Escritos de Psicologia - Psychological Writings
ISSN: 1138-2635

Escritos de comitederedaccion@escritosdepsicologia.es
Psicologia Universidad de Malaga
Espafia

Lépez-Martin, Sara; Albert, Jacobo; Fernandez-Jaén, Alberto; Carretié, Luis
Neurociencia afectiva del TDAH: Datos existentes y direcciones futuras
Escritos de Psicologia - Psychological Writings, vol. 3, nim. 2, abril, 2010, pp. 17-29
Universidad de Malaga
Malaga, Espafa

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=271019811002

Coémo citar el articulo r @\ /"

Numero completo . -, o
P Sistema de Informacion Cientifica

Red de Revistas Cientificas de América Latina, el Caribe, Espafa y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto

Mas informacion del articulo


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2710
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=271019811002
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=271019811002
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=2710&numero=19811
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=271019811002
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2710
http://www.redalyc.org

Copyright © 2009 Escritos de Psicologia
Escritos de Psicologia, Vol. 3, n° 2, pp. 17-29 www.escritosdepsicologia.es
ISSN 1989-3809

Escritos de
Psicologia

Neurociencia afectiva del TDAH: Datos existentes y
direcciones futuras

Affective neuroscience of ADHD: Current data and
future directions

Sara Lopez-Martin ', Jacobo Albert !, Alberto Fernandez-Jaén 2, Luis Carretié !

! Departamento de Psicologia Biologica y de la Salud. Facultad de Psicologia. Universidad Autonoma de Madrid. Madrid, Espaiia.
2 Unidad de Neurologia Infantil. Hospital Quiron. Madrid, Espaia.

Disponible online 30 de abril de 2010

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) es un trastorno de origen neurobiolégico complejo
y heterogéneo que se caracteriza no sélo por sus disfunciones cognitivas sino también por la existencia de impor-
tantes alteraciones afectivas, tanto motivacionales como emocionales. Sin embargo, los correlatos neurobiologicos
que subyacen a las disfunciones afectivas del TDAH apenas han sido explorados, en comparacion con la extensa
investigacion llevada a cabo sobre los mecanismos neurales implicados en sus principales déficit cognitivos (atencion,
inhibicion de respuesta y memoria de trabajo). Este trabajo revisa las recientes investigaciones que han explorado las
bases neurales involucradas en las alteraciones motivacionales y emocionales mostradas por las personas con TDAH.
Asimismo, se discuten las implicaciones practicas derivadas de los resultados de estos estudios y se proponen nuevas

lineas de investigacion desde la Neurociencia afectiva.
Palabras clave: Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad; TDAH; Emocion; Motivacion; Recompensa.

Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is a complex and heterogeneous disorder that is characterized not
only by cognitive deficits but also by affective dysfunctions, both motivational and emotional. Nevertheless, the
neural bases of affective dysfunctions have barely been explored in relation to this disorder, in contrast to extensive
research that examined the neural correlates of its main cognitive deficits (attention, response inhibition and working
memory). This article reviews the available data regarding the neurobiological substrates of motivational and emotio-
nal alterations showed by children, adolescents and adults with ADHD. Practical implications derived from these data
are discussed and future research directions from affective neuroscience are suggested.
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El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
(TDAH) es la etiqueta diagnostica empleada actualmente para
denominar a uno de los trastornos del neurodesarrollo mas fre-
cuentes en poblacion infantil y, sin duda, uno de los que mayor
polémica suscita. El empleo de metilfenidato, un psicoestimu-
lante del sistema nervioso central, como uno de los principales
tratamientos de un trastorno diagnosticado a partir de la con-
ducta del paciente, genera desconfianza en las familias y en la
sociedad. Por otro lado, el creciente nimero de nifios diagnos-
ticados con TDAH en los ultimos afios ha generado un debate
publico sobre las causas que lo originan, la validez de su diag-
nostico y los efectos adversos del tratamiento farmacoldgico.
Sin embargo, la evidencia cientifica que apoya la heredabilidad
del trastorno, asi como la existencia de anomalias cerebrales
anatomicas y funcionales es extensa y robusta. En efecto, el
TDAH tiene un fuerte componente genético, como asi lo indi-
can los estudios de nifios adoptados y los estudios de geme-
los (Albert, Lopez-Martin, Fernandez-Jaén y Carreti¢, 2009).
Los primeros han observado que la prevalencia del trastorno es
claramente mayor entre los familiares bioldgicos que entre los
familiares adoptivos (Sprich, Biederman, Crawford, Mundy y
Faraone, 2000). Los segundos estiman que el indice heredabi-
lidad del trastorno es de 0,77 (Faraone et al., 2005), una cifra
elevada si se compara con la de otros trastornos neuropsquiatri-
cos como la depresion (0,39) o la ansiedad generalizada (0,32).
Por otro lado, datos convergentes de estudios neuropsicologi-
cos, neuroquimicos y de neuroimagen estructural y funcional
han mostrado que el TDAH esta caracterizado por anomalias
en una amplia variedad de regiones cerebrales, entre las que
destacan aquellas que forman el circuito fronto-estriado: cor-
teza prefrontal dorsolateral y regiones dorsales de la corteza
cingulada anterior y el estriado (Bush, Valera y Seidman,
2005; Seidman, Valera y Makris, 2005; Willcutt, Doyle, Nigg,
Faraone y Pennington, 2005; Zimmer, 2009). La disfuncion de
este circuito parece ser la responsable de los déficit ejecutivos,
y especialmente del pobre control inhibitorio, mostrados por
muchos niflos, adolescentes y adultos con TDAH.

