manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales que

elabora la Asociacion Americana de Psiquiatria.

El mayor numero de diagnésticos de TDAH se realizan entre los 6 y los 9 afios de
edad, momento en el que aumentan las exigencias en la escuela y estos nifiosempiezan a
destacar por su mayor nivel de actividad, ypor sus dificultades para las tareas que requieren
atencion o autocontrol''.Como se ha visto, el TDAH se da en todas las zonas del mundo y es
mas frecuente en varones. Segin el DSM — V', el TDAH es un trastorno con tres posibles
tipos: hiperactivo/impulsivo, inatento y combinado, y la relacién nifio:nina es de 4:1 para el

tipo hiperactivo-impulsivo y 2:1 para el tipo inatento .
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuando un nifio presenta posibles sintomas de TDAH, en primer lugar debe
descartarse que las conductas sean las esperadas para su momento evolutivo, pero también
debe investigarse sobre posibles factores que puedan estar interviniendo en la aparicion y
mantenimiento de los sintomas. En cuanto a los factores ambientales, el neuropsicologodebe
asegurarse de que el ambiente social del nifio sea adecuado y estructurado, ya que,como se ha
analizado en el primer apartado de este capitulo, la falta de suefio, malnutricion o
“desnutricién relativa” (como puede ser no desayunar,que hace que el nifio pase toda la
mafana con un nivel de energia y alerta por debajo de lo esperado, resultindole imposible
prestar atencion y rendir adecuadamente en la escuela), el estrés mantenido en el tiempo
(como puede ocurrir en caso de pobreza) o el sedentarismo pueden afectaren el desarrollo del
menor y en especial en el de sus funciones ejecutivas. En cuanto a los factores familiares y
sociales, algunos problemas graves de los padres o cuidadores como abuso de alcohol u otras
drogas, violencia doméstica o desempleo prolongado tambiénpueden repercutir sobre el nifio
y su rendimiento escolar.En este sentido, un nifio victima de maltrato fisico, sexual,
psicoldgico o negligencia por parte de sus cuidadores, puede desarrollar sintomas similares al
TDAH, pero presentara otra sintomatologia asociada como ansiedad, insomnio, conductas de
evitacion, estado hipervigilante con sobresaltos frecuentes y miedos desproporcionados. De
ahi que cuando se realice la evaluacion se deba considerar un modelo transaccional que

permite realizar un adecuado diagndstico diferencial.

Ademas de los factores comentados anteriormente, deben tenerse en cuentaproblemas
médicos (neurologicos, endocrinoldgicos, etc.) como puede encontrarse en la Tabla 13-2 que
se presenta a continuacion, la toxicidad por medicaciones o drogas, problemas psiquiatricos o
psicoldgicos (como por ejemplo trastorno del estado de animo), trastorno generalizado del
desarrollo’', problemas de lectoescritura, de célculo o de razonamiento (CI limite o bajo) o de

11,22

aprendizaje
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Factores Caracteristicas

. Situacion vital estresante: separacion de los padres, cambio del lugar de residencia, nacimiento de un
hermano/a, cambio de centro educativo, fallecimiento de un familiar, etc.

Factores sociales - " Py o7 . .
- Nifios en situacion de exclusion o riesgo social.

. Neurologicos:
© Epilepsia: crisis de ausencia.
© Dafio cerebral perinatal.
© Traumatismos craneoencefalicos.
© Endocrinologicos:
© Diabetes o problemas de tiroides
. Otros: anemia, estrefiimiento, dolor menor persistente.
© Problemas auditivos.
Factores médicos e Problemas visuales
© Medicaciones o drogas:
. Algunas medicaciones contra el asma (teofilina).
. Las alergias (antihistaminicos).
© La epilepsia (cabamacepina, fenobarbital).
© El exceso de cafeina.
. Efedrina/pseudoefedrina: el tratamiento sintomatico de la congestion nasal en la gripe.
© Tratamiento de quimioterapia para el cancer.
© Alcohol
© Intoxicacion por plomo.

. Déficit de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.
. Fenilcetonuria.

. Resistencia a la hormona tiroidea.

© Cromosoma X-fragil.

TrastornosGenéticos

© Trastorno negativista desafiante.

© Trastorno disocial.

© Trastorno adaptativo con trastorno de comportamiento.

© Trastorno del estado del &nimo.

© Trastorno del suefio.

© Trastorno generalizado del desarrollo.
Psiquidtricos /Psicologicos © Trastorno del desarrollo de la coordinacion

© Trastorno de Gilles de la Tourette.

© Trastorno obsesivo-compulsivo.

© Trastornos del aprendizaje.

© Trastorno de la lectura

© Trastorno del célculo

© Trastorno de expresion escrita

© Trastornos de la comunicacion

. Trastorno del procesamiento auditivo central

© Sindrome de Asperger.

- Retraso mental.

Tabla 13-3. Factores a tener en cuenta a la hora de realizar el diagnostico diferencial del

TDAH.

COMORSBILIDAD EN EL. TDAH

El TDAH no suele aparecer solo. Cuanto mas tiempo se tarde en diagnosticar un nifio
TDAH y lo que es més importante, cuanto mas tiempo transcurra sin recibir un tratamiento

integral, mas posibilidades existende que aparezcan trastornos comoérbidos (ver Tabla 13-4).
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Bastante * Trastorno negativista desafiante.
usuales (por e Trastorno de la conducta.
encima del *  SluggishCognitive Tempo o Tempo Cognitivo Lento (SCT): Pasividad, ensofiacion e
50%) hipoactividad, tanto fisica como mental.
* Abuso o dependencia de sustancias

*  (69% para el tipo combinado y 43% para el tipo de falta de atencion).

e Trastornos de ansiedad.

Usuales (50%) *  Trastornos del desarrollo de la coordinacion.
* Trastornos del aprendizaje:

* Dislexia

* Disgrafia

* Discalculia

* Problemas del lenguaje

*  Trastornos del suefio.

Poco usual * Trastorno de tics, trastorno de Gilles de la Tourette.
(20%) * Trastorno generalizado del desarrollo.

*  Trastorno del humor.

* Depresion grave.

* Fobia social.

Inusuales e Sindrome de Asperger.
* Trastorno generalizado del desarrollo no especificado.

e Retraso mental.

Tabla 13-4. Comorbilidad del TDAH, adaptado de Soutullo y Diez (2007)

1,21-25

Adaptado deSoutullo y Diez'

Los trastornos que mas frecuentemente acompafian al TDAH son (ver Tabla 13-4): el
trastorno negativista desafiante, el SCT (SluggishCognitive Tempo o Tempo Cognitivo
Lento) o el abuso de sustancias”. Otros menosfrecuentes son los trastornos de la

coordinacion, trastornos por tics, y trastornos del espectro autista.

La dificultad para realizar el diagnéstico de TDAH aumenta cuando se acompafian de
otros problemas. Su curso suele ser mas crénico, y la intervencion se complica debido a que

se deben priorizar las conductas problemas. En general, la comorbilidad es mas frecuente en
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el TDAH de tipo combinado que en el inatento, y los niflos suelen tener mas problemas
, 1. e 11 . .

comodrbidos que las nifias .En concreto, el trastorno negativistadesafiante se asocia con

hiperactividad / impulsividad, mientras que el bajo rendimiento académico se asocia con la

falta de atencion™,

Recientemente Barkley” ha llevado cabo un estudio con 1800 nifios y adolescentes de
entre 6 y 17 afos, y encontré6 que los sintomas de SCT estan parcialmente asociados al
TDAH, de modo que un mayor nimero de sintomas de un trastorno puede estar relacionado
conmas sintomas en el otro. Especificamente, mas de la mitad (59%) de los participantes que
puntuaron para el SCT también lo hicieron para el TDAH.Asimismo se encontréo que los
menores que presentaban SCT tenian mayor edad aunque no habia diferencias de género,
ademas era mas frecuente entre familias con nivel socioeconémico (SES) bajo. Sin embargo
en el TDAH, no existian diferencias en cuanto al SES. Respecto a los procesos cognitivos,
parece que los nifilos con TDAH tienen mas dificultades en las FE que los que presentan SCT
cuyas dificultades se encuentran especialmente en auto-organizacién y resolucion de
problemas. Existe una comorbilidad por encima del 50% para el TDAH y el SCT. Sin
embargo el SCT, al contrario que en el TDAH, no se asocia con tasas altas en trastornos de

lectura, negativista desafiante, ansiedad o trastorno bipolar”.

En un estudio de Biedermany sus colaboradores”’ donde el objetivo principal fue
evaluar el curso longitudinal de DESR (DeficentEmotionalSelf-Regulation - Autorregulacion
Emocional Deficiente) en niflos con TDAH. Con este fin utilizaron el Child
BehaviorChecklist (CBCL) que ayudo a identificar DESR en nifios con TDAH, mediante las
escalas de ansiedad, depresion, agresion y atencion. Su hipotesis fue que un perfil positivo de
CBCL-DESR predecia mayor psicopatologia y pobre funcionamiento psicosocial en nifios
con TDAH.Los resultados mostraron que laspuntuaciones en las distintas escalas de CBCL
podrian ayudar a identificar a un grupo de nifilos con TDAH en riesgo significativo de
psicopatologia y pobre funcionamiento. Estos hallazgos sugieren que el perfil CBCL-DESR
puede ayudar en la identificacion de nifios con deficiencias en la regulacion emocional con el

TDAH.

Por otra parte, en la adolescencia, un 40% de los chicos con trastorno oposicionista
desafiante desarrollaran una forma grave de problema de comportamiento denominada

trastorno de la conducta.Finalmente, los trastornos del estado de animo(que incluyen la
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depresion, la distimia y la enfermedad bipolar) también son enfermedades bastante frecuentes

en niflos, adolescentes y adultos con TDAH'".

CARACTERISTICAS NEUROBIOLOGICAS DEL TRASTORNO POR
DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD, DEL TRASTORNO
NEGATIVISTA DESAFIANTE Y DEL TRASTORNO DE CONDUCTA

Los descubrimientos mas significativos en estudios con neuroimagenestructuralen
nifos con TDAH son: menores volumenes cerebrales totales, y volumenes reducidos en el
l6bulo frontal derecho, nucleo caudado, el cerebelo y lobulo posterior-inferior del vermis
cerebeloso. Se estudiaron estas anomalias a lo largo del desarrollo, y mostraron que estas
alteraciones volumétricas en el cerebro y el cerebelo persistieron con el paso del tiempo. Sin
embargo, las diferencias en el ntcleo caudado fueron disminuyendo hasta desaparecer en la
adolescencia.El desarrollo cortical en nifios con TDAH revela un evidente retraso en la
maduracion del cerebro, los picos de la materia gris fueron unos 3 afios por detras de los
controles sanos, y este retraso es mas destacado en las regiones prefrontales, esenciales para el
control de los procesos cognitivos como la atencion, la inhibicion y la planificacion motora.
Pero el retraso madurativo no se limita a la corteza prefrontal, sino que existe una disfuncion
parietal derecha por la que Curantolo y colaboradores' 'propusieron la existencia de un déficit

madurativo generalizado independiente de la etapa del desarrollo.

