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RESUMEN  

Introducción. En la actualidad, diversas investigaciones han demostrado el 

beneficio potencial de las terapias de neuromodulación en el tratamiento del Déficit 

de Atención e Hiperactividad, como alternativa al gran porcentaje de casos que no 

se benefician de la terapia farmacológica convencional y como sustituto o 

coadyuvante de la misma. Sin embargo, a pesar de lo inocuo y benéfico que ha 

resultado ser la Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), aún no 

existe consenso clínico para su aplicación. Objetivo. Demostrar los beneficios de 

la EMTr en varones de 8 a 12 años con Trastorno por Déficit de Atención e 

Hiperactividad (TDAH) de tipo combinado y sin terapia farmacológica, como 

alternativa para mejorar cualquiera de los síntomas clínicos nucleares de este 

trastorno.  Método. Se diagnosticó a un grupo de niños con TDAH de tipo 

combinado aplicando el Cuestionario de Conners para Padres y Maestros, la 

escala Child Behavioral Checklist (CBCL), el Cuestionario de Vanderbilt para 

Padres y Maestros, la Escala de DuPaul y el Cuestionario para Escolares y 

Adolescentes Latinoamericanos con Trastorno por Déficit de Atención e 

Hiperactividad (CEAL-TDAH). Posteriormente se aplicó EMTr durante 15 sesiones 

apoyada por el método de Neuronavegación Guiada por Imágenes Cerebrales y 

se evaluó el efecto terapéutico mediante pruebas neuropsicológicas 

convencionales (Tarea de Atención y Concentración - Retención de Dígitos, 

Prueba de Stroop formas A y B), las escalas clinimétricas Vanderbilt y DuPaul, así 

como las pruebas neuropsicológicas computarizadas Continuous Performance 

Task (CPT) y Go/No-Go. Resultados. Las variables que mostraron diferencias 

significativas mediante la T de Student para muestras pareadas correspondieron a 

CEAL-TDAH, DuPaul y CPT para 400ms. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas para la prueba Go/No-Go.  Los análisis estadísticos que incluyeron el 

Estadígrafo T de Student y tamaño del efecto (d’Cohen) revelaron un decremento 

importante en las puntuaciones de las diferentes escalas clinimétricas y pruebas 

neuropsicológicas convencionales y computarizadas. Conclusiones. La terapia 

con EMTr a 5 Hz es perfectamente tolerada por la población infantil y ésta es útil 

para disminuir la severidad clínica de los síntomas de TDAH, tanto Impulsividad-

Hiperactividad como Inatención. 
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ABREVIATURAS 

 

BANFE 2 Batería Neuropsicológica de Funciones Ejecutivas y Lóbulos Frontales. 

CBCL Inventario del Comportamiento de niños de 6-18 años para padres (Acrónimo del 

inglés Child Behavioral Check List 6-18) Versión adaptada de Achenbach y Rescorla. 

CEAL-TDAH Cuestionario para Escolares y Adolescentes Latinoamericanos con Trastorno por 

Déficit de Atención con Hiperactividad. 

CIE-10 Clasificación Internacional de Enfermedades en su Décima Edición (Acrónimo del 

inglés International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems 10° Edition) 

CPF Corteza prefrontal. 

CPFDL Corteza prefrontal dorsolateral.  

CPFDL-d Corteza prefrontal dorsolateral derecha. 

CPFDL-i Corteza prefrontal dorsolateral izquierda. 

CPT (Acrónimo del inglés Continuous Performance Task) Prueba neuropsicológica de 

rendimiento continuo que mide la atención sostenida y atención selectiva del 

individuo. 

DSM 5 Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su quinta edición 

(Acrónimo del inglés Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5° Edition. 

2013). 

DSM-IV Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su cuarta edición 

(Acrónimo del inglés Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4° Edition. 

1995). 

ECDT Estimulación por Corriente Directa Transcraneal. 

EEG Electroencefalograma.  

EMT Estimulación Magnética Transcraneal. 

EMTr Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva.  

Hz Abreviatura de Hertzios. 

U.S. FDA Administración de Alimentos y Medicamentos del gobierno de los Estados Unidos 

(Acrónimo del inglés Food and Drug Administration). 

GPC-SSA-

158-09 

Guía de Práctica Clínica para el Diagnóstico y Tratamiento del Trastorno por Déficit 

de Atención e Hiperactividad en Niños y Adolescentes en Atención Primaria y 

Especializada. 

IRM Imagen por Resonancia Magnética. 

IRMf Imagen por Resonancia Magnética funcional.  

NEUROPSI Evaluación Neuropsicológica Breve en Español de Ostroski et al., 2019 

OMS Organización Mundial de la Salud. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es uno de los 

padecimientos más frecuente de la infancia en etapa escolar, el cual tiene una 

incidencia del 3 al 7% a nivel global, con predominio en varones y de acuerdo con 

el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su quinta 

edición (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 2013: DSM5 por 

sus siglas en inglés) del 40 al 70% de los casos la sintomatología persiste en la 

etapa adulta.   

 

Se han demostrado componentes genéticos y ambientales en la generación de 

este trastorno (Hidalgo-Vicario y Sánchez-Santos, 2014). Además, diversos 

estudios de Imagen por Resonancia Magnética Funcional (IRMf) han revelado 

déficits complejos entre diversas estructuras cerebrales claramente establecidos, 

tales como alteraciones en la sustancia blanca y sustancia gris, tanto en niños 

como en adultos que persisten con la sintomatología clínica (Shaw et al., 2006).  

 

Los pacientes que presentan TDAH y no reciben un diagnóstico y tratamiento 

oportunos, con frecuencia presentan comorbilidades con la ejecución de 

actividades de alto riesgo, abuso de sustancias, suicidio y desarrollan 

enfermedades psiquiátricas como la depresión una vez que pasan la etapa 

pediátrica. El TDAH, dependiendo del nivel de presentación, puede ser 

incapacitante y afecta varios ámbitos del entorno de quien lo padece (DSM 5, 

2013). 

 

De acuerdo con la Guía de Práctica Clínica Mexicana para Diagnóstico y 

Tratamiento del Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (GPC-SSA-158-

09, 2009), el manejo de primera línea es la terapia farmacológica 

(psicoestimulantes), la cual en un gran número de casos suele no tener el 

resultado esperado y genera efectos adversos importantes aún en dosis y 

posología adecuada; adicionalmente, con frecuencia los padres se rehúsan al 

tratamiento farmacológico (DSM 5, 2013).  
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La Estimulación Magnética Transcraneal (EMT), como terapia emergente e 

inocua, ha sido aprobada por la Administración de Alimentos y Medicamentos del 

gobierno de los Estados Unidos, U.S. FDA (Acrónimo del inglés Food and Drug 

Administration) para el tratamiento de la depresión desde el 2008 (Horvath et al., 

2010) y ha sido utilizada con éxito en un grupo de trastornos psiquiátricos y 

neurológicos que comparten similitudes anatómicas y clínicas con el TDAH, tanto 

en niños como en adolescentes y adultos.  A pesar de lo anterior, existe aún una 

brecha entre la evidencia científica y la práctica clínica, ya que no hay un 

consenso establecido para la terapéutica con esta novedosa modalidad de 

tratamiento y aún queda mucho por descubrir de los efectos de la terapia de 

neuromodulación (Krishnan et al., 2016). 

 

Se ha propuesto la Estimulación Magnética Transcraneal Repetitiva (EMTr) como 

una alternativa al tratamiento de pacientes cuyos padres se rehúsan a la terapia 

farmacológica, como coadyuvante de la misma o como alternativa segura para 

quienes no se han beneficiado de la terapéutica convencional (Krishnan et al., 

2016).  

 

 

2. ANTECEDENTES DEL TRASTORNO POR DÉFICIT DE 

ATENCIÓN E HIPERACTIVIDAD (TDAH) 

 

El TDAH en la infancia, es descrito en el DSM 5 como un “patrón persistente de 

inatención y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con el funcionamiento o el 

desarrollo” en varios entornos del individuo. Está clasificado entre los trastornos 

hipercinéticos de la actividad y la atención por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) en el listado de la Clasificación Internacional de Enfermedades en su 

Décima Edición (Acrónimo CIE-10 del inglés International Statistical Classification 

of Diseases and Related Health Problems 10° Edition), bajo la clave F90.0 (OMS, 

International Classification of Diseases., 2010). 
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La OMS reporta que a nivel mundial existe una prevalencia de TDAH en el 5 a 7% 

de la población en etapa escolar. Las diferencias en la prevalencia mundial se 

atribuyen principalmente a las prácticas diagnósticas y metodológicas (DSM 5, 

2013). 

La GPC-SSA-158-09 (2009), propuesta en México por el Consejo de Salubridad 

General, estima que la prevalencia en nuestra población es del 5%, con una 

persistencia de los síntomas clínicos en el 60% de la población en etapa adulta. 

De acuerdo con esta guía, se trata del trastorno que más se reporta en cualquier 

servicio de atención psiquiátrica del país (44%), a pesar de que el diagnóstico 

antes de la etapa escolar suele ser impreciso. 

 

2.1 Sustrato neurobiológico. 

 

La sospecha del factor genético puede incluir hasta el 76% de los casos 

estudiados (Hidalgo-Vicario y Sánchez-Santos, 2014) y el padecimiento muestra 

una heredabilidad del 55% entre familiares de primer grado (Rubia, 2018). 

Se ha demostrado la asociación directa entre un nivel socioeconómico 

desfavorable y la mayor presentación de síntomas nucleares de TDAH (Russell et 

al., 2014), aparentemente por asociación con problemas prenatales, perinatales y 

postnatales; de la misma manera Matfeld et al. (2014) señalan la importancia de la 

calidad de vida sobre la severidad de los síntomas observados en el TDAH. Por lo 

tanto, estos aspectos deben tenerse presentes a la hora de estimar los efectos de 

cualquier intervención terapéutica (Bouwmans, 2014).  

 

En el DSM5 (2013) se menciona que existe una asociación entre el TDAH y la 

exposición prenatal al tabaquismo, factores ambientales como neurotóxicos, dieta 

y los ya mencionados factores genéticos. Es más frecuente su presentación 

cuando hay familiares biológicos de primer grado con el diagnóstico. La epilepsia y 

algunos factores nutricionales se han considerado en la literatura como elementos 

agravantes de la presentación de los síntomas nucleares de esta entidad. El bajo 
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peso al nacer, de acuerdo con este manual, aumenta el doble el riesgo de 

presentar TDAH. También menciona una asociación no causal con cierto fenotipo 

de anomalías físicas: hipertelorismo, paladar muy arqueado y baja implantación de 

pabellones auriculares; es frecuente observar en los individuos que lo padecen un 

retraso evidente en el desarrollo neurológico general (hitos del desarrollo) y 

coordinación motora. Además, los factores familiares y el tipo de crianza parecen 

estar vinculados con la severidad de los síntomas o el retraso en la aparición de 

estos (ambientes enriquecidos).  

 

Estudios realizados en modelos animales, a los cuales se expuso a un ambiente 

proinflamatorio durante la gestación, desarrollaron síntomas de inatención e 

hiperactividad, así como alteraciones en el aprendizaje y la memoria. Así mismo, 

pudieron observarse alteraciones de las cortezas prefrontal (CPF), orbitofrontal, 

corteza del cíngulo y ganglios basales (Dunna, 2019). 