El desarrollo en la ultima década de modernas técnicas de
estudio del cerebro, tanto a nivel anatomico como funcional, ha
permitido conocer las importantes diferencias entre el cerebro
con TDAH y el cerebro sano. Por un lado, un amplio niimero de
estudios que han empleado diversas técnicas anatomicas mues-
tran que, como grupo, el volumen cerebral de los nifios con
TDAH es menor que el de los nifios control, tanto si se compara
el volumen de todo el cerebro (la reduccion es de aproxima-
damente un 3-5%: Seidman et al., 2005) como si se tienen en
cuenta determinadas regiones cerebrales (regiones de la cor-
teza prefrontal, caudado, vermis y esplenio del cuerpo calloso:
Valera, Faraone, Murray y Seidman, 2007). Por otro lado, los
estudios que han empleado técnicas funcionales, tanto hemodi-
namicas como electrofisiologicas, han observado de forma con-
sistente una disfuncion del circuito fronto-estriado mientras las
personas con TDAH realizaban tareas cognitivas sin contenido
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afectivo que involucraban, fundamentalmente, a la atencion y
al control inhibitorio (Barry, Johnstone y Clarke, 2003; Bush
et al., 2005; Dickstein, Bannon, Castellanos y Milham, 2006).
Entre las tareas que mas se han empleado para demostrar la
disfuncion de este circuito se encuentran aquellas que requieren
la inhibicion de una repuesta prepotente (Go/Nogo), la inhibi-
cioén de una respuesta ya iniciada (Stop-signal) y la inhibicion
de informacion contradictoria o irrelevante (Flanker). No obs-
tante, aunque la evidencia cientifica que apoya la disfuncion
del circuito fronto-estriado en el TDAH es extensa y robusta,
cada vez es mas evidente que las alteraciones de este circuito no
son suficientes para explicar la enorme heterogeneidad del tras-
torno. Otras regiones y circuitos neurales, como el cerebelo o
los sistemas mesolimbico y parieto-temporal (Vaidya y Stolls-
torff, 2008), estan comprometidos en el TDAH.

La heterogeneidad del TDAH no sélo se pone de manifiesto
a nivel neurobioldgico, con la implicacion de distintos circuitos
neurales, sino también en otros niveles de analisis (Figura 1):
desde las causas que lo originan (genéticas, ambientales) y la
implicacion de multiples genes (ADRA2A, SLC6A2, DRD4,
DRDS, DAT) y neurotransmisores (dopamina, noradrenalina,
serotonina), hasta las diferencias en la expresion de los sinto-
mas (inatencion, hiperactividad, impulsividad) y la comorbili-
dad con otros trastornos neuropsiquiatricos (trastornos de con-
ducta, trastornos de aprendizaje, ansiedad, depresion). A nivel
neuropsicologico, esta heterogeneidad se refleja en la alteracion
de una amplia variedad de procesos psicologicos, tanto cogni-
tivos (atencion, inhibicion de respuesta, memoria de trabajo,
procesamiento temporal) como afectivos (procesamiento de la
recompensa, aversion a la demora, procesamiento emocional,
regulacion emocional). Sin embargo, mientras que las deficien-
cias cognitivas, y especialmente las ejecutivas, han sido amplia-
mente estudiadas, apenas se dispone de informacion sobre las
disfunciones afectivas del TDAH. En efecto, durante muchos
afios se ha visto el TDAH como un trastorno cognitivo en el que
sus principales sintomas estaban originados por una disfuncion
ejecutiva cuyo principal proceso implicado era la inhibicion de
respuesta (Barkley, 1997). No obstante, recientemente se han
propuesto diversas teorias multicausales que tienen en cuenta
la heterogeneidad del trastorno y que incorporan no soélo pro-
cesos cognitivos sino también afectivos (Nigg y Casey, 2005;
Sonuga-Barke, 2002). El desarrollo de estos nuevos modelos ha
fomentado el estudio de las alteraciones afectivas que caracteri-
zan a muchas de las personas con TDAH, asi como la explora-
cion de las bases neurobiologicas que las sustentan. Asimismo,
el interés de los investigadores por el estudio de las alteraciones
emocionales y motivacionales del TDAH se ha incrementado
en los ultimos afios al conocer los resultados de varios estudios
que indican que los déficit en las funciones ejecutivas no son
necesarios ni suficientes para explicar todos los casos de TDAH
(Willcutt et al., 2005). Otros procesos psicologicos, tanto cog-
nitivos como afectivos, tienen necesariamente que estar detras
de este trastorno.
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Figura 1. Heterogeneidad del TDAH en todos los niveles de analisis:
desde las causas que lo producen hasta la aparicion de distintos trastor-
nos asociados. La Figura no es exhaustiva. Otros circuitos cerebrales,
procesos psicoldgicos o trastornos asociados pueden estar involucrados
en el TDAH.
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El presente articulo pretende revisar la investigacion reali-
zada hasta el momento sobre las alteraciones neurobiologicas
que subyacen a las disfunciones motivacionales y emocionales
que presentan muchos de los nifios, adolescentes y adultos con
TDAH. Dado el caracter incipiente de la investigacion sobre
este asunto, los resultados que aqui se exponen deben interpre-
tarse con cautela, en espera de que sean replicados por futuras
investigaciones. Asimismo, se discuten las implicaciones clini-
cas de estos nuevos hallazgos y se proponen nuevas lineas de
investigacion sobre el TDAH desde la Neurociencia afectiva.

Alteraciones motivacionales en el TDAH

La idea de que el TDAH esta asociado con anomalias en
el sistema de recompensa tiene una larga historia (Douglas y
Parry, 1983, 1994; Rapport, Tucker, DuPaul, Merlo y Stoner,
1986; Sagvolden, Aase, Zeiner y Berger, 1998; Sonuga-Barke,
2002; Sonuga-Barke, Dalen y Remington, 2003; Sonuga-
Barke, Taylor, Sembi y Smith, 1992;Tripp y Alsop, 2001). No
obstante, el estudio de las alteraciones motivacionales siempre
ha estado en un segundo plano debido a que el foco de interés de
clinicos e investigadores se ha centrado en la busqueda y en la