El estudio de Zametkin, de 1990°°, fue uno de los primeros en distinguir la
funcionalidad cerebral de las personas con TDAH. Compararon los niveles de actividad
quimica en los cerebros de personas adultas con y sin historia de hiperactividad, y para ello
utilizaron estudios de neuroimagen.Los resultados revelaron que los adultos con TDAH tenian
una tasa mas baja de actividad bioquimicaen una tarea de concentracion en 30 de 60 regiones
especificas del cerebro, tanto globalmente como en regiones concretas, siendo las zonas con
mayores reducciones el cortex premotor y el cortex prefrontal superior’ .Dichos resultados

. . . 29
han sido confirmados posteriormente por otros estudios™ .

En otro estudio, utilizando neuroimagen se compararon los cerebros de nifios con
TDAH y sin TDAH, y los resultados mostraron que los primeros tenian una anomalia en el
2
. . . P 3( . ,
procesamiento de la dopamina en sus regiones mesencefilicas’’. En la misma linea de

investigacion, los nifios con TDAH mostraban un patron mas inmaduro de activacion cerebral
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cuando tenian que pulsar un boton solo cuando veian en la pantalla aparecer un estimulo

. . , . . . o~ ’ ~ 30
determinado, siendo el patron de su actividad cerebral propia de nifios mas pequefios™ .

Varios estudios de neuroimagen han corroborado que al llegar a la edad adulta las
personas diagnosticadas con TDAH contintan utilizando circuitos cerebrales distintos y
menos eficientes para realizartareas cognitivas determinadas. Ademads, presentan menor
activacion cerebral en la region del cingulo anterior en comparacion con adultos sin TDAH a
la hora de realizar una tarea de resolucion de conflictos. Por lo tanto, concluyen que los
adultos con TDAH utilizan vias completamente independientes produciendo una respuesta
significativamente menorpararealizar una tarea ante distractores’’.Por otra parte, cuando
debian realizar una serie de elecciones valorando las ganancias a corto plazo frente a las
pérdidas a largo plazo, los adultos con TDAH utilizaron regiones similares a las del grupo
control como la corteza prefrontalventral,dorsolateral y la insula que el grupo control aunque
con una menor activacion.Sin embargo, en las regiones implicadas en la valoracion de los
estimulos emocionales (corteza cingulada anterior e hipocampo) el grupo con TDAH no
mostro actividad. Posiblemente, la capacidad para valorar la importancia deun objeto o
situacion con respecto a otra, podria estar afectada por estas alteraciones.La comparacion de
los datos que se obtuvieron entre los sujetos con y sin TDAH sugieren que, las personas sin
TDAH involucran regiones del hipocampo e insula més que las personas con TDAH para

. . . 31
realizar esta serie de elecciones” .

Otras lineas de investigacion estan dirigidas a conocer qué genes estan asociados con
el TDAH.EI principal gen asociado es el DRD4*7(situado en el cromosoma 11), un
polimorfismo caracterizado por la repeticion en tandem (7 veces) de la secuencia de 48 pares
de bases correspondiente al receptor D4 del sistema neurotransmisor dopaminérgico, cuya
activacion también se encuentra inducida por la adrenalina y la noradrenalina. El 30% de la
poblacion general presenta esta variante, pero en los pacientes con TDAH esta situacion llega
hasta el 50-60%. Este hecho implica que ante una situacion no patoloégica de la neurona, se
promueva la sintesis de un niimero mayor de receptores que en las personas que no poseen
esta variante. Si bien es cierto que un mayor numero de receptores podria no presentar una
situacion patologica en el individuo, (como ocurre en el 30% de la poblacion), ante una
alteracion en la sintesis o recaptacion de los neurotransmisores se producird una mayor
alteracion en el sistema dopaminérgico, lo que, en definitiva, nos ayudaria a explicar los

porcentajes expuestos con anterioridad.
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Por otro lado, las medicaciones que aumentan los niveles de dopamina (metilfenidato
y la dextroanfetamina) y la noradrenalina (atomoxetina y los antidepresivos triciclicos) son
eficaces en el tratamiento del TDAH. Estudios preclinicos indican que es debido a que los
estimulantes bloquean el transportador de dopamina (DA) y noradrenalina (NA), lo que
influye a su vez en la recaptacion de los neurotransmisores, aumentando, de ese modo, su
concentracion en el espacio intersinaptico.El uso de estos estimulantes y el consecuente
aumento de DA en el espacio intersinaptico, ha sido el objeto de diversas investigaciones
sobre diferentes regiones del cerebro. Parece que la elevacion de DA en el estriado produce
un efecto andlogo a los efectos motores mediados por la anfetamina. La elevacion de DA en
el nucleusaccumbens, encargado de ‘“gestionar” los efectos de las recompensas, puede
producir una alteraciéon que desencadene en un incremento en el riesgo de abuso de la
anfetamina. En cuanto a la corteza prefrontal, este aumento de DA interviene en los efectos

terapéuticos que benefician la atencion y la memoria en el TDAH™ .

Otra medicacion, que inhibe de manera selectiva al transportador presinaptico de la
noradrenalina, es la atomoxetina. Se trata de una alternativa para los pacientes que no toleran,
no tienen una respuesta adecuada, o no quieren tomar estimulantes. Estudios al respecto
muestran que la atomoxetina produce un aumento de NA y DA en la corteza prefrontal, lo que
resulta beneficioso sobre el TDAH. Sin embargo, al contrario que el metilfenidato, esta
medicacion no afecta en los niveles de NA y DA del nucleusaccumbens, ni tampoco del
estriado, por lo que no favorece el control de los movimientos pero en contraposicion,

. . ., . - 23
disminuiria el riesgo del abuso de sustancias™.

Por ultimo hay que tener en consideracion los antidepresivos triciclicos, que son
farmacos no estimulantes, utilizados inicamente cuando los comentados anteriormente no son
eficaces, pues aumenta el riesgo de arritmias. Los antidepresivos triciclicos actiian sobre los
sistemas noradrenérgico y serotoninérgico. A nivel presindptico, inhiben los sistemas de
recaptacion de ambos neurotransmisores produciendo, en la fase postsinaptica, el consecuente

aumento de la actividad de los receptores’ .

La neurobiologia del TND y TC se centra en el procesamiento del castigo, el

procesamiento de la recompensa y el control cognitivo.

Los nifios y adolescentes con TND y TC parece que son inmunes al castigo, esto
puede deberse al deterioro de condicionamiento del miedo, la reduccion de la reactividad del

cortisol al estrés, la hiporreactividad de la amigdala a los estimulos negativos y la alteracion
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en la neurotransmisién de la serotonina y noradrenalina que sugieren una sensibilidad al
castigo baja. Todo esto hace que sea mas dificil que se asocie adecuadamente la conducta
inapropuada a los castigos. Los niveles excesivamente bajos de cortisol durante la
preadolescencia se han asociado con madas agresividad y menos autocontrol durante la
adolescencia media. Estas alteraciones en los niveles de cortisol se han observado de forma

consistente tanto en nifios como en adolescentes con trastornos de conducta.

El Sistema limbico, en especial, la amigdala y la corteza anterior del cingulo, es otra
de las estructuras implicadas en los TC. La amigdala es necesaria para percibir e interpretar
los estimulos del entorno y asociarlo con respuestas emocionales. En un estudio desarrollado
por el equipo de Sterzer en 2005 utilizando resonancia funcional, compararon
preadolescentes y adolescentes con TC grave, con controles pareados por edad. Se les pidid
que vieran imagenes neutras y negativas. Los investigadores encontraron que el grupo con TC
mostraron una menor activacion en la amigdala izquierda durante el visionado de iméagenes
negativas comparadas con sus iguales sin TC, lo que estaria indicando una dificultad en el
procesamiento emocional de claves del entorno. Estos hallazgos sugeririan que esta
hipoactivacion puede llevar a los chicos con TC a responder con conductas mas agresivas

que sus iguales sin TC ™.

Por otra parte, la baja frecuencia cardiaca basal asociada con la busqueda de
sensaciones, la hiporreactividad de la corteza orbitofrontal ante los premios y las alteraciones
del funcionamiento dopaminérgico sugiere una hiposensibilidad a la recompensa. Finalmente,
las alteraciones en las funciones ejecutivas, especialmente cuando estan en juego los factores
motivacionales, sugieren que existe un deterioro del control cognitivo sobre el

. . 34
comportamiento emocional .

En este capitulo se han seleccionado algunas de las aportaciones que las
investigaciones han realizado al conocimiento sobre los trastornos del comportamiento,
poniendo en evidencia las caracteristicas neurobioldgicas de estos trastornos. Conocer el
funcionamiento cerebral de estos nifios y adolescentes facilitala comprension delos trastornos
que presentan, ayuda a la realizacion de evaluaciones y programas de intervencion para que

sean mas precisos y eficaces.
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El TDAH EN EL ADULTO

Eduardo J. Pedrero Pérez

Centro de Atencion a Drogodependientes (CAD 4). Madrid Salud.

A principios del siglo XX, un médico llamado Knock se encargo de quitar de la cabeza
a las personas la idea de la salud. Este francés creo un mundo donde solo habia pacientes:
“Toda persona sana es un enfermo que ignora que lo es”. Knock empezo a ejercer en un
pueblo montanés llamado Saint Maurice. Sus habitantes estaban sanos y no iban al médico.
El antiguo médico del pueblo, el empobrecido Papalaid, intento consolar a su sucesor
diciéndole: “Aqui tendrad la mejor clientela que existe: lo dejaran en paz”. Pero Knock no

estaba dispuesto a conformarse con eso.

Sin embargo, jcomo podia un principiante atraer a su consultorio a aquellas gentes
llenas de vida? ;Qué podia recetar a personas sanas? Knock adulo al profesor del pueblo y
consiguio que arengara a los aldeanos acerca de los presuntos peligros que les deparaban
los seres vivos mas diminutos. Contrato al tamborilero y le hizo anunciar que el doctor
invitaba a todos a una visita gratis “para limitar la inquietante propagacion de enfermedades
de todo tipo que desde hace unos anos se extienden por nuestra region, atano tan sana”. La

sala de espera se lleno hasta los topes.

En sus visitas, Knock diagnostico sintomas extranos e inculco a los aldeanos la
necesidad de un cuidado permanente. A partir de entonces, muchos guardaron cama y lo
unico que tomaban era agua. La aldea parecia un hospital: de personas sanas solo quedaban

las justas para cuidar a los enfermos. El farmacéutico se convirtio en un hombre rico, al
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igual que el hostalero, cuyo meson se utilizaba a pleno rendimiento como hospital de

camparia, abierto veinticuatro horas al dia.

Resumen de la obra deteatro “Knock o el triunfo de la medicina” escrita por

JulesRomains en 1923.

En Blech, J. (2005). Los inventores de enfermedades. Barcelona: Destino.

INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH) es una entidad clinica
especialmente controvertida. A pesar de su extensa utilizacion, esta categoria diagndstica no
cuenta con el apoyo unanime del mundo cientifico, no faltando autores que cuestionan incluso
su existencia: “El TDAH es improbable que exista como una enfermedad identificable. La
falta de atencion, la hiperactividad y la impulsividad son sintomas de muchas condiciones
médicas, emocionales y psicosociales subyacentes y tratables que afectan a los nifios™".
Ello, sin embargo, no ha sido 6bice para que el TDAH se haya sobrediagnosticado en nifios,

3 . . , . , . 2
incluso sobrepasando los limites que imponen las categorias diagndsticas’.

