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Resumen

En los últimos años se han venido acumulando datos
sobre una importante asociación entre adicciones y
Trastorno por Déficit de Atención e Impulsividad (TDAH).
Ambos trastornos comparten aspectos clínicos y marcadores
biológicos relevantes, y para ambos se han postulado
alteraciones en los mismos sistemas cerebrales.

Objetivo: Evaluar la frecuencia de posible TDAH en la
infancia de pacientes alcohólicos adultos, en comparación
con controles.

Método: Se realiza una adaptación de la Wender-Utah
Rating Scale (WURS) y se analizan sus características
psicométricas. Se administra a 117 pacientes alcohólicos
y a 52 controles.

Resultados: La puntuación media del WURS es
significativamente superior en alcohólicos que en controles
(32,26 vs. 16,55; p< 0,0001). El porcentaje de pacientes
alcohólicos con una puntuación por encima de los distintos
puntos de corte (36 y 46) es también superior en
alcohólicos que en controles (36,75% vs. 7,69%; p<0,0005;
18,8% vs. 1,92%, p< 0,01). La puntuación media es más
elevada en los alcohólicos con otra conducta adictiva
concomitante que en los que no la presentan (37,61 vs.
29,17, p< 0,018), y en bebedores que alcanzan
habitualmente un grado de embriaguez elevado.

Conclusiones: Entre los pacientes alcohólicos existe un
grupo importante con puntuaciones elevadas en el WURS,
lo que podría indicar alta prevalencia de TDAH infantil. Se
discuten las implicaciones clínicas y etiopatogénicas, así
como la conveniencia de avanzar en el desarrollo de
herramientas diagnósticas.

Palabras clave: Alcoholismo. TDAH. WURS.
Vulnerabilidad. Diagnóstico.

Summary

In the last years, it has been accumulated data about an
important association between addictions and attention-
deficit hyperactivity disorder (ADHD). Both disorders share
clinic aspects and relevant biological markers, and for both
it has been postulated alterations in the same cerebra l
systems.

Objetive: To evaluate the rate of possible ADHD in the
early ages of adult alcoholic patients, in contrast with
controls.

Method: It was realized an adaptation of Wender-Utah
Rating Scale (WURS) and it was analyzed its psychometric
characteristics. It was administered to 117 alcoholic
patients and to 52 controls.

Results: The mean score of WURS is significatively higher
in alcoholic group than in the control one (32.26 vs. 16.55,
p< 0.0001). The percentage of alcoholic patients who has a
score upper the different cut-off points (36 and 46) is also
higher in alcoholic group than in the control one (36.75%
vs 7.69%; p< 0.0005; 18.8% vs. 1.92%; p< 0.01, respectively).
The mean score is higher in alcoholics with other comorbid
addiction than in alcoholics without it (37.61 vs. 29.17; p<
0.018), and is higher in alcoholic patients who usually have
intoxicated states in an high-moderate grade than those
who have it in a low-nule one.

Conclusions: Among alcoholic patients exists an
important group with high scores in the WURS, it could
indicate high rates of ADHD in early ages. It was discused
the clinic and etiopathogenetics implications, and the
convenience of advancing in the developemnt of diagnostic
tools.

Key words: Alcoholism. ADHD. WURS. Vulnerability.
Diagnostic.

Attention-deficit hyperactivity disorder and vulnerability to the development of alcoholism: use of Wender-Utah
Rating Scale for retrospective diagnostic of ADHD in the early ages of alcoholic patients

En los últimos años se ha venido acumulando eviden-
cia sobre una importante asociación entre adicciones

y Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad

(TDAH). Ambos trastornos son muy comunes y se aso-
cian a su vez con psicopatología de distinto orden. El
TDAH tiene su inicio durante la infancia temprana, y
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afecta a un porcentaje importante de niños, que oscila
entre el 5 y el 20% (1-6). Se calcula que en una tercera
parte de los casos la sintomatología persiste durante la
vida adulta, lo que supone una prevalencia en adultos de
alrededor del 2-3% (7-11). Sin embargo, la asociación con
trastornos por uso de sustancias no sólo se ha descrito
para los casos en los que persiste la clínica durante la
vida adulta, sino que se ha observado una elevada preva-
lencia de TDAH durante la infancia en adultos que pre-
sentan adicciones, independientemente de si persiste o
no la clínica de TDAH (12-16). Se han encontrado ante-
cedentes de TDAH en porcentajes variables entre el 17 y
el 45% en pacientes atendidos por adicción a cocaína y
opioides (17), y se ha referido que los cocainómanos con
antecedentes de TDAH tienen características peculiares
respecto a la edad en que aparece el abuso, la severidad
del mismo y los rasgos de personalidad antisocial (18).
En alcoholismo se han encontrado antecedentes de
TDAH hasta en el 33% de la población estudiada (12), lo
que supone entre tres y cuatro veces más que en pobla-
ción general. También se ha encontrado una elevada fre-
cuencia de antecedentes de TDAH en pacientes con
otros trastornos relacionados con el control de impulsos,
como parafilias (19). En estudios con ludópatas se han
encontrado en estos pacientes algunas alteraciones neu-
ropsicológicas características del TDAH, junto con pre-
sencia de más conductas compatibles con este trastorno
durante la infancia (20), en la valoración retrospectiva.
Entre los pacientes con TDAH se han encontrado de for-
ma consistente frecuencias elevadas de trastornos por
uso de sustancias a lo largo de la vida. Entre un 17 y un
45 % de adultos con TDAH manifiestan abuso del alcohol
o dependencia, y entre un 9 y un 30% presentan abuso o
dependencia a otras drogas (21).

El reconocimiento cada vez mayor de la importancia
de las consecuencias de padecer un TDAH ha llevado al
estudio en adultos de potenciales alteraciones que pue-
dan apoyar el diagnóstico (21, 22). Aun cuando no exis-
ten todavía pruebas diagnósticas válidas, progresiva-
mente se van acumulando datos que apoyan la presencia
en estos pacientes de alteraciones neuroestructurales y
fisiopatológicas que pudieran explicar alteraciones pe-
culiares en su funcionamiento cognitivo y su psicopato-
logía.

Las adicciones y el TDAH comparten ciertas caracte-
rísticas relevantes: ambos trastornos son más frecuentes
en varones, se agregan familiarmente y los estudios de
adopción y gemelos han demostrado la importancia de
factores genéticos en los dos trastornos; ambos trastor-
nos presentan una elevada comorbilidad con trastornos
de ansiedad y depresión y, sobre todo, con trastorno an-
tisocial de la personalidad (8, 21-27); entre los marcado-
res de hipotética vulnerabilidad biológica al alcoholismo
se encuentran algunos que a su vez han sido implicados
en el TDAH, lo cual sugiere que entre ambos tipos de
trastorno podrían existir estrechas conexiones en cuanto
a etiología y fisiopatología.

Además, existe una interesante similitud fenomenoló-
gica entre la impulsividad esencial del TDAH, caracteri-

zada por la dificultad para inhibir una respuesta conduc-
tual, y la vivencia de incapacidad para controlar el im-
pulso a consumir una sustancia, que caracteriza la pérdi-
da de control de las adicciones (28-30).

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Nos proponemos realizar una estimación de la fre-
cuencia de antecedentes de posible TDAH en la infancia
de pacientes alcohólicos, y su comparación con contro-
les sanos. Ante la ausencia de métodos objetivos y prue-
bas psicométricas validadas para población española
adulta, realizamos una adaptación del WURS y valoramos
su aplicación en este tipo de pacientes.

METODOLOGÍA

Se recogen datos de 117 pacientes alcohólicos aten-
didos de forma correlativa en la Unidad de Conductas
adictivas (UCA) y a 52 controles. La UCA es una unidad
para atención ambulatoria de pacientes derivados desde
otros servicios del Hospital, Centros de Salud Mental y
Centros de Atención Primaria. Los controles se recogie-
ron entre pacientes somáticos del hospital sin antece-
dentes psicopatológicos. Se realizó entrevista estructura-
da (SCID) para determinar el diagnóstico de síndrome de
dependencia al alcohol en los pacientes, y se recogieron
los criterios DSM-IV para trastorno por déficit de aten-
ción e hiperactividad. Se realizó también una adaptación
al castellano de la Wender-Utah Rating Scale (WURS).
Procedimos a su traducción y adaptación desde su idio-
ma original, siguiendo las recomendaciones de Geisinger
(31). Se realizaron reuniones de consenso entre psiquia-
tras infantiles, neurólogos y los autores del trabajo, con el
fin de aumentar la comprensión y representatividad de
los ítems. Posteriormente se aplicó el cuestionario a 20
voluntarios sanos, así como a 20 pacientes alcohólicos,
para estudiar y corregir posibles problemas de compren-
sión de los ítems. De manera análoga se realizó la traduc-
ción y adaptación de la escala de valoración de padres
(anexos 1 y 2). La WURS presentaba una adecuada con-
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TABLA I Adaptación al castellano del WURS.
Coeficiente de fiabilidad de Cronbach para las
diferentes agrupaciones de ítems

