TRASTORNO DE DEFICIT DE ATENCION
E HIPERACTIVIDAD

Julio Antonio GONZALEZ-PIEND A

INTRODUCCION

Con el término Trastorno de Déficit de Atencion (TDA) se describe un
tipo de conducta que ha sido designado con otros términos como Dafio Cere-
bral (Dc), Disfuncion Cerebral Minima (DCM), Hiperactividad, Sindrome
Hpercinético, o Hipercinesis. Es un trastorno que afecta tanto al comporta-
miento y rendimiento intelectual del nifio como a su adaptacién familiar y
social. Pero a pesar de su repercusién en el desarrollo infantil, atin no se
conoce con precision en qué consiste el trastorno. Los diferentes términos con
que se le describe son indicativos de los cambios de perspectiva a la hora de
ofrecer una explicacién del sindrome.

El TDA no se presenta de forma aislada. Se trata de un trastorno de
naturaleza compleja que afecta tanto a los factores cognitivos como al com-
portamiento individual y social del nifio. De ahi que los trastornos de déficit
de atencién definen un cuadro clinico ciertamente complejo.

En una primera aproximacién al tema intentamos delimitar la evolucién

del trastorno desde que aparecieron los primeros informes clinicos sobre el

;mismo hasta nuestros dias. A continuacién se ofrece una descripcién clinica

del trastorno, predicidn, prevalencia y evolucién, terminando con una revision
de las principales hip6tesis etioldgicas sobre el mismo.

En un segundo articulo sobre el tema se analizaran las técnicas de evalua-
cion actualmente en uso, asi como los principales modelos de intervencién v
tratamicnto.
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1. DELIMITACION TERMINOLOGICA

El término Trastorno de Déficit de Atencién (TDA) ha sido propuesto
por la Asociacién Psiquidtrica Americana (APA, 1980) en la tercera edicion
del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-III)
para definir un sindrome comportamental infantil, cuyas caracteristicas esen-
ciales son signos de inatencion, impulsividad e inquietud, impropios de la
edad. Estos signos se consideran el niicleo del trastorno pudiendo presentarse
conjuntamente con una serie de sintomas asociados: déficits perceptivo-
motores, signos neuroldgicos «leves» («soft signs»), anomalias EEG, retraso
en la adquisicién del lenguaje, de la lectura o de la escritura, alteraciones
emotivas, etc.; sintomas que varian en nimero e intensidad segin la edad del
nifio. El sindrome repercute en el rendimiento escolar y puede provocar pro-
blemas de adaptacion.

Con la introduccién de este concepto el APA intenta crear una categoria
diagnéstica valida para la clinica y la investigacion, describiendo mediante
criterios operacionales la sintomatologia fundamental del tipo de conducta
que durante muchos afios se designé con distintos nombres: hiperactividad,
sindrome hipercinético, dafio cerebral, disfuncién cerebral minima, dificultades
de aprendizaje... La evolucién de la nosologia del trastorno se refleja en el
cambio de los distintos términos utilizados, partiendo de un enfoque médico
para situarse posteriormente en una perspectiva mds comportamental. Al
principio se considerd como un trastorno neurologico ocasionado por la exis-
tencia de una lesién cerebral. Sin embargo, las-dificultades para comprobar la
presencia de la lesion cerebral y su ocurrencia en todos los casos llevaron a un
cambio en la consolidacién del trastorno. De hecho, el cambio de los términos
utilizados demuestra la dificultad de encontrar un descriptor que expresara la
coexistencia de alteraciones neurolégicas, comportamentales y académicas,
comunes a sintomas tan diversos.

Uno de los términos mds utilizados ha sido el de «Hipercinesis» o «Sin-
drome Hipercinético», sobre todo, a partir de los afios 60 debido a que el
término resultaba mas descriptivo que etioldgico y la hiperactividad se consi-
deraba como el sintoma mas relevante del trastorno y el mas generalizado
entre las diversas alteraciones observadas en el sindrome.

Esto ha llevado a la inclusion de dicha nomenclatura en los dos sistemas
principales de clasificacion de la psicopatologia. Asi la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) en la modificacién del capitulo de los trastornos mentales
de la octava revision de la Clasificacion Internacional de las Enfermedades
(1.C.D.-8) incluye el Sindrome Hipercinético (Rutter y cols., 1969) y la APA en-
el D.S.M. II (1968) reconoce como categoria diagndstica oficial la Reaccidon
Hipercinética Infantil. En esta se presentan conjuntamente la hiperactividad y
las deficiencias de atencién como sintomas caracteristicos del trastorno.

En la tltima nosologia de DSM-III ambas variables aparecen separadas
sefialando como sintoma central del trastorno la inatencién. Pese a ello, nume-
rosos autores han continuado utilizando hasta la actualidad el término hipe-
ractividad para referirse al conjunto de sintomas (Gittelman y cols., 1980;
Trites, 1980; Routh, 1980; Stewart, y cols., 1981; Ross y Ross, 1982;...).
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Arnold (1981) observa que los términos «hipercinético» e «hiperactivo»,
aunque por lo general se utilizan como sinénimos incluso en los medios profe-
sionales y académicos, a veces se emplean especificamente. Asi algunos auto-
res consideran «hipercinético» un término diagnédstico referido a un sindrome
e «hiperactivo» un término descriptivo que denota un signo perteneciente a un
sindrome pero por si mismo no justifica el diagndstico de hipercinesis o tras-
torno de déficit de atencién.

Hasta el afio 70 coexistieron en la literatura tres descriptores principales:
dafio cerebral, disfuncién cerebral minima e hiperactividad, representando
categorias diagnodsticas que se superponian considerablemente y cuya validez
era cuestionada. El interés en los problemas de terminologia y definicién se
incrementa durante los afios setenta debido a una serie de cuestiones legales
(relacionadas con la concesidn de ayudas gubernamentales para la educacion
especial en EEUU) y al uso de fAirmacos en el tratamiento de los problemas de
conducta infantiles.

Entre la serie de discusiones y revisiones criticas de la terminologia des-
taca la de Clements (1966), donde se recogen 38 términos utilizados en la
literatura para referirse al trastorno segin las diversas alteraciones observa-
das. En dicho informe se recomienda el descriptor «disfuncién.cerebral
minima», puesto que no se ha demostrado una etiologia organica bien definida
del trastorno y éste consiste en una desviacién en algunas areas especificas de
la funcién cerebral sin implicar una lesion.

En la DSM-III se abandona la caracterizacién neurolégica del sindrome,
muy difundida en las dos ultimas décadas, y se acentlan los aspectos
cognitivo-conductuales tales como la impulsividad, entendida como falta de
autocontrol, y el bajo nivel de atencién como signo clave del trastorno (Loney,
1980). La hiperactividad pasa a considerarse un sintoma secundario al no
manifestarse en todos los casos, siendo mas probable cudnto menor sea el
nifio. Por ello el DSM-III reconoce dos subtipos en la apariciéon del cuadro:

a) Trastorno de déficit de atencidn con hiperactividad

b) Trastorno de déficit de atencidon sin hiperactividad

No obstante hace notar que no se puede determinar si ambos presentan
dos modos de expresién de la misma patologia o si confirman dos entidades
clinicas distintas. Al mismo tiempo deja abierta la posibilidad de una categoria
residual para referirse a los pacientes que en la infancia presentaron el tras-
torno de déficit de atencidn con hiperactividad y quienes en la adolescencia o
vida adulta ya no manifiestan hiperactividad pero siguen presentando dificul-
tades de atencién e impulsividad como sintomas frecuentes del trastorno.