A pesar de ello, el TDAH ha ampliado sus fronteras en la ultima década, dejando de
ser un trastorno de la infancia para ser considerado como un trastorno que se inicia en edades
tempranas, pero persiste durante toda la vida. De este modo, uno de los objetivos principales
de la investigacion en la pasado década fue todo lo relacionado (diagndstico, etiologia,
comorbilidad, tratamiento) con el TDAH en el adulto. Una prueba de ello podemos obtenerla
con una simple entrada en PubMed con los descriptores “ADHD + adult”, observando el
grafico de articulos que aparecen por afio. Como puede verse en la [lustracion 14-1, el tema
del TDAH en adultos era una cuestion marginal hasta mediados de la década de los 90, pero
es a partir del afio 2000 cuando el tema genera un volumen de investigacion que crece

exponencialmente.
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Iustracion 14-1. Grafico ofrecido por PubMed sobre el nimero de articulos que responden a
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los descriptores “ADHD + Adult” (“Results by year”, obtenido en marzo de 2013).

Muchos autores vinculan este denodado esfuerzo investigador con intereses
comerciales, que prestan atencion a una categoria diagnostica cuando existen farmacos que se
postulan utiles (p. €j., trastorno bipolar o hipercolesterolemia), desatienden otras para los que
no existen farmacos disponibles (p. €j., dislexia) o pierden el interés cuando el farmaco deja
de ser rentable o se retira del mercado (p. ¢j., reflujo gastroesofagico en bebés), mediante
estrategias que han sido denominadas “disease mongering” o promocioén de enfermedades, y
que se caracterizan por incrementar la gravedad de sintomas habituales, extender la
prevalencia de las presuntas enfermedades, generar interés en los médicos y otros
profesionales implicados (p. €j., profesores en el caso del TDAH en la infancia), financiar
supuestos estudios cientificos, modular la publicacion de resultados desfavorables y facilitar
informacion sesgada a los médicos, entre otras’. No parece que sea una mera coincidencia que
la explosion del interés por el TDAH en el adulto coincida con la disponibilidad en el afio
2000 de un nuevo farmaco (Concerta®), que se postulaba como util en esta poblacion, ni
tampoco el hecho de que los principales promotores de este trastorno mas alld de la infancia
fueran (y sigan siendo) psiquiatras con notables conflictos de interés por sus vinculaciones
con la industria farmacéutica que, en algunos casos, les ha llevado a ser investigados por el
Senado norteamericano y a ser reprobados y sancionados por las instituciones cientificas que
sustentaban su prestigio investigador, como es el caso de Joseph Biederman, Thomas Spencer

y Timothy Wilens (http://www.thecrimson.com/article/2011/7/2/school-medical-harvard-

investigation/). Se trata de los que se ha denominado “key opinion leaders” o lideres clave de
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opinion, cientificos de supuesto prestigio que avalan persistentemente la existencia de un

trastorno, su habitual infradiagnéstico y la utilidad de los farmacos que, en ultimo término,
, . 4 ~ ; .

estan encargados de promocionar . Tampoco en Espafia faltan estos “lideres”, cuyos intereses

y vinculaciones al servicio de la industria son facilmente rastreables en la red.

No obstante, y con la necesaria cautela cientifica, es preciso atender a la investigacion
sobre el tema que nos ocupa. Si el TDAH es una condicién que se presenta en la infancia y
que se corresponde con un funcionamiento cerebral alterado, deficitario o diferente a lo
normal, no cabe pensar que tal alteracion desaparezca sin mas al cumplirse cierta edad. O bien
se adapta o bien persiste, pero algo debe suceder con las personas que presentaron
alteraciones de conducta de base cerebral a medida que se consolida su desarrollo. En las
paginas siguientes efectuaremos un recorrido por el estado actual de conocimiento sobre

diversos aspectos relacionados con el tema.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Cuando empez6 a considerarse la persistencia del TDAH en edades adultas la primera
cuestion que se suscitaba era la siguiente: ;mediante qué criterios podria diagnosticarse este
trastorno? Los vigentes estaban pensados para clasificar sintomas presentes en nifios, pero
podian ser insuficientes o inadecuados para ser aplicados en personas de mayor edad.
Entonces ;deberia mantenerse la categoria en vigor o deberia aplicarse una nueva, que

reflejara los distintos fenotipos de presentacion del trastorno?

Algunos autores propusieron nuevos criterios para clasificar el comportamiento de los
sujetos en una nueva categoria de TDAH del adulto. Por ejemplo, Wender’ propuso los
Criterios de Utah (Ilustracion 14-2), que requerian, por una parte, la acreditacion de
comportamientos sugestivos de un TDAH en la infancia, y, por otra, la presencia de al menos
dos sintomas de entre los propuestos en el momento de la evaluacion del joven o del adulto.
Estos sintomas no incluian la hipermotricidad, que se supone que podia adaptarse con el
crecimiento, ni tampoco los fallos atencionales. En su lugar se proponian sintomas o
manifestaciones comportamentales que podian considerarse secuelas del padecimiento del
trastorno y la consecuente inadaptacioén, especialmente en el terreno afectivo, como la
labilidad afectiva o el mal genio, asi como la intolerancia al estrés. La incapacidad para
organizar la ejecucion de tareas y su frecuente abandono antes de su finalizacion eran el otro

criterio. Estos criterios fueron muy poco utilizados y se criticaron porque hacian referencia
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mas a las consecuencias que a las caracteristicas nucleares del trastorno, asi como por su
inespecificidad, en la medida en que muchas otras condiciones psicopatoldgicas podian dar

cuenta de esos comportamientos observables.

I. Historia infantil congruente con la existencia de TDAH

Il. Sintomas del adulto

a. Hiperactividad y dificultades de concentracion
b. Dos de los siguientes:
Labilidad afectiva
Mal genio
Inhabilidad para completar tareas y desorganizacion
Intolerancia al estrés

Impulsividad

Ilustracion 14-2. Criterios de Utah para el diagnostico de TDAH en adultos’.

Brown propuso evaluar la existencia de TDAH en adultos a partir de la exploracion de
cuatro grupos de sintomas nucleares: (1) organizacidon y activaciéon para el trabajo; (2)
atencion sostenida y concentracion; (3) energia y esfuerzo mantenido; (4) manejo de
interferencias afectivas; y (5) utilizacion de la memoria de trabajo y acceso a material
mnésico. Otro modelo, el de Copeland, incluye ocho dimensiones: (1) falta de atencion y
distractibilidad; (2) impulsividad, (3) problemas en el nivel de actividad, (4) problemas de
incumplimiento, (5) problemas de aprendizaje, bajo rendimiento y desorganizacion, (6)
dificultades emocionales, (7) relaciones deficientes con sus iguales, y (8) deterioro en las

relaciones familiares.
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Criteria A. Si presenta | o ll:

1)Seis o mds de los siguientes siitamas de inatencidn que hayan estadn presemtes en la persana por lo menos duramte 6
meses al purta de que sean inadecuados para el nivel de desarrallo:
Inatencidn
1) A menudo no presta la debida atencidn a los detalles o, por descuido, comete errores en las tareas de la escuela, el trabajo y
otras actividades.
2)h menudo tiene problemas para concentrarse en lastareas o en los juegos.
3) 4 menudo parece que no escucha cuando se le habla directamente.
£ 4 menudo no sique las instrucciones y no termina lastareas de la escuela. los quehaceres o cualquier otra responsabilidad
enel trabajo (no por conducta oposicional ni por no entender las instrucciones)..
5) 4 menudo le cuesta organizar actividades.
6)4 menudo evita, rechaza o se niega a hacer cosas que requieren mucho esfuerzo mental por un periodo largo (como tareas
escolares o quehaceres de la casa).
T)& menudo pierde las cosas que necesita para hacer ciertas tareas o actividades (p. e]. juguetes.trabajos escolares. lapices.
libros. o herramientas).
8) 4 menudo se distrae facilmente.
9)Tiende a ser olvidadizo en sus actividades cotidianas.
Il) Seis 0 més de los siguiemtes simtomas de hiperactividad can impulsividad que hayan estadn presentes en la persona al
menos duramte 6 meses, al purta de que sean inadecuados y tengan un efecta perturbador para el nivel de desarrallo:
Hiperactividad
1) 4 menudo juguetea con las manos y los pies o se retuerce cuando estd sentado.
2)h menudo se levanta de |a silla cuando debe permanecer sentado.
3)Con frecuencia corre o trepa en lugares y en momentos inoportunos (es posible que los adolescentes y los adultos se
sientan muy inquietos).
£ 4 menudo se le dificulta jugar o disfrutar tranquilamente de las actividades recreativas.
5) 4 menudo “estéen constante movimiento® o parece que le hubieran dado “cuerda”.
6) 4 menudo habla demasiado.
Impulsividad
T)4 menudo suelta una respuesta sin haber oido toda la pregunta.
8) 4 menudo le cuesta esperar su turno.
9) 4 menudo interrumpe al que esté hablando o se entromete con los demds (p. ej..irrumpe bruscamente en las
conversaciones o los juegos).
Criterin B. Algunos de los sintomas que causan alteraciones se presentaron desde antes de los 7 afios de edad.
Criterin C. Algunas alteraciones producidas por los sintomas ocurren en dos o mds entornos (p. ej..escuelao trabajo y casa).
Criterin D. Debe haber clara evidencia e una alteracidn clinicamente considerable en el funcionamiento social escolaro laboral.
Criteria E. Los sintomas no se presentan inicamente cuando la persona sufre de trastorno generalizado del desarrollo,
esquizofreniau otro trastorno psicatico.Los sintomas no se atribuyen mejor a la presencia de otro trastorno mental {p.
e..trastorno del humor, trastorno de ansiedad.trastorno disociativo o trastorno de la personalidad).

Lanbase en estas criterses, seidemtiicanives tipes de TDAK:
B DA o combinade: si enfos ilimos § meses se ba complole ef orterie Wy of B
2) 1B jpo precomineremente instento: si enfos ihimes seis meses se he cumploly of erierie Hpere no of B
5) IBAH e predominar emente Aperactiveimpulsive. sien fos iltimes seis meses sehz compld ef eriterie B pere ne ef H.

[lustracion 14-3. Criterios DSM-IV-TR para el diagnéstico de TDAH.

Ninguna de estas formulaciones alternativas encontr6 apoyo en trabajos de
investigacion y la mayor parte de los investigadores recurrieron a la aplicacion de los propios
criterios DSM-IV-TR (Ilustracion 14-3) para clasificar el comportamiento de personas

adultas.