Rubia (2018), mediante un metaanálisis de Imágenes por Resonancia Magnética 

(IRM), reportó que existe disparidad entre los hemisferios cerebrales, a nivel de la 

corteza ventral y medial, particularmente en las redes fronto-cíngulo-estriado-

talámica y fronto-parieto-cerebelosa, las cuales están involucradas en el control 

cognitivo, atención, sincronización temporal y memoria de trabajo. Las 

alteraciones también son mencionadas como una disminución del volumen del 

cuerpo calloso, la sustancia gris cortical, así como de estructuras subcorticales 

como los ganglios basales, área límbica, amígdala e hipotálamo.  

Matfeld et al. (2014), en un estudio a través de IRMf respaldan la hipótesis de que 

los circuitos implicados en la fisiopatología del TDAH muestran alteraciones 

similares a las de los casos clínicamente activos, aunque el trastorno esté en su 

fase de mejora de la severidad de los síntomas. Cabe destacar las alteraciones en 

los circuitos fronto-límbicos, fronto-estriatales y, en general, estructuras 

involucradas en la atención y el control ejecutivo (redes de la atención). 

 

La IRMf ha sido utilizada para la valoración de la inhibición cognitiva y motora y 

con ella se ha demostrado una actividad reducida en la CPF, la ínsula y el área 
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motora suplementaria. Frente a las tareas de inhibición, las alteraciones fueron 

más prominentes en hemisferio el derecho, principalmente en el área motora 

suplementaria y corteza anterior del cíngulo, haciendo evidente el papel que 

desempeñan estas regiones en la inhibición. En las tareas de inhibición se ha 

reportado una activación reducida de la CPF ventromedial (Rubia, 2018). Para las 

tareas de atención sostenida, se observó hipo activación de la corteza prefrontal 

dorso lateral derecha (CPFDL-d) e hiper activación del cerebelo derecho y cuneus 

izquierdo, presumiblemente como respuesta compensatoria.  

 

Shaw et al., en el 2006, demostraron, mediante un estudio longitudinal, una 

disminución importante de la sustancia gris predominantemente en la CPF medial 

derecha y en la corteza parietal, misma que tendía a la normalización respecto a 

controles sanos una vez alcanzada la pubertad temprana, explicando la razón por 

la cual algunos síntomas suelen disminuir con la edad aún sin intervención (DSM 

5, 2013), sobre todo la impulsividad (Bunse et al., 2014). Sin embargo, estudios 

enfocados a la medición del grosor cortical mediante IRM indican que, aún 

alcanzada la pubertad, la arquitectura de la sustancia gris no muestra las 

características de sus coetáneos sin TDAH (Soo Cho et al., 2009). 

 

 

2.2 Diagnóstico. 

 

Para establecer el diagnóstico clínico de TDAH, deben identificarse los 3 

componentes fundamentales de dicho trastorno: inatención e hiperactividad-

impulsividad. La inatención se relaciona con dificultad para llevar a cabo tareas 

con detalle, así como problemas para organizar los quehaceres y deberes 

cotidianos y que no se debe a alteraciones en el nivel de comprensión o por 

intención de desafío. La hiperactividad se define, como una actividad motora 

excesiva y conducta inapropiada para la edad, que con el desarrollo del individuo 

tiende a mejorar, debido a que la hiperactividad se interioriza y se manifiesta como 

inquietud mental. La impulsividad se refiere a la ejecución de acciones 

apresuradas sin reflexión, el deseo de recompensas inmediatas e incapacidad de 
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retrasar la gratificación. Estas actividades a menudo se llevan a cabo sin medir 

consecuencias inmediatas o a largo plazo, lo que pone en peligro la integridad del 

individuo (DSM 5, 2013). 

En los primeros años de vida se observa una actividad motora por encima del 

promedio de sus coetáneos. Durante el primer y segundo años de vida el 

desarrollo psicomotor es normal pero los niños son precoces en el desarrollo del 

lenguaje. En años posteriores requieren de un programa especial de educación 

por bajo desempeño escolar (Rivera-Flores, 2013). De acuerdo con el DSM-IV 

(1995), la historia natural de la enfermedad indica una remisión parcial de la 

sintomatología, particularmente de la impulsividad (Bunse et al., 2014), sin 

embargo, la práctica de conductas de riesgo, mala socialización y abuso de 

sustancias, principalmente, hacen que quienes padecen TDAH requieran 1.7 

veces más de atención médica vinculada directamente al trastorno y presenten 

mayores tasas de suicidio (Bunse et al., 2014). 

Los padres suelen percatarse de los síntomas en etapa escolar, justo cuando los 

infantes suelen tener más problemas de inatención e impulsividad. A partir de la 

adolescencia tardía, la hiperactividad motora tiende a interiorizarse a manera de 

inquietud mental y por ello es menos evidente en el ámbito clínico. La mayoría de 

los síntomas persisten en la etapa adulta, a veces de forma subclínica (GPC-SSA-

158-09, 2009; DSM 5, 2013). Se sabe hasta el momento que la impulsividad tiene 

a enmascararse en la vida adulta con síntomas ansiosos y estrategias 

compensatorias tipo obsesivo-compulsivas (Weibel et al., 2020). 

En una versión anterior del DSM (DSM-IV,1995), la edad de inicio de los síntomas 

se consideraba a partir de los 7 años de edad, etapa crucial para el individuo ya 

que es cuando ingresa al medio escolar y los síntomas pueden ser identificados 

con mayor claridad.  

Actualmente se considera que el diagnóstico se realiza cuando los síntomas se 

presentan antes de los 12 años de edad; debido a la dificultad para una 

identificación retrospectiva precisa por parte de los familiares y por la poca o nula 

identificación de las conductas características del trastorno en el entorno familiar; 



 
 

7 
 

es difícil para el personal clínico identificar la edad precisa en que comienza a ser 

evidente, porque los síntomas suelen ser enmascarados por los individuos cuando 

reciben recompensas inmediatas (DSM 5, 2013). Tanto en el DSM 5 como en el 

DSM-IV, se especifica la afección de los entornos: vida social, familiar y escolar. 

Los síntomas del TDAH varían según la edad, género, contexto y personalidad de 

cada paciente; así mismo la presencia o ausencia de comorbilidad implica un 

impacto distinto en los entornos del individuo e influyen directamente en el 

diagnóstico que, hasta el momento, es fundamentalmente clínico (Hidalgo-Vicario 

y Sánchez-Santos, 2014). 

El diagnóstico suele ser más frecuente en el género masculino que en el femenino 

(2 niños por cada niña en infantes y 1.6 varones por cada mujer en adultos) de 

acuerdo con el DSM 5 (2013), lo cual obedece a una serie de factores entre los 

que se considera a la cultura en la que se desenvuelve el individuo como el mayor 

determinante de la interpretación del diagnóstico.    

Para la GPC-SSA-158-09 (2009), la aproximación diagnóstica compete a personal 

del área de la salud (médicos de primer contacto, paidosiquiatras, psicólogos, 

neuropsicólogos y, en general, personal capacitado y con experiencia en la 

detección de síntomas nucleares del TDAH), tomando en consideración la opinión 

de quienes están a cargo de su educación y de los padres o cuidadores 

principales. Por tanto, el diagnóstico es eminentemente clínico y se apoya en 

diferentes pruebas estandarizadas para la detección de los síntomas nucleares. 

 

Para la población mexicana, se utilizan escalas de cribado como el Child 

Behavioral Check List 6-18 (CBCL, por sus siglas en inglés) (Achenbach y 

Rescorla, 2001) en su adaptación a nuestra población; la versión en español de 

los cuestionarios Conners padres y maestros (Conners Comprehensive Behavior 

Rating Scale, 1997), así como pruebas neuropsicológicas de las que se puede 

obtener una evidencia de bajo rendimiento asociado a los síntomas evaluados. 

Por ejemplo, Spencer et al. (2018) demostraron la validez de la utilización de la 

batería CBCL para la valoración de síntomas de TDAH en población latina; 

mientras que Armengol (2010) refirió la validez del test de Stroop en población 
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mexicana, para valoración de la inhibición consciente, una prueba para evaluar la 

capacidad de inhibir la intrusión de un proceso automático ante la introducción de 

un estímulo visual novedoso. En párrafos futuros se hará mención detallada de 

cada prueba utilizada para el diagnóstico de los participantes en la investigación.  

 

En resumen, de acuerdo a los síntomas nucleares del trastorno, el DSM 5 (2013), 

se consideran los siguientes tipos: predominantemente inatento, 

predominantemente hiperactivo-impulsivo y el subtipo combinado. Así mismo, los 

principales diagnósticos diferenciales y comorbilidades asociados al TDAH, son:  

 

• Trastorno oposicionista desafiante (TOD) caracterizado por mostrar una 

marcada negatividad y hostilidad cuyo fin principal es el desafío, marcada 

aversión al esfuerzo mental y actitud negativista.  

• Trastornos del neurodesarrollo: espectro autista, trastorno del aprendizaje 

no inherente al TDAH (suelen presentar puntuaciones menores en las 

pruebas de inteligencia).  

• Discapacidad intelectual. 

• Trastorno de ansiedad. 

• Trastorno bipolar.  

• Consumo de sustancias nocivas.  

• Trastorno explosivo intermitente: caracterizado por altos niveles de 

conducta explosiva sin presentar problemas en la atención. Es el trastorno 

comórbido menos frecuente en TDAH.  

 

 

Tanto el DSM 5 (2013) como la GPC-SSA-158-09 (2009), recomiendan un 

tratamiento multidisciplinario para el TDAH, no sólo el farmacológico. Según Rubio 

et al. (2016), entre los diversos tratamientos se consideran el psicológico y, más 

recientemente, las terapias de neuromodulación; siendo las de mayor uso clínico 

la Neurorretroalimentación, la Estimulación por Corriente Directa Transcraneal 

(ECDT) y la Estimulación Magnética Transcraneal (EMT). Sin embargo, teniendo 

en cuenta que la primera línea de manejo es el esquema farmacológico y que el 
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mismo se proyecta como una terapia a largo plazo por la naturaleza crónica y 

persistente del padecimiento, se considera importante revisar este aspecto del 

tratamiento más detalladamente. A su vez, como el tratamiento fundamental de 

esta investigación es la EMTr será el otro aspecto a considerar con mayor 

amplitud.  

 

 

2.3 Tratamiento multidisciplinario del TDAH. 

 

2.3.1 Tratamiento farmacológico. 

 

Los medicamentos disponibles en el sector salud, acorde a la GPC-SSA-158-09 

(2009) son: Metilfenidato, Atomoxetina y Dexamfetamina, psicoestimulantes que 

median el efecto de receptores dopaminérgicos (D1 y D2), aunque los efectos 

colaterales (muy frecuentes) por activación simultánea de receptores 

noradrenérgicos suelen hacer controversial el tratamiento farmacológico. 

Considerando la baja efectividad de la terapia farmacológica en un número 

importante de pacientes, de acuerdo con Hechtman (2013), hasta un 22% de los 

pacientes descontinúan la terapia farmacológica por presentación de efectos 

adversos ligados a la activación simultánea de receptores dopaminérgios y 

noradrenérgicos.  