La clasificacién para el diagnéstico del Trastorno de Déficit de Atencién
que presenta el DSM-III resulta de gran utilidad y, de hecho, es el que més se
utiliza. Pero los criterios operacionales establecidos en el mismo han sido
también criticados en base a que no existe una evidencia experimental sufi-
ciente para justificar la eleccién de dichos criterios sobre otros (Rutter y Shaf-
fer, 1980). Ello no ha supuesto un inconveniente para que exista un acuerdo
general de que los sintomas de inatencion e impulsividad son los mas basicos y
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caracteristicos del trastorno. En cambio, en cuanto a los sintomas asociados
las opiniones son mds diversas tanto a la hora de sefalar cuales son dichos
sintomas asociados como al considerar la forma en que aparecen y los pro-
blemas que conllevan.

2. CARACTERIZACION Y DESCRIPCION CLINICA DEL TRASTORNO

La polémica acerca de la identidad del trastorno ha sido fuerte y prolon-
gada. Una cantidad significativa de investigaciones se han centrado en la
busqueda de cualquier base empirica-que permita asignar la categoria de
sindrome a los conceptos de dafio cerebral, hiperactividad, disfuncién cerebral
minima, dificultades de aprendizaje,... términos utilizados con frecuencia
indistintamente agrupando diferentes problemas conductuales.

El concepto de «sindrome» hace referéncia a un conjunto unitario de
sintomas que caracterizan una anomalia o alteracién particular implicando
que éstos tienen unos factores etioldégicos comunes, que responden del mismo
modo a una intervencién terapéutica o evolucionan igualmente en su curso
natural existiendo diferencias entre este grupo de sintomas y.los de otras
categorias diagnosticas. Ahora bien, ninguna de las categorias citadas ante-
riormente, en el sentido en el que han sido empleadas, cumple estas condicio-
nes como se ha demostrado mediante estudios factoriales, investigaciones etio-
l6gicas y por la practica clinica.

Los estudios de analisis factorial indican que no puede mantenerse la
existencia de un conjunto unitario de sintomas que corresponda a un sindrome
de dafio cerebral ni de disfuncion cerebral minima ni de hiperactividad, sino
que los datos tomados en su conjunto muestran una amplia variedad de com-
plejos de sintomas que pueden superponerse minimamente en sus extremos o
ser totalmente independientes. El grado bajo de interrelacién entre variables
neuroldgicas, cognitivas y comportamentales y los datos de la historia clinica,
da pie a pensar que las diversos agrupaciones de sintomas responden a factores
etioldgicos particulares; ello ha conducido al reconocimiento de diferentes
entidades clinicas descartando el concepto global de disfuncién cerebral
minima o nifio hiperactivo.

Como consecuencia de esta diversidad de orientaciones surgi6 la tenden-
cia actual de los investigadores hacia la identificacién empirica de diferentes
subgrupos homogéneos. Los criterios para hacer la distincién entre grupos
diagndsticos se basa en aspectos fenomeldgicos, estudios fisiolégicos y en la
respuesta a tratamientos con firmacos.

Concretamente el Manual de Diagndstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (APA, 1980; trad. 1987, pag. 50-51), después de hacer la distincién
entre el Trastorno de Déficit de Atencidn sin Hiperactividad y el Trastorno de
Déficit de Atencion con Hiperactividad, propone los siguientes criterios diag-
nosticos para identificar el trastorno;

«El nifio presenta signos de falta de atencion, impulsividad e hiperactividad,
en relacion a su grade de desarrollo. Los signos pueden ser referidos por los
adultos que rodean al nifio (padre y profesores). Debido a que los sinfomas suelen
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ser variables, pueden no ser observados directamente por el clinico. Cuando los
datos suministrados por los padres y profesores son contradictorios, hay que
conceder crédito a estos iiltimos dada la mayor familiaridad de los profesores con
las normas apropiadas para cada edad. Es tipico que los sintomas empeoren en
situaciones que requieren concentracion, como las clases. Puede no haber ningiin
sintoma cuando el nifio estd a solas con su interlocutor o cuando la situacion es
nueva para él».

El cénjunto de sintomas que se especifican corresponden a nifios de 8 a 10
afios, edad en la que puede observarse con mds facilidad. Los sintomas son
mas intensos y numerosos cuanto mas pequefio es el nifio, disminuyendo con
la edad tanto en intensidad como en cantidad.

A. Falta de atencién: Al menos tiene que presentar tres de los sintomas

L.
F.

siguientes:

1. A menudo deja sin acabar las cosas que empieza

2. Frecuentemente parece que no escucha

3. Se distrae facilmente

4. Tiene dificultades para concentrarse en el trabajo escolar o en tareas
que exigen una atencidn sostenida.

5. Presenta dificultades para concentrarse en los juegos.

. Impulsividad: Al menos tres de los sintomas siguientes:

1. Actia a menudo antes de pensar

2. Cambia con una excesiva frecuencia de una actividad a otra

3. Tiene dificultades para organizarse en el trabajo (sin que haya un
déficit cognitivo)

4. Necesita supervisidn constantemente

. Hay que llamarle la atencidén en casa con frecuencia

6. Le cuesta esperar su turno en los juegos o en las situaciones
grupales.

wn

. Hiperactividad: Al menos dos o tres de los siguientes:

1. Excesivas carreras o saltos

2. Tiene dificultad para estarse quieto o se agita excesivamente

3. Dificultades para permanecer sentado

4. Intranquilidad motora durante el suefio

5. Estd siempre en «actividad» o actia como «movido» por un motor.

. Comienzo antes de los siete afios de edad

Duracién minima de seis meses

No se debe a esquizofrenia, trastorno afectivo grave o retraso mental
severo.

Junto a estos sintomas basicos pueden aparecer otros asociados que,
sintéticamente, se pueden concretar en:

a) Alteraciones emotivas: Marcada labilidad emocional, baja tolerancia a
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la frustracidn, deficiente control de impulsos y estallidos violentos,
disforia, obstinacién y negativismo, baja autoestima, ansiedad, mal
manejo de la agresividad, depresién, trastornos del suefio, etc.

b) Anomalias motorico-perceptivas y cognitivas: Escasa coordinacion
visomotora, lateralizacién mal establecida, motricidad fina deficiente,
dificultades de razonamiento abstracto y de la funcién verbal, escasa
retencién del aprendizaje, rendimiento escolar insuficiente, falta
motivacioén escolar.

c) Anomalias fisicas menores: Anomalias de la distancia interocular, labio
leporino, malformaciones de las orejas, del paladar o de la lengua,
anomalia de la longitud respectiva de los dedos de los pies,...

d) Dificultades de socializacién: Deficiente integracion en el grupo, pro-
blemas de relacion con los compafieros, dependencia o independencia
exagerada con los adultos, rechazo de las normas sociales y frecuentes
transgresiones (robos, mentiras, destrucciones,...), eleccién de com-
pafieros de juego a nifios de menor edad.