Figura 2. En este diagrama se observa como, de forma general, las
recompensas son mas eficaces cuando se reciben de forma inmediata
a la realizacion de la conducta/respuesta (linea gris oscuro). De esta
forma, a medida que aumenta el intervalo temporal entre la conducta/
respuesta (Ra, Rb, Re,..,Rn) y el momento en que se recibe la recom-
pensa por la misma, se produce un descenso en el valor/eficacia de
dicha recompensa (por lo que ésta tendra una menor influencia sobre
el comportamiento). Por otra parte, se observa también que en el caso
de las personas con TDAH (linea gris claro), este descenso en el valor
de la recompensa es mas acusado que en el caso de los controles (la
pendiente es mas acentuada), de forma que intervalos temporales mas
pequefos se asocian a una pérdida mas rapida del valor de la recom-
pensa. Figura adaptada de Sagvolden, Johansen, Aase y Russell (2005).
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comprension de las disfunciones ejecutivas del TDAH. Este es
el motivo por el que los datos existentes sobre las alteraciones
motivacionales en el TDAH no sean ni abundantes ni en muchos
casos coincidentes. Sin embargo, la revision de Luman, Ooster-
lann y Sergeant (2005) sobre este asunto permite llegar a las
siguientes conclusiones: a) las personas con TDAH dependen
en mayor medida que los controles del refuerzo externo para
obtener su maximo rendimiento, b) las personas con TDAH nor-
malizan su rendimiento cuando se les refuerza frecuentemente
y de forma inmediata, c) las personas con TDAH muestran una
menor respuesta psicofisiologica periférica (tasa cardiaca y
conductancia de la piel) ante la recompensa que las personas
sin TDAH, y d) en situaciones en las que se debe elegir entre
una recompensa inmediata y otra demorada, las personas con
TDAH escogen mas a menudo que los controles las recompen-
sas inmediatas, incluso cuando las recompensas demoradas son
mayores/mejores que las recompensas inmediatas. Esta tltima
caracteristica, es decir, la preferencia por las recompensas inme-
diatas frente a las demoradas, es el hallazgo mas consistente
de la investigacion sobre las alteraciones motivacionales del
TDAH (Antrop, Verte y Baeyens, 2006; Rapport, et al., 1986;
Sonuga-Barke et al., 1992). Ademas, constituye una disfuncion
primaria del TDAH y, por tanto, independiente de las disfuncio-
nes ejecutivas caracteristicas del trastorno (Antrop et al., 2006;
Solanto et al., 2001; Sonuga-Barke et al., 2003; Thorell, 2007).

Diversos modelos motivacionales se han propuesto en los
altimos afios como alternativa a las tradicionales teorias cog-
nitivas del TDAH (véase una excelente revision sobre este
asunto en Luman, Tripp y Scheres, 2010). Posiblemente los
mas influyentes son la teoria del desarrollo dinamico (Sagvol-
den, Johansen, Aase y Russell, 2005), la teoria del déficit en la
transferencia de dopamina (Tripp y Wickens, 2008) y la hipote-
sis de la aversion a la demora (Sonuga-Barke, 2002, 2003). Los
tres modelos sostienen que las alteraciones motivacionales del
TDAH estan originadas por una baja activacion del sistema de
recompensa dopaminérgico, aunque los dos primeros lo hacen
desde un punto de vista neuroquimico y el tercero desde un punto
de vista anatomico-funcional. De forma resumida, la teoria del
desarrollo dinamico de Sagvolden et al. (2005) sostiene que un
bajo nivel general de dopamina en el sistema mesolimbico es
el responsable de la presencia en el TDAH de un gradiente de
demora de la recompensa mas corto y pronunciado (Figura 2).
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Por su parte, la teoria del déficit en la transferencia de
dopamina de Tripp y Wickens (2008) propone que algunos de
los sintomas del TDAH podrian explicarse por una disminu-
cion especifica de la tasa de disparo de la célula dopaminérgica
en la anticipacion de la recompensa. Estos autores argumentan
que en las personas sanas, la respuesta de la célula dopaminér-
gica ante un refuerzo positivo se transfiere a senales previas
que predicen la posterior recompensa. Esta transferencia pro-
porciona refuerzo inmediato a nivel celular cuando la entrega
de la recompensa se demora. Sin embargo, en las personas con
TDAH la transferencia de la respuesta de la célula dopaminér-
gica a la senal que predice la posterior entrega de la recompensa
no se produce correctamente (Figura 3).

Figura 3. Teoria del déficit en la transferencia de dopamina (Tripp y
Wickens, 2008). En las personas sin TDAH (linea gris oscuro) se pro-
duce una transferencia de la respuesta de la célula dopaminérgica, pro-
duciéndose primero ante la recompensa para posteriormente (mediante
el aprendizaje) producirse ante la sefial que la predice. En las personas
con TDAH (linea gris claro) esta transferencia no se produciria correc-
tamente. Figura adaptada de Tripp y Wickens (2008).
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Finalmente, el modelo de doble via de Sonuga-Barke
(2002, 2003), en el que esta actualmente incluida la hipotesis
de la aversion a la demora, propone que en el TDAH estan
alterados, al menos, dos sistemas neurales que ademas son
independientes: el circuito fronto-estriado y el circuito meso-
limbico. El primero de ellos estaria detras de las disfunciones
ejecutivas, mientras que el segundo explicaria los problemas
motivacionales. Sonuga-Barke propone que la aversion a la
demora caracteristica del TDAH se refleja a nivel conduc-
tual en la preferencia de recompensas pequefias ¢ inmediatas
frente a recompensas mayores pero demoradas. De acuerdo
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con este modelo, escapar a la demora constituye el principal
reforzador (en este caso, negativo) de las personas con TDAH,
ya que éstas perciben la demora como algo negativo o des-
agradable. Este modelo predice ademas que en las situaciones
en las que no sea posible reducir la espera hasta conseguir la
recompensa demorada (por ejemplo, al no existir refuerzos
inmediatos), las personas con TDAH intentaran reducir la
experiencia subjetiva de espera dirigiendo su atencion a otros
estimulos e incrementando el nivel de estimulacion a través del
movimiento.

En general, los datos conductuales disponibles hasta
el momento y las predicciones realizadas por los principa-
les modelos motivacionales del TDAH encajan bien con los
recientes hallazgos obtenidos sobre las bases neurobiologicas
que subyacen al procesamiento de la recompensa en adoles-
centes y adultos con el trastorno. En efecto, a pesar de que los
estudios que han explorado los sustratos neurales de las altera-
ciones motivacionales en el TDAH son escasos, los resultados
obtenidos hasta el momento son coincidentes y a su vez com-
plementarios, ya que indican que estas alteraciones estan origi-
nadas por anomalias anatomicas (Carmona et al., 2009), neuro-
quimicas (Volkow et al., 2007, 2009) y funcionales (tanto elec-
trofisiologicas como hemodinamicas: Holroyd, Baker, Kerns y
Miiller, 2008; Plichta et al., 2009; Scheres, Milham, Knutson y
Castellanos, 2007; Strohle et al., 2008) en las regiones cerebra-
les que forman el sistema de recompensa: fundamentalmente,
la corteza ventromedial (aqui definida como un area extensa
que incluye a las cortezas prefrontal medial y orbital: Carretié,
Lopez-Martin y Albert, 2010) y la region ventral del estriado,
cuya principal estructura es el nicleo accumbens.