Subescala Coeficiente de Cronbach

25 ítems* 0,9058
42 ítems** 0,9163
61 ítems*** 0,9170
7 ítems**** 0,5388

12 ítems***** 0,6116

* Ítems seleccionados por Ward et al en el trabajo original (31). ** Ítems,
excluyendo problemas médicos y problemas académicos. *** Ítems to-
tales. **** Ítems 43-49 (problemas médicos). ***** Ítems 50-61 (proble-
mas académicos).



sistencia interna con un coeficiente de fiabilidad de
Cronbach superior a 0,9 (tabla I). El coeficiente de co-
rrelación de Pearson entre la puntuación en el WURS y la
obtenida en la escala de valoración de padres fue modes-
to, 0,43, pero significativo (p< 0,01) (tabla II).

Se recogió información sobre variables sociodemo-
gráficas, otras conductas adictivas y datos clínicos de los
hábitos de consumo (edad de inicio y grado de embria-
guez alcanzado habitualmente). No hay diferencia signi-
ficativa entre ambos grupos respecto a sexo, edad y nivel
académico (tabla III). El análisis estadístico de los datos
obtenidos se realizó con el programa SPSS. Con respecto
al estudio de la adaptación del WURS se utilizó el coefi-
ciente alfa de Cronbach y el coeficiente de correlación
de Pearson. En referencia a los datos obtenidos de la apli-
cación del WURS a las muestras de alcohólicos y contro-
les, se utilizó la distribución t de Student para variables
cuantitativas, y el chi cuadrado para las comparaciones
de variables cualitativas.

RESULTADOS

La puntuación media en el WURS (25 ítems) en los
pacientes alcohólicos es de 32,26 (ds= 17,46), y en los
controles es de 16,56 (ds= 10,79); esta diferencia es es-
tadísticamente significativa (p< 0,0001). 43 de los 117
pacientes alcohólicos, es decir, un 36,75%, puntúan por
encima de 36, frente a 4 de los 52 controles (un 7,69%).
Esta diferencia es estadísticamente significativa, con una
p< 0,001 (Fig. 1). De los 117 pacientes alcohólicos, 22
(18,8%) puntúan por encima del punto de corte de 46,
frente a uno de los 52 controles (1,92%). Esta diferencia
es significativa con p< 0,01 (Fig. 2).

En cuanto a características clínicas relevantes de la
evolución del alcoholismo y su relación con la presencia
del posible antecedente de TDAH durante la infancia, ob-

tenemos los siguientes resultados: en el grupo con una
puntuación en el WURS menor de 36, la edad media de
inicio del consumo excesivo de alcohol es de 25,16 años.
En el grupo con una puntuación en el WURS mayor de
36, la edad de inicio del consumo excesivo es de 21,97
años. Esta diferencia, aunque notable, no alcanza la sig-
nificación estadística (p= 0,09). Sin embargo, si se toma
en consideración el punto de corte de 46, los pacientes
que puntúan por encima de esta cifra tienen una edad
media de inicio del consumo excesivo de alcohol de
20,05 años, y esta diferencia sí es estadísticamente signi-
ficativa (p< 0,05).

En 104 pacientes se ha recogido información fiable
sobre otras conductas adictivas (dependencia a otras sus-
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TABLA II Coeficientes de correlación de Pearson entre
WURS y escala de valoración de padres

Escala valoración de padres

Subescala WURS Coef. correl. Pearson Significación

25 ítems 0,4389 P< 0,005
42 ítems 0,4392 P< 0,005
61 ítems 0,4325 P< 0,005

TABLA III Variables sociodemográficas

Pacientes Controles
alcohólicos

Porcentaje de varones 89,13% 88%
Edad media 41,80 44,40
Estudios medios o superiores 40,7% 52%

FIG. 1.—Proporción de sujetos según corte de 36 en la subes-
cala de 25 ítems del WURS.
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FIG. 2.—Proporción de sujetos según corte de 46 en la subes-
cala de 25 ítems del WURS.
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tancias, excluida la nicotina, y ludopatía). 38 de ellos
(36,54%) presentaban otra conducta adictiva en el mo-
mento actual o la habían presentado de forma relevante
a lo largo de la vida. La puntuación media en el WURS de
estos 38 pacientes era de 37,61 (ds= 19,45), y la puntua-
ción media de los 66 pacientes sin otra conducta adictiva
era de 29,17 (ds= 15,84). Esta diferencia es estadística-
mente significativa (p< 0,05).