Los criterios operacionales para el TDA sin Hiperactividad son los mis-
mos excepto la hiperactividad, siendo menor la cantidad e intensidad de los
sintomas asociados. Sin embargo, no hay evidencia empirica de que estas
categorias diagnosticadas sean de hecho independientes (Mauer y Stewart,
1980; Rutter y Shaffer, 1980; Routh, 1986). El Manual por otra parte, sélo
describe aquellas conductas por las que se puede reconocer el sindrome, no los
procesos que subyacen-a su manifestacion.

En sintesis, pues, el nifio con TDA presenta dos tipos de problemas: a) un
déficit de control de la atencién: no es capaz de orientar y mantener la aten-
ci6n cuando debe llevar a cabo una tarea y b) impulsividad: no es capaz de
inhibir las respuestas que interfieren con la ejecucidn. Ello afecta directamente
a su capacidad para planificar sus acciones en relacidén a un objetivo y a su
capacidad para modificar sus planes y sus actos cuando estos no resultan
efectivos (Kirb y Grimley, 1986). La hiperactividad puede acompaiiar 0 no a
estos déficits basicos. Concretamente Douglas (1984, pag. 149-150) justifica la
aparicion del trastorno a partir de cuatro factores fundamentales intimamente
relacionados:

1.—Una rara y fuerte inclinacién a buscar una gratificacion inmediata
y/o estimulacién.

N .
2.—Una inclinacién inexplicablemente débil a invertir atencion y esfuerzo
a las demandas de una tarea.

3.—Una reducida capacidad para inhibir un. tipo de respuestas
impulsivas.

4.—Una reducida capacidad para graduar el nivel de activacion o de
alerta en una cierta situacion.

Otra de las caracteristicas méas persistentes del nifio con TDA y que mds
dificulta su aprendizaje es la falta de respuesta al premio y al castigo. La
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hipdtesis mds cldsica de Wender (1971, 1973) sostenia que el sistema cerebral
de recompensa es deficitario ya que no responde normalmente a los refuerzos.
Los estudios de Douglas (1984) comprobaron que tales nifios si responden al
refuerzo pero lo hacen de un modo particular, siendo especialmente sensibles a
los refuerzos positivos inmediatos y a su retirada.

Otro de los sintomas persistentes en el TDA es el bajo rendimiento aca-
démico y su falta de consecucion de metas en situaciones sociales y profesiona-
les. Es lo que Douglas denomind: «deficiencias de produccion y mediacion»
para referirse a la dificultad de estos sujetos a utilizar informacidén y capacida-
des que poseen, lo que se traduce en un bajo rendimiento en la solucién de
problemas inferior a sus compaifieros de igual capacidad intelectual.

En la solucién de problemas se requiere una serie de operaciones o estra-
tegias cognitivas que implican analisis de elementos de la tarea, planificacién
de los pasos a realizar, seleccién y recuerdo de la informacién pertinente, etc.,
funciones que suelen agruparse bajo el nombre de «metacognicién». Segun la
hipétesis de Douglas, los nifios con TDA tendrian una capacidad deficiente de
adquisicién y de uso de algunas de estas estrategias cognitivas. Deficiencias
que contribuirian a sus problemas académicos y de relacion interpersonal.
Concretamente, la autora sostiene que estos nifios son cualitativamente dife-
rentes de los normales en la resolucién de tareas que implican memoria com-
pleja, busqueda perceptual y solucién de problemas. Las alteraciones afectan
principalmente a: el mantenimiento de la atencién a largo plazo; el grado en
que se organiza y dirige la atencién y la cantidad de esfuerzo aplicado.

Pero pese a las deficiencias de rendimiento, estos nifios tienen una capaci-
dad similar a la de los normales para procesar concomitantemente informa-
cién proveniente de varias fuentes y para discriminar entre estimulos relevan-
tes e irrelevantes, asi como para percibir informacién visual y auditiva. No
obstante su organizacion cognitiva es diferente a la que utilizan sus comparfie-
ros, y su capacidad de informacién en concreto respecto a la memoria visual a
corto plazo es inferior a la de éstos (Lufi y Cohen, 1985).

Por lo general, el TDA se presenta junto con otros Trastornos Especificos
del Desarrollo: retraso en la adquisicion del lenguaje, de la lectura, de la
aritmética. Pueden aparecer también anomalias en el EEG, déficits perceptivo-
motores y signos neurolédgicos leves. La validez diagndstica de estos tltimos ha
sido muy discutida y, aunque frecuentemente se presentan en los nifios hipe-
ractivos, parece ser que no tienen un significado clinico especifico (Touwen y
Sporrel, 1979).

Los sintomas del trastorno varian en funcién de la situaciéon y del tiempo
por lo que no son siempre obvios ni presentan la misma intensidad. De ahi que
la valoracién diagnédstica sea dificil y los criterios de inclusion y de exclusién
no hayan sido consistentes ni siquiera entre los investigadores (Barkley y
Walker, 1980).

Uno de los aspectos que se destaca en los diferentes trabajos hace referen-
cia a la relacion de la hiperactividad con otras variables como la agresividad,
las dificultades de aprendizaje, etc., dando lugar a grupos diagnésticos particu-
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lares con diferentes prondsticos. Asi Loney y cols. (1978) diferencian entre:
hiperactivos puros, agresivos puros e hiperactivos agresivos. Hay autores, en
cambio, como Prinz, Connor y Nilson (1981) que sostienen la independencia
de estas dos dimensiones en los trastornos infantiles. Dentro de los sintomas
de hiperactividad se distingue también entre hiperactivos situacionales y los
hiperactivos transituacionales (Schleifer y cols., 1975). Otros hacen distincion
entre hiperactivos con hiperarousal e hiperactivos con hipoarousal con una res-
puesta diferente a la medicacidn estimulante (Satterfiel y otros, 1973).

De acuerdo con Loney (1980), el TDA debe distinguirse de los trastornos
de conducta y las dificultades de aprendizaje. Todos ellos son diferentes: a)
tienen distintos antecedentes; b) se asocian con diversos sintomas; c) respon-
den de distinta manera al tratamiento; y d) no presentan el mismo prondstico.

Shaffer y Greenhill (1979), Lahey, Green y Forehand (1980) sostienen que
la hiperactividad es una variante de los trastornos de conducta, dada la simila-
ridad en caracteristicas comportamentales, etiologia y evolucién. Otros, en
cambio, como Oflord y otros (1979), Barley (1981) y Lowey, Kramer y Milich
(1981) resaltan la importancia de las diferencias de comportamiento y pronds-
tico de los trastornos. En efecto, frente a los que padecen trastornos de con-
ducta los nifios con TDA comenten errores en pruebas que exigen mantener la
atencion, atin en condiciones en las que el éxito se recompensa, mostrando con
su comportamiento una carencia absoluta de conducta propositiva (Kirby y
Grimley, 1982).