En primer lugar, el estudio llevado a cabo recientemente
por Carmona et al. (2009) sugiere por primera vez la presen-
cia de anomalias estructurales en regiones cerebrales asociadas
con la motivacion y el procesamiento de la recompensa. En
efecto, estos investigadores han observado que los nifios con
TDAH presentan reducciones significativas en los voliimenes
de las regiones ventrales del estriado. Asimismo, observaron
que el volumen de la region ventral derecha del estriado corre-
lacionaba negativamente con los sintomas de hiperactividad
e impulsividad pero no con los sintomas de inatencion. Estos
resultados concuerdan con los estudios realizados con animales
que muestran respuestas impulsivas en ratas tras lesiones del
nucleo accumbens, lo que sugiere que esta region podria estar
involucrada en la patogénesis de la impulsividad y la hiperac-
tividad (Cardinal, Pennicott, Sugathapala, Robbins y Everitt,
2001).

En segundo lugar, el grupo de Volkow (2007, 2009)
encontr6 recientemente anomalias neuroquimicas en regiones
cerebrales claves en el sistema de recompensa en adultos con
TDAH. En concreto, estos investigadores observaron mediante
el empleo de la tomografia por emision de positrones (TEP)
una menor disponibilidad de algunos receptores (D2/D3) y
transmisores (DAT) dopaminérgicos en el nicleo accumbens,
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el mesencéfalo y el hipotalamo. En todas las regiones se obser-
varon estos cambios en el hemisferio izquierdo. Ademas, halla-
ron una relacion inversa entre la disponibilidad de receptores
D2/D3 en el ntcleo accumbens y los sintomas de inatencion, lo
que sugeriria que las alteraciones en el sistema de recompensa
también podrian estar vinculadas con los problemas atenciona-
les caracteristicos del TDAH. Este hecho podria explicar por
qué las personas con TDAH tienen mayores dificultades para
mantener la atencion en tareas aburridas y repetitivas (es decir,
con una baja capacidad para reforzar). Ademas, la menor dis-
ponibilidad de los receptores de dopamina D2/D3 en el nticleo
accumbens podria explicar la mayor vulnerabilidad de los ado-
lescentes y adultos con TDAH al consumo de drogas, ya que se
ha constatado que las alteraciones en los receptores de dopa-
mina D2/D3 estan asociadas con un mayor riesgo de abuso de
sustancias, tanto en ratas (Dalley et al., 2007) como en huma-
nos (Lee et al., 2009). Finalmente, la menor disponibilidad de
receptores D2/D3 en el hipotalamo en los adultos con TDAH
proporciona una posible base neurobioldgica para explicar por
qué las personas con TDAH presentan con asiduidad problemas
de suefio (Sung, Hiscock, Sciberras y Efron, 2008) y sobrepeso
(Cortese et al., 2008), asi como una respuesta anomala ante el
estrés (van West, Claes y Deboutte, 2009). En todo caso, los
importantes hallazgos del grupo de Volkow et al. (2009) deben
interpretarse con cautela, ya que no es posible establecer una
relacion directa entre la disponibilidad de marcadores sinapti-
cos de dopamina en el mesoaccumbens y la respuesta anormal a
la recompensa de los adultos con TDAH. Es decir, esta investi-
gacion no empled tarea experimental alguna para evaluar direc-
tamente la respuesta neuroquimica de los participantes cuando
eran recompensados.

Los estudios de Scheres (2007) y Stréhle (2008) con reso-
nancia magnética funcional dan un paso mas al observar un
funcionamiento andémalo del sistema de recompensa en ado-
lescentes y adultos con TDAH, respectivamente. En ambas
investigaciones se encontrd en las personas con TDAH una
activacion reducida del estriado ventral durante la anticipa-
cion de la recompensa. En otras palabras, los participantes con
TDAH no lograron activar tan intensamente como los controles
las regiones ventrales del estriado cuando una sefial les anti-
cipaba que posteriormente iban a ganar dinero. Sin embargo,
ninguno de los dos estudios observo diferencias en la activi-
dad cerebral entre ambos grupos cuando la sefial anticipaba una
pérdida econdmica en lugar de una ganancia. En este sentido,
estos datos sugieren que las alteraciones motivacionales en el
TDAH se asocian fundamentalmente con el procesamiento de
la recompensa, sin implicar a otros procesos motivacionales
como el castigo. Por otro lado, ambos estudios observaron que
la activacion del estriado ventral correlacionaba con la hiperac-
tividad y la impulsividad: una menor activacion de esta region
durante la espera de la recompensa se asociaba con mayores
niveles de hiperactividad e impulsividad. Ademas de la hipo-
activacion del estriado ventral durante la anticipacion de la
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recompensa, Strohle et al. (2008) observaron que en los adul-
tos con TDAH se producia un incremento de la actividad de la
corteza orbitofrontal cuando se les informaba sobre la recom-
pensa econdmica que habian obtenido. Aunque este hallazgo
todavia no tiene una interpretacion clara, datos obtenidos en
poblacion no clinica indican que la corteza orbitofrontal juega
un papel importante en el aprendizaje y en el valor otorgado a
una recompensa (Rolls, 2000).