 

El Metilfenidato, fármaco principalmente utilizado para el tratamiento del TDAH, 

mejora los síntomas nucleares por vías aún no del todo comprendidas; se ha 

descrito que bloquea la absorción de dopamina en las neuronas adrenérgicas 

centrales por lo cual actúa ante la actividad del estado de alerta contribuyendo a la 

mejora de la impulsividad y la inatención, aparentemente al optimizar el transporte 

de dopamina a los receptores en la red fronto-estriatal, principalmente (Gómez et 

al., 2014) y, según Rubia (2014), actúa inhibiendo la recaptura de dopamina y 

noradrenalina en el estriado.  
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La dopamina está implicada en los procesos de regulación del movimiento, 

atención, memoria y aprendizaje. Los niños con TDAH poseen una reducción 

significativa de la liberación de dicho neurotransmisor en las áreas involucradas en 

la inhibición cortical (Zaman, 2015), de ahí que el Metilfenidato sea un fármaco 

preferencial. La duración de este medicamento es de 3-6 horas y es frecuente la 

presentación de efectos adversos tales como la anorexia, alteración del estado de 

alerta, insomnio y trastornos motores de acuerdo a lo reportado por Konrad-Bindl 

en at. (2016), mismos que pueden ser muy frecuentes aún en dosis terapéuticas, 

pero lo son aún más ante las modificaciones de la posología, entre otras causas.  

 

 

2.3.2 Tratamiento psicológico. 

 

La disregulación emocional y de las funciones ejecutivas en el TDAH se 

encuentran frecuentemente vinculados a otros padecimientos de índole 

psiquiátrica, por lo que dichos trastornos son factores agravantes importantes para 

tener en cuenta a la hora de la evaluación y tratamiento psicológicos (Weibel et al., 

2020). El procedimiento diagnóstico y terapéutico debe ser sistemático mediante la 

selección de escalas validadas para la exploración de las funciones ejecutivas, 

tanto para identificar y predecir la capacidad funcional del individuo, así como para 

la descripción de trastornos asociados mediante términos de funcionamiento 

cognitivo (García-Molina et al., 2017). 

 

El conocimiento de la condición clínica individual mediante escalas, permite un 

tratamiento personalizado según García-Molina et al., (2016), que apoya 

sobremanera el tratamiento farmacológico el cual es un pilar fundamental de la 

terapia multimodal (DSM5, 2013). Debido a que la terapia farmacológica no es 

efectiva en el 100% de los individuos, el apoyo psicológico se convierte en un 

componente necesario del esquema terapéutico (Serrano-Troncoso et al, 2013). 
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2.3.3 Técnicas neuromodulatorias. 

 

Un porcentaje importante de pacientes que toman una terapia convencional, no se 

benefician de la misma, por lo que existe gran optimismo acerca de que las 

terapias encaminadas a la estimulación cerebral no invasiva pueden hacer frente a 

esas limitaciones. En este sentido, la EMT se ha ido introduciendo como una 

opción aplicable en niños y adolescentes, la cual tiene como mecanismo general 

la modulación de la excitación cortical mediante el principio de inducción eléctrica 

y sus efectos pueden prolongarse con la aplicación repetida sobre un sitio 

específico (Rubia, 2018).  

 

En 1985, Barker et. al. propusieron el primer estimulador magnético para uso 

clínico. El estimulador consiste en una bobina que genera una serie de pulsos 

electromagnéticos de varios cientos de Amperes que atraviesan el cráneo, con 

una dispersión física por los tejidos extra e intra craneales hasta alcanzar la 

corteza cerebral en forma de campo magnético suficiente para despolarizar 

axones superficiales en la corteza cerebral (capas 4 y 5 principalmente) e inducir 

la actividad o suprimirla en un grupo de neuronas a donde se aplica el pulso 

(Hallet, 2007). 

 

En la actualidad existen diversos tipos de bobina y de modalidades terapéuticas 

cuyo principal objetivo es inducir modificaciones de la actividad eléctrica de las 

neuronas de una zona cerebral particular y las conexiones anatómicas 

relacionadas. Dependiendo de la técnica elegida y su aplicación (frecuencia, 

intensidad, cantidad de estímulos, etc.), el efecto puede ser excitatorio o 

inhibitorio, teniendo así un impacto apreciable a nivel clínico.  

 

La modalidad de la Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr) posee 

un potencial experimental, diagnóstico y terapéutico no invasivo, aprobado por la 

U.S. FDA desde el 2008 (Horvath et al., 2010) y que ha ganado amplio terreno en 

el campo de la neurología y la psiquiatría para el tratamiento de múltiples 

trastornos, sin generar eventos adversos importantes, sobre todo si se atienden a 
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las recomendaciones señaladas para su uso (Hameed et al., 2017). Generalmente 

se utiliza una bobina en forma de “8” que permite una estimulación focal de la 

corteza cerebral, de aproximadamente 5 mm3. Los efectos de la estimulación 

dependen de la intensidad y frecuencia del pulso (Hertzios o Hz como 

abreviatura). En general, altas frecuencias (≥ 5 Hz) promueven la excitabilidad 

cortical, mientras que las bajas frecuencias (≤ 1 Hz) la inhiben (Rubia, 2018). 

 

Dickins et al. (2015), demostraron que los fenómenos de plasticidad cerebral a 

corto plazo pueden ser inducidos en la corteza cerebral del área motora primaria 

tras una sesión de pulsos cortos de EMT y que dichos efectos pueden ser 

observados aún en el hemisferio contralateral al sitio de estimulación en individuos 

sanos. 

 

En modelos animales se ha demostrado efecto directo en la arquitectura neuronal 

vinculado con la sinaptogénesis en diferentes zonas cerebrales (Hameed et al., 

2017). Las técnicas de estimulación alteran el metabolismo neuronal por medio de 

mecanismos locales y distales de plasticidad sináptica. Los efectos de 

potenciación a largo plazo involucran varios neurotransmisores, entre los cuales 

se hace mención tanto del GABA como del glutamato (Rubia, 2018). 

 

Se ha demostrado que algunos trastornos neurológicos afectan directamente 

receptores, sus vías de señalización y canales iónicos asociados, mismos cuya 

actividad puede ser modulada mediante aplicación de EMTr (Hameed et al., 2017). 

 

El efecto terapéutico se correlaciona de igual forma con el área de la corteza 

estimulada, sus interconexiones y las conexiones con estructuras cerebrales más 

profundas (Doruk-Camsari et al., 2018). Al aplicar la EMTr a 1 Hz en el área 

motora o la corteza prefrontal dorsolateral izquierda (CPFDL-i), se mejora la 

eficiencia en la liberación de dopamina endógena en el núcleo caudado. Strafella 

et al. (2001), reportaron en un estudio experimental, que mediante análisis de 

Tomografía por Emisión de Positrones (PET) que había una diferencia 

estadísticamente significativa en los niveles de dopamina en las estructuras 
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subcorticales, inmediatamente después del estímulo con EMTr a 10 Hz en la 

Corteza Prefrontal Dorsolateral izquierda (CPFDL-i) en adultos jóvenes sanos. 

Más tarde, en 2009, demostraron que la EMTr a frecuencias excitatorias sobre 

CPFDL-i, mejora la liberación de dopamina en la corteza del cíngulo anterior y 

corteza orbitofrontal, efecto no observado al estimular la CPFDL-d.  

 

Los efectos terapéuticos de la EMTr al fortalecer el funcionamiento de ciertas 

estructuras anatómicas pueden ser explicados mediante la modificación 

presentación clínica de los síntomas tras la terapia. La impulsividad está 

involucrada en la toma de decisiones y acciones en la vida cotidiana. Se 

caracteriza por conductas precipitadas e inapropiadas que suelen tener 

consecuencias negativas. La CPF, mencionada en la literatura como la más 

afectada en TDAH, está involucrada en el control cognitivo (Brevet-Aeby et al., 

2016). 

 

 

 

2.3.4 Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr) en diversos 

trastornos psiquiátricos de la infancia y adolescencia. 

 

Krishnan et al. (2016), presentaron un meta análisis que evalúa la seguridad de la 

aplicación de terapias neuromodulatorias no invasivas en 48 estudios con diversos 

trastornos psiquiátricos, en 513 participantes menores a 18 años, de los cuales 38 

artículos fueron compilados en el presente estudio para valorar los efectos de la 

EMT.  

 

La EMT ha demostrado tener un riesgo mínimo al ser aplicado en niños. Se han 

reportado pocos o ningún evento adverso relacionado con la terapia y los que se 

han señalado hacen referencia a incomodidad o cefalea transitoria de duración 

mínima (Krishnan et al., 2016). 
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En la literatura existen reportes que evidencian el rol importante de la estimulación 

de la CPF para la disponibilidad de la dopamina en estructuras subcorticales 

(estriado) y su liberación se ha observado durante la EMT (Soo Cho et al., 2009; 

Spencer et al., 2018), lo cual resulta muy valioso si se tiene en cuenta que los 

niños con TDAH poseen una reducción significativa de la liberación de dopamina 

en las áreas implicadas en la inhibición cortical. En la Tabla 1 se presenta una 

recopilación de los esquemas de EMTr utilizados desde la infancia hasta los 

primeros años de adultez, basados en el metaanálisis de Krishnan et al., 2016. 

 

Tabla 1: Esquemas de neuromodulación basados en EMTr en diversas 

afecciones psiquiátricas según el metaanálisis de Krishnan et al., 2016 
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Abreviaturas: T= trastorno, TDAH = Trastorno por Déficit de Atención e 

Hiperactividad, UM = Umbral Motor, Hz = Hertzios, Cont = Contínuo, 

TB = Theta Burst, sem = semanas, AMS = Área Motora Suplementaria, 

CM = Corteza motora, CM-i = Corteza Motora Izquierda, CPF = Corteza 

Pre Frontal, CPF-i = Corteza Prefrontal Izquierda, CPFDL = Corteza 

prefrontal Dorsolateral,  CPFDL-i = Corteza prefrontal Dorsolateral 

Izquierda,   CPFDL-d = Corteza prefrontal Dorsolateral Derecha,  

CPFDL-i/d = Corteza prefrontal Dorsolateral Izquierda y Derecha, NE = 

No Especifica. 
 

 

2.3.5 EMTr en el TDAH. 

 

La mayoría de los estudios de EMTr en el TDAH se ha centrado en la estimulación 

de la CPFDL (derecha o izquierda) y utilizando, indistintamente, frecuencias ≥ 5Hz 

o ≤ 1Hz. Bowmans et al. (2012), encontraron que la estimulación de la CPFDL-i 

mediante EMTr de alta frecuencia (10 Hz), se asoció con una mejor actividad de la 

corteza del cíngulo anterior, del giro parietal superior derecho, de la órbito-frontal 

izquierda y la CPFDL-d, actividad reflejada en los resultados de diferentes 

evaluaciones psicológicas: pruebas de Stroop, Stop-go, de atención sostenida y 

atención dividida, en niños y con TDAH. Por su parte, Bunse et al. (2014), 

estimulando la CPFDL-i a bajas frecuencias, también encontraron mejor 

rendimiento en las pruebas Stroop y de atención selectiva.  

