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Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad.
Asimetrias cerebrales observadas en resonancia magnética

R. Pueyo?®, C. Maferu?, P.Vendrell®, M. Matar6?, A. Estévez-Gonzalez®,
C. Garcia-Sanchez®, C. Junqué?®

ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER.
CEREBRAL ASYMMETRY OBSERVED ON MAGNETIC RESONANCE

Summary. Introduction. Anatomical and functional neuroimaging data fromsubjectswith Attention Deficit Hyperactivity Disorder
(ADHD) have consistently implicated areversal of cerebral asymmetry and suggested afronto-striatal dysfunctioninthisdisorder.
Objective. Theaimof thisstudy istoinvestigatethe brain asymmetriesin ahomogeneous and non-medicated sampl e of adol escents
with ADHD who had been previously studiedinour laboratory. Patientsand methods. T;-wei ghted magneti c resonancei mageswere
obtained for 11 adolescents with ADHD and 19 control subjects. Frontal and posterior brain regions, caudate nucleus, and
ventricular system were quantitatively measured. Results. A reversed pattern of asymmetry for the caudate nucleus (right > left)
was found in ADHD when compared to the control group. We also found a reversed pattern of asymmetry for the frontal lobe
(right < left) and a smaller right frontal volume (prefrontal specifically) in the ADHD subjects most severely impaired. Right
caudate and frontal measures were inversely correlated. Conclusions. ADHD is associated with fronto-striatal abnormalities,
which may be explicablevia extant neurodevel opmental theories. Enlargement of theright caudate nucleus may suggest thefailure
of aprocess of synaptic ‘pruning’ by which attentional functions could beimproperly transferred fromthe basal gangliato frontal
regions during development. [ REV NEUROL 2000; 30: 920-5] [http://mmw.revneurol.com/3010/i100920.pdf]
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INTRODUCCION

Lasprincipal escaracteristicasdel trastorno por déficit deatencién
con hiperactividad (TDAH) —dificultad atencional, déficit en la
inhibicién de respuestas, impulsividad y alteracion motora— se
han rel acionado deformaconsi stenteconladisfunciondel hemis-
ferio cerebral derecho [1-6]. Concretamente, se postula que €l
déficit del sistemafronto-estriatal derecho esel responsabledela
sintomatologia en el TDAH, puesto que lainatencién, laimpul-
sividad y la hiperactividad se observan, tanto en animales como
en humanos, con lesiones frontalesy estriatales [5,6].

Al iniciodelosafios 90, estudioscon diferentestécnicasde neu-
roimagenfuncional del metabolismo cerebral regiond ensujetoscon
TDAH mostraronlahi poperfusiondd estriadoderechoy lahiperper-
fusion de regiones corticales sensoriomotoras [ 7], ademés de una
extensareduccion en € metabolismo delaglucosa, masmarcadaen
lacortezapremotoray laregion frontal anterior izquierda[8,9].

L os estudios mediante resonanciamagnética(RM) delaana-
tomiacerebral de sujetos con este trastorno también han eviden-
ciado la existencia de anomalias estructurales. Hynd et a [10]
demostraronquelaregiénfrontal essimétricaennifioscon TDAH,
en contraste con la asimetria observada en sujetos normales (de-
recho > izquierdo). También se ha observado la inversion del
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patrondeasimetrianormal (izquierdo > derecho) delacabezadel
nGcleo caudado [11]. Por otraparte, Castellanos et al [12] sefiadlan
laausencia de asimetria del caudado al comparar los sujetos con
TDAH con un grupo control. Recientemente, estos autores han
observado una reduccion del volumen cerebral global, menor re-
gionfrontal derecha, menor cerebeloy pérdidadelaasimetriaven-
tricular esperada (izquierdo > derecho) [13]. Filipek et a [14] ha
[laronquel ospacientescon TDAH presentaban un menor volumen
delasregionescerebral esantero-superior derecha, antero-inferior
bilateral y retrocallosa bilateral (region parieto-occipital).

