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RESUMEN  
 
 

 

 

La rehabilitación cognitiva se aplica en el tratamiento del Trastorno por Déficit de 

Atención con Hiperactividad (TDAH) orientado a abordar la sintomatología cognitivo-

motivacional. No hay, que nosotros sepamos, estudios con pacientes TDAH pediátricos 

dirigidos a investigar cambios conductuales ni cerebrales tras tratamiento de 

estimulación cognitiva.  

 

 

El objetivo de esta tesis es analizar los cambios de activación cerebral y de rendimiento 

conductual tras la aplicación de un entrenamiento cognitivo intensivo en tareas 

atencionales en una muestra de niños y adolescentes diagnosticados de TDAH subtipo 

combinado sin tratamiento farmacológico. Se aplicó un diseño longitudinal de estudio 

caso-control pre-post-tratamiento en que se realizó un análisis funcional por fMRI de 

las áreas cerebrales que variaron su actividad mientras el sujeto realizaba una tarea de 

atención selectiva dentro del escáner, así como un análisis de los resultados en pruebas 

neuropsicológicas de atención (CPT y Stroop). El grupo caso recibió un tratamiento de 

estimulación cognitiva intensiva en procesos atencionales, mientras que el grupo control 

recibió un entrenamiento neutro. La muestra consistió en 22 sujetos, 13 en el grupo caso 

(11 niños y 3 niñas, edad: 10,92 ±2,43) y 9 en el grupo control (8 niños y 1 niña, edad: 

11,22 ±3,11) para las pruebas neuropsicológicas y un total de 19 sujetos de la muestra 

inicial para las pruebas de neuroimagen, 10 sujetos para el grupo caso (8 niños y 2 

niñas, edad 11,10 ± 1,56) y 9 en el grupo control (8 niños y 1 niña, edad 11,22 ± 3,11). 

Ambos grupos recibieron sesiones de entrenamiento de 45 minutos durante 10 días 

consecutivos.  
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En cuanto a los resultados obtenidos, en el grupo caso no se observaron diferencias en 

el rendimiento en las pruebas realizadas fuera del escáner pre y post entrenamiento 

cognitivo, pero tras recibir entrenamiento cognitivo se observó un decremento 

significativo en el número de respuestas incorrectas en la tarea de atención selectiva 

dentro del escáner (pre 5.46 ± 3.82; post 3.92 ± 3.21; T Wilcoxon = 0.04) y en el 

número de respuestas incorrectas debido a omisión (pre 1.08 ± 1.3; post 0.62 ± 1.12; T 

Wilcoxon = 0.014).  En el grupo control, se observó una peor ejecución significativa 

post entrenamiento respecto a la ejecución pre entrenamiento en el test CPT (pre-

training = 50.09 ± 14.77,  post-training = 63.69 ± 19.06, T Wilcoxon = 0.036) pero el 

rendimiento en el test de Stroop no varió significativamente. En cuanto a la activación 

cerebral, en el grupo caso, se observó una reducción de actividad en el precuneus 

bilateral y en el córtex parietal superior derecho, y se incrementó selectivamente la 

activación neural del cerebelo posterior superior derecho, del vermis cerebeloso, del 

tegmento mesencefálico, la cabeza del núcleo caudado bilateral y el estriado ventral 

bilateral (núcleo accumbens). En el grupo control se observó un decremento en el 

lóbulo cerebelar posterior superior derecho.  En cuanto a la correlación entre el 

rendimiento en la tarea intraescáner de atención selectiva y la actividad cerebral, en el 

grupo caso se halló una correlación positiva entre el número de errores de omisión y la 

actividad del precuneus derecho (tras entrenamiento cognitivo, a menor activación del 

precuneus, menor número de errores por omisión). Se halló una correlación negativa 

entre el número de respuestas incorrectas y la actividad  en mesencéfalo, en el cerebelo 

posterior superior derecho, el estriado ventral izquierdo y la cabeza del núcleo caudado 

derecho (se incrementó la actividad en dichas áreas y decreció el número de respuestas 

incorrectas realizando la tarea de atención selectiva).  

 

Nuestro estudio ha podido confirmar la hipótesis inicial de que el entrenamiento 

cognitivo intensivo mejora la ejecución conductual en una tarea de atención selectiva y 

que potencia cambios en la activación cerebral en áreas críticas en la fisiopatología del 

TDAH. 
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1. INTRODUCCIÓN  
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1.1 El trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad  

 

 El Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH) es el trastorno 

que presenta una prevalencia más alta entre la población infantil, afectando entre el 3% 

y el 7% de los niños en edad escolar, de los cuales el 50% mantiene los síntomas en la 

edad adulta. Probablemente es el trastorno psicopatológico con mayor impacto en el 

desarrollo y en la vida del niño, de su familia y su entorno en general.    

 

1.2 Perspectiva histórica 

 

 El término hiperactividad fue utilizado por primera vez por Sir George Frederic 

Still en 1902 y un poco más tarde por Alfred F. Tredgold, en 1908. Still analizó 20 

historias clínicas de niños que presentaban problemas de conducta similares y describió 

de forma precisa el patrón que observaba. Definió estos pacientes como niños con un 

temperamento violento, revoltoso, inquieto, molesto, destructivo, incapaces de centrar 

la atención y de modificar su conducta ante los castigos que se les aplicaban. A nivel 

académico estos niños también presentaban un fracaso escolar a pesar de no 

evidenciarse dificultades intelectuales. Finalmente también se podía observar en este 

grupo de pacientes movimientos coreiformes y anomalías congénitas menores 

(epicantus y paladar ojival). Estas alteraciones eran, según Still, el resultado de un daño 

pre o postnatal que afectaba a la cualidad humana del control moral (Still 1902, citado 

por Sandberg en 1996).  
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Paralelamente Tredgold (Tredgold, 1914) describió la sintomatología en una serie de 

niños que presentaban problemas de conducta. A este grupo de niños lo clasificó en el 

grupo de deficientes mentales no idiotas. Estos niños, según el autor, eran incapaces de 

aprender a partir de las enseñanzas ordinarias de la escuela pero sí podían beneficiarse 

de una atención individualizada o de clases especializadas. Mostraban unos rasgos 

físicos similares, como el tamaño y la forma de la cabeza, anormalidades en el paladar y 

signos neurológicos leves. La etiología de los rasgos que presentaban estos niños era 

una anoxia durante el nacimiento que no había sido detectada a tiempo y producía daño 

en un área del cerebro, el área en la que reside el sentido moral. Según el autor, las 

consecuencias de este daño podían transmitirse generación tras generación y adoptar 

formas como hiperactividad, epilepsia, migraña, histeria y neurastenia. 

 

En España, Rodríguez Lafora (1917), al hablar de trastornos de la motilidad, se refiere a 

estos niños como niños inestables de constitución psicopática.     

 

Durante esta primera etapa de la definición del TDAH se atribuye al trastorno un origen 

orgánico de escasa influencia ambiental (Sandberg, 1996). 

 

En 1917-1918 hubo una epidemia de encefalitis en EEUU. Tras la epidemia, numerosos 

clínicos observaron que los niños que habían presentado encefalitis presentaban unas 

secuelas conductuales y cognitivas similares a las halladas en los niños que habían 

descrito Still y Tredgold con anterioridad. De esta forma, la encefalitis jugó un papel 

importante en la explicación del trastorno. Los rasgos que describían algunos autores 

como secuelas de la encefalitis eran la presencia de hiperactividad, inestabilidad 
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emocional, irritabilidad, problemas de atención y de memoria (Hohman, 1922; Ebaugh, 

1923; Sante de Sanctis 1923, Streker y Ebaugh, 1924 -citados por Sandberg, 1996-; 

Kahn y Cohen 1934). 

Un poco más tarde, Kahn y Cohen en 1934 (citados por Sandberg, 1996)  describieron 

déficits orgánicos en pacientes en los que el principal problema era la hiperactividad. 

Según estos autores la etiología de la sintomatología que evidenciaban estos pacientes 

era una alteración en la organización del tronco del encéfalo causada por encefalopatía 

prenatal o perinatal o por un defecto congénito que afectaba a la modulación del nivel 

de actividad cerebral. Para denominar a estos niños los autores utilizaron el término de 

Síndrome de Impulsividad Orgánica. La conducta de los niños afectos de esta alteración 

cerebral se caracterizaba por la presencia de hiperactividad, impulsividad, conducta 

antisocial y labilidad emocional.   

 

En la década de los años 20-30 se empezó a reconocer la interacción entre factores 

orgánicos y ambientales como una explicación del TDAH. Los niños que habían sido 

víctimas de una encefalitis también presentaban secuelas conductuales que permitían 

pensar que el exceso de actividad y la conducta desinhibida podían estar causados por 

una disfunción cerebral.  
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Tabla 1. Resumen de la evolución de los estudios descripción TDAH 
Autores Descripción   Características 
Still, 1902 Defectos en el control 

moral 
Temperamento violento 
Revoltosos 
Inquietos 
Molestos  
Incapacidad para mantener la 
atención 
Fracaso escolar 
Ausencia de respuesta a los castigos 

Tredgold, 1908 Deficientes mentales no 
idiotas 

Hipercinesia 
Falta de atención  
Desobediencia 
Problemas de coordinación 
Incapacidad para beneficiarse de la 
enseñanza ordinaria 
Conducta antisocial 

Rodríguez 
Lafora, 1917 

Perturbaciones en la 
motilidad 

Actividad inusitada 
Mentalmente normales 
Incapacidad para dominar sus 
reacciones 
Nerviosos 
Indisciplinados 
Falta de atención 
Molestos 
Inquietos 

Hohman, 1922 
Ebaugh, 1923 

Síndrome de inestabilidad 
psicomotriz 

Secuelas neurológicas y conductuales 
Síntomas de disfunción ligera en el 
cerebro 
Indiferencia 
Precocidad sexual 
Exhibicionismo 
Reacciones histéricas 

Streker y Ebaugh 
1924 

Trastorno de conducta 
postencefálico 

Inestabilidad emocional 
Irritabilidad  
Obstinación 
Dificultades de atención y memoria 
Pobre control motor 
Hiperactividad 
Desordenados 

Kahn y Cohen, 
1934 

Síndrome de impulsividad 
orgánica 

Hiperactividad 
Impulsividad 
Conducta antisocial 
Labilidad emocional 
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La relación entre la conducta de los niños que habían sufrido una encefalitis y la 

conducta de los niños considerados hiperactivos llevó a la hipótesis de que el TDAH era 

una disfunción cerebral sobrevenida tras la encefalitis.  

 

En 1937 Bradley observó que los niños con TDAH medicados con psicoestimulantes 

(benzedrina) mejoraban su conducta y denominó a este fenómeno “efecto de la calma 

paradójica” (Bradley 1937, citado por Sandberg 1996).  

 

En 1955 Strauss, Kephart, Lehtinen y Goldberg (citado por Sandberg 1996) llamaron al 

trastorno Síndrome de Lesión Cerebral, considerando el daño cerebral como la única 

causa del trastorno. Los niños que presentaban el Síndrome de Lesión Cerebral se 

caracterizaban por presentar problemas de percepción, de lenguaje, problemas 

emocionales, hiperactividad (desinhibición motora), falta de atención, impulsividad, 

falta de perseverancia e importantes déficits cognitivos.  

 

En 1962 Clements y Peters denominaron el trastorno Disfunción Cerebral Mínima 

(minimal brain damage), que se caracterizaba por presentar defectos perceptivos, 

alteraciones de aprendizaje, alteraciones de la conducta, hiperactividad, deterioro 

perceptivo motor, déficit general en la coordinación, trastorno de atención, 

impulsividad, trastornos de memoria, trastorno de lenguaje y de la audición, signos 

neurológicos menores. Además se observaba un electroencefalograma irregular. Los 

pacientes que presentaban una Disfunción Cerebral Mínima respondían mal a una 

psicoterapia pero  tenían una buena respuesta al tratamiento farmacológico.   
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Con el tiempo, la denominación de Disfunción Cerebral Mínima se aplicaba a 

numerosos niños con trastornos de conducta y de aprendizaje y se convirtió así en una 

categoría poco precisa, por lo que se hizo necesario buscar un término más exacto que 

definiera el trastorno.  

Actualmente hay un acuerdo respecto a que TDAH y Disfunción Cerebral Mínima no 

son términos extrapolables ya que no todos los niños con TDAH tienen una lesión 

cerebral adquirida ni tampoco todos los niños con una disfunción cerebral mínima 

presentan hiperactividad. 

 

Tabla 2. Evolución de la caracterización del TDAH 

Autores Descripción   Características 
Strauss, Kephart, Lehtinen, 
Goldstein, 1947 

Síndrome de lesión 
cerebral 

Problemas de percepción 
Problemas de lenguaje 
Problemas emocionales 
Hiperactividad o 
desinhibición motora 
Falta de atención 
Impulsividad 
Falta de perseverancia 
Importantes déficits 
cognitivos 

Clements y Peters, 1962 Disfunción Cerebral 
Mínima 

Dificultades perceptivas 
Alteraciones de aprendizaje 
Alteraciones conductuales 
Hiperactividad 
Labilidad emocional 
Déficit general de 
coordinación 
Impulsividad 
Dificultades atencionales 
Trastorno de memoria 
Signos neurológicos menores 
EEG irregular 
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1.2.1. Hiperactividad y falta de atención 

 

 En los años 70 se empezó a definir el TDAH como un síndrome marcadamente 

conductual. No se había podido demostrar que la base del trastorno  fuese de origen 

orgánico. Se buscó una definición más funcional del trastorno, con mayor incidencia en 

sus aspectos conductuales y cognitivos, que ayudase a perfilar un tratamiento más 

adecuado para estos pacientes. En la nueva definición se enfatizaron los factores 

psicológicos y ambientales para explicar el trastorno (Morrison y Steward 1971, 

Cantwell 1972, Needleman, Gunnue y Lenton 1979, Sandberg, Wielgerberg y Shaffer 

1980). En este período se hicieron numerosos estudios que investigaron los factores de 

riesgo relacionados con la hiperactividad como la presencia en los padres de 

psicopatología, alcoholismo y/o problemas afectivos.  

 

En 1972 Douglas subrayó que las dificultades básicas de los niños hiperactivos no se 

debían tanto al exceso de movimiento como a la incapacidad de mantener la atención y 

controlar la impulsividad. Esta definición propuesta por el grupo de Montreal fue el 

antecedente a la definición que más tarde se incluyó en el Manual Diagnóstico 

Estadístico de la Asociación Americana de Psiquiatría, DSM III (APA, 1980). En el 

DSM III se introducían nuevos criterios para la caracterización del trastorno, que pasó a 

denominarse Déficit de Atención con o sin Hiperactividad y se hacía más énfasis en los 

aspectos atencionales del trastorno. Según esta nueva definición, los síntomas 

característicos del trastorno consistían en que el paciente no acababa las cosas que 

empezaba, parecía no escuchar, se distraía con facilidad, mostraba dificultades para 

concentrarse en el trabajo escolar y en el juego, actuaba antes de pensar, parecía estar 
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siempre “en marcha”, cambiaba de actividad con excesiva frecuencia, tenía dificultades 

para organizar su trabajo, mostraba una necesidad de supervisión constante, llamaba 

insistentemente la atención del adulto y tenía dificultades para quedarse quieto y para 

permanecer sentado. 

 

En 1987 Barkley propuso una nueva definición del trastorno desde la consideración de 

que los déficits de atención que presentaban estos niños se extendían al control de la 

propia impulsividad y al autogobierno de la conducta (obediencia, autocontrol y 

solución de problemas), que aparecían en la infancia o en la niñez temprana y que 

resultaban significativamente molestos para su entorno. Según Barkley, el trastorno no 

era consecuencia directa de un retraso intelectual, de un trastorno severo del lenguaje, 

de problemas emocionales ni de desajustes sensoriales o motores.  

 

Las críticas al concepto del trastorno que se describía en el DSM III hicieron que en 

1988 se revisara su definición, y se llegó a una nueva definición recogida en el DSM III 

R: Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad. La sintomatología 

característica del trastorno que contemplaba esta definición era inquietud frecuente, 

dificultad para mantenerse sentado, falta de atención, dificultad para esperar el turno, 

frecuencia de respuestas precipitadas, dificultad para seguir instrucciones, dificultad 

para jugar con tranquilidad, verborrea, interrumpir las actividades de otros, no escuchar 

lo que se le dice a uno, perder objetos necesarios para una tarea, practicar actividades 

físicas peligrosas y cambiar frecuentemente de actividad.  
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Tabla 3. Evolución de la caracterización del TDAH 

Autores Descripción   Características 
Douglas, 
1972 

Déficit atencional Dificultad para detenerse, observar y 
actuar 
Distractibilidad 
Incapacidad para mantener la atención 
Impulsividad 

DSM III, 
1980 

Trastorno por Déficit de 
Atención con Hiperactividad 

No acaba las cosas que empieza 
Parece no escuchar 
Distractibilidad 
Dificultades para concentrarse (en el 
trabajo escolar y en el juego) 
Actúa antes de pensar 
Parece estar “en marcha” siempre 
Se mueve constantemente 
Cambia de actividad frecuentemente 
Tiene dificultades para organizar su 
trabajo 
Necesita supervisión constante 

DSM III R, 
1988 

Trastorno por Déficit de 
Atención con Hiperactividad 

Inquietud frecuente 
Falta de atención 
Dificultad para guardar su turno 
Se precipita en sus respuestas 
Dificultad para seguir instrucciones 
Dificultad para mantener la atención 
Dificultad para jugar con tranquilidad 
Verborrea 
Interrumpe en actividades de otros 
Pierde cosas necesarias para una tarea 
Practica actividades físicas peligrosas 
Cambios frecuentes de actividad 
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1.2.2. Hiperactividad e inhibición conductual   

 

 En la década de los 90 en la mayoría de los estudios sobre patología del 

desarrollo, incluidos los estudios centrados en el Trastorno por Déficit de Atención con 

Hiperactividad,  aparece el término función ejecutiva. 

La función ejecutiva es un constructo que define un conjunto de habilidades cognitivas 

que permiten a la persona la anticipación, el establecimiento de metas, la formación de 

planes y de programas, el iniciar las actividades y operaciones mentales, la 

autorregulación y la monitorización de las tareas, la selección precisa de los 

comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabajo cognitivo y su 

organización en el tiempo y en el espacio (Tannock, 1998; Mota y Schachar, 2000). 

Mediante las funciones ejecutivas resolvemos deliberadamente problemas internos y 

externos. Los problemas internos son el resultado de la representación mental de 

actividades creativas  y conflictos de interacción social, comunicativos, afectivos y 

motivacionales, repetidos y nuevos. Los problemas externos son el resultado de la 

relación del individuo y su entorno. El objetivo de las funciones ejecutivas es solucionar 

estos problemas de forma eficaz y aceptable tanto para la persona como para la sociedad 

(Papazian y cols, 2006).  
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1.2.3. Avances en el diagnóstico y la subclasificación del TDAH           

 

 Los criterios diagnósticos del TDAH establecidos por el Manual Diagnóstico 

Estadístico IV (DSM IV) se utilizan desde hace más de 14 años. Durante este tiempo se 

han realizado numerosos estudios que han aportado nuevos conocimientos, los cuales 

hacen necesaria una revisión del concepto. Los expertos están estudiando las cuestiones 

críticas que se deben tener en cuenta con el objetivo de integrarlas en la próxima 

publicación del DSM V, prevista para el año 2012. Las dos dimensiones de los síntomas 

(inatención, por una parte, e hiperactividad-impulsividad por otra parte) parece que no 

son independientes entre sí sino que constituyen una única dimensión y los subtipos 

podrían reflejar una gravedad variable del mismo rango subyacente en la población 

(Barkley 2009).  

 

Tabla 4. Propuesta de la sintomatología del TDAH basado en Barkley (Barkley 2009)  

Autores Descripción   Características 

TDA, actual SUBTIPO 
INATENTO (DSM IV TR) 
 
(Tempo Cognitivo Lento o 
sluggish cognitive tempo) 
 
 

Déficit de atención-disejecución: 
 

• Déficit en velocidad de procesamiento de 
información 

• Déficit en atención selectiva 
• Trastornos internalizantes 
• Poca popularidad, aislamiento social 
• Pobres habilidades motrices finas 
• Mayor afectación en memoria de trabajo 

Propuesta 
DSM V, 
prevista 
para 2012 

TDAH, actual SUBTIPO 
COMBINADO (DSM IV 
TR) 
 

Desinhibición conductual: 
 
• Falta de persistencia 
• Déficit en atención sostenida 
• Distracción 
• Impulsividad  
• Irresponsabilidad 
• Desregulación emocional 
• Trastornos externalizantes 
• Disruptivos 
• Pobres habilidades motrices gruesas 
• Déficit de inhibición conductual 
• Maduran con la edad 
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El DSM IV se desarrolló en niños y se probó sólo con niños, por lo tanto es difícil de 

extrapolar a adolescentes o a adultos. Los estudios de seguimiento hasta la edad adulta 

muestran una persistencia del TDAH superior al 50% (Ramos-Quiroga y cols, 2006; 

Valdizán e Izaguerri-Gracia, 2009), es decir, de los pacientes pediátricos que presentan 

el trastorno, en un 50% de ellos persistirá el trastorno en la edad adulta. Hay síntomas 

específicos para detectar la presencia de TDAH en la fase adulta diferentes de los 

síntomas descritos en el aparatdo dedicado al trastorno en el DSM IV, que fue 

desarrollado, en principio,  pensando en niños. Este instrumento para detectar TDAH en 

la fase adulta se elaboró a partir de las quejas más comunes que expresaban los adultos 

a los que se les diagnosticó un TDAH. Esta lista está compuesta de nueve síntomas, de 

los que es necesario presentar seis o más para cumplir con los criterios del trastorno. 

 

Por otra parte, investigaciones recientes apoyadas en el uso de fMRI han descrito la 

disfunción de algunos circuitos en pacientes diagnosticados de TDAH. El modelo 

neurocognitivo dominante sobre el TDAH propone la condición de disfunción ejecutiva 

(disfunción en las funciones ejecutivas) debida a una mal funcionamiento en el circuito 

fronto-estriatal. Este circuito está regulado por la dopamina y también se denomina 

cool. Las funciones ejecutivas cool, o cognitivas, se encargan de planificar la conducta 

dirigida a un fin y utilizan un procesamiento de la información top-down. Sin embargo, 

hay otro modelo neurocognitivo basado en aspectos motivacionales. Este modelo se 

basa en los procesos de alteración y recompensa que implican los circuitos meso-

límbicos (funciones ejecutivas hot o emocionales). Una característica de la conducta 

asociada a la disfunción de este circuito es la aversión a la demora de recompensa que 

presentan estos pacientes. El TDAH, desde esta perspectiva, muestra un estilo 

motivacional caracterizado por los intentos de evitar los retrasos derivados del mal 
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funcionamiento en los centros de recompensa. Parece que el modelo de las funciones 

ejecutivas explicaría la sintomatología asociada al TDAH subtipo inatento y 

correspondería a un 35%-50% de los casos (Nigg y Casey, 2005). Por otra parte, el 

modelo basado en los aspectos motivacionales, que incluye la motivación y los procesos 

de recompensa (Sonuga-Barke, 2002; Sonuga-Barke y cols, 2003), explicaría mejor la 

sintomatología impulsiva del trastorno (TDAH subtipo combinado).  

Ambos enfoques (disfunción en los circuitos fronto-estriatales con alteración en las 

funciones ejecutivas cool y disfunción en los circuitos meso-límbicos, con alteración en 

las funciones ejecutivas hot) son complementarios y en conjunto podrían explicar casi el 

90% de la sintomatología que presenta la población con TDAH (Solanto y cols, 2001).  

 

En la vida diaria la atención está controlada tanto por factores cognitivos 

(procesamiento top-down), como el conocimiento, la expectación y los objetivos 

conductuales, como por factores que reflejan la estimulación sensorial (procesamiento 

bottom-up). 

Los procesos top-down remiten a los mecanismos cognitivos cuya funcionalidad es 

potenciar el procesamiento neural de estímulos sensoriales relevantes  para facilitar la 

discriminación entre señales y estímulos distractores y para dirigir al sujeto hacia 

localizaciones particulares en las cuales podrían aparecer dichas señales. 

El procesamiento bottom-up se refiere a las funciones atencionales coordinadas 

principalmente por las características de los estímulos diana y su contexto sensorial. 

Más que constructos dicotómicos, ambos procesos representan principios de 

organización solapados e interactúan en la mayoría de situaciones para optimizar la 

ejecución atencional de la persona. De este modo, otros factores que afectan a los 
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procesos atencionales, como lo novedoso o lo inesperado, son producto de una 

interacción entre influencias cognitivas y sensoriales.  

Los procesos de activación son considerados tradicionalmente un componente de la 

mediación de las funciones ejecutivas a través del córtex frontal. Se ha comprobado que 

las proyecciones colinérgicas del prosencéfalo basal a la corteza son el principal 

componente de activación de los procesos top-down en la mediación de la atención 

sostenida (Corbetta y Shulman, 2002). La selección cognitiva de la información 

sensorial y de las respuestas está regulada por partes del córtex intraparietal y frontal 

superior. Hay una activación durante la detección de eventos sensoriales 

conductualmente relevantes, especialmente cuando son salientes e inesperados, 

activación lateralizada en el hemisferio derecho y centrada en el córtex frontal ventral y 

temporoparietal. El lóbulo parietal contiene neuronas que responden durante los 

períodos de atención a estímulos relevantes (Redolar, 2007).  
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Tabla 5. Comparación TDAH subtipo inatento-cool executive functions 

 TDAH, actual SUBTIPO 
INATENTO (DSM IV TR) 
 
Tempo Cognitivo Lento o 
sluggish cognitive tempo 
 

 
COOL EXECUTIVE 
FUNCTIONS 

 
Características 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Déficit de atención-
disejecución: 
 

• Déficit en velocidad de 
procesamiento de 
información 

• Déficit en atención 
selectiva 

• Trastornos 
internalizantes 

• Poca popularidad, 
aislamiento social 

• Pobres habilidades 
motrices finas 

• Mayor afectación en 
memoria de trabajo 

 

• Top-down: mecanismos 
cognitivos que potencian el 
procesamiento neural de 
estímulos sensoriales 
relevantes para facilitar la 
discriminación entre señales y 
estímulos distractores + dirigir 
al sujeto hacia localizaciones 
particulares donde podrían 
aparecer las señales 

• Son un componente de la 
mediación de las funciones 
ejecutivas a través del córtex 
frontal 

• Las proyecciones colinérgicas 
son el principal componente 
de activación de los procesos 
top-down en la mediación de 
la atención sostenida 

• Respuesta sin valor afectivo 
• Planificación, tarea dirigida a 

una meta 
 

Áreas implicadas 

 

• Prefrontal-lateral-circunvolución cingulada dorsal-
regiones estriatales dorsales se conectan al cerebelo vía 
tálamo 

 
• Modulado por los circuitos nigroestriatales y 

mesocorticales 
 

Neurotransmisor 
implicado 

Noradrenalina 

Fármaco 
recomendado 

Atomoxetina (ATX) 
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Tabla 6. Comparación TDAH subtipo combinado-hot executive functions 

  
TDAH, actual SUBTIPO 
COMBINADO (DSM IV 

TR) 

 
HOT  EXECUTIVE 
FUNCTIONS 

 
Características 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Desinhibición conductual: 

 
• Falta de persistencia, Déficit en 

atención sostenida 
• Distracción, Impulsividad  
• Irresponsabilidad, 

Desregulación emocional 
• Trastornos externalizantes, 

Disruptivos 
Pobres habilidades motrices 
gruesas 
Déficit de inhibición 
conductual 
Maduran con la edad 

 
• Bottom-up: Función atencional 

coordinada por las características 
del estímulo diana y su contexto 
sensorial 

• Estructuras ubicadas a lo largo de 
la formación reticular bulbar hasta 
el prosencéfalo (alerta o arousal) 

• Aversión a la demora de 
recompensa 

• Propiedades motivacionales con 
contingencias motivacionales  
Respuesta con valor afectivo 

Áreas 
implicadas 

 
• Regiones ventromediales prefrontales (giro orbitofrontal) 
• cingulado anterior 
• estriado ventral (accumbens) 
regiones mediales-temporales límbicas (amígdala, hipocampo) 

Neurotransmisor 
implicado 

 Dopamina 

Fármaco 
recomendado 

metilfenidato (MFD) 
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1.3. Clínica 

 

 Los criterios diagnósticos y la agrupación de síntomas que permiten a los 

profesionales establecer reglas y criterios específicos para poder realizar el diagnóstico 

y orientar el tratamiento del TDAH los encontramos en los sistemas categoriales 

Manual Diagnóstico Estadístico (DSM) y la Clasificación Internacional de 

Enfermedades (CIE). Ambos proporcionan categorías descriptivas y no etiológicas del 

trastorno.  

El diagnóstico del TDAH es, hasta el momento, clínico, es decir, no se basa en las 

puntuaciones de una escala, en los resultados de un test ni en pruebas físicas, que 

todavía tienen un ámbito de aplicación restringido a la investigación.  

Con el ánimo de ser exhaustivos hemos recogido tanto los criterios utilizados 

actualmente en el CIE como los recogidos en el DSM. En nuestro grupo trabajamos 

basándonos en los criterios DSM, tal como se hace en la mayoría de ámbitos clínicos 

(consenso multidisciplinar en el estudio y tratamiento del TDAH de nuestro país: 

Consenso Multidisciplinar en TDAH: infancia, adolescencia y adultos, 2005 y el 

consenso norteamericano: International Consensus Statement on ADHD, 2002) y como 

se hace también en el campo de la investigación, reflejado en numerosos artículos 

publicados.   
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1.3.1. Criterios diagnósticos propuestos por la Organización Mundial 

de la Salud: la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE-

10) 

 

 En 1967, en la CIE-8 se incluyó por primera vez el Síndrome Hipercinético de la 

Infancia como categoría diagnóstica y en la CIE-9 (1978) se cambió por Síndrome 

Hiperquinético Infantil, que se definía como un trastorno caracterizado por una falta de 

atención y presencia de distracción, acompañado en ocasiones por presencia de 

impulsividad, agresividad, desinhibición, pobreza organizativa, labilidad emocional y 

exceso de actividad motora.  

La CIE 10 enmarca la hiperactividad en la sección F.90-98, Trastorno del 

Comportamiento y de las Emociones de Comienzo Habitual en la Infancia y 

Adolescencia. Comprende cuatro subtipos: Trastorno de la Actividad y la Atención 

(F90.0), Trastorno hipercinético disocial (F90.1), Otros trastornos hipercinéticos (F 

90.8) y Trastorno hipercinético sin especificación (F 90.9).  

 

Los rasgos cardinales son el  déficit de atención y la hiperactividad. El diagnóstico 

requiere la presencia de ambos, que deben manifestarse en más de una situación. 

 

El trastorno de la atención se manifiesta en una interrupción prematura de la ejecución 

de las tareas, en dejar actividades sin terminar y en frecuentes cambios de una actividad 

a otra, que parecen motivados por la pérdida de interés en una tarea cuando surge una 

nueva más atractiva. 
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La hiperactividad implica una inquietud excesiva, en especial en situaciones que 

requieren una relativa calma. Puede manifestarse en conductas como saltar y correr sin 

rumbo fijo, en la imposibilidad de permanecer sentado cuando es necesario estarlo, en 

verborrea o alboroto, o en una inquietud general acompañada de gesticulaciones y 

contorsiones. El criterio para valorar si una actividad es excesiva está en función del 

contexto. Este rasgo de comportamiento se hace más evidente en situaciones extremas o 

en las muy estructuradas, que requieren un alto grado de control del propio 

comportamiento. 

Los rasgos asociados que apoyan el diagnóstico, aunque no son suficientes ni necesarios 

para éste, son la desinhibición en las relaciones sociales, la falta de precaución en las 

situaciones de peligro, el quebrantamiento impulsivo de algunas normas sociales, como 

la intromisión o la interrupción de la actividad de otras personas, el responder a 

preguntas cuando no se han acabado de formular o la imposibilidad de respetar el turno 

de palabra.  

 

La clasificación del trastorno según criterios del CIE 10 se corresponde al TDAH 

subtipo combinado descrito en el DSM IV y queda excluido el Trastorno por Déficit de 

Atención.                  
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1.3.2. Criterios diagnósticos propuestos por la Asociación Americana 

de Psiquiatría (APA): Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales (DSM) 

 

 El  trastorno aparece descrito por primera vez en el DSM II (1968) y se 

denominó reacción hipercinética de la infancia o adolescencia. La sintomatología 

nuclear consistía en la presencia de un actividad excesiva, intranquilidad, escasa 

duración de la atención y fácil distractibilidad.  

 

En el DSM III (1980) se incluía como categoría diagnóstica el Trastorno por Déficit de 

Atención con o sin Hiperactividad. La sintomatología nuclear eran las dificultades de 

atención (mantenimiento y focalización) y la hiperactividad (exceso de actividad 

motora). 

 

En el DSM III R (1987) se definió el cuadro como Trastorno por Déficit de Atención 

con Hiperactividad y se incluyó en la categoría de los Trastornos por Conducta 

Perturbadora.  

En el DSM IV (1995) y el DSM IV TR (2002) se mantiene la denominación de 

Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad y se incluye en el apartado de 

Trastorno por Déficit de Atención y Comportamiento Perturbador.  

 

La característica esencial del trastorno es un patrón persistente de desatención y/o 

hiperactividad-impulsividad, que es más frecuente y grave que el observado 

habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo similar. Algunos síntomas pueden 
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presentarse antes de los 7 años de edad pero la mayoría de sujetos son diagnosticados 

tras varios años de presentar los síntomas. La sintomatología debe presentarse en dos o 

más ambientes (en casa, en la escuela, en el trabajo) y debe haber pruebas claras de 

interferencia en la actividad social, académica o laboral propia del nivel de desarrollo. 

 

Las deficiencias de atención pueden manifestarse en situaciones académicas, laborales 

o sociales y se caracterizan por no prestar atención suficiente a los detalles o a cometer 

errores por descuido en tareas escolares o laborales. El trabajo escrito suele ser sucio, 

mal presentado y realizado sin reflexión. Los sujetos suelen presentar también  

dificultades para mantener la atención en actividades lúdicas o laborales, lo cual les 

imposibilita persistir en una tarea hasta finalizarla. Además, a menudo parecen no 

escuchar. Pueden cambiar frecuentemente de una actividad a otra aunque no la hayan 

finalizado. A menudo no siguen instrucciones ni órdenes y no llegan a completar 

deberes escolares, encargos u otros deberes. Suelen tener dificultades para organizar 

tareas y actividades. Las tareas que les exigen realizar un esfuerzo mental sostenido son 

experimentadas como desagradables y les provocan aversión. Evitan realizar tareas que 

exigen una dedicación personal, un esfuerzo mental, que implican exigencias 

organizativas o una notable concentración. Se distraen con facilidad ante estímulos 

irrelevantes. Son olvidadizos. En situaciones sociales pueden expresarse con cambios 

frecuentes en la conversación, pueden no atender lo que se les dice o no seguir detalles 

o normas de juegos o actividades.  

 

La hiperactividad se puede manifestar en estar inquieto o retorciéndose en el asiento, 

correr o saltar en exceso en ocasiones en las que es inadecuado hacerlo, presentar 
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dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio, aparentar estar 

“en marcha” como si “tuviera un motor” o hablar excesivamente. A menudo se levantan 

de la mesa durante las comidas, mientras miran la televisión o realizan tareas escolares, 

hablan en exceso y producen demasiado ruido durante actividades tranquilas. 

 

La impulsividad se manifiesta en impaciencia, dificultad para aplazar respuestas, 

responder antes de que las preguntas hayan sido completadas, dificultad para esperar un 

turno, interrumpir frecuentemente a otros hasta el punto de provocar problemas en 

situaciones sociales, académicas o laborales. Las personas afectas de impulsividad 

hacen comentarios inadecuados, no atienden a normas, inician conversaciones en 

momentos en los que no es conveniente hacerlo, interrumpen a los demás, se 

inmiscuyen en asuntos de los demás, se apropian de objetos de otros, tocan cosas que no 

debieran o hacen payasadas. La impulsividad puede provocar accidentes o hacer que se 

lleven a cabo actividades potencialmente peligrosas sin considerar las consecuencias.  

 

Para establecer el diagnóstico el sujeto debe presentar alguna de las alteraciones 

descritas en por lo menos dos situaciones (en casa, en la escuela, en actividades de ocio 

o en el trabajo). Habitualmente los síntomas empeoran en las situaciones que exigen una 

atención o esfuerzo mental sostenido, que carecen de atractivo, de novedad o en 

situaciones de grupo. Los signos del trastorno pueden ser mínimos cuando el sujeto 

experimenta gratificaciones frecuentes, bajo un control estricto, en una situación nueva, 

realizando una actividad interesante o en una relación personal de uno a uno. 

El DSM IV TR distingue los subtipos Trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad, tipo combinado (F 90.0), Trastorno por déficit de atención con 
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hiperactividad, tipo con predominio del déficit de atención (F 98.8) y Trastorno por 

déficit de atención con hiperactividad, tipo con redominio hiperactivo-impulsivo (F 

90.0).               

  

Diversos autores señalan que los pacientes que presentan dificultades de tipo 

hiperactivo-impulsivo presentan más problemas de conducta (Barkley y cols, 1990; 

Cantwell y Baker, 1991; Lahey y Carlson, 1991; Edelbrock, Rende, Plomin y 

Thompson 1995), son más impulsivos (Cantwell y Baker, 1991; Hynd, Hern, Novey, 

Elipolos, Marshall, González y Voeller 1993), menos ansiosos (Lahey y cols , 1994) y 

más impopulares y más rechazados por sus compañeros. Los niños con predominio 

inatento son más tímidos y aislados socialmente (Edelbrock y cols, 1995) presentan 

problemas asociados de tipo internalizante como ansiedad, depresión y timidez 

(Barkley, 1997 a) y mayor comorbilidad con problemas de aprendizaje (Hynd y cols, 

1993; Edelbrock y cols 1995).             

    

El sistema DSM propuesto por la APA ha tenido más aceptación en la clínica, la 

investigación y la docencia universitaria que el sistema CIE propuesto por la OMS.  En 

este trabajo se han seguido los criterios DSM de 2002 (DSM IV TR). 
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Tabla 7. Evolución caracterización TDAH 

Autores Descripción   Características 
CIE-10, 
1989-1992 

Trastorno de la actividad y 
atención 
Trastorno Hipercinético disocial 

Falta de persistencia en actividades que requieren 
procesos cognoscitivos 
Tendencia a cambiar de una actividad a otra 
Actividad desorganizada 
Actividad mal regulada 
Excesiva actividad 
Déficit de atención 
Interrupción prematura de la ejecución de tareas 
Dejan actividades sin acabar 
Descuidados 
Impulsivos 
Propensos a accidentes 
Problemas de disciplina 

DSM IV, 
1994 

Trastorno por Déficit de Atención 
con Hiperactividad 

Dificultades para mantener la atención 
No siguen instrucciones 
Parecen no escuchar 
Dificultades para organizar tareas 
Evitan realizar esfuerzos mentales sostenidos 
Frecuentes distracciones 
Pierden cosas necesarias  
Movimiento excesivo de manos y pies 
Corren o saltan excesivamente 
Dificultades para jugar tranquilamente 
Hablan en exceso 
Se precipitan 
Interrumpen 
Dificultades para guardar su turno  
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1.3.3. Definición y descripción de los síntomas del TDAH 

 

 El TDAH se caracteriza por la presencia de un conjunto de síntomas nucleares 

que son la inatención, la hiperactividad y la impulsividad.  

La inatención está presente en casi la totalidad de los casos de TDAH, siendo el síntoma 

nuclear más habitual. Todas las modalidades de atención pueden verse afectadas y es el 

síntoma en el que menos diferencia existe entre el sexo femenino y el masculino. 

La hiperactividad es un síntoma que se observa en 7 de cada 10 casos. 

La impulsividad es la incapacidad para regular los propios impulsos y es más habitual 

en los varones con TDAH. 

Con frecuencia el TDAH se acompaña de síntomas secundarios como trastorno de 

conducta, dificultades emocionales, fracaso escolar o dificultades de aprendizaje.  
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1.3.4. Problemas de atención 

 

 En nuestro estudio hemos seguido criterios DSM IV TR, más habitual en la 

investigación, en el ámbito universitario y el ámbito de la clínica. 

 

Criterios para el diagnóstico de trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad 

Tabla 8. Tabla desatención DSM IV TR 

A. (1) Los criterios del DSM IV TR para este diagnóstico requieren que el sujeto presente seis o más de 

los siguientes síntomas de desatención, que hayan persistido por lo menos durante 6 meses con una 

intensidad incoherente con el nivel de desarrollo del niño y que dificulta su adaptación al entorno: 

(a) a menudo no presta atención suficiente a los detalles o incurre en errores por descuido en las 

tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades. 