En el DSM-III se delimitan las dos categorias diagnésticas con claridad:
El Trastorno de Déficit de Atencidn con Hiperactividad consiste en una con-
ducta pobremente organizada, no dirigida a la consecucién de una meta, que
puede acompafiarse de dificultad en la accidn social (especialmente dentro del
grupo de compafieros de la misma edad), mientras que el Trastorno de con-
ducta se caracteriza esencialmente por un comportamiento antisocial. Tanto la
dificultad de interaccidn social como la agresién se clasificaron entre los sin-
tomas secundarios de TDA atribuibles a la inadaptacién del nifio hiperactivo a
su ambiente; inadaptacién que viene provocada por sus problemas bdsicos. -

También resulta controvertida dentro de las distinciones diagnésticas la
relacion entre Hiperactividad y Dificultades de Aprendizaje. Sin embargo, en
este caso, los datos empiricos son mas concluyentes v tanto los estudios de
andlisis factorial (Blomin, Borustein y Trites, 1978) como las evaluaciones de
prevalencia (Cantwell y Satterfield, 1978) demuestran que los dos trastornos
pueden coexistir apoyando que la hiperactividad y las dificultades de aprendi-
zaje son dos dimensiones independientes aunque relacionadas (Katz, 1984).

En cuanto a las caracteristicas diferenciales del TDA hay que tener en
cuenta que, aunque la inatencidn constituye el signo esencial del trastorno, las
“dificultades de atencién no son un sintoma exclusivo del TDA, al igual que la
impulsividad y la hiperactividad. Tanto en los trastornos afectivos como en los
trastornos de conducta se da también una disminucién significativa de la
concentracion (Rutter, Tizard y Whitmore, 1970). El diagnéstico diferencial
de DSM-III distingue el TDA de otros trastornos que pueden presentar sinto-
. mas similares, como sucede en los trastornos afectivos con caracteristicas
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maniacas, esquizofrenia y retraso mental profundo; categorias que se conside-
ran preferentes,

Por ultimo, hay que tener en cuenta que este diagnéstico no se aplica a
aquellos nifios con un alto nivel de actividad pero apropiado a su edad
(sobreactividad), puesto que su conducta no muestra la desorganizacién carac-
teristica del trastorno ni en el caso en que la falta de concentracién deriva de
condiciones ambientales caéticas y no se debe, por tanto, a la propia psicopa-
tologia del sujeto.

3. PREDICCION DEL TRASTORNO

Se entiende por signo predictor una probabilidad aumentada de que los
nifios que presentan consistentemente ciertos patrones de comportamiento
dificil en los primeros afios sean diagnésticados de hipercinéticos durante la
edad preescolar o escolar (Thomas y Chess, 1977). La fase del desarrollo en la
que puede identificarse con certeza un precursor significativo del trastorno
constituye un tema discutible. Mientras que para unos investigadores, como
Kinsbourne (1979), Rapoport y cols. (1979), la hipercinesis se manifiesta al
final de la primera infancia o en los primeros afios escolares, otros afirman que
no puede hacerse un diagnéstico hasta que acaba la etapa preescolar y se
diferencia claramente el patrén de conducta del nifio (Cantwell, 1979). La
APA (DSM-III, 1980; 1987) establece como criterio del TDA que las altera-
ciones se hayan manifestado antes de los 7 afios de edad. Sea cual sea el
criterio, la experiencia sefiala que el momento en que los sintomas surgen mas
claramente coincide con ¢l momento de la escolarizacién, quizds por el mayor
esfuerzo que le supone al nifio adaptarse a las exigencias ambientales y
cscolares.

Entre los factores o signos de alto riesgo que presenta el nifio desde el
nacimento se resalta la prematuridad y ¢l peso bajo aunque estos factores no
conducen por si mismos a la manifestacién del trastorno si no se combinan
con circunstancias socioambientables negativas. Los principales signos de
riesgo €stan en el patrén individual de funciones basicas: dormir, comer y
estilo de responder+al ambiente. Dicho patrén ya puede aparecer desde las-
primeras semanas o meses de vida o manifestarse cuando ha habido una
incidencia significativa para el nifio (Sandoval, Lambert y Sassone, 1980).

Para Ross y Ross (1982) los patrones de conducta que predicen la hiperci-
nesis durante la primera infancia difieren de los normales cuantitativamente
mas que cualitativamente, ya que muchos nifios pueden ser a veces dificiles,
irritables, impulsivos y excesivamente activos. Los signos de alto riesgo en el
primer afio de vida estdn relacionados con:

a) Nivel de actividad y calidad de la conducta motora. Resulta tan indica-
tivo un nivel excesivo de actividad como una fuerte disminucién. Estos
nifios suelen ser muy activos y con un buen desarrollo motor, sin
embargo, la calidad del control motor es deficiente.

b} Frecuentes lloros y gritos: El nifio propenso al trastorno suele gritar
mas y de un modo mas agudo que los nifios normales. Sin embargo, la
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evolucién y modificacidén de este tipo de conducta depende de las
respuestas que el nifio recibe de su madre.

c) Alteraciones en el ciclo vigilia suefio: Presentan irregularidades del ciclo
vigilia suefio, con periodos de suefio de corta duracién y poca profun-
didad, alta latencia del suefio y despertar brusco y malhumorado, .y
suefio agitado. El tipo de patrén de suefio suele ser similar al del nifio
prematuro en lo que se refiere a la proporcién entre suefio activo
(precursor del suefio REM) y suefio tranquilo (precursor del suefio
No-REM).

d) Dificultades de alimentacion: Se refieren a la resistencia a comer, mar-
cada agitacién durante las comidas y rechazo a los nuevos alimentos.

Este conjunto de signos estin estrechamente relacionados con el tipo de
respuestas de la madre a las necesidades particulares del nifio. Estas variables
interactuan entre si determinando la relacién que se establece entre madre-hijo
y la generacién de los trastornos infantiles.

Del analisis de los informes clinicos relatados por los padres de los nifios
hipercinéticos (Quinn, Burg y Bartley, 1979; Routh, 1980; Loney, Kramer y
Milich, 1981) se deduce que a menudo los padres ya perciben desde la primera
infancia que su hijo es «diferente», y que tales diferencias coinciden con las
caracteristicas definidas por Thomas y Chess (1977) para describir el «tempe-
ramento dificil».

Dentro del contexto de bisqueda de predictores existén abundantes inves-
tigaciones dedicadas a examinar el significado de las denominadas «anomalias
fisicas menores» (AFM). Se entiende por tales aquellos 6rganos o estructuras
que son anormales respecto a su forma o posicién y son desviaciones del
desarrollo somatico (paladar hendido, labio leporino, orejas malformadas o
asimétricas, etc.).

En diferentes trabajos se ha comprobado una alta proporciéon de AFM en
diversas patologias infantiles en las que se incluyen tanto Trastornos Especifi-
cos de Desarrollo (fracaso escolar y dificultades de aprendizaje) y Trastorno
de Déficit de Atencion (Steg y Rapoport, 1975; Firestone, Lewy y Douglas,
1976), como Trastornos Profundos del Desarrollo (Campbell, 1976). Concre-
tamente una serie de estudios han demostrado que existe relacién entre una
cantidad mayor de lo normal de AFM vy la cantidad de conductas hiperactivas,
impulsivas y oposicionistas en nifios de guarderias escolares (Waldrop y Hal-
verson, 1971).