Como se observa, el diagndstico requiere mas criterios que la mera existencia de
signos o sintomas de hiperactividad, impulsividad e inatencion. Se requiere que se cumpla el
inicio temprano, antes de los 7 afios, de varios de esos sintomas, que se presenten en mas de
un contexto, que se evidencie deterioro funcional atribuible a estos comportamientos y que no
haya una condicion psicopatologica que explique mejor el conjunto de comportamientos. Por
ello, un correcto diagnostico debe dar cuenta de la evidencia para el cumplimiento de todos

los criterios, lo que obliga a un proceso diagnostico que se resume en un algoritmo aplicable a
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la clinica, ya sea de la adiccion coexistente con el TDAH (como se muestra en la Ilustracion

. . -7 rs 0
14-4) o en cualquier otra situacion clinica’

‘ EVALUACIONPSICOPATOLOGICA GENERAL MEDIANTE AUTOINFORMES

Screening de TDAH

ENTREVISTAS DE
VALORACION
‘Prueba de confirmacion ‘ :
I
NO 6 - y
Sintomatologia
| Diagnosticoretrospectivo | aparentede TDAH
v v A4 \4
NO NO

\4
—— ENTREVISTADIAGNOSTICA |

A 4

NO CUMPLE

CRITERIOS
DSM-IV

A

¢ Se explica mejor la sintomatologia por alguna
condicion psicopatologica diferente del TDAH?

[r0 o—

Disefar proceso terapéutico desde todas las areas

(médica, psicologica, social y ocupacional

Iustracion 14-4. Algoritmo para el diagnostico de TDAH en adultos’ (Modificado de

Pedrero-Pérez, Ruiz-Sanchez de Leon, Rojo-Mota, Llanero-Luque y Puerta-Garcia, 2011).

Como puede observarse, un buen diagndstico de TDAH en un adulto no es sencillo. La
mera aparicion de sintomas de falta de atencion, hiperactividad motora y la existencia de
rasgos de impulsividad no bastan para establecer el diagnodstico. En realidad, estas tres
caracteristicas estan presentes en multitud de condiciones psicopatologicas por completo
diferentes del TDAH. Por ejemplo, el trastorno de ansiedad generalizada cuenta entre sus
signos principales los siguientes: inquietud o impaciencia —dificilmente distinguible de la
conducta impulsiva-, dificultad para concentrarse —indistinguible de los problemas
atencionales- e irritabilidad y tension muscular —posibles generadores de hiperactividad

motora.

El criterio de inicio temprano es, quiza, el rasgo caracteristico del TDAH, en tanto que

otros trastornos, como el ejemplo ofrecido de trastorno de ansiedad generalizada, tienen
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aparicion en cualquier momento y a cualquier edad. La deteccion de estos sintomas antes de
los 7 afios (antes de los 6, segin la CIE-10) es basico para caracterizar la posible existencia de
este trastorno. Quiza por ello, este criterio ha sido el que mayor controversia ha soportado.
Quienes estan interesados en ampliar las fronteras del TDAH han sido también los mas
interesados en eliminar, subestimar o modificar este criterio’. Las propuestas han ido en la
linea de proponer que se amplie hasta los 12 afios la edad a la que aparecen los primeros
sintomas del trastorno, bajo el argumento de que cerca de la mitad de quienes presentan
sintomas de TDAH a esa edad los padecian también antes de los 7 afios “aunque no sean
capaces de recordarlo™. Es dificil concebir que una supuesta enfermedad cerebral innata no
“dé la cara” hasta los 12 afios, y que, mas alld del recuerdo de los sintomas, no haya
evidencias de deterioro en el funcionamiento cotidiano (en el hogar, en la escuela) durante los
12 primeros afios de vida. No obstante, y a pesar de lo insélito de la propuesta, ésta ha

triunfado y ha sido recogida en el DSM-5 como TDAH de inicio tardio (Tabla 14-1).
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1. Cambio en la categorizacion, pasando de la categoria “Trastorno por
Déficit de Atencion y comportamiento perturbador”, a la categoria

“trastornos del neurodesarrollo”

2. Se han incluido ejemplos de formas de presentacion de los criterios para

facilitar la aplicacion en diversas etapas de la vida.

3. Cambia de los tres subtipos a cuatro, agregandose el tipo restrictivo

desatento.

4. El requisito transituacional se ha reforzado para "varios" sintomas en

cada escenario.

5. El criterio de inicio ha cambiado desde los 7 hasta los 12 arios.

6. Se ha cambiado la necesidad de que los sintomas “provoquen deterioro”,

requiriéndose ahora simplemente que “estén presentes”.

7. Se elimina el Autismo de los criterios de exclusion: ahora se considera un
diagnostico potencialmente comorbido con los trastornos del espectro

autista.

8. Se ha incluido un cambio del umbral de los sintomas para los adultos, para
reflejar la evidencia sustancial de deterioro clinicamente significativo debido al
TDAH. Para un diagnostico en el adulto, el paciente solo tiene que cumplir
cinco sintomas -en lugar de seis requeridos para personas mas jovenes- en
cualquiera de los dos dominios principales: falta de atencion e

hiperactividad/impulsividad.

Tabla 14-1. Cambios en los criterios de TDAH en el DSM-5.

En definitiva, a partir de la publicacion del DSM-5 en mayo de 2013, es mas facil
diagnosticar TDAH a los nifos y a los adultos, no es preciso que los “sintomas” provoquen

“deterioro significativo” y basta con que el clinico estime que “estan presentes”, no se ha
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tenido en consideracion todo el conocimiento neurobioldgico y neurocomportamental
acumulado, careciendo la categoria del mas minimo componente objetivo y sigue primando la
arbitrariedad a la hora de considerar que sintomas tan inespecificos como la inatencion, la
conducta impulsiva y la hiperactividad motora puedan ser tenidos o no por prueba del

trastorno.

Esta nueva categoria ha desencadenado un aluvién de criticas en el mundo cientifico.
El propio National Institute of Mental Health (NIMH) norteamericano se ha distanciado del
DSM-5 y la Asociacion Psiquiatrica Americana (APA) denunciando que el DSM-5 carece de
validez, ya que clasifica los trastornos solamente por sus sintomas. El propio Director de este

poderoso organismo ha declarado:

"A diferencia de las definiciones de la enfermedad isquémica del corazon, el
linfoma o el SIDA, los diagnosticos del DSM se basan en un consenso acerca de
conjuntos de sintomas clinicos, sin ninguna medida objetiva de laboratorio. En el resto
de la medicina, esto equivaldria a la creacion de sistemas de diagnostico basados en la
naturaleza del dolor en el pecho o la calidad de la fiebre (...) En el final del Siglo XIX,
era logico utilizar un enfoque simple de diagnostico que ofreciera una validez
pronostica razonable. A principios del Siglo XXI, debemos fijar nuestra vista en

horizontes mas elevados".

(http.//www.nimh.nih.gov/about/director/2013/transforming-diagnosis.shtml).

Nunca antes una clasificacion diagnostica habia suscitado tal rechazo en el mundo
cientifico. La ampliacion de los criterios para muchos trastornos hace que algunos hayan
denunciado el hecho de que “ahora, todas las personas pueden ser diagnosticadas de algun
trastorno mental”. Importantes investigadores han propuesto una inmediata revision de esta
clasificacion que tenga en cuenta aspectos psicosociales que pueden justificar la presencia de
los sintomas y el conocimiento acumulado en el &mbito experimental (p. ej., Hansen et al.,
20139). Algunos ilustres cientificos del ambito del comportamiento humano han considerado
que el dia en que se aprobo el DSM-5 constituye “un dia triste para la psiquiatria”, dado que
esta clasificacion infringe el sagrado principio médico de primum non nocere -*“lo primero, no
dafiar”-(http://www.psychologytoday.com/blog/dsm5-in-distress/201212/dsm-5-is-guide-not-
bible-ignore-its-ten-worst-changes). La razén de ello se ha situado en el hecho de que cada
vez el porcentaje de expertos que participan en la elaboracion del DSM tienen mayores

vinculos con la industria farmacéutica; ello es especialmente visible en el caso del TDAH: si
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en el DSM-IV eran casi 2/3 los expertos ligados a intereses comerciales, el porcentaje supera
las 3/4 en el caso del DSM-5 (Ilustracion 14-5). De este modo, el DSM-5, ademas de la

“biblia psiquiatrica” ha pasado a ser considerada el “boletin publicitario de la industria

14 : 2
farmacéutica”.
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[lustracion 14-5. Porcentaje de expertos asignados a cada panel diagnostico en DSM-IV y
DSM-5 con vinculos financieros con la industria farmacéutica'’ (modificado de Cosgrove y

Krimsky, 2012).

INSTRUMENTOS DIAGNOSTICOS

Se han propuesto multitud de instrumentos para valorar la posible presencia de TDAH
en los adultos. La disparidad de criterios ha sido una de las razones: si para algunos
investigadores y clinicos los criterios DSM eran suficientes para aplicar en adultos -aun

cuando hubieran sido propuestos para nifios- éstos debian orientar la creacion del instrumento.
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Para otros, en cambio, los criterios que se han propuesto con posterioridad (p. €j., los de Utah)

resultaban mas apropiados, de modo que elaboraban nuevos cuestionarios ad hoc.

La interpretacion de los resultados tampoco ha resultado muy unificada. Cuando se
utiliza un cuestionario con fines clinicos se requiere un criterio externo que asegure el
diagnostico, de modo que pueda asegurarse mediante métodos estadisticos (p. ej., curvas
ROC) cual es la puntuacion que mejor detecta la presencia de criterios para establecer el
diagnostico. El problema es que en el caso del TDAH no existe un criterio externo
independiente, como en las verdaderas enfermedades médicas, ni criterios diferentes de los
propios sintomas narrados por el paciente o sus familiares, como es el caso de otras
condiciones psicopatoldgicas (p. ej., rasgos de personalidad en los trastornos del Eje II). Es
decir, los sujetos (o sus familiares) pueden rellenar un cuestionario que les pregunta por los
sintomas que caracterizan al TDAH y que son exactamente los mismos que el clinico maneja
para establecer el diagndstico, de modo que las pruebas de autoinforme no son independientes

del criterio externo.

Es una maxima en la evaluacion psicoldgica que ningun cuestionario es suficiente para
establecer un diagnostico psicopatologico y los auto o heteroinformes no pasan de ser
instrumentos de apoyo para formularlo. Los cuestionarios son, por definicidon, autoinformes, y
estan sujetos a sesgos importantes: por ejemplo, una persona puede disminuir la intensidad de
sus sintomas e incluso ocultarlos (o también exagerarlos o inventarlos) en funcidén de sus
objetivos, o puede proporcionar una informacion sesgada, por ejemplo, intentando mostrar
aquiescencia con lo que dicen otros, o decir aquello que espera que otros quieran escuchar, o
puede no entender correctamente lo que se le pregunta, etc. El clinico es quien debe contrastar
la informacion mediante sus habilidades clinicas, la observacion de la conducta, la valoracion
de signos y sintomas y para ello puede contar con la ayuda de autoinformes del propio
paciente o de sus familiares, pero en ningun caso puede basar el diagndstico en la informacion

que el propio paciente ha transmitido en su autoevaluacion.

Sin embargo, este principio basico se ha transgredido reiteradamente en el caso del
TDAH, tanto en nifios como en adultos. En Internet existen multitud de paginas que ofrecen
instrumentos de evaluacion on line, que supuestamente permiten autodiagnosticarse a los
sujetos, de modo que el clinico puede quedar relegado al mero papel de prescriptor de
farmacos. Pero es que también en la investigacion cientifica proliferan los trabajos que

utilizan un cuestionario a partir del cual infieren la “prevalencia del trastorno”. Esto sucede
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incluso con instrumentos de cribado (screening) que son cuestionarios extremadamente
breves y groseros que son utiles para detectar la “posible presencia” de criterios diagnoésticos,
pero que a menudo son utilizados como instrumentos que supuestamente permiten establecer
la existencia del trastorno y, en consecuencia, establecer su prevalencia en muestras de
poblacion general o clinicas. Esta forma de proceder deberia ser inaceptable en ambitos

cientificos, pero ha sido admitida incomprensiblemente en este caso.