(b) a menudo tiene dificultades para mantener la atención en tareas o en actividades lúdicas 

(c) a menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente 

(d) a menudo no sigue instrucciones y no finaliza las tareas escolares, encargos u obligaciones en el 

centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativista o a incapacidad para comprender 

instrucciones) 

(e) a menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades 

(f) a menudo evita, le disgusta o es renuente a dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo mental 

sostenido (como trabajos escolares o domésticos) 

(g) a menudo extravía objetos necesarios para tareas o actividades (p.ej. juguetes, ejercicios 

escolares, lápices, libros o herramientas) 

(h) a menudo se distrae fácilmente por estímulos irrelevantes 

a menudo es descuidado en las actividades diarias 
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1.3.5. Problemas de hiperactividad-impulsividad 

Criterios para el diagnóstico del TDAH 

Tabla 9. Tabla hiperactividad-impulsividad DSM IV TR 

A. (2) El sujeto debe presentar 6  (o más) de los siguientes síntomas de hiperactividad-impulsividad , 

que hayan persistido durante al menos los últimos 6 meses con una intensidad incoherente en relación con 

el nivel de desarrollo y que dificulta su adaptación al entorno: 

Hiperactividad: 

(a) a menudo mueve en exceso manos o pies, o se remueve en su asiento 

(b) a menudo abandona su asiento en situaciones en que se espera que permanezca sentado 

(c) a menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo (en 

adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de inquietud) 

(d) a menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio 

(e) a menudo está “en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor 

(f) a menudo habla en exceso  

Impulsividad: 

(a) a menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas 

(b)  a menudo tiene dificultades para guardar su turno 

(c) a menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros  

B. Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad o desatención que causaban alteraciones estaban 

presentes antes de los 7 años de edad. 

C. Algunas alteraciones provocadas por los síntomas se presentan en dos o más ambientes (p.ej. en la 

escuela [o en el trabajo] y en casa). 

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clínicamente significativo de la actividad social, 

académica o laboral. 

E. Los síntomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado del desarrollo, 

esquizofrenia u otro trastorno psicótico, y no se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental 

(p. ej. Trastorno del estado de ánimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la 

personalidad). 
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Propuesta de lista  de criterios propuestos para el TDAH en los adultos para el DSM V 

(Barkley, 2009) 

 

Tabla 10.Basado en Barkley (Barkley, 2009) 

A. Presenta seis (o más) de los siguientes síntomas que han persistido durante al menos seis meses en un 

grado que dificulta la adaptación al entorno y que no concuerda con el nivel de desarrollo:  

1. A menudo se distrae con facilidad por los estímulos externos 

2. A menudo toma decisiones de forma impulsiva 

3. A menudo tiene dificultad para dejar de lado actividades o conductas cuando debería hacerlo 

4. A menudo empieza un proyecto o tarea sin leer o escuchar las indicaciones atentamente 

5. A menudo ignora las promesas o compromisos adquiridos con los demás 

6. A menudo tiene problemas para hacer cosas en su orden o secuencia correctos 

7. A menudo conduce su vehículo de motor mucho más deprisa que los demás (exceso de 

velocidad) o tiene dificultad para dedicarse a actividades de ocio o hacer cosas divertidas de 

forma tranquila (si no tiene carné de conducir) 

8. A menudo tiene dificultad para mantener la atención en tareas o actividades de ocio 

9. A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades  

B. Algunos síntomas que causaron la alteración estaban presentes antes de los 16 años de edad 

C. Alguna alteración de los síntomas está presente en dos o más configuraciones (p. ej. trabajo, 

actividades educativas, vida doméstica, funcionamiento social, actividades de la comunidad, etc.) 

D. Debe haber signos claros de alteración clínicamente significativa en el funcionamiento social, 

académico, doméstico (cohabitación, economía, educación de los hijos, etc.), comunitario o profesional. 

E. Los síntomas no se producen exclusivamente durante el transcurso de un trastorno generalizado del 

desarrollo, esquizofrenia u otros trastornos psicóticos, y no pueden explicarse mejor por otro trastorno 

mental  (p. ej. trastorno del estado de ánimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o trastorno de la 

personalidad ) 
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1.3.6. Diagnóstico diferencial  

 

 El TDAH se presenta como un patrón estable y duradero de una combinación de 

síntomas de inatención, hiperactividad e impulsividad que se presentan de forma más 

frecuente y más severa de lo esperable para la edad del paciente y que inicia sus 

síntomas antes de los siete años de edad, perdura más de seis meses y la sintomatología 

general alteraciones en al menos dos contextos de la vida del paciente (APA, 1994, 

2000).   

El diagnóstico diferencial es importante para determinar el diagnóstico de TDAH frente 

a un trastorno médico o del desarrollo. Durante los primeros años de vida puede resultar 

difícil distinguir los síntomas de TDAH de ciertos comportamientos propios de la edad 

en niños activos, como correr o actuar ruidosamente. 

Debemos poder diferenciar un posible TDAH de un trastorno médico, emocional, 

conductual, del desarrollo o del entorno: 

Trastorno Médico: 

- discapacidad sensorial (visual o auditiva) 

- convulsiones 

- intoxicación por plomo 

- anemia por déficit de hierro 

- problemas de tiroides 

- abuso de sustancias 

- trastornos del sueño 

- síndrome alcohólico fetal 

- Síndrome de Gilles de la Tourette 
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- Secuelas debidas a infección o debidas a traumatismo 

 

Diferencias debidas al Desarrollo   

- discapacidad cognitiva 

- alumnos talentosos o de altas capacidades intelectuales 

- trastornos de aprendizaje 

- trastornos perceptivos o de procesamiento 

- trastorno generalizado del desarrollo 

- síndrome X frágil 

- variación de la normalidad 

 

Trastornos emocionales y/o conductuales 

- Depresión o trastornos del humor 

- Ansiedad 

- Oposicionismo 

- Trastorno de conducta 

- Trastorno adaptativo 

- Trastorno bipolar 

 

Trastornos ambientales 

- abuso infantil o negligencia 

- crianza inadecuada 

- educación inapropiada 

- entorno familiar estresante 
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Los síntomas de desatención pueden observarse en niños con un cociente intelectual 

bajo escolarizados en centros en los que el nivel de exigencia es superior a sus 

capacidades o en niños con un cociente intelectual elevado escolarizados en centros 

académicamente poco estimulantes.  

 

Niños pertenecientes a ambientes inadecuados, desorganizados o caóticos también 

pueden presentar conductas que pueden confundirse con un TDAH.  

Los niños afectos de TDAH pueden evitar realizar tareas escolares debido a sus 

dificultades para mantener la atención de manera sostenida. Esta conducta puede 

confundirse con un comportamiento negativista. Los sujetos que presentan esta 

conducta se resisten a realizar una tarea laboral o escolar que requieran aceptar las 

exigencias de otros. 

 

El incremento de la actividad motora que puede presentarse en el TDAH debe 

distinguirse de la conducta motora repetitiva que caracteriza al trastorno de 

movimientos estereotipados. En este trastorno la conducta motora suele ser delimitada y 

fija, a diferencia del exceso de movimiento del TDAH. 

 

Algunos fármacos (broncodilatadores, isoniacida, acatisia por neuroléptico) pueden 

producir la aparición de síntomas de desatención, hiperactividad o impulsividad, en este 

caso se diagnosticará que el niño padece un trastorno relacionado con otras sustancias 

no especificado. 
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Los síntomas de déficit de atención con hiperactividad también pueden presentarse 

durante el curso de un trastorno generalizado del desarrollo (TGD) o un trastorno 

psicótico, siendo dichos trastornos el diagnóstico correcto y no el de TDAH. 

 

Una hiperactividad y una falta de atención pueden ser síntomas de un trastorno de 

ansiedad o de un trastorno depresivo. La inquietud que es parte integrante de un 

trastorno depresivo agitado o de un trastorno de ansiedad grave no debe dar lugar a un 

diagnóstico de TDAH. 

 

El inicio agudo de un comportamiento hiperactivo en un niño en la edad escolar tiene 

grandes posibilidades de ser secundario a otro trastorno (psicógeno u orgánico), a un 

estado maníaco, a una esquizofrenia o a un trastorno neurológico (p. ej. fiebre 

reumática). 

 

1.3.7. Comorbilidad 

 En un número considerable de casos el TDAH se presenta junto a otras 

patologías (Zarin, Suarez, Pincus, Kupersanin y Zito, 1998; Bennet, 2000), lo que 

dificulta el estudio clínico del cuadro y hace necesario realizar con precisión el 

diagnóstico diferencial. Hay estudios que han encontrado tasas elevadas de 

comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos (Pliszka, 1998 y 2000; Biederman, 

1991) como son el trastorno bipolar, trastornos de ansiedad, trastorno negativista 

desafiante, trastorno disocial, trastorno de aprendizaje, síndrome de Gilles de la 

Tourette y abuso de sustancias. En cuanto a la población infantil los estudios citan una 

comorbilidad del 35% con trastorno negativista-desafiante, un 50% con trastorno 
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disocial, entre un 15 y un 75% con trastorno del estado de ánimo, un 25% con trastorno 

de ansiedad y entre un 10 y un 92% con trastornos de aprendizaje (Hudziak, 1993). 

Debido a su alta probabilidad, la presencia de trastornos comórbidos debería de 

explorarse sistemáticamente. 

 

Comorbilidad con los trastornos de ánimo 

Parece que los pacientes que presentan un TDA sin hiperactividad presentan niveles 

altos de ansiedad, tristeza y baja autoestima (Barkley y cols, 1990a; Lahey y cols, 

1998). 

En algunos estudios se ha observado que el TDAH puede presentarse simultáneamente 

con trastornos del estado de ánimo (Manuzza, 1993; Biederman, 1991; Gittelman, 

1985). Algunos síntomas y trastornos depresivos parece que se desarrollan 

habitualmente en niños y adolescentes con TDAH. Para algunos autores la clínica 

depresiva podría ser secundaria a la desmoralización y el fracaso persistente asociados 

al diagnóstico inicial (Weiss, 1986), siendo el TDAH un factor de riesgo para presentar 

un trastorno depresivo (Biederman y cols, 1998).  

Los niños, adolescentes y adultos con TDAH tienen dificultades en las habilidades que 

forman las competencias emocionales: reconocimiento, regulación y expresión de las 

emociones (Albert y cols, 2008).      
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Comorbilidad con los trastornos de ansiedad 

En muestras epidemiológicas clínicas, el 25% de los pacientes de TDAH presentan 

también trastornos de ansiedad (Biederman, 1991).  

No se han encontrado patrones específicos entre diferentes tipos de ansiedad y los 

diferentes subtipos de TDAH pero hay autores que sugieren que el TDAH se asocia en 

mayor medida al trastorno por ansiedad excesiva o el trastorno de ansiedad por 

separación que con las fobias (Last, 1992). Parece que existe una mayor asociación de 

trastornos de ansiedad y TDAH subtipo inatento y que la ansiedad parece atenuar la 

impulsividad que presentan los pacientes TDAH (Pliszka, 1998). Los niños que 

presentan TDAH y ansiedad muestran mayores dificultades de adaptación escolar, en 

actividades de ocio, en las relaciones con compañeros y en las relaciones familiares 

respecto a los niños que sólo presentan TDAH (Biederman, 1993b). La ansiedad 

dificulta realizar tareas que requieren una alta demanda de memoria de trabajo, lo que 

implica un menor rendimiento en este tipo de tareas por parte de los pacientes de TDAH 

con ansiedad comórbida (Eysenck y Calvo, 1992). Es importante plantearse el 

tratamiento atendiendo ambos trastornos cuando se presenten juntos. 

 

Comorbilidad con el Síndrome de Gilles de la Tourette 

Parece que entre un 20 y un 50% de las personas afectas de TDAH tienen un familiar 

con tics crónicos. Entre un 25 y un 85% de los sujetos con un síndrome de Gilles de la 

Tourette presentan un TDAH comórbido. La prevalencia de TDAH aumenta de forma 

paralela a la gravedad del síndrome de la Tourette (Comings y Comings, 1993). La 

presencia de un TDAH aumenta el riesgo de desarrollar un trastorno por tics aunque la 

presencia de tics no incrementa la posibilidad de padecer un TDAH (Spencer, 2001). 
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Los pacientes con tics pueden distraerse por los síntomas premonitorios o por el 

esfuerzo a resistir a los tics. 

Algunos autores presentan la hipótesis de que el TDAH y el síndrome de Gilles de la 

Tourette comparten en su patofisiología alteraciones en el metabolismo de la dopamina 

y la serotonina (Castellanos, 1996b; Comings, 1990). 

 

Comorbilidad con los Trastornos de Aprendizaje     

Los trastornos de aprendizaje afectan a niños que, a pesar de tener una capacidad 

intelectual normal, fracasan en el desarrollo de habilidades apropiadas para su edad. Los 

niños con TDAH subtipo inatento tienen una mayor probabilidad de presentar dislexia, 

discalculia y suelen sufrir problemas asociados de carácter internalizante como 

ansiedad, depresión, inhibición o timidez (Barkley, 2003). Parece que de un 20 a 25% 

de los niños diagnosticados de TDAH presentan una dificultad específica en el 

aprendizaje; sin embargo, a pesar de la alta comorbilidad, ambos trastornos parecen ser 

autónomos en sus bases neurobiológicas y neuropsicológicas (Semrud-Clikeman y cols, 

1992) hereditarias y genéticas (Faraone y cols, 1993). Sin embargo, según Mayes 

(Mayes y cols, 2000) los trastornos de aprendizaje y el déficit de atención formarían 

parte de un mismo contínuo y coexistirán habitualmente.   

De los trastornos de aprendizaje (trastorno de cálculo, trastorno de la expresión escrita, 

trastorno del desarrollo de la comunicación etc.), la dislexia o trastorno de lectura tiene 

una alta ocurrencia en pacientes de TDAH, llegando a una tasa de comorbilidad del 15 

al 30% según algunos estudios (Pliszka, 2000; Semrud-Clikeman y cols, 1992). 
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Comorbilidad con los Trastornos del Sueño     

Son frecuentes en consulta las quejas de los pacientes de TDAH en referencia al sueño 

(problemas en conciliar el sueño y en despertarse) y a la dificultad de mantener un nivel 

de alerta y motivación adecuadas para afrontar eficazmente las actividades diarias. 

Parece que hay una relación entre los sistemas cerebrales implicados en la regulación de 

la atención y el estado de ánimo por una parte y la regulación del sueño-vigilia por otra 

que podría explicar la alta incidencia de trastornos del sueño en pacientes 

diagnosticados de TDAH (Dahl, 1996). Las dificultades crónicas para conciliar el 

sueño, despertarse o permanecer alerta cuando no se llevan a cabo acciones estimulantes 

son bastante frecuentes en pacientes de TDAH y empeoran el rendimiento en tareas 

atencionales.      

 

Comorbilidad con el Trastorno Obsesivo-Compulsivo     

A pesar de que se han hallado algunos casos de TDAH con trastorno obsesivo-

compulsivo (TOC) comórbido, no existen pruebas de que el TDAH presente una tasa 

significativamente elevada entre personas con TOC respecto a la población general 

(Last y cols, 1992; Zohar y cols, 1992); la tasa de comorbilidad es del 6 al 33% (Toro y 

cols, 1992). Cuando aparecen de manera conjunta TDAH y TOC los pacientes 

manifiestan dificultades añadidas en su funcionamiento familiar, social y escolar y 

además verbalizan síntomas depresivos (Sukhodolsky y cols, 2005). 
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Comorbilidad con los Trastornos Relacionados con Sustancias     

Los trastornos relacionados con sustancias (TRS) son más prevalentes en sujetos con 

TDAH que en adolescentes sin patología psiquiátrica. Los síntomas del TDAH 

asociados a un desarrollo futuro de un TRS son la presencia de agresividad e 

impulsividad. El bajo rendimiento escolar y las consecuentes desmoralización y baja 

autoestima parecen contribuir también a la aparición de un TRS (Quintero Gutiérrez de 

Álamo y cols, 2006). El TDAH parece ser, pues, un factor de riesgo para el TRS. Según 

Milberger (Milberger y cols, 1997) los sujetos menores con un TDAH se inician en el 

tabaquismo, más tarde en el alcohol y, finalmente, en otras drogas. La presencia de un 

TDAH de forma comórbida a un  TRS afecta a su evolución en el sentido de mayor 

precocidad en el consumo y por tanto un mayor tiempo de consumo, una mayor 

probabilidad de pasar de consumir alcohol a consumir otras sustancias y una mayor 

dependencia de sustancias (Sullivan y Rudnik-Levin, 2001; Wilens y cols, 1997). 

 

Comorbilidad con los Trastornos del Comportamiento Perturbador     

El comportamiento perturbador comprende, según criterios DSM IV TR, el trastorno 

negativista-desafiante, el trastorno disocial y el trastorno perturbador no especificado. 

Parece que los niños con TDA subtipo Hiperactivo presentan un mayor riesgo de 

padecer un trastorno oposicionista desafiante y trastornos conductuales con 

comportamientos agresivos. Según algunos estudios entre el 40 y el 50% de los 

pacientes de TDAH presentan comorbilidad con un trastorno negativista desafiante o 

con un trastorno disocial (Angold y cols, 1999; Wolraich y cols, 1996). Esta 

comorbilidad parece aumentar con la edad (Szatmari y cols, 1989).  Esta alta 

comorbilidad podría hacer pensar que el TDAH representa un factor de riesgo para un 
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futuro desarrollo de un trastorno disocial. Algunos estudios de seguimiento  no apoyan 

esta hipótesis (Biederman y cols, 1997) y sugieren que la presencia de TDAH y 

trastorno disocial representaría un subtipo diferenciado (Biederman y cols, 1992; 

Biederman y cols, 1993b; Biederman y cols, 1995)  pero hay autores que sí respaldan la 

hipótesis de que el TDAH es un precursor evolutivo del trastorno disocial, también en 

ausencia de trastorno negativista desafiante o trastorno disocial en la infancia (Manuzza 

y cols, 2004). 

Los estudios longitudinales señalan que los niños con TDAH y trastorno disocial 

comórbido presentan un mayor riesgo de conductas antisociales en la adolescencia y la 

vida adulta, una mala evolución y un mayor riesgo de abuso de sustancias (Manuzza y 

cols, 1993; Weiss y Hetchman, 1993; Klein y Manuzza, 1991; Barkley y cols, 1990b).  

Cuando el TDAH aparece asociado a un trastorno disocial el curso y el pronóstico son 

mucho peores que si se presenta el TDAH solo o el trastorno disocial solo. Cuando los 

dos trastornos aparecen juntos, los déficits neuropsicológicos (de dominio verbal y de 

memoria) son mayores y la evolución a medio-largo plazo es peor y presentan mayor 

riesgo de abusar de sustancias tóxicas, de sufrir accidentes de coche y de comorbilidad  

con otras patologías psiquiátricas (Tannock, 1998; Biederman y cols, 2001). La 

comorbilidad entre ambos trastornos aumenta la probabilidad de tener una familia con 

una alta incidencia de conductas antisociales, problemas de alcoholismo, conductas 

adictivas y patología parental (esquizofrenia y depresión) (Thompson, 1997). Es 

frecuente que se presente un patrón familiar disfuncional y pautas educativas 

inadecuadas por ausencia de supervisión o por castigos desmesurados (August y cols, 

1996; Thompson 1997).    
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1.3.8. Curso y pronóstico de la enfermedad 

 

 La mayoría de padres generalmente advierten por primera vez un exceso de 

actividad motora cuando sus hijos son pequeños, coincidiendo con el desarrollo de la 

locomoción independiente. Habitualmente el trastorno se diagnostica por primera vez 

durante los años de enseñanza primaria, cuando la adaptación escolar queda afectada. 

Algunos niños que presentan el subtipo inatento pueden pasar desapercibidos durante 

años y ser diagnosticados hacia el final de la infancia.    

Según el principio de plasticidad inversa existen mayores posibilidades de recuperación 

de las funciones cognitivas en los niños que en los adultos. Por otra parte,  cuanto más 

tiempo la persona convive con el trastorno sin que tenga elementos compensatorios, 

peores son las consecuencias del trastorno; lejos de ser un trastorno benigno, el TDAH 

puede causar graves problemas. Los síntomas del TDAH perduran hasta la edad adulta 

y, entre las consecuencias a largo plazo, destacan un menor rendimiento académico y 

laboral y un riesgo mayor de desarrollar otros trastornos psiquiátricos (Manuzza y cols, 

1997; Manuzza y cols, 1998). Los expertos en TDAH (NIH Consensus Statement on 

ADHD, 2002; Consenso Multidisciplinar en TDAH: infancia, adolescencia y adultos, 

2005) reportan que los adultos con TDAH presentan un mayor porcentaje respecto a la 

población normal de abandono escolar (32-40%), no finalizan sus estudios (5-10%), 

tienen menos amigos (50-70%), rinden peor en su trabajo (70-78%), se involucran en 

actividades antisociales (40-50%), consumen drogas ilegales (40-50%), tienen una 

mayor tasa de embarazos no deseados en la adolescencia (40%), mayor número de 

enfermedades de transmisión sexual (16%) y mayor número de accidentes debidos al 

exceso de velocidad. Como en muchas otras patologías, la detección precoz puede 
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ayudar a que el niño aprenda de manera temprana a utilizar herramientas para 

compensar  sus déficits, optimizar los recursos de los que dispone y desarrollarse de una 

manera más adaptativa que si no hubiera recibido tratamiento. En el Servicio de 

Psiquiatría para Adultos del Hospital Universitari Vall d’Hebron de Barcelona disponen 

de una unidad dedicada a la atención de pacientes con TDAH y observan diferencias 

entre los pacientes tratados durante la edad infantil y la adolescencia que proceden del 

Servicio de Paidopsiquiatría respecto a adultos TDAH no tratados con anterioridad. 

Estos últimos están peor adaptados, han abandonado sus estudios en un mayor 

porcentaje que los pacientes tratados, que se encuentran mejor conservados. Los 

pacientes TDAH adultos no tratados previamente, además presentan precariedad laboral 

y conductas de riesgo como las mencionadas anteriormente (conducción de riesgo, 

sexualidad de riesgo, consumo de tóxicos, etc…). El  pronóstico es peor en aquellos 

niños que además del TDAH viven en circunstancias psico-sociales adversas o en 

familias cuyos padres están también afectos de TDAH u otra patología psiquiátrica.    

 

Actualmente el TDAH se considera una patología crónica que puede perdurar a lo largo 

de todo el ciclo vital. Se estima que el trastorno sigue presente en la edad adulta en un 

40-80% de los casos, lo que hace que la prevalencia en adultos oscile entre el 4-5% de 

la población. Para diagnosticar un adulto como afecto de TDAH los síntomas tienen que 

estar presentes desde antes de los 7 años de edad. La hiperactividad en adultos se 

traduce en sentimientos subjetivos de inquietud en lugar del exceso de movimiento que 

presentan los niños. Las dificultades de atención, para aquellos pacientes que las 

presentaban,  permanecen a lo largo de toda la vida. Al llegar a la edad adulta, los 

sujetos afectos de TDAH han logrado un menor grado de formación académica, tienen 
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peor adaptación laboral, mayores dificultades de ajuste social e inestabilidad en las 

relaciones de pareja.  

Desde la experiencia clínica se sabe que cuanto antes se inicie el proceso de 

rehabilitación mejor es el pronóstico y mayores estrategias de compensación desarrolla 

el paciente.  

 

La comorbilidad psiquiátrica es muy frecuente en adultos con TDAH ya que afecta a 

tres de cada cuatro pacientes (Elia y cols, 1999), entre las que destacan las 

manifestaciones depresivas, trastornos antisociales y adicción a drogas. En menor 

medida presentan ataques de pánico y trastornos obsesivos. Los TDAH subtipo 

combinado en la edad adulta tienen mayor riesgo de presentar trastorno desafiante 

oposicionista, tentativas de suicidio, rasgos paranoides y mayor hostilidad.    

 

1.3.9. Prevalencia 

 

 Para muchos autores el TDAH es el trastorno psiquiátrico más frecuente en la 

infancia y uno de los diagnósticos más frecuentes de la psicología clínica infantil y de la 

neuropsicología (Barkley y cols, 1991a; Biederman y cols, 1996a) y persiste en la 

adolescencia y en la edad adulta (Barkley y cols, 1990b; Biederman y cols, 1996b).    

La prevalencia del TDAH se ha estimado en un 3 a 7% de los niños en edad escolar 

(APA, 2002). Los datos sobre prevalencia en adolescentes y adultos son todavía 

escasos.  Un 50% de los adultos que presentó sintomatología TDAH durante la infancia 

mantiene la sintomatología del trastorno (Ramos-Quiroga y cols, 2007), lo que significa 
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que la prevalencia de TDAH en adultos llega a alcanzar entre un 3-4% (Spencer y cols, 

1998) un 4,4% (Kessler y cols, 2006) o un 4,7% (Murphy y Barkley, 1996). 

La CIE es más restrictiva y afirma que el trastorno no supera el 2%. (Taylor, 1991) 

Cuando se exige un acuerdo entre padres, maestros y profesionales de la salud el 

porcentaje de niños con TDAH desciende al 1,2% (Spreen, 1998) 

 

Los factores socioculturales también pueden condicionar el porcentaje de casos 

diagnosticados. El problema suele ser más habitual en las clases socialmente más 

desfavorecidas. Por otra parte, el grado de permisividad social puede hacer que varíe su 

incidencia ya que algunas sociedades son menos tolerantes hacia el TDAH, lo que se 

traduce en un aumento en la percepción del número de niños que recibe este 

diagnóstico. Las estadísticas que ofrecen índices más elevados (hasta un 20% de la 

población infantil) proceden de Estados Unidos y Canadá, mientras que las estadísticas 

europeas reflejan una prevalencia mucho menor de TDAH infantil.  

 

El subtipo más frecuente de TDAH es el de tipo combinado (o subtipo refinado), 

seguido por el tipo inatento. En cuanto al género, el TDAH subtipo hiperactivo-

impulsivo es cuatro veces más frecuente en niños que en niñas (4:1), mientras que el 

subtipo inatento es dos veces más frecuente en niños que en niñas (2:1). Ambos 

subtipos son más frecuentes entre los 8 y los 10 años de edad (Bhatia y cols., 1991; 

Wolraich, Hannah, Pinnock, Baugaertel y Brown, 1996)   

En un estudio Faraone halló diferentes porcentajes de prevalencia según países. En este 

estudio el autor halló en Ucrania e India unas tasas de prevalencia por encima del 15% 

mientras que en países como Irlanda, Nueva Zelanda u Holanda las cifras son inferiores 
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al 5% según este estudio (Faraone y cols, 2003). Es difícil hacer comparaciones exactas 

entre países porque la prevalencia estimada está muy influenciada por el tipo de muestra 

reclutada y por las medias de la evaluación. Las aparentes diferencias de prevalencia del 

TDAH podrían reflejar en realidad diferencias en la realización del diagnóstico más que 

verdaderas diferencias en el comportamiento.  

 

En niños adoptados, la tasa de prevalencia de TDAH es 15 veces superior a la 

observada en la población normal (Fernández y Calleja, 2002). Los niños adoptados son 

un grupo de alto riesgo de presentar patología como consecuencia de embarazos no 

controlados, patología perinatal y relacionada con el abuso del alcohol durante la 

gestación (síndrome alcohólico fetal), premisas que se agravan posteriormente por el 

abandono en orfanatos, carentes de cualquier estímulo y de la asistencia médica 

adecuada. (Hernández-Muela y cols, 2003; Moe, 2002; Albers y cols, 1997; Johnson y 

cols, 1992; Miller y Hendrie, 2000). El perfil del niño adoptado también ha cambiado 

respecto a épocas anteriores. Actualmente España es un país con una baja tasa de 

natalidad. Por ello, la adopción se ha ido dirigiendo paulatinamente  hacia países 

extranjeros. El país de procedencia del niño adoptado puede determinar el estado de 

salud y la patología del niño adoptado. Los principales países de origen de los niños que 

se adoptan en España se sitúan en Asia (China, Tailandia e India), en el este de Europa 

(Rusia, Ucrania y Rumanía) y en Latinoamérica (Colombia, Ecuador, Perú, Guatemala 

y Nicaragua). En cuanto a los trastornos de conducta y la incidencia de TDAH en 1990 

Verhulst (Verhulst y cols, 1990) analizó una serie de 2.148 niños procedentes de 

adopciones internacionales y los comparó con una muestra de 933 niños no adoptados 

de edad similar. En el grupo de niños adoptados encontraron muchos más problemas de 
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conducta, una mayor incidencia de TDAH, una peor competencia en su relación social y 

un peor rendimiento escolar.   

En la práctica clínica observamos una alta incidencia de TDAH en niños adoptados 

procedentes de países del este, especialmente TDAH subtipo hiperactivo-impulsivo. 

Las cifras de prevalencia varían en función de la naturaleza de la población estudiada y 

del método de evaluación que se ha utilizado y, por tanto, cabe tener precaución a la 

hora de extraer conclusiones.  

 

1.3.10 Etiología y fisiopatología 

 

 Actualmente no se conoce con precisión la etiología del TDAH aunque cada vez 

son mayores los indicios que apuntan a un origen biológico del trastorno, en 

consideración a su alta heredabilidad y a los datos que sugieren que el TDAH es un 

trastorno del neurodesarrollo.  

Parece que la base de una genética alterada podría ser un factor etiológico importante, 

sin excluir factores adquiridos. Se estima que los factores genéticos están altamente 

implicados de forma que se calcula un valor de heredabilidad en torno al 60-70% 

(Bayes y cols, 2005) o al 80% según otros autores (Faraone y Biederman, 1998). 

 

Por otra parte, muchos estudios avalan la hipótesis de un trastorno del neurodesarrollo, 

puesto que la mayoría de estructuras y circuitos afectados en el trastorno se normalizan 

con la edad. Estudios longitudinales confirman una maduración retardada en 3 años en 

pacientes TDAH respecto a sujetos sanos, y sugieren que los patrones de activación en 

TDAH reflejarían una inmadurez más que una anatomía funcional aberrante (Shaw y 
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cols, 2007a). En un estudio Shaw se propuso demostrar que la variabilidad individual en 

el desarrollo de las trayectorias estructurales podría predecir la progresión de la 

sintomatología TDAH. En su estudio los niños con síntomas de TDAH persistentes 

llegaron a la adolescencia con una corteza cerebral mesencefálica más delgada que los 

sujetos controles, mientras que los sujetos con TDAH a los que habían remitido los 

síntomas presentaban un córtex parietal derecho de un grosor similar a los controles  

(Shaw y cols, 2006).  

En un estudio sobre las asimetrías cerebrales en TDAH observadas en resonancia 

magnética Pueyo y cols (Pueyo y cols, 2000) también hallaron datos que indican que el 

TDAH puede relacionarse con un fallo en la maduración cerebral más que con un 

proceso de atrofia cerebral. Según Castellanos, el desarrollo de las trayectorias para 

todas las estructuras cerebrales, excepto el núcleo caudado, permanece robustamente en 

paralelo entre TDAH y controles durante la infancia y la adolescencia, lo que sugiere 

que la genética y/o el entorno temprano en el desarrollo cerebral es fijo, no progresivo e 

independiente del tratamiento con fármacos estimulantes (Castellanos, 2002). Para el 

núcleo caudado las anormalidades volumétricas parecen ser dependientes de la edad, 

puesto que en la infancia el volumen del núcleo caudado en pacientes con TDAH es 

menor respecto a sujetos control y tras la adolescencia no se detectan estas diferencias 

volumétricas, llegándose a normalizar el volumen del núcleo caudado (Castellanos y 

cols, 1994; Castellanos y cols, 1996a; Castellanos y cols, 2002). 

Ernst observó una reducción de la actividad dopaminérgica en el córtex prefrontal y 

lateral izquierdo de adultos afectos de TDAH (Ernst y cols, 1998) y un aumento en los 

núcleos dopaminérgicos del mesencéfalo en adolescentes TDAH (Ernst y cols, 1999) 

respecto a sujetos control, lo que podría indicar una posible diferencia evolutiva en 
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regiones dopaminérgicas específicas más que la existencia de alteraciones en regiones 

que comprenden la circuitería mesolímbica y frontoestriada.      

 

1.3.11 Factores genéticos 

 

 La presencia de antecedentes familiares de TDAH en padres diagnosticados de 

este trastorno es siete veces mayor que en la población normal.  

Los estudios de gemelos muestran un nivel de concordancia entre el 50% y el 80% en 

gemelos monocigóticos y alrededor del 30% en gemelos dicigóticos. Estos datos 

permiten calcular un nivel de heredabilidad con una horquilla que oscila entre un 60-

70% (Bayes y cols, 2005) a un 80% (Faraone y Biederman, 1998; Faraone y cols, 

2005). 

Además de la herencia genética, también pueden influir el aprendizaje social y otros 

factores transmitidos de padres a hijos. 

La transmisión genética no es idéntica en todos los subtipos de TDAH. El subtipo 

hiperactivo-impulsivo es el de menor heredabilidad. 

 

Una fuente endógena de la heterogeneidad anatómica y funcional de los sujetos en la 

función catecolaminérgica es la variación genética. Las variaciones en los alelos 

influyen en la expresión fenotípica y en la anatomía estructural y funcional al ampliar o 

reducir la función receptor/transportador. La prevalencia de TDAH ha sido asociada a 

un polimorfismo genético para los receptores de dopamina DRD1, DRD4 y DRD5 y el 

transportador DAT1 y a los receptores de noradrenalina DBH y α2adrenoreceptor y el 

transportador NET (Faraone y cols, 2005).   



 65  

Las evidencias más consistentes proceden del DAT1 y DRD4, con mayor prevalencia 

de TDAH asociado a la homocigosidad en el alelo 10-R DAT1 (Yang y cols, 2007) y el 

alelo 7-R DRD4. La homocigosidad de estos alelos reduce la función de la dopamina en 

el estriado por DAT1 y en el córtex prefrontal por DRD4.  

 

La heredabilidad del TDAH depende de factores poligénicos, ningún gen por sí solo es 

el responsable del cuadro. Hasta el momento sólo se han identificado mutaciones de 

genes correspondientes a la serie autonómica. 

 

El sistema dopaminérgico es uno de los más estudiados y el gen que se ha asociado de 

forma más consistente al TDAH es el gen receptor dopaminérgico D4 (Faraone, 2004). 

Los estudios de Benjamín y Ebstein sobre los rasgos de personalidad del “buscador de 

novedades” asociaron este fenotipo con el DRD4 (Benjamín y cols, 1996; Ebstein y 

cols,  1996). Las personas con estos rasgos se muestran impulsivos, exploradores y 

fácilmente excitables, rasgos compatibles con el TDAH.  

LaHoste fue el primero en demostrar una asociación entre un polimorfismo del DRD4 y 

el TDAH. A partir de sus estudios numerosos investigadores han seguido su línea de 

trabajo (LaHoste y cols, 1996).  

 

- Se han logrado clonar 5 receptores distintos para la dopamina (D1 a D5), cada 

uno de ellos producido por un gen diferente. Los receptores D1 y D5 

generalmente transmiten señales excitatorias, mientras que D2, D3 y D4 

transmiten señales inhibitorias. Un mismo receptor puede variar entre diferentes 

poblaciones o incluso entre distintos individuos de una misma etnia. Las 
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diferencias entre un mismo gen receptor se deben a alteraciones en la secuencia 

de nucleótidos del gen.  

 

Una alteración en la región promotora del gen afecta la tasa de transcripción, 

aumentando o disminuyendo la cantidad de mensajes producidos. Si el polimorfismo 

tiene lugar en un intrón, alterará la secuencia de nucleótidos que regulan el correcto 

acoplamiento del RNA mensajero (Barr y cols, 2001). Uno de los polimorfismos 

hallados en el gen que codifica para el DRD4 se encuentra en una secuencia de 48 pares 

de bases (pb) en el exón III que, en los hombres, se puede repetir 2, 3, 4 y 7 veces. El 

primer polimorfismo identificado del gen  para DRD4 fue el que LaHoste reportó 

asociado al TDAH, una cadena de 7 repeticiones de la secuencia DRD4 de 48 pares de 

bases, abreviado, alelo-7R-48 pb-DRD4. El análisis sugiere que DRD4 es un gen de 

susceptibilidad para el TDAH.         

Barr (Barr y cols, 2001) presentó un análisis alternativo de transmisión con un modelo 

de marcador de 2 alelos. Al comparar la transmisión de la secuencia de 48pb de 4 y 7 

repeticiones observó que, ante la presencia del 7R, el 4R no se transmitía más de lo 

normal. Es decir, si el 7R se transmite preferentemente, entonces 4R no se transmite. 

Ello podría sugerir que este alelo de 4R podría tener algún papel protector.  

El polimorfismo confiere al receptor una especie de subsensibilidad a la dopamina 

endógena. La disminución del efecto inhibitorio tiene como consecuencia un estado de 

excitación motora por encima de lo normal. El incremento en los niveles de dopamina 

que produce la administración de metilfenidato sería el mecanismo mediante el cual se 

compensaría la deficiente actividad del DRD4, aportando un efecto calmante en el 

paciente con TDAH (Barr y cols, 2001). 
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El polimorfismo genético produce diferencias regionales en la anatomía cerebral y 

funcional en distintos individuos. La neurotransmisión afecta a factores neurotróficos 

que controlan el crecimiento y la proliferación/poda durante el desarrollo neuronal. 

En un estudio de Durston, el volumen del núcleo caudado (y no del córtex frontal) se 

vio reducido en homocigotos el alelo-10R DAT1  (Durston y cols, 2005). Por otra parte, 

en un estudio de Shaw, el prefrontal (y no el núcleo caudado) fue influido por la 

herencia del alelo-7R DRD4 (Shaw y cols, 2007b). De estos sujetos, los que 

presentaban TDAH mostraron un estrechamiento en el córtex prefrontal derecho ventral 

y en el córtex parietal posterior.   

Los estudios realizados a través de fMRI han hallado las diferencias más importantes en 

el núcleo caudado (caudado más reducido) y en el cerebelo (mayor activación cerebelar) 

entre niños con TDAH y sus hermanos no afectados por el trastorno en homocigotos 

respecto a heterocigotos en el alelo-10R DAT1 (Durston y cols, 2008). En adultos sanos 

se ha encontrado una activación frontal reducida durante tareas de memoria de trabajo 

en homocigotos en el alelo-10R DAT1 (Bertolino y cols, 2006) y una activación frontal 

incrementada en aquellos que no presentaban el alelo-10R DAT1 (Caldú, 2007).   

Los efectos del DAT1 más allá del estriado, en el córtex prefrontal, podrían ser la 

expresión de un decremento de transportadores de dopamina, lo que sugiere que hay 

amplios efectos del polimorfismo genético en las redes funcionales, más que en 

regiones puntuales.   

 

Los hallazgos en estudios reflejan múltiples genotipos en combinación, pero ninguno 

por sí solo parece ser el responsable de favorecer una mayor susceptibilidad de 

presentar un TDAH.    
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1.3.12. Factores ambientales 

 

 Existen varios estudios que apoyan la idea de que el TDAH es un síndrome de 

origen madurativo y que se manifiesta de modo relativamente temprano en el desarrollo 

del niño, lo que contradice la hipótesis de que el TDAH tiene un origen ambiental, si 

bien es cierto que existen factores ambientales que pueden afectar el desarrollo del niño 

y provocar la aparición de sintomatología asociada al TDAH.  

Se han descrito factores de riesgo durante el embarazo, como pre-eclampsia, 

microcefalia en el nacimiento y, en general, accidentes obstétricos que provocan 

prematuridad y bajo peso al nacer (Narberhaus y cols, 2007a; Narberhaus y cols, 2007b;   

Narberhaus y cols, 2008). 

En la actualidad, la tasa de partos prematuros en España se sitúa entorno al 8%, con un 

incremento del 13% en los últimos años de niños prematuros o de bajo peso al nacer 

(Narberhaus y cols, 2007a). Parece existir una relación entre prematuridad y la 

existencia de trastornos cognitivos y de rendimiento académico. Algunos estudios han 

observado que sujetos adolescentes nacidos prematuramente presentan un rendimiento 

más bajo en funciones cognitivas como el aprendizaje, la memoria verbal, la memoria 

visual, funciones visuoperceptivas, visuoespaciales y visuoconstructivas, lenguaje, 

fluidez verbal y funciones ejecutivas (Taylor y cols, 2000; Allin y cols, 2001; Isaac y 

cols, 2003; Taylor y cols, 2004; Giménez y cols, 2006), algunas dificultades que 

también son compartidas por el TDAH. En la misma línea, Anderson y Doyle 

(Anderson y Doyle, 2003) hallaron un peor rendimiento significativo en prematuros 

respecto a controles nacidos a término en el cociente intelectual total, en comprensión 
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verbal, en la organización perceptiva, en la  distractibilidad, la memoria de trabajo, la 

atención y la velocidad de procesamiento.    

La asfixia perinatal puede comportar déficits neuropsicológicos y un rendimiento 

escolar inferior a lo esperado para la edad (Mañeru y cols, 2002) y la asfixia perinatal 

acompañada de encefalopatía moderada comporta secuelas a largo plazo de atención, 

memoria, funciones visuoperceptivas y funciones frontales (Mañeru y Junqué, 2001).     

La hemorragia intraventricular neonatal se ha asociado a un déficit o a un retraso en el 

desarrollo cognitivo en niños con antecedentes de prematuridad. Concretamente 

presentan dificultades en la memoria de la vida cotidiana, en la adquisición del lenguaje, 

en la adquisición de la lecto-escritura y las habilidades visuoespaciales y 

visuoconstructivas (Whitaker y cols, 1996; Boyce y cols, 1999).    

 

Por otra parte, los niños que han sido expuestos prenatalmente al alcohol pueden sufrir 

déficits cognitivos severos en la estructura cerebral. Algunos estudios han identificado 

en estos niños dificultades cognitivas como dificultades de aprendizaje, de memoria y 

en las funciones ejecutivas y también han observado dificultades conductuales como 

hiperactividad e impulsividad, problemas de socialización y escasas habilidades 

sociales, así como un mayor riesgo de abusar de alcohol y otras drogas (Mattson y cols, 

2001; Kodituwakku y cols, 1995). Además, estudios de fMRI también han detectado en 

estos niños déficits en el procesamiento de la información y en tareas de memoria 

(Connor y Mahurin, 2001). 