L asanomal iasmencionadas sobrelaasimetriacerebral delos
sujetos con TDAH han sido sefialadas en muestras diferentes de
pacientes. Por ello, €l propdsito deestainvestigacionescompl etar
un estudio previo realizado en nuestro laboratorio, en €l que se
demostré el mayor tamafio delosnicleoscaudadosy latendencia
haciaun patrén deasimetriainversadel os mismos en sujetoscon
TDAH [15]. En €l presente estudio, se investigala asimetria ce-
rebral en unamuestrahomogéneay no medicada de adol escentes
con TDAH previamente estudiados.

PACIENTESY METODOS

Sujetos

Lamuestraincluy6 a 11 adolescentes con TDAH y 19 controles que habian
formado la muestra en un estudio previo [15]. El diagndstico de TDAH fue
realizado por un psicologo escol ar deacuerdo conloscriteriosdel DSM-111-R.
Para confirmar la precision del diagndstico, se recogi6 la informacién pro-
porcionada por |os profesores sobre atencién eimpulsividad en conformidad
conlaescalade Connersparaprofesores[16], y por los padresatravésde una
entrevista estructurada familiar. Ninguno de los pacientes recibia medica-
cién psicotrépica en el momento del estudio. Los sujetos del grupo control
fueron pares del mismo centro de ensefianza secundaria que participaron
como voluntarios en el estudio. El mismo psicdlogo escolar excluyé el diag-
nostico de TDAH en e grupo control. Los criterios de exclusién para la
muestra fueron: antecedentes psiquiétricos, dafio cerebral, enfermedad neu-
rol6gicay unapuntuacion en laescalatotal deinteligenciade Wechsler para
adultos (WAIS, del inglés Weschler Adult Intelligence Scale) inferior a 80.
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Figura 1. Imagenes de RM en las que se realiz6 la medida de las &reas cerebrales derechas e izquierdas utilizadas para el célculo del volumen cerebral

anterior (a) y posterior (b). La flecha indica la region frontal donde se observé una diferencia estadistica entre grupos.

L as caracteristicas demogréficas de la muestra se presentan en latablal.
No hubo diferencias significativas entre los grupos para la variable edad
(U=102,5; p=0,9220) pero, como era esperable, los grupos diferian en la
escala de Conners para profesores (U= 0,0; p= 0,0001).

Resonancia magnética

Adquisicion de las imagenes

Se examind atodos | os sujetos de lamuestra con unamagquinade resonancia
magnética de 1.5 T (Signa System, General Electric, Milwaukee, Estados
Unidos). El protocolo estdndar utilizado consistié en la obtencién de imé&
genes potenciadasen T, enlos planos horizontal, corona y sagital, mediante
una secuencia de inversion-recuperacion (TR/TE/TI: 1.800/20/650 milise-
gundos, 24 cm FOV, tamafio de matriz 256x192). El grosor deloscortesfue
de 5 mm con un espacio intercorte de 2,5 mm. Lamedicion de las regiones
frontales y posteriores se realizd en 14 cortes coronales consecutivos. La
dilatacion ventricular se evalud en los cortes horizontales.