 

En otro reporte científico, Mekki et al. (2018), estimularon la CPFDL-i, a 1 Hz 

durante 5 días en 35 niños con TDAH combinado (24 varones), de 6 a 12 años 

que no estaban bajo medicación y reportaron una mejoría general de los síntomas 

clínicos (a las 4 semanas) evaluados mediante los cuestionarios de Conners para 

padres y maestros y criterios DSM-IV (1995). Estos resultados son similares a los 

de Spencer et al., (2018) quienes señalaron que la estimulación de la CPFDL-i, a 

altas frecuencias, mejora la atención en el TDAH, aparentemente por una 

liberación más eficiente de dopamina en el núcleo caudado. 
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La estimulación de la CPFDL-d también ha sido objeto de análisis por otros 

investigadores. Pengfei et al. (2018), llevaron a cabo un estudio con 54 niños y 10 

niñas con diagnóstico de TDAH entre 6 y 13 años (media de 8.53) que cumplían con 

criterios DSM 5 (2013) y tenían una puntuación mayor a 80 en la escala de 

Inteligencia de Weschler. Fueron asignados aleatoriamente a tres grupos: los que 

recibieron únicamente EMTr (a razón de 10 Hz, 30 sesiones en total, 1 diario de lunes 

a viernes, 25 minutos por sesión, 2000 pulsos en total, sobre CPFDL-d); los que 

recibieron tratamiento farmacológico mediante Atomoxetina y los que recibieron 

ambos esquemas terapéuticos. La terapia duró 6 semanas y al final fueron evaluados 

con el cuestionario Swanson, Nolan And Pelham (SNAP-IV, por sus siglas en inglés) 

para determinar la severidad de síntomas clínicos de TDAH, el Iowa Gambling Task 

para funciones ejecutivas y los criterios DSM 5 (2013). Los autores, encontraron una 

mejoría estadísticamente significativa en las puntuaciones de las escalas que 

valoraban la impulsividad, la hiperactividad y presentación clínica del TOD en el grupo 

con ambas modalidades de tratamiento (Atomoxetina + EMTr). Los resultados 

comenzaron a manifestarse tras dos semanas de tratamiento con EMTr. 

 

Estos hallazgos no coinciden con los referidos por Duecker y Sack (2015), quienes no 

encontraron mejoría clínica en un grupo de adolescentes, entre 15 y 20 años, 

diagnosticados con TDAH, con respecto a un grupo con terapia simulada (sham, 

palabra utilizada en las publicaciones científicas del idioma inglés), al aplicar sesiones 

de alta frecuencia en la CPFDL-d.  

 

Existe evidencia científica suficiente acerca de la seguridad de los efectos de EMTr en 

población pediátrica en el TDAH, así como en muchos otros padecimientos 

psiquiátricos, a la vez que se ha visto su potencial terapéutico y su probable 

correlación con la mejoría en los niveles de severidad del TDAH (Russell et al., 2014). 

Así mismo, no existe evidencia científica que contraindique el uso de EMTr en niños 

(Gómez et al., 2014); la cual ha sido aplicada con éxito en pacientes pediátricos con 

epilepsia (aunque este suele ser criterio de exclusión de la mayoría de los protocolos), 

trastornos del espectro autista, depresión, esquizofrenia, y síndrome de Tourette 

(Doruk-Camsari et al., 2018).  
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Tabla 2: Esquemas de neuromodulación basados en EMTr en 

TDAH según el metaanálisis de Krishnan et al., 2016. 

 

 

Abreviaturas: TDAH = Trastorno por Déficit de Atención e 

Hiperactividad, UM = Umbral Motor, Hz = Hertzios, Cont = Contínuo, 

sem = semanas, CM-i = Corteza Motora Izquierda, CPFDL-i = Corteza 

prefrontal Dorsolateral Izquierda. 

 

 

 

 

3 JUSTIFICACIÓN 

 

Como se mencionó en los antecedentes, la presencia de TDAH en cualquiera de 

las edades, afecta de manera importante la calidad de vida de quienes lo padecen 

y dificulta sensiblemente su buen funcionamiento social y familiar. Así, en el DSM5 

(2013) se mencionan el bajo rendimiento escolar, el rechazo social, el desarrollo 

de trastornos de conducta en la adolescencia y trastorno de la personalidad 

antisocial y el aumento en la tasa de desempleo al alcanzar la edad adulta, así 

como el abuso de sustancias e incurrir en actividades de alto riesgo.  

 

Para la GPC-SSA-158-09 (2009), la importancia de un diagnóstico y tratamiento 

oportunos, permiten disminuir los riesgos que conlleva el padecimiento, entre ellos 

una mayor vulnerabilidad a sufrir maltrato infantil, rechazo escolar y aislamiento 

social, así como consumo de sustancias nocivas, conductas impulsivas/temerarias 
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y mayores problemas legales en las etapas posteriores a la infancia; razón por la 

cual recomienda al Metilfenidato como primera opción terapéutica. 

 

Sin embargo, la misma guía indica que hasta el 20% de los niños medicados no 

obtendrán beneficios del tratamiento farmacológico. De modo similar, para Rubia 

(2014), del 10 al 30% de los pacientes con TDAH tratados de forma convencional 

no obtienen ningún beneficio. 

 

La EMT representa una alternativa para aquellos padres que se resisten al 

tratamiento farmacológico de sus hijos con TDAH. La mayoría de los estudios de 

EMTr se han centrado en la estimulación de la CPFDL derecha e izquierda 

indistintamente; algunos investigadores han utilizado grupos controles, y otros no, 

a veces las muestras son pequeñas para llegar a conclusiones definitivas y/o la 

evaluación psicológica pre-post EMTr es insuficiente para una interpretación 

adecuada de los resultados.  

 

Hay algunos autores como Zaman (2015), que consideran que el uso de EMTr en 

niños ha sido limitado. Entre los factores que pueden haber contribuido a esto, el 

autor de esta investigación considera que, si bien los padres temen a los efectos 

adversos de los fármacos, también pudieran temerle a la posibilidad de que su hijo 

desarrolle una crisis convulsiva derivada de la aplicación de un campo magnético, 

a pesar de que dicho riesgo es muy bajo y de que se excluyen aquellos niños con 

actividad paroxística epileptiforme en su electroencefalograma (EEG). 

 

Otros aspectos a considerar están dados por las diferencias en los resultados ante 

la estimulación de la CPFDL (derecha vs izquierda) así como de la frecuencia de 

estimulación a utilizar (alta frecuencia vs baja frecuencia).  

 

Por su parte, Soo-Cho et al. (2009), estimularon a 10 Hz, la CPFDL-d y la CPFDL-

i, de 7 adultos jóvenes sanos y evaluaron los efectos de dichas estimulaciones 

mediante PET, llegando a la conclusión de que solo la estimulación de la CPFDL-i 

era capaz de inducir cambios significativos en los niveles de dopamina del tejido 
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extraestriatal contralateral al sitio de estimulación. A sí mismo, Phillip et al. (2014), 

realizaron un meta análisis sobre los efectos de la estimulación a 5 Hz vs 10 Hz, 

en la CPFDL-i de pacientes pediátricos con trastorno depresivo mayor y no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre estas dos frecuencias 

para mejorar los síntomas depresivos. Ambos hallazgos fueron tomados en cuenta 

para el diseño de nuestro esquema terapéutico, el cual se describirá más adelante 

a detalle. 

 

Teniendo en cuenta los resultados de Soo-Cho, et al. (2009), sobre la efectividad 

de la estimulación sobre las cortezas CPFDL-d y CPFDL-i y que Phillip et al. 

(2014), concluyeron que la eficiencia de la estimulación a 10 Hz (más molesta) 

sobre la CPFDL izquierda era similar a la de 5 Hz (más tolerable), para mejorar los 

síntomas depresivos, se propone en el presente estudio utilizar frecuencias que 

sean más tolerables para la población infantil, sobre la CPFDL-i, que ha 

demostrado mayor respuesta al tratamiento con EMTr según los reportes 

científicos citados con anterioridad.  

 

Sin pasar por alto la contribución que puedan representar el tratamiento 

farmacológico, el psicológico y las condiciones socioeconómicas del paciente; el 

presente trabajo se enfocó sobre la siguiente pregunta de investigación:  

 

 

 

4 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿La EMTr a 5 Hz aplicada en la CPFDL-i será útil como tratamiento para disminuir 

cualquiera de los principales síntomas del TDAH (inatención, hiperactividad e 

inhibición), en niños de 8 a 12 años con TDAH tipo combinado, sin terapia 

farmacológica? 
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5 HIPÓTESIS 

 

La EMTr a 5 Hz, aplicada sobre la CPFDL-i, mejorará significativamente 

cualquiera de los síntomas del TDAH combinado (inatención, hiperactividad o 

inhibición) que presentan los varones de 8 a 12 años con este diagnóstico. 

 

 

 

6 OBJETIVOS 

 

6.3 General. 

Demostrar los beneficios de la EMTr a frecuencia de 5 Hz aplicados en la CPFDL-i 

en varones de 8 a 12 años con TDAH de tipo combinado, diestros, sin terapia 

farmacológica, como alternativa para mejorar cualquiera de los síntomas clínicos 

nucleares de este trastorno.  

 

6.4 Específicos. 

• Determinar los cambios en la atención, inhibición e hiperactividad, 

evaluadas mediante las escalas clinimétricas CEAL-TDAH y DuPaul, antes 

del tratamiento con EMTr (5 Hz) y después de 15 sesiones (de lunes a 

viernes durante 3 semanas) con EMTr aplicada sobre CPFDL-i. 

 

• Determinar los cambios en la atención, inhibición e hiperactividad, 

evaluadas mediante pruebas neuropsicológicas convencionales: Tarea de 

Atención y Retención de Dígitos (partes 1 y 2 del NEUROPSI) y Prueba de 

Stroop (formas A y B de la BANFE, Batería Neuropsicológica de Funciones 

Ejecutivas y Lóbulos Frontales), antes del tratamiento con EMTr (5 Hz) y 

después de 15 sesiones (de lunes a viernes durante 3 semanas) con EMTr 

aplicada sobre CPFDL-i. 
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• Determinar los cambios en la atención, inhibición e hiperactividad, 

evaluadas mediante pruebas computarizadas CPT visual (Continous 

Performance Task; CPT: por sus siglas en inglés) y Go/No-go (por su 

designación en inglés) del programa PEBL (Psychology Experiment 

Building Language, por sus siglas en inglés), antes del tratamiento con 

EMTr (5 Hz) y después de 15 sesiones (de lunes a viernes durante 3 

semanas) con EMTr aplicada sobre CPFDL-i. 

 

 

7 Participantes. 
 

7.3 Criterios de inclusión. 

Veintisiete participantes fueron entrevistados en la Unidad de Investigación en 

Neurodesarrollo “Dr. Augusto Fernández Guardiola” y en la Unidad de Resonancia 

Magnética del Instituto de Neurobiología, UNAM campus Juriquilla, Querétaro. 

Todos pertenecieron al género masculino con una edad comprendida entre 8 y 12 

años, diestros, con diagnóstico presuntivo de TDAH, de los cuales 18 (promedio 

de edad 10.8 años y 1.4 Desviación Estándar) ingresaron al protocolo. El 

diagnóstico fue determinado por un especialista en TDAH (Dr. En Psicología, 

procedente del medio particular) de acuerdo a los criterios del DSM 5 (2013) y con 

respaldo no solo en la experiencia clínica sino en las diferentes evaluaciones 

clinimétricas que se describirán en la sección de Material y Métodos. Los niños 

procedían tanto de escuelas públicas como privadas, esquema escolarizado. La 

mayoría de los participantes (n = 15) fueron del estado de Querétaro y 3 

provenientes de ciudades aledañas (Ciudad de México, San Luis Potosí e 

Irapuato). 