 

El tabaquismo materno durante el embarazo parece mostrar una asociación con los 

síntomas del TDAH de los descendientes que se añade a los efectos de los genes 
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(Thapar y cols, 2003). En la misma línea otros autores hablan del elevado riesgo de 

presentar un TDAH en niños que han estado expuestos a la nicotina durante el 

embarazo (Sadowski y Parish, 2005) y que este riesgo puede disminuir en la medida que 

la madre reduce su consumo de tabaco durante el embarazo (Kotimaa y cols, 2003). 

Schmitz y cols (Schmitz y cols, 2006) reportaron que fumar durante la gestación está 

asociado con presentar un TDAH tipo desatento.  

Parece ser que la exposición al plomo durante el embarazo también está asociada a la 

presencia de TDAH (Braun y cols, 2006), además de causar deterioro cognitivo, 

dificultades de concentración, fracaso escolar y problemas de aprendizaje (Hernández-

Muela y cols, 2003).   

Los niños adoptados son un grupo de alto riesgo de presentar patología (Miller, 1999). 

En España en épocas anteriores existía una gran oferta de niños para adopción pero 

actualmente la tasa de natalidad en nuestro país es baja, debido probablemente al 

incremento del nivel socioeconómico general y la educación sobre el control de la 

natalidad. Ello hace que las familias que desean adoptar optan por buscar en países en 

vías de desarrollo, en los que la situación descrita anteriormente no ha cambiado. La 

situación socioeconómica de cada país de procedencia puede influir en la patología que 

presentan los niños adoptados en estas zonas (Hernández-Muela y cols, 2003). Parece 

que los niños procedentes de adopciones presentan una mayor incidencia de TDAH y 

una peor competencia en las relaciones sociales y el rendimiento escolar (Verhulst y 

cols, 1990).  Fernández y Calleja (Fernández-Jaén y Calleja-Pérez, 2002) también han 

reportado una prevalencia de TDAH hasta 15 veces superior entre la población 

adoptada, lo que podría sugerir que una situación social desfavorable intensifica la 

sintomatología en pacientes que ya estaban predispuestos al trastorno. 
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Por último, parece que el estrés de la madre durante la gestación puede producir un 

daño cerebral mínimo específico  a neuronas dopaminérgicas estriadas, y como 

consecuencia, favorecer el desarrollo de excesos conductuales y déficits de atención 

(Bax y Mc Keith, 1962). Esta hipótesis ha sido contrastada más recientemente por Lou: 

su estudio parece confirmar la relación entre el estrés materno y una alteración en las 

neuronas dopaminérgicas (Lou, 1996).  

 

1.3.13. Otros Factores  

 

 En un 20% de los casos no existe una causa genética probada. Se desconoce la 

interacción entre los factores genéticos y los factores de riesgo adquiridos. Estos últimos 

se encuentran muy incrementados cuando se estudian antecedentes de los niños (Poeta y 

Rosa-Neto, 2006). Los principales factores causales no genéticos del TDAH son: 

- lesiones cerebrales perinatales 

- bajo peso al nacer y prematuridad (en el 50% de los casos produce 

TDAH) 

- infección precoz por VIH 

- epilepsia infantil 

- el aumento de los niveles de plomo en sangre producen trastornos de 

atención y trastornos cognitivos (en orfanatos chinos se reportan excesos 

de plomo en sangre de los niños) 

- exposición precoz al etanol o alcohol etílico. Es frecuente que los niños 

con síndrome alcohólico fetal (SAF) presenten síntomas de TDAH. Un 

importante número de niños procedentes de orfanatos de los países del 
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este (Rusia, Ucrania y Rumanía) están afectos de SAF y muchas familias 

adoptivas consultan a especialistas para descartar un TDAH 

- exposición precoz al tabaco durante la gestación 

- desnutrición 

- factores psicosociales, como deprivación, pobreza y mala estimulación 

ambiental 

- Los factores ambientales de pobreza y mayor psicopatología familiar se 

asocian a un peor pronóstico del TDAH por su vinculación a problemas 

conductuales 

 

1.4. Teorías  neuropsicológicas y bases neurobiológicas del 

TDAH 

 En la actualidad coexisten tres teorías principales sobre las características 

neuropsicológicas del TDAH: 

1. Teoría de Mirsky. Propone que el déficit de atención es el eje central de 

los impedimentos neurocognitivos del TDAH (basado en Posner) 

2.  Teoría de Barkley. Propone un modelo de autorregulación en el que las 

dificultades nucleares del TDAH se deben a un proceso de falta de 

regulación de la conducta, donde fallan los procesos asociados al 

funcionamiento de la corteza prefrontal y como consecuencia muestran 

una pobre capacidad inhibitoria. 
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3. Teoría de Sonuga-Barke. Propone que la disfunción motivacional y las 

dificultades para demorar las recompensas son los aspectos nucleares del 

TDAH. 

 

1.4.1. Teoría de Mirsky: déficit de atención 

 

 Según este autor los aspectos nucleares del TDAH tienen que ver con un 

verdadero déficit de atención. Mirsky (Mirsky, 1996) se basó en la teoría de la atención 

fundamentada en los conceptos propuestos por Posner (Posner y Dehaene, 1994). Para 

Mirsky la atención está dividida en cuatro subprocesos: la activación inicial a través de 

la capacidad de focalizar y ejecutar eficientemente, sostener la atención a través del 

tiempo, codificar la información y finalmente cambiar la atención adaptativamente y 

resistir la tendencia a la perseveración.  

El primer subproceso, la capacidad de enfocar y ejecutar eficientemente, tiene como 

objetivo dirigir la atención hacia los elementos relevantes de los estímulos, descartar 

aquellos que no son relevantes y efectuar una acción rápida y certera en respuesta a 

dichos estímulos. Las estructuras implicadas son la corteza temporal superior, la corteza 

parietal inferior y las estructuras del cuerpo estriado.  La función relacionada con esta 

capacidad sería la velocidad perceptivo-motriz, según Mirsky. 

El segundo subproceso es la capacidad de sostener la atención a través del tiempo, es 

decir, la capacidad de vigilancia.  Las regiones relacionadas con esta capacidad parecen 

ser la formación reticular y algunos núcleos talámicos.  

El tercer subproceso es la capacidad de codificar la información, lo que supone 

mantener la información en la memoria de trabajo el tiempo suficiente como para que se 
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incorpore en la memoria y pueda ser recuperada posteriormente cuando se necesite. La 

región involucrada en este subproceso parece ser el hipocampo.  

El cuarto subproceso es la capacidad de cambiar la atención adaptativamente y resistir 

la tendencia a la perseveración. Esta capacidad nos permite cambiar el foco de atención 

a otro foco y volver a enfocar, iniciándose de nuevo el ciclo de la atención. Este proceso  

está asociado a la flexibilidad y parece implicar la activación de la corteza pre-frontal.   

 

Douglas (Douglas, 1983; Douglas, 1984) también se refiere a la atención como la 

dificultad nuclear del TDAH. Destaca los problemas que surgen en tareas de 

rendimiento continuo en ausencia de reforzadores externos inmediatos. Según la autora,  

en el origen del TDAH están presentes cuatro predisposiciones básicas en el niño: un 

rechazo o poco interés por dedicar atención y esfuerzo a tareas complejas, una tendencia 

hacia la búsqueda de estimulación y/o gratificación inmediata, poca capacidad para 

inhibir respuestas impulsivas y poca capacidad para regular la activación en la 

resolución de problemas. Este patrón conductual y de procesamiento de la información 

provoca de forma secundaria deficiencias en el desarrollo de esquemas y estrategias 

(déficit en la resolución de problemas), déficits en la motivación intrínseca asociada a 

un pobre rendimiento (expectativa de fracaso e incapacidad) y un déficit metacognitivo 

(incapacidad para planificar y controlar la propia acción) y, finalmente, el sujeto acaba 

teniendo continuas experiencias de fracaso en el ámbito educativo y social (Servera-

Barceló, 2005).           

 

Parece ser que la atención es una función bilateralizada. El hemisferio izquierdo ejerce 

un control unilateral (contralateral) y utiliza vías dopaminérgicas y, en menor medida, 
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colinérgicas. El hemisferio derecho ejerce un control bilateral, regula el sistema de 

arousal (Posner y Driver, 1992), mantiene el estado de alerta (Posner y Driver, 1992), 

tiene un importante papel regulador del córtex frontal y sus conexiones con el estriado. 

El hemisferio derecho está mejor capacitado para regular la atención selectiva (Cooley y 

Morris, 1990). La regulación principal de la atención descansa sobre el sistema 

frontoestriado del hemisferio derecho, a través de vías noradrenérgicas y, en menor 

medida, serotoninérgicas.  

 

En cuanto a la neuroanatomofisiología de la atención, las principales estructuras 

corticales involucradas en la atención visual incluyen las áreas visuales occipitales, 

visuales temporales, córtex parietal posterior campos óculofrontales, córtex prefrontal 

lateral y córtex cingulado. 

 

 Las principales interconexiones comprenden tres circuitos: 

 1. Circuito ventral u occipitotemporal.  

o Tiene importantes conexiones con el córtex prefrontal dorsolateral 

(CPFDL). 

o Su función parece ser el reconocimiento visuoperceptivo de los objetos 

 2. Circuito dorsal u occipito-parieto-frontal. 

o Córtex parietal posterior tiene asociaciones con  los campos oculares 

frontales. 

o Córtex prefrontal dorsolateral asociaciones con la zona orbito frontal 

lateral. 
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o Su función parece ser el reconocimiento visuoespacial de los objetos y la 

ejecución visomotora. 

3. Interconexiones entre el córtex parietal posterior, prefrontal dorsolateral 

(CPFDL) y circunvolución cingulada. 

o Parietal posterior conexiones más intensas con la zona posterior del 

cíngulo 

o CPFDL más intensas con cingulado anterior. 

 

El córtex parietal posterior, de predominio derecho, parece constituir el principal 

asentamiento de un sistema atencional posterior encargado de la atención selectiva y 

focalizada. 

Finalmente, el córtex prefrontal (lateral y medial o cingulado) parece tener un papel 

fundamental en el control voluntario de la atención. Concretamente parece que se 

encarga de priorizar estímulos, remitirlos a representaciones internas, dirigir 

apropiadamente la atención, monitorizar la secuencia temporal de acontecimientos, 

formular conceptos abstractos y llevar a cabo otras funciones ejecutivas (Rezai y cols, 

1993)     

Posner y Petersen (Posner y Petersen, 1990) y Stuss (Stuss, 1995) proponen diferentes 

tipos clínicos de atención resumidos en la siguiente tabla.  
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Tabla 11. Tipos clínicos de atención. Basado en Posner y Petersen (1990) y Stuss 
(1995) 
ATENCIÓN TOPOGRAFÍA ESPECIFICACIÓN 
Alerta (arousal) Sistema reticular 

activador 
Ganglios basales 
Sistema límbico 
Corteza frontal 

Nivel de consciencia del 
estadio IV  
del sueño a la vigilia 

Span o amplitud de atención  Reproducciones de ritmos  
(dígitos WISC-WAIS) 

Atención selectiva o focal  
(selective attention) 

Región parietal 
posterior derecha 

Proceso por el que se 
responde a un  
estímulo/tarea y se ignoran 
otras. 
Atención posterior explorada 
en tareas  
de cancelación, de 
emparejamiento visual. 

Atención de desplazamiento entre hemicampos 
visuales 
(shifting attention) 

Región parietal 
posterior 
Cíngulo anterior  
Área motora 
suplementaria 
 

Proceso para seleccionar 
preferencialmente 
información prioritaria en uno 
y otro hemicampo 
visual. 
Paradigma de Posner  

Atención serial  
(serial attention) 

Región parietal 
posterior  
Pulvinar lateral 
 

Pruebas de cancelación 

Atención dividida, dual o compartida 
(simultaneous, divide, sharing attention) 

Región parietal 
inferior 
Cíngulo anterior 
CPFDL 
 

Proceso por el que se 
responde simultáneamente a 
un doble estímulo poniendo 
en marcha una doble 
activación. 
Paradigmas de tareas con 
interferencia 

Atención de preparación 
(preparing attention) 

CPFDL 
 

Proceso de preparación de 
respuestas apropiadas. 
Se evalúa registrando 
eléctricamente las neuronas  
que se activan previas a las 
respuestas  

Atención sostenida, capacidad atencional,  
concentración o vigilancia (sustaining 
attention) 

CPFDL 
Cíngulo anterior 
Caudado 
Orbitofrontal lateral 

Proceso de mantenimiento 
persistente del estado 
de alerta a pesar de la 
frustración y el aburrimiento. 
Tareas tipo CPT 

Inhibición 
(suppressing attention) 

Cíngulo anterior 
CPFDL 
 

Atención para inhibir una 
respuesta natural 
Paradigmas go-no go, Stroop 
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Estos tipos clínicos de atención se organizan en tres sistemas diferentes en función de su 

localización neuroanatómica y su función: el sistema de alerta, el sistema anterior y el 

sistema posterior, como queda descrito en las siguientes tablas.   

 
 
Tabla 12. Sistema de alerta. Basado en Posner y Petersen (1990), Cooley y Morris 
(1990), Posner y Driver (1992), Posner y Dehaene (1994), 
Pardo y cols (1991) y Corbetta y cols (1991)  

Sistema de Alerta o 
arousal (alerting 

network) 
 

 

Funciones Nivel base de consciencia 
Estado generalizado de receptividad a la estimulación y la 
preparación  de respuestas 
Alerta 

Denominaciones sinónimas Consciencia 
Atención matriz de Mesulam 
Atención tónica o primaria 
Tono de atención 

Localización neuroanatómica Sistema reticular activador/formación reticular del tegmento 
mesencefálico 
Núcleos intralaminares del tálamo 
Sistema límbico 
Ganglios basales 
Córtex frontal 
C. Frontal derecha 
Parietal derecho 

Paradigmas de exploración 
química 

 
Neuroelectrofisiológicos 
 

Neurotransmisor 
 
noradrenalina 
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Tabla 13. Sistema atencional posterior. Basado en Posner y Petersen (1990), Cooley y 
Morris (1990), Posner y Driver (1992), Posner y Dehaene (1994), 
Pardo y cols (1991) y Corbetta y cols (1991)  
 
Sistema atencional 
posterior 

  

Funciones Atención de orientación a estímulos visuales/espacio visual 
Scanning: orientación y localización  

Denominaciones sinónimas Sistema de atención selectiva posterior 
Sistema atencional visuoespacial 
Sistema de atención perceptiva 

Localización neuroanatómica 
 

Córtex parietal posterior         Controla la atención de  
                                                desplazamiento entre los hemicampos     
visuales 
 

• Parietal posterior derecho:  control ambos hemicampos visuales 
• Parietal posterior izquierdo: control hemicampo visual derecho 

Pulvinar lateral         filtrar información relevante de la no relevante 
Colículo superior          facilitar el cambio de atención visual y la 
orientación del organismo hacia los objetos de interés       

Tipos de atención posterior 
 

Cambio de atención         Paradigma de señalización espacial de Posner 
Atención selectiva espacial o de localización de estímulos         búsqueda 
visual, cancelación 
Atención serial          tareas de cancelación   
 

Neurotransmisor Noradrenalina 

 
 
Tabla 14. Sistema atencional anterior.  Basado en Posner y Petersen (1990), Cooley y 
Morris (1990), Posner y Driver (1992), Posner y Dehaene (1994), Pardo y cols (1991) y 
Corbetta y cols (1991)  
Sistema atencional 
anterior 

 

Funciones Atención para la acción: recluta y controla áreas cerebrales para 
ejecutar tareas cognitivas complejas  

Denominaciones sinónimas Sistema de atención selectiva anterior 
Sistema atencional supervisor de Norman y Shallice 
Sistema atencional frontal 
Atención ejecutiva 
Atención ligada a la acción 
Atención motora 

Localización neuroanatómica Cingulado anterior         substistema atencional medio 
Prefrontal dorsolateral (CPFDL) 
Caudado 
Orbitofrontal 
Sistema frontal superior         control movimientos oculares, ligado 
íntimamente al sistema atencional posterior 

• Cingulado anterior 
• Área motora suplementaria 

Neurotransmisor dopamina 
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1.4.2. Teoría de Barkley: funciones ejecutivas 

 

El planteamiento de Barkley atribuye las dificultades propias del TDAH a un proceso de 

falta de regulación de la conducta. Para este autor, el problema central  en el proceso de 

regulación de la conducta consiste en una pobre capacidad inhibitoria.  

La inhibición conductual incluye tres procesos interrelacionados: 

- la capacidad para inhibir respuestas prepotentes. 

- la capacidad para detener patrones de respuesta habituales y permitir una 

demora en la toma de decisiones. 

- la capacidad para proteger este período de demora y las respuestas 

autodirigidas que acontecen en él de las interrupciones que derivan de 

eventos y respuestas competitivas (control de interferencia). 

La respuesta prepotente es la que está asociada a procesos de refuerzo inmediato. El 

niño TDAH tiene dificultades para inhibir tanto las respuestas asociadas a un refuerzo 

positivo (obtención de recompensa) como las asociadas a un refuerzo negativo (evitar 

un estímulo o actividad desagradable). La autorregulación empieza su desarrollo con la 

inhibición de las respuestas prepotentes y la inhibición de los patrones de respuestas 

habituales que, en ciertos momentos, son ineficaces. Cuando el niño es capaz de ejercer 

un control motor sobre sus acciones, puede establecer períodos de demora en los que 

evalúa la conveniencia o no de una conducta, madura la autorregulación. Este control se 

hace especialmente importante cuando hay un conflicto entre una situación que 

proporciona un refuerzo inmediato frente a otra situación que aporta un refuerzo mayor 

pero a medio o largo plazo (e implica una decisión más madura) y el niño tiene que 

decidir entre ambos refuerzos. Finalmente, cuando el niño puede controlar la 
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interferencia puede introducir períodos de demora para tomar decisiones, puede 

protegerse de las interrupciones e interferencias que puedan derivar tanto de los 

estímulos ambientales como de los interoceptivos.  

Las funciones ejecutivas son, según Barkley, las acciones autodirigidas que realiza un 

individuo con el objetivo de autorregularse. Barkley describe cuatro funciones 

ejecutivas, que tienen un correlato neurofisiológico y que están alteradas en los niños 

con TDAH. Tales funciones ejecutivas, anteriormente mencionadas, son: 

- la memoria de trabajo no verbal 

- la memoria de trabajo verbal o habla internalizada 

- el autocontrol de la activación, la motivación y el afecto 

- la reconstitución 

 

1. Memoria de Trabajo (o memoria de trabajo no verbal)  

Es una función que nos permite mantener información en nuestra mente para poder 

reflexionar antes de dar una respuesta. Consiste en la capacidad de tener presente la 

información auditiva y visual en el sistema cognitivo mientras realizamos una tarea 

aunque la información ya no exista (haya desaparecido) o no exista el estímulo que la 

originó. Permite analizar y manipular la información de acuerdo con la situación y con 

el objetivo a cumplir. De ella dependen cantidad de actividades de la vida diaria, como 

el sentido del tiempo, el aprendizaje de experiencias previas, la eficiencia en nuestro 

trabajo o la capacidad de estructurar las explicaciones y el discurso oral.  

Gracias a ella es posible iniciar secuencias complejas de conducta y tenemos capacidad 

anticipatoria y sentido del tiempo.  
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Muchas de las dificultades de aprendizaje que presentan los niños con TDAH son 

debidas a un déficit en la memoria de trabajo (dificultad en la comprensión lectora, 

dificultad para estructurar un texto oral o escrito, dificultades en el razonamiento 

matemático, etc.) porque tienen alteradas la percepción retrospectiva, la capacidad de 

previsión,  la conciencia y el dominio del tiempo, y la capacidad de imitación de un 

comportamiento nuevo y complejo a partir de la observación de otras personas.  

2. Habla autodirigida o encubierta (o memoria de trabajo verbal) 

Antes de los seis años de edad es posible oír cómo el niño se da autoinstrucciones y, a 

medida que crece, estas autoinstrucciones van convirtiéndose en subvocalizaciones, 

para pasar a ser un habla inaudible (Vygotsky, 1934). 

El habla autodirigida permite, de forma autónoma, regular el comportamiento, seguir 

reglas e instrucciones, cuestionarse la resolución de un problema y construir “meta-

reglas”. Las personas con TDAH tienen grandes dificultades para regular su 

comportamiento y ello se traduce en un escaso autocontrol y poca capacidad para 

dirigirse a sí mismas. 

El habla autodirigida es la función que nos permite parar o retrasar una reacción 

instintiva, interrumpir una conducta inapropiada o resistirnos a la interferencia de 

multitud de estímulos de distracción, que nos harían perder la atención en la tarea en la 

que estamos    concentrados. 

Gracias a este control inhibitorio se pueden manejar las reacciones instintivas 

inapropiadas (p. ej. respetar el turno de palabra para hablar sin interrumpir a los demás, 

filtrar los estímulos que nos hacen perder el hilo de lo que hacemos: un ruido, nuestros 

pensamientos, tener hambre, etc.). Este control nos permite diferir las reacciones 

emocionales ante un acontecimiento que nos distrae. La demora en la respuesta nos 
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permite realizar una valoración objetiva y racional de la situación, contemplando las 

perspectivas y necesidades de los otros.  Podemos dirigir nuestra conducta y nuestra 

motivación en función de los objetivos que nos proponemos. 

El proceso de inhibición influye en el rendimiento académico (Passolunghi y Siegel, 

2001 e Ylvisaker y cols, 1998), la interacción psicosocial (Starkstein y cols, 1990) y la 

autorregulación necesaria para las actividades cotidianas (Gioia y cols, 2000). 

3. Control de la motivación, las emociones y el estado de alerta    

Es la capacidad para cambiar nuestra expresión emocional y seleccionar la más 

adecuada para cada momento. Requiere una correcta internalización del lenguaje. El 

sujeto es capaz de generar reglas y meta-reglas. Es la base del razonamiento moral. 

Las personas con dificultades para controlar sus emociones pueden reaccionar de forma 

desproporcionada al estímulo que las causó. 

La dificultad para controlar la motivación, las emociones y el estado de alerta explicaría 

la tendencia de los sujetos con TDAH a manifestar sus emociones sin poderlas censurar 

con la madurez, como haría otra persona de su misma edad, y la dificultad para 

autorregular sus impulsos, la motivación y las emociones. 

4. El proceso de reconstitución 

Consta de dos procesos: la fragmentación de las conductas observadas (análisis) y la 

recombinación de sus partes para el diseño de nuevas acciones (síntesis). Se refiere a la 

capacidad de cambiar nuestras acciones para adaptarnos a las demandas del entorno. 

Esta capacidad para cambiar intermitentemente de una a varias reglas requiere imponer 

procesos de inhibición y realizar demandas adicionales a la memoria de trabajo. 
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La capacidad de reconstruir nos permite crear nuevas conductas a partir de otras ya 

adquiridas y requiere una creatividad dirigida a un fin. Además también comporta una 

adecuada fluencia verbal y conductual.  

Según este modelo, las personas con TDAH carecen de la flexibilidad cognitiva 

necesaria para analizar las conductas aprendidas y sintetizar, a partir de ellas, otras 

nuevas, limitándose su capacidad para resolver problemas. Esta falta de flexibilidad 

cognitiva también se asocia a la dificultad que tienen los niños con TDAH para aceptar 

contrariedades (p. ej. dificultades para dejar de jugar e ir a clase). 

 

Figura 1. Basada en el modelo de inhibición de conducta de Barkley (1997a).  
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Las funciones ejecutivas representan la internalización de la conducta como forma de 

anticipar un cambio en el ambiente, lo que supone la internalización del sentido del 

tiempo en cuanto a la capacidad de anticipar secuencias de cambio en el ambiente 

(Barkley 1997a). 

Las cuatro tienen un mismo objetivo, que es el de internalizar conductas para anticipar 

cambios en el futuro y posibilitar así maximizar a largo plazo los beneficios que obtiene 

el individuo. Las cuatro funciones suponen la maduración de patrones de conducta 

manifiestos. La organización de la conducta a través de las funciones ejecutivas supone 

activar las conductas propositivas e intencionales orientadas a la consecución de un 

objetivo. La memoria de trabajo no verbal es la capacidad para mantener internamente 

representada información disponible que se utilizará para controlar la emisión de 

respuestas contingentes a un evento. Se refiere a la representación sensorial de los 

eventos, a todo el proceso de respuesta-resultado y el efecto que tiene sobre nosotros. 

La memoria de trabajo verbal supone la internalización del habla, es el proceso por el 

cual la acción se pone al servicio del pensamiento a través del lenguaje. La 

internalización del habla es un indicador de que el niño está madurando. El autocontrol 

de la activación, el afecto y la motivación deriva de la teoría de los marcadores 

somáticos de Damasio (Damasio, 1994). Los marcadores son los tonos afectivo y 

emocional que están presentes en una acción cognitiva dirigida a un objetivo. Cuando se 

realiza una acción sin estímulos reforzadores externos, es el propio sujeto el que debe 

activar los tonos afectivos y emocionales, que son básicos en la activación y 

mantenimiento de una conducta orientada a un objetivo. Poder activar cargas afectivas 

asociadas a la memoria de trabajo es imprescindible para la autorregulación. Finalmente 

la reconstitución hace referencia a la capacidad del lenguaje para representar objetos, 
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acciones y propiedades que existen en el medio. Es la habilidad para separar las 

secuencias conductuales en sus unidades (organización de la estrategia) y la capacidad 

para combinar distintos elementos de distintas secuencias para construir otras conductas 

nuevas (creación de la estrategia).  

Barkley propone que los niños afectos de TDAH presentan un déficit en la capacidad 

para inhibir respuesta ante un estímulo. La mayoría de los niños, a medida que van 

creciendo, aprenden a poner en marcha mecanismos que les permitan filtrar las 

distracciones, fijarse unas metas y planificar los pasos necesarios para alcanzarlas. Los 

niños con TDAH no son capaces de desarrollar este autodominio y la restricción que 

requiere adquirir y poner en marcha las funciones ejecutivas. Barkley describe cuatro 

funciones ejecutivas, que tienen un correlato neurofisiológico y que están alteradas en 

los niños con TDAH: 

Para el autor (Barkley, 2006), los problemas de hiperactividad, impulsividad y de 

atención son causados este déficit en la inhibición conductual, especialmente en el 

control de la interferencia. Las dificultades de atención interfieren la capacidad para 

dirigir las conductas hacia una meta, formular y seguir un plan para conseguir la meta 

propuesta, conseguir la motivación necesaria para mantener la conducta  y obviar las 

distracciones. En síntesis, según Barkley el déficit en la inhibición conductual provoca 

una serie de dificultades sencundarias en las funciones ejecutivas arriba descritas.  

Los teóricos en el campo del TDAH han destacado repetidamente el papel central de los 

problemas de inhibición, control de los impulsos, aversión al retraso de las recompensas 

y dificultades en funciones ejecutivas, especialmente en la memoria de trabajo (Barkley, 

2009; Cardo y Servera 2008). 
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Tabla 15. Tabla basada en Papazian (Papazian y cols 2006) 
Funciones ejecutivas Conducta Área implicada 
Inhibición 
(alterada en TDAH y TCE)  

Inhibir una respuesta prepotente (hacer/no hacer) 
Inhibir una respuesta o patrones de respuestas en 
marcha (tiempo de respuesta a la señal de parar) 
Inhibición de la interferencia de otros estímulos 
no relevantes 
Memorización de información no relevante 
(olvido voluntario) 
Interferencia de la memoria mediada por eventos 
previos 

Región ventrolateral 
derecha 

Memoria de trabajo 
(alteraciones en TDAH)  

Almacenar, monitorizar y manejar información  activación corteza 
prefrontal dorsolateral 
y ventrolateral 

Cambio de reglas 
(alteraciones en TDAH y 
TCE) 
Autorregulación del estado 
de alerta, emocional y 
motivacional 

Capacidad para cambiar intermitentemente de 
una a varias reglas imponiendo a los procesos de 
inhibición y a la memoria de trabajo demandas 
adicionales 

Pérdida volumen 
frontal izquierdo 

Planeamiento de respuesta 
(alteraciones en TCE) 
Planteamiento, 
ordenamiento y evaluación 
de resultados 

Capacidad para prever o anticipar el resultado de 
la respuesta a fin de solucionar el problema  
Se imponen demandas adicionales a los procesos 
de inhibición y a la memoria de trabajo 

Corteza prefrontal 
dorsolateral (CPFDL) 

TDAH: trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad; TCE: traumatismo craneo-encefálico; CPFDL: corteza prefrontal 

dorsolateral 

 

Fig. 2. Sonuga-Barke (2005) basado en el modelo de Barkley (1997): Circuito Ejecutivo 

Tálamo-córtico-estriatal 

 

     

 

CPFDL: Córtex prefrontal dorsolateral; DA: dopamina; NA: noradrenalina 

 

Estriado dorsal 
 
Caudado/putamen 

tálamo 

    DA 

CPFDL 

   DA   NA 
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1.4.3. Teoría de Sonuga-Barke: disfunción motivacional 

 

 Los síntomas de inatención, distractibilidad e impulsividad que definen el 

TDAH sugieren un fallo en la regulación de los procesos de control etiquetados como 

funciones ejecutivas (circuito fronto-estriado/cool) para Barkley. Sin embargo, hay un 

incremento de estudios que apuntan hacia un funcionamiento alterado de otras 

funciones cognitivas, como es la disfunción motivacional (circuito meso-límbico/hot). 

Estudios recientes sugieren que la aversión a la demora de recompensas y el pobre 

control inhibitorio son características independientes que coexisten en el TDAH subtipo 

combinado (Sonuga-Barke, 2002). Las recientes evidencias sobre la heterogeneidad del 

TDAH apoyan la posibilidad de múltiples vías del neurodesarrollo que pueden sustentar 

este trastorno y pone de relieve la necesidad de modelos teóricos del TDAH que 

combinen elementos motivacionales y cognitivos. Sonuga -Barke (Sonuga-Barke, 2002) 

propone un modelo explicativo del TDAH de doble vía. Por una parte propone que el 

TDAH es un trastorno de la regulación del pensamiento y de la acción asociado a un 

control inhibitorio disminuido y, por otra parte, sugiere que en el TDAH existe un estilo 

motivacional asociado con alteraciones fundamentales en los mecanismos de 

recompensa (aversión a la demora). Algunos autores han enfatizado las bases 

motivacionales del TDAH (Haenlein y Caul, 1987; Johansen y cols, 2002; Zentall y 

Zentall, 1983). Este modelo se basa en la asunción que los comportamientos del TDAH 

son expresiones funcionales de un estilo motivacional subyacente más que el resultado 

de una disfunción en los sistemas regulatorios. De acuerdo con esta hipótesis los niños 

TDAH estarían motivados a escapar o a evitar las demoras. Su inatención, 

sobreactividad y su impulsividad representarían expresiones funcionales de lo que 
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podría ser calificado como una aversión a la demora. El modelo predice que cuando se 

encuentran ante una elección entre la inmediatez y la demora, los niños TDAH se 

decantan por la inmediatez (Sonuga-Barke y cols, 1992). Cuando no hay posibilidad de 

elección actúan en su entorno para reducir su percepción del tiempo durante la demora 

creando o atendiendo a rasgos no temporales del entorno (Antrop y cols, 2000). La 

conducta resultante se etiqueta como inatenta o hiperactiva. 

En este modelo los déficits cognitivos asociados a la provisión/suministro, protección y 

uso del tiempo, como la memoria de trabajo y la capacidad de planear, surgen como 

efectos secundarios de la aversión a la demora (Sonuga-Barke y cols, 1996). 

Una serie de experimentos ha sugerido que la preferencia que tienen los niños con 

TDAH por la inmediatez se ejerce sólo en determinadas circunstancias. Parece haber 

una doble disociación entre preferencia por las recompensas demoradas y el control 

inhibitorio (Sonuga-Barke y cols, 1992; Sonuga-Barke y cols, 1994  Sonuga-Barke y 

cols, 1996). En algunas ocasiones los niños con TDAH pueden esperar la recompensa 

incluso cuando supone una inhibición de una conducta en curso. En otras situaciones 

fallan en la espera de recompensa cuando no se requiere inhibición.  

A partir de los estudios desde la aproximación “head to head” Sonuga-Barke (Sonuga-

Barke, 2002) sugiere que los niños con TDAH podrían reducir la demora buscando 

pequeñas recompensas. Los entornos ricos de demora adquieren propiedades aversivas a 

través de la asociación entre las emociones negativas asociadas al fracaso. Los padres 

que tienen expectativas altas y poco realistas y no toleran la espera son más propensos a 

crear un contexto en el que emerge la aversión a la demora y el TDAH en niños 

impulsivos.  
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Los niños TDAH a menudo muestran una hipersensibilidad a la demora y 

consecuentemente muestran dificultades de espera de resultados motivacionales 

salientes o prepotentes, así como en el trabajo efectivo durante largos períodos de 

tiempo (Sonuga-Barke y cols, 1996).  Estas dificultades parecen ser independientes de 

los déficits inhibitorios y la espera de recompensas como lo sugiere el hecho de que los 

niños TDAH pueden esperar incluso cuando la espera implica una inhibición, aunque 

ellos a menudo escojan no esperar incluso cuando la espera no implique inhibición 

(Sonuga-Barke y cols, 1994). De acuerdo con esta hipótesis, la aversión a la demora 

(una reacción emocional negativa de la imposición de la demora), es una consecuencia 

evolutiva del fallo de un niño impulsivo para vincularse de manera efectiva a entornos 

ricos de demora. Esta respuesta emocional negativa se manifiesta conductualmente en 

los intentos de evitar o escaparse de la demora, componiendo la tendencia del niño a 

buscar impulsivamente entornos en los que las elecciones entre recompensas inmediatas 

y demoradas están disponibles. En otros contextos, en los cuales la demora no puede ser 

reducida por comportarse de este modo, intentan reducir sistemáticamente la percepción 

del tiempo empleado durante la demora. De acuerdo con este modelo, ello supone un 

logro por atender a los aspectos interesantes y fascinantes del entorno del niño o 

actuando en su contexto para hacerlo más interesante y fascinante.        

Para el autor la expresión de aversión a la demora es dependiente del contexto. La 

inatención y la sobreactividad ocurren en un contexto de no elección de la demora y la 

impulsividad ocurre en un contexto de elección.  

 

La habilidad de esperar recompensas parece hacer referencia a alteraciones en otro de 

los circuitos tálamo-corticales- ganglios basales modulados por la dopamina (Alexander 
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y cols, 1990). Este circuito une el estriado ventral, en particular el núcleo accumbens 

(Zink y cols, 2004), a regiones frontales, especialmente el cingulado anterior (Rogers y 

cols, 2004) y el córtex órbitofrontal (Kringelbach y Rolls, 2004), conexiones que 

vuelven vía pálido ventral y estructuras asociadas a través del tálamo (Robbins y 

Everitt, 1996). La amígdala parece estar también implicada en este sistema, 

posiblemente jugando un papel al definir la valencia motivacional de los incentivos 

(Winstanley y cols 2004). De nuevo la dopamina parece ser el neuromodulador clave de 

la función recompensa-señal de este circuito (Schultz, 1998). En este caso, es la rama 

mesolímbica originada en el área tegmental ventral, que finaliza en el núcleo accumbens 

y que está asociado a focos límbicos, que parece tener una gran importancia. Hay 

estudios que señalan un papel específico de este circuito en la señalización de 

recompensas, en la codificación del valor de los incentivos y en la regulación de otros 

procesos conductuales implicados en el mantenimiento de responder bajo condiciones 

de recompensa demorada (Wade y cols, 2000; Burk y Mair, 2001). Según Sonuga-

Barke, la teoría de las funciones ejecutivas de Barkley y la teoría de la disfunción 

motivacional diagnostican una gran cantidad de pacientes, llegando a identificar casi el 

90% de los casos de TDAH (Sonuga-Barke, 2002).    

 

En las tablas expuestas a continuación se recogen las alteraciones funcionales y 

conductuales presentes en el TDAH siguiendo el modelo de Sonuga-Barke (Sonuga- 

Barke y cols, 2003) y basado en Vaidya y Stollstroff (Vaidya y Stollstroff, 2008) y que 

unifican los diferentes enfoques. 
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Tabla 16. neuropatología funcional 
Circuito Fronto-estriatal  
Prefrontal lateral-circunvolución 
cingulada dorsal anterior-regiones 
estriatales dorsales 
se conectan al cerebelo vía tálamo 

o Déficit en función ejecutiva  
Cool 

o procesamiento de la 
información top-down 

Media en la selección de respuesta relevante para la tarea sin 
valor afectivo  
Evocado en tareas que requieren supresión de acciones 
prepotentes 
Conducta dirigida a objetivos siguiendo plan/ejecución 
Go-no go, Stroop 
 

1. El circuito frontoestriatal aparece 
hipoactivado en numerosos 
estudios (Dickstein 2006): 

o Reducida activación en 
circunvolución frontal 
inferior  

o Reducida 
circunvolución frontal 
medial 

o En cingulado anterior 
  

• Caudado: hipoactivado 
• Prefrontal: varía la 

activación según estudios 
 

 
o regiones que median  la inhibición y selección de 

respuestas sets 
o Dorsalmente en regiones que mantienen y 

manipulan representaciones relevantes para el 
objetivo  en memoria de trabajo 

o una región asociada a la monitorización de errores 
y conflictos de respuesta  

 
 
 
o Adolescentes con peor inhibición activaron frontal 

inferior y córtex frontopolar: puede reflejar el uso 
de estrategias compensatorias 

 

2. Función cerebelar atípica 
 
 

• Peor ejecución en tareas de estimación de tiempo, 
especialmente las que son de larga duración 
(Castellanos 2002) 

• Menor involucración cerebelar en tareas que implican el 
uso de información temporal durante inhibición de 
respuesta e inhibición (Durston 2007) 

• Los déficits en el procesamiento temporal pueden ser 
primarios (codificación temporal atípica) o secundaria a 
los déficits en el control ejecutivo (decisiones haciendo 
demandas de estimación de tareas) 

• Motivación (inhabilidad o falta de deseo para esperas 
largas)  

3. Heterogeneidad en la magnitud de 
los déficits ejecutivos 
 

• Menor heterogeneidad en funciones de memoria de 
trabajo espacial (Martinussen 2005) 
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Tabla 17. 
Circuito Mesolímbico  
Regiones prefrontales ventromediales: 

• Circunvolución orbitofrontal 
• Cingulado anterior 
• Estriado ventral (n. accumbens) 
• Regiones límbicas mediales-

temporales: 
o Amígdala 
o hipocampo  

• déficit en funciones ejecutivas Hot 
• procesamiento de la información 

bottom-up 

• selección de respuesta relevante a una tarea con 
valor afectivo 

• propiedades motivacionales con contingencias 
de recompensa (anticipación de recompensa, 
aversión a la demora, apuestas) 

• motivación del objetivo dirigido por conducta 

1. Sensibilidad atípica a la recompensa 
(Luman, 2005) 

 

o Mayor sensibilidad al refuerzo de la 
conducta  

o Sensibilidad reducida en medidas 
fisiológicas 

o Mayor aversión por la demora de 
gratificación  

o Más decisiones arriesgadas en apuestas  
 

2. Conectividad funcional alterada dentro del 
circuito mesolímbico: 

• Regiones del accumbens menor 
activadas 

• Regiones del accumbens más 
activadas  

 
 

• Orbitofrontal menor activado 
(Strohle 2008) 

 
 

 
 
• Durante anticipación a la recompensa (Scheres 

2006, Ströhle 2008) 
•  Reparto de recompensa  
        Diferencias cualitativas para codificar la 
información sobre recompensa en TDAH 
 
• modulación atípica relacionada con la 

recompensa 

3.  Alterada la conectividad funcional entre 
mesolímbico y circuito fronto-estriatral: 

• menor activación en hipocampo  
• mayor activación en cingulado 

dorsal anterior (Ernst 2003)  
 

 
 
• Durante tareas de apuesta/juego 

Interacciones entre las regiones de los dos circuitos (disfunción de las funciones 
ejecutivas hot y cool) están disociadas porque están débilmente correlacionadas en los 
niños con TDAH (Sonuga-Barke y cols 2003)  
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Tabla 18 
Circuito Motor-ejecutivo                        

• Córtex sensoriomotor 
• Regiones de asociación 
 
• activación reducida en (Mostofsky 

2006): 
 

o córtex contralateral motor 
primario 

o córtex parietal superior 
derecho   

• inhibición neural reducida en el tracto 
corticoespinal (Moll 2000) 

• Anormalidades motoras sutiles 
o Latencias de respuestas variables o 

enlentecidas (Leth-Steensen 2000) 
o Excesivo desbordamiento motor 

(movimientos no intencionados en el  
        lado cotralateral; Denckla y Rudel  
1978)  
 
 
 
o Inmadurez en el circuito motor 

 
 
 
Tabla 19. 
Circuito Parietal-Temporal  

• Procesamiento visoespacial 
functioning y sus 
contribuciones  al control 
ejecutivo 

 

1. Parietal derecho, menor implicación 
en ADHD 
    Menor activación del c. parietal 
superior (Silk 2005) 
    Menor activación c. parietal inferior 
(Vance 2007) 
    Menor activación temporal  (Vance 
2007) 

 

• Durante una tarea de memoria de trabajo espacial 
 
• Hipoactivación parietal derecho: dificultades en 

memoria de trabajo espacial  
 

2. Parietal-temporal reducido 
       Precuneus y supramarginal 
bilateral (Tamm 2006) 
       Superior y giro temporal medio 
(Rubia 2007) 
       Cingulado posterior (Rubia 2007) 
       Amígdala y giro parahipocampal 
(Stevens 2007) 
       Parietal derecho superior (Booth 
2005) 
       Giro temporal medio izquierdo 
posterior    

• La implicación durante tareas de atención selectiva 
visual y auditiva está reducida en TDAH 

• la atención involuntaria a estímulos novedosos está 
reducida  

 
 

 
• tarea de búsqueda visual  (Booth 2005) 
• tarea auditiva y verbal (Shafritz 2004) 

3. Más activación en parietal-
temporal 

 
• en córtex medial parietal  
• en temporal posterior 

superior  (Vaidya 2005),                  
parietal (Rubia 
1999,Durston 2003) 

• en córtex parietal y 
occipital  

• Mayor activación posterior  

• en bastantes tareas ejecutivas que mostraron 
reducciones en la activación prefrontal (Fassbender & 
Schweitzer 2006) 

• durante interferencia Flanker (Vaidya 2005) 
• durante inhibición de respuesta 
• durante memoria de trabajo  (Schweitzer 2000) 
• durante funciones ejecutivas, puede ser debido a una 

pobre inhibición frontal de los córtex sensoriomotores 
o del uso de estrategias de ejecución alternantes 
(Schweitzer 2000) 
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En síntesis, las teorías actuales sobre el TDAH enfatizan el carácter nuclear de la 

impulsividad, entendida como dificultad para inhibir o retrasar una conducta, y de 

dificultades con el sistema motivacional y el manejo de recompensas. En esta línea se 

ha descrito el modelo del déficit en la inhibición conductual (Barkley 1997, Tannock 

1998) y el modelo de alteraciones en la motivación dependientes de la situación y 

relacionadas con el procesamiento de la información (Sonuga-Barke, Houlberg y 

Meere, 1994; Cadesky, Mota y Schachar 2000), que destaca la importancia de la 

motivación y los procesos de recompensa para la explicación del trastorno (Sonuga-

Barke y cols, 2002 y 2003). 