Andlisis de las imagenes

Las medidas de RM se redlizaron mediante la utilizacion del software de
andlisisdeimagen IMAT, desarrollado por € Servicio Cientifico-Técnico de
laUniversidad de Barcelona. Se empled un método de analisis semiautomar
tizado con el queloscontornosdelasregionesdeinteréssetrazan en cadacorte
mediante un andlisis binario y se calcula el drea (mm?) de forma automética.
Lasregiones cerebralesse midieron en siete cortesfrontalesy siete posteriores
consecutivos (Fig. 1). El primer corte frontal se situ6 a una distancia aproxi-
mada de 4 mm desde la comisura blanca anterior [17]. Los volimenes fron-
talesy posteriores (mm?) se calcularon mediante lamultiplicacion del areade
cada hemisferio por 7,5 mm (5 mm grosor del corte + 2,5 mm espacio inter-
corte). Asimismo, se realizd lamedicion del cuerpo y astas anteriores de los
ventriculoslaterales. El volumen cerebral total se calculé mediantelasumade
los volUmenes frontales y posteriores. Para controlar la variabilidad intersu-
jeto en e tamafio de la cabeza, se escogieron para € andlisis las medidas
normalizadas de las regiones de interés. Lanormalizacion serealizd mediante
ladivision del valor de laregion de interés por €l volumen cerebrd total.

Andlisis estadistico
El andlisis estadistico se Ilevo a cabo con el software SPSS (Statistical
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Tabla I. Caracteristicas demograficas de la muestra.

TDAH Control
Media + DE Media + DE

N.° il 19
Sexo (varén/muijer) 8/3 16/3
Edad (afios) 14,6 £ 0,5 14,8 £ 0,7
WAIS

Cl verbal 95,6 +6,9 103,1 £ 9,1

Cl manipulativo 105,5 + 10,5 11,2 +73

Cl total 101,56 + 8,5 1094 £ 77°
Escala de Conners 38,6 8,2 10,1 £4,5°

para profesores

TDAH: trastorno por déficit de atencién con hiperactividad; DE: desviacion estan-
dar; WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale; Cl: cociente intelectual; °p< 0,01;
®p< 0,001.

Packagefor the Social Sciences) [18]. Serealizélacomparacion entre grupos
de las variables: &rea ventricular, volimenes frontales, voluimenes posterio-
res y asimetria interhemisférica.

Debido a tamafio de la muestra estudiada se emplearon pruebas no paramé-
tricas parael andlisis. La comparacion entre grupos de variables cuantitativas se
realiz6 con lapruebade Mann-Whitney. Lapruebadelaji d cuadrado seutilizo
paraandlizar |as diferencias entre grupos en las variables cudlitativas de asime-
tria. También se calcularon las puntuaciones Z de las medidas morfoldgicas
cerebrales (media grupal TDAH-media grupo control)/desviacion estandar gru-
po control). El andisis de correlacion se obtuvo con € indice de Spearman.

RESULTADOS
Como se observaen latablall, el grupo de sujetos con TDAH muestraun
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Tabla Il. Patrones de asimetria cerebral.

TDAH Control
N.° (%) N.° (%)
Asimetria frontal
D>l 4 (36) 14 (74)
I>D 7 (64) 5 (26)
Asimetria posterior
D> 6 (55) 12 (63)
I>D 5 (45) 7(37)
Asimetria nucleo caudado®
D> 8 (73) 6 (32)
I>D 3(27) 13 (68)
Asimetria ventriculos laterales
Astas D>l 3(27) 4 (21)
I>D 8 (73) 15 (79)
Cuerpos D > | 3 (27) 8 (42)
I>D 8 (73) 11 (68)

TDAH: trastorno por déficit de atencién con hiperactividad; D: derecho; I: izquierdo;
*p< 0,05.

Tabla lll. Medidas morfoldgicas cerebrales.

Control TDAH TDAH grave
Media + DE Media + DE Media + DE
Volumen frontal
Derecho 19,15 + 0,77 18,79 + 1,46 1799 +1,17°
lzquierdo 18,75+ 0,72 18,86 + 0,72 18,66+0,83
Volumen posterior
Derecho 31,17 £ 0,54 31,22 £ 1,01 31,84+1,00
lzquierdo 30,92+ 0,89 31,14 + 1,07 31,49+0,96
Areas ventriculos laterales
Astas
Derecha 0,88+ 0,36 0,69 = 0,44 0,61+0,34
lzquierda 1,06+ 0,45 0,85 + 0,54 0,71+0,56
Cuerpos
Derecho 1,80+ 1,08 2,03 +1,28 1,96+1,17
lzquierdo 1,93+ 1,68 2,30 + 1,68 2,51+2,21