De los estudios longitudinales se puede deducir gue cuanto mas alto es el
indice de AFM (cantidad e intensidad de las anomalias) en la primera infancia
mayor es el riesgo de aparicién posterior de sintomas de hiperactividad, dis-
trabilidad y conducta oposicionista (Waldrop y otros, 1978). Sin embargo, la
medida de las AFM no puede utilizarse por si sola como predictor significativo
del trastorno de conducta en general y de la hiperactividad en particular,
puesto que los estudios de seguimiento ponen de manifiesto que a medida que
el nifio crece disminuye la correlacién entre el indice de AFM y la intensidad y
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persistencia de los sintomas comportamentales a través de diferentes situacio-
nes ambientales (Quinn y otros, 1977; Rapoport y otros, 1979; Burg y otros,
1980).

Otro de los signos precursores de la primera infancia con valor predictivo
es el tipo de patrén de apego entre la madre (o persona que le cuida) y el nifio.
Un patrén seguro entre la madre y el hijo se relaciona significativamente (al
contrario que el apego ansioso) con una conducta caracterizada por autoes-
tima, curiosidad, competencia con los compafieros, entusiasmo y persistencia
en la solucién de problemas, independencia y baja frecuencia de problemas de

conducta (Lewis y otros, 1984; Sroufe, Fox y Pancake, 1983; Sroufe, 1985). El
" nifio con un patrén de apego seguro se hace progresivamente independiente,
mientras que los que han desarrollado un apego ansioso muestran una angus-

tia excesiva ante la separacién o tienen una fuerte dependencia emocional en

sus relaciones aunque no lo manifiesten claramente.

En Psicologia Evolutiva se destaca la importancia del tipo de relaciones
que se establecen precozmente entre la madre y el hijo, siendo abundantes los
datos en los que se pone de manifiesto que la madre tiende a repetir con su hijo
el tipo de relacion ansiosa que mantuvo ella con sus padres durante su infancia
y que la conducta del recien nacido puede predecirse mediante una evaluacién
prenatal de la ansiedad materna y un conjunto de antecedentes psicolégicos y
bioquimicos familiares (Morris, 1980; Main y Goldwyn, 1983; Sroife, 1985).

Uno de los factores que mas influye en la relacién de apego es la disponi-
bilidad emocional de los padres ante las necesidades del nifio y el grado de
recursos vitales y sociales de aquellos. La falta de asequibilidad emocional es el
predictor del patrédn de apego ansioso esquivo (Schneider-Rosen y Cichetti,
1984), mientras que las condiciones socio-econédmicas y familiares desfavora-

-‘bles predicen-un apego ansioso resistente que suele ser mds frecuente en las
clases.sociales“medias 'y bajas en las que se da una prevalencia mayor de
trastornos hipercinéticos.

Por 1ltimo, hay que resaltar la importancia que para la practica clinica y
educativa tiene la identificacidn de los signos precursores, ya que cuanto antes
puedan conocerse los factores de riesgo para el desarrollo de trastornos com-
portamentales, antes se puede intervenir terapéuticamente para controlar las
alteraciones secundarias que se derivan de un patrén de comportamiento difi-
cil y con mayores garantias de éxito.

4. PREVALENCIA Y EVOLUCION

En lo que respecta a la prevalencia tampoco existe coincidencia entre los
datos ofrecidos por los distintos investigadores, aunque la mayadt parte de ellos
coinciden en sefialar un porcentaje de incidencia en la poblacidn que oscilaria
entre un 4% y un 5% (Pibl, 1980). Pero la estimacién de frecuencia varia de un
pais a otro segln la rigurosidad del diagnéstico. Asi en los EEUU los datos
oficiales se situan en un 3% de los nifios prepuberales (APA, 1980; Rapoport y
Zametkin, 1980). Sin embargo, en Gran Bretafia y otros paises europeos este
diagnéstico en muchos menos comun (1,19%).
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Estas diferencias se explican por una falta de definicién del sindrome y
por las diferencias en las nosologias de la APA y de la OMS; puesto que la
primera establece en el DSM-IIT una distincién entre la hiperactividad y el
trastorno de conducta, especificando que la caracteristica esencial de este es un
tipo de comportamiento repetitivo y persistente en el que a) se violan los
derechos de los demds o b) no respetan las reglas o las principales normas
sociales propias de la edad, destacando la importancia de la realizacién de
actos violentos en los subtipos agresivos.

La clasificacién de la ICD-9 es bastante mas ambigua respecto a los
criterios de comportamiento antisocial para el trastorno de conducta por lo
que muchos profesionales que siguen este sistema no diferencian entre el tras-
torno de déficit de atencidén con hiperactividad y el trastorno de conducta.

Mas claro parece el hecho de que la incidencia de la hiperactividad es tres
o cuatro veces mas alta en los nifios que en las nifias (Ross y Ross, 1976; Reid y
Morrison, 1983) y ha sido uno de los motivos principales de consulta en las
clinicas infantiles (Cantwell, 1975; Kahn y Gardner, 1975). Hay autores como
Richman y otros (1982) que en un estudio longitudinal de 3 a 8 afios no
hallaron diferencias significativas en cuanto al sexo. El periodo maximo de
prevalencia suele detectarse durante los primeros afios de escolarizacion,
incrementdndose significativamente en 3.2 de EGB. Tal vez porque las dificul-
tades académicas suelen hacerse patentes a ese nivel y es cuando el nifio debe
adaptarse a las situaciones de grupo que requiere su acomodacién a normas
sociales y el mantenimiento de la atencidn en una tarea que conlleva un grado
menor de supervisioén por parte de los adultos.

En cuanto al predominio del tastorno en las diferentes clases sociales,
partiendo del hecho de que el trastorno se da en todas ellas, existe una signifi-
cativa variabilidad en la sintomatologia secundaria (déficit de autoestima,
conducta agresiva,...) en funcidn del factor socioeconémico y del estilo educa-
tivo de los padres. La relacién padre-hijo constituye uno de los principales
predictores de la evolucidn de los sintomas del trastorno observados en la
primera infancia, siendo especialmente significativos para el modelo interac-
cionista Chess (1979), que destaca la relacidn entre las caracteristicas ambien-
tales tempranas y el temperamento del nifio en génesis de las alteraciones
conductuales.

La hip6tesis de que la hiperactividad se incrementa en las tiltimas décadas
por el posible rol causal de los sistemas sociales y educativos de los paises
industrializados en ¢l desarrollo del trastorno (Blodk, 1977; Lamnerg y otros,
1978) no ha sido confirmada por los estudios realizados, como tampoco se ha
comprobado que la existencia del trastorno es mds frecuente en los paises mas
urbanizados y en vias de desarrollo que en los paises menos desarrollados. De
hecho los informes de prevalencia sefialan una extensa distribucion del tras-
torno. Asi se da tanto en los centros urbanos de EEUU y otros paises indus-
trializados (Canada, Alemania,...) como en paises de menor desarrollo (Paises
sudamericanos y africanos). Pero al mismo tiempo se ha constatado que la
hiperactividad es practicamente inexistente en la Republica China (Robinson,
1978) y Japon (Cole, 1979) asi como en las minorias mejicanas y orientales
establecidas en Norteamérica (Anderson, 1977).