 

1.5. Neuroanatomía estructural y funcional del TDAH 

 

 El constructo de funciones ejecutivas se ha adoptado como un descriptor general 

de los lóbulos frontales (Romine y Reynolds, 2004) aunque la actividad de la corteza 

cerebral incluye también otras funciones no relacionadas con el rendimiento ejecutivo y, 

por otra parte, el funcionamiento ejecutivo requiere también de estructuras diferentes al 

córtex prefrontal (Denckla, 1996; Stuss y Levine, 2002).   

Una adecuada adquisición de las funciones ejecutivas está estrechamente relacionada 

con el desarrollo anatómico y funcional de la corteza prefrontal. Siguiendo el modelo 

jerárquico de Stuss (Stuss, 1992) las funciones supervisoras y ejecutivas constituyen el 

segundo nivel de procesamiento. Las funciones ejecutivas son las funciones encargadas 

de sintetizar la información para organizar la conducta dirigida hacia una meta y 

dependen anatómicamente del establecimiento de conexiones de la corteza frontal con 
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regiones del sistema límbico y con áreas cerebrales posteriores (Romine y Reynolds, 

2004). 

Parece que el desarrollo de las funciones ejecutivas no es lineal a lo largo de la vida. El 

período de mayor desarrollo tiene lugar entre los 5 y los 8 años, edad en la que parece 

que hay un incremento significativo en la habilidad de memoria de reconocimiento, en 

la formación de conceptos, en la atención selectiva y las habilidades de planificación en 

su forma más rudimentaria (Luciana y Nelson, 1998). Además, en este período se 

adquieren las capacidades para autorregular el comportamiento y su conducta de forma 

también primitiva. En este momento son capaces de fijarse metas y anticiparse a 

eventos sin depender de instrucciones externas. Esta capacidad cognoscitiva está ligada 

al desarrollo de la función reguladora del lenguaje (aparición del lenguaje interior) y a la 

aparición del nivel de operaciones de la lógica formal y a la maduración de las zonas 

prefrontales del cerebro, que se da de forma tardía en el desarrollo infantil. Entre los 10 

y los 12 años de edad se alcanza el nivel de los adultos en procesos de inhibición, de 

flexibilidad cognitiva y de memoria de trabajo (Passler y cols, 1985; Welsh, 1988).        

Desde la neuropsicología se considera que el deficiente rendimiento cognitivo del 

TDAH es la consecuencia de un déficit primario de las funciones ejecutivas (Barkley, 

1997a; Castellanos y Tannock, 2002) y se relaciona con una alteración neurobiológica 

de los sistemas dopaminérgicos y noradrenérgicos en los circuitos frontoestriados 

(Himelstein y cols, 2000; Diaz-Heijtz, 2002 y Papazian y cols, 2006) tanto en población 

infantil, como en adolescentes (Mulas y cols, 2006) o adultos (Rodríguez-Jiménez y 

cols, 2006). La población con TDAH presenta un menor rendimiento en tareas de 

planificación, de inhibición, de flexibilidad cognitiva, de fluidez verbal y de memoria de 

trabajo.  
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Los trabajos empíricos de Barkley han permitido relacionar la inhibición conductual con 

regiones de los lóbulos prefrontales (Barkley, 1997a). Los procesos de inhibición 

conductual se localizan en las regiones órbitofrontales y, sus conexiones, con el 

estriado. La memoria de trabajo verbal y no verbal está asociada a regiones 

dorsolaterales y ventrolaterales (Collette y Van der Linden, 2002; Kail, 1991) y el 

autocontrol de la activación/afecto/motivación está asociado a regiones ventrales 

mediales.              

Se ha encontrado un menor volumen en el lóbulo frontal izquierdo en relación a las 

dificultades de flexibilidad (Levin y cols, 1993).  

Hay una creciente evidencia que el control inhibitorio y otras funciones ejecutivas están 

sustentadas por uno de los circuitos propuestos por Alexander (Alexander y cols, 1990), 

el circuito de los ganglios basales-tálamocortical. Este circuito ejecutivo une el córtex 

prefrontal al neoestriado dorsal (preferentemente el núcleo caudado; Eagle y Robbins, 

2003) vía células excitatorias glutaminérgicas. Las vías recíprocas pasan vía conexiones 

inhibitorias a través de un complejo compuesto por los ganglios basales hacia el tálamo 

dorsomedial con células glutaminérgicas excitatorias conectando de vuelta al córtex 

prefrontal (Heyder y cols, 2004). La hipótesis de los déficits basados en la inhibición de 

las funciones ejecutivas en TDAH está asociada a este circuito (Bush y cols, 1999; 

Castellanos, 1997; Castellanos y cols, 2002, Rubia y cols, 1999a).  La dopamina es el 

neuromodulador clave de este circuito (Nieoullon y Coquerel, 2003). Dos ramas 

distintas parecen estar implicadas: por un lado las ramas mesocorticales que se originan 

en el área tegmental ventral de la porción rostral (anterior) del tronco encefálico y 

finalizan en el córtex prefrontal, por otro lado las ramas que se originan en la sustancia 

negra y finalizan en el estriado dorsal.  
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A partir de estudios con imágenes (fMRI) se han podido asociar las conductas con las 

áreas del cerebro responsables de esas funciones. Parece que en los pacientes TDAH 

subtipo hiperactivo-impulsivo podría existir una disfunción en las conexiones entre el 

lóbulo frontal y el cuerpo estriado de ambos hemisferios. Por otra parte parece que en 

los pacientes TDAH subtipo inatento podría existir una disfunción parietal posterior 

bilateral y el circuito frontal derecho-estriado izquierdo.  

En las siguientes tablas quedan recogidas las áreas anatómicas que se encuentran 

alteradas y qué función parecen tener dichas áreas en relación al TDAH. 
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Tabla 20. Neuroanatomía TDAH 
Localización Características 

Cerebro 

 • disminución volumen cerebral total: 
o 3.2% (Castellanos, 2002) 
o 5.4% (Carmona, 2005) 

• retraso en el proceso de mielinización y poda sináptica (Berger, 2007; Giedd, 
2001) 

• retraso madurativo (Shaw, 2007a) 
• sustancia blanca: 

o TDAH no medicados menor sustancia blanca (Castellanos, 2002) 
o El metilfenidato (MFD) parece restablecer la integridad neuronal 

(Vadiya, 1998) 

Áreas 
prefrontales 

 o Corteza prefrontal derecha disminuida TDAH,  simetría prefrontal 
(Weinberger, 1982; Castellanos, 1996, 2002; Filipek, 1997; Hill, 2003; 
Mostofsky, 2002;Carmona, 2005) 

o Disfunción frontal durante la realización de pruebas de inhibición a través de 
fMRI (Vaidya, 1998; Rubia, 1999a) y Stroop (Bush, 1999)  

 
 
 

o Anomalías en los ganglios basales (Aylward, 1996; Castellanos, 1994, 
Mataró, 1997) 

Ganglios 
Basales (G.B.) 

Caudado 

o Menor volumen caudado total 
o Menor volumen cabeza del caudado 
o Simetría inversa cabeza caudado respecto población normal = derecha > 

izquierda (Filipek, 1997; Castellanos, 2002; Pueyo, 2000; Semrud-Clikeman, 
2000; Trémols, 2008) 

o Las diferencias volumétricas se reducen con la edad = trastorno 
neuroevolutivo (Castellanos, 2002) 

o A menor volumen mayor sintomatología inatenta (Schrimser y cols, 2002) 
o La cabeza interactúa con el CPFDL como parte del bucle corticoestrial 

cognitivo y la cola interactúa con la áreas temporales ventrales  como parte 
del bucle corticoestrial visual (Middleton y Strick,1996; Lawrence y cols, 
1998; Ashby y cols, 1998; Ashby y Casale, 2003)  

 
Putamen • No hay diferencias respecto a la población normal (Aylward y cols, 1996; 

Castellanos, 1996a) 
 Pálido • Menor volumen en varones TDAH (Aylward y cols, 1996; Castellanos, 

1996a) 

Cerebelo 
 

 • Menor volumen general (Castellanos y cols, 1996a; Castellanos y cols, 2002; 
Carmona y cols, 2005) 

• Menor volumen en vermis (Berquin y cols, 1998; Bussing y cols, 2002; 
Castellanos y cols, 2001; Hill y cols, 2003; Mostofsky, 1998; Mackie y cols, 
2007) 

• A menor volumen del vermis mayor gravedad de los déficits en la atención-
orientación (Townsend y cols, 1999) 

 

Cuerpo 
calloso 

 o se encuentra disminuido en TDAH (zona anterior y esplenio) 
 

Formación 
reticular 

 o regula el nivel de alerta  
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Tabla 21. Función áreas anatómicas implicadas en el TDAH 
 
Localización Características 
Áreas 
prefrontales 

 • implicada en el funcionamiento ejecutivo (planificación conducta, 
inhibición, respuesta, atención selectiva, organización información 
relevante para solucionar problemas) 

• hipometabolismo en TDAH 
• menor flujo sanguíneo como consecuencia de los niveles reducidos de 

dopamina 

Ganglios 
Basales (GB) 

Caudado 

o papel nuclear en la patología TDAH 
o papel principal en el aprendizaje de categorías (Seger y Cincotta, 2005) 
o funciones de control motor, de preparación para la acción, modula 

estrategias de respuesta, selecciona y establece respuestas emocionales 
(Blanton y cols, 2000) 

o efectos moduladores en la actividad motriz, la postura facial y la expresión 
(Joseph, 2000) 

o procesamiento del feedback (Seger y Cincotta, 2005) 
o aprendizaje exitoso (Seger y Cincotta, 2005) 
o relacionado con el procesamiento multimodal de la información e 

inhibición (Joseph, 2000) 
o cabeza = papel en la decisión léxica, la organización semántica, leer en voz 

alta, tareas de recuperación de memoria y nombrar objetos (Abdullaev y 
cols,1997) 

o a menor inhibición GB mayor impulsividad y problemas de autorregulación 
de la conducta social 

 

Accumbens 

o conductas de búsqueda de diferentes tipos de refuerzos y conductas de 
evitación de estímulos que puedan entorpecer la adaptación y supervivencia 
del sujeto (Mogenson, 1980) 

o a través del accumbens el sistema límbico puede influir sobre respuestas 
motoras (Crossman y Neary, 2007) 

o mantenimiento de la atención, especialmente cuando la recompensa no es 
inmediata, como es el caso de los aprendizajes escolares (Carmona, 2008) 

Cerebelo 
 

 • coordinación, ajustamiento y precisión de los movimientos  
• mantenimiento del equilibrio  
• modula la actividad de las vías motoras que descienden desde la corteza 

cerebral y desde el tronco del encéfalo  
• funciones cognitivas en conexión con los circuitos de Alexander 

(Alexander y cols, 1986; Desmond y cols, 1998) 
• funciones afectivas: síndrome cerebeloso cognitivo-afectivo (Schmahmann 

y Sherman, 1998)  
• procesamiento de la información temporal (Sonuga-Barke y cols, 1998; 

Barkley y cols, 1997a), orientación de la atención espacial (Golla y cols, 
2005; Townsend y cols, 1999), la memoria de trabajo verbal (Desmond y 
cols, 1997), aprendizaje implícito, funciones de ejecución y funciones de 
regulación emocional (Castellanos y cols, 2002; Nigg y Casey, 2005)  

• procesamiento del lenguaje y en la región afectiva (Schmahmann y cols, 
2004) 

Precuneus 
 • papel en la representación del self y del mundo exterior (Gusnard y cols, 

2001) 

Mesencéfalo 

 • las neuronas del área tegmental ventral se han relacionado con mecanismos 
de refuerzo cerebral y puesta en marcha de conductas, especialmente 
aquellas que son importantes para el bienestar y supervivencia del 
organismo 

• estas neuronas se activan ante la presentación de estímulos reforzantes de 
naturaleza imprevisible  

 

Cuerpo 
calloso 

 o permite mantener sincronizada la actividad de ambos hemisferios 
cerebrales 

Áreas órbito-
frontales 

 o sistema de inhibición y sincronización de la atención 
o controlan la atención sostenida y la atención alternante 
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1.6. Instrumentos de evaluación del TDAH   

 

 A continuación se expondrán los instrumentos de evaluación que se han 

utilizado en el presente estudio. Existen otros cuestionarios y otras pruebas (tests) que 

también son herramientas adecuadas para la evaluación del TDAH. La elección de 

pruebas difiere entre profesionales clínicos aunque el análisis tras los resultados debe 

llevarnos a las mismas conclusiones.  

 

1.6.1. Entrevista clínica y observación clínica  

 

 Para el clínico la entrevista es una herramienta fundamental para llegar a un 

diagnóstico neuropsicológico. A través de ella se recogen los datos de filiación, el 

motivo de consulta, la sintomatología actual y los antecedentes familiares que  inciden 

en la repercusión emocional de la sintomatología en el paciente. Cuando evaluamos a 

niños y adolescentes, evaluamos la conducta del niño, el contexto familiar, social y 

escolar en los que se manifiesta la conducta.  

Como en cualquier otra patología que aparece durante la infancia y la adolescencia el 

clínico debe tener en cuenta las fases evolutivas normales en cada etapa y al mismo 

tiempo conocer el curso del desarrollo de los problemas de conducta (Forns, 1993). No 

hay que olvidar que el niño que acude a consulta, generalmente lo hace por una 

motivación o preocupación de los adultos que están a su cargo, que serán los que 

transmitirán la problemática en función de cómo la viven.  

El objetivo de la evaluación psicológica infantil es comprender los problemas y los 

factores que dificultan el proceso madurativo del niño (Forns, 1993). Estos problemas 
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pueden manifestarse en el ámbito fisiológico, psicológico o sociocultural. Por tanto, la 

evaluación debe ser una evaluación continua y debe incluir las características 

específicas del niño en cuanto a su estado fisiológico, sus características psicológicas, la 

frecuencia e intensidad de los síntomas que preocupan, la persistencia de los problemas 

contextualizándolos con la edad y nivel de desarrollo, sus circunstancias vitales, el 

contexto familiar y las circunstancias socio-ambientales que rodean a la familia 

(Achenbach 1978; Barkley, 1987; ACAAP 2001). 

Se debe recoger información de diferentes fuentes relacionadas con el paciente, es decir, 

es recomendable recoger información aportada por los padres, los maestros y por el 

propio niño (Sherman 1997; Crystal y cols, 2000). Esta última información, puede 

proceder también de una entrevista pero cuando los niños son muy pequeños y no 

presentan un lenguaje muy desarrollado, la observación de cómo es su juego o el 

análisis de sus dibujos puede dar una valiosa información de las inquietudes del niño, de 

su forma de relacionarse con el entorno, de cómo resuelve problemas, de su capacidad 

de flexibilidad y tolerancia a la frustración, etc.    

Cuando la información de la entrevista, la observación clínica y el test convergen, la 

evaluación y el diagnóstico se simplifican. Cuando hay desacuerdo en una o varias 

fuentes de la información, el clínico debe sopesar la información de cada una de las 

áreas y de las fuentes de información y establecer el trastorno que subyace (ACAAP, 

2001).  

 

La entrevista destinada a detectar un posible TDAH recoge información sobre las 

características, las causas, la evolución y la repercusión que tiene el trastorno en la vida 

del niño y de su entorno, así como el interés que muestran los padres, la predisposición 
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que tienen a colaborar para mejorar la problemática y las expectativas que tienen sobre 

el tratamiento (Reid y cols, 1998). 

 

Las entrevistas aportan gran cantidad de información al examinador y posibilitan una 

alianza terapéutica entre padres y entrevistador, además de constituir un elemento 

indispensable en la práctica clínica infantil (Shaffer y cols, 2000).  

Sin embargo hay autores que la descalifican al considerarla un método subjetivo. Como 

alternativa a la subjetividad de algún tipo de entrevista se utiliza la entrevista 

estructurada o semiestructurada.  

 

La actitud del paciente respecto a la entrevista puede ser de confianza, de oposición o de 

indiferencia (Ey, 1975). Las reacciones de confianza y cooperación son las que facilitan 

que el niño responda a las preguntas. Es importante explicar al paciente cuál es el 

objetivo de la entrevista y posterior evaluación y ganarse su colaboración.  

 

Durante la entrevista es muy importante la observación directa que hace el clínico de las 

conductas externas del paciente. La observación directa proporciona claves inmediatas  

respecto a qué comportamientos aparecen de forma más frecuente y su severidad. La 

observación durante la ejecución de las pruebas permite observar cómo se organiza y 

ejecuta las respuestas (si observa y  planifica antes de actuar o bien actúa de forma 

impulsiva, si se organiza o trabaja por ensayo-error, cómo se enfrenta y tolera la 

frustración, si es tenaz y persiste o bien si abandona ante la primera dificultad que 

encuentra, etc). 



 104  

Cuando determinamos el funcionamiento neuropsicológico, evaluamos el 

comportamiento observable e inferimos a partir de éste el funcionamiento real del 

cerebro.   

   

El tipo de entrevista utilizada en el presente estudio forma parte del protocolo utilizado 

regularmente en la Unidad de Paidopsiquiatría del Hospital Universitari Vall d’Hebron. 

Se trata de una entrevista semiestructurada a partir de la que el neuropsicólogo 

identifica el motivo de consulta, lo que constituye una primera hipótesis sobre el criterio 

de inclusión o de exclusión del paciente a la muestra de nuestro estudio. Se recoge la 

historia clínica. Como antecedentes personales se registran datos sobre el parto, la 

lactancia, la maduración psicoafectiva, la maduración psicomotora, la maduración de la 

lateralidad y la dominancia lateral actual, la maduración  del lenguaje, la maduración 

esfinterial, la maduración temporo-espacial, la adaptación escolar, antecedentes 

psicopatológicos familiares, antecedentes de TDAH familiares y finalmente la 

estructura familiar. En cuanto a los antecedentes psicopatológicos del paciente se recoge 

la presencia de agitación nictameral, de síntomas de ansiedad, de síntomas de depresión, 

de fobias, de tics, de pesadillas, de terrores nocturnos, de sonambulismo, de insomnio o 

de hipersomnia. 

 

1.6.2 Escalas de valoración de conducta para padres y maestros 

 

 Son componentes esenciales para el diagnóstico y la evaluación  del TDAH.  Las 

escalas utilizadas en el protocolo de evaluación comprenden la entrevista recogida en 

los criterios DSM IV TR para el TDAH, el cuestionario de Conners para padre, madre y 
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maestros, el cuestionario de Edelbrock para padre, madre y maestros y, finalmente, el 

cuestionario CBCL de Achenbach para padre, madre y maestros. 

Se analizarán aquí únicamente los cuestionarios utilizados en el estudio, como hemos 

mencionado anteriormente, que son los cuestionarios de Achenbach (CBCL), de  

Conners y de Edelbrock. 

 

1.6.2.1 Child Behavior Checklist/4-18: CBCL y Teacher’s Raport Form/5-12: TRF  

 

 La CBCL y la TRF (Teacher’s Raport Form) son las escalas de valoración de 

conducta más utilizadas en la evaluación de trastornos de conducta infantiles. Su 

construcción y estandarización ha sido rigurosa.  

Se trata de un heteroinforme que deben responder los padres de los niños y se aplica a 

niños de edades comprendidas entre 4 y los 18 años. La escala proporciona perfiles 

separados para ambos sexos y rangos de edad (de los 4 a los 11 años y de los 12 a los 18 

años).  

El TRF es la versión que responden los profesores y se aplica hace referencia a niños de 

edades comprendidas entre los 5 y los 18 años. Como el CBCL también proporciona 

perfiles separados para ambos sexos y diferentes rangos de edad (de los 5 a los 11 años 

y de los 12 a los 18 años). 

El objetivo del cuestionario es realizar un cribado de conductas psicopatológicas en la 

infancia y la adolescencia. Contiene una escala de competencia social, de problemas de 

conducta internalizados (trastorno de ansiedad/depresión, quejas somáticas y 

aislamiento social), de problemas externalizados (conducta agresiva y conducta 
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delictiva) y un factor mixto (problemas sociales, problemas de aislamiento y de 

atención). 

Los ítems se valoran en una escala tipo likert que comprende tres puntuaciones: 0 (no se 

presenta el problema), 1 (el problema se presenta a veces) y 2 (el problema se presenta 

casi siempre).  

El cuestionario permite discriminar entre niños con TDAH y niños normales o entre 

niños con TDAH y niños con otras alteraciones psicológicas.  

 

1.6.2.2 Conners’ Parent Rating Scale-Revised (CPRS-R) y Conners’ Teacher 

Rating Scale-Revised (CTRS-R)  

 

 La escala de Conners es una de las más utilizadas tanto en el ámbito clínico 

como en la investigación del TDAH. Es el cuestionario más utilizado en investigación 

sobre TDAH en la actualidad. La escala ha sido revisada en numerosas ocasiones.  

El cuestionario lo componen 10 ítems de sencilla redacción que describen conductas 

relevantes del TDAH. Cada ítem tiene cuatro alternativas de respuesta en función de la 

ocurrencia de la conducta (“siempre”, “muchas veces”, “a veces”, “nunca”). Existe una 

versión para padres y otra para profesores. 

La escala valora competencias sociales, problemas emocionales y de conducta a través 

de la información aportada por los padres. Va dirigida a niños de edades comprendidas 

entre 4 y 18 años. Los autores fueron Th. Achenbach y C. Edelbrock. M. Forns y J. 

Abad se encargaron de traducirla al castellano y al catalán. El cuestionario está diseñado 

para valorar las dificultades en definir problemas de conducta de los niños/as  de forma 
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empírica a partir del DSM IV.  Las escalas que se obtienen a partir de les respuestas se 

agrupan en: 

 Retraimiento 

 Quejas somáticas 

 Ansiedad/depresión 

 Problemas sociales 

 Dificultades de pensamiento 

 Problemas de atención 

 Conducta delincuente 

 Conducta agresiva 

 

El cuestionario para los maestros pretende recoger información por parte de estos sobre 

competencias académicas, de adaptación, problemas de conducta y problemas 

emocionales. Va dirigido a una población de edad comprendida entre 5 y 18 años. 

 

1.6.2.3. Listado TDAH DSM IV TR 

 

 El cuestionario para padres y profesores DSM IV TR (APA 1994, 2002) es un 

cuestionario que recoge los criterios diagnósticos sugeridos por la APA en su cuarta 

edición (1994) y más tarde en la versión revisada (2002) para la categorización del 

TDAH. Los nueve primeros ítems hacen referencia a aspectos descriptivos de 

Inatención-Desorganización y los nueve restantes evalúan la Hiperactividad-

Impulsividad. De estos nueve últimos, los primeros cinco son descriptivos de 

Hiperactividad, mientras que el resto describen conductas impulsivas. Cada ítem tiene 
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cuatro alternativas de respuesta en función de la cantidad de veces que se presenta la 

conducta descrita (“nunca”, “algunas veces”, “bastantes veces” y “muchas veces”). Se 

considera que el sujeto presenta un Trastorno por Déficit de Atención si los 

padres/maestros puntúan en 6 o más ítems “bastantes veces” o “muchas veces” en la 

primera parte del cuestionario. Se considera que el paciente presenta un TDAH subtipo 

Hiperactivo-Impulsivo si puntúa en 6 o más ítems con las respuestas “bastantes veces” o 

“muchas veces” en la primera parte del cuestionario. Se valora que el sujeto presenta un 

TDAH subtipo combinado si puntúa en 6 o más ítems con las respuestas “bastantes 

veces” o “muchas veces” en al menos 6 de cada una de las dos escalas.  

 

1.6.3 Escalas de evaluación cognitiva 

 

 Se analizarán aquí únicamente las escalas y tests que hemos utilizado en el 

estudio, como se ha mencionado anteriormente, que son  las escalas WISC-R, Caras, 

Stroop y CPT. 

 

1.6.3.1. WISC-R, Escala de Inteligencia de Wechsler para Niños-Revisada. 

 

 Para medir el rendimiento cognitivo de los sujetos de la muestra se ha utilizado 

esta versión revisada y actualizada del test WISC, prueba que estaba vigente en el 

momento del  estudio, ya que la revisión de la prueba y posterior edición (WISC IV) 

todavía no estaba publicada. 
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El WISC-R (TEA, 1993) es la versión revisada, modificada y actualizada del WISC 

(TEA, 1949). Mantiene un gran número de elementos del WISC tradicional y sustituye 

o elimina los obsoletos.  

La escala consta de doce subtests, seis pertenecientes a la escala verbal y otros seis a la 

escala manipulativa. Los subtests dígitos (escala verbal) y laberintos (escala 

manipulativa) son complementarios y se pueden administrar sustituyendo a otras 

pruebas de su misma escala.  

En esta prueba se ponen de manifiesto tres factores: comprensión verbal (información, 

semejanzas, vocabulario y comprensión), organización perceptiva (figuras incompletas, 

rompecabezas, cubos, historietas y laberintos) e independencia a la distracción 

(aritmética, dígitos y claves) descritos por Kaufman (Kaufman, 1975). El primer factor 

mide el nivel de comprensión verbal, los conocimientos adquiridos con la educación y 

la capacidad para aplicar la habilidad verbal a situaciones nuevas. El segundo factor 

mide la capacidad de organización espacial y perceptiva, y además valora la capacidad 

para organizar e interpretar el material visual en un tiempo limitado. El tercer factor 

mide la capacidad para estar atento y concentrado. Una baja puntuación en este factor 

deberse a ansiedad, a falta de atención e hiperactividad, a problemas en el manejo de los 

números, a dificultades en la memoria a corto plazo o a dificultades en  la coordinación 

visomotora.    

El perfil atencional del WISC R lo componen los ítems del tercer factor. El subtest 

aritmética evalúa la atención dividida (habilidad para atender a dos fuentes de 

información al mismo tiempo). El subtest dígitos mide la capacidad de vigilancia 

(predisposición para emitir una respuesta ante un estímulo y mantenerla a lo largo del 

tiempo) y, finalmente, el subtest claves mide la capacidad de atención sostenida, es 
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decir, la capacidad para mantener la atención a lo largo de un intervalo de tiempo de dos 

minutos.  

 

1.6.3.2. Test de Caras, Percepción de Diferencias.  

 

 La prueba fue creada por Thurston y Yela en 1979. Es una prueba perceptiva 

integrada por 60 elementos gráficos, cada uno de ellos formados por tres dibujos 

esquemáticos de caras con la boca, cejas, ojos y pelo representados con trazos muy 

elementales. Dos de las tres caras son iguales. La tarea consiste en tachar la cara que es 

diferente.  

La prueba evalúa las aptitudes requeridas para percibir rápidamente semejanzas y 

diferencias con patrones estimulantes parcialmente ordenados en la que juega un papel 

importante la atención selectiva y la atención sostenida. 

El carácter simple y algo lúdico de los elementos hace que esta prueba sea muy 

adecuada para población infantil y población de muy bajo nivel cultural.    

El tiempo de administración de la prueba es de tres minutos.  

 

1.6.3.3. Test de Toulouse Pièron 

 

 La prueba fue diseñada por E. Toulouse y H. Pièron en 1904. Es una prueba que 

evalúa las aptitudes perceptivas y de atención. El test, por sus características, exige una 

gran concentración y resistencia a la monotonía. Está formada por 23 filas con 20 

cuadrados muy pequeños cada una. Cada cuadrado contiene unas líneas unidas al 

vértice o al lado del cuadrado, que señalan diferentes direcciones (8 posiciones), entre 

los que el sujeto debe buscar y marcar los que son idénticos a los  modelos propuestos. 
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El tiempo de evaluación es de 10 minutos y se examinan las aptitudes perceptivas, la 

atención selectiva, la atención sostenida y la atención dividida.  

 

1.6.3.4  Test de Colores y Palabras STROOP.  

 

 En 1886 Cattell comprueba que el tiempo que se tarda en leer palabras es mucho 

menor que el necesario para reconocer simples colores. Se ha comprobado que 

dificultades en leer palabras pueden ser debidas a daños en el hemisferio izquierdo del 

cerebro, mientras que el derecho está relacionado con la identificación de colores. 

La comparación de las puntuaciones obtenidas en las tres láminas permite evaluar los 

efectos de la interferencia en el sujeto. El test de Stroop es una prueba de control 

inhibitorio.  

El “efecto Stroop” consiste en un retraso provocado al nombrar un color cuando se le 

presenta a un sujeto una palabra que denomina un color y la tinta es de otro color en que 

está escrita la palabra. Las dificultades para leer palabras están relacionadas con 

lesiones en el hemisferio izquierdo mientras que las dificultades para denominar colores 

están relacionadas con lesiones en el hemisferio derecho. Los estímulos son sencillos y 

es una prueba de administración rápida, lo que representa una ventaja para evaluar 

incluso a niños o a sujetos de un bajo nivel cultural. 

La versión española es una adaptación de Golden (1978). La prueba consta de tres 

partes que se administran consecutivamente durante 45 segundos cada una. En la 

primera condición (PALABRAS) se pide al sujeto que lea las palabras ROJO, VERDE, 

AZUL escritas en tinta negra sobre fondo blanco. En la segunda condición (COLORES) 

consiste en nombrar el color de XXXX, que puede estar escrito en tinta roja, verde o 
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azul (XXXXX , XXXXX , XXXXX ). En la tercera y última condición (COLOR-

PALABRA) aparecen escritas las palabras ROJO, VERDE, AZUL en color rojo, verde 

o azul pero nunca coincidiendo significado y color (ROJO, VERDE, AZUL). En cada 

condición el sujeto debe emitir el máximo de respuestas correctas posibles en un tiempo 

de 45 segundos. La variable que mide impulsividad es la que resulta de restar COLOR-

PALABRA de la condición COLOR.        

 

1.6.3.5 Continuous Performance Test (CPT) o Test de Ejecución Continua 

 

 El CPT es uno de los instrumentos más utilizados para la evaluación de la 

atención sostenida. Se utilizó por primera vez en 1956 para valorar los problemas de 

atención que presentaban sujetos con crisis epilépticas (Rosvold y cols, 1956). 

El autor del Test fue Conners, quien lo creó en 1995.  Va dirigido a niños entre 3 y 16 

años. Evalúa los problemas de atención además de diferentes indicadores de 

impulsividad. 

La prueba consiste en la presentación de una serie de estímulos (letras de la “A” a la 

“Z”). La tarea consiste en que el niño debe apretar la barra espaciadora o el botón 

izquierdo del ratón siempre que aparezca una letra en la pantalla excepto si aparece la 

letra “X”.  Cuando aparece la letra “X” el niño no debe apretar la barra espaciadora o el 

botón izquierdo del ratón, es decir, debe inhibir la respuesta. 

La prueba tiene 14 minutos de duración. Los estímulos se presentan en un intervalo de 

velocidad variable.  

En esta investigación se ha utilizado la versión informatizada del CPT II, versión 5.0 

(build 379) de Conners (Conners, 2004). 
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La prueba proporciona varias medidas: 

1. Número de respuestas correctas 

2. Número de errores de omisión (no apretar la barra espaciadora o el ratón cuando 

aparecen las letras excepto cuando aparece “X”): medida de pérdida de atención 

causada por bloqueos temporales en responder o bien por apartar la mirada del 

ordenador cuando aparece el estímulo. 

3. Número de errores de comisión (apretar la barra espaciadora o el ratón cuando 

aparece la letra “X”): dificultad para inhibir una respuesta motora ante un 

estímulo inadecuado 

4. El tiempo de reacción: promedio en la rapidez del niño en dar una respuesta 

correcta 

5. La variabilidad de la respuestas del sujeto a lo largo de toda la tarea: signo de 

fluctuación atencional y de inconsistencia en la rapidez de las respuestas 

6. El número de respuestas anticipatorios del sujeto: responder antes de que 

aparezca el estímulo 

7. El número de respuestas múltiples: responder más de una vez cuando aparece el 

estímulo 

8. Errores estándares: indicador de pérdida de atención a la hora de sostener la 

rapidez en las respuestas 

9. Índice general: medida de valoración global de múltiples datos que nos indica si 

el niño presenta o no dificultades atencionales. 

 

En nuestro estudio se ha tomado la medida Índice General como resumen de la 

ejecución de la prueba pre-tratamiento y post-tratamiento.  
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Los errores de omisión suelen interpretarse como un reflejo de falta de atención 

sostenida. Los errores de comisión se interpretan como un fallo en el control inhibitorio  

o impulsividad (Halperin y cols, 1988). 

Para algunos autores, los errores en el CPT reflejan una capacidad para autorregularse y 

mantener la motivación durante la prueba, más que medir problemas de atención 

(Barkley, 1997b). 

 

El CPT es una de las medidas de laboratorio más utilizadas para medir problemas de 

atención y de impulsividad. Conners (1995) realizó una versión estandarizada del CPT 

con 670 pacientes, con diferentes grados de problemas de atención y con 520 sujetos 

normales.  En la muestra de estandarización se incluyen niños entre 4 y 13 años, 

adolescentes entre 14 y 17 años y adultos entre 18 y 70 años. Las correlaciones test-

retest con dos semanas de intervalo son de 0.79 y 0.87 (Loiser y cols., 1996). 

El test tiene una buena validez discriminante y permite diferenciar entre sujetos 

normales y sujetos clínicos diagnosticados de TDAH (Börger y cols, 2000). 

La prueba también es útil para controlar el efecto del tratamiento con estimulantes.  

A partir de los errores de comisión se puede medir el grado de impulsividad del niño. 

Hay estudios que han hallado una fuerte correlación entre los errores de comisión y las 

respuestas positivas de profesores y padres en las preguntas de los cuestionarios que 

hacen referencia a la impulsividad (Félix, 2002; Félix, 2003) 

 

Las Dificultades del Aprendizaje es el trastorno comórbido que aparece con más 

frecuencia e intensidad asociado al TDAH, como consecuencia principalmente de las 
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dificultades de atención. En el presente estudio se han utilizado las siguientes pruebas 

para valorar la comorbilidad de la muestra.    

 

1.6.4. Pruebas complementarias para estudiar comorbilidad  

 

 Como se ha expuesto anteriormente, es muy frecuente que junto al TDAH se 

presenten otras patologías asociadas, tanto en lo que se refiere a rendimiento académico 

como en lo que se refiere a los aspectos emocionales. Las pruebas complementarias que 

se utilizaron en el estudio tuvieron como objetivo tanto la evaluación del rendimiento en 

lecto-escritura y organización visoperceptiva como en el estudio de la presencia o 

ausencia de ansiedad y depresión. 

 

1.6.4.1. PROLEC, Batería de Evaluación de los Procesos Lectores  

 

 Esta batería evalúa la competencia lectora en castellano de niños a partir de 6 

años. Está basada en el modelo cognitivo, se centra en los procesos que intervienen en 

la comprensión del material escrito: identificación de letras, reconocimiento de 

palabras, procesos sintácticos y procesos semánticos, así como la comprensión lectora.  

 

1.6.4.2. Bender, test gestáltico visomotor   

 

 Examina la función guestáltica visomotora, su desarrollo y sus regresiones. La 

prueba consiste en nueve figuras geométricas que el sujeto debe reproducir teniendo 
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delante el modelo. Partiendo de los dibujos realizados se estudia la función guestáltica y 

a través de ella, las posibles perturbaciones orgánicas funcionales, nerviosas y mentales. 

 

1.6.4.3. REY, Test de Copia de una Figura Compleja  

 

 La prueba consiste en un estudio de la actividad perceptiva y de la memoria 

visual. La tarea requiere copiar primero y reproducir después de memoria una figura de 

estructura compleja. Evalúa el nivel de desarrollo intelectual y perceptivo-motor, la 

memoria visual inmediata, el esfuerzo de memorización y la rapidez de funcionamiento 

mental.       

 

1.6.4.4. Cuestionario de Depresión Infantil (CDI)  

 

 Evalúa de forma rápida la sintomatología depresiva en niños. Es el instrumento 

más utilizado y mejor aceptado por los expertos en depresión infantil por haber 

demostrado un comportamiento muy sólido desde el punto de vista psicométrico y gran 

utilidad en la clínica. 

 

1.6.4.5. Cuestionario Autoevaluativo de Ansiedad Estado/Rasgo en Niños (STAIC)  

 

 Es un cuestionario autoadministrado que evalúa la ansiedad en niños y 

adolescentes como estado transitorio y como rasgo latente.  
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1.7 TRATAMIENTO DEL TDAH INFANTO-JUVENIL 

 

 El tratamiento del TDAH tiene diferentes abordajes en función de la 

sintomatología que el niño presenta y de la gravedad e interferencia de la misma. El 

tratamiento conductual, el cognitvo-conductual y psicodinámico se aplican cuando la 

sintomatología nuclear se refiere a la conducta e interfiere en las relaciones sociales del 

paciente. En cuanto a la rehabilitación cognitiva se aplica como primera opción cuando 

la sintomatología interfiere a los procesos de aprendizaje y déficits en el procesamiento 

de la información. En cuanto al tratamiento farmacológico en algunos casos ayuda a 

aliviar la sintomatología del cuadro. 

Con el ánimo de ser exhaustivos explicaremos a continuación brevemente el 

funcionamiento de las diferentes terapias mayoritarias, aunque nuestra línea de trabajo 

se centra en la estimulación cognitiva. 

 

1.7.1. Tratamiento farmacológico  

 

 El tratamiento farmacológico es uno de los posibles tratamientos escogidos por 

los profesionales para aliviar los efectos negativos que produce la sintomatología del 

TDAH. Son tratamientos cuyos efectos son perceptibles a corto plazo. Existen varios 

fármacos recomendados en función de la sintomatología que presenta el paciente.    
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1.7.1.1. Fármacos Estimulantes 

 

 La medicación psicoestimulante va dirigida a mejorar la capacidad de atención, 

a incrementar el tiempo de trabajo de dedicación a una tarea (atención sostenida) y a 

reducir la hiperactividad motriz y la impulsividad. Deben su nombre a la capacidad que 

tienen para incrementar el estado de alerta (arousal) o vigilancia del sistema nervioso 

central. Son agonistas de las catecolaminas (dopamina, norepinefrina y epinefrina). La 

acción del metilfenidato es la de incrementar la disponibilidad de dopamina e inhibir su 

recaptación en el nivel presináptico (Toro y cols., 1998).      

Cuentan como ventaja la respuesta inmediata y la facilidad que ofrecen para ajustar las 

dosis pero su inconveniente es su corta duración y algún efecto negativo transitorio 

como el insomnio, la disminución del apetito, la pérdida de peso, la ansiedad, la 

irritabilidad, las quejas somáticas, las cefaleas o los tics (Vitiello y cols., 2001). En 

ocasiones se habla de un “efecto rebote” producido por la medicación, observable por el 

deterioro de la conducta del niño que se presenta cuando se disipa el efecto de la dosis 

de medicación (Sonneville, 1991; Nicolson y cols., 1998).  

El estimulante de primera elección suele ser el metilfenidato (MFD) en cualquiera de 

sus tres versiones (liberación rápida Rubifen®, liberación media Medikinet® y 

liberación prolongada Concerta®) en función de la edad del paciente.  

La dextroanfetamina y la pemolina son fármacos estimulantes en desuso (el primero no 

está disponible en España y el segundo actualmente no está recomendado por sucesos 

de muertes debidas a alteraciones hepáticas).  

La disfunción cotecolaminérgica como hipótesis de trabajo en el TDAH procede de la 

acción de la medicación estimulante como el metilfenidato. El MFD alivia 
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efectivamente los síntomas del TDAH temporalmente tras la administración aguda de 

pequeñas dosis (0.10-0.20 mg/kg) en la mayoría de los niños con TDAH (entre el 60-

70%, Vaidya y Stollstorff, rzak2008). Parece que mejora la sinapsis de dopamina en el 

estriado a través de dos mecanismos, por un lado inhibiendo la recaptación de los 

transportadores de dopamina y, por otro lado, estimulando los receptores de dopamina y 

noradrenalina en el córtex prefrontal.     

Conductualmente parece que el MFD mejora la ejecución cool (reviewed en Pietrzak y 

cols, 2006) y mejora la ejecución hot (Devito y cols, 2008), mejora las funciones 

ejecutivas y favorece un enlentecimiento del procesamiento sensorial auditivo 

(Korostenskaja y cols, 2008) y visual (Jonkman y cols, 1997). 