  

7.4 Criterios de inclusión adicionales. 

 

• Sin tratamiento farmacológico al menos 6 meses previos al inicio de la 

terapia con EMTr. 

• Coeficiente intelectual dentro de parámetros normales (puntuación ≥ 80). 
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7.5 Criterios de exclusión. 

 

• Enfermedades neurológicas y metabólicas.  

• Presencia de comorbilidades psiquiátricas diferentes al trastorno del 

aprendizaje, así como síntomas depresivos, síntomas ansiosos y TOD.  

• Uso de dispositivos (marcapasos, implantes oculares o dentales, grapas 

quirúrgicas, etc.) que contraindiquen la utilización de campos magnéticos. 

• Presencia de actividad paroxística epileptiforme en EEG.  

 

 

7.6 Criterios de eliminación. 

 

• Presentación de efectos secundarios adversos de importancia durante 

EMTr (crisis convulsivas). 

• Abandono de la terapia. 

• Hallazgos clínicos de importancia que imposibiliten el seguimiento de la 

terapia (comorbilidad psiquiátrica o alteraciones metabólicas). 

 

Cabe señalar que una vez que los candidatos pasaron a la etapa de terapia activa, 

ninguno desertó.  

 

 

 

8 MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se trató de un estudio prospectivo, longitudinal y comparativo. La selección de la 

muestra inició con la denominada “Etapa de precandidatos”. Durante dicha etapa, 

se acudió a escuelas primarias públicas y privadas de Querétaro a fin de detectar 

los casos probables y se pidió su referencia a la Unidad de Investigación en 

Neurodesarrollo “Dr. Augusto Fernández Guardiola” para su evaluación integral.  
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Adicionalmente se publicó información referente al protocolo en redes sociales 

para invitar a la población que de igual forma cumplía con los criterios de inclusión 

antes mencionados. Se ofrecieron conferencias gratuitas en diversos espacios 

públicos y se programaron entrevistas a lo largo de un mes en una radiodifusora 

local para dar a conocer el proyecto. 

 

Se contó con el apoyo de un médico capacitado en el diagnóstico, quien realizó un 

primer filtro con una entrevista telefónica en la cual se tomaron en cuenta los 

criterios de inclusión y exclusión antes mencionados, así como los criterios DSM 5 

(2013).  

 

A los 18 participantes seleccionados mediante la valoración clínica descrita más 

adelante, se les citó para explicación detallada y firma del Consentimiento 

Informado para participar en el proyecto de investigación INB H45 (ANEXO 1), 

aprobado por el comité de bioética del Instituto de Neurobiología, UNAM. 

 

Una vez firmado el documento de consentimiento por el padre, la madre o tutor 

principal, pasado el primer filtro, aún en etapa de precandidatos, se llevaron a 

cabo las siguientes acciones dirigidas a la confirmación del diagnóstico de TDAH: 

 

 

8.3 Evaluación clínica: escalas clinimétricas y pruebas psicológicas 

convencionales.  

 

• Aplicación del cuestionario de Conners, 2011 a ambos padres o tutores y 

maestros, la cual tuvo la finalidad de evaluar las conductas y síntomas 

asociados al TDAH. La interpretación de los resultados permitió una 

estimación de la severidad de los síntomas, así como la obtención de 

índices relevantes para el diagnóstico de comorbilidades (ANEXOS 2 y 3).  

 

• Aplicación de la Escala CBCL (Child Behavior Checklist, de Achenbach, 

1991) (Spencer et al., 2018) a ambos padres o tutores, la cual tuvo la 
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finalidad de proporcionar un panorama general de los trastornos y las 

habilidades infantiles. Las puntuaciones obtenidas fueron encasilladas en 8 

síndromes: retraimiento, quejas somáticas, ansiedad/depresión, problemas 

sociales, alteraciones del pensamiento, problemas en atención, conducta 

infractora y conducta agresiva además de los criterios clínicos para el 

diagnóstico de TDAH (ANEXO 4). 

 

• Aplicación del Cuestionario de Vanderbilt a padres o tutores y maestros, el 

cual tuvo la finalidad de detectar los síntomas de TDAH con o sin 

comorbilidad (American Academy of Pediatrics and National Initiative for 

Children’s Healthcare Quality, 2002) (ANEXOS 5 y 6).   

 

• Aplicación de la Escala de DuPaul (1997) a ambos padres o tutores, 

cuestionario que arrojó datos relevantes para el diagnóstico de los síntomas 

principales basado en los criterios DSM-IV (DuPaul et al., 2016) (ANEXO 7) 

mismo que se utilizó para contrastar la severidad clínica de los síntomas. 

Dicha escala posee validez internacional para la valoración de los síntomas 

nucleares de TDAH. Esta escala fue diseñada por George J. DuPaul et al. 

(1997) en base a los criterios DSM-IV, la cual recoge de forma resumida los 

síntomas clínicos de esta entidad; consta de 9 preguntas para el apartado 

de Inatención y otras 9 para el apartado de Hiperactividad/Impulsividad. La 

suma de las puntuaciones en los dos apartados ofrece una estimación de la 

severidad clínica de los síntomas (Barrio et al., 2006). 

 

• Aplicación del Cuestionario para Escolares y Adolescentes 

Latinoamericanos con Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad 

(CEAL-TDAH) (Ulloa-Flores, 2009). Se ha reportado como el primer 

cuestionario de screening elaborado por expertos para la población 

latinoamericana, el cual es un instrumento sensible para determinar la 

presentación clínica de TDAH. Consta de 28 preguntas las cuales pueden 

ser calificadas acorde a la frecuencia de presentación de los síntomas 

clínicos descritos y dichas preguntas pueden ser agrupadas en síntomas de 
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inatención, hiperactividad-impulsividad y en el Tempo Cognitivo Lento 

(síntomas conductuales tales como: apariencia de somnolencia, soñar 

despierto, hipoactividad física, pobre iniciativa, letargo y apatía) (ANEXO 8). 

Dicho cuestionario también se aplicó semanalmente para contrastar la 

severidad clínica de los síntomas de TDAH después de la EMTr. 

 

• Aplicación de la Tarea de Atención y Concentración. Retención de Dígitos 

auditiva del NEUROPSI (Evaluación Neuropsicológica Breve en español de 

Ostroski et al., 2019). Una batería de pruebas neuropsicológicas para la 

evaluar la orientación, atención y concentración, memoria, lenguaje, 

procesos visoconstructivos, funciones ejecutivas, lectura, escritura y 

cálculo. El objetivo de esta prueba fue el determinar la funcionalidad de la 

atención auditiva (ANEXO 9). La prueba seleccionada fue validada en la 

población hispanohablante a fin de detectar trastornos neurológicos por 

grupo etario.  

 

• Aplicación de la Prueba de Stroop de la Batería Neuropsicológica de 

Funciones Ejecutivas y Lóbulos Frontales (BANFE 2) de Flores-Lázaro et 

al., (2014) para valorar la alteración de la inhibición, atención, memoria de 

trabajo, e interferencia en el tiempo de reacción en patologías del desarrollo 

y adquiridas, como el TDAH  (Stroop, 1935) (ANEXO 10). Dicha prueba ha 

sido validada para población latina (Armengol, 2010). La forma A de dicha 

prueba, contenía una pista visual para la supresión del proceso 

automatizado de leer la palabra en lugar de mencionar el color; la forma B 

de dicha prueba, no contenía dicha pista, por lo cual, el individuo tenía que 

hacer uso de la memoria de trabajo. 

 

• Aplicación de la Escala de Inteligencia de Wechsler para Niños (WISC-IV 

por sus siglas en inglés), un test neuropsicológico dirigido a niños y 

adolescentes altamente utilizado para el cribado de trastornos del 

neurodesarrollo y aprendizaje (Weschler, 2003). Mediante este instrumento 

se determinó el puntaje necesario para que los niños fueran seleccionados 
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para el protocolo, así como la determinación de trastornos contemplados en 

los criterios de exclusión. 

 

• A cada niño se le realizó a una entrevista por un neuropsicólogo, experto en 

TDAH, el cual confirmó el diagnóstico de TDAH combinado y determinó si el 

sujeto podía seguir siendo valorado para su ingreso al protocolo. 

 

 

8.4 Pruebas psicológicas computarizadas. 

• Se aplicaron las pruebas psicológicas computarizadas CPT y Go/No-Go, 

mediante el programa PEBL (Psychology Experiment Building Language), 

un software de libre acceso para investigadores que contiene experimentos 

psicológicos cuyos resultados arrojan datos valiosos en diversas áreas de 

interés. Ambos paradigmas seleccionados consisten en la presentación de 

estímulos visuales ante los cuales el individuo debe reaccionar y estímulos 

ante los que debe inhibir su respuesta al pulsar un botón. Para el caso del 

CPT, se presentan estímulos a diferentes intervalos (100, 200 y 400 

milisegundos) de forma aleatoria. Las dos pruebas permitieron valorar la 

atención sostenida, así como la inhibición y/o impulsividad (Mueller y Piper, 

2014 y Piper, 2016) y se aplicaron antes y después de la terapia con EMTr.  

 

 

En la etapa de candidatos, una vez realizadas todas las pruebas psicológicas: 

 

 

• Se llevó a cabo un EEG a cada individuo para descartar la presencia de 

actividad paroxística epileptiforme. 

 

• Se realizó una Resonancia Magnética simple ponderada a T1 para 

descartar anormalidades anatómicas y para el uso del neuronavegador, 

tecnología computacional que permite la localización exacta de la zona a 



 
 

27 
 

estimular, lo cual reduce el margen de error al mínimo. Previamente, se 

realizó un entrenamiento con cada niño en un “resonador simulado” con el 

propósito de garantizar la mayor colaboración posible del niño durante el 

estudio real. 

 

 

8.5 Etapa de terapia activa. 

 

Una vez descartados los criterios de exclusión, los participantes pasaron 

formalmente a la etapa de candidatos y se comenzó la terapia con EMTr, 

consistente en una sesión diaria, de lunes a viernes, de 12 minutos cada una (30 a 

45 minutos de margen mientras se preparaba al niño y se corroboraba sitio de 

estimulación), hasta completar 15 sesiones de tratamiento (3 semanas). En cada 

sesión se aplicaron 1800 pulsos en total, divididos en 30 trenes con intervalos de 

12 segundos cada uno, a 100% el umbral motor. La frecuencia de estimulación fue 

de 5 Hz sobre la CPFDL-i. Se utilizó una bobina en forma de 8 y el estimulador 

Magstim Rapid ®. En la Figura 1, se presenta el diseño del esquema terapéutico 

utilizado para la terapia de EMTr. 
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Figura1. En la porción superior, se muestra la cantidad de estímulos 

necesarios para producir 5 Hz y cómo el agrupamiento de éstos 

conforma un tren. En la porción media se esquematiza el intervalo inter-

tren. En la porción inferior, se muestra cómo fue diseñada la terapia 

aplicada a los sujetos de la presente investigación. 