Recientemente, Plichta et al. (2009) compararon la activa-
cion cerebral de adultos sanos y adultos con TDAH mientras
realizaban una tarea experimental que requeria escoger entre
dos recompensas econdmicas que variaban en la demora en las
que eran entregadas. Por un lado, los adultos con TDAH mos-
traron una menor activacion de la region ventral del estriado en
comparacion con los adultos sanos tanto para las recompensas
mas inmediatas como para las mas demoradas. Este hallazgo
esta en consonancia con los datos obtenidos por los estudios
previos de actividad cerebral (Scheres et al., 2007; Strohle et
al., 2008) asi como por los estudios que han hallado una redu-
cida respuesta psicofisiologica (tasa cardiaca y conductancia
de la piel) ante la recompensa en personas con TDAH (Luman
et al., 2005; Luman, Oosterlaan, Hyde, van Meel y Sergeant,
2007). Ademas, Plichta et al. (2009) observaron que los adultos
con TDAH mostraban una mayor activacion de la region dorsal
del estriado y de la amigdala cuando escogian la recompensa
demorada en lugar de la recompensa mas inmediata. Estos datos
sugieren que las personas con TDAH experimentan la eleccion
de la recompensa demorada como una pérdida al dejar pasar la
oportunidad de obtener el dinero de forma inmediata. En este
sentido, los datos obtenidos dentro de la investigacién sobre
drogas en personas adictas indican que un incremento en la
activacion del caudado se asocia con mayores niveles de deseo
y ansias por conseguir la droga. Por otro lado, la hiperactiva-
cion de la amigdala ante las recompensas demoradas sugiere
que las personas con TDAH experimentan la espera como algo
negativo y desagradable, lo que apoyaria las predicciones de
la hipotesis de la aversion a la demora (Sonuga-Barke, 2002;
2003).

Alteraciones emocionales en el TDAH

Reconocer correctamente las emociones que estan experi-
mentando otros y regular de forma efectiva nuestras propias
emociones son importantes habilidades que facilitan las inte-
racciones sociales. Los estados emocionales y las intenciones
se hacen visibles a través de sefiales afectivas como las expre-
siones faciales y la prosodia. Por tanto, la habilidad para inter-
pretar y responder apropiadamente a estas sefiales constituye
un componente fundamental para desarrollar relaciones inter-
personales adecuadas. De hecho, las dificultades en el reco-
nocimiento emocional estan relacionadas con las importantes
deficiencias sociales que presentan tanto las personas con tras-
tornos del espectro autista (p.e., Critchley et al., 2000) como
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las personas con esquizofrenia (Marsh y Williams, 2006).
Por otro lado, la habilidad para regular las emociones es crucial
no solo para un buen funcionamiento social sino también para
el bienestar general. En este sentido, un pobre control emocio-
nal parece estar en la base de la depresion y la ansiedad (Gross,
1998), asi como de los trastornos asociados con el abuso de
sustancias (Goldstein y Volkow, 2002).

A continuacion se describen las principales investigaciones
que han abordado el estudio de la competencia emocional en
nifios, adolescentes y adultos con TDAH. Los datos existen-
tes se organizan en dos grandes grupos: los relacionados con
el procesamiento emocional y los asociados con la expresion
y la regulacién emocional. La investigacion sobre las altera-
ciones emocionales del TDAH carece, a diferencia del estudio
de las disfunciones motivacionales, de un marco tedrico bien
definido. La teoria integradora de Nigg y Casey (2005), es posi-
blemente la mas explicita en este sentido, ya que sostiene que el
TDAH es el resultado de un mal funcionamiento de tres circui-
tos neurales entre los que se incluye uno que esta implicado en
la evaluacion del significado emocional de los acontecimientos
(circuito prefrontal-amigdalar). Asimismo, algunas de las prin-
cipales teorias motivacionales del TDAH, como el modelo de
doble via (Sonuga-Barke, 2002, 2003) pueden ser ttiles para
interpretar algunos de los resultados que se exponen a conti-
nuacion. De hecho, la hipotesis de la aversion de la demora
de Sonuga-Barke (2002, 2003) predice una hiperactivacion de
estructuras asociadas con la evaluacion emocional (como por
ejemplo, la amigdala) cuando las personas con TDAH tienen
que esperar la recompensa, ya que perciben la demora como
algo negativo o desagradable.

Reconocimiento emocional en el TDAH

Datos convergentes procedentes de estudios conductuales
indican que tanto los niflos como los adultos con TDAH mues-
tran importantes dificultades para reconocer y comprender la
informacion afectiva (Albert, Lopez-Martin, Ferndndez-Jaén y
Carretié, 2008). En este sentido, diversos investigadores han
observado que los nifios y adultos con TDAH obtienen peores
resultados que los controles en multiples tareas de reconoci-
miento emocional que requieren la identificacion de emociones
basicas a partir de la expresion facial y la prosodia (Cadesky,
Mota y Schachar, 2000; Corbett y Glidden, 2000; Norvilitis,
Casey, Brooklier y Bonello, 2000; Shapiro, Hughes, August
y Bloomquist, 1993; Singh et al., 1998). Un estudio reciente
ha mostrado ademas que los nifios y adolescentes con TDAH
son menos precisos que los controles no solo cuando tienen
que reconocer una emocion a partir de su expresion facial
sino también cuando tienen que utilizar la informacion con-
textual para comprender la emocioén que esta experimentando
una persona (Da Fonseca, Seguier, Santos, Poinso y Deruelle,
2009). Por tanto, estos datos sugieren la presencia de un déficit
general en el procesamiento emocional en el TDAH, el cual
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ademas parece estar relacionado con los problemas interper-
sonales y las bajas habilidades sociales observadas en muchos
nifios y adultos con el trastorno (Kats-Gold, Besser y Priel,
2007).

