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Tratamiento psicológico del trastorno 
por déficit de atención con 
hiperactividad en adultos: revisión 
sistemática

Introducción. El trastorno por déficit de atención con hi-
peractividad (TDAH) es un trastorno del neurodesarrollo de 
inicio en la infancia y que en la mayoría de los casos persiste 
en la edad adulta afectando significativamente el funciona-
miento del paciente. Aunque el tratamiento farmacológico se 
considere el tratamiento de primera elección para el TDAH 
en adultos, los tratamientos farmacológicos no siempre son 
suficientes. El objetivo de este artículo es revisar sistemática-
mente todos los estudios publicados hasta el momento sobre 
el tratamiento psicológico del TDAH en adultos.

Método. El método utilizado fue una búsqueda biblio-
gráfica en las bases de datos MEDLINE y PsychINFO usando 
los términos psychological treatment OR psychotherapy OR 
psychosocial treatment AND ADHD. Se limitó la edad, selec-
cionando los tratamientos de adultos (all adult:19+ years). 

Resultados. Cumplieron los criterios de inclusión 18 es-
tudios publicados. Se seleccionaron 15 estudios de eficacia de 
tratamientos psicológicos (terapia cognitivo-conductual, te-
rapia metacognitiva, terapia dialéctico, conductual, coaching 
y estudios de rehabilitación cognitiva) y 3 revisiones previas. 

Conclusiones. Los resultados indican que la terapia cog-
nitivo-conductual es el abordaje más eficaz de tratamiento 
psicológico del TDAH en adultos y de la sintomatología co-
mórbida de ansiedad y depresión; síntomas que también tie-
nen una importante repercusión funcional en la vida diaria del 
paciente. No obstante, se requiere mayor investigación para 
conocer los efectos diferenciales de los distintos abordajes 
psicológicos en relación a las mejoras de la sintomatología del 
TDAH en adultos. Finalmente, se sugieren direcciones futuras 
para los estudios de tratamiento psicológico. 
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Psychological treatment of attention defi cit 
hyperactivity disorder in adults: a systematic 
review

Introduction. Attention-deficit/hyperactivity disorder 
(ADHD) is a neurodevelopmental disorder of childhood onset. 
The disorder persists into adulthood in most cases, 
significantly affecting patient function. Although the first-
line choice of treatment for ADHD is pharmacological, drug 
treatments are not always sufficient. All the published 
studies on the psychological treatment of ADHD were 
systematically reviewed for the present article. 

Method. The MEDLINE and PsychINFO electronic 
databases were searched using the terms psychological 
treatment OR psychotherapy OR psychosocial treatment 
AND ADHD. Patient age was restricted to adults (all adult:19+ 
years). 

Results. Eighteen published studies met inclusion 
criteria for the review. Fifteen efficacy studies of psychological 
treatment were selected (cognitive behavioral therapy, 
metacognitive therapy, dialectical behavior therapy, 
coaching, cognitive remediation) and three previous 
reviews. 

Conclusions. The results indicate that cognitive 
behavioral therapy is the most effective psychological 
treatment for ADHD symptoms in adults and the comorbid 
symptoms of anxiety and depression, which have an 
important functional impact on the daily life of patients. 
However, more research is needed to know the differential 
effects of each psychological approach in relation to 
improved ADHD symptoms in adults. Finally, future directions 
for the psychosocial treatment of ADHD problems of adults 
are suggested. 

Key words: Attention defi cit/hyperactivity disorder, Psychological treatment, Cognitive 
behavioral therapy, Dialectical behavior therapy, Psychosocial treatments
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INTRODUCCIÓN

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
(TDAH) es un trastorno del neurodesarrollo de inicio en la 
infancia y que puede persistir en la edad adulta, afectan-
do significativamente el funcionamiento del paciente en 
la mayoría de los casos1. A principios del siglo pasado, se 
describieron en niños los síntomas de lo que actualmente 
denominamos TDAH2. No obstante, a partir de los años 70, 
un importante número de investigaciones han aportado evi-
dencias de la validez del diagnóstico de TDAH en adultos3-5.

Aunque el tratamiento farmacológico sea considerado 
de primera elección para el TDAH en adultos, los abordajes 
farmacológicos no siempre son suficientes6. Existen diferen-
tes factores que pueden limitar la eficacia del tratamiento 
farmacológico. Algunos adultos con TDAH presentan una 
baja adherencia al tratamiento farmacológico7. Otros pa-
cientes siguen presentando síntomas significativos a pesar 
del empleo de psicofármacos y entre el 20% y 50% de los 
pacientes presentan efectos adversos ante el tratamiento 
farmacológico8. Otros factores son la elevada prevalencia 
de trastornos comórbidos asociados al TDAH en adultos, 
presentando comorbilidad entre un 70-75% de los casos9 
y también, existen variables psicológicas del paciente que 
contribuyen al mantenimiento del trastorno como las estra-
tegias compensatorias erróneas y pensamientos desadapta-
tivos que desarrollan gran parte de los pacientes10. En todos 
estos casos, la Canadian ADHD Resource Alliance11, la British 
Association for Psychofarmacology12, la European Network 
Adult ADHD13 y el National Institute for Clinical Excellence14 
recomiendan un tratamiento multimodal que incluya trata-
miento psicológico15. 