TDAH: trastorno por déficit de atencién con hiperactividad; DE: desviacién estan-
dar; ®p< 0,05. Las medias de volumen se expresan en cm® y las &reas en cm>.

patron inverso de asimetriadel |6bulo frontal y ntcleo caudado. En sujetos
normales predomina un mayor |6bulo frontal derecho respecto al izquier-
do, mientras que la mayoria de sujetos con TDAH presentan el 16bulo
frontal izquierdo de mayor tamafio que €l derecho. Para la mayoria de
sujetos normales, la asimetria del caudado izquierdo fue mayor que dere-
cho y para el grupo de individuos con TDAH el nicleo caudado derecho
fue mayor que el izquierdo. En la prueba de laji a cuadrado, los porcen-
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Figura 2. Perfil de las medidas morfoldgicas del grupo con TDAH en rela-
cién con el grupo control. En el grafico estén representadas las puntuacio-
nes Z, donde el 0 corresponde al grupo control. VL: ventriculo lateral; D:
derecho; I: izquierdo.

tajes comentados alcanzaron la significacion estadistica para el nlcleo
caudado (p= 0,035). Laregion frontal, aunque no alcanzo la significacion,
presentd una fuerte tendencia (p= 0,052). Los patrones de asimetria de
ambos grupos no fueron diferentes para | as regiones posteriores ni para el
sistema ventricular.

Para analizar €l perfil morfolégico del grupo de individuos con TDAH
|levamos a cabo la conversion de los datos a puntuaciones Z. En lafigura 2
se presentan |as medidas morfol 6gicas del grupo con TDAH en relacion con
el grupo control, el cudl queda representado por € vaor 0. La inspeccion
visual de las puntuaciones Z indica que el nucleo caudado, 16bulo frontal y
astas frontales de los ventriculos laterales del hemisferio derecho, son las
estructuras que méasdivergen en relacion con el grupo control. Estadivergen-
ciaseproduceen direccionesdiferentes: el niicleo caudado derecho esmayor
en los sujetos con TDAH en relacion con los controles, y e 16bulo frontal y
astas frontales derechas son menores. Este patrén no se confirma para las
estructuras del hemisferio izquierdo.

Dadalaexistenciade unafuerte tendenciaaun patron de asimetriainverso
y ladivergenciaen el volumen frontal derecho, se seleccion6 el subgrupo de
los sujetos con TDAH més grave (sujetos que sobrepasaban |a puntuacién 38
en laescala Conners para profesores, que representa la medianagrupal). En
latablalll puede observarse que en este subgrupo el volumen del I6bulo
frontal derecho es significativamente menor a de los controles (U= 18,0;
p=0,036). Con la intencion de conocer si esta diferencia en e volumen
frontal derecho podia explicarse por éreas frontal es especificas, realizamos
comparaciones entre grupos paralas siete regiones que conforman, en nues-
troestudio, el |6bulo frontal. Delos cortes frontal es consecutivos analizados,
el &rea frontal derecha situada aproximadamente 34 mm por delante de la
comisurablancaanterior fue significativamente menor en el grupo de sujetos
con TDAH queen €l grupo control (U= 11; p= 0,017). Estedreaseindicacon
una flecha en la figura la. Asimismo, el érea frontal derecha localizada a
26 mm delacomisurablancaanterior mostré unatendenciaalasignificacion
en el mismo sentido (U= 18; p= 0,069). Los andlisis de asimetrias cerebrales
realizados con este subgrupo de sujetos con TDAH fueron significativos
paralaregion frontal (p= 0,0059) a favor de un volumen frontal izquierdo
mayor que el derecho.