 

El sitio anatómico se determinó diariamente mediante un método manual 

(medición con cinta métrica de fibra de vidrio), siguiendo los pasos del Sistema 

Internacional 10-20 (SI 10-20) para localización de la CPFDL-i, correspondiente a 

F3 en dicho sistema (Martínez-Villar y Rojas-García, 1998); se añadió la técnica 

de utilización de imágenes guiadas por neuronavegador, en donde se incluyó una 

reconstrucción  tridimensional de la corteza cerebral, agregando mayor exactitud a 

la localización de F3 por inspección visual de las imágenes tridimensionales, 

apoyada con el conocimiento anatómico de la corteza cerebral. La combinación de 

los 3 métodos, (SI 10-20, neuronavegador e inspección visual de imágenes 

tridimensionales), proporcionó mayor certeza del sitio anatómico al cual dirigir el 

pulso magnético (Figura 2). 
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Figura 2. Se muestra el proceso de reconstrucción tridimensional y 

metodología utilizada para localización de F3 correspondiente a la CPFDL-i 

el en el SI 10-20. Los números de los cuadrantes superiores derechos de las 

dos imágenes de abajo muestran el ángulo del pulso magnético, mientras 

que los números en verde muestran la cercanía al sitio de estimulación en 

unidades arbitrarias. Todo es un proceso dinámico que se visualiza en 

tiempo real y permite al operador hacer los ajustes necesarios 

inmediatamente cuando el individuo se mueve (imagen del autor, extraída del 

archivo gráfico del Neuronavegador). 

 

El procedimiento de localización de F3 se realizó diariamente mediante los 3 métodos 

y la intensidad del pulso se calculó individualmente mediante la inspección visual del 

umbral motor; para ello, se localizó mediante el SI 10-20 el área correspondiente de la 

corteza motora primaria y mediante la aplicación de pulsos simples a intensidades 

crecientes, se verificó la respuesta motora involuntaria en la porción distal de la 

extremidad superior contralateral. La intensidad mínima para generar una respuesta 

motora visible se fijó como umbral motor en cada sesión con cada individuo y fue 

fijada en el estimulador para aplicar el 100% de la intensidad calculada. 

 

Se diseñó, adicionalmente, un sistema de control de calidad con el que se verificó 

periódicamente la exactitud del equipo de neuronavegador (mantenimiento de la 

calibración del equipo) mediante la dirección del centro de la bobina hacia un punto 

fijo en la imagen tridimensional correspondiente a el nasion (un punto determinado 

previamente en la imagen tridimensional, el cual fue elegido por su conveniencia al 

encontrarse en la porción anterior y por poderse comparar con la inspección 

anatómica de la cara del participante). Durante el estudio, se mostró una exactitud 

conservada de la metodología aplicada (Figura 3). 

 

La obtención del EEG y la aplicación de pulsos electromagnéticos fueron llevados a 

cabo por médicos capacitados. Durante dichos procedimientos, ningún participante 

presentó crisis convulsivas. Los eventos adversos presentados (cefalea frontal tipo 

opresivo de leve intensidad, tinnitus y mareo, referidos por casi todos los participantes 
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durante las primeras sesiones de terapia) no requirieron manejo farmacológico ya que 

fueron de poca duración y autolimitados. 

 

Los pacientes que iniciaron tratamiento mediante EMTr fueron evaluados 

semanalmente con las escalas que se describen en el siguiente apartado. Se les 

comunicó a los padres de los niños que una vez finalizado el tratamiento, que podría 

canalizarse con otros especialistas si ellos entendían que fuera necesario.  

 

Figura 3. Se muestra el método de control con el cual se aseguró 

periódicamente la exactitud del neuronavegador, dirigiendo el pulso magnético al 

nasion, un punto determinado de forma permanente en la reconstrucción 

tridimensional. Nótese cómo en los números del cuadrante superior derecho 

cambian los parámetros cuando la bobina se aleja del sitio de estimulación 

(imagen del autor, extraída del archivo gráfico del Neuronavegador). 
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8.6 Evaluación clínica semanal. 

• DuPaul y CEAL-TDAH: ya descritas en el apartado 8.1 

 

 

Los resultados fueron integrados en una base de datos digital, protegida mediante 

clave Bit-locker cuya combinación solo era del conocimiento del director y el 

investigador principal del presente estudio. A continuación, se muestra un 

esquema de la metodología utilizada (Figura 4). 

 

 

Figura 4: Comenzando por la columna del extremo izquierdo 

(Precandidatos), se muestra la entrevista telefónica de primer filtro, donde 

se realizaron pruebas psicológicas convencionales y computarizadas. En la 

columna de la porción media (Candidatos), se muestra el proceso clínico 
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de selección con la realización de EEG e IRM. La columna de la extrema 

derecha (Terapia) muestra la etapa de EMTr activa con su respectiva 

valoración semanal mediante escalas DuPaul y CEAL-TDAH. Las barras  

verticales en gris claro muestran las escalas aplicadas a los padres; las 

barras verticales de gris medio, muestran las escalas aplicadas a los 

maestros; las barras verticales en gris oscuro, muestran los procedimientos 

aplicados a los participantes. 

 

 

 

8.7 Análisis de Datos 

 

Se calificaron todas las escalas utilizadas para apoyar el diagnóstico clínico de 

TDAH combinado (CBCL, cuestionario de Conners para padres y maestros, 

cuestionario de Vanderbilt para padres y maestros), de acuerdo a las normas 

establecidas para estas escalas y se llevó a cabo una interpretación clínica de las 

puntuaciones promedio obtenidas por los niños que participaron en el protocolo.  

 

Con relación a las variables clinimétricas que se usaron para determinar la mejoría 

de los síntomas cardinales de TDAH después de la estimulación con EMTr sobre 

F3; se utilizó la prueba de distribución T de Student para muestras pareadas, a fin 

de evaluar si existieron cambios significativos estadísticamente entre las 

puntuaciones basales de las escalas CEAL-TDAH y DuPaul y aquellas obtenidas 

después de las semanas 1, 2 y 3, respectivamente. Así mismo, a través de este 

estadígrafo se determinó si existieron diferencias significativas entre las 

puntuaciones basales y la semana 3 de los diferentes dominios que incluyen estas 

pruebas. 

 

También se aplicó la T de Student para muestras pareadas a las pruebas 

psicológicas convencionales: Tarea de Retención de Dígitos (Partes 1 y 2 del 

NEUROPSI) y Stroop (Formas A y B de la BANFE 2) para determinar la existencia 

de diferencias significativas entre las evaluaciones basales y finales, de sus 

variables respectivas. Se siguió el mismo procedimiento para el análisis de los 
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cambios (pre-post) de las variables correspondientes a las pruebas psicológicas 

computarizadas del PEBL: Go/No-Go y CPT visual. Para el análisis de los datos, 

en general, se utilizó el Paquete Estadístico Aplicado a las Ciencias Sociales 

versión 26 (Statistical Package for the Social Sciences, SPSS por sus siglas en 

inglés). 

Finalmente, con el propósito de conocer la magnitud del efecto producido por 

EMTr en aquellas variables que mostraron diferencias significativas en la 

comparación Pre vs. Post tratamiento, se calculó la d de Cohen mediante una 

calculadora libre en internet (https://www.psychometrica.de/effect_size.html). El 

tamaño del efecto es una interpretación obtenida en unidades de desviación 

estándar que es el resultado de la diferencia estandarizada entre las medias de 

dos grupos. El resultado, entre más se acerque al 0 significa que tuvo menor 

efecto, mientras que, si se aproxima o supera al 1, se interpreta como que el 

efecto fue mayor (Hernández-Sampieri et al., 2010). 

 

 

9 RESULTADOS 
 

9.1 Descripción general de la muestra. 

 

El análisis descriptivo de cada una de las pruebas aplicadas a los individuos reveló 

que la edad promedio de la muestra fue de 10.8 años (Desviación Estándar = 1.4). 

En general, el perfil clínico es el de un niño que cumple con criterios para TDAH 

tipo combinado en las escalas aplicadas. No se cumplieron con criterios para TOD 

(Tabla 3).  

  

 

Tabla 3. Perfil clínico promedio de los 18 participantes en base a los 

cuestionarios clínicos.  
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Abreviaturas: CBCL (Child Behavior Checklist, de Achenbach, 1991); 

TDAH: Trastorno por déficit de Atención e Hiperactividad; TOD: 

Trastorno Oposicionista Desafiante. 

 

 

9.2  Resultados de las escalas clinimétricas CEAL-TDAH y DuPaul. 

 

En la Figura 5 puede notarse que las puntuaciones de CEAL-TDAH disminuyeron 

(p=0.000) después de 3 semanas de EMTr sobre la CPFDL-i. No se llegó a 

rebasar el límite clínico (36), aunque los valores estuvieron muy cerca del mismo 

en la semana 3. Llamó la atención que tuvo lugar un cambio muy significativo 

(p=0.001) al terminar la primera semana de estimulación, una tendencia a que las 

puntuaciones siguieran disminuyendo al finalizar la semana 2 y que los cambios 

que ocurrieron entre la semana 2 y la 3 no fueron significativos. 

ESCALA VARIABLE PUNTUACIÓN 
PROMEDIO 

INTERPRETACIÓN 

CBCL 
TDAH Total 75 Rango clínico 

TOD 62 Rango limítrofe 

Conners Padres 
Inatención 61 Medianamente atípico 

Hiperactividad 73 Marcadamente atípico 
TDAH total 68 Moderadamente atípico 

Conners Maestros 
Inatención 59 Ligeramente atípico 

Hiperactividad 64 Medianamente atípico 
TDAH Total 62 Medianamente atípico 

Vanderbilt Padres 
Inatención 8 CERTIFICA 

Hiperactividad 6 CERTIFICA 
TDAH combinado 14 CERTIFICA 

Vanderbilt Maestros 
Inatención 6 CERTIFICA 

Hiperactividad 7 CERTIFICA 
TDAH combinado 9 CERTIFICA 
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Figura 5. Cambios estadísticamente significativos entre las 

puntuaciones basales del CEAL-TDAH total y las obtenidas después de 

las semanas 1, 2 y 3, respectivamente. Estadígrafo: T de Student para 

muestras pareadas. Abreviaturas: x̄: Media, DE: Desviación Estándar; 

p: Significancia Estadística. 

 

 

En CEAL-TDAH se pueden identificar, además del puntaje total, puntajes 

relacionados con los dominios de Inatención, Hiperactividad y el Tempo 

Cognitivo Lento. Cuando se compararon los cambios pre-post, mediante T de 

Student para muestras pareadas, de las puntuaciones basales de estos 

dominios, respecto los de la semana 3, todos mostraron cambios 

estadísticamente significativos (Tabla 4).   

 

 

Tabla 4. Cambios pre-post estadísticamente significativos entre las 

puntuaciones basales y las finales (semana 3) entre los distintos dominios 

de CEAL-TDAH. 
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Abreviaturas: CEAL-TDAH: Cuestionario para Escolares y Adolescentes 

Latinoamericanos con Trastorno por Déficit de Atención con 

Hiperactividad. x̄: Media; DE : Desviación Estándar; p: Significancia 

Estadística. Estadígrafo: T de Student para muestras pareadas. 

 

 

En la figura 6 se aprecia que las puntuaciones de DuPaul Total disminuyeron 

(p=0.000) después de 3 semanas de EMTr sobre CPFDL-i. En el caso de esta 

escala se obtuvieron puntajes que rebasaron el límite clínico (27) en la semana 3. 

Llamó la atención que tuvo lugar un cambio muy significativo (p=0.003) al terminar 

la primera semana de estimulación, una tendencia a que las puntuaciones 

siguieran disminuyendo al finalizar la semana 2 y que los cambios que ocurrieron 

entre la semana 2 y la 3 no fueron significativos.  