Hablaremos a continuacion de las pruebas que han mostrado mejores propiedades
psicométricas y son mas utilizadas en la investigacion y en la clinica en los diversos niveles

de la evaluacién.

Pruebas de screening. El screening o cribado es un proceso sencillo que permite
descartar la presencia de un trastorno, aunque no asegura su existencia. Las pruebas tienen
dos cualidades: sensibilidad, o capacidad de detectar falsos casos, y especificidad, o capacidad
de detectar verdaderos casos. Su aplicacion permite, en un tiempo minimo y con minima
inversion de recursos, eliminar a todas aquellas personas que con toda seguridad NO tienen el
trastorno (alta sensibilidad), lo que no quiere decir que detecten directamente a quienes SI lo
presentan (baja especificidad). El instrumento paradigmatico de screening en la clinica
psicopatologica es el CAGE, un cuestionario de cuatro preguntas que permite detectar la
posible presencia de trastornos por consumo de alcohol y que ha sido utilizado ampliamente
en la clinica, ya sea administrado al completo o distribuidos sus cuatro items entre baterias

mas amplias para ocultar el objetivo de la evaluacion.

En el caso del TDAH, el mas utilizado es el Adult ADHD Self-Report Scale Version
1.1 (ASRS v.1.1). Se trata de un cuestionario de 18 items que mide sintomas actuales de
TDAH en poblacion adulta, desarrollado por el grupo de trabajo de la Organizacién Mundial
de la Salud conjuntamente con la version de la WHO Composite International Diagnostic
Interview (WMH-CIDI). Se puntian en una escala de 5 opciones (nunca, raramente, a veces,
con frecuencia y muy frecuentemente) y se estima para cada item una puntuacion de corte o
criterial, a partir de la cual el item es considerado positivo (puntuacion 1) y por debajo del
cual es considerado negativo (puntuacion 0). Este punto de corte se sitiia en el tercer valor
(“Algunas veces”) para los items 1, 2, 3, 9, 12, 16 y 18, y en el cuarto valor (“Con

frecuencia”) para el resto.

Los 6 primeros items conforman la version de cribado (ASRS Screening) para la

deteccion rapida de sintomas sugestivos de TDAH en adultos. Los items interrogan sobre la
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presencia de sintomas durante los 6 meses anteriores a la evaluacion''. Los 4 primeros items
investigan sintomas de inatencion y los dos ultimos de hiperactividad y se consideran
puntuaciones criterio las tres primeras desde “a veces” a “muy frecuentemente”, y las tres
ultimas desde “con frecuencia” a “muy frecuentemente”. Cuatro respuestas en puntuaciones
criterio se estiman sugestivas de existencia de TDAH en el adulto (Ilustracion 14-6);

disponible en http://www.hcp.med.harvard.edu/ncs/ftpdir/adhd/6Q-Spanish-Spain.pdf)

Cuestionario autoinformado de cribado del adulto-V1.1

Fecha

Nunca
A menudo

menudo

[lustracion 14-6. Version de cribado del ASRS en espanol.

Esta version corta o de cribado del ASRS ha sido validada en poblacion general
espafiola’” y en poblacion adicta en tratamiento'’. En poblacion adicta se ha estimado una
sensibilidad del 78,3% (que ascenderia al 95,7% si tomaramos como referencia el punto de
corte de 3 items) y una especificidad del 86%, (que descenderia drasticamente al 63,8% si
utilizdramos el punto de corte de 3 items). El valor predictivo positivo es del 42,6% (19,1%
para el punto de corte 3) y el valor predictivo negativo es del 97,8% (99,4% para el punto de
corte 3). Esto quiere decir que, para un punto de corte de 4 respuestas positivas solo 2
personas con criterios para TDAH quedarian erroneamente excluidas, pero solo el 40% de
quienes puntuaran 4 preguntas como positivas realmente presentarian criterios para ser
diagnosticados de TDAH. Si en vez de 4 se requirieran so6lo 3 preguntas positivas, apenas
ninguna persona que cumpliera los criterios quedaria erroneamente descartada, pero casi el

80% de los que obtuvieran esta puntuacion serian detectados erroneamente como posibles
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sujetos clinicos por TDAH. Es, pues, el objetivo del clinico el que debe primar en la eleccion

del punto de corte a utilizar.

Pruebas de exploracion diagnostica. Cuando queremos saber con mayor certeza si la
persona puede cumplir los criterios establecidos para ser diagnosticado de TDAH, las pruebas
de cribado se muestran claramente insuficientes. Aqui debemos incrementar la especificidad
del cuestionario, de modo que nos informe de un ajuste real a los criterios diagndsticos. El
propio ASRS en su version completa seria una prueba de este tipo, como lo es el Adult
Attention Deficit-Hyperactivity Disorder Rating Scale IV (ADHD-RS-IV)'*", cuestionario
que explora los 18 sintomas descritos en el DSM-IV para el trastorno, originalmente
elaborado para la evaluacion de nifios, pero posteriormente aplicado en adultos. Se trata de
una escala cuyos items coinciden plenamente con el listado de sintomas del criterio A del
TDAH en el DSM-IV. Por lo tanto, consta de una subescala de inatencion (9 items), otra de
hiperactividad/impulsividad (9 items) y la total (18 items). Cada item presenta cuatro
opciones de respuesta: nunca, algunas veces, con frecuencia o con mucha frecuencia; las
puntuaciones mas elevadas son indicativas de presencia del sintoma. En el manual, la escala
refiere excelentes indicadores de fiabilidad, validez, sensibilidad y especificidad, y se refrenda
su uso tanto clinico como para estudios de prevalencia. La escala es utilizada para establecer
el diagnodstico de TDAH, su severidad y la mejoria experimentada tras los tratamientos. En
principio esta disefiado para aplicar a nifios (a través de sus padres o profesores), pero puede
aplicarse también a adultos mediante autoinforme, siendo el punto de corte el mismo que

proponia el DSM-IV.

Pruebas de exploracion retrospectiva. Como hemos visto, al menos hasta la
aparicion del DSM-5, uno de los criterios clave para el diagnéstico de TDAH es que alguno
de los sintomas se hubiera presentado en edades muy tempranas. Con el DSM-5, se amplia
hasta los 12 afos la edad de primera presentacion, pero sigue siendo un requisito
indispensable para el diagnostico. Los cuestionarios anteriormente mencionados preguntan
por la existencia de esos sintomas en los meses anteriores a la evaluacion, pero nada nos dicen
sobre el hecho de que esos sintomas sean nuevos o estuvieran ya presentes desde hace
muchos afos. Para explorar retrospectivamente la presencia de esos sintomas se construyo6 la
Wender-Utah Rating Scale (WURS)'’; cuestionario de 61 items puntuados segiin una escala
de Likert de 5 opciones. En la practica, apenas se ha utilizado la version completa, siendo
preferible la version reducida de los 25 items que presentaban por si mismos suficiente
fiabilidad y capacidad discriminativa, extraidos por los propios autores. En Espaia
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disponemos de una version de 25 items traducida'’ y validada en poblacion general ® y de
adictos espaifioles en tratamiento' . Las preguntas se refieren todas a un encabezado comun:
«de pequetio yo era (o tenia, o estaba)», y se contestan desde 0 (nada) hasta 4 (mucho). Se ha
estimado un punto de corte de 36 puntos para considerar la posible existencia de TDAH. En la
version original s6lo se preguntaba “;Como se comportaba usted de nifio?”, sin establecer un
intervalo de edad; sin embargo, las sucesivas aplicaciones de la WURS han establecido el
intervalo de edad entre los 6 y los 12 afios para la estimacién, por lo que los nuevos criterios
DSM-5 no alteran la aplicacion de la prueba. Se establecid un punto de corte de 46 para

estimar la existencia de un TDAH en la infancia.

Sin embargo, la aplicacion de esta escala estd afectada por sesgos importantes, siendo
el fundamental el de memoria: no es facil que los sujetos recuerden su comportamiento
durante esas edades y mucho menos que puedan clasificarla adecuadamente segin los
parametros que manejan en el momento de la evaluacion. Por eso, los autores propusieron en
el mismo trabajo la Parents’ Rating Scale, un cuestionario de 10 items con 5 opciones de
respuesta que debe cumplimentar una persona que conviviera estrechamente con el evaluado,
presumiblemente la madre, durante esos afios, entre los 6 y los 10 (algo a modificar en
funcion de los nuevos criterios DSM-5). No se han encontrado estudios que permitan

establecer un punto de corte aceptable para esta prueba.

Entrevistas diagnésticas. Ninguna de estas pruebas por separado ni todas ellas usadas
conjuntamente son suficientes para establecer un diagnostico de TDAH en un adulto. Es
preciso que un clinico (psiquiatra, psicologo o neurdlogo) lleve a cabo una entrevista
diagnostica para explorar no solo la existencia de los sintomas, sino que todos ellos se refieren
a un proceso unico que pueda ser considerado TDAH. Ademas, los criterios sintomaticos no
agotan las posibilidades: como el DSM exige que los sintomas no sucedan Ginicamente en un
ambiente (p. ¢j., determinados trabajos pueden desencadenar estos comportamientos, que no
se mantienen cuando la persona va a su casa o realiza sus actividades de ocio), que provoquen
deterioro significativo y, principalmente, que no se expliquen mejor por otra condicién o
categoria diagndstica. Por todo ello, y especialmente por este ltimo criterio, un diagndstico
de TDAH en un adulto no puede efectuarse si no es en el contexto de una evaluacion

psicopatologica completa.

Se han propuesto diversas entrevistas encaminadas al diagndstico de TDAH en el

adulto. Unas, menos estructuradas, intentan ver el ajuste de la conducta del sujeto a los
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criterios diagnodsticos. Otras, con mayor estructuracion, exploran lo mismo, pero segin pasos
graduales y criterios mas cerrados y comparables con los obtenidos por otros clinicos y otros

. r 1ot . oy : 20
pacientes. Entre estas ultimas, merece especial mencion la entrevista DIVA 2.07,

recientemente propuesta y utilizada’', y que esta disponible en la red a texto completo y en

espanol (http://www.psyq.nl/files/183411/DIVA_2 Spaans.pdf). Probablemente se trabaje ya
en una version actualizada a los criterios DSM-5, aunque no se requieren demasiados

cambios.