Para explorar la posibilidad de que sean los pacientes
con otras conductas adictivas comórbidas los que dan
cuenta de una mayor puntuación en el WURS del grupo
de pacientes alcohólicos, estudiamos lo que se observa
en el subgrupo de alcohólicos sin otras adicciones con-

comitates (66 pacientes). De estos 66 pacientes, 21
(31,82%) puntúan por encima de 36, frente a los cuatro
controles referidos (7,69%), y esta diferencia mantiene la
significación estadística (p< 0,005) (Fig. 3). 10 pacientes
(15,15%), puntúan por encima de 46, frente a uno
(1,92%) de los controles (p< 0,05) (Fig. 4). La diferencia
entre las medias en la puntuación del WURS de los alco-
hólicos sin otra adicción (29,17; ds= 15,84) y los contro-
les (16,56; ds= 10,79) también es estadísticamente signi-
ficativa (p< 0,0001).

La puntuación media en el WURS del grupo de pa-
cientes que alcanza un grado moderado o elevado de em-
briaguez es de 38,44 (ds= 18,32). Para los de grado bajo
o nulo es de 21,83 (ds= 7,03). La diferencia es estadísti-
camente significativa (p< 0,05) (tabla IV).

DISCUSIÓN

En cuanto a la adaptación realizada del WURS, seña-
laremos que los coeficientes de fiabilidad de Cronbach
obtenidos son superiores a 0,9, y similares a los obteni-
dos tanto por los autores de la versión original (32),
como en posteriores estudios (33, 34). El coeficiente de
correlación de Pearson entre la puntuación en el WURS
y la obtenida en la escala de valoración de padres fue
modesto, 0,43, pero significativo (p< 0,01) y similar a
los obtenidos en otros estudios, entre ellos la versión
original (32, 34). Ha de tenerse en cuenta que se trata de
dos instrumentos diferentes, contestados de manera in-
dependiente por dos personas, y que tratan de conduc-
tas de hace más de 20-30 años. Dados los resultados ob-
tenidos, se desprende que la traducción y adaptación
realizada presenta el suficiente apoyo psicométrico
como para sugerir su utilidad clínica y, por tanto, para
continuar con los procesos de validación que nuestro
grupo está realizando.

Con respecto a la aplicación de la adaptación del
WURS a la muestra de alcohólicos y controles, señalare-
mos que los datos obtenidos son similares a los encon-
trados por autores americanos en poblaciones de alco-
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FIG. 3.—Proporción de pacientes alcohólicos sin otra adicción
comórbida, que presentan puntuación mayor de 36, frente a
controles.
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FIG. 4.—Proporción de pacientes alcohólicos sin otra adicción
comórbida, que presentan puntuación mayor de 46, frente a
controles.

Alcohólicos Controles

0

10

20

30

40

50

60
56

10

51

1

< 46

> 46

TABLA IV Puntuación en el WURS (25 ítems) en los
diferentes grupos

Wurs 25 ítems ds
puntuación media

Alcohólicos 32,26* 17,46

Sin otra adicción 29,17** 15,84
Con otra adicción 37,61 19,45

Grado embriaguez mod./alto 38,44*** 18,32
Grado embriaguez bajo/nulo 21,83 7,03

Controles 16,56 10,79

* Diferencia estadísticamente significativa respecto a controles (p<
0,0001). ** Diferencia estadísticamente significativa respecto a alcohóli-
cos con otra adicción (p< 0,05). *** Diferencia estadísticamente significa-
tiva entre grupos de alcohólicos según grado de embriaguez (p< 0,05).