ESCALA x̄ DE p 

CEAL-Inatención. Semana 0/3 9.05 8.22 .000 

CEAL-Hiperactividad/impulsividad. Semana 0/3 6.05 6.44 .001 

CEAL-Tempo Cognitivo Lento. Semana 0/3 2.66 2.22 .000 
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Figura 6: Abreviaturas: x̄: Media; DE: Desviación Estándar; p: 

Significancia Estadística. Estadígrafo: T de Student para muestras 

pareadas. 

 

La escala DuPaul presenta dos dominios para el diagnóstico de la severidad 

clínica de TDAH; la mitad de la escala representa el rubro de 

Hiperactividad/Impulsividad y la otra mitad contempla el rubro de Inatención. Al 

aplicar el estadígrafo T de Student para muestras pareadas pre-post EMTr, se 

obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 5).   

 

Tabla 5. Variaciones pre-post estadísticamente significativas entre las 

puntuaciones basales y las finales (semana 3) entre los dominios de la 

escala DuPaul. 

 

 

 

 

 

 

Abreviaturas: x̄: Media; DE: Desviación Estándar; p: Significancia 

Estadística. Estadígrafo: T de Student para muestras pareadas. 

 

 

9.3  Pruebas psicológicas convencionales. 

 

En cuanto a las variables que mostraron diferencias significativas pre-post EMTr 

en las pruebas psicológicas convencionales, se observó que la mayoría perteneció 

al Test de Stroop formas A y B de la BANFE 2 y solo a la parte 2 de la Tarea de 

Atención y Retención de Dígitos del NEUROPSI (Tabla 6).  

 

 

ESCALA x̄ DE p 

DUPAUL-Inatento. Semana 0/3 6.88 5.54 .000 

DUPAUL-Hiperactividad/Impulsividad. Semana 0/3 6.61 6.58 .001 
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Tabla 6. Cambios pre-post estadísticamente significativos entre las 

puntuaciones basales y las finales (semana 3) entre los distintos 

dominios de las pruebas psicológicas convencionales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaturas: x̄: Media   DE: Desviación Estándar; p: Significancia 

Estadística. Estadígrafo: T de Student para muestras pareadas. 

 

 

 

 

9.4 Pruebas psicológicas computarizadas. 

En la tabla 7 se muestran las variables que presentaron diferencias significativas 

pre-post EMTr en CPT visual versión computarizada de PEBL. Se puede observar 

que los resultados significativos correspondieron a variables totales (Aciertos, 

Errores) y a partir del intervalo inter-estímulo de 200 milisegundos. No se 

presentan los resultados de la prueba Go/No-Go, porque no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas pre-post EMTr. 

 

Tabla 7. Valores estadísticamente significativos entre las puntuaciones 

basales y las finales (semana 3) entre los distintos dominios de la 

prueba computarizada CPT de PEBL. 

 

PRUEBA PSICOLÓGICA 

CONVENCIONAL 
x̄ DE p 

Retención de Dígitos, aciertos, parte 2 -1.44 1.09 .000 

Retención de Dígitos, omisiones parte 2 1.44 1.09 .000 

Stroop A, Aciertos -3.00 2.44 .000 

Stroop A, Tiempo 0.2 0.39 .046 

Stroop A, Comisiones 2.55 1.91 .000 

Stroop B, Aciertos -3.33 2.35 .000 

Stroop B, Tiempo 0.21 0.41 .043 

Stroop B, Error Stroop Comisiones 2.83 1.88 .000 
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Abreviaturas: x̄a: Media antes; DEa: Desviación Estándar antes; x̄d: 
Media después; DEd : Desviación Estándar después;  x̄c: Media 
comparada; DEc : Desviación Estándar comparada; p: Significancia 
Estadística. Estadígrafo: T de Student para muestras pareadas. 

 

 

9.5. Tamaño del efecto de las variables con cambios estadísticamente 

significativos antes y después del tratamiento con EMTr. 

 

En la tabla 8 se muestran las variables clinimétricas y psicológicas agrupadas de 

acuerdo al tamaño del efecto calculado con la d de Cohen. 

 

Tabla 8. Clasificación de las variables clinimétricas y psicológicas 

(convencionales y computarizadas) de acuerdo al tamaño del efecto.  

 

CPT COMPUTARIZADO x̄a DEa x̄d DEd x̄c DEc p 

Aciertos totales 316.33 15.43 321.44 15.22 -5.11 8.9 .026 

Aciertos 200 ms 104.94 5.54 107.83 6.78 -2.88 5.54 .041 

Aciertos 400 ms 106.17 5.55 109.06 5.21 -2.88 3.02 .001 

Errores Totales 43.67 15.43 38.56 15.22 5.11 8.91 .026 

Errores 400 ms 13.83 5.55 10.94 5.21 2.88 3.02 .001 

Errores de Omisión totales 25.83 5.53 21.33 8.60 4.5 6.95 .014 

Errores de Omisión 200 ms 8.83 2.26 6.83 3.54 2.0 3.44 .025 

Errores de Omisión 400 ms 8.89 2.32 6.83 2.73 2.05 1.92 .000 

Errores de Comisión Totales 10.17 5.53 14.67 8.60 -4.5 6.95 .014 

Errores de Comisión 200 ms 3.17 2.26 5.22 3.54 -2.05 3.47 .022 

Errores de Comisión 400 ms 3.11 2.32 5.17 2.73 -2.05 1.92 .000 

PRUEBA APLICADA 
EFECTO GRANDE 

≥ 0.8 
EFECTO MEDIANO  

≥ 0.5 pero < 0.8 

EFECTO BAJO – 
MEDIANO ≥ 0.2 

pero < 0.5 

CEAL-TDAH 

Inatención 
 (-1.19) 

  

Hiperactividad  
(-0.8) 

  

Tempo Cognitivo 
Lento (-1.03) 

  

Total (-1.18)   
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10 DISCUSIÓN 

 

Como se mencionó en los antecedentes, la terapia farmacológica, la cual 

representa la primera línea de tratamiento, suele no ser del todo aceptada por los 

padres debido a los frecuentes efectos secundarios provocados por los 

medicamentos suministrados, aún con la posología adecuada (Rubia, 2018). Así 

mismo, cerca de un tercio de los pacientes no se va a beneficiar de la terapia 

farmacológica por sí sola (GPC-SSA-158-09, 2019). Por esta razón, las terapias 

emergentes como la EMTr representan una opción importante para el tratamiento 

del TDAH. 

DuPaul 

Inatención  
(-1.16) 

  

Hiperactividad 
(-0.91) 

  

Total (-1.21)   

Atención y 
Retención de 

Dígitos 

Parte 1 

  
Aciertos 
 (-0.26) 

  Omisión (0.26) 

  
Comisión  

(-0.28) 

Parte 2 

Aciertos (1.76)   

Omisión  
(-1.76) 

  

  Comisión (0.27) 

Efecto Stroop 

Parte A 

Aciertos (1.23)   

Error. Stroop 
 (-1.57) 

  

  
Error. No Stroop  

(-0.32) 

  Tiempo (-0.47) 

Parte B 

Aciertos (1.78)   

Error. Stroop  
(-1.83) 

  

 
Error. No Stroop

  
 (-0.68) 

 

 Tiempo (-0.51)  

CPT 

  
Aciertos Tot 

(0.33) 

  
Errores Tot  

(-0.33) 

 
Omisiones Tot  

(-0.62) 
 

 
Comisiones Tot 

(0.62) 
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Sin embargo, debido a que no existe la suficiente evidencia científica para 

considerar la EMTr como una terapia de uso clínico en niños con TDAH, no hay un 

consenso establecido para los esquemas terapéuticos con la misma (Bowmans et 

al., 2012). La mayoría de los estudios en niños se han centrado en estimular 

indistintamente el hemisferio izquierdo o derecho, a la vez que han utilizado 

frecuencias de estimulación tanto excitatorias como inhibitorias, sin un criterio 

definitivo al respecto (Helfrich et al., 2012; Weaver et al., 2012; Gómez et al., 

2014; Krishnan et al., 2016; Pengfei et al., 2018).  

 

Gómez et al., (2014), en uno de los primeros trabajos de EMTr en niños, utilizaron 

1 Hz (considerada como una frecuencia inhibitoria) sobre CPFDL-i, afirmando que 

una estimulación con esas características producía un efecto clínicamente 

relevante en el rubro de la atención desde la primera sesión, aunque la evaluación 

clínica de sus pacientes no fue exhaustiva. Además, la mayoría de los autores 

(Bloch et al., 2005; Sockhadze, 2012; Wall et al., 2011; Casanova et al., 2011), en 

los trabajos con EMTr en TDAH y otros trastornos psiquiátricos en niños, han 

utilizado frecuencias excitatorias (≥ 10Hz) en CPFDL-i, basándose en el hecho de 

que este tipo de estimulación promueve mayor liberación de dopamina en el 

estriado que un 1 Hz. En teste sentido, Soo Cho y Strafella (2009) encontraron, 

mediante PET, que al estimular el hemisferio izquierdo con frecuencias 

excitatorias (≥ 5Hz), se producía una liberación de neurotransmisores en dichas 

estructuras subcorticales.  

 

A su vez, Phillip et al. (2014), observaron en su estudio con niños con trastorno 

depresivo que la estimulación sobre la CPFDL-i a 5 Hz poseía un potencial 

terapéutico equiparable a 10 Hz. Además, existe suficiente evidencia en diferentes 

entidades psiquiátricas, sobre la utilidad de 5 Hz en lugar de frecuencias más altas 

(Ricardo-Garcell et al., 2018). Por todo lo antes señalado, en esta investigación se 

utilizó la frecuencia de 5 Hz para estimular la CPFDL-i porque, aunque frecuencias 

más altas pudieran producir mayor liberación de neurotransmisores, la 

estimulación a 5 Hz es mejor tolerada por la población pediátrica; particularmente 

en niños con TDAH que no siempre cooperan adecuadamente.  
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 En este protocolo de trabajo se puso un énfasis especial en los aspectos 

metodológicos, los cuales comenzaron con una selección rigurosa de la muestra 

para garantizar que los resultados de la EMTr no estuvieran influidos por una 

pobre caracterización diagnóstica de los pacientes. De este modo, existió la 

certeza acerca de que los 18 niños con TDAH pertenecían al subtipo combinado y 

no padecían comorbilidades psiquiátricas que pudieran influir en los resultados de 

las escalas aplicadas.  

 

En segundo lugar, se trató de ser precisos en la ubicación del sitio de 

estimulación. Para la determinación del mismo, se tuvo en cuenta la ubicación 

electroencefalográfica; es decir, la determinación de la zona F3 de acuerdo al SI 

10-20. Luego, se utilizaron el análisis tridimensional de la anatomía cerebral y la 

Neuronavegación guiada por imágenes cerebrales de Resonancia Magnética. En 

una buena parte de los estudios citados sobre EMTr en el TDAH, no se siguió la 

metodología utilizada en este protocolo para definir el sitio anatómico a estimular 

el cual se trató de mantener en cada uno de los pacientes durante las 15 sesiones 

del tratamiento con EMTr a 5 Hz sobre la CPFDL-i.  