Parece que la modulación farmacológica de las catecolaminas generaliza sus efectos 

extendiéndolos a todos los circuitos que afectan al TDAH. Existen estudios 

farmacológicos realizados a partir de fMRI que sugieren que el MFD restaura la 

integridad funcional de regiones que se sabe que son deficientes en el TDAH. El MFD 

mejora la inhibición de respuesta por efectos variables en el estriado, se incrementa en 

niños TDAH y disminuye en controles sanos. Esta diferencia entre grupos sugiere que 

hay diferencias en la línea base de transmisión de dopamina estriatal porque, por un 

lado los efectos del MFD en estriado están mediados por dopamina más que por 

noradrenalina y, por otro lado, en algunos estudios el MFD incrementó la activación del 

córtex prefrontal y lateral (Vaidya y cols, 1998) y el córtex medial (Bush y cols, 2008). 

Todas estas regiones están hipoactivadas durante las funciones inhibitorias en sujetos 

con TDAH que no están medicados con MFD. 

Contrariamente a lo que ocurre en el estriado, la modulación prefrontal debida al MFD 

alude a un incremento de la dopamina y de la noradrenalina (Berridge y cols, 2006). Al 
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estimular los receptores D1 aumenta la actividad dopaminérgica y al estimular los 

α2adrenoreceptores aumenta la actividad noradrenérgica (Arnsten, 2006). 

Los hallazgos en TDAH parecen reflejar una disfunción de dopamina en el estriado y 

una disfunción de dopamina y de noradrenalina en el córtex prefrontal.  

En 2005 Shafritz (Shafritz y cols, 2005) diseñó un estudio fMRI para medir el efecto de 

la medicación (MFD). Observó que en su muestra los adolescentes TDAH no 

medicados diferían de los individuos normales control en la activación de la cara ventral 

izquierda de los ganglios basales durante la prueba de atención dividida. Durante las 

pruebas de atención dividida y atención selectiva, observó una mayor activación en 

todos los sujetos de la muestra, tanto en los controles como en los sujetos con TDAH. 

Concretamente, halló una mayor activación en el córtex prefrontal dorsolateral 

(CPFDL), el córtex cingulado anterior, la corteza promotora, el área de Broca, el córtex 

parietal posterior y alguna zona de los ganglios basales en tareas de atención dividida. 

También observó una menor activación en los sujetos con TDAH respecto a los sujetos 

control en los ganglios basales, tanto en reposo como durante la ejecución de pruebas 

cognitivas. A partir de los datos del estudio Shafritz sugirió que el MFD normaliza la 

activación en el estriado. Estos resultados concuerdan con estudios previos, que 

constatan que el MFD regula la actividad estriada en individuos con TDAH (Lou y cols, 

1984; Lou y cols, 1989; Vaidya y cols, 1998; Rubia y cols, 1999; Teicher y cols, 2000) 

y aumenta los niveles de dopamina extracelular en el cuerpo estriado de individuos 

sanos (Volkow y cols, 2001). Otro resultado del estudio fue que el MFD aumentó la 

activación estriada en adolescentes con TDAH y también en adolescentes con trastorno 

de lectura, con lo que sugerían que el MFD podría tener efectos reguladores similares en 
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determinadas regiones cerebrales, con independencia de la presencia o ausencia de 

presentar un TDAH. 

Parece que a dosis bajas, el MFD puede mejorar la capacidad cognitiva y disminuir la 

impulsividad en personas sin TDAH (Rapoport y cols, 1980; Solanto, 1998). 

La mayor activación estriada inducida por el MFD podría reflejar un aumento del 

procesamiento neural relacionado con la inhibición de respuestas prepotentes o 

impulsivas (Vaidya y cols, 1998) o la selección y ejecución de respuestas conductuales 

adecuadas (Casey y cols, 1997). 

El aumento de la actividad dopaminérgica del cuerpo estriado inducido por el MFD 

podría aumentar el aspecto motivacional (Volkow y cols, 2001; Volkow y cols, 2002).  

Los estudios fueron realizados con sujetos que estaban siguiendo tratamiento 

farmacológico. Se controlaron los antecedentes farmacoterapéuticos garantizando que 

los pacientes no habían tomado medicación como mínimo 72 horas antes de la prueba. 

(Shafritz y cols, 2005).   

 

1.7.1.2. Fármacos No Estimulantes 

 

 La atomoxetina (Strattera ®) es el fármaco de primera opción en los casos en los 

que el paciente presenta una sintomatología de inatención pero no se observan síntomas 

de hiperactividad-impulsividad. Se trata de un inhibidor selectivo de la recaptación de 

noradrenalina. Tiene una buena tolerabilidad y se muestra eficaz en el control de la 

sintomatología TDAH. 
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Los neurolépticos han demostrado su utilidad en el control de la agitación motriz y la 

agresividad (Silva, 1996). Pueden ser útiles en los casos en los que el paciente presenta 

un TDAH junto con un retraso mental leve o moderado (Toro y cols., 1998).   

 

Las medicaciones no estimulantes que mejoran selectivamente los niveles de 

noradrenalina son efectivas para algunos de los síntomas del TDAH pero menos 

extensamente que los estimulantes (Spencer y Biederman, 2002). La atomoxetina inhibe 

el transportador de la noradrenalina y la guanfacina estimula los α2adrenoreceptores 

para mejorar la noradrenalina. En estudios animales un funcionamiento subóptimo de la 

noradrenalina refleja un fenotipo similar al TDAH. En estudios en los que se han 

administrado agonistas y antagonistas de la noradrenalina ha mejorado la memoria de 

trabajo (review en Brennan y Arnsten, 2008). En humanos no hay estudios con estos 

fármacos a partir de fMRI que lo apoyen pero la eficacia de los agonistas 

noradrenérgicos para TDAH parece estar mediada por la modulación de las relaciones 

funcionales entre el córtex prefrontal y el estriado (Vaidya y Stollstorff, 2008).  

 

1.7.1.3. Consideraciones acerca de los fármacos 

 

 Numerosas investigaciones señalan que, debido a la heterogeneidad de síntomas, 

lo más adecuado es un tratamiento que combine diferentes técnicas y procedimientos 

(Schweitzer y cols, 1995; Barkley, 1988; Taylor, 1991; Anastopoulos, 1996). Los 

tratamientos farmacológicos son casi siempre necesarios pero casi nunca suficientes 

(Loro-López y cols, 2009). 
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A largo plazo, los efectos beneficiosos de la medicación sobre la conducta y el 

aprendizaje no se mantienen. Las mejoras en la interacción y la relación social tampoco 

se mantienen, especialmente si el TDAH se acompaña de Trastorno Negativista 

Desafiante y/o Trastorno de Conducta (Masters, 1997; Krusch y cols., 1997). Tampoco 

se evidencian mejoras significativas en habilidades académicas, especialmente si el 

TDAH se acompaña de algún Trastorno del Aprendizaje. Para los niños con TDAH que 

viven en ambientes familiares desestructurados o en medios socio-económicos 

desfavorecidos, el tratamiento únicamente con psicoestimulantes produce un débil o 

inexistente efecto beneficioso a largo plazo (Swanson y cols., 1995; Safer 2000).    

 

Según un estudio de la EUNETHYDS (European Network on Hyperkinetic Disorders) 

para la mayoría de las variables que incluían síntomas del TDAH el tratamiento con 

psicoestimulantes y la terapia combinada (terapia cognitivo-conductual) mostraron 

mejorías significativas. El tratamiento con fármacos combinado con psicoterapia 

(cognitiva) se mostró como la medida más eficaz (Taylor y cols, 2004). 

 

El MFD no es una droga favorita entre los toxicómanos, su escaso efecto euforizante 

defrauda y desanima su consumo, lo que se ha comprobado en toxicómanos adultos con 

TDAH (Montañés-Rada y cols, 2009). 

 

Los efectos secundarios que pueden obligar a suspender el tratamiento:  

• pérdida de apetito, cefalea, insomnio, dolor abdominal, disforia, tics, agitación y 

dudas sobre el retraso del crecimiento.   
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• La Food and Drug Administration (FDA) estadounidense advertía en 2006 del 

riesgo cardiovascular de los psicoestimulantes para el TDAH. Desde entonces la 

Agencia Europea del Medicamento (EMEA) ha añadido la recomendación de 

hacer una historia clínica rigurosa buscando patología cardíaca inadvertida o 

previa, en especial la asociada a riesgo de muerte súbita.  

 

Las ventajas del MFD de liberación inmediata (Rubifen®) son su bajo coste, su 

flexibilidad y mejores resultados cuantitativamente en dosis de tres veces al día. 

Las ventajas de los psicoestimulantes de larga duración MFD de liberación prolongada 

(Medikinet® y Concerta®) y los no psicoestimulantes (atomoxetina; Strattera®) son el 

menor riesgo de abuso y menor número de tomas, lo que redunda en un mejor 

cumplimiento, una menor necesidad de terceros para las tomas (en el ámbito escolar, p. 

ej.) y una menor estigmatización.   

El objetivo principal de administrar un tratamiento farmacológico no es que los 

cuidadores puedan tolerar la conducta del niño o disminuir sus síntomas sino que es 

eliminar o reducir al máximo toda la discapacidad que presenta el paciente debido al 

TDAH (social, académica, familiar, de autocuidados, etc.).  
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Tabla 22. Fármacos con eficacia en el tratamiento del TDAH y mecanismo de acción 

implicado, basado en Montañés-Rada y cols, 2009 y Ramos-Quiroga y cols, 2006. 

FÁRMACOS MECANISMO DE ACCIÓN  

Psicoestimulantes  

Anfetaminas* 

 

   liberación DA y NA 

    recaptación de DA y NA 

    monoaminooxidasa 

Metilfenidato    recaptación de DA y NA 

No Psicoestimulantes  

Antidepresivos tricíclicos    recaptación NA 

Atomoxetina    recaptación NA 

*prohibido su uso en España (Ramos-Quiroga y cols, 2006); DA: dopamina; NA: noradrenalina 

 

1.7.2. Técnicas conductuales 

 

 Las técnicas de modificación de conducta tienen como objetivo promover el 

cambio del comportamiento de las personas mediante técnicas de intervención 

psicológica para que desarrollen sus potencialidades, optimicen las oportunidades 

disponibles en su ambiente y adopten actitudes, valoraciones y conductas útiles para 

adaptarse a su medio (Labrador, Cruzado y Muñoz, 2001). Trabaja con la hipótesis de 

que el comportamiento de las personas se puede modificar incidiendo directamente 

sobre él mediante las asociaciones adecuadas. Según este abordaje nuestras acciones 

son fruto del aprendizaje que hemos hecho previamente de la consecuencia que sigue a 

cada acción. Por tanto, si manejamos las consecuencias de la conducta, ésta puede ser 

modificada.  
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Antes de aplicar un tratamiento conductual debe realizarse una evaluación exhaustiva 

con el objetivo de identificar de forma precisa los factores que mantienen la conducta 

inadecuada. Para ello debemos delimitar las conductas que es conveniente modificar, 

por ser éstas inadecuadas. También se delimitan las conductas que se quieren lograr, 

mantener o incrementar. A continuación se observa la conducta y se hace un registro de 

la misma. Se analizan las contingencias existentes. Se construye un nuevo sistema de 

contingencias coherente con el objetivo propuesto y se planifica un programa de 

refuerzos. Finalmente se evalúa el funcionamiento del programa durante el 

entrenamiento.  

Para que el paciente adquiera las conductas adecuadas se utilizan reforzadores de la 

conducta, como la alabanza, la atención, el contacto físico o proporcionar recompensas 

y privilegios. Al mismo tiempo también se utilizan técnicas para reducir o eliminar los 

comportamientos no deseados, como son la aplicación de coste de respuesta (pagar 

puntos o privilegios como consecuencia de una mala conducta), el tiempo fuera (aislar 

al niño en un rincón sin estímulos durante un breve período de tiempo), la 

sobrecorrección (corregir la mala conducta y realizar en mayor medida una buena 

relacionada), la extinción (suprimir todos los refuerzos positivos que mantienen una 

conducta inadecuada) y evitar prestar atención a una conducta inadecuada (siempre que 

no ponga en peligro al niño o a alguien de su entorno).   

 

Algunos autores afirman que los pacientes que reciben este tipo de terapia mejoran su 

capacidad de atención y por tanto, su rendimiento académico. Además tienen un mejor 

autocontrol de su exceso de actividad motora y también mejora su interacción social 

(Abikoff y Klein, 1992; MTA cooperative group, 1999; Jensen y cols, 2001). 
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1.7.3. Técnicas cognitivo-conductuales 

 

 Bandura (1977), Meichembaum y Goodman (1969), Spivach y Shure (1974) 

fueron los primeros en aplicar técnicas cognitivas en el tratamiento de problemas con 

niños.  

Bandura estudió la influencia de la observación de modelos agresivos y/o cooperativos 

sobre el comportamiento de los niños y el efecto terapéutico del modelado en fobias a 

los animales y en el retraimiento social.  

 

A partir de los estudios de Vygotsky (1934) se conoció la importancia del lenguaje 

interiorizado para controlar la conducta y especialmente para inhibir los actos motores. 

En niños TDAH la internalización del lenguaje es de capital importancia ya que les 

facilita la organización de su actividad y la reducción de conductas que interfieren en la 

realización de una tarea. 

 

En 1961 Luria expuso las funciones que los procesos lingüísticos desempeñan en el 

control de la conducta. Según este autor el lenguaje permite al niño la regulación de su 

propia conducta. Entre los 2-3 años el habla del adulto que dirige al niño sirve como 

control externo para iniciar o detener una acción. Entre los 4-5 años el niño desarrolla el 

habla autodirigida que le permite controlar e inhibir su propia conducta. Finalmente, 

entre los 6-7 años este lenguaje dirigido a sí mismo se vuelve silencioso y asume el 

papel de autogobierno.  
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Los estudios de Kagan (1964) sobre impulsividad-reflexividad  pusieron de manifiesto 

que los niños impulsivos actúan antes de pensar, lo que les lleva a cometer más errores 

que los niños reflexivos.       

Meichembaum estudió la aplicación del entrenamiento en autoinstrucciones en la 

modificación de conducta de niños que presentaban conductas agresivas, hiperactivas e 

impulsivas. A partir de los estudios del lenguaje interiorizado de Vygotsky, de las 

autoinstrucciones de Luria y los trabajos de Kagan sobre impulsividad-reflexividad, 

desarrolló un programa de entrenamiento en autoinstrucciones para desarrollar el 

autohabla con el objetivo de dirigir el curso del pensamiento o de la acción en niños con 

TDAH. 

 

La intervención cognitiva centra la atención en trabajar los procesos cognitivos y 

mentales que regulan la conducta para ayudar al niño a alcanzar un nivel de autonomía 

adecuado e incrementar su autocontrol. El lenguaje interno tiene una importancia 

fundamental para regular la propia conducta y se basan en las aportaciones de Vygotsky 

y Luria que se han explicado anteriormente.   

 

A diferencia de las técnicas conductuales, en las que el control es ejercido por adulto, en 

las técnicas cognitivas es el niño el que tiene el gobierno de su conducta. Este gobierno 

lo consigue a partir del dominio de las autoinstrucciones (que puede ejercer cuando el 

niño consigue dirigir sus conductas mediante el lenguaje interno), de seguir y dominar 

un entrenamiento en autocontrol y en dominar la técnica de solución de problemas. 
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Los tratamientos cognitivo-conductuales nacen del interés por integrar los beneficios de 

las técnicas operantes y de los planteamientos  cognitivos, de unir el refuerzo positivo y 

la extinción, el modelamiento y la autoinstrucción. 

La aplicación de las técnicas cognitivo-conductuales a niños con TDAH se centra en 

cinco ámbitos:  

- la conducta desobediente 

- el desarrollo de habilidades socio-cognitivas 

- mejora del autocontrol 

- mejora de las habilidades sociales 

- mejora en la relación familiar-escolar 

 

Las intervenciones se basan en procedimientos de control de contingencias y a la 

reducción de los déficits atencionales, cognitivos y conductuales.         

Diversos autores apoyan la eficacia del tratamiento cognitivo-conductual en el TDAH 

(Ervin y cols., 1996) pero otros autores sostienen que combinar el tratamiento 

cognitivo-conductual con el tratamiento farmacológico es todavía más eficaz 

(Satterfield y cols., 1987; Orjales y Polaino-Lorente, 1997). 

 

La ventaja de combinar el tratamiento cognitivo-conductual con el farmacológico 

consiste en la potenciación de los efectos obtenidos por separado en cada uno de estos 

tratamientos y el mantenimiento de éstos a largo plazo.  
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1.7.4. Intervención familiar 

 

 Debido a la interferencia en el entorno familiar, escolar y social que tiene la 

conducta  del paciente con TDAH se hace necesario trabajar con las familias, ya que en 

el ámbito familiar se desarrollan gran parte de las conductas inadecuadas y en este 

contexto se tendrán que poder modificar para que sean más adecuados. Una correcta  

psicoeducación y un buen apoyo familiar son claves en el planteamiento. Las 

intervenciones con las familias deben tener como objetivo proporcionar información-

comprensión del trastorno (psicoeducación), apoyar a la familia, ofrecer un 

entrenamiento en estrategias cognitivo-conductuales de manejo adecuado del paciente, 

entrenar a la familia en estrategias de comunicación, interacción y autocontrol y, por 

último, proporcionarles estrategias de autoprotección (Quintero, Correas y Quintero, 

2006).  

Erhardt y Baker  (1990) aplicaron un programa de entrenamiento de padres que 

consistía en enseñar a estos a identificar las conductas inapropiadas y apropiadas de sus 

hijos con TDAH y a reforzar las conductas apropiadas e ignorando o castigando las 

inapropiadas. 

 

1.7.5. Tratamiento psicoanalítico 

 

 El enfoque psicoanálitico propone una revisión del concepto como síndrome 

únicamente neurológico y aporta una concepción  del cuadro clínico en el que se 

conjugan, según dicho modelo, factores endógenos y exógenos-relacionales (Gilmore, 

2000). El psiquismo se estructura en el juego entre el bebé y la figura de apego a partir  
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de las propias combinaciones que el inconsciente va configurando en relación con lo 

vivido en ese espacio intersubjetivo. La autoestima, la capacidad de apaciguamiento, la 

capacidad de desear, el sistema de alerta, el tiempo de espera de la resolución del 

displacer y la angustia son estructurados en dicho interjuego (Bleichmar, 1997). 

El tratamiento en el adulto se dirige a los factores de organización interna, procesos de 

regulación, proceso reflexivo, y control de los impulsos, en combinación generalmente 

al tratamiento farmacológico  En el caso de hiperactividad en la infancia se insiste en la 

necesidad de realizar un diagnóstico multifactorial, considerando especialmente los 

factores de conflicto psíquico y ansiedad. Durante el abordaje terapéutico con niños con  

TDAH es necesario abordar el malestar que se expresan en las dificultades del niño y el 

comportamiento impulsivo. Se parte del malestar que muestra el niño y se ponen 

palabras a lo que le ocurre con el objetivo de hacer comprensible la situación por medio 

de la toma de conciencia por parte del niño (Maza, 2004).      

Tanto en la conceptualización psicoanalítica como en la orientación terapéutica se 

considera necesario atender los aspectos relacionales y familiares. 

El manual de Clasificación Diagnóstica 0-3 (National Center for Clinical Infant 

Programs, 1998),  realizado desde un trabajo multidisciplinar, complementa el DSM-IV 

desde el período postnatal hasta los 30 meses. El TDA/H  se formula, para niños  

menores de tres años, en diversas categorías de Trastornos de la Regulación 

“caracterizados por las dificultades para regular los procesos conductuales y 

fisiológicos, sensoriales, de la atención, motores o afectivos, y para organizar un estado 

afectivamente positivo, calmo y alerta” (National Center for Clinical Infant Programs, 

1998). Distingue tres categorías clínicas: hipersensible, hiporeactivo, desorganizado 

motor e impulsivo. 
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En la orientación terapéutica de estos trastornos precoces se abordan los rasgos del 

temperamento del niño, así como las interacciones y los vínculos de apego padres-hijo 

(Guedeney y cols, 2006).               

 

1.7.6. Tratamiento de estimulación cognitiva. Técnicas de 

rehabilitación cognitiva 

 

 El cerebro infantil no es una reproducción reducida del cerebro adulto y, por 

tanto, los principios que regulan la rehabilitación cognitiva en el niño con lesión o 

disfunción cerebral no son siempre los mismos que funcionan en el adulto.  

 

Por rehabilitación cognitiva se entiende la aplicación de procedimientos, técnicas y 

utilización de apoyos que tienen por objetivo proporcionar a las personas con un déficit 

en una o varias funciones cognitivas un óptimo ejercicio de dichas funciones.   

La rehabilitación infantil engloba patologías muy diferentes entre sí aunque en todos los 

casos se debe aplicar el principio de la intervención precoz, para minimizar las 

consecuencias negativas y optimizar los resultados.  

 

Los resultados obtenidos en la evaluación neuropsicológica inicial constituyen el punto 

de partida del proceso de rehabilitación del daño o disfunción cerebral en la infancia. 

Basándose en los puntos fuertes (áreas preservadas) y en los puntos débiles (áreas no 

preservadas), se establece la terapia cognitiva en niños con daño cerebral. Inicialmente, 

el tratamiento neuropsicológico debe ser más intensivo incidiendo especialmente en el 

entrenamiento de la atención como base facilitadora de otras funciones cognitivas.   
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Se diferencian tres modalidades de rehabilitación cognitiva (Parenté y Herrmann, 1996). 

Las tres técnicas que se utilizan para el tratamiento cognitivo son la restauración, la 

sustitución y la compensación. La técnica escogida dependerá del grado de afectación 

del paciente, de los aspectos conservados que presenta y de lo más conveniente para 

mejorar su calidad de vida.  

La restauración o el reentrenamiento o la rehabilitación consiste en la ejercitación de 

una función mental que ha resultado afectada con el objetivo de producir su 

recuperación funcional.  La repetición sucesiva de una función que ha sido suprimida 

por una lesión cerebral mejora dicha función. Las técnicas de restauración tratan de 

mejorar una función desde el mismo sistema que ha resultado afectado, intentando 

compensar los déficits mediante la estimulación de los puntos débiles observados en la 

evaluación neuropsicológica. 

 

La utilización de este tipo de técnicas es más eficaz en niños que en adultos dada su 

mayor neuroplasticidad. El funcionamiento cerebral en niños es más global y ello 

facilita que en la recuperación intervengan otras áreas cerebrales en mayor medida que 

en el cerebro del adulto.  

 

El reentrenamiento de las habilidades perdidas tiene como desventaja el hecho de que 

se afronta la recuperación a través de métodos que requieren la activación de áreas 

corticales que no están intactas y ello incrementa la posibilidad que el niño fracase. 

 

La sustitución (o compensación) consiste en proporcionar alternativas conductuales para 

compensar el déficit. Se entrena al niño para que active otros sistemas funcionales 
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cuando se ha producido un daño cerebral, como por ejemplo la utilización de agendas, 

de señalizadores u otras ayudas externas. Estas técnicas tratan de estimular las funciones 

cerebrales preservadas o los puntos fuertes del perfil neuropsicológico. La intervención 

sobre los puntos fuertes o las habilidades preservadas se inspira en uno de los 

postulados básicos de la plasticidad cerebral, que afirma que las lesiones de un 

hemisferio pueden verse compensadas con un incremento en la actividad metabólica del 

hemisferio preservado. 

 

La utilización de estrategias de restauración y sustitución puede ir variando a lo largo 

del tratamiento, en función de los cambios observados en el transcurso de la terapia.  

Las técnicas mixtas activan simultáneamente tanto las funciones preservadas como las 

no preservadas (Portellano, 2007).  

 

La rehabilitación neuropsicológica incluye tanto la rehabilitación, es decir, la 

recuperación de la función cognitiva a su funcionamiento previo, la habilitación de la 

función en aquellos casos en los que la capacidad nunca ha llegado a desarrollarse, así 

como la compensación de la función cuando no es posible su recuperación.  

 

Los objetivos de la neurorehabilitación son promover la recuperación y el trabajo con 

los pacientes lesionados o disfuncionales. Los modelos de intervención se centran en 

acelerar la adquisición de nuevas habilidades, así como en la restauración del 

establecimiento de habilidades (Ylvisaker y cols., 1998). El tratamiento y la 

optimización de este procesamiento de habilidades es el objetivo principal de la 

rehabilitación.  
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Lamentablemente, hay poca investigación sobre la generalización de las mejorías 

debidas al tratamiento en la vida diaria.   

 

No hay estudios en los que se evidencie una mejoría en las funciones o en los circuitos 

atencionales a partir de un tratamiento de estimulación cognitiva aplicado a pacientes 

con TDAH, ni estudios que utilicen técnicas de fMRI. Sí hay evidencias de que un 

entrenamiento cognitivo provoca mejoría en patologías como la esquizofrenia, en niños 

enfermos de cáncer que presentan un deterioro cognitivo como consecuencia de 

tratamientos de quimioterapia, en deterioro leve en ancianos y tras accidente cerebral 

vascular. En este sentido nuestro estudio es novedoso, puesto que a partir de la 

aplicación de un entrenamiento cognitivo intensivo evidenciamos una mejoría en la 

sintomatología disatencional del TDAH utilizando técnicas de fMRI. 

 

1.7.7. Consideraciones acerca de los tratamientos 

 

 El tratamiento del TDAH debe planificarse desde una perspectiva multimodal 

que complemente el uso de los recursos farmacológicos y psicoterapéuticos necesarios. 

Además se debe intervenir en estrecha coordinación entre los profesionales (médicos, 

psicólogos y educadores) y la familia. Los objetivos del tratamiento deben ser mejorar 

la calidad de vida del paciente, es decir, controlar los síntomas del TDAH que 

interfieren negativamente en su desarrollo, controlar la comorbilidad asociada y la 

repercusión que tiene sobre el entorno familiar, escolar y social del paciente. 

Parece ser que el tratamiento combinado (farmacológico y cognitivo-conductual) es la 

medida terapéutica más eficaz según el estudio MTA (The MTA cooperative group, 
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1999ª, 1999b; Jensen y cols, 2001). Parece que la terapia con fármacos estaría más 

indicada en el TDAH subtipo combinado cuando éste se acompaña de trastornos de 

comportamiento pero para los niños que presentan un TDAH subtipo combinado  

asociado también a trastornos de ansiedad pueden responder positivamente al 

tratamiento conductual sin fármaco (Miranda-Casas y cols, 2004) 

El tratamiento farmacológico aplicado como única terapia es eficiente en los casos en 

que el paciente no presenta trastornos comórbidos.  

Estamos de acuerdo con Loro-López cuando afirma que los tratamientos 

farmacológicos casi siempre son necesarios pero casi nunca son suficientes (Loro-

López y cols, 2009). 

Algunos estudios demuestran que la agresividad asociada a algún subtipo de TDAH 

empeora el pronóstico y limita el efecto de la terapia conductual (Miranda-Casas y cols, 

2004). 
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2. PLANTEAMIENTO 
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2.1 Antecedentes 

 Tal como hemos descrito anteriormente, el TDAH se caracteriza por la presencia 

de un conjunto de síntomas nucleares que son la inatención, la hiperactividad y la 

impulsividad.  

La inatención está presente en casi la totalidad de los casos de TDAH, siendo el síntoma 

nuclear más habitual. Todas las modalidades de atención pueden verse afectadas y es el 

síntoma en el que menos diferencia existe entre el sexo femenino y el masculino. 

La hiperactividad es un síntoma que se observa en 7 de cada 10 casos. 

La impulsividad es la incapacidad para regular los propios impulsos y es más habitual 

en los varones con TDAH. 

Con frecuencia el TDAH se acompaña de síntomas secundarios como trastorno de 

conducta, dificultades emocionales, fracaso escolar o dificultades de aprendizaje.  

 

Las teorías actuales del TDAH enfatizan como nuclear la impulsividad, entendida como 

una pobre inhibición conductual, la dificultad para inhibir o retrasar una conducta 

(Barkley 1997, Tannock 1998). Según estas teorías, el niño TDAH tiene dificultades 

para inhibir tanto las respuestas asociadas a un refuerzo positivo (obtención de 

recompensa) como las asociadas a un refuerzo negativo (evitar un estímulo o actividad 

desagradable). En este sentido, la mayoría de los niños, a medida que van creciendo, 

aprenden a poner en marcha mecanismos que les permiten filtrar las distracciones, 

fijarse unas metas y planificar los pasos necesarios para alcanzarlas. Los niños con 

TDAH no son capaces de desarrollar este autodominio y la restricción que requiere 

adquirir y poner en marcha las funciones ejecutivas. Los problemas de hiperactividad, 

impulsividad y de atención son causados por un error en la inhibición conductual, 
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especialmente en el control de la interferencia. Las dificultades de atención interfieren 

la capacidad para dirigir sus conductas hacia una meta, formular y seguir un plan para 

conseguir la meta propuesta, conseguir la motivación necesaria para mantener la 

conducta  y obviar las distracciones. 

Adicionalmente,  las recientes evidencias sobre la heterogeneidad del TDAH apoyan la 

posibilidad de múltiples vías del neurodesarrollo que pueden sustentar este trastorno y 

ponen de relieve la necesidad de modelos teóricos del TDAH que combinen elementos 

motivacionales y cognitivos. En este sentido, se han incorporado a las explicaciones del 

trastorno otras manifestaciones importantes que tienen que ver con el sistema 

motivacional y el manejo de recompensas. En esta línea se ha descrito el modelo de 

alteraciones en la motivación relacionadas con la situación y dependientes  del 

procesamiento de la información (Sonuga-Barke, Houlberg y Meere, 1994; Cadesky, 

Mota y Schachar 2000), la importancia de la motivación y los procesos de recompensa 

(Sonuga-Barke y cols, 2002 y 2003). Este modelo se basa en la asunción que los 

comportamientos del TDAH son expresiones funcionales de un estilo motivacional 

subyacente más que el resultado de una disfunción en los sistemas regulatorios. De 

acuerdo con esta hipótesis los niños con TDAH estarían motivados a escapar o a evitar 

las demoras. Su inatención, sobreactividad y su impulsividad representarían expresiones 

funcionales de lo que podría ser calificado como una aversión a la demora. El modelo 

predice que cuando se encuentran ante una elección entre la inmediatez y la demora, los 

niños con TDAH se decantan por la inmediatez (Sonuga-Barke y cols, 1992). Cuando 

no hay posibilidad de elección actúan en su entorno para reducir su percepción del 

tiempo durante la demora creando o atendiendo a rasgos no temporales del entorno 

(Antrop y cols, 2000). La conducta resultante se etiqueta como inatenta o hiperactiva. 
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En este modelo los déficits cognitivos asociados a la provisión/suministro, protección y 

uso del tiempo, como la memoria de trabajo y la capacidad de planear, surgen como 

efectos secundarios de la aversión a la demora (Sonuga-Barke y cols, 1996). Los niños 

TDAH a menudo muestran una hipersensibilidad a la demora y, consecuentemente,  

muestran dificultades de espera de resultados motivacionales salientes o prepotentes, así 

como en el trabajo efectivo durante largos períodos de tiempo (Sonuga-Barke y cols, 

1996).  Estas dificultades parecen ser independientes de los déficits inhibitorios y de la 

espera de recompensas, como lo sugiere el hecho de que los niños con TDAH pueden 

esperar incluso cuando la espera implica una inhibición, aunque ellos a menudo escojan 

no esperar, incluso cuando la espera no implique inhibición (Sonuga-Barke y cols, 

1994). De acuerdo con esta hipótesis, la aversión a la demora (una reacción emocional 

negativa de la imposición de la demora), es una consecuencia evolutiva del fallo de un 

niño impulsivo para vincularse de manera efectiva a entornos ricos de demora. Esta 

respuesta emocional negativa se manifiesta conductualmente en los intentos de evitar o 

escaparse de la demora, componiendo la tendencia del niño a buscar impulsivamente 

entornos en los que las elecciones entre recompensas inmediatas y demoradas están 

disponibles. En otros contextos, en los cuales la demora no puede ser reducida por 

comportarse de este modo, intentan reducir sistemáticamente la percepción del tiempo 

empleado durante la demora.  

 

Los circuitos cerebrales implicados en los déficits característicos del TDAH 

corresponden a un funcionamiento anómalo en los circuitos fronto-estriatales y circuitos 

meso-límbicos. Como se ha explicado anteriormente el circuito fronto-estriatal 

funcionalmente parece que se encarga de planificar la conducta dirigida a un fin, 
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utilizando un procesamiento de la información top-down. Se se observa una 

hipoactivación en este circuito frontoestriado, que implica una hipofunción de caudado 

y frontal. La alteración en este circuito implica un déficit en las funciones ejecutivas 

cool que se observa en los pacientes con TDAH subtipo inatento.  

El circuito meso-límbico afecta a los aspectos motivacionales. Parece que en personas 

con TDAH están alterados los procesos de recompensa, siendo característico que 

presenten aversión a la demora de recompensas. Las regiones del núcleo accumbens y 

del córtex orbitofrontal están menos activadas. La alteración en este circuito implica un 

déficit en las funciones ejecutivas hot que se observa en los pacientes TDAH subtipo 

combinado y subtipo hiperactivo-impulsivo. 

Ambos enfoques (disfunción en los circuitos fronto-estriatales con alteración en las 

funciones ejecutivas cool y disfunción en los circuitos meso-límbicos, con alteración en 

las funciones ejecutivas hot) son complementarios y podrían explicar casi la totalidad  

de la sintomatología que se presenta en la población TDAH (Solanto y cols, 2001).  

 

En cuanto al tratamiento del TDAH orientado a abordar la sintomatología cognitivo-

motivacional, la rehabilitación cognitiva se aplica como primera opción cuando el 

cuadro interfiere a los procesos de aprendizaje y déficits en el procesamiento de la 

información. Como hemos comentado, se diferencian tres modalidades de rehabilitación 

cognitiva (Parenté y Herrmann, 1996). Las tres técnicas que se utilizan para el 

tratamiento cognitivo son la restauración, la sustitución y la compensación. La técnica 

escogida dependerá del grado de afectación del paciente, de los aspectos conservados 

que presenta y de lo más conveniente para mejorar su calidad de vida.  
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La restauración o el reentrenamiento o la rehabilitación consiste en la ejercitación de 

una función mental que ha resultado afectada con el objetivo de producir su 

recuperación funcional.  La repetición sucesiva de una función que ha sido suprimida 

por una lesión cerebral mejora dicha función. Las técnicas de restauración tratan de 

mejorar una función desde el mismo sistema que ha resultado afectado, intentando 

compensar los déficits mediante la estimulación de los puntos débiles observados en la 

evaluación neuropsicológica. La compensación consiste en la utilización de algún 

elemento externo al paciente para que compense la función deteriorada. 

La rehabilitación neuropsicológica incluye tanto la rehabilitación, es decir, la 

recuperación de la función cognitiva a su funcionamiento previo, la habilitación de la 

función en aquellos casos en los que la capacidad nunca ha llegado a desarrollarse, así 

como la compensación de la función cuando no es posible su recuperación.  

Los objetivos de la neurorehabilitación son promover la recuperación y el trabajo con 

los pacientes lesionados o disfuncionales. Los modelos de intervención se centran en 

acelerar la adquisición de nuevas habilidades, así como en la restauración del 

establecimiento de habilidades (Ylvisaker, 1998). El tratamiento y la optimización de 

este procesamiento de habilidades es el objetivo principal de la rehabilitación.  

Por desgracia hay poca investigación sobre la generalización de las mejorías debidas al 

tratamiento en la vida diaria.   

No hay estudios en los que se evidencie que a partir de un tratamiento de estimulación 

cognitiva aplicada a pacientes con TDAH ni estudios que, utilizando técnicas de fMRI, 

se observe un mejor funcionamiento de los circuitos atencionales. Sí hay evidencias de 

que un entrenamiento cognitivo provoca mejoría en patologías como la esquizofrenia, 

en niños enfermos de cáncer que presentan un deterioro cognitivo como consecuencia 
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de tratamientos de quimioterapia, en deterioro leve en ancianos y tras accidente cerebral 

vascular. 

En el momento del diseño del presente trabajo no existía ninguna publicación que 

reportara los cambios en la actividad neural de un entrenamiento cognitivo medidos a 

partir de fMRI. En cuanto a los estudios en población TDAH, en 1991 Abikoff 

(Abikoff, 1991) mostraba que la eficacia de un entrenamiento cognitivo como única 

intervención era dudosa aunque parecía haber un pequeño apoyo de la utilidad clínica 

de este tipo de tratamientos en niños TDAH. En 2002 Klingberg (Klingberg y cols, 

2002) aplicó un entrenamiento de memoria de trabajo computerizado en niños TDAH y 

los autores hallaron una mejora del rendimiento cognitivo tras entrenamiento y, en la 

misma línea,  los padres reportaron una mejoría conductual en el ámbito familiar. La 

medición se realizó a través de tests conductuales. Finalmente hallamos un estudio de 

Olesen de 2004 (Olesen y cols, 2004). En este caso los autores aplicaron un 

entrenamiento en memoria de trabajo a un grupo de adultos sanos y tras adquisición de 

imágenes fMRI hallaron un incremento de activación en áreas prefrontales y parietales 

tras un entrenamiento en tareas de memoria de trabajo a partir de fMRI con una muestra 

compuesta por adultos sanos.    

En consecuencia, faltan estudios que evalúen la eficacia de un programa de 

rehabilitación cognitiva, con marcadores de rendimiento en tareas neuropsicológicas de 

la atención, y que relacionen esta eficacia con cambios en la actividad cerebral en niños 

con TDAH. 
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2.2 Objetivos del estudio 

 

 En TDAH están alteradas tanto la atención selectiva como la capacidad de 

inhibir respuestas, que son dos tareas que se evalúan en el estudio.      

 

Los objetivos principales del estudio son: 

 

1.  Evaluar la mejora del rendimiento en tareas de atención selectiva y de inhibición de 

respuesta producida por un entrenamiento cognitivo intensivo.  

 

2. Identificar los cambios neuronales y conductuales en tareas de atención selectiva y de 

inhibición de respuesta en el caso que se produzcan tras un entrenamiento cognitivo 

intensivo y corto en atención selectiva frente a un grupo control.     

 

Los objetivos secundarios del estudio son: 

 

3. Crear un entrenamiento cognitivo eficaz 

 

4. Valorar si un entrenamiento intensivo y corto es eficaz 

 

5. Establecer correlaciones entre conducta y cerebro tras entrenamiento 

 

6. Identificar la optimización neural para hiperactivación o hipoactivación cerebral en 

las correlaciones con la conducta  
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2.3 Hipótesis 

La hipótesis a contrastar de este estudio es que: 

• el grupo que reciba el tratamiento de estimulación cognitiva intensiva mejorará 

su rendimiento en pruebas cognitivas que evalúan atención administrada 

respecto al grupo que reciba la tarea neutra. Habrá una mejora conductual 

debido a un mayor control de la impulsividad. 

• el grupo que reciba el tratamiento de estimulación cognitiva intensiva 

presentará una optimización en los circuitos previamente asociados a la 

atención 

• el grupo que reciba el tratamiento de estimulación cognitiva intensiva 

presentará una optimización de los circuitos atencionales y motivacionales que 

se observará en un decremento de actividad en las áreas cerebrales involucradas 

en la atención y la motivación. 
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2.4 Fundamentación de la hipótesis 

• hay evidencias de que existen déficits atencionales y de la inhibición de la 

conducta en los pacientes con TDAH tal como se ha expuesto anteriormente 

• estas dificultades atencionales y de inhibición mejoran el rendimiento en tareas 

asociadas con entrenamiento tal como lo aportan diferentes estudios citados 

anteriormente 

• se conocen los circuitos cerebrales implicados en las funciones atencionales y 

motivacionales, y estos se pueden identificar mediante fMRI 

• existe una correlación entre mejora de conducta y cambios en la actividad que 

puede ser observada mediante fMRI 
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3. MÉTODOS 
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3.1. Diseño del estudio: diseño longitudinal de estudio caso-

control pre-post tratamiento 

 

 El estudio se ha realizado a partir de un diseño longitudinal de estudio caso-

control pre-post tratamiento en que se realiza un análisis funcional mediante fMRI de 

las áreas cerebrales que varían su actividad mientras el sujeto realiza una tarea de 

atención selectiva dentro del escáner. Se pretende constatar la hipótesis de que hay 

cambios en la actividad cerebral de los circuitos atencionales en los sujetos que han 

recibido tratamiento de estimulación cognitiva intensiva respecto del grupo que ha 

recibido una tarea neutra.  

 

3.2. Participantes/Muestra 

 

 Inicialmente la muestra consistía en 27 sujetos diagnosticados de TDAH subtipo 

combinado siguiendo criterios del DSM IV TR. Para realizar el diagnóstico de TDAH 

un equipo, formado por una neuropsicóloga y una psiquiatra, empleó una entrevista 

semi-estructurada aplicada a los padres, la administración de las Escalas de Conners a 

padres (Conners, 1998 a) y a maestros (Conners, 1998 b). Los padres también 

respondieron el cuestionario “Child Behaviour Checklist” (CBCL) de Achenbach 

(2.000) con el objetivo de identificar la presencia de comorbilidad psiquiátrica en el 

caso de que existiera. Una neuropsicóloga administró a todos los participantes la Escala 

de Inteligencia de Wechsler Revisada (WISC-R), las pruebas PROLEC y PROLEC-SE 

para evaluar las habilidades lectoras con el objetivo de detectar comorbilidad con 



 152  

dislexia, el test guestáltico visomotor de Bender y test de la Figura Compleja de Rey 

para evaluar las funciones visoconstructivas. En cuanto a pruebas atencionales se 

administraron el test de CARAS, el test de Toulouse Pièron y el test de Puntos a Contar. 