hólicos y adictos, y nos apoyamos en ellos para plantear-
nos la idoneidad de estudios más ambiciosos con el fin
de determinar, en lo posible, la prevalencia real de este
trastorno en los pacientes alcohólicos en nuestro medio,
e investigar las implicaciones que esta asociación podría
tener sobre la clínica, la evolución y la respuesta a los tra-
tamientos para deshabituación del alcoholismo. Sin em-
bargo, sus limitaciones son obvias. No se ha realizado un
trabajo específico de validación de la escala en población
española. Diferencias culturales pueden influir en la tole-
rancia a determinadas conductas infantiles y, por tanto,
en su señalamiento como «anormalmente intensas» por
parte de pacientes o familiares. Los puntos de corte esta-
blecidos para población norteamericana pueden tener
distintos valores de sensibilidad y especificidad en nues-
tro medio. Los sesgos de recuerdo pueden afectar a las di-
ferencias entre grupos de pacientes y controles sanos,
con diferentes expectativas y demandas. En forma ideal,
sería conveniente incluir pacientes con otras formas de
psicopatología como grupo control. No hemos encontra-
do problemas relevantes con la comprensión de las pre-
guntas en su traducción al castellano. Creemos que es ne-
cesario profundizar en la exploración de las característi-
cas de esta u otras escalas similares, preferentemente
mediante su aplicación a población claramente diagnos-
ticada de TDAH durante la infancia.

Por todo ello, resulta indispensable el desarrollo de
instrumentos que ayuden a realizar el diagnóstico retros-
pectivo de TDAH en la infancia de determinados grupos
de pacientes. La escala WURS puede resultar una herra-
mienta útil si se valida adecuadamente para población es-
pañola.

En nuestra población, encontramos una elevada pre-
valencia de pacientes alcohólicos con puntuaciones ele-
vadas en el WURS, lo que podría corresponder con la
presencia de síntomas de TDAH durante la infancia. Ob-
servamos una clara asociación entre la presencia de pun-
tuaciones altas y determinados aspectos clínicos del pro-
ceso alcohólico, como la edad de inicio del consumo ex-
cesivo, el grado de embriaguez alcanzado cuando se
consume alcohol y la presencia de otras conductas adic-
tivas concomitantes.

Tanto el alcoholismo como el TDAH son síndromes
heterogéneos con diversas formas de presentación clíni-
ca. En ambos trastornos se han propuesto varios factores
biológicos que podrían tener un valor patogénico o de
riesgo para el desarrollo de los mismos, y se han encon-
trado hallazgos similares en diversas estructuras y siste-
mas para los dos tipos de trastorno

Los estudios clásicos de familias, gemelos y adopción
han demostrado la existencia de factores genéticos tanto
en el alcoholismo (35) como en el TDAH (25, 36, 37). A
nivel molecular, el hallazgo más replicado es la presencia
de determinado alelo, el A1, para el gen que codifica el
receptor dopaminérgico D2 (38-40). En alcoholismo se
ha encontrado sobre todo en los grupos de pacientes
con un alcoholismo más severo en cuanto a nivel de pa-
tología asociada (41). Los hallazgos más recientes y con-
sistentes sobre alteraciones genéticas en el TDAH impli-

can al sistema dopaminérgico. De esta forma, se ha en-
contrado asociación con distintas variantes alélicas para
los genes que codifican los receptores D2 y D4, y tam-
bién para el transportador de dopamina (42-45).

En cuanto a los mecanismos por los cuales el alcohol
es capaz de inducir adicción, las hipótesis actuales impli-
can a los sistemas opioide y dopaminérgico (46). El eje
central del sistema de recompensa sería la vía dopami-
nérgica desde el tegmento ventral hacia el accumbens
(47-51). Este parece ser el punto común donde actúan
las diferentes sustancias de abuso, cada una a través de
diversos mecanismos. El accumbens proyecta hacia la
corteza frontal a través de estaciones en pálido y tálamo.
Finalmente, las vías fronto-estriatales desde corteza hacia
el estriado y accumbens, cierran el circuito (52). Las hi-
pótesis más contrastadas en TDAH implican a los siste-
mas catecolaminérgicos (53) como base fisiopatológica
del trastorno, y a las estructuras frontales, ganglios basa-
les y vías frontoestriatales, como sustrato patogénico del
mismo.