 

Se considera que la homogeneidad en el sitio de estimulación con la EMTr en 

cada paciente y en cada sesión es fundamental para la confiabilidad de los 

resultados obtenidos con las escalas clinimétricas y las pruebas psicológicas 

(convencionales y computarizadas). En este sentido, los resultados de las dos 

escalas clinimétricas utilizadas (CEAL-TDAH y DuPaul) fueron muy alentadores, 

dado que las comparaciones de las puntuaciones totales basales respecto a las 

obtenidas al final de la EMTr, evidenciaron cambios muy significativos (p= 0.000, 

tablas 4 y 5) en ambas escalas, lo cual es sugestivo de una disminución 

importante de la sintomatología clínica de estos pacientes (inatención, 

hiperactividad-impulsividad).  

 

Los datos indicaron que el cambio más importante ocurrió después de la primera 

semana y que el descenso de las puntuaciones continuó hasta la semana 3. Sin 

embargo, solamente la escala DuPaul mostró diferencias significativas entre la 
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primera y la segunda semana (p=0.025), ya que CEAL-TDAH mostró solo una 

tendencia (p=0.054) y ninguna de las dos mostró diferencias significativas entre la 

segunda y la tercera semanas. Ambas escalas presentaron cambios significativos 

entre las puntuaciones de sus correspondientes subdominios, lo cual confirma la 

mejoría diagnóstica global producida por la EMTr a 5 Hz sobre la CPFDL-i en 

niños con TDAH subtipo combinado.  

 

Aunque los valores totales de CEAL-TDAH, al finalizar la estimulación, se 

acercaron al límite clínico, no llegaron a rebasar los puntajes de éste; sin embargo, 

a favor de esta escala que pudiera parecer menos eficiente que la de DuPaul, es 

que ha sido validada en población latinoamericana y que no se encuentran 

diferencias significativas cuando se compara con los criterios del DSM-IV 

(Cornelio-Nieto et al., 2010). Además, el hecho de que CEALT-TDAH cuenta con 

un subdominio adicional (Tempo Cognitivo Lento) que pudiera influir en los 

resultados de la puntuación total, ya que los resultados de la escala de DuPaul 

tiene solo los subdominios de los síntomas nucleares. En resumen, existieron 

disminuciones importantes en las puntuaciones totales de ambas escalas al final 

del tratamiento, pero una no rebasó el límite clínico (CEALT-DAH) y la otra 

permaneció cerca de dicho límite (DuPaul), por lo que quizás los beneficios de la 

EMTr a 5 Hz sobre la CPFDL-i pudieran aún ser más evidentes si se extendiera la 

estimulación a 4 semanas y entonces la comparación sería entre las puntuaciones 

basales y las de la cuarta semana de tratamiento.  

 

Los trabajos de otros autores están enfocados en esta dirección. Por ejemplo, en 

el metaanálisis de Krishnan et al. (2016), la terapia de estimulación se extendió 

entre 6 y 8 semanas; mientras que Mekki et al. (2018), encontraron una mejoría 

sustancial de la sintomatología clínica posterior a 4 semanas de tratamiento y 

Pengfei et al. (2018) encontraron una disminución de la severidad clínica de los 

síntomas a partir de la segunda semana de tratamiento con un pico máximo de 

mejoría en la sexta semana, al estimular la CPFDL-d a 10 Hz. 
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Por otra parte, los resultados al aplicar tanto las pruebas psicológicas 

convencionales como las computarizadas reforzaron la identificación, a través de 

una valoración independiente del criterio de los padres, de los beneficios que 

produce la EMTr para mejorar los aspectos cruciales en esta investigación como 

son la atención sostenida, la atención visual, la atención auditiva; así como una 

mejoría en los procesos inhibitorios. No obstante, las pruebas psicológicas fueron 

más consistentes que las computarizadas para evidenciar los efectos beneficiosos 

del tratamiento del TDAH con EMTr, a 5 Hz, aplicada sobre la CPFDL-i, lo cual se 

puso de manifiesto no sólo en la comparación estadística mediante la prueba T 

para muestras dependientes, sino también en el cálculo de la magnitud del efecto. 

 

En apoyo a lo anterior, cabe señalar que en una prueba de inhibición tan 

importante como es la de Go/No-Go, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas y, en el caso del CPT computarizado, aunque 

mostró un aumento significativo del número de aciertos (totales, 200 ms y 400 ms) 

después de la EMTr y una disminución significativa de los errores (totales y 400 

ms), dicha disminución pareció ser a expensas de la disminución de las omisiones 

(totales, 200 ms y 400 ms) (Tabla 7)  lo que sugiere una mejoría en la atención;    

sin embargo, los errores de comisión (que evalúan impulsividad) aparentemente 

tuvieron un incremento, lo cual es contradictorio con los con los resultados de 

impulsividad encontrados en las escalas clinimétricas y en las pruebas 

psicológicas convencionales.  No se tiene una explicación para la contradicción 

mencionada lo que obliga a preguntarse si el programa seleccionado fue el 

adecuado para contar con pruebas que evalúen, en forma computarizada, los 

síntomas nucleares del TDAH. También cabe tener presente que las distintas 

partes del CPT y de la prueba Go/No-Go, pueden haber sido comprendidas de 

forma diferente por los niños que integraron la muestra y esto pudo haber influido 

de forma sustancial en su ejecución.  

Finalmente, aunque los resultados obtenidos con esta investigación muestran el 

beneficio potencial de la EMTr a 5 Hz sobre CPFDL-i, reflejado en los excelentes 

resultados particularmente de las escalas clinimétricas (Figuras 5 y 6) y las 

pruebas psicológicas convencionales; se debe tener presente que son resultados 
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de grupo y que la respuesta individual puede haber sido no tan exitosa en algún 

niño en particular Es por ello que sería muy conveniente proseguir este tipo de 

investigación llevando a cabo un análisis detallado de las respuestas individuales 

en las diferentes escalas y pruebas psicológicas, con el propósito de lograr una 

caracterización clínica que identifique a los respondedores o no de este tipo de 

tratamiento en niños con TDAH. 

 

 

 

11 CONCLUSIONES 

 

El presente trabajo permitió comprobar que la EMTr a 5 Hz sobre CPFDL-i es 

perfectamente tolerada por los niños con TDAH subtipo combinado entre 8 y 12 

años.  

 

El uso de una metodología tripe (SI 10-20, análisis tridimensional de anatomía 

cerebral y Neuronavegación Guiada por Imágenes Cerebrales) para determinar, 

diariamente, el sitio de estimulación con EMTr en niños que no siempre son 

cooperadores para este tipo de tratamiento, contribuyó a la fiabilidad de los datos 

obtenidos. 

 

Los resultados de este trabajo permiten afirmar que la EMTr a 5 Hz aplicada sobre 

la CPFDL-i es útil para disminuir la severidad clínica de los síntomas de TDAH, 

tanto la impulsividad-hiperactividad como Ia inatención. 

 

El valor de las escalas clinimétricas para evaluar los cambios en los síntomas 

nucleares del TDAH producidos por la EMTr se demostró claramente no sólo en el 

total de las puntuaciones sino también en sus subíndices correspondientes: 

Inatención, Hiperactividad-Impulsividad, en ambas escalas (CEAL-TDAH, DuPaul) 

y Tempo Cognitivo Lento, en CEAL-TDAH. 
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Con relación a las pruebas psicológicas convencionales, la parte 2 de la prueba de 

Atención y Retención de Dígitos (aciertos y omisiones) evidenció un mayor tamaño 

del efecto; es decir, se incrementaron los aciertos y disminuyeron las omisiones. 

En la prueba de atención de Stroop, tanto la parte A como la parte B, pero sobre 

todo en ésta última, fueron las que mostraron un incremento importante por el 

tratamiento (efecto grande, Tabla 8). En cuanto a las pruebas computarizadas, 

solo CPT había mostrado diferencias significativas y en cuanto a las variables que 

presentaron tales diferencias, solo las correspondientes a las ejecuciones totales 

mostraron un efecto mediano (omisiones totales y comisiones totales) o entre bajo 

y mediano (aciertos totales y errores totales). 

 

La mejoría encontrada en los síntomas nucleares del TDAH del grupo evaluado 

después de la EMTr a 5 Hz aplicada sobre la CPFDL-i, fue confirmada no solo 

mediante escalas clinimétricas que reflejan la opinión de los padres, sino también 

mediante pruebas psicológicas convencionales y computarizadas que brindan 

mayor objetividad acerca de dicha mejoría.  

 

 

 

12 RECOMENDACIÓN 

 

Se sugiere validar los resultados en una muestra mayor pues, aunque el número 

de niños estudiados no fue pequeño (n = 18) en comparación con otros estudios 

publicados sobre EMTr y TDAH en la infancia, el incremento del número de 

sujetos, pudiera contribuir a un análisis más detallado sobre las variaciones en las 

respuestas individuales al tratamiento con EMTr. Es decir, se podría quizá hacer 

subgrupos de niños teniendo en cuenta su mayor o menor respuesta a 

tratamiento. 

 

A sí mismo, es recomendable contrastar los resultados obtenidos en este grupo, 

utilizando el mismo protocolo, con los resultados encontrados en un grupo control 

(placebo) y en niñas con TDAH del mismo grupo de edad. 
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13 APORTACIONES 

 

La caracterización de la muestra fue muy exhaustiva y se apoyó no solo en el 

criterio de un experto en TDAH infantil, sino también en diversas escalas y 

pruebas psicológicas validadas para la población latina, que ayudaron a la 

confirmación de TDAH de tipo combinado.   

 

Desde el punto de vista metodológico, el presente trabajo aportó el uso de una 

metodología triple (SI 10-20, análisis tridimensional de anatomía cerebral y 

Neuronavegación Guiada por Imágenes Cerebrales) para determinar en cada 

individuo y en cada sesión el sitio de estimulación; la cual no ha sido referida así 

en la literatura científica revisada.  

 

Pudo demostrarse la efectividad del uso de una frecuencia excitatoria (5 Hz) más 

tolerable que las utilizadas habitualmente (≥ 10 Hz), en un grupo de niños con 

TDAH de 8-12 años. 

 

La evaluación del efecto del tratamiento se basó no solo de la opinión de los 

padres, vertida en escalas clinimétricas, sino que se utilizaron pruebas 

psicológicas convencionales y computarizadas aplicadas a los sujetos para 

contrastar desde perspectivas diferentes, la mejoría en la severidad de los 

síntomas cardinales del TDAH.  

 

14 LIMITACIONES 

 

Los resultados presentados en esta investigación, aunque alentadores, son 

resultados grupales. Esto es, los 18 niños en conjunto tuvieron muy buena 

respuesta al tratamiento con 5 Hz en CPFDL-i; sin embargo, esto no quiere decir 

que todos los niños tuvieran igual magnitud de respuesta a tratamiento, por lo que 

se considera una limitante de esta investigación, no haber llevado a cabo un 

análisis más detallado de los factores que determinaron la variabilidad de las 

respuestas individuales al tratamiento.  
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16 ANEXOS 

ANEXO 1 Consentimiento Informado. 
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ANEXO 2 Cuestionario de Conners para Maestros. 
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ANEXO 3 Cuestionario de Conners para Padres.  
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ANEXO 5 Cuestionario de Vanderbilt para Maestros. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

62 
 

ANEXO 6 Cuestionario de Vanderbilt para Padres. 
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ANEXO 8 Cuestionario para Escolares y Adolescentes Latinoamericanos con Trastorno 

por Déficit de Atención con Hiperactividad (CEAL-TDAH) 
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ANEXO 9 Tarea de Atención y Concentración. Retención de Dígitos. 
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ANEXO 10 Prueba de Stroop formas A y B. 
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