Finalmente, la lateralidad fue determinada a partir de la prueba de orientación derecha-

izquierda de Piaget-Head (Zazzo, 1979) y la prueba de lateralidad de Nadine Galfrast-

Granjon (Zazzo, 1979). Los criterios de exclusión fueron: estar diagnosticado de TDAH 

subtipo inatento, de TDAH subtipo hiperactivo-impulsivo, presentar una enfermedad 

psiquiátrica severa, daño cerebral, enfermedad neurológica, obtener un cociente 

intelectual inferior a 80 puntos (WISC-R), sordera, ceguera, retraso severo del lenguaje, 

parálisis cerebral, crisis epilépticas, traumatismo cráneo encefálico, autismo, 

prematuridad extrema y/o muy bajo peso al nacer, puesto que se conoce el impacto 

negativo que tiene la prematuridad y el bajo peso al nacer en el rendimiento en tareas 

atencionales (Narberhaus y cols, 2008). Los sujetos nunca habían recibido un 

entrenamiento cognitivo, y nunca habían recibido tratamiento farmacológico, o bien, se 

les había retirado la medicación 15 días antes de su participación en el estudio (un total 

de seis sujetos en toda la muestra). Se retiró la medicación quince días antes del inicio 

del estudio, tiempo sobradamente suficiente de eliminación del fármaco para evitar 

posibles interferencias debidas al mismo (en estudios se considera que retirar la 

medicación 72 horas antes del estudio es suficiente para que no hayan interferencias 

debidas al efecto de la medicación, ver en Shafritz y cols, 2005).  De los sujetos que 

habían estado en tratamiento farmacológico se distribuyeron la mitad en cada grupo con 

el objetivo de evitar diferencias debidas al fármaco. La medicación se reintrodujo en 

estos sujetos una vez finalizado el estudio. 
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En cuanto al estudio de las variables conductuales la muestra quedó compuesta por 13 

sujetos en el grupo experimental (11 niños y 3 niñas) y 9 sujetos en el grupo control (8 

niños y 1 niña), lo que en total representó una muestra de 22 sujetos.   

 

Tabla 23. Variables demográficas en estudio de variables conductuales. 

 n Sexo 
Edad 

(media±ds) 
CIV 

(media±ds) 
CIM 

(media±ds) 
CIT 

(media±ds) 

CBCL 
(escala 

hiperactiv.
) 

Niños = 
11 Exper  13 

Niñas= 2 

10,92 
±2,43 

108,5 
±18,23 

104,58 
±16,12 

107,92 
±16,92 

77,57 
±6,02 

Niños = 8 
Contr 9 

Niñas= 1 
11,22 
±3,11 

110,44 
±13,40 

110,56 
±17,10 

110,67 
±16,42 

74,67 
±13,43 

Exper: grupo experimental; Contr: grupo control; n: número de participantes; ds: desviación estándar; CIV: cociente intelectual 

verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual manipulativo del WISC-R, CIT: cociente intelectual total del WISC-R, CBCL: Child 

Behavior Checklist de Achenbach, escala hiperactividad. 

 

En cuanto al estudio de las variables de neuroimagen cinco sujetos tuvieron que ser 

excluidos de la muestra por la imposibilidad que tenían para seguir la totalidad del 

entrenamiento y las sesiones de MRI. Además, tras una inspección visual de las 

imágenes adquiridas a través de MRI por un neurorradiólogo, tres sujetos fueron 

eliminados del estudio y se decidió que dos sujetos sólo serían incluidos en una de las 

tareas funcionales debido a los artefactos que se produjeron en la adquisición de las 

imágenes por exceso de movimiento (ghosting) durante una de las sesiones.  

Finalmente la muestra quedó reducida a un grupo de 19 sujetos para cada tarea 

funcional. La muestra consistió en dos grupos formados por pacientes TDAH subtipo 

combinado, emparejados por características demográficas de edad, cociente intelectual, 

género, puntuaciones en el cuestionario de Conners y exposición previa al tratamiento 

farmacológico.        
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Tabla 24. Variables demográficas en paradigma de Atención Selectiva 

Grupo  n Sexo 
Edad 

(media±ds) 
CIT 

(media±ds) 
Conner’s MFD 

Niños = 8 
Exper  10 

Niñas= 2 
11.10 
± 2.56 

108.5 
± 18.67 

91.14 
± 4.89 

3 

Niños = 8 
Control 9 

Niñas= 1 
11.22 
± 3.11 

110.67 
± 16.42 

87.46 
± 12.13 

3 

Exper: grupo experimental; Control: grupo control; n: número de participantes; ds: desviación estándar; CIV: cociente intelectual 

verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual manipulativo del WISC-R, CIT: cociente intelectual total del WISC-R, Conners: 

resultados del cuestionario de Conners. MFD: número de participantes que habían recibido previamente tratamiento farmacológico 

con metilfenidato (dosis expresadas en mg/kg de peso). 

 

Tabla 25. Variables demográficas en paradigma de Inhibición de Respuesta 

Grupo n Sexo 
Edad 

(media±ds) 
CIT 

(media±ds) 
Conner’s MFD 

Niños = 8 
Exper  10 

Niñas= 2 
11.10 
± 2.56 

108.5 
± 18.67 

90.00 
± 4.89 

3 

Niños = 8 
Control 9 

Niñas= 1 
11.22 
± 3.11 

110.67 
± 16.42 

87.46 
± 12.13 

3 

Exper: grupo experimental; Control: grupo control; n: número de participantes; ds: desviación estándar; CIV: cociente intelectual 

verbal del WISC-R, CIM: cociente intelectual manipulativo del WISC-R, CIT: cociente intelectual total del WISC-R, Conners: 

resultados del cuestionario de Conners. MFD: número de participantes que habían recibido previamente tratamiento farmacológico 

con metilfenidato (dosis expresadas en mg/kg de peso). 

 

 

Trece sujetos fueron escogidos al azar para formar parte del grupo experimental. Este 

grupo recibió un entrenamiento cognitivo. Los otros nueve sujetos fueron integrados en 

el grupo control. Este grupo recibió un entrenamiento en habilidades sociales. Los niños 

procedían de la Unidad de Paidopsiquiatría del Servicio de Psiquiatría del Hospital 

Universitari Vall d’Hebron de Barcelona. En esta unidad fueron evaluados y 

diagnosticados todos los sujetos de la muestra por un equipo formado por una 

neuropsicóloga y una psiquiatra. Los sujetos se incluyeron siguiendo un método 

probabilístico de muestreo consecutivo. Ver características de la muestra en tablas (23, 

24 y 25). 

Los sujetos de la muestra fueron diagnosticados entre mayo y junio de 2005 e 

inmediatamente después se incluyeron en el estudio. El estudio se realizó coincidiendo 
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con el final del curso escolar con el objetivo de no interferir negativamente el 

rendimiento escolar de estos niños puesto que no podían recibir tratamiento 

farmacológico. Además, el hecho de realizar el estudio durante las vacaciones de verano 

posibilitaba que las familias pudieran acudir al tratamiento intensivo sin interferir la 

asistencia a clase. Una vez se inició el estudio no hubo ningún abandono del programa 

ni en el grupo control ni en el experimental y el grado de colaboración tanto de las 

familias como de los sujetos de la muestra fue óptimo.  

Ambos grupos recibieron sesiones de entrenamiento de 45 minutos durante 10 días 

consecutivos, realizadas en un entorno ambulatorio. Un grupo recibió un entrenamiento 

cognitivo, un tipo de entrenamiento que se aplica directamente a las habilidades 

cognitivas, que fue originalmente desarrollado para mejorar la rehabilitación cognitiva 

tras un daño cerebral (Cicerone y cols, 2000). Este método comprende uno de los 

programas estándar que se proporciona a los pacientes con TDAH. Los estudios han 

podido comprobar una mejoría en la sintomatología clínica de los síntomas y la 

ejecución cognitiva en pacientes TDAH tras entrenamiento cognitivo mantenida a lo 

largo de los tres siguientes meses (Toplak y cols, 2008).  En nuestro estudio el programa 

utilizado se desarrolló en la Unidad de Neuropsicología del Hospital de Sant Pau con el 

objetivo de estimular las habilidades cognitivas de pacientes que habían sufrido un daño 

cerebral y que se había mostrado eficaz en la recuperación de los pacientes de dicha 

unidad (García y Estévez, 2002).     

El estudio fue aprobado por el comité ético del Hospital Universitari Vall d’Hebron. 

Los padres o tutores legales de todos los participantes del estudio firmaron el 

consentimiento informado y todos los niños dieron su conformidad para la realización 

del estudio.     
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3.3. Paradigma experimental intra-escáner 

 Pasaremos a explicar el paradigma en el que basamos nuestro estudio y la 

aplicación del paradigma a nuestra muestra. 

 

3.3.1. Booth y cols, 2003 

 

 Para medir los cambios cerebrales pre-post tratamiento se decidió aplicar el 

paradigma experimental realizado por Booth y cols, 2003. El objetivo del estudio de 

Booth era examinar el desarrollo neural de la atención selectiva espacial y la inhibición 

de respuesta en niños y adultos sanos. En dicho estudio se aplicó un paradigma 

experimental de diseño de bloques con una tarea de Atención Selectiva Espacial y otra 

tarea diferenciada de Inhibición de Respuesta y se midió la actividad cerebral a través 

de fMRI.   

 

3.3.2. Aplicación del paradigma a nuestra muestra 

 

 Nuestro estudio comprendió dos tareas experimentales. La primera tarea 

consistía en un ejercicio de Atención Selectiva (AS) y la segunda consistía en un 

ejercicio de Inhibición de Respuesta (IR). El itinerario que se siguió con la totalidad de 

la muestra fue el siguiente: 
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Fig. 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.3 Presentación de las pantallas  

 

 El sujeto estaba estirado dentro de la máquina de resonancia magnética (RM) y 

con la mano derecha podía accionar dos botones: uno rojo y uno verde. Cada botón 

representaba una respuesta.  

El paradigma experimental consistió en dos tareas diferenciadas: 

 

3.3.3.1 Tarea de Atención Selectiva (AS) 

 

 Esta tarea estuvo dividida en dos ejercicios que se fueron intercalando. 

Los niños, dentro de la máquina, debían mirar la pantalla para responder los            

ejercicios propuestos. En el primer ejercicio se pidió al niño que pulsara el botón    

derecho siempre que viera un triángulo rojo y que pulsara el botón izquierdo cuando el    

triángulo rojo no estuviera.  

 

TDAH 
n = 27 
 

missing 
n = 5 

 

control 
n = 9 

 

experimental 
n = 13 

 

fMRI 
pre 

 

STROOP 
CPT 
pre 

 

STROOP 
CPT 
post 

 

fMRI 
post 

 

Entrenamiento 
cognitivo 

 

fMRI 
pre 

 

fMRI 
prost 

STROOP 
CPT 
pre 

 

STROOP 
CPT 
post 

 

Habilidades 
Sociales 

 

      10 días consecutivos 
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Esta tarea se presentó de dos maneras: 

• Inicialmente se presentó un bloque de 18 pantallas con una sola figura en cada 

pantalla (triángulo rojo, triángulo azul y trapecio rojo). El niño debía presionar 

el botón derecho cada vez que aparecía un triángulo rojo (target) y debía 

presionar el botón izquierdo cada vez que no aparecía un triángulo rojo, es decir, 

cuando aparecía un distractor (triángulo azul o trapecio rojo).  

      Fig. 4 

 

   

   

   

 

 Antes de que comenzara la tarea se mostró una pantalla con la siguiente 

 instrucción: 

            Fig. 5 

 

  

  

 

 

 

 

 

• La segunda tarea constaba de un bloque de 18 pantallas con 9 figuras (un 

triángulo rojo, triángulos azules y trapecios rojos) en cada pantalla. La consigna 

era la misma que en la tarea anterior, es decir, el niño debía presionar el botón 
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derecho cada vez que aparecía un triángulo rojo y debía apretar el botón 

izquierdo cada vez que no aparecía un triángulo rojo.   

      Fig. 6 

 

     

 

 

 

 

 

La tarea constaba de tres bloques compuestos de 18 pantallas que contenían una sola 

figura y otros tres bloques compuestos de 18 pantallas en los que había 9 figuras 

contenidas. Los bloques estaban intercalados empezando por un bloque que contenía 

una sola figura al que seguía un bloque con 9 figuras y así alternativamente hasta acabar 

la tarea.    

Antes de empezar la tarea se mostraba una pantalla recordando la instrucción: 

Fig. 7 
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3.3.3.2 Tarea de Inhibición de Respuesta (IR) 

La segunda tarea consistió en un ejercicio de inhibición de respuesta que se dividió en 

dos partes. En cualquier modalidad el niño tenía la consigna de responder lo más 

rápidamente posible.  

• En el primer ejercicio el niño debía pulsar el botón derecho cada vez que 

aparecía una pantalla (tarea go), con independencia de la figura que contuviera. 

• En el segundo ejercicio el niño debía pulsar el botón derecho cada vez que en la 

pantalla no apareciera el triángulo rojo (target) y no debía pulsar ningún botón 

cuando apareciera el triángulo rojo (tarea no-go). 

La tarea constaba de tres bloques compuestos de 18 pantallas del tipo contestar siempre 

y otros tres bloques compuestos de 18 pantallas en los que el niño debía contestar sólo 

cuando no aparecía el triángulo rojo. Los bloques estaban intercalados empezando por 

un bloque Go al que le seguía un bloque No Go y así alternativamente hasta acabar la 

tarea.    

Las pantallas que se presentaban a cada sujeto contenían: 

- target = un triángulo rojo, presentado en el 50% de los trials/ensayos.  

      Fig. 8 

   

 

 

 

 

 

- non-target = un triángulo azul, un trapecio rojo, presentado en el 50% 

restante de ensayos  
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                         Fig. 9 

   

   

 

 

 

 

  

El triángulo rojo compartía su color o su forma con cada distractor. 

Antes de empezar la tarea se mostraba una pantalla recordando la instrucción: 

                          Fig. 10 
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Antes de entrar en el escáner cada sujeto recibió un breve recordatorio fuera de la 

máquina para asegurarnos de que había comprendido perfectamente la tarea 

experimental y cómo debía responder. Hasta que no hubimos comprobado que el sujeto 

había comprendido la tarea no pasamos al siguiente paso, que era realizar el paradigma 

experimental dentro del escáner.  

 

3.3.3.3. Presentación de los estímulos en milisegundos 

 

 La presentación de la tarea se programó con el software PRESENTATION 

(http://www.neurobs.com/). El programa es un potente instrumento de presentación de 

estímulos y control experimental, muy utilizado en neurociencia. Funciona en cualquier 

PC Window y permite la presentación de estímulos visuales, auditivos y multimodales 

con una precisión temporal de sub-milisegundos. Con el programa obtenemos 

información sobre todos los estímulos presentados y las respuestas que han dado los 

sujetos. Los experimentos del Presentation se dividen en escenarios (secuencia única 

que se ejecuta). Un escenario se corresponde con la tarea que nosotros hemos 

programado.  

     

Cada estímulo fue expuesto 1400 ms seguido de un intervalo entre 450 ms, 600 ms o 

750 ms distribuidos aleatoriamente. La media del intervalo entre-estímulos fue de 2000 

ms. Fue utilizado un intervalo variable para limitar la habilidad de los participantes a 

incrementar su velocidad durante la tarea, que fueron animados a responder la tarea lo 

más rápidamente posible. 
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La tarea constaba de 12 bloques. Cada bloque estaba compuesto de 18 trials más una 

pantalla de instrucciones de una palabra presentada durante 3 segundos al inicio de cada 

bloque.  

 

Se alternaron bloques de 6 pantallas que contenían 1 estímulo y bloques de 6 pantallas 

que contenían 9 estímulos.  

En los bloques de 1 estímulo se presentaba solamente 1 figura cada vez. Cada distractor 

(triángulo azul o trapecio rojo) fue presentado un 25% de los ensayos. La exposición fue 

semialeatoria para evitar que más de tres del mismo tipo de distractor o de target 

aparecieran en ensayos consecutivos.  

En los bloques de 9 estímulos se presentaron 9 formas en una matriz de 3x3 incluyendo 

4 de cada tipo de distractor y además el target u otro distractor.  

En el conjunto de las pantallas la aparición de los targets fue contrabalanceada (proceso 

que consiste en evitar variables confusionales asegurando que varía de manera aleatoria 

con respecto a la variable independiente) para asegurar que cada una de las nueve 

posiciones tuviera un número igual/equivalente de distractores.  

 

Con el objetivo de prevenir grandes regiones con estímulos similares los distractores 

también fueron colocados de manera que no estuvieran más de 3 figuras del mismo 

distractor adyacentes en un lado.  

 

La tarea consistió en que cada participante tenía que presionar con su dedo índice el 

botón rojo del mando que tenía en la mano (el botón de la derecha) cada vez que el 

target estaba presente en la pantalla, y debía presionar el botón verde del mando (botón 
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de la izquierda) cuando el target no estuviera presente. La instrucción era idéntica tanto 

en los bloques que contenían una figura como en los bloques que contenían nueve 

figuras.  

 

Al inicio de cada bloque se presentó una pantalla durante 3 segundos con la instrucción 

que el sujeto debía seguir. Una pantalla tenía escrita la palabra “UNO” anunciando que 

los bloques que contenían una figura serían los que iban a aparecer a continuación. Otra 

pantalla tenía escrita la palabra “MUCHOS” y anunciaba el inicio del bloque que 

contenía nueve figuras.  

Tras la obtención del consentimiento informado todos los participantes realizaron una 

práctica de la sesión fuera del escáner y los experimentadores se aseguraron de que 

habían entendido perfectamente la tarea.  

 

Fig. 11 Paradigma experimental: bloque de atención selectiva y bloque de inhibición de 

respuesta. 

 

 

  

 

          

   

Línea base         ; 1 minuto de descanso  

 

 

La adquisición de las imágenes se dividió en dos bloques. El primer bloque 

correspondió a tareas de atención selectiva y el segundo a tareas de inhibición de 

respuesta. El primer bloque tuvo una duración total de 4 minutos y 33 segundos. 

     atención selectiva    inhibición respuesta 

            4’33’’                       5’ 
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Inicialmente se estableció una línea base (LB) y se adquirieron nueve imágenes. Tras 

este período inicial se intercalaron bloques que contenían una imagen y bloques que 

contenían nueve imágenes, hasta un total de tres de cada tipo. En total se adquirieron 91 

imágenes de las que se descartaron las dos primeras, que correspondían al período de 

línea base.  Tras este primer bloque hubo un minuto de descanso. Posteriormente se 

aplicó el segundo bloque, que tuvo una duración total de 5 minutos. Este bloque se 

inició con el establecimiento de nuevo de una línea base. Tras la línea base se 

intercalaron tareas go y tareas no-go hasta llegar a tres tareas de cada tipo. Cada tarea 

duró 40 segundos. Tras las tareas (trials) se aplicó otra vez una línea base. En este 

segundo bloque se adquirieron 100 imágenes, de las que se descartaron las dos 

primeras, correspondientes a la primera línea base.   

 

3.3.4 Variables analizadas    

 Obtuvimos variables conductuales recogidas en tareas fuera del escáner y 

también dentro del escáner.  

 

3.3.4.1. Medidas conductuales dentro del escáner 

 

 Para todas las condiciones se recogieron diferentes respuestas tanto para la 

condición pre-tratamiento como para la condición post-tratamiento (ver tablas de 

resultados en anexo). Es decir, para el paradigma de atención selectiva, se recogieron 

respuestas para los bloques UNO y para los bloques MUCHOS, y para el paradigma de 

inhibición de respuesta, se recogieron respuestas para los bloques GO y para los bloques 

NO GO.  

• Para cada trial cada sujeto podía dar dos tipos de respuesta: 

- respuesta correcta: responder correctamente según la demanda, es decir, 

pulsar el botón rojo una sola vez cuando aparezca un triángulo rojo en la 
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pantalla en el paradigma de atención selectiva O bien, para el paradigma 

de inhibición de respuesta, pulsar cada vez que aparezca una pantalla 

(go) o no pulsar ningún botón si el triángulo rojo está contenido en la 

pantalla (no-go).  

- respuesta incorrecta:  

i. respuesta incorrecta: para el paradigma de atención selectiva se 

contabilizaron como respuestas incorrectas siempre que el sujeto 

pulsara el botón verde en lugar del rojo una sola vez en cada 

pantalla en la que aparecía el triángulo rojo. En el paradigma de 

inhibición de respuesta se consideró que la respuesta era 

incorrecta cuando el sujeto pulsara cualquier botón cuando en una 

pantalla el triángulo rojo estaba contenido (no-go).  

ii.  omisión: cuando el sujeto no efectuaba ninguna respuesta, no 

pulsaba ningún botón tanto en el paradigma de atención selectiva 

como en el de inhibición de respuesta (go en todas las pantallas, 

no-go en las pantallas en las que no aparecía el triángulo rojo).   

iii.  Impulsiva o comisión: el sujeto presionaba más de una vez para 

responder en cualquiera de los dos paradigmas. 

1. presiona más de una vez la respuesta correcta. 

2. presiona más de una vez la respuesta incorrecta. 

3. presiona más de una vez y alterna respuesta correcta e 

incorrecta (pulsa alternativamente los dos botones, el rojo 

y el verde). 



 167  

4. presiona mientras está expuesta una pantalla con la  

instrucción. 

• Tiempo de respuesta: tiempo medido en milisegundos desde que se presenta la 

pantalla hasta que el sujeto presiona el botón.   

 

Tabla 26. Resumen de variables medidas dentro del escáner 

Correcta 
Presiona el botón con 
target presente 
Presiona botón target no 
presente 
Presiona botón más de una 
vez = impulsiva 

Respuesta 
Incorrecta 

No presiona botón (no 
responde) = omisión 

UNA 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
 

Correcta 
Presiona el botón con 
target presente 
Presiona botón target no 
presente  
Presiona botón más de una 
vez = impulsiva 

Respuesta 
Incorrecta 

No presiona botón (no 
responde) = omisión 

Atención 
Selectiva 

(pre y post 
tratamiento) 

MUCHAS 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
 

Correcta 
Presiona el botón en todas 
las pantallas 
No presiona el botón Respuesta 

Incorrecta Presiona el botón más de 
una vez 

GO 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
 

Correcta 
No presiona el botón con 
target presente 
Presiona el botón con el 
target presente 

Respuesta 
Incorrecta 

Presiona el botón más de 
una vez 

Inhibición 
respuesta 
(pre y post 

tratamiento) 

NO-GO 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
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3.3.4.2. Medidas conductuales fuera del escáner 

 

 Además de las variables recogidas dentro del escáner, también se tomaron 

medidas conductuales fuera del escáner como complemento a la evaluación 

neuropsicológica realizada a cada sujeto previo al estudio tanto pre-entrenamiento como 

post-entrenamiento (ver tablas de resultados en anexo). En la primera sesión de 

entrenamiento tanto para el grupo experimental como para el grupo control se 

administró el test Stroop y el test Continuous Performance Test (CPT).  Del test Stroop 

se analizó el índice de interferencia (decir el color de la palabra y no leer la palabra) y 

del test CPT se analizó el índice CCI (clinical confidence index ADHD). 

 
Tabla 27. Resumen de variables medidas fuera del escáner 

 
Pre-entrenamiento 

 Stroop 
(interferencia)  

Post-entrenamiento 
 
 

Pre-entrenamiento 
 

Fuera del escáner 

CPT 
(clinical confidence index)  

Post-entrenamiento 
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3.3.5. Intervención experimental  

 

 En la práctica clínica aplicamos tratamientos de estimulación cognitiva a 

pacientes TDAH consistentes en ejercicios de rehabilitación cognitiva, es decir, 

ejercicios de restauración o el reentrenamiento consistentes en la ejercitación de una 

función mental que ha resultado afectada con el objetivo de producir su recuperación 

funcional.  La repetición sucesiva de una función que suprimida por una lesión cerebral 

o deficitaria, como en el caso de los pacientes con TDAH, mejora dicha función. Las 

técnicas de restauración tratan de mejorar una función intentando compensar los déficits 

mediante la estimulación de los puntos débiles observados en la evaluación 

neuropsicológica. En este sentido, estos pacientes, antes del tratamiento, fueron 

evaluados aplicando baterías neuropsicológicas que nos indicaron el punto del que 

partíamos. Tras un año de tratamiento realizamos un re-test, es decir, aplicamos de 

nuevo la misma batería y comparamos los resultados y, por tanto la evolución del 

paciente. Prácticamente en la totalidad de las ocasiones comprobamos que el paciente 

obtiene mejores puntuaciones respecto la evaluación anterior. Estos resultados también 

se han comprobado tras la aplicación de diferentes programas de estimulación cognitiva 

en pacientes con afectaciones o patologías diferentes al TDAH (Cicerone y cols., 2000; 

Wexler y cols., 2000; Wykes y cols., 2002; Bernabeu Verdú y cols., 2004; Hogarty y 

cols., 2004; Kinsella y cols., 2009). 

Con el presente estudio se quiso comprobar si esta mejora conductual que se puede 

observar en la práctica clínica se traducía también en cambios en la activación cerebral. 

Tratándose de población con TDAH se pensó que podíamos valorar la atención 

selectiva y la inhibición de respuesta, dos aspectos claves en el trastorno y que eran 
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relativamente fáciles de medir a través de un paradigma experimental. Como clínicos, 

que trabajamos a diario con pacientes con TDAH, era un reto importante poder 

demostrar que los entrenamientos que aplicamos a los pacientes generan cambios 

cerebrales y que mejoran los circuitos atencionales.  

La intervención experimental constó de un entrenamiento cognitivo para el grupo 

experimental, entrenamiento que se aplica en la práctica clínica y que nació la unidad de 

neuropsicología del Servicio de Neurología del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, y 

de un entrenamiento en habilidades sociales para el grupo control. Se escogió un 

entrenamiento en habilidades sociales para el grupo control por dos razones: la primera 

es que es un tipo de entrenamiento que no tiene interferencia en el área de la atención y, 

en este sentido, es neutra. La segunda razón es que pensamos que era importante que el 

grupo control también obtuviera un beneficio de las sesiones. Es sabido, y se ha 

expuesto anteriormente, que los pacientes con TDAH refieren problemas en sus 

relaciones sociales. En este sentido, a pesar de que el grupo control no recibió un 

entrenamiento para mejorar sus habilidades atencionales, pudo beneficiarse de un 

tratamiento adecuado para su sintomatología propia del TDAH pero sin tener 

interferencia en tareas cognitivas. 

 

3.3.5.1. Entrenamiento Cognitivo: grupo experimental 

 

 El grupo experimental estaba compuesto de 13 sujetos TDAH subtipo 

combinado escogidos al azar y no medicados.  

Para realizar el entrenamiento cognitivo del grupo experimental de escogió el programa 

de rehabilitación cognitiva que la directora de la Unidad de Neuropsicología del 
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Hospital de la Santa Creu i Sant Pau publicó tras su experiencia clínica con pacientes 

(García y Estévez, 2002).  

Los ejercicios de estimulación cognitiva de Carmen García Sánchez y Armando Estévez 

González fueron elaborados para ser empleados en sesiones de rehabilitación con 

pacientes con sospecha de enfermedad neurodegenerativa, pacientes que habían sufrido 

traumatismo craneoencefálico y pacientes afectados por un accidente cerebrovascular. A 

partir del trabajo con estos pacientes y de la problemática concreta que se iban 

encontrando, fueron diseñando un material en la medida que intentaban recuperar las 

funciones cognitivas de los pacientes, puesto que no existía en el mercado un material 

de rehabilitación adecuado. A pesar de ello los autores reconocen que este material 

puede ser utilizado por todas aquellas personas que, sin poseer una patología específica, 

quieran ejercitar funciones cognitivas como la memoria, la atención, el cálculo o el 

lenguaje. Los autores aconsejan el programa a niños y adolescentes que presenten un 

aprendizaje obstaculizado por diversas causas y tengan que ejercitar funciones 

cognitivas mnésicas, atencionales, secuenciales o nominativas. Los ejercicios 

propuestos en el programa han sido seleccionados a partir de la práctica clínica de los 

autores. En el programa se trabajan ejercicios de atención, de cálculo, ejercicios para 

mejorar las funciones frontales (secuenciación temporal, razonamiento, planificación-

resolución de problemas y laberintos, flexibilidad cognitiva y clasificación), ejercicios 

de gnosis visuales (figuras superpuestas, funciones visuoespaciales, reconocimiento de 

siluetas, reconocimiento de un todo a partir de sus partes, figuras secuencialmente 

entrelazadas, figuras enmascaradas), de lenguaje (expresivo, espontáneo, de gramática, 

de denominación, de comprensión de órdenes, descripción de utilidad) y ejercicios de 

memoria (remota, de asociación, de datos, visual, working memory, aprendizaje y 
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asociación, con interferencia, lógica y de reconocimiento). Son ejercicios impresos en 

papel. El sujeto debe utilizar el lápiz para responderlos. El terapeuta siempre acompaña 

al paciente, se asegura de que ha entendido la tarea y toma un registro del tiempo que el 

paciente emplea para resolverlo. Las fichas están explicadas de forma clara y 

comprensible y su presentación es atractiva. 

Ejercicios de Atención Selectiva y Sostenida 

Fig. 12 
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Fig. 13  
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Ejercicios de Clasificación 

Fig. 14 
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Ejercicios de Memoria de Trabajo 

Fig. 15. 
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Fig. 16 
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Aprendizaje y asociación (memoria) 

Fig. 17 
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Aunque fundamentalmente se basan en la práctica clínica, estos ejercicios están en la 

línea de los entrenamientos cognitivos que se aplican en ámbitos internacionales y cuya 

eficacia está demostrada a partir de las evidencias clínicas (Cicerone y cols., 2000; 

Wexler y cols., 2000; Wykes y cols., 2002; Bernabeu Verdú y cols., 2004; Hogarty y 

cols., 2004; Kinsella y cols., 2009). 

Todos los sujetos del grupo experimental recibieron 10 sesiones de entrenamiento 

cognitivo de ¾ de hora cada sesión durante 10 días consecutivos. Las sesiones fueron 

individuales y estaban asistidas por un neuropsicólogo que daba la instrucción de cada 

tarea a realizar y se aseguraba que el niño la había entendido correctamente y que la 

realizaba correctamente. Todos los sujetos realizaron el programa desde la tarea 1 en 

adelante pero avanzaron a diferentes ritmos según la edad y su capacidad de trabajo, por 

tanto, unos sujetos realizaron más ejercicios que otros.    

 

3.3.5.2. Entrenamiento en Habilidades Sociales: grupo control 

 

 Para el grupo control se pensó realizar un programa de entrenamiento en 

habilidades sociales. Se sabe que parte de la problemática de los pacientes TDAH es su 

dificultad por empatizar y que su impulsividad interfiere negativamente en la calidad de 

sus relaciones. Se escogió esta tarea porque podía aportar calidad de vida al grupo sin 

estimular su capacidad de atención. El programa en habilidades sociales consistió en la 

aplicación del programa PEHIA.  

Existe una sólida relación entre un adecuado funcionamiento social y la adaptación 

social, académica o laboral y psicológica en la infancia, en la adolescencia y en la vida 

adulta. El éxito en las relaciones interpersonales se encuentra positivamente relacionado 
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con aspectos generales del funcionamiento psicosocial como la autoestima, el bienestar, 

la capacidad para enfrentarse a situaciones sociales conflictivas o desarrollar 

adecuadamente amistades. 

El PEHIA es un programa de enseñanza directa y sistemática de habilidades 

interpersonales cuyos objetivos generales son potenciar relaciones interpersonales 

adecuadas y prevenir problemas desadaptativos, así como eliminar y/o reducir posibles 

dificultades interpersonales durante la infancia y la adolescencia. Se pretende que los 

usuarios disfruten de unas relaciones positivas y placenteras con otras personas.   

 

Concretamente el programa trabaja los siguientes objetivos: 

- conocer qué son la habilidades interpersonales 

- tomar conciencia de la importancia de este tipo de conductas 

- diferenciar los estilos pasivo, agresivo y asertivo 

- adquirir/mejorar la capacidad para expresar molestia, desagrado o 

disgusto 

- adquirir o mejorar la capacidad para dar una negativa o decir no 

- conocer cuáles son los derechos personales 

- defender adecuada y eficazmente los derechos personales 

 

Las sesiones se realizaron en grupo, como se hace habitualmente en sesiones clínicas 

que entrenan las habilidades sociales. 
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3.3.6 Distribución de las sesiones 

 

Las sesiones fueron distribuidas de la siguiente manera: 

 

3.3.6.1. Grupo experimental  

• Para cada sujeto y de forma individual se aplicó el paradigma experimental 

dentro del escáner y se adquirieron las imágenes mediante fMRI.  

• Tras la primera fMRI cada sujeto recibió diez sesiones de entrenamiento 

cognitivo durante diez días consecutivos. Cada sesión tuvo una duración de ¾ de 

hora. Las sesiones fueron individuales. 

o La sesión 1 y la sesión 10 se dedicaron a administrar las siguientes 

pruebas atencionales complementarias a las pruebas administradas en el 

Departamento de Paidopsiquiatría del Hospital Universitari Vall 

d’Hebron: 

� Continuous Performance Test (CPT)  

      Es un test atencional presentado y realizado en el ordenador que  

 consiste en apretar la barra espaciadora cuando aparece una letra   

 en la pantalla, excepto si aparece la letra X, que el sujeto no debe 

 presionar la barra espaciadora. 

� Test de Colores y Palabras Stroop  

 El tiempo que se tarda en leer una palabra es mucho menor que el 

 necesario para reconocer simples colores. Las dificultades al leer 

 palabras pueden ser debidas a daños en el hemisferio izquierdo 

 del cerebro mientras que el derecho está relacionado con la 
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 identificación de colores. El test evalúa los efectos de la 

 interferencia.  

• De la sesión 2 a la sesión 9 se aplicó el programa de entrenamiento en 

tareas atencionales (atención sostenida, atención dual con dos o más 

tareas al mismo tiempo, atención necesaria para preparar una tarea, 

atención cambiante para centrar la atención en un estímulo o estímulos 

cambiantes, tareas de inhibición de respuesta y de centrar la atención en 

otros estímulos), tareas de memoria de trabajo, de flexibilidad cognitiva, 

de planificación y resolución de problemas.   

 

• Justo al día siguiente de la última sesión de entrenamiento cada sujeto 

realizó de nuevo el mismo paradigma experimental dentro del escáner y se 

volvieron a adquirir las imágenes mediante fMRI. Antes de entrar en el escáner 

cada sujeto recibió un breve recordatorio para asegurarnos de que había entendido 

perfectamente la tarea a realizar.   

 

      Fig. 18 
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3.3.6.2. Grupo Control 

 

• para cada sujeto y de forma individual se aplicó el paradigma experimental 

dentro del escáner y se adquirieron las imágenes mediante fMRI. Antes de entrar 

al escáner cada sujeto recibió un entrenamiento corto fuera de la máquina para 

asegurarnos de que había comprendido perfectamente la tarea experimental y 

cómo responder.  

• Tras la primera fMRI cada sujeto recibió diez sesiones de entrenamiento en 

Habilidades Sociales durante diez días consecutivos. Cada sesión tuvo una 

duración de ¾ de hora. Las sesiones fueron colectivas.  

o La sesión 1 y la sesión 10 se dedicaron a administrar las siguientes 

pruebas atencionales complementarias a las pruebas administradas en el 

Departamento de Paidopsiquiatría del Hospital Universitari Vall 

d’Hebron: 

 

� Continuous Performance Test (CPT)  

      Es un test atencional presentado y realizado en el ordenador que  

 consiste en apretar la barra espaciadora cuando aparece una letra   

 en la pantalla, excepto si aparece la letra X, que el sujeto no debe 

 presionar la barra espaciadora. 

� Test de Colores y Palabras Stroop  

 El tiempo que se tarda en leer una palabra es mucho menor que el 

 necesario para reconocer simples colores. Las dificultades al leer 

 palabras pueden ser debidas a daños en el hemisferio izquierdo 
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 del cerebro mientras que el derecho está relacionado con la 

 identificación de colores. El test evalúa los efectos de la 

 interferencia.  

• De la sesión 2 a la sesión 9 se aplicó el programa de entrenamiento en 

habilidades sociales. Las habilidades sociales son útiles para los sujetos 

TDAH porque presentan dificultades de relación social pero no estimulan 

la capacidad de atención.   

o Explicación teórica entre los tres tipos de conducta: agresiva, 

pasiva y asertiva. 

o Identificación de los tres tipos de conductas 

o Escenificación de los diferentes tipos de conducta y discusión en 

grupo de los comportamientos adecuados y los inadecuados y las 

consecuencias de cada uno de ellos.  

• Justo al día siguiente de la última sesión de entrenamiento cada sujeto 

realizó otra vez el mismo paradigma experimental dentro del escáner y se 

volvieron a adquirir las imágenes mediante fMRI. Antes de entrar en el escáner 

cada sujeto recibió un breve recordatorio para asegurarnos de que había entendido 

perfectamente la tarea a realizar.   

 

      Fig. 19 
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3.3.7. Protocolo de fMRI 

 

 Las adquisiciones de las imágenes se realizaron con una máquina Philips de 1.5 

teslas, equipada con una bobina (Standard quadrature radiofrequency coil). Para la 

referencia anatómica se adquirió una imagen potenciada en T1 en los planos sagital, 

coronal y axial usando un gradiente de secuencia echo pulse (TR=20 ms, TE= 4ms, 

FA= 30º, tamaño de voxel 0.86x0.86x1.4 mm). Fue empleada una secuencia echo 

planar para crear los volúmenes potenciados en T2, cada una e ella comprendía treinta 

slices de 4 mm de grosor adquirida aproximadamente en paralelo al plano bicomisural 

(resolución in-plane 3.59x3.59 mm, 0.5 mm de espacio inter-corte, TR = 3000 ms, TE = 

50 ms, FA = 90º). Cada sesión funcional abarcó 91 volúmenes en total.  

 

Para evaluar los cambios en la respuesta BOLD asociada a la ejecución cognitiva, fue 

empleada una tarea de atención selectiva espacial durante la adquisición de las imágenes 

funcionales (Booth y cols 2003; véase sección paradigma experimental intra-escáner), 

involucrando una búsqueda visual para un conjunto de targets en un campo de 

distractores.  El objetivo era medir la diferente activación de las estructuras cerebrales 

relacionadas con tareas de atención a partir del paradigma experimental prenotado en la 

máquina.   

 

 

 

 

 



 185  

3.3.8. Análisis de las variables 

 

 Tras la aplicación del paradigma experimental y de los programas de 

estimulación cognitiva y de habilidades sociales en el grupo experimental y en el grupo 

control se obtuvieron variables conductuales e imágenes obtenidas a través de fMRI tal 

como se ha explicado previamente.  

 

3.3.8.1. Análisis estadístico (SPSS 16.0) 

 

 El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico SPSS (versión 16.0) y 

con el paquete estadístico NCSS para completar els cálculo del intervalo de confianza 

de la mediana, que el paquete SPSS no realiza. 

 

Previo al análisis estadístico cabe destacar que en la clínica del TDAH una de las 

características comunes a los sujetos afectos de este trastorno es su heterogeneidad 

como grupo, como se ha comentado previamente, y como sujetos, puesto que son 

irregulares tanto en su rendimiento cognitivo como en los aspectos emocionales. Ello 

podría explicar la variabilidad que encontramos en los datos y que, de alguna manera, 

son inherentes al trastorno mismo.  

 

Otro de los problemas con los que nos encontramos fue la dificultad que hallaron todos 

los sujetos en la segunda tarea experimental, la de inhibición de respuesta. Tanto la 

primera tarea experimental de atención selectiva como la segunda tarea de inhibición de 

respuesta fueron explicadas detenidamente sujeto a sujeto fuera del escáner y hasta que 
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no estuvimos seguros de que el sujeto había comprendido totalmente ambas tareas 

(ningún fallo durante el simulacro fuera del escáner) no podía entrar al escáner a realizar 

el experimento. Una vez dentro de la máquina, y después de haber completado la 

primera parte del paradigma, un alto porcentaje de los sujetos parecía reformular las 

instrucciones acomodándolas al primer ejercicio de forma que, tanto para el grupo 

experimental como para el grupo control, los resultados fueron muy deficientes, lo que 

invalida los resultados de esta tarea de inhibición de respuesta. Por este motivo hemos 

anulado la información de la segunda tarea experimental, puesto que los datos son 

incongruentes, no tienen ningún patrón coherente y por ello decidimos desestimarlos. 

Los resultados que analizaremos sólo corresponden a la tarea experimental de Atención 

Selectiva, la primera tarea experimental. 

 

La presente investigación es un trabajo descriptivo por el tipo estudio. El análisis 

estadístico se restringirá al aspecto descriptivo puesto que hacer inferencias a la 

población sería un error debido a que la muestra de nuestro estudio es reducida y a la 

dificultad de las variables que tenemos en el estudio. Los  valores que hemos obtenido, 

en ocasiones, son muy extremos, probablemente debido a la heterogeneidad comentada 

previamente de los sujetos con TDAH. En algún sujeto se ha observado que puede 

responder de forma adecuada en una parte del estudio y que, inexplicablemente, en otra 

parte del estudio responde de manera impulsiva presionando el botón de respuesta 

incluso ante las pantallas que anunciaban la siguiente actividad (ver anexo tablas). Este 

efecto de los valores extremos es un efecto grave, puesto que desvirtúa la media. Por 

ello, debido a las características de las variables que hemos obtenido, hemos decidido 

incluir el estudio de la variable “diferencia” ya que es una estrategia que tiene como 
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objetivo homogeneizar los grupos. Con el objetivo de controlar esta falta de 

homogeneidad entre grupos que podría representar un factor de confusión en el análisis 

de los datos se  ha creado la variable diferencia. Esta variable se obtiene restando el 

resultado pre-post o post-pre. Se ha calculado para cada variable dándole el sentido de 

la hipótesis, es decir, siempre que el resultado es positivo significa que ha habido 

mejora gracias al tratamiento, si el resultado es cero significa que el efecto del 

tratamiento ha sido nulo y si el resultado es negativo significa que el efecto del 

tratamiento ha sido negativo. También se ha trabajado con las medianas (Md). La 

mayoría de las variables no siguen la ley normal y tenemos una muestra pequeña, lo que 

hace aconsejable trabajar con las medianas. 