-80-



Para explicar estos hechos los autores resaltan las diferencias en los prin-
cipios basicos a través de las instituciones (familia, escuela, medios de comuni-
cacién, instituciones sociales,...) que ofrecen cada una de las culturas. En
aquellas culturas en las que se da una marcada inconsistencia entre las institu-
ciones, los nifios reciben mensajes contradictorios de los medios de socializa-
ci6n en medio de una competitividad cada vez mas acrecida, en la que se van
formando subgrupos culturales que incluyen o excluyen al individuo for-
mando subgrupos culturales que incluyen o excluyen al individuo segiin sus
atributos personales. Este ambiente dificulta la consecucidn de metas al nifio
con predisposicién al trastorno acrecentando las deficiencias de concentracién
y desorganizacién de la conducta.

En resumen, se puede afirmar que la prevalencia del trastorno segiin las
variables demograficas no puede llegarse a una generalizacién definitiva ya
que los resultados de las investigaciones realizadas son inconsistentes.

En cuanto a la evolucién de TDA los estudios longitudinales ponen de
manifiesto que la hiperactividad tiende a diminuir con la edad, mientras que la
impulsividad y la inatencién persisten en la adolescencia y en la edad adulta
(Ackerman, Dykman. y Peters, 1977; Weiss y otros, 1979; Varley y otros,
1984).

Para Satterfield, Satterfield y Cantwell (1981) los sintomas de la hiperac-
tividad suelen agravarse con la edad desembocando en problemas de compor-
tamiento antisocial, fracaso escolar, falta de responsabilidad en sus tareas,
abusos en el alcohol, depresidn durante la adolescencia.

Otros autores sostienen que el trastorno en la infancia es un predictor
significativo de alteraciones psiquitricas en la vida adulta, presentando una
relacion especial con la delincuencia vy la conducta antisocial (Huessy y Cohen,
1978; Bellak, 1979; Cantwell, 1978).

Sin embargo, se da una notable discrepancia entre los resultados de
dichos estudios repecto al porcentaje y a la intensidad de la psicopatologia que
aparece en la evolucion natural del trastorno. Hecho que se explica por la
heterogeneidad de las muestras utilizadas, dado que estos trabajos agruparon
bajo el trastorno de hiperactividad lo que hoy se consideran diferentes grupos
clinicos.

S. ETIOLOGIA DE TDA

En una revisién de los factores que méas comunmente aparecen citados
como posibles causas del trastorno en el nifio hasta los afios 70 destacan de un
modo relevante los factores de origen organico. Pero una vez superado el
modelo médico las hipétesis etioldgicas se centran en el efecto que sobre el
funcionamiento cerebral ejerce cualquiera de los posibles factores causales que-
finalmente se manifiestan en los problemas de conducta y de aprendizaje.

Concretamente, Kinsbourne (1975) realiz6 una sistematizacion de las
ideas sobre el origen del sindrome de hiperactividad en tres modelos:

—El modelo de un déficit: se basa en el concepto de daflo cerebral y
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supone que por causa de una lesidén (deficiencia) del cerebro ciertos
nifios no pueden desarrollar determinadas capacidades dando lugara la
«hiperactividad».

—EIl modelo de un retraso madurativo: sostiene que el nifio hipercinético
no es anormal sino inmaduro en el desarrollo de sus funciones
neuropsicoldgicas.

—EIl modelo de una diferencia: se interpreta el sindrome en términos de
diferencias temperamentales o distintos estilos de comportamiento con
base genética y favorecidos con el ambiente. .

a) Modelo de déficit organico

Los antecedentes de lo que se hoy se denomina TDA se remonta a princi-
pio de siglo, época en la que encontramos los primeros términos equivalentes
del trastorno. Las primeras explicaciones etiolégicas en las que se asumia un
modelo organicista, intentaban relacionar cualquier anomalia con una lesién
localizada en el sistema nervioso. Por otra parte, dentro de un enfoque unifac-
torial, se daba una marcada dicotomia entre trastornos funcionales y trastornos
organicos. En este contexto, los trastornos de conducta infantil eran descritos
como consecuencia de accidentes organicos (encefalitis, lesiones perinatales,
traumas craneales, etc.) que se suponia afectaban al S.N.C. De ahi el primer
diagnéstico de dafio o lesidn cerebral (En esta linea se encuentran los trabajos
de Strauss y Kephart, 1955; Strauss y Lehtinem, 1947; Werner y Strauss,
1940;...).

Sin embargo, la hipotesis de las lesiones cerebrales se abandoné al com-
probar que la mayoria de los nifios hipercinéticos no presentaban signos
obvios de dafio cerebral. ya Schilder (1931) habia enunciado el denominado
«principio de doble via» defendiendo que una funcidn comportamental puede
alterarse tanto por causas organicas como por causas psiquicas y subrayando
que cualquier trastorno orgdmico constituye igualmente un importante pro-
blema psicoldgico. No obstante, este enfoque multifactorial no tuvo cabida en
una época marcada por una profunda dicotomia orgdnico-funcional.

Pero dado que las teorias unifactoriales no resultaban ser validas, la linea
de investigacion se dirige hacia modelos multifactoriales e interaccionistas en
las que se combinan las variables socioambientales con las biologicas. Al
mismo tiempo se reconocia la necesidad de identificar categorias diagnoésticas
individuales abandonando la nocién unitaria del sindrome.

b) Modelo del retraso madurativo:

Dentro del enfoque neuroldgico, uno de los supuestos explicativos mas
importantes de los trastornos de conducta es el del retraso madurativo, seglin
¢l cual los nifios hipercinéticos tienen un ritmo de maduracién neuroldgica v.
por tanto, de evolucién de su comportamiento mas lento que los nifios
normales.

La hipotesis del trastorno evolutivo o falta de maduracién cortical fue
introducida por Orton (1937) y Vernon (1958) y defendida posteriormente por
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una gran cantidad de autores. Concretamente para Bender (1975) la inmadu-

rez neurofisiolégica conduce a una estructuracién del desarrollo (patrones

perceptivos, cognitivo y motor) que se traduciria en un funcionamiento menos

maduro en algunas dreas comportamentales. El ritmo de maduracién es mas

lento, tendiendo a alcanzar los niveles normales especialmente después de la

pubertad. El retraso madurativo es mas frecuente en determinados tipos de
trastornos como en el «dafio cerebral minimo» y «nifios con dificultades de

aprendizaje».

La mayor dificultad se presenta a la hora de determinar cual es el estado
neurolégico normal que constituye el punto de partida para establecer catego-
rias de alteraciones.