En relacion con el sistema fronto-estriatal se observé una correlacion
negativa entre el volumen frontal derecho y el area del nlcleo caudado
derecho (r=-0,6341; p= 0,036) en el grupo de personas con TDAH (Fig. 3).
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Figura 3. Relacién entre el nucleo caudado y el I6bulo frontal derechos en
los sujetos con TDAH.

DISCUSION

Como continuacion aun estudio previamente realizado en el que
hallamos un mayor tamafio del nlcleo caudado derecho en los
sujetos con TDAH [15], en el presente estudio se observa una
asimetriainversaal o esperableen estenticleo, asi comolatenden-
ciaaunaasimetriainversadel [6bulo frontal y una correlacion
negativa entre el 16bulo frontal y € nicleo caudado derechos.
Ademés, en €l grupo de sujetos con TDAH grave se constata la
asimetriafrontal inversay unareduccion del volumen del [6bulo
frontal derecho respecto a grupo control. Estos hallazgos son
coherentes con |os comunicados en otros estudios, en los que se
ha demostrado |a existencia de disfuncién fronto-estriatal en los
pacientescon TDAH, y aportan nuevas evidencias paralaconsi-
deracién de este trastorno como alteracién del neurodesarrollo.
Paratodo el grupo de sujetoscon TDAH hemosencontrado un
patréninversodeasimetriadel 16bulofrontal y nticleo caudado, que
alcanzo la significacion para este Ultimo. Laasimetria del niicleo
caudado se habia constatado anteriormente [11,12,14]; nuestros
resultados estén en lalinea de los descritos por Hynd et d [11] y
Filipek et al [14], en cuyosestudioslossujetoscontrolesmostraban
un mayor ntcleo caudado izquierdo respecto al derecho, mientras
que los sujetos con TDAH presentaban la asimetriainversa. Las
diferenciasentreestosestudiosy el deCastellanoset al [ 12] pueden
atribuirse alos sistemas de cuantificacion: nuestro grupo y € de
Hynd midieron el areadelacabezadel nicleo caudado, mientras
que Castellanos et d utilizaron un andlisis volumétrico de latota
lidad del nlcleo caudado (cabezay cuerpo). Ambas medidas, la
cabeza del nlcleo caudado y lamedidaglobal de dicha estructura
—como ocurre con € resto de |los ganglios basales—, difieren alo
largo de la ontogeniay filogenia del sistema nervioso central. El
nlcleo caudadoesconsiderado el nticleo subcortica méscognitivo,
dado que es & que recibe un mayor nimero de conexiones con las
areas cerebrales asociativas[19,20]. Por ello, esespecia mentere-
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levante €l tener en cuenta la existencia de un patron de asimetria
diferente en lacabeza del nlcleo caudado en sujetos con TDAH.

Enrelacionconlaasimetriadel 16bulofrontal, nuestrosresul-
tadosreflejan unatendenciahaciaun patréninverso enlamuestra
global y unasignificativa asimetriainversa para el subgrupo de
sujetoscon TDAH grave. Dichaasimetriano sehabiadescritocon
anterioridad, aunqueen €l estudiodeHynd et al [10] sedemostra-
balaausenciade asimetriafrontal normal (derecho > izquierdo)
en los sujetos con TDAH.

También se observd una tendencia hacia el menor tamafio del
I6bulo frontal derecho en & grupo con TDAH que acanz6 lasigni-
ficacion para e subgrupo de mayor gravedad. El menor volumen
frontal derechoencomparacionconloscontroleshasidounhallazgo
consistenteen sujetoscon TDAH [10,13,14]. En nuestramuestra, el
carécter subclinico del grupo experimental puede explicar que las
comparacionesnoa canzaranlasignificacion cuando seconsideraba
lamuestraglobal. Laregion més hipoplésicaen nuestro estudio fue
laregion prefronta. Lahipoplasiade estaregion es consistente con
|as deficiencias neuropsicol 6gicas observadas en el TDAH [21].