Una vez demostrada la existencia de un déficit en el proce-
samiento emocional en el TDAH, el siguiente paso debe con-
sistir en buscar las causas que lo producen. Por un lado, no cabe
duda de que algunos de los sintomas mas caracteristicos del
TDAH, como la falta de atencion o la impulsividad, pueden
dificultar el reconocimiento de sefiales afectivas que ademas
son a menudo sutiles (p.e., una mirada o un gesto). En este caso,
el déficit en el procesamiento emocional no constituiria una
disfuncion per se del TDAH sino un problema secundario ori-
ginado por uno o varios de sus déficit cognitivos. En este sen-
tido, los datos de algunos estudios sugieren que efectivamente
determinadas deficiencias cognitivas caracteristicas del TDAH,
especialmente la falta de atencion, dificultan el reconocimiento
de las expresiones faciales emocionales (Shapiro et al., 1993).
Sin embargo, datos recientes procedentes de distintas investiga-
ciones sefalan que las dificultades en el reconocimiento emo-
cional no pueden explicarse unicamente por las disfunciones
cognitivas caracteristicas del trastorno (Rapport et al., 2002;
Yuill y Lyon, 2007; Da Fonseca et al., 2009). Por tanto, segun
estos ultimos datos, las dificultades en el reconocimiento emo-
cional constituirian una disfuncion primaria del TDAH. En
todas estas investigaciones, los participantes realizaron tareas
de control emocionalmente neutras que requerian la activacion
de las mismas habilidades cognitivas que son necesarias para
completar las tareas de reconocimiento emocional, observan-
dose que las personas con TDAH tenian un rendimiento similar
al grupo control en las tareas control sin contenido afectivo,
mientras que diferian significativamente de sus iguales en las
tareas de reconocimiento emocional. Estas dificultades se han
observado en nifios y en adultos con TDAH cuando tenian que
identificar distintas emociones en caras humanas (Rapport et
al., 2002; Yuill y Lyon, 2007) y también cuando debian inferir
las emociones que experimentaba una persona a través de la
informacion contextual (Da Fonseca et al., 2009). Por tanto,
estos resultados indican que los problemas en el reconoci-
miento emocional mostrados por niflos, adolescentes y adultos
con TDAH no pueden explicarse unicamente por la impulsivi-
dad, la falta de atencion o cualquier otra deficiencia cognitiva
o perceptiva.

El proximo paso debe consistir en examinar las bases neu-
robioldgicas que subyacen a los problemas en el procesamiento
emocional mostrados por nifios y adultos con TDAH. Williams
et al. (2008) fueron los primeros en utilizar tanto medidas con-
ductuales como medidas de actividad cerebral para evaluar el
procesamiento emocional en personas con TDAH. A nivel con-
ductual, observaron que los nifios y adolescentes con TDAH
cometian mas errores que los controles cuando tenian que
identificar emociones negativas, como el miedo o el enfado, en
caras humanas. A nivel neural, la anomalia mas relevante con-
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sistio en una reduccion, en regiones occipitales, del componente
P120 de los potenciales evento-relacionados (PER) o potencia-
les evocados en los pacientes con TDAH en comparacion con
las personas sanas, también ante las caras de enfado y miedo.
El componente P120 esta asociado con un analisis temprano
y posiblemente automatico de la percepcion de la emocion en
caras humanas (Williams, Palmer, Liddell, Song y Gordon,
2006). Por otro lado, estos investigadores sugieren que estas
alteraciones tempranas en el procesamiento emocional de los
nifios y adolescentes con TDAH podrian estar relacionadas con
una disfuncion de la amigdala, ya que ésta modula la actividad
de las areas sensoriales a través de sus proyecciones a las corte-
zas sensoriales, tanto visual como auditiva. La posible implica-
cion de la amigdala podria explicar las correlaciones observa-
das por estos autores entre la amplitud de este componente y los
niveles de ansiedad, depresion y labilidad emocional mostrados
por los pacientes con TDAH. Finalmente, el grupo de Williams
(2008) también observo que el tratamiento farmacoldgico con
metilfenidato normalizaba la amplitud del componente P120 de
los nifios y adolescentes con TDAH. Por tanto, estos resultados
sugieren que el metilfenidato no sélo normaliza el funciona-
miento de diversos procesos cognitivos, como la atencion y el
control inhibitorio, sino también de otros procesos afectivos
como, en este caso, el procesamiento emocional.

Por otro lado, Herrmann et al. (2009) exploraron reciente-
mente el procesamiento emocional de los adultos con TDAH
utilizando imagenes emocionales en lugar de expresiones facia-
les emocionales. Estos autores observaron también anomalias
electrofisiologicas asociadas con el procesamiento emocional
en areas occipitales del cuero cabelludo. Sin embargo, en este
caso encontraron una reduccion de la respuesta cerebral ante
la estimulacion emocionalmente positiva. En concreto, estos
investigadores observaron una menor amplitud de un compo-
nente de los PER denominado Negatividad temprana posterior
(NTP) en los adultos con TDAH en comparacion con los adultos
sanos ante las imagenes positivas, no encontrandose diferencias
entre ambos grupos ante las imagenes negativas. La NTP refleja
una facilitacion del procesamiento de los estimulos emociona-
les, tanto positivos como negativos, posiblemente debida a una
mayor activacion de los mecanismos neurales asociados con la
atencion selectiva (Schupp, Junghofer, Weike y Hamm, 2003).
Estos hallazgos coinciden con los datos preliminares obtenidos
por Lopez-Martin et al. (Lopez-Martin, Albert, Fernandez-Jaén
y Carretié, 2008) con nifios con TDAH utilizando igualmente
estimulos visuales emocionales. Estos ultimos también obser-
varon una reducida activacion de los mecanismos neurales
asociados con la atencion selectiva en los nifios con TDAH en
comparacion con los nifios sanos ante estimulos visuales posi-
tivos (no observandose diferencias ante las imagenes negativas
y neutras). Por tanto, ambos estudios sugieren que las perso-
nas con TDAH mostrarian una respuesta reducida no soélo ante
las recompensas sino ante todo tipo de estimulos agradables o
positivos.
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Nuevos estudios deberan explorar si las deficiencias en el
procesamiento de la recompensa y en el procesamiento emocio-
nal constituyen disfunciones independientes o si, por el contra-
rio, son expresiones de un mismo déficit afectivo. Por otro lado,
es necesario el empleo de técnicas hemodinamicas para poder
examinar el funcionamiento de algunas regiones subcorticales,
como la amigdala y el estriado, ya que ambas juegan un papel
importante en el procesamiento de la informacion afectiva
(Carretié et al., 2009a, 2009b). De hecho, el reciente estudio
de Brotman et al. (2010) con resonancia magnética funcional
ha mostrado por primera vez de manera directa la existencia
de una disfuncion de la amigdala durante una tarea de procesa-
miento emocional en pacientes con TDAH.