Se han encontrado evidencias de un componente ge-
nético para variaciones en la onda P300, en estudios de
gemelos (54, 55). El hallazgo más frecuente en pacientes
alcohólicos es la disminución de la amplitud de la onda
P300, sobre todo con potenciales evocados visuales (56,
57), que se ha encontrado también en niños y adultos jó-
venes sanos con antecedentes familiares de alcoholismo
(58-60). Estos datos sugieren fuertemente que las altera-
ciones en la onda P300 podrían ser un marcador de tras-
tornos subyacentes de carácter hereditario que supon-
gan vulnerabilidad al alcoholismo. Las alteraciones en la
onda P300 se han encontrado también en otros trastor-
nos, sobre todo en aquellos en los que se aprecian alte-
raciones cognitivas atencionales específicas, como las le-
siones frontales y el TDAH (61).

Otra variable frecuente entre los antecedentes clíni-
cos de los pacientes con TDAH es la presencia de acci-
dentes de diverso origen con potencial efecto lesivo del
sistema nervioso central. Por ejemplo, las diferentes vici-
situdes, asociadas a la prematuridad, las distocias, las
múltiples situaciones responsables de hipoxia en el par-
to, las infecciones, etc. Lou establece la hipótesis de que
este trastorno se daría en estas situaciones debido a la es-
pecial sensibilidad de las regiones estriatales a la hipoxia
(62). En cuanto a las técnicas de imagen, los datos más re-
plicados incluyen alteraciones en lóbulo prefrontal y gan-
glios basales, especialmente pálido y caudado derechos
(63-66). Castellanos observa correlación entre las altera-
ciones en pruebas neuropsicológicas de inhibición de
respuesta y alteración estructural en los sistemas fronto-
estriatales, proponiendo a la corteza prefrontal como
responsable de la supresión de respuestas conductuales
y a los ganglios basales de la ejecución de dichas res-
puestas (67-69). Como se ha referido antes, estas estruc-
turas forman parte esencial de los circuitos integrados
en el llamado sistema biológico de recompensa. Modell
y Mountz recogen diversos hallazgos que sugieren que la
porción fronto-estriatal de este circuito puede estar im-
plicada en el control de los impulsos, y sus alteraciones
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se observarían tanto en el trastorno obsesivo-compulsivo
como en la pérdida de control que ocurre en conductas
adictivas (52, 70).

A la luz de los datos conocidos sobre factores de vul-
nerabilidad en alcoholismo, y sobre la etiopatogenia y fi-
siopatología del TDAH, se ha propuesto la existencia de
una disfunción frontoestriatal, de origen diverso (genéti-
co o adquirido), como responsable de la existencia de clí-
nica de TDAH durante la infancia y de una mayor vulne-
rabilidad a las adicciones en la vida adulta. Dicho trastor-
no básico daría lugar a un síndrome clínico observable
en un subgrupo de pacientes alcohólicos, los cuales ten-
drían:

– Clínica de TDAH durante la infancia, y posiblemen-
te en la vida adulta.

– Alcoholismo con un curso y características clínicas
particulares: inicio más precoz, mayor severidad, marca-
da pérdida de control, propensión a la comorbilidad con
otras adicciones, rasgos de personalidad antisocial.

– Marcadores biológicos específicos: alteraciones de
la onda P300, mayor frecuencia de determinados alelos
para proteínas clave de los sistemas de recompensa cere-
bral, alteraciones específicas en pruebas de imagen y
neuropsicológicas.

Esta asociación podría ser más importante para deter-
minados subgrupos de pacientes alcohólicos, dentro del
conjunto ampliamente heterogéneo de trastornos posi-
bles. La asociación de ambos trastornos, cuando se han
estudiado por separado, con patología afectiva, trastorno
antisocial de la personalidad y comorbilidad con otras
adicciones obliga a plantearse en qué medida lo observa-
do en alcoholismo es debido a los antecedentes de
TDAH. En caso de no poder corroborarse estas hipótesis,
consideramos que resulta evidente la amplia comorbili-
dad entre ambos trastornos y la coexistencia de marca-
dores comunes. Ello implica que en los futuros estudios
sobre aspectos clínicos, fisiopatológicos y terapéuticos
del alcoholismo será preciso tener en cuenta qué parte
de los resultados pueden estar afectados por la existencia
de TDAH durante la infancia, para evitar confusión en los
hallazgos experimentales.
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ANEXO 1. WENDER-UTAH RATING SCALE (WURS). ADAPTACIÓN AL CASTELLANO