Resultainteresantelacorrel acionnegativasignificativaentreel
nlcleo caudado y € volumen del 16bulo frontal derechos en los
sujetoscon TDAH: amayor ntcleo caudado, menor |6bulofrontal.
L osresultados obteni dos en estamuestrahomogéneay no medica-
daapoyanlahipétesi sdequeladisfuncionde sistemafronto-estriatal
derecho puede ser € principal substrato anatémicodel TDAH. Los
resultados tambi én sugieren que este trastorno puede considerarse
unaalteracion del neurodesarrollo. Los pacientes con TDAH pre-
sentan alteracionesfronto-estriatales similaresalas observadasen
otrostrastornos del neurodesarrollo como laesquizofrenia, el sin-
drome de Tourettey el trastorno obsesivo compulsivo [22-31].

El incremento o decremento deregiones cerebral es especificas
puederel acionarse con ladi srupcidn de eventosregresivosrespon-
sables de lamuerte neuronal programada o pruning sindptico, du-
rante la maduracion del sistema nervioso central [13,15]. Por o
tanto, un mayor nicleo caudado derecho enlos sujetoscon TDAH
puedeser d resultadodeunfalloenlaeliminacionneuronal progra
madaque, normalmente, produce un tamafio apropiado del niicleo
caudado. Ademés, durantelainfancia, este decremento progresivo
en el tamafio del nucleo caudado serelacionacon el incremento en
el volumen cerebral [32,33]. Estoscambiospueden ser reflgjodela
especializacion cortical que subyace alaprogresivatransferencia
delasfuncionesdelosgangliosbasalesalacortezafrontal [34,35].
Asi, e volumen reducido del |6bulo frontal derecho en los sujetos
con TDAH sugiereunfallo en €l proceso de corticalizacion delas
funciones del niicleo caudado derecho. Finalmente, lacorrelacion
negativaentre el volumen frontal y &l nticleo caudado derechos es
coherentecon estepatronalteradodemaduraciéncerebral. Tantola
region frontal como el niicleo caudado esténimplicadosen el con-
trol de laatencion. Unadteracion en e desarrollo delas regiones
prefrontales es coherente con las caracteristicas clinicas de las de-
ficienciasexhibidas por estos sujetos:. altadistractibilidad debidaa
lapérdidadel control interno sobre larespuestaa estimul os exter-
nos. El dominio delaatencion involuntaria sobrelavoluntariain-
dicalaactividad de un sistema menos evol ucionado.

El conjunto de estosresultadosaportaunanuevaevidenciade
que el TDAH puede relacionarse con un fallo en la maduracién
cerebral, mas que con un proceso de atrofia cerebral.

Dado €l reducido tamafio delamuestraen el presenteestudio,
seriainteresante que futuras investigaciones pudieran confirmar
nuestros resultados en una muestra homogénea de sujetos con
TDAH no medicados de mayor tamafio.
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TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD. ASMETRIAS CEREBRALES
OBSERVADAS EN RESONANCIA MAGNETICA

Resumen. Introduccion. Los estudios de neuroimagen estructural y
funcional en sujetos con trastorno por déficit de atencion con hiper-
actividad (TDAH) han sugerido una inversion de los patrones de
asimetria cerebral y unadisfuncién del sistema fronto-estriatal. Ob-
jetivo. El proposito de esta investigacion es estudiar las asimetrias
cer ebral es de una muestra homogénea y no medicada de adol escen-
tes con TDAH. Pacientes y métodos. Se realizaron las resonancias
magnéticas potenciadas en T, de 11 adolescentes con TDAH y 19
sujetos normal es que formaban el grupo control. Serealizo la medi-
cién cuantitativa semiautomatizada de diversasregionesy estructu-
rascerebrales: regionesfrontal y posterior, niicleo caudadoy siste-
maventricular. Resultados. Seobservaunpatroninversodeasimetria
del nicleo caudado (derecho > izquierdo) en el grupo TDAH en
comparacion con el grupo control. También en el grupo TDAH se
aprecia la asimetria inversa de los I6bulos frontales (derecho <
izquierdo) y un menor volumen frontal derecho (region prefrontal
concretamente) en los sujetos con TDAH mas gravemente afectados.
El niicleo caudado y las medidas frontal es presentaron una correla-
cion negativa. Conclusiones. El TDAH esta asociado con alteraciones
del sistema fronto-estriatal cerebral, alteracion que es coherente con
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PERTURBAGAO POR DEFICE DE ATENGAO
NA HIPERACTIVIDADE. ASSMETRIAS CEREBRAIS
OBSERVADAS EM RESSONANCIA MAGNETICA