Expresion y regulacion emocional en el TDAH

Los estudios que han examinado la regulacion emocional
en nifios y adolescentes con TDAH sugieren que tanto unos
como otros tienen importantes dificultades para controlar sus
emociones, especialmente cuando éstas son negativas (Albert
et al., 2008). Los datos obtenidos a partir de distintos estudios
conductuales indican que los nifios y adolescentes con TDAH
expresan mayores niveles de depresion (Kitchens, Rosén y Bra-
aten, 1999; Williams et al., 2008), agresividad (Kitchens et al.,
1999; Maedgen y Carlson, 2000), tristeza (Braaten y Rosén,
2000) y enfado (Braaten y Rosén, 2000; Ramirez et al., 1997;
Richards, Deffenbacher, Rosen, Barkley y Rodricks, 2006) que
sus iguales sin TDAH. Esta excesiva reactividad emocional
mostrada por los nifios y adolescentes con TDAH se ha obser-
vado mientras realizaban deportes individuales y colectivos
(Clendenin, Businelle y Kelley, 2005; Johnson y Rosen, 2000)
y en adultos durante la conduccion de sus vehiculos (Richards
et al., 2006). Recientes investigaciones muestran ademas que
los nifios con TDAH son incapaces de ocultar sus emociones
incluso después de recibir instrucciones para hacerlo (Walcott y
Landau, 2004). Igualmente, se ha observado que tanto los ado-
lescentes como los adultos con TDAH muestran una excesiva
labilidad emocional (p.e. , Sobanski et al., en prensa). En este
sentido, los estudios realizados por el grupo de Wender y Rei-
mherr (Reimherr et al., 2005; Wender, Reimherr y Wood, 1981;
Wender, Reimherr, Wood y Ward, 1985) ponen de manifiesto
que los adultos con TDAH no s6lo presentan dificultades cog-
nitivas (p.e., desorganizacion, impulsividad e inatencion), sino
también distintos problemas afectivos relacionados con una
pobre regulacion emocional: labilidad emocional pronunciada,
excesiva reactividad emocional y un caracter facilmente irri-
table. Estas dificultades estan presentes en adultos con TDAH
en ausencia de otros trastornos afectivos comorbidos, como la
depresion y la ansiedad, y parecen normalizarse con el empleo
de metilfenidato y, especialmente, de la atomoxetina (Reimherr
et al., 2005). Un reciente estudio ha demostrado ademas que
la atomoxetina no s6lo mejora la labilidad emocional de los
adultos con TDAH sino también la regulacion emocional de
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nifios y adolescentes con el trastorno (Wehmeier et al.,
2008). Sin embargo, la eficacia del metilfenidato sobre el con-
trol emocional en nifos y adolescentes no es tan clara. Por un
lado, el estudio de Schachter et al. (Schachter, Pham, King,
Langford y Moher, 2001) muestra que aunque el metilfenidato
reduce la labilidad emocional de los nifios con TDAH, esta
reduccion no resulta estadisticamente significativa. Por otro
lado, varios estudios conductuales han observado dificultades
en la regulacion emocional en ninos y adolescentes con TDAH
a pesar de que gran parte de ellos estaban medicados con metil-
fenidato (Jensen y Rosen, 2004; Johnson & Rosen, 2000).

Apenas se han explorado las bases neurobiologicas que
subyacen a la pobre regulacion emocional mostrada por los
nifos, adolescentes y adultos con TDAH (Passarotti, Swee-
ney y Pavuluri, 2010). No obstante, algunas de las principa-
les regiones cerebrales implicadas en el control emocional,
incluida la corteza dorsolateral y ventromedial (Lévesque et al.,
2003; Ochsner, Bunge, Gross y Gabrieli, 2002), la corteza cin-
gulada anterior (Albert, Lopez-Martin y Carreti¢, 2010; Beau-
regard, Lévesque y Bourgouin, 2001) y la amigdala (Banks,
Eddy, Angstadt, Nathan y Phan, 2007; Hare, Tottenham, David-
son, Glover y Casey, 2005), estan alteradas en el TDAH, tanto
desde el punto de vista anatomico (Perlov et al., 2008; Plessen
et al., 2006) y neuroquimico (Volkow et al., 2007, 2009) como
funcional (en este caso, por una disfuncion en otros procesos
psicologicos no vinculados con la regulacion emocional: Bush
et al., 2005; Scheres et al., 2007). Futuros estudios deberan
explorar de manera directa si las dificultades para controlar
las emociones de los nifios y adultos con TDAH estan vincu-
ladas con una disfuncion en estas regiones. Por el momento,
los datos preliminares del grupo de Passarotti (2010) sugieren
que una baja activacion de la corteza prefrontal ventrolateral
podria estar detras de la pobre regulacion emocional mostrada
por muchos nifios con TDAH.

Implicaciones clinicas y direcciones futuras

Esta revision subraya la necesidad de evaluar y tratar las
alteraciones emocionales y motivacionales del TDAH en la
practica clinica. Particularmente relevante es el estudio de
Solanto et al. (2001) en el que se observo que la aversion a
la demora explicaba mayor varianza de los sintomas del tras-
torno que la pobre inhibicion de respuesta cuando ambas fueron
medidas con test neuropsicologicos (Choice Delay task 'y Stop-
signal task, respectivamente). Ademas, observaron que la aver-
sion a la demora y el pobre control inhibitorio constituian dos
alteraciones independientes que por si solas no podian explicar
todos los casos del trastorno pero que juntas lograban clasificar
cerca del 90% de los nifios con TDAH. Estos resultados han
sido replicados posteriormente por otros estudios (Antrop et al.,
2006; Sonuga-Barke et al., 2003; Thorell, 2007) y ponen de
manifiesto la importancia de desarrollar para la practica clinica
test neuropsicoldgicos baremados que valoren las alteraciones
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motivacionales del TDAH. Seglin nuestro conocimiento, distin-
tos grupos de investigacion, entre los que se encuentran investi-
gadores espaiioles, ya estan desarrollando a nivel experimental
pruebas neuropsicologicas para medir la aversion a la demora
(Marco et al., 2009). La aplicacion de estos test, ademas de los
ya existentes para medir las alteraciones en las funciones eje-
cutivas (p.e., Continuous performance test), permitira clasificar
los distintos perfiles neuropsicologicos del trastorno. Ademas,
la evaluacion de marcadores neuropsicologicos, como el con-
trol inhibitorio o la aversion a la demora, podria jugar en el
futuro un papel relevante en el diagnostico del TDAH en susti-
tucion de la actual evaluacion basada en los sintomas conduc-
tuales (Sonuga-Barke, Sergeant, Nigg y Willcutt, 2008). Estos
marcadores neuropsicologicos actuarian como endofenotipos o
fenotipos intermedios entre los sintomas y las causas del tras-
torno, con las ventajas que este tipo de aproximacion supondria
(Castellanos y Tannock, 2002).