Nada en Un Modera -
De pequeño yo era (o tenía) (o estaba): absoluto o poco damente Bastante Mucho

casi nada

1. Activo, no paraba nunca.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
2. Miedo de las cosas.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
3. Problemas de concentración, me distraía con facilidad.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
4. Ansioso, preocupado.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
5. Nervioso, inquieto.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
6. Poco atento, «en las nubes».  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
7. Mucho temperamento, saltaba con facilidad.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
8. Tímido, sensible. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
9. Explosiones de genio, rabietas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

10. Problemas para terminar las cosas que empezaba. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
11. Testarudo, cabezota.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
12. Triste, deprimido.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
13. Imprudente, temerario, hacía travesuras.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
14. Insatisfecho con la vida, no le gustaba hacer ninguna cosa.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
15. Desobediente con sus padres, rebelde, contestón.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
16. Mala opinión de mí mismo.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
17. Irritable.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
18. Extrovertido, amigable, le gustaba la compañía de los demás.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
19. Descuidado, se organizaba mal.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
20. Cambios de humor frecuentes: alegre, triste. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
21. Enfadado.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
22. Popular, tenía amigos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
23. Se organizaba bien, ordenado, limpio.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
24. Impulsivo, hacía las cosas sin pensar.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
25. Tendencia a ser inmaduro.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
26. Sentimientos de culpa, remordimientos.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
27. Perdía el control de mí mismo. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
28. Tendencia a ser o a actuar irracionalmente.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
29. Poco popular entre los demás chicos, los amigos no le 

duraban mucho, no se llevaba bien con los demás chicos.
30. Mala coordinación, no hacía deporte.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
31. Miedo a perder el control.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
32. Buena coordinación, siempre le escogían de los primeros 

para el equipo.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
33. Un chicazo (sólo si es mujer). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
34. Se escapaba de casa.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
35. Se metía en peleas.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
36. Molestaba a otros niños.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
37. Líder, mandón.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
38. Dificultades para despertarse.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
39. Se dejaba llevar demasiado por los demás. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
40. Dificultad para ponerse en el lugar de otros.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
41. Problemas con las autoridades, en la escuela, visitas al 

jefe de estudios.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
42. Problemas con la policía, condenas.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Problemas médicos en la infancia:
43. Dolor de cabeza.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
44. Dolor estómago.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
45. Estreñimiento. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
46. Diarrea.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
47. Alergia a alimentos.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
48. Otras alergias.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
49. Se orinaba en la cama.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
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De niño, en la escuela yo era (o tenía)

50. En general un buen estudiante, aprendía rápido.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
51. En general un mal estudiante, me costaba aprender.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
52. Lento para aprender a leer.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
53. Leía despacio.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
54. Dislexia.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
55. Problemas para escribir, deletrear.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
56. Problemas con los números o las matemáticas.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
57. Mala caligrafía.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
58. Capaz de leer bastante bien pero nunca me gustó hacerlo. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
59. No alcanzó todo su potencial.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
60. Repetir curso (¿Cuál?         ). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
61. Expulsado del colegio (¿Qué cursos?            ).  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Se han sombreado para su identificación los 25 ítems seleccionados por Ward et al en el trabajo original (31).

ANEXO 2. PARENTS’ RATING SCALE (VERSIÓN EN CASTELLANO)

Esta hoja debe rellenarla la madre del paciente (o el padre sólo en el caso de que no pueda la madre).
Instrucciones: Los datos que se recogen se refieren al comportamiento de su hijo y a los problemas que tuviera en al-
guna ocasión. Lea cada punto con atención y piense cuánto cree que le molestaban cada uno de estos problemas cuan-
do su hijo tenía entre seis y diez años. Cuantifique la magnitud del problema poniendo una cruz en la columna que
describa mejor el comportamiento de su hijo por aquel entonces.

Nada en Un poco Bastante Mucho
absoluto

1. Demasiado activo. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
2. Excitable, impulsivo. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
3. Molestaba a otros niños.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
4. No era capaz de terminar las cosas que empezaba 

(mantenía la atención poco tiempo)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
5. No podía estar quieto.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
6. Poco atento, se distraía con facilidad. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
7. Sus peticiones debían ser atendidas con rapidez; se frustraba 

fácilmente; no aguantaba que le llevaran la contraria, que las 
cosas no salieran como quería.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

8. Llanto.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
9. Cambios de humor muy rápidos.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

10. Explosiones de genio (rabietas, comportamiento explosivo 
e inesperado).  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
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Nada en Un Modera -
De pequeño yo era (o tenía) (o estaba): absoluto o poco damente Bastante Mucho

casi nada