Resumo. Introduco. Os estudos de neuroimagemestrutural efuncio-
nal emindividuos com perturbag&o por défice de atencdo na hiperac-
tividade (PDAH) sugeriram uma inversio dos padrdes de assimetria
cerebral e uma disfuncio do sistema fronto-estriado. Objectivo. A
finalidade desta investigagéo € estudar as assimetrias cerebrais de
umaamostrahomogénea endo medicada deadol escentescomPDAH.
Doentesemétodos. Efectuaram-seasressonanciasmagnéticaspoten-
cializadas em T, de 11 adolescentes com PDAH e 19 individuos nor -
mais que constituiam o grupo de controlo. Efectuou-se a medigdo
quantitativa semiautomatizada de diversasregides e estruturas cere-
brais: regifesfrontal e occipital, niicleo caudado e sistema ventricu-
lar. Resultados. Observa-se um padrao inverso de assimetria do ni-
cleocaudado (direito < esgquerdo) nogrupo PDAH quandocomparado
com o grupo de controlo. Também no grupo PDAH observa-se a
assimetriainversadosldbulosfrontais(direito < esquerdo) eummenor
volume frontal direito (concretamente da regido pré-frontal) nosin-
dividuos PDAH mais gravemente afectados. O nicleo caudado e as
medidasfrontaisapresentaramuma.correl agdo negativa. Conclusdes.
A PDAH est4 associado a alteragdes do sistema fronto-estriado
cerebral, alteracao coerentecomasteoriasdo neur o-desenvol vimento.
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lasteorias del neurodesarrollo. El fracaso en € fenémeno regresivo
queconllevad proceso deapoptosiso‘ muerteneuronal programada’
podriaser & mecanismo subyacenteal mayor tamafio del ndicleo cau-
dado derecho. Como consecuencia, la transferencia de las funciones
atencionalesdelosgangliosbasalesal I6bulofrontal se produciriade
forma inapropiada a lo largo del desarrollo. [REV NEUROL 2000;
30: 920-5] [http://Amww.revneurol.com/3010/i100920.pdf]

Palabras clave. Anatomia cerebral. Asimetrias cerebrales. Déficit
de atencién. Hiperactividad. Neurodesarrollo. Resonancia magné-
tica. Sstema fronto-estriatal.

REV NEUROL 2000; 30 (10): 920-925

3010_0920_200026_O_Junqué.p65 925

ASIMETRIAS CEREBRALESEN EL TDAH

O insucesso no fendmeno de regressdo que conduz ao processo de
apoptose ou ‘morte neuronal programada’ poderd ser 0 mecanismo
subjacente as maiores dimensdes do nlicleo caudado direito. Como
consequéncia, atransferéncia dasfuncdesde atencdo dosgangliosda
base ao I6bulo frontal produzir-se-ia de uma forma inadequada ao
longo do desenvolvimento. [ REV NEUROL 2000; 30: 920-5] [http:/
www.revneurol.com/3010/i 100920. pdf]

Palavras chave. Anatomia cerebral. Assimetrias cerebrais. Défice
de atencdo. Hiperactividade. Neurodesenvolvimento. Ressonancia
magnética. Sistema fronto-estriado
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