Como puede verse, es bastante complejo efectuar un buen diagnostico de TDAH, ya
sea en nifios o en adultos. Sin embargo, en los ultimos afios parece ser una condicion tan
obvia que cualquiera puede formular un diagndstico a partir de dos o tres comportamientos:
los padres, los profesores, los compafieros de trabajo... También hay que hacer constar que
muchos profesionales no siguen a rajatabla un protocolo diagndstico que dé cuenta de todos
los criterios necesarios. Infradiagndstico y sobrediagndstico y, en resumidas cuentas, un mal
diagnostico es el riesgo que persigue a una categoria tan ambigua, subjetiva y discutida que
carece, aun hoy, de alguna prueba de laboratorio o de ejecucion que permita actuar como
criterio de validez. Mas adelante hablaremos de los hallazgos neurologicos y
neurocomportamentales que pueden facilitar las pruebas de existencia del TDAH o de algo a

lo que en el momento actual llamamos asi.
TRATAMIENTO DEL TDAH EN EL ADULTO

El tratamiento propuesto para el TDAH del adulto es el mismo que se ha utilizado con
anterioridad en nifios: metilfenidato y atomoxetina. En una segunda linea, se reconoce la
efectividad de tratamientos psicoldgicos. Estas son las conclusiones de la European Network
Adult ADHD, fundada en 2003, y que publicé en 2010 su documento de consenso sobre el
TDAH del adulto y su tratamiento™". No obstante, es recomendable consultar en la pagina 16
de ese documento los conflictos de intereses de los “expertos” y comprobar que una gran
parte de ellos (y sirvan como ejemplo los espafioles) han recibido financiacion de los

laboratorios que comercializan el metilfenidato y la atomoxetina.

Las principales preguntas que deben responderse en relacion con los tratamientos

propuestos para el TDAH son las siguientes:

1. (Es efectiva la medicacion estimulante en cuanto a reduccidon de sintomas y mejora de

la adaptacion de los pacientes?
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2. (Son sus efectos secundarios menores que el beneficio que se obtiene de su

administracién?

3. (Existe riesgo de que se desarrolle dependencia de estas sustancias (especialmente

cuando se administran a sujetos con otras adicciones)?

Al revisar estas cuestiones en la bibliografia cientifica volvemos a topar con el mismo
problema ya mencionado: la inmensa mayoria de los estudios han sido firmados por autores
con fuertes vinculos con la industria farmacéutica. Sin que ello sirva para desautorizarlos, es
preciso considerar si, al contar con financiacion de los laboratorios, es posible que se hayan
publicado todos los resultados obtenidos o bien sdlo aquellos que son favorables a los

intereses de los financiadores.

Un estudio independiente™, tras revisar los estudios de calidad disponibles, presentaba

las siguientes conclusiones:

1) La mayoria de los estudios informan de resultados del tratamiento con metilfenidato en
periodos inferiores a 7 semanas. El metilfenidato parece ser eficaz en las primeras semanas,
en las que las tasas de recaida son bajas y todavia aparecen pocos efectos secundarios. Este
efecto inicial puede deslumbrar a clinicos y pacientes, pero no se mantiene en el tiempo. La
evidencia indica que la mayor parte de los adultos eligen interrumpir el tratamiento: a los 6 y

12 meses casi ningun paciente continia tomando metilfenidato.

2) Con independencia de la comorbilidad, sea ésta alta o baja, se aprecia una elevada
respuesta al placebo que, en algunos estudios, supera la respuesta al metilfenidato. En un
estudio con adictos diagnosticados de TDAH™, se encontrd una respuesta al metilfenidato del
50% y una respuesta al placebo del 56%. En los estudios de seguimiento posterior al
tratamiento, a los 18 meses, no se encontraron diferencias entre los efectos del metilfenidato y

el placebo.
3) No existe evidencia de una relacion dosis-respuesta.

4) En adultos adictos diagnosticados de TDAH el metilfenidato no es eficaz o es muy
poco eficaz, tanto sobre los sintomas de TDAH como sobre el proceso adictivo y la
psicopatologia coexistente. Un estudio encontrd efectos positivos del metilfenidato sobre los
sintomas de ansiedad comérbida”, pero otro encontré incremento de los sintomas de ansiedad

y depresion al finalizar el estudio”.
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5) La terapia cognitivo-conductual se mostrd siempre mas eficaz que el no tratamiento y
supero los resultados de la medicacion, tanto sobre los sintomas del TDAH como de los de las

condiciones comorbidas y el proceso adictivo.

En cuanto a los efectos secundarios, los estudios coinciden en atribuir pocos y de baja
intensidad a la administracion cronica de los farmacos habituales. Los mas frecuentes suelen
ser insomnio, pérdida de apetito y subidas ligeras y transitorias de la presion arterial. Sin
embargo, todos los trabajos que han explorado esta cuestion muestran una significativa
cautela sobre cuestiones como el incremento sostenido de la presion arterial y sus efectos
sobre la funcidn cardiaca, cambios electrocardiograficos, como mas frecuentes”’, y suicidio,
entre las mas graves. Como en el resto de cuestiones, es necesario hacer la salvedad de que los
resultados son muy diferentes en funcidon de los intereses en conflicto de los autores: por
ejemplo, los riesgos asociados a la medicacion aparecen minimizados cuando los autores
presentan fuertes vinculos con la industria farmacéutica™, pero no sucede igual cuando se
trata de estudios independientes; por ejemplo, el estudio de Graham et al. apenas encuentra
relacion entre la toma de metilfenidato y conductas suicidas, en tanto que otros estudios
encuentran casi el doble de riesgo de suicidio en adolescentes diagnosticados de TDAH y
tratados con estimulantes’’. Para comprender someramente el origen de estas observemos lo
que sucede con estos dos estudios: el primero de ellos”” efectiia una revision de la literatura
sobre efectos adversos del tratamiento farmacolégico del TDAH; en su campo de busqueda
aparece el segundo de los trabajos”. El trabajo del grupo de McCarthy encuentra una
posibilidad de muerte subita que no difiere estadisticamente del que puede observarse en
poblacion general (“This study demonstrated no increase in the risk of sudden death
associated with stimulants or atomoxetine”); sin embargo, si encuentran una probabilidad
significativa de incremento del riesgo de suicidio (“The SMR for suicide for patients aged 15—
21 years was 1.84 (95% CI 0.05, 10.25)... an increased risk of suicide was seen”). Los autores
del primer trabajo’” constatan el resultado que les es favorable a sus intereses (no hay
incremento del riesgo de muerte subita), pero omiten el resultado que los contraria (“In
another study the incidence of sudden death in children prescribed ADHD drugs was not
found to be statistically different to that in the general population; but this study was limited
by its sample size”). Se trata, sin duda, de un ejemplo de construcciéon de un conocimiento

cientifico sesgado a favor de intereses econdmicos espurios.

Muchos menos estudios han explorado la relacion entre la toma de medicacion y el
esperable incremento de la calidad de vida autopercibida por los pacientes. En buena logica, si
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el diagnostico del TDAH en el adulto requiere que el paciente atribuya a sus sintomas un
impacto negativo en al menos dos escenarios de su vida habitual, y si, por otra parte, la
medicacion disminuye esos sintomas, la consecuencia légica seria que al mejorar el
funcionamiento de la persona en esos escenarios se viera incrementada su calidad de vida. No
obstante, los resultados encontrados en los pocos estudios disponibles apuntan a una ligera
pero poco relevante mejora de la calidad de vida limitada a los primeros meses del tratamiento

, . . . . oo 30
farmacologico, desapareciendo posteriormente cualquier efecto positivo™ .

Finalmente, un riesgo evidente acompafia al tratamiento con estimulantes: se trata de
sustancias con capacidad adictiva. Su uso en personas que supuestamente tienen un riesgo alto
de desarrollar conductas adictivas (sujetos con TDAH diagnosticado) o en personas que ya
han desarrollado una adiccion a otras sustancias (sujetos con diagnostico de abuso de
sustancias y diagnostico concurrente de TDAH en el adulto) conlleva un riesgo mayor de
generar una adiccion iatrogénica o un uso inadecuado de la medicacion. Este riesgo, ya
advertido por muchos autores (p. ¢j., Marsh, Key y Payne, 20005,), pero es minimizado por

aquellos otros con fuertes intereses comerciales (p. €j.,Wilens et al., 20085,).

En el momento actual, las conclusiones que pueden extraerse de una lectura detenida

de la bibliografia disponible son:

1. La hipétesis dopaminérgica en la que se sustenta la prescripcion de farmacos

estimulantes debe ser desechada por insuficiente y reiteradamente falsada.

2. La medicacion estimulante no previene la conducta antisocial en edades avanzadas,
encontrandose estudios que hallan més conducta antisocial y de mayor intensidad en sujetos

que han sido tratados durante afios con metilfenidato.
3. La medicacion estimulante no mejora el rendimiento académico a largo plazo.

4. Se recomiendan los tratamientos psicosociales por encima de los farmacologicos en

todas las edades.

5. Es necesario comunicar publicamente estos resultados a pesar del rechazo que generan

en los defensores de la corriente dominante.

En cuanto al otro farmaco propuesto para el tratamiento del TDAH, la atomoxetina,
algunos estudios muestran su utilidad en el tratamiento de personas adultas con tal
diagnéstico’” y disponemos también de algun estudio que descarta su potencial de abuso’”,

aunque es preciso hacer constar que, en ambos casos, la inmensa mayor parte de los autores
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han recibido financiacion del laboratorio que comercializa el farmaco. No obstante, otros

trabajos muestran su ineficacia en el tratamiento de la adiccion™.
TDAH Y ADICCION

El ambito del tratamiento de la adiccion se ha constituido en un inmejorable campo de
pruebas para los intereses en juego relacionados con el TDAH y los farmacos recomendados
para su tratamiento. Y ello por varias razones. Una de las principales razones radica en el
hecho de que las prevalencias de TDAH atribuidas a los adictos han resultado sorprendentes.
Algunos autores llegan a considerar que el 32% de los adictos a sustancias presentan ademas
criterios para el diagnéstico de TDAH’ y otros incluso aventuran que puede llegar al 45%, si
bien estas afirmaciones se efectian en publicaciones propagandisticas de la industria
farmacéutica y sin ningun apoyo empirico: “Se cree que entre un 15-45% de los pacientes en
tratamiento por un trastorno por uso de sustancias pueden haber padecido un TDAH en la
infancia y adolescencia [no se aporta ninguna referencia cientifica en la que se apoye esta
‘creencia’]”". No es inusual escuchar a ‘expertos’ similares afirmar la existencia de cifras
superiores, incluso del 75%, aunque, como es evidente, no pasan de ser ‘creencias’

intencionadas.

Lo mas habitual en trabajos publicados en prensa cientifica es que se obtengan valores
de prevalencia entre el 20-30%. Lo sorprendente es que estas cifras o similares son obtenidas
a partir de metodologias que serian inaceptables en cualquier otro &mbito psicopatologico y
dificilmente publicables en prensa cientifica de calidad: por ejemplo, no utilizando todos los
criterios diagnosticos, sélo algunos’”: “The DSM-IV diagnostic hierarchy rules [criterion E]
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were not operationalized”) o utilizando pruebas de screening para inferir prevalencias .

Cuando los procedimientos son mas adecuados y tienen en cuenta todos los criterios
necesarios, las prevalencias descienden al 14,3 %', entre el 5 y el 12%", al 11%" al 8,2%"
o al 7%". Estas diferencias entre el 5 y el 15% si son explicables por diferencias en la
composicion de las muestras, su referencia al consumo de una (generalmente cocaina) o
varias sustancias y los distintos instrumentos y procedimientos utilizados. Sin embargo,
prevalencias por encima del 20% se relacionan con procedimientos incompletos o la simple

utilizacion de metodologia de cribado’.