Hay autores, como Kernard (1960) y Kinsbourne (1973), que hablan de
«signos neuroldgicos leves» («Soft signs»). Estos representan un retraso del
desarrollo motor o sensorial, son propios de los nifios mas pequefios y nor-
malmente desaparecen con la edad, convirtiéndose en signos de anomalia si
persisten demasiado tiempo respecto a la edad del nifio (entre estos signos se
sefialan la agnosia de los dedos, lateralidad cruzada, deficiente discriminacién
tactil, etc.) Sin embargo, actualmente se considera que los signos leves tienen
poco valor predictivo sobre la evolucién del comportamiento infantil. En la
época de los 70 son abundantes los trabajos que sostienen una mayor inciden-
cia de los signos leves en sujetos con trastornos (Dykman y otros, 1971;
Dettinger y cols., 1974; Dencla y Rudell, 1978). Seglin estos estudios, las
alteraciones guardan una estrecha relacion con la edad; asi las mayores dife-
rencias entre nifios hiperactivos y el grupo de control es maxima de 7 a 9 afios
dejando de ser discriminativa a medida que aumenta la.edad (10 afios en
adelante).

La hipotésis de retraso madurativo se reforzé con los estudios electrofisio-
l6gicos al observar que se da una mayor proporcién de anomalias en los nifios
hiperactivos y con trastornos de aprendizaje. Concretamente en el EEG de
estos sujetos aparece un patrén de actividad de ondas lentas y difusas localiza-
das en las derivaciones occipitales. Asimismo se suelen presentar otros elemen-
tos que se situan en el limite entre lo normal y lo patolégico (Wikler, Dixon y
Parker, 1970; Satterfield, 1973; Hughes, 1971). Por lo genral, dicha actividad
se considera un correlato EEG de trastornos de comportamiento sin que sea
especifico de la hiperactividad. Por otra parte, se ha sugerido que dicha activi-
dad est4 relacionada con la maduracién cortical y disminuye con la edad.

Junto a la teoria del retraso madurativo se ha propuesto también la
hip6tesis de un retraso en el desarrollo cognitivo, por lo que cualquier funcién
en ellos es fectuosa, en el sentido de que existe un desfase en el ritmo de
adquisicién de las habilidades relacionado con la edad. Desfase que se puede
recuperar con el tiempo (Werry, 1968; Kinsbourne, 1973). Esta hipdtesis ha
supuesto un cambio en la concepcidn del trastorno al relacionar las caracteris-
ticas del nifio con TDA mas con la inmadurez que con la patologia. Asi,
dentro de este contexto, la diferencia entre dichos sujetos y los nifios normales
estd en el momento en el que se adquieren ciertas capacidades, no en las
posibilidades de conseguirlas.
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Hay autores para quienes los sintomas de distrabilidad, impulsividad,
inatencién e hiperactividad, representan patrones evolutivos normales en
nifios de menor edad, pero que se convierten en signos de desviacidn si persis-
ten a lo largo de la infancia (Satz y Fletcher, 1980). Hay que tener presente que
en Psicologia Evolutiva se destaca que durante la primera infancia la conducta
estd menos organizada y diferenciada, especialmente, en los sistemas motor y
atencional.

En resumen, se puede afirmar que el modelo del retraso madurativo es
avalado por datos clinicos y experimentales desde diversas aproximaciones
cientificas que demuestran la existencia de un desfase en la maduracién tanto
fisioldgica como psicoldgica de ciertos nifios con TDA. Sin embargo, persiste
el problema de que aiin no se ha establecido claramente los criterios especifi-
cos para poder diagnosticar un retraso evolutivo en un nifio concreto. En otros
términos, no existe un criterio claro para distinguir una anomalia que esté
dentro de los limites normales y otra que sea predictiva de una patologia en
concreto.

Para algunos autores el problema crucial consiste en poder interpretar la
diferencia observada, ya sea electrofisiolégica o comportamental, entre los
sujetos controles y los experimentales (Satz y Fletcher, 1980). No todos admi-
ten la hipétesis de que dicha diferencia se deba a un defecto o desfase del SNC,
sobre todo, por lo que se refiere a las medidas EEG ya que no existen criterios
estrictos de cudl es el ritmo de evolucidn que ha de considerarse normal dada
la gran variabilidad interdividual que se dan en las mismas. No obstante, los
estudios mads recientes (John y otros, 1980; Feinberg, 1983; Coble y otros,
1984) ofrecen datos mds precisos sobre el desarrollo de las variables EEG
seglin la edad en los nifios y adolescentes normales, asi como el significado de
las anomalias EEG en grupos especificos de nifios (Carskadon, Orav y
Dement, 1983).

Por ultimo, otra de las objecciones relativas al concepto de retraso madu-
rativo como factor causal basico del TDA, se refiere a que los estudios de
seguimiento (Ackerman, Dykman y Peters, 1977; Borland y heckman, 1976;
Hoy y otros, 1978; Weis y otros, 1979; Satterfield, Satterfield y Cantwell, 1981)
indican que los sintomas en muchos de los casos persisten en la adolescencia y
en la vida adulta (cuando el cerebro alcanza los niveles superiores de madura-
cion). Sin embargo, desde una perspectiva actual no puede considerarse que la
teoria del retraso madurativo quede invalidada por el hecho de que los diver-
sos sintomas del TDA no remitan en todos los casos ni en la misma medida al
llegar la pubertad. Segun explica el modelo interaccionista un retraso en la
maduracion puede ser exacerbado y mantenido por factores sociales y ambien-
tales (Porges y Smith, 1980).

¢) Modelo de las diferencias individuales

Segan este modelo de hiperactividad representa una forma extrema de
una o varias dimensiones subyacentes al comportamiento. Procede del modelo
del retraso madurativo y presenta una marcada orientacidén neurofisiolégica.
en la que se refleja la plasticidad cerebral y los periodos criticos del desarrollo.
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Se formula por primera vez cuando no existia una clara delimitacién entre lo
que actualmente se consideran grupos diagnésticos distintos (Nifios con o sin
hiperactividad y nifios con Trastornos Especificos del Desarrollo).

En este modelo se descarta la dicotomia entre conducta anormal y con-
ducta hipercinética. De este modo la conducta hipercinética (o el TDA) no
representa un trastorno sino una conducta particular resultante del grado de
concentracién que caracteriza a un estilo cognitivo individual. Asi, si la aten-
cién se considera como un continuo que en un extremo produce conducta
impulsiva (fallo en la concentracién) y en el otro conducta excesivamente refle-
xiva, es decir, se concentra demasiado en una tarea determinada, se darian dos
tipos de sujetos con tendencia a la distracién. Uno estaria motivado por la
blsqueda de la estimulacién; el otro, aunque no busca motivacién, no puede
tolerarla produciendo conductas similares a las del individuo impulsivo. La
diferencia entre el estilo cognitivo impulisivo y el reflexivo estaria en el grado
de informacién que uno y otro sujeto recogen y analizan antes de tomar una
decisiéon (Douglas, 1984; Kinsbourne, 1984).

Dentro de este modelo se pueden diferenciar el enfoque temperamental y
el enfoque relacional.

1.—Enfoque temperamental: Sostiene que los individuos son diferentes en
cuanto a una serie de estilos de personalidad o temperamentos
fentendiendo éstos como «el estilo comportamental de un nifio en
relucion con el ambiente»; estan basados en la diversidad genética y al
actuar en el medio ambiente dan lugar a diferentes tipos de conducta
(Devitt y Caret, 1978).