Los datos recogidos en esta revision subrayan ademas
la necesidad de llevar a cabo intervenciones educativas para
incrementar la motivacion de los alumnos con TDAH. Por un
lado, la hipoactivacion de la respuesta del sistema mesolimibico
(particularmente, el estriado ventral) durante la anticipacion de
la recompensa explicaria las importantes dificultades que tienen
muchos de los ninos con TDAH para trabajar con refuerzos a
largo plazo y para mantener la motivacion en tareas monotonas
y aburridas (tareas que no refuerzan pos si mismas). Ademas,
tanto los sintomas de inatencion (Volkow et al., 2009) como
los de hiperactividad e impulsividad (Carmona et al., 2009;
Scheres et al., 2007; Strohle et al., 2008) podrian estar también
relacionados con las alteraciones neurobioldgicas del sistema
de recompensa. Por tanto, intervenciones educativas en las que
se proporcione refuerzo externo, inmediato y frecuente podrian
tener beneficios inmediatos en la reduccion de la inatencion, la
hiperactividad y la impulsividad de los alumnos con TDAH,
ademas de un aumento de su rendimiento académico. Por otro
lado, las alteraciones en el sistema de recompensa y, en parti-
cular, del nicleo accumbens, recientemente observadas en el
TDAH podrian explicar por qué los adolescentes y adultos con
este trastorno son mas susceptibles al abuso de sustancias que
la poblacion general. Determinadas drogas, incluida la anfe-
tamina, la nicotina o el alcohol, tienen la capacidad, al igual
que los reforzadores naturales, de aumentar la concentracion de
dopamina en el nicleo accumbens. En este sentido, el abuso de
sustancias en el TDAH podria interpretarse como una forma de
compensacion o automedicacion (Wilens et al., 2007), ya que,
como indican algunos datos preliminares, los pacientes con este
trastorno tienen una escasa concentracion de dopamina en las
regiones ventrales del estriado, incluido el nicleo accumbens y
el caudado (Volkow et al., 2007, 2009). Esta hipotesis estaria en
consonancia con los estudios clinicos que indican que el uso de
metilfenidato durante la adolescencia reduce el riesgo de abuso
de sustancias en los pacientes con TDAH (Faraone y Wilens,
2007; Wilens, Faraone, Biederman y Gunawardene, 2003). Por
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tanto, estos datos apoyarian el empleo continuado de metilfeni-
dato durante la adolescencia y el comienzo de la vida adulta en
pacientes con TDAH.

La Neurociencia afectiva del TDAH constituye una de las
aproximaciones mas prometedoras de este trastorno que com-
plementara los importantes hallazgos que se han obtenidos
durante la Giltima década desde la Neurociencia cognitiva. Futu-
ras investigaciones deberan explorar mediante distintas tareas
experimentales y técnicas de registro, las bases neurobioldgicas
que subyacen a las alteraciones motivacionales y emocionales
del TDAH, asi como el efecto de los principales tratamientos
farmacologicos sobre ellas. En este sentido, datos preliminares
sugieren que el tratamiento con metilfenidato normaliza algunas
de las alteraciones neurales asociadas con la motivacion y la
recompensa (Rubia et al., 2009) asi como con el procesamiento
emocional (Williams et al., 2008). La investigacion sobre las
alteraciones afectivas del TDAH y las bases neurobioldgicas
que las sustentan debera tener especial cuidado en la seleccion
de las muestra clinicas de pacientes con TDAH para no confun-
dir las disfunciones afectivas propias de este trastorno con la de
otros trastornos comorbidos. Finalmente, el estudio de la inte-
raccion entre los procesos afectivos y los procesos cognitivos,
asi como la comprension de las bases neurobiologicas que las
sustentan, representa una prometedora linea de investigacion
del TDAH (Lopez-Martin et al., 2008; Lopez-Martin, Albert,
Fernandez-Jaén, Tapia, Carretié¢, 2009; Passarotti et al., 2010).

Conclusion

La presente revision pone de manifiesto que el TDAH es
un trastorno complejo y heterogéneo en el que estan implicados
no solo procesos cognitivos sino también afectivos. Muchas de
las personas con TDAH muestran distintas alteraciones moti-
vacionales, entre las que destaca la escasa habilidad para tole-
rar la demora de la recompensa. La aversion a la demora se
manifiesta en una incapacidad para trabajar con recompensas
a largo plazo, lo que provoca que el comportamiento de estas
personas termine guidndose por recompensas inmediatas que
muchas veces estan alejadas de los objetivos deseados. La dis-
funcion del circuito mesolimbico (corteza prefrontal ventrome-
dial, ntcleo accumbens y amigdala, fundamentalmente) parece
estar detras de las principales alteraciones motivacionales del
TDAH, incluida la deficiente anticipacion de la recompensa y
la aversion a la demora. Asimismo, muchas de las personas con
TDAH muestran alteraciones emocionales, entre las que desta-
can la dificultad para reconocer la informacion emocional y la
incapacidad para regular sus propias emociones. Las investiga-
ciones que han abordado el estudio de los mecanismos neurales
implicados en el procesamiento emocional de las personas con
TDAH sugieren la presencia de anomalias en etapas tempra-
nas del procesamiento, tanto desde el punto de vista temporal
como anatomico. Ademas, datos recientes apuntan a que un mal
funcionamiento de la amigdala podria estar detras de los pro-
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blemas en el procesamiento emocional observados en el TDAH
(Brotman et al., 2010). Asimismo, datos preliminares sugieren
la implicacion de la corteza prefrontal ventrolateral en los pro-
blemas de regulacion emocional del TDAH (Passarotti et al.,
2009). Esta revision subraya la necesidad de evaluar y tratar las
alteraciones afectivas en la practica clinica y continuar con la
investigacion sobre las mismas desde la Neurociencia afectiva.
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