Debido a que el tamaño de la muestra es pequeño y las variables analizadas no siempre 

siguen la ley normal la comparación de medias se ha realizado a partir de la prueba no 

paramétrica T de Wilcoxon.   

 

Las variables analizadas en el estudio son fundamentalmente de tres clases:  

(a) en primer lugar variables demográficas y de rendimiento intelectual 

(b) en segundo lugar variables conductuales registradas fuera de la máquina de 

resonancia magnética 

(c) y en tercer lugar variables registradas durante el paradigma experimental dentro 

de la máquina de resonancia magnética. De las variables registradas dentro del 

escáner hay dos registros, uno pre-entrenamiento y otro post-entrenamiento y 

dos clases de variables: 

a. conductuales: respuestas que da el sujeto al paradigma experimental. 
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b. imágenes: obtenidas a través de la máquina de resonancia magnética 

mientras el sujeto realiza las tareas del paradigma (fMRI).  

 

Hemos comparado las diferencias que hemos observado entre los sujetos de un mismo 

grupo (diferencias intra-grupo) así como las diferencias entre el grupo experimental y el 

grupo control (diferencias entre-grupos). Todos los resultados están recogidos en el 

anexo.  

Además se ha calculado un boxplot para cada variable (ver anexo tablas). Cuando la 

variable mide el efecto del tratamiento, en el boxplot aparece el rendimiento pre y post 

tratamiento de ambos grupos, del experimental y del control.  

 

3.3.8.2. Análisis fMRI 

 

 El procesamiento de las imágenes por RM y los análisis estadísticos han sido 

realizados con  el software Statistical Parametric Mapping (Mapas de estadísticos 

paramétricos, SPM) (http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm). Los tres primeros volúmenes de 

cada sesión fueron descartados para eliminar posibles efectos de estado no estacionario. 

A continuación, llevamos a cabo una serie de interpolaciones temporales en el 

transcurso de cada vóxel mediante funciones sinc. Se aplicó una interpolación espacial 

para corregir el movimiento de la cabeza, a partir de parámetros derivados de una 

transformación de cuerpo rígido de 6 parámetros mediante un algoritmo de mínimos 

cuadrados. Hubo que excluir a tres sujetos de la muestra debido a artefactos de 

movimiento en las exploraciones realizadas durante la sesión anterior o posterior al 

entrenamiento cognitivo (tablas 24 y 25). Los análisis de varianza (ANOVA) del resto 
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de la muestra no mostraron diferencias significativas entre los dos grupos de sujetos en 

ninguno de los parámetros de movimiento de traslación o rotación en ninguna de las dos 

sesiones (todos los promedios entre – 1 y 1 mm, valores de P > 0.2). Para cada sujeto, la 

imagen  potenciada se registró con el promedio de Imágenes Eco-Planares (IEP) y fue a 

continuación segmentada, obteniéndose particiones de la sustancia gris, sustancia blanca 

y fluido cerebroespinal. Se utilizó un algoritmo de transformación afín de 12 parámetros 

seguido de una transformación no lineal (non-linear warping) para registrar el segmento 

de sustancia gris con un patrón anatómico de sustancia gris correspondiente a niños con 

TDAH,  creado especialmente para esta muestra, para optimizar la transformación  para 

el tejido de interés y asegurar que su resolución fuese elevada. La matriz de la 

transformación resultante se aplicó a las series temporales IEP, interpolando las 

imágenes en vóxels cúbicos 2x2x2. Finalmente, las imágenes IEP fueron suavizadas 

aplicándoles un núcleo isotrópico FWHM de 8 mm en el dominio espacial.  

 

En el primer nivel  del análisis, se examinaron los cambios en  cada vóxel entre las 

distintas condiciones experimentales mediante el método de ‘contraste dependiente del 

nivel de oxigenación en sangre’ (BOLD), para cada sujeto y sesión por separado, según 

el modelo lineal general (Friston y cols. 1995). Se introdujeron en el modelo medidas 

temporales para las condiciones AS (Atención Selectiva) y ANS (Atención No 

Selectiva), incluyendo dos regresores, y ulteriores regresores para dar cuenta de los 

efectos residuales de movimiento y de las inhomogeneidades temporales. Todos los 

regresores fueron convoluados con la función de respuesta hemodinámica canónica 

implementada en el paquete SPM y se estimaron parámetros óptimos mediante una 

función de mínimos cuadrados. Se aplicó el contraste lineal AS>ANS  para estimar los 
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efectos de tamaño para cada participante y se generaron mapas estadísticos 

paramétricos. A continuación, los parámetros  estimados para el contraste AS>ANS en 

un primer nivel se introdujeron en un Análisis de  Covarianza (ANCOVA) en un 

segundo nivel de medidas repetidas, con regresores para dar cuenta de las diferencias de 

edad y cociente intelectual, incluido un análisis de efectos aleatorios (Friston y cols, 

1999). Se llevaron a cabo regresiones para evaluar el valor predictivo de la ejecución de 

la tarea en la respuesta BOLD en cada vóxel, introduciendo el número de errores por 

omisión y el número de respuestas incorrectas durante las sesiones de AS como 

variables explicativas. Realizamos regresiones en el interior de las regiones de interés 

con Marsbar. Las inferencias estadísticas se basaron en la teoría de campos Gaussianos 

aleatorios (Brett y cols, 2003). Los mapas de activación funcional de segundo nivel 

fueron construidos mediante la selección de clusters con una extensión espacial mínima 

de 80 mm3 y un valor de probabilidad per vóxel de P<0.001 (Friston y cols, 1994; 

Friston y cols, 1996; Forman y cols, 1995).  

 

 Se delimitaron regiones de interés (region of interest, ROIs)  representando el núcleo 

caudado y el estriado ventral, comúnmente considerados los principales correlatos 

estriados de los circuitos límbico y de asociación, en patrones anatómicos (templates) 

T1 específicos de la muestra de niños con TDAH, basados en criterios de delineación 

establecidos (Gunduz y cols, 2002; Trémols y cols., 2008). Se llevaron a cabo análisis 

vóxel a vóxel empleando la corrección de pequeño tamaño de SPM, y se utilizó Marsbar 

para evaluar la activación en la totalidad de la ROI. Para cada ROI, se extrajeron valores 

P a partir de los contrastes de interés previamente definidos, en un umbral de 

significación de 0.05, aplicando una corrección FDR (False Discovery Rate) cuando 
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éste era aplicable (es decir, en los análisis vóxel a vóxel). Los análisis del cerebro entero 

y de las ROI incluían regresores para controlar el cambio de señal asociado con 

diferencias de edad y cociente intelectual.  

Finalmente, se calcularon correlaciones entre los cambios de activación cerebral 

obtenidos en las imágenes y las respuestas conductuales de los sujetos.  
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4. RESULTADOS 
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4.1. Resultados Conductuales 

 

 La totalidad de los resultados obtenidos de las variables analizadas están 

expuestos en el anexo (ver anexo tablas) pero aquí expondremos solamente los 

resultados conductuales que fueron significativos de las variables obtenidas fuera del 

escáner (ver tabla 27) y los resultados conductuales significativos resultantes del 

paradigma de Atención Selectiva. Los resultados del paradigma de Inhibición de 

Respuesta no se analizarán. La tarea de Inhibición de Respuesta resultó ser muy difícil 

para el grupo de niños, puesto que es un ejercicio que implica haber desarrollado una 

madurez del sistema fronto-estriado y éste tiene una maduración prolongada. La 

dificultad de la tarea para la población infantil probablemente fue la responsable de que 

los resultados en esta parte del estudio fueran incoherentes, por lo que decidimos 

descartar analizar los resultados de esta tarea en nuestro estudio, tal como se ha 

mencionado anteriormente.   

 
 
Tabla 27bis. Resumen de variables medidas fuera del escáner  

 
Pre-entrenamiento 

 Stroop 
(interferencia)  

Post-entrenamiento 
 
 

Pre-entrenamiento 
 

Fuera del escáner 

CPT 
(clinical confidence index)  

Post-entrenamiento 
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Tabla 28. Resumen de variables medidas dentro del escáner 

Correcta 
Presiona el botón con target  
presente 
Presiona el botón con target no 
presente 
Presiona el botón más de una 
vez = impulsiva 

Respuesta 
Incorrecta 

No presiona el botón (no 
responde) = omisión 

UNA 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
 

Correcta 
Presiona el botón con target  
presente 
Presiona el botón con target no 
presente  
Presiona el botón más de una 
vez = impulsiva 

Respuesta 
Incorrecta 

No presiona el botón (no 
responde) = omisión 

Atención 
Selectiva 

(pre y post 
tratamiento) 

MUCHAS 

Tiempo  
Respuesta 

milisegundos 
 

 
 

En el grupo experimental el entrenamiento cognitivo no afectó significativamente a la 

ejecución de la tarea (CPT pre = 63.57 ± 16.13; post = 69.83 ± 21.06; T Wilcoxon: 0.24, 

diferencia no significativa). En el grupo control sí se observó una peor ejecución 

significativa tras el entrenamiento en habilidades sociales en las respuestas del test CPT 

(CPT pre: 50.09 ± 14.77; post: 63.91 ± 19.06; T Wilcoxon: 0.036, diferencia 

significativa). Ver tabla 29.  
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Tabla 29. Resultados en el test CPT 

sd= desviación estándar; Md=mediana; IQR= amplitud intercuartil (Percentil 75-Percentil 25); IC Md= intervalo de confianza de la 

mediana. T Wilcoxon=  test de Wilcoxon. 

 

Las otras dos variables en las que se obtuvieron diferencias significativas se adquirieron 

dentro del escáner.  

 

El grupo experimental mejoró su ejecución tras entrenamiento cognitivo en la tarea 

de atención selectiva dentro del escáner en dos parámetros. Por una parte disminuyó el 

número de errores debidos a omisión, es decir, no responder (omisión: pre =  1.08 ± 1.3; 

post = 0.62 ± 1.12; T Wilcoxon: 0.014, diferencia estadísticamente significativa). Por 

otra parte también disminuyó el número de respuestas incorrectas a los trials que 

contenían el target tras recibir entrenamiento cognitivo (pre = 5.46 ± 3.82, post = 3.92 ± 

3.12; T Wilcoxon: 0.04). En el grupo control no se obtuvieron cambios significativos en 

las respuestas omitidas ni en decremento de las respuestas incorrectas entre la medición 

pre-entrenamiento en habilidades sociales y post-entrenamiento (ver tablas 30 y 31).  

 

 

 

 

 

CPT  media sd Md IQR IC Md T 
Wilcoxon 

PRE 63.57 16.13 65.22 25.23 
50 –
76.62 

Experimental 
POST 69.83 21.06 73.28 40.45 

50 – 
90.82 

0.24 

PRE 50.09 14.77 50.00 23.33 
33.61 –
64.37 

Control 
POST 63.91 19.06 64.59 24.07 

37.82 –
75.33 

0.036 
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Tabla 30. Resultados del número de respuestas incorrectas por omisión en la tarea de 

Atención Selectiva con 9 estímulos por pantalla y el target contenido.  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

A.S. Muchas: pantalla con 9 estímulos, Exp.: grupo experimental; Cont.: grupo control; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: 

amplitud intercuartil; IC MD: intervalo de confianza de la mediana 

 

Tabla 31. Resultados del número de respuestas incorrectas por presionar el botón 

incorrecto (= target no presente) en la tarea de Atención Selectiva con 9 estímulos con 

el target presente. 

 

A.S. Muchas: pantalla con 9 estímulos, Exp.: grupo experimental; Cont.: grupo control; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: 

amplitud intercuartil; IC MD: intervalo de confianza de la mediana 

 

En cuanto al resto de variables registradas (respuestas correctas en tareas de atención 

selectiva cuando había una sola figura en la pantalla o cuando habían muchas respuestas 

incorrectas por impulsivas en tareas de atención selectiva cuando había una sola figura 

 omisión media sd Md IQR IC Md T 
Wilcoxon 

 
PRE 

 
1.08 1.3 1.0 1 0-1 

Exp. 
 

POST 
0.62 1.12 0.0 1 0-1 

0.014 

 
PRE 

2.25 3.01 1.5 4 0-4 

Cont. 
 

POST 
2.38 3.5 1.0 4 0-5 

0.60 

 
 

Incorrecta 
 

media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 

PRE 
 

5.46 
 

3.82 5.0 6 2-9 

Exp. 

POST 
 

3.92 
 

3.12 3.0 5 1-7 

0.04 

PRE 
 

3.89 
 

2.98 3.0 3 1-5 

Cont. 

POST 
 

2.44 
 

2.30 2.0 4 0-4 

0.08 
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en la pantalla o cuando habían muchas, respuestas incorrectas por omisión o por pulsar 

el botón inadecuado en tareas de atención selectiva cuando había una sola figura en la 

pantalla) no se observaron diferencias significativas ni en el grupo experimental ni en el 

grupo control entre la ejecución pre-tratamiento y la ejecución post-tratamiento. 

Tampoco se observaron diferencias en las dos condiciones en ninguno de los dos grupos 

en el tiempo de reacción en las respuestas. 

 

4.2 Resultados en cuanto a la actividad cerebral dentro del 

escáner medida a través de fMRI. 

 

 En el grupo experimental la mejoría en la ejecución conductual fue 

acompañada de reducciones en la actividad neural en el precuneus bilateral y en el 

córtex parietal superior derecho. Estas regiones están implicadas en la atención selectiva 

visuoespacial.  

 

 

Tabla 32. Áreas en las que decrece la actividad cerebral tras tratamiento en el grupo 

experimental. 

Grupo 
Experi
mental 

Región cerebral 
Talairach 
x   y   z 

Tamaño 
cluster 

T P 

  
Decrece actividad 

 

Precuneus Derecho 12  -72  50 728 4.44 0.000 

Precuneus Izquierdo 
 

-12  -72  52 248 4.33 0.000 

 

Córtex Parietal Superior D 
 

20  -66  50  4.19 0.000 



 200  

Fig. 20 Comparación de la activación cerebral del grupo experimental pre-tratamiento 

respecto post-tratamiento. 
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Además, el entrenamiento cognitivo incrementó selectivamente la activación neural del 

cerebelo posterior superior derecho, del vermis cerebeloso, del tegmento mesencefálico, 

la cabeza del núcleo caudado bilateral y el estriado ventral bilateral (núcleo accumbens).  

 

Tabla 33. Áreas en las que crece la actividad cerebral tras tratamiento en el grupo 

experimental. 

Grupo 
Experi
mental 

Región cerebral 
Talairach 
x   y   z 

Tamaño 
cluster 

T P 

  
Crece actividad 

 
Cerebelo Posterior Superior  

Derecho 
24  -54  20 96 4.17 0.000 

Vermis cerebeloso -2  -46  -22 120 4.24 0.000 

Tegmento mesencefálico 
  
  -8  -10  -22 408 5.75 0.000 

 
Cabeza Caudado Derecha 

 

 
  14   24     4 1224 2.43 0.013 

 
Cabeza Caudado Izquierda 

 

 
 -20  22     6 568 1.82 0.043 

Estriado Ventral Derecho 
(n. accumbens) 

   
  12    8    -8 176 1.82 0.042 

 

Estriado Ventral Izquierdo  
(n. accumbens)  

 
-12    8  -12 
 

128 1.88 0.038 
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Fig. 21 Comparación de la activación cerebral en el grupo experimental post-

tratamiento respecto pre-tratamiento.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el grupo control no se incrementó la actividad neural en ninguna región. La única 

diferencia entre las dos sesiones en el grupo control fue el decremento en el lóbulo 

cerebelar posterior superior derecho (ver figura 21). 
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Fig. 22 Comparación de la activación pre-tratamiento respecto a post-tratamiento en el 

grupo control.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 34. Áreas cerebrales en las que decrece la actividad cerebral del grupo control 

post-tratamiento respecto pre-tratamiento.  

Grupo 
Control 

Región cerebral 
Talairach 
x   y   z 

Tamaño 
cluster 

T P 

  
Decrece actividad 

 
 Cerebelo Posterior Superior 

Derecho 
12 -80 -20 36 4.49 0.000 
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4.3 Resultados de las correlaciones entre respuestas 

conductuales y actividad cerebral. 

 

 En cuanto a la correlación entre las respuestas conductuales y la actividad 

cerebral se encontró una correlación positiva entre el número de errores de omisión y la 

actividad del precuneus derecho (R1,36= 0.58, p < 0.001 y extent > 80 mm³) en el sentido 

en que ambos fueron reducidos por el entrenamiento cognitivo (a menor número de 

omisiones post tratamiento, menor actividad del precuneus derecho). 

 

Se halló una correlación negativa entre el número de respuestas incorrectas y la 

actividad  en mesencéfalo, en el cerebelo posterior superior derecho, el estriado ventral 

izquierdo y la cabeza del núcleo caudado derecho (mesencéfalo: R1.36= -0.56, 

Cerebelo: R = -0.58, p<0.001 y extent >  80 mm³. Cabeza núcleo caudado: R=-0.32, 

Estriado Ventral: R=-0.30, Pmarsbar  < 0.05). Tras el tratamiento el número de respuestas 

incorrectas disminuyó en el grupo experimental y aumentó la actividad en: 

• Mesencéfalo 

• Cerebelo posterior derecho superior 

• Estriado ventral (núcleo accumbens) izquierdo  

• Cabeza núcleo caudado derecho 
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5. CONCLUSIONES  
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 En el grupo experimental no se han observado diferencias en cuanto al 

rendimiento en las pruebas realizadas fuera del escáner pre y post entrenamiento 

cognitivo (CPT pre 63.57 ± 16.13, post 69.83 ± 21.06, T Wilcoxon = 0.24 y STROOP 

pre 49.54 ± 7.22, post 50.46 ± 9.97, T Wilcoxon = 0.50).  

 

Tras recibir entrenamiento cognitivo en el grupo experimental se observó una mejor 

ejecución conductual en la tarea de atención selectiva dentro del escáner. Más 

concretamente, se observó un decremento significativo en el número de respuestas 

incorrectas (pre 5.46 ± 3.82; post 3.92 ± 3.21; T Wilcoxon = 0.04) y también se observó 

un decremento significativo del número de respuestas incorrectas debido a omisión (pre 

1.08 ± 1.3; post 0.62 ± 1.12; T Wilcoxon = 0.014).  

 

En el grupo control, tras el entrenamiento en habilidades sociales, sólo se ha obtenido 

un cambio en la ejecución conductual. Se ha observado una peor ejecución significativa 

post entrenamiento en una tarea neutra respecto a la ejecución pre entrenamiento en el 

test CPT (puntuación media pre-training = 50.09 ± 14.77,  puntuación media post-

training = 63.69 ± 19.06, T Wilcoxon = 0.036), lo que refleja una mayor cantidad de 

errores que comete el grupo control en la ejecución post respecto la pre. El rendimiento 

en el test de Stroop no varió significativamente (Stroop pre 50.22 ± 6.2, post 53.75 ± 

10.87, T Wilcoxon = 0.44). 

 

El número de respuestas correctas en la tarea de Atención Selectiva no mejoró 

significativamente ni en el grupo experimental ni en el grupo control, puesto que en 

ambos grupos la ejecución estaba cerca del 100% de aciertos. No se hallaron diferencias 
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en la tarea de una sola figura ni para el número de aciertos, ni para el número de 

omisiones ni de respuestas incorrectas.  

 

Los resultados en los cambios de activación cerebral fueron obtenidos a partir de fMRI 

se han evidenciado con cambios en dos direcciones, la actividad cerebral decrece y la 

actividad cerebral crece.  En el grupo experimental, se observó una reducción de 

actividad en el precuneus bilateral y en el córtex parietal superior derecho , mientras que 

incrementó selectivamente la activación neural del cerebelo posterior superior derecho, 

del vermis cerebeloso, del tegmento mesencefálico, la cabeza del núcleo caudado 

bilateral y el estriado ventral bilateral (núcleo accumbens). En el grupo control se 

observó un decremento en el lóbulo cerebelar posterior superior derecho.  

 

En cuanto a la correlación entre el rendimiento en la tarea intraescáner de atención 

selectiva y la actividad cerebral, se encontró en el grupo experimental una correlación 

positiva entre el número de errores de omisión y la actividad del precuneus derecho, es 

decir, tras entrenamiento cognitivo a menor activación del precuneus, menor número de 

errores por omisión. También se halló en el mismo grupo experimental una correlación 

negativa entre el número de respuestas incorrectas y la actividad  en mesencéfalo, en el 

cerebelo posterior superior derecho, el estriado ventral izquierdo y la cabeza del núcleo 

caudado derecho, es decir, se incrementó la actividad en dichas áreas en el grupo 

experimental y decreció el número de respuestas incorrectas realizando la tarea de 

atención selectiva. 
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6. DISCUSIÓN 
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El objetivo de nuestro estudio era analizar los cambios de activación cerebral y 

de rendimiento conductual tras la aplicación de un entrenamiento cognitivo intensivo en 

tareas atencionales en una muestra de niños y adolescentes diagnosticados de TDAH 

subtipo combinado sin tratamiento farmacológico comparándolos a los cambios en una 

muestra de niños y adolescentes diagnosticados de TDAH subtipo combinado sin 

tratamiento farmacológico, tras un entrenamiento en tareas neutras (habilidades 

sociales) a partir de fMRI. En nuestro estudio, el grupo con entrenamiento cognitivo ha 

mostrado una mejora en la sesión post en la tarea de atención selectiva realizada dentro 

del escáner, juntamente con un incremento de la activación en áreas atencionales 

asociativas post-tratamiento (cerebelo, caudado y núcleo accumbens). Hay un 

incremento de actividad en el vermis cerebeloso post-entrenamiento  respecto pre-

entrenamiento. 

 

Cabe empezar por analizar la ausencia de diferencias en el grupo experimental entre la 

sesión pre y la post en las pruebas CPT y STROOP, y el empeoramiento en el grupo 

control. Tres sujetos del grupo experimental y tres del grupo control habían recibido 

tratamiento farmacológico y se había suspendido la administración del fármaco con 

suficiente antelación al inicio del tratamiento. En este sentido, se podría interpretar que 

el hecho de mantener un rendimiento similar en el grupo experimental tras la 

interrupción del tratamiento farmacológico y, en su lugar, haber recibido un 

entrenamiento cognitivo intensivo, podría suponer que el entrenamiento cognitivo hizo 

el papel de la medicación y ayudó al grupo experimental a mantener su rendimiento en 

tareas de atención sostenida (test CPT), evitando los efectos negativos en el rendimiento 

debidos a una habituación y un aburrimiento debido a tareas repetitivas y rutinarias. Y, 
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contrariamente, en el grupo control el empeoramiento sería debido a la falta del efecto 

del fármaco, deterioro que no fue compensado por el entrenamiento en habilidades 

sociales. Por lo que respecta a los pacientes naif, el entrenamiento cognitivo evitó el 

empeoramiento en la tarea CPT que se observó en el grupo control en la sesión post.   

 

En cuanto a las tareas intraescáner, los resultados indican que el número de respuestas 

correctas en la tarea de Atención Selectiva no mejoró significativamente ni en el grupo 

experimental ni en el grupo control, puesto que en ambos grupos la ejecución estaba 

cerca del 100% de aciertos. Ello sugiere que probablemente la tarea era demasiado fácil 

y nos encontramos con un efecto techo, es decir, con un artefacto debido a la fuente.   

Los estudios que han medido los cambios conductuales y/o cerebrales tras 

entrenamiento son escasos y los que lo han hecho con población TDAH todavía son 

más escasos.  

 

En cuanto a los estudios que han medido cambios cerebrales tras entrenamiento 

cognitivo se encuentra el estudio de Barker-Collo (Barker-Collo y cols, 2009). Los 

autores aplicaron un entrenamiento en procesos atencionales (attention process 

training-APT) a una grupo de 78 pacientes que habían sufrido un accidente vascular 

cerebral, y pudieron observar que la aplicación de un APT mejora la atención en este 

tipo de pacientes con una duración de sus efectos beneficiosos de 6 meses.   

Kinsella (Kinsella y cols, 2009), a partir de su estudio, sugiere que un entrenamiento y 

una rehabilitación cognitiva temprana pueden ayudar a reducir los olvidos en personas 

con deterioro cognitivo leve. El estudio se realizó con 52 personas que presentaban una 

media de edad de 80 años. Todos los participantes recibieron 5 sesiones semanales de 
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rehabilitación cognitiva de una duración de 90 minutos. El entrenamiento mejoró 

significativamente los problemas de memoria de los participantes, mejoró el 

conocimiento y el uso de estrategias para memorizar. Ello sugiere que la intervención 

temprana para los problemas de memoria en personas con deterioro cognitivo leve, 

usando rehabilitación cognitiva en estrategias compensatorias, puede proporcionar un 

efecto minimizador  en los fallos de memoria diarios. Los resultados del estudio se han 

evaluado a partir de la ejecución de los participantes en tareas de memoria prospectiva y 

en el conocimiento de estrategias de memoria posteriores al entrenamiento. 

 

Bernabeu Verdú (Bernabeu Verdú y cols, 2004) aplicaron el Attention Process Training 

(APT) a un grupo de niños con cáncer en la Unidad de Oncología Pediátrica del 

Hospital Universitario La Fe de Valencia. Durante el proceso de intervención se iba 

analizando y regulando la evolución del paciente que, tras entrenamiento cognitivo, 

mejoraba. Los tratamientos de radiación craneal y administración intracratecal e 

intravenosa de quimioterapia que reciben los pacientes pediátricos afectos de leucemias 

o de algunos tumores craneales, tienen efectos directos sobre el sistema nervioso central 

(SNC). Estos tratamientos pueden salvar la vida del niño pero pueden provocar un 

detrimento en su calidad de vida por sus efectos adversos sobre la atención, la 

concentración y otras funciones neurocognitivas. Para paliar, en la medida que es 

posible, estos efectos cognitivos negativos, en dicho Hospital se aplica a estos pacientes 

el Attention Process Training (APT), un programa que se desarrolló para ser aplicado a 

personas con traumatismo craneoencefálico y que se ha aplicado posteriormente a 

población esquizofrénica y personas con Alzheimer y, actualmente, también se aplica a 
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niños con cáncer como parte de un programa de rehabilitación neuropsicológica 

centrado en la mejora de los procesos atencionales.      

 

Hogarty (Hogarty y cols, 2004) también ha reportado efectos diferenciales de la terapia 

de entrenamiento cognitivo y conductual en población esquizofrénica (Cognitive 

Enhancement Therapy for schizophrenia: Hogarty y cols, 2004). En este caso los 

pacientes recibieron 75 horas de entrenamiento en ejercicios de atención, memoria y 

resolución de problemas a través de un software además de 1.5 hora semanal  de 

entrenamiento cognitivo social. Tras 2 años de entrenamiento los investigadores 

observaron diferencias significativas en los efectos del tratamiento. Los resultados 

fueron medidos con tests de rendimiento y pudieron comprobar que tras entrenamiento 

los pacientes habían mejorado su capacidad de categorizar, su flexibilidad cognitiva y 

su capacidad para tomar decisiones. Los clínicos criticaron que esta mejoría no fue 

generalizada a la vida diaria de los pacientes.   

 

En 2002 Wykes (Wykes y cols, 2002) pudo comprobar la mejoría en funciones 

ejecutivas en un grupo de esquizofrénicos adultos tras recibir una terapia de 

rehabilitación cognitiva (Cognitive Remediation Therapy o CRT). El objetivo del 

estudio fue determinar cuáles eran los cambios cerebrales medidos a partir de fMRI que 

tenían lugar como resultado de la  aplicación de una “terapia de remediación cognitiva” 

(Cognitive Remediation Therapy). Hallaron un incremento de la activación cerebral en 

regiones asociadas a la memoria de trabajo, particularmente en las áreas 

frontocorticales. Ellos creen que los pacientes que habían recibido CRT presentaban una 

mayor mejoría debido a que la intervención estaba específicamente diseñada para 
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mejorar las estrategias de procesamiento de la información utilizadas en tareas de 

memoria de trabajo. Las tareas neuropsicológicas del entrenamiento cognitivo 

consistieron en tareas de flexibilidad cognitiva (Hayling Sentence Completion Task de 

Burgess & Shallice, 1996; Controlled Oral Word Fluency Test de Spreen y Benton, 

1977; Stroop Neuropsychological Screening Test de Trenerry, 1989) y de memoria 

(visual span: reproducir figuras de complejidad creciente en una cuadrícula de memoria; 

sentence span: se leían grupos de frases al participante, quien debía repetir la última 

palabra de cada frase tras oír la totalidad de las frases; digit span: dígitos de la prueba de 

Wechsler WAIS y dual span: habilidad de procesar dos tareas al mismo tiempo).  

 

Otro estudio con pacientes esquizofrénicos que evalúa los efectos cerebrales de un 

entrenamiento cognitivo a partir de fMRI es el de Wexler (Wexler y cols, 2000). El 

estudio tenía como objetivo tratar aspectos cerebrales y conductuales de la disfunción 

de la memoria verbal con pacientes con esquizofrenia, a los que aplicaron un 

entrenamiento basado en ejercicios de memoria verbal durante 10 semanas seguidas. 

Los pacientes que mostraron mejorías en tareas de memoria verbal también presentaron 

un aumento de la activación en el córtex frontal inferior izquierdo, con lo que también 

demostraron una mejoría conductual y cambios cerebrales debidos al tratamiento 

cognitivo. 

 

Parece que el entrenamiento cognitivo puede ser una vía de recuperación tal como lo 

apuntan estos estudios y que comprueban una mejoría tras entrenamiento. Se observa un 

restablecimiento de las funcionas atencionales en poblaciones tan diversas como 

pacientes que han sufrido accidentes vasculares, pacientes que presentan un deterioro 
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cognitivo leve, en pacientes oncológicos pediátricos que sufren un deterioro cognitivo 

como consecuencia de la radiación craneal y la quimioterapia que reciben o en 

población esquizofrénica.  

 

En cuanto a los estudios en población TDAH, en 1991 Abikoff mostraba que la eficacia 

de un entrenamiento cognitivo como única intervención era dudosa aunque parecía 

haber un pequeño apoyo de la utilidad clínica de este tipo de tratamientos en niños 

afectos de TDAH. 

 

Klingberg (Klingberg y cols, 2002) aplicó un entrenamiento de memoria de trabajo 

computerizado en niños TDAH. Hallaron una mejora del rendimiento cognitivo tras 

entrenamiento y los padres reportaron una mejoría conductual en el ámbito familiar. La 

medición se realizó a través de tests conductuales. 

 

Olesen (Olesen y cols, 2004) aplicó un entrenamiento en memoria de trabajo a un grupo 

de adultos sanos y, tras adquisición de imágenes fMRI, hallaron un incremento de 

activación en áreas prefrontales y parietales.  

 

Holmes (Holmes y cols, 2009) ha evaluado los efectos de un entrenamiento en memoria 

de trabajo junto al tratamiento farmacológico en un grupo de 25 niños con TDAH a 

partir de tests específicos. En su estudio han encontrado una mejoría tras entrenamiento, 

mejoría que se ha prolongado durante 6 meses.  

 



 217  

En 2010 está previsto un estudio de TDAH con adultos en un hospital de Jerusalén, lo 

que sugiere que hay un interés creciente sobre el impacto del entrenamiento cognitivo 

en personas que sufren este trastorno. 

 

Nuestro estudio coincide, en parte, con algunos de estos estudios por el tipo de 

población estudiada, la técnica utilizada o por el tipo de entrenamiento aplicado. 

Compartimos con los estudios anteriormente citados la confirmación de que un 

entrenamiento cognitivo puede mejorar la ejecución conductual en tareas atencionales y 

la demostración de que tras entrenamiento cognitivo se observan cambios en la 

activación cerebral.  

En este sentido nuestro estudio puede considerarse como pionero, y con relevantes 

consecuencias clínicas. Si el entrenamiento es efectivo, y se aportan pruebas 

neurobiológicas claras, se reforzaría la base y el papel del entrenamiento cognitivo 

como tratamiento complementario al farmacológico. No sólo para todos aquellos 

pacientes en los que el tratamiento químico está contraindicado por razones médicas 

(problemas cardíacos), por razones de falta de eficacia (el tratamiento farmacológico no 

es eficaz en un 20% - 30% de los casos) o en aquellos casos en los que la familia se 

niega a administrar un fármaco a su hijo para tratar el trastorno, sino a todos los 

pacientes con TDAH. Además de ser un tratamiento complementario, en los pacientes 

en los que la medicación funciona puede ser un gran apoyo para la terapia. La mayoría 

de autores afirma que la administración de un fármaco adecuado junto con el 

seguimiento de una  terapia psicológica adecuada es lo más efectivo (Wells y cols 2006, 

Valdizán y cols 2009, Ramos-Quiroga y cols 2006, NIH Consensus Statement, 1998). 

Además, seguir una terapia psicológica proporciona al paciente una herramienta útil que 
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incorpora en su funcionamiento diario y cuyos efectos pasan a ser permanentes, como lo 

avalan los estudios de RM. 

 

En cuanto a los resultados de fMRI, nuestro estudio ha hallado en el grupo experimental 

un incremento de la actividad en la cabeza del núcleo caudado bilateralmente, así como 

en el cerebelo posterior derecho y en el vermis cerebeloso. Además también se ha 

observado un incremento en la actividad del estriado ventral bilateral (núcleo 

accumbens) y del tegmento mesencefálico. Paralelamente, en el mismo grupo 

experimental, se ha hallado un decremento de la actividad en el córtex parietal superior 

derecho y en el precuneus bilateral. 

En el grupo control se ha observado un decremento post tratamiento en la actividad del 

cerebelo posterior superior derecho.   

 

Como ya se ha explicado anteriormente, en el TDAH están alteradas las funciones 

ejecutivas cool, con implicación fronto-estriatal, y las funciones ejecutivas hot, con 

implicación mesolímbica (Sonuga-Barke, 2003; Castellanos y cols, 2002). Este 

paradigma explica el 90% de la sintomatología TDAH (Solanto y cols, 2001). En 

nuestro estudio hay cambios en las regiones implicadas en ambas vías. En cuanto 

función ejecutiva cool, nuestro estudio evidencia un incremento de la actividad en la 

cabeza del núcleo caudado bilateralmente, en el cerebelo y en el vermis cerebeloso, 

aunque en nuestro estudio no observamos cambios en el córtex frontal. En cuanto a la 

función ejecutiva hot, se incrementa la actividad en el núcleo accumbens y se 

incrementa la actividad en cerebelo. También observamos un decremento tras 

entrenamiento cognitivo en precuneus bilateral y córtex parietal.   
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En estudios anteriores se ha demostrado que las alteraciones en TDAH afectan a varios  

circuitos (ver tablas 16, 17, 18 y 19). En cuanto al circuito frontoestriatal, se observa 

una hipoactivación del circuito frontoestriado, que implica una hipofunción de caudado 

y frontal (Dickstein y cols, 2006). La alteración en este circuito implica un déficit en las 

funciones ejecutivas cool que se observa en los pacientes TDAH subtipo inatento. 

Además también se ha observado una función cerebelar atípica, que se traduce en 

déficits en la estimación del tiempo (Castellanos y cols, 2002) y en la motivación. 

Asimismo, el menor volumen de sustancia gris del cerebelo y del núcleo caudado 

presentes en sujetos TDAH correlaciona con dificultades atencionales y con los índices 

clínicos del trastorno (Castellanos y cols, 2002). El cerebelo modula la transmisión en 

los circuitos córtico-basales al potente efecto del giro de NA y DA en caudado y 

accumbens, tiene extensivos loops recíprocos con áreas cerebrales encargadas de la 

transmisión de DA y NA, y existen proyecciones cerebelo-tálamo-córtex hacia regiones 

frontales. Además, hay un aprendizaje modulado por el cerebelo: la activación del 

cerebelo se hace necesaria para ajustar la respuesta integrando lo que previamente 

hemos aprendido.  

 

Los pacientes con TDAH también presentan alteraciones en el circuito parietal-

temporal, con una menor activación del córtex parietal derecho (Silk y cols., 2005) y 

una actividad reducida en precuneus (Tamm, 2006).   

 

En cuanto al circuito meso-límbico se observa una conectividad funcional alterada de 

este circuito. Las regiones del núcleo accumbens (Scheres y cols., 2006; Ströhle y cols., 

2008) y del córtex orbitofrontal están menos activadas. La alteración en este circuito 
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implica un déficit en las funciones ejecutivas hot que se observa en los pacientes con 

TDAH subtipo combinado y subtipo hiperactivo-impulsivo. 

 

En cuanto al decremento de actividad que hemos observado en el precuneus y córtex 

parietal, cabe decir que la tarea de atención selectiva proporciona una valoración 

específica de la atención selectiva viso-espacial. Numerosos estudios realizados a partir 

de pruebas electrofisiológicas, PET y fMRI han puesto de manifiesto la implicación del 

precuneus y del córtex parietal superior en tareas de atención selectiva viso-espacial 

(Rubia y cols, 1999a; Durston y cols., 2003; Booth, 2005; Tamm, 2006). 

 

Un decremento en la activación durante la ejecución de una tarea implica que las 

regiones que se desactivan requieren menos trabajo para realizar la misma función. Esta 

suerte de optimización puede deberse a un traspaso de los procesos desde las áreas 

corticales a las subcorticales (review en Sailing y Phillips). Haser y Zacks (1979) 

proponían una división de los procesos intelectuales automáticos y con esfuerzo en 

función del grado de demanda atencional. Los procesos automáticos (regulados en áreas 

subcorticales) casi no requieren atención, no disminuyen la capacidad de procesamiento 

al no consumir recursos, son incontrolables una vez iniciados y no están bajo el control 

del sujeto. Los procesos automáticos desarrollan un procesamiento serial de la 

información, suelen adquirirse por aprendizaje, tienden a ser estereotipados una vez 

adquiridos y no acostumbran a mejorar con la práctica, comportan rutinas almacenadas 

en la memoria a largo plazo, especialmente a nivel de memoria procedimental. Son 

procesos no conscientes y se caracterizan por poseer una gran precisión y una velocidad 

considerable. Se realizan eficazmente en situaciones de alerta elevado y disminución de 
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recursos atencionales. Por otra parte, los procesos con esfuerzo, regulados en córtex, 

consumen recursos atencionales, requieren atención y supervisión cognitiva, ya que no 

son rutinas sobreaprendidas. Están controladas por la voluntad del sujeto y pueden 

mejorar con la práctica, se adaptan a situaciones nuevas o complejas para las que no hay 

una respuesta predeterminada. Su precisión y velocidad son escasas. Pierden eficacia en 

situaciones de alerta elevado. Hay un límite en la capacidad de los organismos para 

realizar un esfuerzo mental. La distinción entre procesos automáticos y con esfuerzo 

permite ubicar las operaciones mentales en un continuo atencional/capacidad.             

 

En cuanto a las regiones en las que se ha observado un incremento de la activación, se 

trata de componentes nucleares de los circuitos límbicos y asociativos córtico-basales 

(CBG) que comprenden el cerebelo posterior superior derecho, el vermis cerebeloso, el 

tegmento mesencefálico, la cabeza del núcleo caudado bilateral y el estriado ventral 

bilateral (núcleo accumbens). Por tanto, el entrenamiento cognitivo mejoró 

selectivamente la falta de regulación en los circuitos límbico/asociativos córtico-

basales, que están estrechamente conectados al cerebelo. 

 

En este sentido, y a la luz de nuestros resultados, cabe introducir los cambios neurales 

que produce el tratamiento con metilfenidato (MFD). El MFD provoca sus efectos a 

través de los circuitos mesocórticoestriados. Este circuito se muestra más alterado en 

pacientes con TDAH subtipo combinado. En la práctica clínica los pacientes que 

parecen beneficiarse más de los efectos del MFD son los que presentan un TDAH 

subtipo combinado (TDAH/C) puesto que se observa mayor mejoría de los síntomas 

TDAH/C posiblemente inducida por el MFD. Parece que el tratamiento con MFD 
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normaliza la activación estriada y concuerda con estudios previos, que constatan que el 

MFD regula la actividad estriada en individuos con TDAH (Lou y cols, 1984; Lou y 

cols, 1989; Vaidya y cols, 1998; Rubia y cols, 1999a; Teicher y cols, 2000) y aumenta 

los niveles de dopamina extracelular en el cuerpo estriado de individuos sanos (Volkow 

y cols, 2001). El MFD podría tener, pues, efectos reguladores similares en determinadas 

regiones cerebrales, con independencia de la presencia o ausencia de un TDAH.  

A dosis bajas el MFD puede mejorar la capacidad cognitiva y disminuir la impulsividad 

en personas sin TDAH (Rapoport y cols, 1980; Solanto, 1998). 

La mayor activación estriada inducida por el MFD podría reflejar un aumento del 

procesamiento neural relacionado con la inhibición de respuestas prepotentes o 

impulsivas (Vaidya y cols, 1998) o la selección y ejecución de respuestas conductuales 

adecuadas (Casey y cols, 1997). 

El aumento de la actividad dopaminérgica del cuerpo estriado inducido por el MFD 

podría aumentar el aspecto motivacional (Volkow y cols, 2001; Volkow y cols, 2002) 

de la tarea sin facilitar su ejecución necesariamente. 