El equipo de Thomas y Chess, al estudiar la relacién entre tempera-
mento y desarrollo de problemas de conducta en nifios desde el
periodo perinatal, encontraron un conjunto de caracteristicas (alto
nivel de activacién, irregularidad de los ritmos biolégicos, humor
predominantemente negativo, escasa adaptabilidad a los cambios,
reactividad...) al que denominaron «temperamento dificil». (Carac-
teristicas sorprendentemente similares a las que relatan los padres de
los nifios hipercinéticos o con TDA cuando éstos eran pequefios). -

Thomas y Chess (1877) resaltan el valor predictivo en la aparicion de
problemas de conducta del citado temperamento, llegando a un 70% de los
casos entre los 4 y 10 afios. Posteriormente otros estudios han confirmado el
valor predictivo en cuanto a la incidencia en trastornos de conducta (Lambert,
1982; Maurer, Cadoret y Cain, 1980). A pesar de ello la evolucién de la
conducta infantil depende més bien de la interaccién entre el estilo comporta-
mental (temperamento) y el ambiente que le rodea, sobre todo, el tipo de
respuesta que muestren los padres ante el nifio dificil. Consecuentemente, el
temperamento dificil no lleva por si mismo a problemas de comportamiento,
sino que es la combinacién entre las caracteristicas fisioldgicas y el ambiente lo
que puede desembocar en un trastorno.

Asi pues, entre los factores primarios determinantes de la conducta infan-
til se pueden considerar tres posibilidades etiologicas: temperamento, cuidado
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materno y ambiente social. Segun el valor que se de a cada uno de ellos surgen
diferentes posiciones tebricas. Actualmente la mayoria de los autores se incli-
nan dentro del enfoque descrito por un modelo de temperamento interaccio-
nista admitiendo la influencia reciproca entre variables temperamentales, las
ambientales y las primeras experiencias del nifio con su madre (Chess y Tho-
mas, 1982); Goldsmith y Campos, 1982; Campos y otros, 1983).

2.—Enfoque relacional: Parte del supuesto de que el tipo de relaciones
establecidas entre los padres y el nifio influye notablemente en cémo
se desarrolla la conducta infantil. De los estudios empiricos sobre la
interpretacion de los diferentes patrones de apego que pueden esta-
blecerse entre un nifio y la persona que le cuida se deduce que la
calidad del cuidado que el nifio recibe en sus primeros afios es un
factor decisivo del tipo de evaluacidén de su comportamiento.

Entre los principales factores que influyen en la calidad del apego Sroufe
(1985) destaca los siguientes:

a) Estabilidad social y grado de stress que tenga la persona que cuida al
nifio.
b) Recursos personales de los padres. Se da una mayor proporcién de

patrones de apego ansioso en muestras de familias pobres que en
muestras de clases medias.

c) Historia maternal: el tipo de primeros cuidados que la madre recibid de
su propia madre puede predecir hasta un 78% de los casos la clase de
respuesta que va a presentar ella a su vez ante el nifio (Morris, 1980).
De manera que se ha comprobado una correlacién significativa entre
los informes maternos y la calidad de apego que se desarrolla entre ésta
y su hijo. Do gl Lt .

e B e

d) Negligencia del cuidado y maltrato fisicoﬁ se relaciona con una élevaéién
del patrén de apego esquivo o de evitacion (Schneider-Rosen y
Cichetti, 1974).

¢) Enfermedad infantil crénica o grave: en un estudio de Meisels y otros
(1984) con nifios que padecian trastornos respiratorios severos se
comprobd que un 92% de éstos constituian relaciones de apego ansioso
(«resistentes»).

Este enfoque enfatiza el rol de los factores de interaccién entre el nifio y
sus padres destacando la importancia de variables tales como las circunstan-
cias sociales y emotivas, calidad del cuidado, historia parental,... Pero también
reconoce la influencia de las diferencias comportamentales en dicho proceso
de interaccion, aunque no le concede un valor predictivo importante del des-
arrollo ulterior.

d) Modelo interaccionista

Este'modelo fue propuesto por Chess (1979) a partir de sus trabajos sobre
¢l temperamento infantil. Estad basado en el concepto de un proceso de interac-

-92



cién entre el nifio y situaccién; es decir, la conducta se considera producto de
una interaccién entre determinadas caracteristicas fisioldgicas o psicoldgicas
del nifio y ciertas variables de su situacién. En éstas resaltan el tipo de relacién
establecido con los padres y las condiciones ambientaless de desarrollo.

Este modelo ha evolucionado a partir de las diferencias individuales y es
el que actualmente siguen una serie de autores de diferentes campos desde los
afios 80 (Loney, 1980, 1983; Porges y Smith, 1980; Weiss, 1980; Routh, 1986).
Concretamente Porges y Smith lo han definido como un proceso en el que «e/
continuo de factores orgdnicos y ambientales causan, en distintos grados, el
conjunto de conductas caracteristicas de la hiperactividad» (1980, pag. 76).

Para Ross y Ross (1982) el modelo interaccionista explica el hecho de que
un ambiente seguro y confortable en la primera infancia puede mejorar e
incluso suprimir consecuencias que légicamente se hubieran derivado de las
caracteristicas constitucionales o condiciones socioambientales adversas pro-
pias del nifio con alto riesgo. Por el contrario, un ambiente cadtico o la falta de
cuidados necesarios puede convertir al nifio que en el nacimiento no presenta
signos de riesgo en un hipercinético.

Actualmente la mayoria de los investigadores defienden un enfoque etio-
|6gico multifactorial y son partidarios de algtin tipo de modelo interaccionista,
bien entre temperamento y experiencia, entre el nifio y sus padres, o entre el
nifio y su medio ambiente.

CONCLUSION

Con la adopcién del término Trastorno de Déficit de.Atencién se ha
superado, en parte, las ambigiiedades tedricas y empiricas de los términos con
que se venia designando el sindrome. Ello ha significado también un cambio
profundo de perspectiva tanto por lo que se refiere a la naturaleza teérica y
empirica del trastorno como al diagndstico y al tipo de intervencién que se
requiere.

Asimismo, el conocimiento de la etiologia de TDA ha evolucionado sus-
tancialmente durante la iltima década tanto a nivel tedrico como empirico. Si
en los afios setenta no existia una base sélida que sustentara cualquier hipdte-
sis, bien organicista o bien psicogénica, como causa preferente de las diversas
anomalias observadas en los nifios estudiados, el punto de vista actual pro-
viene del concepto de un proceso de interaccion entre el nifio y su ambiente en
el que se origina de un modo gradual el conjunto de alteraciones que configu-
ran el sindrome.

Se ha pasado pues de un modelo etiolégico unifactorial -predomi-
nantemente orgdnico- a un modelo multifactorial, que considera la contribu-
cién e interaccién de diversas variables en el desencadenamiento del trastorno.
Entre estas se destaca la importancia de los factores relacionales padres-hijos,
la interaccién temperamento-experiencia y la influencia de las variables
socioambientales.
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El conocimiento etioldgico cobra especial importancia en el terreno de la
prevencién, asi como en ¢l terreno de la terapia especifica de cada nifio indivi-
dual, puesto que no se puede tratar igual a un nifio que presenta un desfase
evolutivo que a otro con deficiencias neurologicas irrecuperables.
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