Uno de los problemas a la hora de evaluar a los sujetos adictos que inician un

tratamiento es el hecho de que la conducta observable es similar a la que se atribuye a los
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sujetos con TDAH: dificultades de atencion y comprension, impulsividad, agitacion o
hiperkinesia, etc. Este estado se corresponde con lo que Goldman™ denominé “neblina
cognitiva” (“cognitive haze”), y que definid6 como un estado ligeramente confusional con
deterioro en las capacidades de atencion, comprension y memoria, que presentan los adictos
en las semanas posteriores a la consecucion de la abstinencia. En definitiva, un estado que
“remedaria” el que cabria esperar de una persona con TDAH. ;Como distinguir entonces lo
que es una secuela de la adiccion de lo que es un trastorno previo que pudo favorecerla? La
cuestion clave consiste en dilucidar si los sintomas son previos al consumo o si son
consecuencia de la conducta adictiva. En el primer caso, los sintomas han debido evidenciarse
mucho tiempo antes de la instauracion del hébito toxico, y ello dificilmente ha podido pasar
desapercibido al propio sujeto o a su entorno proximo. No cabe proponer TDAH inaparente,
puesto que el deterioro en diversas areas de desempeiio es uno de los criterios claves para la
estimacion de su existencia. En el segundo caso, los sintomas han debido irrumpir, de forma
abrupta o gradual, una vez instaurado el héabito de consumo, pudiendo atribuirse a efectos
farmacologicos de la sustancia o a efectos colaterales, tales como el incremento del estrés
psicosocial asociado a la adiccion u otros. Cuando se ha estudiado la secuencia temporal de
aparicion de comportamientos, del 25% que se identificaban como TDAH en el cribado, no
mas de un tercio cumplian todos los criterios DSM-IV para recibir tal diagnostico, resultando
que en las dos terceras partes de ese grupo los sintomas habian aparecido en el transcurso del

. .45
proceso adictivo ™.

Muchos estudios han mostrado los beneficios, especialmente en el funcionamiento
ejecutivo, de la administracion de metilfenidato en adictos a drogas, lo cual se ha tomado
tanto por prueba de la existencia del TDAH, como de la utilidad del medicamento en el
tratamiento de estos sujetos. Sin embargo, estos resultados deben ser matizados por las

siguientes cuestiones:

- El metilfenidato mejora el funcionamiento de adictos, pero también el de personas
sanas y sin comportamientos adictivos .

- Esta mejoria inicial desaparece tras las primeras semanas, a medida que aparecen los
efectos secundarios y los cambios de conducta generados por el metilfenidato; por otra
parte, la mejoria funcional es mas aparente que real y no se relaciona con mejoria en
los procesos de aprendizaje ni en la realizacion de tareas complejas’ .

- Parte de los efectos iniciales del metilfenidato se deben al efecto de reemplazo o
sustitucion de drogas adictivas como la cocaina o los derivados anfetaminicos, aunque
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tales efectos generalmente no persisten en el tiempo y no se diferencian, pasados unos

meses, de los obtenidos mediante placebo ™.

Precisamente este efecto de sustitucion que el metilfenidato produce en personas
adictas a cocaina y otros estimulantes ha promovido estudios que evaluaran la efectividad de
este fArmaco en programas de sustitutivos, similares a los exitosos programas de sustitucion
de la heroina mediante administracion de metadona. Los resultados son aun preliminares y los
estudios de calidad contemplan cortos periodos de administracion, siendo los resultados
diversos y dificilmente generalizables”” *. Los investigadores no se aventuran mas alla de la
consideracion de que son “tratamientos prometedores” y que se requieren estudios a mas
largo plazo para conocer la efectividad y también la posibilidad de aparicion de efectos
secundarios a lo largo del tiempo; menos optimistas son los estudios preclinicos: el
metilfenidato, administrado como sustitutivo a monos, produjo conductas inesperadas y
disruptivas, ademads de incrementar los consumos de cocaina, efectos que tardaron semanas en
disiparse una vez retirado el farmaco, por lo que se recomienda encarecidamente prescindir de

su uso en humanos’ .

Aunque la psicoterapia cuenta con sobrada evidencia sobre su efectividad en el
tratamiento de la adiccion, no hay estudios disponibles sobre su efectividad en sujetos adictos
que, ademas, han recibido el diagndstico de TDAH. Sin embargo, ya hay en marcha estudios

de alta calidad cuyos protocolos de administracion estan ya disponibles™”.
NEUROLOGIA Y NEUROPSICOLOGIA DEL TDAH

“La gran cuestion es si, tras la ‘década del cerebro’ y la finalizacion del proyecto del
genoma humano, el campo de la psiquiatria esta dispuesto a ir mas alla de su enfoque
descriptivo de la clasificacion y adoptar un modelo de diagnostico relacionado con la

. ’ . . ’ . .. 9353
fisiopatologia subyacente como corresponde un procedimiento mas propio de la medicina’".

Desde la propia psiquiatria se alzan voces que exigen una comprension etiologica y
patofisiologica, y no una mera agrupacion de sintomas cuyo origen y sentido se desconocen,
de eso que se ha convenido en denominar TDAH. En las ultimas dos décadas se ha intentado
profundizar en el conocimiento de lo que caracteriza al funcionamiento cerebral de las
personas que reciben el diagnostico de TDAH. La pregunta clave es: ;se trata de una
alteracion patoldgica del funcionamiento cerebral? ;o bien se trata de una configuracion

diferente de la arquitectura cerebral? En el primer caso, las consecuencias académicas,
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sociales, sanitarias, etc., podrian atribuirse a la propia arquitectura cerebral patoldgica; en el
segundo caso, en cambio, podria suceder que una configuracion cerebral diferente de lo
normal encontrara dificil acomodo en un mundo en el que su funcionamiento no es el
mayoritariamente aceptado; asi lo sugieren algunas teorias evolucionistas, que enfatizan las
ventajas adaptativas de una configuracion genética que favoreceria a sujetos capaces de
desarrollar mejor las tareas de caza, de lucha o de rapina, actividades muy alejadas del aula y
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de las convenciones sociales actuales en el primer mundo™.

Una vez conocidas las diferencias estructurales y funcionales que caracterizan al
TDAH, fueren o no patologicas, cabria preguntarse qué las ha causado, es decir, se podria dar
un paso hacia la etiologia: genética, provocada por acontecimientos ambientales pre, peri o

postnatales, factores asociados al neurodesarrollo, alteraciones metabolicas, etc.

El principal problema para llevar a cabo estos estudios es que todos ellos deben partir
del propio diagndstico para establecer las comparaciones con grupos de control. La
heterogeneidad del TDAH como una categoria diagnostica tiene varias consecuencias
posibles: (1) La falta de homogeneidad en el estudio de las poblaciones ha llevado a algunos a
concluir que es poco probable que exista una sola causa unitaria que explique todas las
manifestaciones del trastorno; (2) el diagnostico puede abarcar multiples trastornos cada uno
con una etiologia diferente, en cuyo caso subcategorias mas homogéneas pueden proporcionar
fenotipos refinados; y (3) alternativamente, puede haber una causa comun subyacente que es
capaz de manifestarse en diferentes formas™. Dicho de otro modo: partir de unos criterios
diagnosticos tan laxos e inespecificos puede llevar a no saber muy bien qué estamos
estudiando, si lo que encontremos es causa o consecuencia del trastorno y si estamos

estudiando una conducta problema o muchas conductas que tienen problemas en comun.

A pesar de estas dificultades, en el momento actual es posible seleccionar los estudios
bien disefiados, efectuar una revision sistematica o procedimientos de metaanalisis sobre
todos ellos y obtener algunas conclusiones con un alto grado de verosimilitud. Cortese™ ha
abordado esta tarea y ha podido seleccionar los hallazgos mas relevantes desde diversas

opticas de investigacion y conocimiento (Tabla 14-2).
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Variaciones en la anatomia cerebral (conclusiones de la Resonancia Magnética Estructural)

o Disminucién significativa en el volumen global cerebral y cerebeloso en comparacion con los controles

o Anormalidades cerebrales vs controles observados en zonas frontoestriatales, l6bulos temporoparietales,
ganglios basales, cuerpo calloso, cerebelo, amigdala, hipocampo y talamo

o Otras alteraciones morfolégicas, tales como adelgazamiento cortical.

o Alteraciones en la conectividad estructural

o Desarrollo cortical alterado y/o retraso en la maduracién cortical normal

Variaciones en el funcionamiento cerebral (conclusiones de la Resonancia Magnética Funcional)

o Hipoactivacion significativa de redes relacionadas con las funciones ejecutivas, la cognicion,

emocion y funciones sensoriomotora e hiperactivaciones compensatorias en regiones alternativas

o Alteraciones/perturbaciones en el patron de conectividad funcional, en particular en la red en modo por
defecto, frente a los controles

o

Caracteristicas neurofisioldgicas

o Incremento de la frecuencia de ondas theta y disminucién de las beta en registros electroencefalograficos
frente a los controles

o Respuestas menos pronunciada y latencias mas largas de potenciales evocados, en particular P300, frente a
los controles

Factores neuroquimicos

o Implicacién de los sistemas dopaminérgicos y adrenérgicos
o Disminucion de la disponibilidad de las isoformas del receptor de DA y el aumento del ligando DAT
frente a los controles
o Las drogas terapéuticas disponibles para el TDAH bloquean la recaptacién o promueven la liberacién
dopaminérgica y adrenérgica
o Los sistemas serotoninérgicos y colinérgicos pueden estar también involucrados

Factores genéticos y ambientales

o La heredabilidad del TDAH oscila entre el 60 y el 75%

o Implicacién en el TDAH de genes que codifican isoformas del receptor de dopamina, dopamina beta-
hidroxilasa, proteina 25 asociada a sinaptosomas, transportador de serotonina y receptor de serotonina 1B

o Factores ambientales pre, peri y posnatales que dan cuenta de entre el 20 y el 25% de la etiologia del TDAH

o Las asociaciones mas fiables se producen con el bajo peso al nacer, la prematuridad y la exposicién
al tabaquismo materno en el Gtero

o Contribucién a la posible a la etiologia del TDAH de interacciones genes x ambiente (cambios epigenéticos

en la expresion de genes causados por factores ambientales especificos).

Tabla 14-2. Principales hallazgos obtenidos mediante procedimientos validos sobre el

TDAH™ (modificado de Cortese, 2012).

Como hallazgo mas veces replicado se encuentra que los sujetos diagnosticados de
TDAH rinden peor que los controles en tareas relacionadas con las funciones ejecutivas, lo

que ha llevado a algunos autores a proponer una nueva conceptualizaciéon del TDAH como
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una alteracion del desarrollo del funcionamiento ejecutivo’’. En efecto, estudios de
metaanalisis encuentran deterioro significativo en todas las tareas de funciones ejecutivas, con
tamafos del efecto muy considerables (0,46-0,69), siendo mas fuertes y consistentes en las
medidas de inhibicion de respuesta, vigilancia, memoria de trabajo y planificacion; estas
diferencias no se explicaban por las diferencias de inteligencia, nivel académico o sintomas de
otros trastornos’".

La implicacion prioritaria de las funciones ejecutivas de la corteza prefrontal ha
permitido generar modelos basados tanto es aspectos cognitivos’~ como motivacionales”’.
Este enfoque va a permitir, en los proximos afos, distinguir entre el Trastorno por Déficit de

Atencion (TDA) y los subtipos que incorporan la hiperactividad, que han mostrado ser por

. - s e 6l
completo diferentes cuando se compara su rendimiento neuropsicologico’ .