El metabolismo cerebelar incrementa de manera consistente debido a la administración 

de MFD (Anderson y cols, 2002; Schweitzer y cols, 2003).El entrenamiento cognitivo 

que recibió el grupo experimental provocó un aumento en la ejecución de las tareas 

cognitivas de atención selectiva utilizando los mismos circuitos que utiliza el MFD 

(circuito mesocórticoestriado). Por ello pensamos que el entrenamiento cognitivo 

mimetiza el efecto del MFD vía los mismos circuitos.  Este hallazgo fue inesperado para 

nuestro grupo pero es de una gran importancia puesto que está ampliamente estudiada la 

eficacia del MFD en la mejoría de los síntomas del TDAH y, si nuestro entrenamiento 

mimetiza los efectos de la medicación, se prueba también la eficacia del entrenamiento 
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al provocar unos efectos similares en la mejora de los circuitos mesocorticoestriados.  

Por tanto, el MFD y el entrenamiento cognitivo intensivo en tareas atencionales 

mejoran la ejecución en las tareas de atención selectiva.  Estos resultados apuntan a 

la importancia del papel del entrenamiento cognitivo como mimetizador del efecto del 

metilfenidato en los sujetos con TDAH.  

 

Finalmente, cabe mencionar que nuestra muestra está compuesta de TDAH subtipo 

combinado, es decir, pacientes con disfunción en el circuito mesolímbico. Es coherente 

que se les haya activado las áreas que componen este circuito y no el 

frontocorticoestriado y que además el entrenamietno haya mimetizado el efecto de la 

medicación estimulante (MFD), más eficaz para el subtipo combinado (la atomoxetina 

es más eficaz para los inatentos/cool).  

 

En suma, nuestro estudio ha podido confirmar la hipótesis inicial de que el 

entrenamiento cognitivo intensivo mejora la ejecución conductual en una tarea de 

atención selectiva y que potencia cambios en la activación cerebral en áreas críticas en 

la fisiopatología del TDAH.  

Si bien es cierto que los resultados son discretos, hay que tener en cuenta que antes de 

este estudio no se había investigado sobre los cambios conductuales y cerebrales tras 

entrenamiento cognitivo intensivo en niños con TDAH a través de fMRI, y que un 

estudio como el que hemos llevado a cabo presenta una gran dificultad metodológica y 

ética. 
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En concreto:   

o Requiere un control exhaustivo, sistemático y preciso de las variables. 

o Un estudio con niños, y además niños con TDAH, genera importantes 

dificultades. Es necesario que permanezcan quietos dentro del escáner, 

algo muy difícil para un niño y mucho más difícil para un niño 

hiperactivo, y también se les pide un alto nivel de colaboración durante 

todo el proceso, sabiendo que los niños con TDAH se fascinan con la 

novedad pero pronto decae el interés. Estas dificultades son, 

probablemente, las responsables de que: 

� haya algún missing por exceso de movimiento. Esto refuerza 

más nuestros resultados, porque hemos eliminado del estudio 

algún sujeto que presentaba una sintomatología TDAH más 

grave y, a pesar de ello, hemos obtenido resultados que van a 

favor de nuestra hipótesis, lo que da una mayor potencia a 

nuestros hallazgos. 

o había niños naïf pero a otros se les retiró la medicación (hay 3 niños en 

cada grupo a los que se les retiró la medicación): 

� el hecho de que las familias retiraran la medicación provocó 

muchas dificultades porque los niños presentaron un 

empeoramiento de los síntomas y fue difícil para las familias 

tolerar de nuevo la conducta desadaptada debida al TDAH. 

� se tuvo que buscar una época del año que garantizara que el 

hecho de retirar la medicación no comprometiera la calidad de 

sus estudios. En verano ya no hay colegio y, aunque la retirada 
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de la medicación provocara una bajada del rendimiento 

cognitivo, ya no interfería en un seguimiento académico 

adecuado y no ponía en peligro su escolaridad. 

� Las investigaciones anteriores con entrenamiento cognitivo 

hablaban de entrenamientos relativamente largos (10 semanas de 

entrenamiento) a muy largos (2 años de entrenamiento). Por las 

características del estudio (niños a los que se les había retirado la 

medicación y que debían seguir un entrenamiento intensivo) 

nuestro entrenamiento no podía ser tan largo puesto que hubiera 

interferido mucho en la vida de los niños y sus familias y 

seguramente hubiera puesto en riesgo su rendimiento académico 

o hubieran abandonado el entrenamiento. Pero al mismo tiempo 

debía ser lo suficientemente intensivo como para: 

• garantizar el cumplimiento de todas las sesiones 

• que no empezara de nuevo el curso escolar, puesto que 

nos obligaría a interrumpir el entrenamiento 

• no interfiriera con sus vacaciones escolares, ya que 

muchos de ellos se iban de la ciudad y no podían acudir a 

las sesiones  

� y a la vez con un número de sesiones suficiente para garantizar 

un mínimo cambio observable tanto a nivel conductual como de 

cambios cerebrales. 
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o las sesiones tuvieron que diseñarse de modo que se solaparan 

tratamientos y adquisiciones fMRI justo después de la última sesión de 

entrenamiento 

 

Por tanto, más que la magnitud de los resultados, lo novedoso y lo importante de 

nuestro estudio es que, por primera vez, se aportan datos conductuales y neurales del 

efecto un entrenamiento cognitivo.  

 

6.1. Limitaciones del estudio  

 

 Como se ha apuntado anteriormente, una de las limitaciones del estudio ha sido 

tener que hacer un entrenamiento corto e intensivo cuando los estudios previos hablaban 

de un tiempo de entrenamiento más largo. Probablemente con un entrenamiento más 

largo se hubieran obtenido resultados más sobresalientes, es decir, una mejora más 

intensa en la ejecución de las tareas de atención selectiva dentro del escáner y 

probablemente también podríamos observar más áreas con diferente activación entre las 

adquisiciones pre-tratamiento y post-tratamiento (mayor activadas o menor activadas). 

Otra limitación del estudio ha sido que la tarea que se ha realizado de Atención 

Selectiva ha resultado ser demasiado fácil y nos hemos encontrado con un efecto techo, 

puesto que un elevado número de sujetos estaba en un nivel de aciertos del 100% 

prácticamente y el resto estaba muy cerca del 100%.  

Por el contrario, la tarea inhibición de respuesta resultó ser demasiado difícil y las 

ejecuciones en ambos grupos fueron francamente malas, lo que nos llevó a desestimar la 

validez de las respuestas en esta tarea.    
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Finalmente somos conscientes de que la muestra de nuestro estudio es pequeña. A pesar 

de las dificultades que representa reclutar una muestra más amplia, especialmente 

cuando se trabaja con población infantil, sería conveniente para estudios posteriores.    

 

6.2. Líneas de futuro  

 

 El objetivo de este estudio era evaluar si el entrenamiento cognitivo es una 

herramienta eficaz en el tratamiento del Trastorno por Déficit de Atención con 

Hiperactividad (TDAH). Los resultados indican que el entrenamiento cognitivo es una 

herramienta eficaz en el tratamiento del TDAH. Por tanto, reforzamos la idea que el 

entrenamiento puede ser un tratamiento complementario al tratamiento farmacológico no 

sólo para todos aquellos pacientes en los que el tratamiento químico está contraindicado por 

razones médicas (problemas cardíacos), por razones de falta de eficacia (el tratamiento 

farmacológico no es eficaz en un 20% - 30% de los casos) o en aquellos casos en los que la 

familia se niega a administrar un fármaco estimulante a su hijo para tratar el trastorno, sino a 

todos los pacientes con TDAH. Además de ser un tratamiento complementario en los 

pacientes en los que la medicación funciona puede ser un gran apoyo para la terapia. Hay que 

tener en cuenta que durante la infancia el cerebro se encuentra en un proceso de desarrollo 

expansivo muy fluido. Existe una mayor recuperación del daño en niños que en adultos y por 

ello es importante saber que los entrenamientos que hacemos desde la clínica ayudan 

realmente a rehabilitar el daño que presenta el paciente.   

Nuestro estudio es además pionero, puesto que hemos examinado qué áreas del encéfalo se 

activan más al realizar una actividad de atención selectiva y una tarea de inhibición de 

respuesta medido a través de fMRI en población infantil con TDAH tras un entrenamiento 
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intensivo en tareas de atención. Con el presente estudio hemos avanzado en el conocimiento 

de los mecanismos neurobiológicos responsables en el TDAH y la relación que hay entre 

cerebro-conducta en esta patología, es decir, cuáles son los procesos neurales que subyacen 

en la conducta del TDAH. 

En cualquier caso, teniendo en cuenta las limitaciones de nuestro estudio, una de las 

líneas de futuro podría ser hacer un estudio con un entrenamiento cognitivo más largo. 

Una mayor activación en las áreas frontales apunta a ciertas mejoras conductuales 

respecto a la ejecución pre-entrenamiento en el grupo experimental aunque esta 

ejecución superior no se puede apreciar en los resultados conductuales. Tal vez esta 

mejoría pudiera observarse con un entrenamiento más largo. Probablemente tras un 

entrenamiento cognitivo que se aplicara durante un mayor número de sesiones, como se 

hace en los tratamientos clínicos, se podrían observar más cambios en la actividad 

cerebral y mejores respuestas conductuales.  

 

Respecto a la tarea de inhibición de respuesta, en un futuro debería plantearse otro tipo 

de tarea más fácil para estos niños si queremos analizar el cambio conductual o la 

activación cerebral realizando una tarea de inhibición de respuesta. Hay que tener en 

cuenta que la inhibición de respuesta es clave en la sintomatología del TDAH y, por 

tanto, es una valiosa variable a medir. 

 

También sería interesante hacer un estudio que evaluara los cambios en la ejecución 

conductual y los cambios cerebrales tras entrenamiento cognitivo incorporando el 

tratamiento farmacológico. De esta forma se podrían comparar los resultados del 
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entrenamiento sin tratamiento farmacológico con los efectos del tratamiento con 

fármaco. 

 

Atendiendo a la proliferación de estudios a través de fMRI en los últimos meses y 

programas de entrenamiento cognitivo, es evidente que la nuestra es una investigación 

que despierta actualmente un gran interés, además de ser novedosa. La Hadassa Medical 

Organization de Jerusalén está reclutando una muestra de pacientes con TDAH adultos 

para evaluar la mejoría debida a la aplicación de un entrenamiento cognitivo 

computerizado. Se espera hallar una mejoría significativa en la sintomatología TDAH, 

en las funciones ejecutivas y en la calidad de vida de los sujetos. Está previsto que el 

estudio finalice en junio de 2010.  

 

Finalmente, se podrían comparar los efectos de un entrenamiento cognitivo sobre los 

circuitos de atención cerebral en sujetos con TDAH y poderlos comparar a los efectos 

del mismo entrenamiento cognitivo sobre los circuitos atencionales en sujetos sin 

TDAH.       

 

No quisiera acabar este trabajo sin mencionar que mi ámbito de trabajo se enmarca en el 

contexto de la práctica clínica, concretamente en la realización de tratamientos de 

rehabilitación cognitiva dirigidos a niños con dificultades de aprendizaje y, dentro de 

este grupo, a niños con TDAH que presentan dificultades en el rendimiento escolar 

como consecuencia de la sintomatología del trastorno. Comprobar que un programa de 

entrenamiento cognitivo puede provocar cambios en el funcionamiento cerebral, que 

estos cambios son permanentes en el cerebro y que ayudan a mejorar la calidad de vida 
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de los pacientes, da sentido al trabajo que realizamos desde las consultas y conecta la 

investigación y la práctica clínica, que con demasiada frecuencia transcurren por 

caminos bastante distanciados.  
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8.1 Tablas y Figuras 

I. Variables demográficas 

 
Tabla I. 1. 
Cociente Intelectual Verbal 

C.I. VERBAL media sd I.C. CI Verbal Md ICMd IQr 

Experimental 108,5 18,23 
96,92 – 
120,08 

105,5 90 – 120 27,25 

Control 
110,4

4 
13,40 

100,15 – 
120,74 

110 95 – 122 22,5 

U Mann 
Whitney 
(Z<0,05) 

0,65 
     

C.I. Verbal: cociente intelectual verbal (evaluado a partir WISC-R); sd: desviación estándar; I.C. C.I. verbal: intervalo de confianza 
cociente intelectual verbal; Md: mediana; ICMd: intervalo de confianza mediana; IQr: amplitud intercuartil 

 
 
Tabla I. 2. 
Cociente Intelectual Manipulativo 

C.I. 
MANIPULATIVO media sd 

I.C. CI 
Manip. 

Md ICMd IQr 

Experimental 104,58 16,12 
94,34 – 
114,83 

101,5 97 –120 19,5 

Control 110,56 17,10 
97,41 –
123,70 

110 95 – 132 28,5 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,42 
     

C.I. Manipulativo: cociente intelectual manipulativo (evaluado a partir WISC-R); sd: desviación estándar; I.C. C.I. manip.: intervalo 
de confianza cociente intelectual manipulativo; Md: mediana; ICMd: intervalo de confianza mediana; IQr: amplitud intercuartil 

 

Tabla I.3. 
Cociente Intelectual Total 
 

C.I. TOTAL media sd 
I.C. CI 
Total 

Md ICMd IQr 

Experimental 107,92 16,92 
97,14 – 
118,69 

103 96 – 120 21,5 

Control 110,67 16,42 
98,05 – 
123,29 

107 95 – 128 28,5 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,70      

C.I. Total: cociente intelectual total (evaluado a partir WISC-R); sd: desviación estándar; I.C. C.I. total: intervalo de confianza 
cociente intelectual verbal; Md: mediana; ICMd: intervalo de confianza mediana; IQr: amplitud intercuartil 
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II. Variables Conductuales fuera de la RM 
 
Test de Stroop 
 
Tabla II. 1. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en la prueba Stroop.  
 

Experim: grupo experimental; control: gurpo control; pre: puntuación en Stroop antes del entrenamiento cognitivo; post: puntuación 
en Stroop después del entrenamiento cognitivo; sd: desviación estándar; IQR: amplitud intercuartil; Md: mediana; IC Md: intervalo 
de confianza mediana 
 
 
Tabla II. 2. 
Comparación entre la sesión pre y la sesión post en la ejecución del test de Stroop. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

49,54 ± 7,22 

Control 
(media ± ds) 

50,22 ± 6,2 
 
PRE 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,95 

Experimental 
(media ± ds) 

50,46 ± 9,97 

Control 
(media ± ds) 

53,75 ± 10,87 
 
POST 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,55 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

STROOP  media sd IQR Md IC Md 
T Wil- 
coxon 

PRE 49,54 7,22 9 48,0 46-56 
Experim 

POST 50,46 9,97 5 52,0 50-56 
0,50 

PRE 50,22 6,2 10 50,0 44-58 
Control 

POST 53,75 10,87 6 54,0 34-56 
0,44 
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Tabla II. 3. 

La variable Diferencia es una variable que homogeneiza la vairiabilidad inicial de los 

grupos y evita confusión en el análisis de los datos. Si el resultado es positivo significa 

que ha habido mejora gracias al tratamiento, si el resultado es cero significa que el 

efecto del tratamiento ha sido nulo y si el resultado es negativo significa que el efecto 

del tratamiento ha sido negativo. 

 

 

DIFERENCIA media sd Md IQr I.C. Diferencia 
ICM

d 
Experimental 0,92 6,66 2 9 -3,1 – 4,95 -4 – 6 

Control 4,5 12,46 4 15 -5,91 – 14,91 
-10 – 
10 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,70  
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Test CPT 
 
Tabla II. 4. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en el test CPT  

CPT: continuous performance test; Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media en el test CPT ; sd : 
desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
 
Tabla II. 5. 
Comparación entre la sesión pre y la sesión post en la ejecución del test CPT 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

63,57 ± 16,13 

Control 
(media ± ds) 

50,09 ± 14,77 
 
PRE 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,121 

Experimental 
(media ± ds) 

69,83 ± 21,06 

Control 
(media ± ds) 

63,91 ± 19,06 
 
POST 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,50 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

CPT  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 

PRE 63,57 16,13 65,22 25,23 
50 –
76,62 Experi-

mental POST 69,83 21,06 73,28 40,45 
50 – 
90,82 

0,24 

PRE 50,09 14,77 50,0 23,33 
33,61 –
64,37 

Control 
POST 63,91 19,06 64,59 24,07 

37,82 –
75,33 

0,036 
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Tabla II. 6. 

Variable Diferencia en el test CPT. 

DIFERENCIA media sd 
I.C. 

Diferencia 
IQr Md ICMd 

Experimental 6,26 15,56 -3,1 – 4,95 24,75 5 
-6,5 – 
22,03 

Control 13,82 14,72 
-5,91 – 
14,91 

21,12 16,68 
1,51 – 
26,12 

U Mann 
Whitney 
(Z<0,05) 

0,30  
    

 
 
 
Figura II. 1. Rendimiento en el test CPT en el grupo experimental y en el grupo control 
pre y post entrenamiento.  Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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III. Variables Conductuales dentro de la RM 
 
Atención Selectiva: 9 estímulos por pantalla 
 
Tabla III. 1. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos y el target (triángulo rojo) está 
contenido y los sujetos responden correctamente. La totalidad de respuestas correctas es 
de 27, que corresponde al 100% de aciertos.   
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media; sd : desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud 
intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
 
Tabla III. 2.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos y el target está 
contenido y los sujetos responden correctamente. 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

20,46 ± 4,40 

Control 
(media ± ds) 

21,11 ± 5,71 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,51 

Experimental 
(media   ds) 

20,69 ± 5,22 

Control 
(media ± ds) 

22,78 ± 5,23 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,21 

 
 
 

 

 

 

 

 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 20,46 4,40 21,00 7 17-24 

Exper 
POST 20,69 5,22 23,0 7 16-24 

0,50 

PRE 21,11 5,71 22,0 6 19-26 
Control 

POST 22,78 5,23 25,0 10 15-27 
0,29 
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Tabla III. 3.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target está contenido y los sujetos responden correctamente. 

 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 

Experimental 0,23 3,7 1 4 -2 – 3 
-2,01 – 
2,47 

Control 1,67 5,2 3 7 -2 – 7 
-2,33 – 
5,66 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,36 
     

 
 
Figura III. 1.  

Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo control pre y post 

tratamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, 

el target está contenido y los sujetos responden correctamente. 

Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 4. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los 
sujetos responden correctamente. La totalidad de respuestas correctas es de 27, que 
corresponde al 100% de aciertos.     
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media; sd : desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud 
intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
Tabla III. 5.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está 
contenido y los sujetos responden correctamente. 
 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

24,38 ± 3,86 

Control 
(media ± ds) 

22,11 ± 6,94 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,95 

Experimental 
(media ± ds) 

22,38 ± 5,44 

Control 
(media ± ds) 

23,78 ± 3,47 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,79 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 24,38 3,86 26,0 2 24-26 Experi-

mental POST 22,38 5,44 24,0 9 17-27 
0,30 

PRE 22,11 6,94 26,0 14 11-27 
Control 

POST 23,78 3,47 25,0 7 19-27 
1,0 
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Tabla III. 6. 

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden correctamente. 

 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 
Experimental -2,0 5,49 0 4 -4 –1 -5,32 – 1,32 

Control 1,67 4,9 -1 5,5 -1 – 8 -2,10 – 5,43 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,60 

     

 
 
Figura III. 2.  

Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo control pre y post 

tratamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, 

el target no está contenido y los sujetos responden correctamente. 

Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 7. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (pulsan el botón incorrecto). 
 La totalidad de respuestas incorrectas es de 27, que corresponde al 100% de fracasos. 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media; sd : desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud 
intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
Tabla III. 8.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está 
contenido y los sujetos responden incorrectamente (pulsan el botón incorrecto). 
 

Experimental 
(media ± ds) 

5,46 ± 3,82 

Control 
(media ± ds) 

3,92 ± 3,12 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,24 

Experimental 
(media ± ds) 

3,89 ± 2,98 

Control 
(media ± ds) 

2,44 ± 2,30 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,29 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 5,46 3,82 5,0 6 2-9 Experimen

tal POST 3,92 3,12 3,0 5 1-7 
0,04 

PRE 3,89 2,98 3,0 3 1-5 
Control 

POST 2,44 2,30 2,0 4 0-4 
0,08 
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Tabla III. 9. 

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target está contenido y los sujetos responden incorrectamente (pulsan el 

botón incorrecto).  

 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 

Experimental 1,54 2,54 -1 2,5 0 – -3 
-3,07 –  
-5,42 

Control 1,44 2,13 -2 4 -4 – 1 -3,08 – 0,19 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,85 

     

 
 
 
Figura III. 3.  

Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo control pre-

entrenamiento y postentrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla 

aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los sujetos responden incorrectamente. 

Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla III. 10. 
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Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (no responden = omisión). La totalidad de respuestas 
incorrectas es de 27, que corresponde al 100% de fracasos. 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media; sd : desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud 
intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
Tabla III. 11.  
Comparación entre la sesión pre y la sesión post en tareas de atención selectiva cuando   
en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los sujetos responden 
incorrectamente (no responden = omisión). 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

1,08 ± 1,3 

Control 
(media ± ds) 

2,25 ± 3,01 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,74 

Experimental 
(media ± ds) 

0,62 ± 1,12 

Control 
(media ± ds) 

2,38 ± 3,5 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,32 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 1,08 1,3 1,0 1 0-1 Experimen

tal POST 0,62 1,12 0,0 1 0-1 
0,014 

PRE 2,25 3,01 1,5 4 0-4 
Control 

POST 2,38 3,5 1,0 4 0-5 
0,60 
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Tabla III. 12. 

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target está contenido y los sujetos responden incorrectamente (no 

responden = omisión). 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 

Experimental -0,46 0,52 -8,88 1 -1 – 0 
-0,78 –  
-0,15 

Control 0,11 3,30 -8,88 2 -2 – 1 -2,42 – 2,64 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,90      

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; media : puntuación media; sd : desviación estándar; Md: mediana, IQR: amplitud 
intercuartil; IC Md; índice de confianza de la mediana. 
 
 
Figura III. 4. 

Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo control pre-

entrenamietno y post-entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 

pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los sujetos responden 

incorrectamente (no responden = omisión). 

Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 13. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (presionar el botón incorrecto). La totalidad de 
respuestas incorrectas es de 27, que corresponde al 100% de fracasos.   
 

 
 
Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 14.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está 
contenido y los sujetos responden incorrectamente (presionar el botón incorrecto). 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

1,62 ± 2,93 

Control 
(media ± ds) 

1,33 ± 2,92 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,39 

Experimental 
(media ± ds) 

2,23 ± 2,98 

Control 
(media ± ds) 

0,56 ± 0,53 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,36 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md T Wilcoxon 
PRE 1,62 2,93 1 2 0-2 Experimen

tal POST 2,23 2,98 1 4 0-4 
0,51 

PRE 1,33 2,92 0 1 0-1 
Control 

POST 0,56 0,53 1 1 0-1 
0,71 
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Tabla III. 15. 

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente (presionar 

el botón incorrecto). 

 
 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 
Experimental 0,62 2,40 0 2,5 -1 – 2 -0,83 – 2,07 

Control -0,78 2,77 0 1 -1 – 1 -2,9 – 1,35 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,65      

 
 
Figura III. 5. Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo 
control pre y post tratamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla 
aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden 
incorrectamente.  Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 16. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (no responden = omisión). 
 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento ; sd : desviación estándar ; Md : mediana ; IQR ; amplitud intercuartil ; IC Md : 
intervalo de confianza de la mediana 
 
 
 
Tabla III. 17.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está 
contenido y los sujetos responden incorrectamente (no responden = omisión) 
 
 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

1 ±  2 

Control 
(media ± ds) 

3,56 ± 5,53 
 

PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,36 

Experimental 
(media ± ds) 

1,38 ± 1,81 

Control 
(media ± ds) 

2,11 ± 3,22 
 

POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,90 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 1 2 0 1 0-1 Experimen

tal POST 1,38 1,81 1 2 0-2 
0,44 

PRE 3,56 5,53 1 7 0-8 
Control 

POST 2,11 3,22 0 5 0-7 
0,85 
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Tabla III. 18. 

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 

estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente (no 

responden = omisión) 

 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 
Experimental 0,38 2,99 0 2,5 -1 – 2 -1,42 – 2,19 

Control -1,44 5,15 0 1 -1 – 1 -5,4 – 2,51 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,39      

 
Figura III. 6.  
Comparación del rendimiento entre el grupo experimental y el grupo control pre y post 
tratamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, 
el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente (no responden).  Pre 
entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 19. 
Comparación del tiempo de reacción (milisegundos) al responder entre el grupo control 
y el grupo experimental en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 
estímulos, el target está contenido y los sujetos responden correctamente.  
 
 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 20.  
Comparación del tiempo de respuesta entre la sesión pre y la sesión post en tareas de 
atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y 
los sujetos responden correctamente  
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

924,32 ± 135,62 

Control 
(media ± ds) 

870,54 ±  110,5 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,21 

Experimental 
(media ± ds) 

988,0 ± 196,21 

Control 
(media ± ds) 

907,72 ± 163,11 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,24 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 

PRE 924,32 135,62 962,56 247,09 
785,56-
1049,24 Experi- 

mental 
POST 988,0 196,21 1005,8 227,96 

874,54-
1137,25 

1,33 

PRE 870,54 110,5 877,16 214,08 
756,34-
981,61 

Control 
POST 907,72 163,11 918,47 281,49 

712,62-
1014,87 

0,86 
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Tabla III. 21. 

Variable Diferencia del tiempo de reacción en tareas de atención selectiva cuando en la 

pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los sujetos responden 

correctamente  

 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd 
I.C. 

Diferencia 

Experimental 63,68 122,55 53,04 173,88 
-43,94 – 
184,85 

-10.38 – 
137.73 

Control 37,19 176,25 41,31 195,60 
-101,67 
– 117,82 

-98,29 –
172,66 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,43  
    

 
 
Figura III. 7.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los sujetos responden 
correctamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 22. 

Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) al responder entre el grupo 
control y el grupo experimental en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla 
aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden correctamente.  
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 

PRE 922,7 161,5 1023,9 214,1 
861,1-
1129,2 Experi- 

mental 
POST 979,5 185,04 964,3 245,4 

856,8-
1149,8 

0,55 

PRE 952,6 233,9 945,5 297,6 
816,2-
1147,1 

Control 
POST 934,8 164,9 914,1 356,5 

742,8-
1116,9 

0,14 

 
Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
 
 
 
Tabla III. 23. 

Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre la sesión pre-
entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en 
la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los sujetos responden 
correctamente  
 

 
Experimental 
(media ± ds) 

922,76 ± 161,57 

Control 
(media ± ds) 

952,61 ± 233,96 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,85 

Experimental 
(media ± ds) 

979,55 ± 185,04 

Control 
(media ± ds) 

934,8 ± 164,98 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,6 
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Tabla III. 24. 

Variable Diferencia del tiempo de reacción (en milisegundos) en tareas de atención 

selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target no está contenido y los 

sujetos responden correctamente  

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 

Experimental -13,21 161,0 -17,7 298,8 
-167,5 

– 
144,99 

-110,55 – 
84,13 

Control -17,81 242,8 -125,1 125,8 
-145,96 
– 7,12 

-204,47 –
168,84 

U Mann 
Whitney 
(Z<0,05) 

0,95      

 
 
Figura III. 8. 
Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre el grupo experimental 
y el grupo control pre-entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 estímulos, el target está contenido y los 
sujetos responden correctamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Atención Selectiva: 1 estímulo por pantalla 
 
Tabla III. 25. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target está contenido y los sujetos 
responden correctamente. La totalidad de respuestas correctas es de 18, que corresponde 
al 100% de aciertos.   
 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 
 

Tabla III. 26.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target está contenido 
y los sujetos responden correctamente. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

16,38 ± 1,66 

Control 
(media ± ds) 

17,11 ± 1,69 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,13 

Experimental 
(media ± ds) 

15,46 ± 2,67 

Control 
(media ± ds) 

16,33 ± 2,29 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,47 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 16,38 1,66 17 2 15-18 Experi- 

mental POST 15,46 2,67 16 4 14-18 
0,10 

PRE 17,11 1,69 18 1,5 16-18 
Control 

POST 16,33 2,29 18 4,5 13-18 
0,27 
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Tabla III. 27.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 

estímulo, el target está contenido y los sujetos responden correctamente. 
 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental -0,92 1,85 -1 2,5 -2 – 1 -2,04 – 0,19 

Control -0,78 1,99 0 2,5 -4 – 0 -2,30 – 0,75 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,65 

     

 
 

Figura III. 9.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre 
y post tratamiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparecen 9 
estímulos, el target está contenido y los sujetos responden correctamente. Pre 
entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 28. 
 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target no está contenido y los 
sujetos responden correctamente. La totalidad de respuestas correctas es de 36, que 
corresponde al 100% de aciertos.   
 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 
 

Tabla III. 29.  
Comparación entre la sesión pre y la sesión post en tareas de atención selectiva cuando 
en la pantalla aparece 1 estímulo y el target no está contenido y los sujetos responden 
correctamente 
 

Experimental 
(media ± ds) 

34,38 ± 1,33 

Control 
(media ± ds) 

33,33 ± 2,87 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,56 

Experimental 
(media ± ds) 

32,54 ± 4,94 

Control 
(media ± ds) 

33,22 ± 4,55 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,47 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 34,38 1,33 35 2 33-35 Experi- 

mental POST 32,54 4,94 35 6 28-36 
0,34 

PRE 33,33 2,87 34 3,5 31-36 
Control 

POST 33,22 4,55 36 5,5 29-36 
0,34 
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Tabla III. 30.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 

estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden correctamente. 
 

DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental -1,85 4,65 -1 4 -4 – 1 -4,66 – 0,97 

Control -0,11 3,86 1 2 0 – 2 -3,07 – 2,85 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,19      

 
 
Figura III. 10. 
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden 
correctamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
 

 
 
 
 
 

  
   
  

 
 
 
 

  
  

 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Control/case group
controlexperimental

35,0

32,5

30,0

27,5

25,0

22,5

21

15

17

9

1722

16

AS_una_no_target_correcta_POST

selective attention one no target correct 
pre training



 310  

Tabla III. 31. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target está contenido y los sujetos 
responden incorrectamente. La totalidad de respuestas erróneas es 54, que corresponde 
al 100% de fracasos.   
  
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
 
 
 
Tabla III. 32.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target está contenido 
y los sujetos responden incorrectamente. 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

1,46 ± 1,39 

Control 
(media ± ds) 

0,22 ± 0,68 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,01 

Experimental 
(media ± ds) 

1,46 ± 1,61 

Control 
(media ± ds) 

1,0 ± 1,80 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,47 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 1,46 1,39 1 2 0-2 Experimen

tal POST 1,46 1,61 1 3 0-3 
0,93 

PRE 0,22 0,68 0 0 0-0 
Control 

POST 1,0 1,80 0 2 0-3 
0,10 
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Tabla III. 33.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 

estímulo, el target está contenido y los sujetos responden incorrectamente. 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental 0 1,47 -8,8 2,5 -1 – 2 -0,89 – 0,89 

Control 0,78 1,30 0 2   0 – 3  -0,22 –  1,78 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,24      

 
 
Figura III. 11. 
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post-entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden 
incorrectamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 34. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target está contenido y los sujetos 
responden incorrectamente (no responden = omisión). La totalidad de respuestas 
erróneas es 54, que corresponde al 100% de fracasos.   
  
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
 
Tabla III. 35.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target está contenido 
y los sujetos responden incorrectamente (no responden = omisión). 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

0,15 ± 0,38 

Control 
(media ± ds) 

0,67 ± 1,12 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,43 

Experimental 
(media ± ds) 

0,54 ± 0,97 

Control 
(media ± ds) 

0,67 ± 1,66 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,79 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxo
n 

PRE 0,15 0,38 0 0 0-0 Experi- 
mental POST 0,54 0,97 0 1 0-1 

0,13 

PRE 0,67 1,12 0 1,5 0-2 
Control 

POST 0,67 1,66 0 0,5 0-1 
1,0 
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Tabla III. 36. 

Variable Diferencia (resultado positivo = mejora gracias al  tratamiento, resultado es 

cero = efecto nulo del tratamiento,  resultado negativo = empeora tras tratamiento) en 

tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target está 

contenido y los sujetos responden incorrectamente (no responden). 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental 0,38 0,87 0 1 0  –1 - 0,14 – 0,91 

Control 0 1,94 0 1,5 -2 – 1 -1,49 – 1,49 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,51      

 
 
Figura III. 12. 
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden 
incorrectamente (no responden = omisión). Pre entrenamiento          
Post entrenamiento 
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Tabla III. 37. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (presionan el botón erróneo). La totalidad de 
respuestas erróneas es de 36, que corresponde al 100% de fracasos.   
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
 
 
Tabla III. 38.  
Comparación entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas 
de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target no está 
contenido y los sujetos responden incorrectamente (presionan el botón erróneo). 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

1,15 ± 1.07 

Control 
(media ± ds) 

1,78±1,64 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,43 

Experimental 
(media ± ds) 

1,08±1,50 

Control 
(media ± ds) 

1,33±1,87 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

1,0 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 1,15 1,07 1 1 0 - 2 Experimen

tal POST 1,08 1,50 1 1,5 0-2 
0,60 

PRE 1,78 1,64 1 2,5 0-3 
Control 

POST 1,33 1,87 0 3 0-3 
0,26 



 315  

Tabla III. 39.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 

estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente (presionan 

el botón erróneo). 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental -7,69 1,61 -1 1,5 -1 –1 -1,05 – 0,89 

Control -0,44 1,13 0 1 -1 – 0 -1,31 – 0,42 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,90      

 
 
 
Figura III. 13.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenmiento en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla 
aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente. 
Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 40. 
Comparación entre el grupo control y el grupo experimental en tareas de atención 
selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los 
sujetos responden incorrectamente (no responden = omisión). La totalidad de respuestas 
erróneas es de 54, que corresponde al 100% de fracasos.   
 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
 
Tabla III. 41.  
Comparación entre la sesión pre y la sesión post en tareas de atención selectiva cuando  
en la pantalla aparece 1 estímulo y el target no está contenido y los sujetos responden  
incorrectamente (no responden) 
 
 

Experimental 
(media ± ds) 

0,46 ± 0,97 

Control 
(media ± ds) 

0,89 ± 1,37 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,43 

Experimental 
(media ± ds) 

1,31 ± 2,46 

Control 
(media ± ds) 

1,44 ± 3,28 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,90 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 0,46 0,97 0 1 0-1 Experi- 

mental POST 1,31 2,46 0 2 0-2 
0,40 

PRE 0,89 1,37 0 2 0-2 
Control 

POST 1,44 3,28 0 2 0-2 
0,71 
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Tabla III. 42.  

Variable Diferencia en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 

estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden incorrectamente (no 

responden = omisión) 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental -0,85 2,82 0 2 -1 – 2 0,78 – -0,86 

Control -0,56 3,24 0 1 -1 – 0 -1,24 – 3,05 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,51      

 
 
 

Figura III. 14.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los sujetos responden 
incorrectamente (no responden = omisión). Pre entrenamiento          
Post entrenamiento 
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Tabla III. 43. 
Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre el grupo control y el grupo 
experimental en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el 
target está contenido y los sujetos responden correctamente. 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 44.  
Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre la sesión pre y la sesión 
post en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo y el target 
está contenido y los sujetos responden correctamente. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

706,91 ± 139,04 

Control 
(media ± ds) 

659,09 ± 123,68 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,43 

Experimental 
(media ± ds) 

708,81 ± 144,55 

Control 
(media ± ds) 

687,99 ± 117,59 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,65 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 

706,91 139,04 690,04 205,74 
578,13-
823,23 Experi-

mental 
POST 708,81 144,55 691,99 198,64 

614,16-
866,01 

0,86 

PRE 
659,09 123,68 616,63 171,16 

572,44-
763,92 Control 

POST 687,99 117,59 683,08 193,6 
558,42-
797,56 

0,77 
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Tabla III. 45.  

Variable Diferencia del tiempo de reacción (en milisegundos) en tareas de atención 

selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target está contenido y los sujetos 

responden correctamente.  

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 

Experimental 1,90 
119,
89 

39,5
9 

174,2
9 

-118,12   
– 

101,99 
-70,55 – 74,35 

Control 28,90 
112,
92 

0,49 
110,3

6 
-71,18 
– 91,4 

-57,90 – 
115,69 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,90      

 
 
Figura III. 15.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target está contenido y los sujetos responden 
correctamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 46. 
Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre el grupo control y el grupo 
experimental en tareas de atención selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el 
target no está contenido y los sujetos responden correctamente. 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 47.  
Comparación del tiempo de reacción (en milisegundos) entre la sesión pre-
entrenamiento y la sesión post-entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en 
la pantalla aparece 1 estímulo y el target no está contenido y los sujetos responden 
correctamente. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

738,86 ± 165,11 

Control 
(media ± ds) 

727,20 ± 129,10 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,90 

Experimental 
(media ± ds) 

740,64 ± 167,23 

Control 
(media ± ds) 

674,10 ± 94,86 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,39 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 

PRE 738,86 165,11 711,66 222,25 
620,35- 
862,91 Experi-

mental 
POST 740,64 167,23 746,87 249,43 

604,16-
860,53 

0,92 

PRE 727,20 129,10 688,41 220,21 
581,38-
887,76 Control 

POST 674,10 94,86 668,41 165,90 
591,84-
778,13 

0,11 
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Tabla III. 48.  

Variable Diferencia del tiempo de reacción (en milisegundos) en tareas de atención 

selectiva cuando en la pantalla aparece 1 estímulo, el target no está contenido y los 

sujetos responden correctamente.  

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 

Experimental 1,78 
133,
09 

-
7,76 

243,7
1 

-129,41   
–  

148,87 
-78,64 –82,21 

Control -53,10 
82,3

7 

-
67,5

3 

151,4
7 

-137,28   
– 30,3 

-116,42 – 
10,22 

U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,32      

 
 
 

Figura III. 16.  
Comparación del tiempo de reacción entre el grupo experimental y el grupo control pre-
entrenamiento y post-entrenamiento en tareas de atención selectiva cuando en la 
pantalla aparece 1 estímulo, el target está contenido y los sujetos responden 
correctamente. Pre entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 49. 
Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas entre el grupo experimental y el 
grupo control, es decir, la cantidad de veces que los sujetos presionan cualquier botón 
después de leer una pantalla de instrucción. 
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 50.  
Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas (apretar el botón de repuesta una o 
más veces cuando está presente la pantalla de instrucción) entre la sesión pre-
entrenamiento y la sesión post-entrenamiento. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

0,77 ± 0,83 

Control 
(media ± ds) 

1,22 ± 1,92 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,95 

Experimental 
(media ± ds) 

1,38 ± 1,12 

Control 
(media ± ds) 

1,0 ± 1,32 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,36 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md 
T 

Wilcoxon 
PRE 0,77 0,83 1 2 0-2 Experi-

mental POST 1,38 1,12 2 2 0-2 
0,2 

PRE 1,22 1,92 0 2,5 0-4 
Control 

POST 1,0 1,32 1 1,5 0-2 
0,75 



 323  

Tabla III. 51.  

Variable Diferencia de la cantidad de respuestas impulsivas (apretar el botón de 

repuesta una o más veces cuando está presente la pantalla de instrucción). 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental 0,62 1,66 1 3 -1 –2 -0,39 – 1,62 

Control -0,22 1,92 0 3 -3 – 1 -1,70 – 1,26 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
0,29      

 
 

Figura III. 17. 

Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas (apretar el botón de repuesta una o 

más veces cuando está presente la pantalla de instrucción) entre los sujetos del grupo 

experimental y el grupo control. Pre-entrenamiento         Post entrenamiento 
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Tabla III. 52. 
Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas (responder más de una vez, es 
decir, apretar el botón correcto más de una vez, el incorrecto más de una vez o alternar 
correcto/incorrecto) entre el grupo experimental y el grupo control.  
 

Pre: pre-entrenamiento; Post: post-entrenamiento; sd: desviación estándar; Md: mediana; IQR: amplitud intercuartil; IC Md: 
intervalo de confianza de la mediana 
 

 
Tabla III. 53.  
Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas (responder más de una vez, es 
decir, apretar el botón correcto más de una vez, el incorrecto más de una vez o alternar 
correcto/incorrecto)  entre la sesión pre-entrenamiento y la sesión post-entrenamiento. 
 

Experimental 
(media ± ds) 

16,31 ± 27,60 

Control 
(media ± ds) 

11,22 ± 20,86 PRE 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,29 

Experimental 
(media ± ds) 

17,31 ± 16,05 

Control 
(media ± ds) 

31,22 ± 73,63 POST 
U Mann Whitney 
(Z<0,05) 

0,14 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  media sd Md IQR IC Md T Wilcoxon 
PRE 16,31 27,60 5 13 2-16 Experi-

mental POST 17,31 16,05 14 21 5-26 
0,58 

PRE 11,22 20,86 3 10 1-18 
Control 

POST 31,22 73,63 4 18,5 1-29 
1,0 
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Tabla III. 54.  

Variable Diferencia de la cantidad de respuestas impulsivas (apretar el botón de 

repuesta una o más veces cuando está presente la pantalla de instrucción). 

 
DIFERENCIA media sd Md IQr ICMd I.C. Diferencia 
Experimental 1,0 18,2 2 15,5 -4 – 12 -10,02 –12,02 

Control 19,89 71,6 -8,8 7,5 -2 – 10 -35,21 – 74,99 
U Mann Whitney 

(Z<0,05) 
1,0      

 
 
Figura III. 18. 

Comparación de la cantidad de respuestas impulsivas (apretar el botón de repuesta una o 

más veces cuando está presente la pantalla de instrucción). Pre entrenamiento         Post 

entrenamiento 
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