En definitiva, desde la década pasada contamos con solidos hallazgos que permiten
estudiar el TDAH mas alla de la mera acumulacion de sintomas inespecificos, desde una
perspectiva neurocientifica. Estos hallazgos son en muchos casos preliminares, requieren de
estudios de replicacion y cuentan ain con un breve recorrido cientifico. Sin embargo, todo
apunta a que en la década presente y las siguientes serd posible conocer mucha mas sobre la
etiologia, la patofisiologia y el curso clinico de diversos trastornos o diversas modalidades de
funcionamiento cerebral, que ahora se acumulan de forma desordenada e inespecifica en ese
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cajon de sastre psiquidtrico denominado TDAH ™.
CONCLUSIONES

Como se ha podido comprobar a lo largo de toda la exposicion, el estudio del TDAH,
y muy especialmente su posible persistencia en la edad adulta, es un terreno pedregoso y
todos los hallazgos deben ser puestos en cuestion. No hay otra categoria diagnostica que haya
generado tal volumen de criticas y de la que, a pesar de la acumulacion de estudios (o
precisamente por ella), se sepa tan poco. Los intereses comerciales han impregnado de tal
modo el estudio de esta problematica que en el momento actual ni siquiera existe acuerdo
amplio en que tal entidad exista. No cabe duda de que existen nifios hiperactivos, nifios que
tienen dificultades en sostener su atencion, nifios cuya conducta impulsiva se manifiesta desde
edades muy tempranas y persiste en el tiempo y en una gran diversidad de situaciones. Pero
no hay la mas minima prueba objetiva de que cualquiera de esos nifios responda a lo que hoy

denominamos TDAH. Esta categoria no pasa de ser un cajon de sastre en el que quedan
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acumuladas diversas conductas que tienen en comun su excepcionalidad estadistica, su
apartamiento de la norma y su caracter perturbador sobre las personas del entorno. Ello ha
llevado a la dramatica situacion de que muchos nifios, millones en el mundo, son tratados con
farmacos peligrosos, psicoactivos, con graves efectos secundarios y capacidad adictiva, sin,
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probablemente, necesitarlo .

El pretendido caracter innato, genético, cronico e incurable del trastorno ha favorecido
la expansion del mercado desde la infancia hasta el resto de las edades. Hasta principios de
este siglo, el TDAH era simplemente una condicion que favorecia la formacion de
determinados tipos de personalidad, obviamente, en el espectro impulsivo. Desde la aparicion
de nuevos farmacos, ambos diagnodsticos conviven: ya no es que el TDAH “favorezca” el
desarrollo de personalidades antisociales, por ejemplo, sino que ahora los sujetos pueden
recibir ambos diagndsticos tenidos por “comodrbidos”. Por descontado, cada uno de los
diagnosticos por separado presenta sus propias “comorbilidades”, con lo que el montante total
de diagnoésticos puede dispararse... asi como los tratamientos farmacoldgicos para cada uno

de ellos.

Este proceder en nada ha favorecido la comprension de los trastornos objeto de
diagnostico y farmacoterapia. ;Qué es el TDAH? ;Por qué se relaciona con conducta
antisocial? ;Por qué se asocia a bajo rendimiento escolar? ;Cuales son las bases
neurocomportamentales de cada uno de los trastornos? ;O existe una misma base para todos
ellos? ;Existen explicaciones comportamentales basadas en el neurodesarrollo que pudieran

dar cuenta de estas relaciones? ;Es el TDAH un trastorno incapacitante en todos los casos?

Los nifios con TDAH, o con una configuracion cerebral que provoca algunas
de las conductas que ahora se agrupan bajo la etiqueta de TDAH, tienen dificultades para
moverse en sus ambientes habituales. En la casa, su inquietud, su incapacidad para adecuarse
a las normas de convivencia, su inconstancia en actividades, su falta de atencion, provocan
fastidio a sus padres y hermanos y favorecen la adopcion de castigos con mas frecuencia de la
aconsejable”’. Cuando el nifio se inscribe en el ambiente escolar, las consecuencias de su
conducta son las mismas: los profesores y los compafieros se sienten molestos por su
comportamiento inconstante y su busqueda permanente de estimulacion motivante. De nuevo
se produce un exceso de utilizacion del castigo como medio para controlar el
comportamiento. Esto tiene dos consecuencias: por una parte, es sabido que el castigo no

favorece en nada el aprendizaje; por otra, el sentirse rechazados por su incompetencia o por
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sus dificultades para la convivencia normal favorecen una autoimagen de incompetencia,
justifican el mal rendimiento escolar y deterioran la autoestima del nifio. Las consecuencias
finales son dos: (a) el nifio se habita al castigo y a sus consecuencias aversivas, y (b) queda

relegado a los grupos mas marginales, de revoltosos, de malos estudiantes o de rechazados.

Esta situacion se cronifica con el paso de los afios. Cuando el nifio entra en la edad en
la que empieza a despegarse del control parental y busca acomodo en grupos propios, sus
opciones estan ya muy limitadas. Es facil que acabe asociandose a grupos cuya marginalidad
es intrinsecamente reforzante, es decir, es la marginalidad la que los identifica como grupo.
En esos grupos, comportamientos que antes eran castigados y rechazados ahora son
reforzados y el nifio o adolescente recupera su autoestima a partir de su sentido de pertenencia
a estos grupos. Las actividades, por definicion, son contrarias a las normas sociales, lo que va
configurando una personalidad netamente antisocial y va favoreciendo el acceso temprano a
nuevos comportamientos reforzados por la pertenencia: actividades delictivas, consumo

temprano de sustancias, trasgresion de normas, etc (Ilustracion 14-7).
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Ilustracion 14-7. Ciclo del neurodesarrollo de ninos con TDAH.

Llegados a la edad adulta, estas personas habran configurado un estilo de personalidad
a partir de la interaccion entre su bagaje genético y su historial de aprendizaje. Quienes han

seguido esta linea probablemente sean personas con baja cualificacion académica y
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profesional, que mantendran algunas de las conductas reforzadas en su socializacion
secundaria en la medida en que sigan encontrando gratificaciones por ello, en tanto que
habran conseguido habituar a niveles de normalidad algunas otras que han dejado de ser
reforzadas (p. ej., la hiperactividad). La pregunta entonces es: ;jes é€ste el camino que
inevitablemente espera a los nifios con TDAH? ;esta “enfermedad” predetermina una

circulacion social limitada en sus oportunidades?

La respuesta es taxativamente NO. La historia de la humanidad estd plagada de
ejemplos de personas cuyo comportamiento infantil hubiera sido diagnosticado de TDAH si
tal categoria fuera accesible, o que lo fueron en tiempos mas recientes, y que, sin embargo,
han alcanzado niveles de éxito social del maximo nivel. Muchas paginas en Internet recopilan
la informacion disponible sobre personas famosas que han recibido, o lo hubieran recibido de
estar disponible, el diagnéstico de TDAH: grandes politicos, cientificos, artistas, deportistas,
etc. (p. ej., http://www.famouspeoplearechuman.com/famous-people-adhd.htm). La mayor
parte de estas personas no requirieron tratamientos farmacoldgicos y, en muchos casos,
tampoco psicoterapéuticos. [;Qué diferencia a estas personas de aquellas otras que
desarrollaron comportamientos antisociales, aunque en ambos casos se compartieran diversas

condiciones genéticas? Lo que les diferencio es una o varias de las siguientes cuestiones:

- el ambiente familiar supo manejar los “comportamientos diferentes” favoreciendo su
adaptabilidad.

- el entorno escolar supo aceptar las diferencias y canalizar las motivaciones
individuales.

- una actividad peculiar consiguié motivar al sujeto, de modo que al desarrollar esa

actividad no existian problemas de atencion o inquietud motora.

Un desafio para la investigacion futura es la exploracion de las condiciones de vida
diferenciales entre los nifios que recibieron el diagndstico de TDAH en la infancia, pero no en
la edad adulta, y quienes mantienen comportamientos que permiten sostener el diagnostico.
La investigacion suele limitarse a explorar a aquellas personas que reciben el diagndstico
también en la edad adulta, encontrando, como no puede ser de otra forma, que quienes
mantienen en la edad adulta comportamientos que deterioran su funcionamiento en al menos
dos ambientes vitales (criterio diagnostico) son mas proclives a tener problemas con el uso de
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drogas” y menores niveles de calidad de vida™. Ademas, otros estudios encuentran que no es

el diagnostico de TDAH el que favorece el consumo de drogas, sino los trastornos de
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conducta que algunas de esas personas desarrollan como consecuencias de su ciclo
evolutivo ™. Por otra parte, no sélo se ha relacionado el TDAH con consecuencias negativas:
diversos estudios lo han relacionado con mayor creatividad, como consecuencia de la baja
capacidad de inhibicion de respuestas”’, si bien los resultados no son consistentes cuando se

contemplan poblaciones amplias en estudios longitudinales””.

En definitiva, en el momento actual puede concluirse que el TDAH es una categoria
amplia y poco valida que clasifica a sujetos con muy diversas problematicas. Lo que parecen
tener en comun las personas que reciben este diagnostico es un funcionamiento ejecutivo
alterado, basado principalmente en una baja capacidad de inhibicion de conductas
inapropiadas en condiciones de esfuerzo’’ (pero no en situaciones que son gratificantes para
el sujeto. Estas alteraciones pueden ser innatas o adquiridas, o, més probablemente, a partir de
factores epigenéticos que modulan la expresion de diversos genes a lo largo del desarrollo
vital de los sujetos’’. En la medida en que esos factores epigenéticos (relaciones familiares,
interacciones sociales, alimentacion, etc.) favorezcan comportamientos adaptativos, el sujeto
dejara de sentir problemas derivados de su conducta, e incluso puede experimentar ventajas
de tal funcionamiento diferencial (p. ej., atencion a elementos no relevantes de las situaciones,
impulsividad funcional, creatividad). En la medida en que los factores epigenéticos
favorezcan conductas desadaptativas, el sujeto se vera paulatinamente implicado en ambientes
y comportamientos con malas consecuencias y los criterios para el diagnostico de TDAH
persistiran. En estos casos, no hay evidencia (independiente de otros intereses) de que los
tratamientos farmacoldgicos resuelvan a largo plazo los problemas. Si se cuenta con
suficiente evidencia de la efectividad de abordajes psicoterapéuticos de corte cognitivo-
conductual para mejorar la adaptabilidad de estas personas; la consideracion neuropsicologica
del TDAH favorece la propuesta de nuevos modelos psicoterapéuticos especificamente
dirigidos a estas personas’ "’ y que incorporen estrategias de rehabilitacién neurocognitiva de
las funciones alteradas”” cuya evaluacién de resultados debe ser una de las prioridades en la
proxima década. Sin duda, esta perspectiva debe salvar muchos escollos y obstaculos
relacionados con las previas conceptualizaciones psiquiatricas y los intereses comerciales
asociados. Sin embargo, sobre estas trabas deben imponerse las reglas del procedimiento
cientifico y los intereses de las personas implicadas de cara a la implementacion de

tratamientos utiles sustentados en evidencia cientifica.
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