El primer estudio publicado de tratamiento psicológico 
individual del TDAH en adultos es el de Wilens16 y a nivel de 
terapia de grupo el de Wiggins17. Posteriormente, se han pu-
blicado estudios no controlados de Terapia Cognitivo Conduc-
tual (TCC), Terapia Dialéctico Conductual (TDC) y coaching. 
Respecto a estudios controlados y aleatorizados de tratamien-
to psicológico del TDAH en adultos, existen 6 investigaciones. 
Estos estudios se caracterizan por cumplir gran parte de las 
condiciones que según la APA18, deben reunir las investiga-
ciones de tratamiento psicológico para poder considerarlas 
empíricamente válidas19 (ver Tabla 1). En primer lugar, cons-
tan de un grupo experimental y un grupo de control donde 
los pacientes son asignados aleatoriamente. Las técnicas de 
tratamiento están sistematizadas mediante un manual y los 
resultados se han evaluado mediante procedimientos previa-
mente estandarizados y evaluadores independientes.

METODOLOGÍA

Estrategia de búsqueda

El objetivo del presente trabajo es revisar sistemática-
mente las investigaciones realizadas sobre el tratamiento psi-
cológico del TDAH en adultos hasta el momento. Para ello, 

el método utilizado fue una búsqueda bibliográfica en las 
bases de datos MEDLINE y PsychINFO usando los términos 
psychological treatment OR psychotherapy OR psychosocial 
treatment AND ADHD. No se utilizaron límites de fecha de 
publicación ni tampoco de idioma. Solo se limitó la edad, se-
leccionando los tratamientos de adultos (all adult:19+ years). 

Criterios de inclusión y exclusión

De los 186 artículos publicados, se seleccionaron los es-
tudios de eficacia de tratamientos psicológicos15 y revisio-
nes previas3. No se incluyeron estudios de neuropsicología, 
artículos de recomendaciones clínicas, diagnóstico, preva-
lencia o funcionamiento psicosocial del paciente con TDAH. 
También se descartaron estudios de tratamiento psicológico 
cuyo objetivo era únicamente el tratamiento de la sintoma-
tología comórbida de TDAH. En la Tabla 2, se puede encon-
trar un resumen de los artículos incluidos en la revisión, cla-
sificados en estudios iniciales, no controlados y controlados, 
incluyendo tratamientos psicológicos en formato grupal y 
en formato individual. 

En este artículo, se revisan sistemáticamente todas las 
investigaciones de tratamiento psicológico del TDAH en 
adultos publicadas hasta el momento. A diferencia de otras 
revisiones previas, incluye no solamente los estudios de te-
rapia cognitivo-conductual sino también investigaciones de 
otros modelos de tratamiento psicológico10, 20, 21.

TERAPIA COGNITIVO-CONDUCTUAL GRUPAL

Terapia de grupo breve (Wiggins, et al. 1999)

Se trata de la primera investigación de tratamiento 
psicológico grupal del TDAH17. El objetivo fue estudiar los 
efectos de un grupo psicoeducativo en la sintomatología 
de TDAH. El método utilizado fue comparar el grupo psico-
educativo con un grupo control en lista de espera en una 
muestra de 17 sujetos. Los resultados fueron evaluados me-
diante autoinforme, obteniendo una disminución de la des-
organización, inatención, labilidad emocional y mejoras en 
la autoconfianza de los pacientes. No obstante, este estudio 
tiene una muestra limitada que dificulta la generalización 
de los resultados.

Terapia Metacognitiva (Solanto, et al. 2008 y 
2010)

En 2008, el grupo de Solanto22, estudió un grupo de Te-
rapia Metacognitiva de 12 sesiones basado en estrategias 
cognitivo-conductuales, en una muestra de 38 pacientes.

La estructura de la terapia fue la siguiente: 1 sesión ini-
cial, 5 sesiones de estrategias de Planificación del Tiempo, 
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Activación Conductual, Estrategias organizacionales, Man-

tenimiento de la Motivación, Manejo de pensamientos au-

tomáticos y 6 sesiones de generalización de los progresos 

obtenidos durante el tratamiento. 

Tabla 1              Categorías de evidencia empírica

Tratamientos psicológicos efi caces           

IA Evidencia de metanálisis de estudios controlados aleatorizados

IB Evidencia de al menos un estudio controlado aleatorizado

Tratamientos probablemente efi caces          

IIA Al menos un estudio controlado no aleatorizado

IIB Al menos un estudio cuasiexperimental

Tratamientos en fase experimental         

III Estudios descriptivos (comparativos, de correlación, de casos y controles) 

IV Documentos y opiniones de comités de expertos y/o experiencias clínicas de autoridades de prestigio

Adaptado de Nutt, et al. 2007

Tabla 2              Evidencia empírica de los tratamientos psicológicos en TDAH

Tratamiento Autores Formato Método

Estudios iniciales

Terapia cognitiva

Psicoeducación

Wilens (1999)

Wiggins (1999)

Individual

Grupal

No controlado

No controlado

Estudios no controlados

T. Cognitivo-Conductual

T. Combinado

Rehabilitación Cognitivo-Conductual

Terapia Metacognitiva

Rostain y Ramsay (2006)

Virta et al. (2008)

Solanto et al. (2008)

Individual

Grupal

Grupal

No controlado

No controlado

No controlado

Terapa Dialéctico-Conductual

Terapa Dialéctico-Conductual

Terapa Dialéctico-Conductual

Entrenamiento en Mindfulness

Hesslinger et al. (2002)

Phillipsen et al. (2007)

Zylowska et al. (2007)

Grupal

Grupal

Grupal

No controlado

No controlado

No controlado

Coaching Kubik et al. (2010) Individual No controlado

Estudios controlados

Terapia cognitivo-conductual

TCC en pacientes medicados con síntomas residuales

TCC vs relajación y terapia de apoyo

TCC breve y Entrenamiento Cognitivo

Terapia Metacognitiva

Programa de Rehabilitación Cognitiva

Programa de Rehabilitación Cognitiva

Safren et al. (2005)

Safren et al. (2010)

Virta et al. (2010)

Solanto et al. (2010)

Stevenson et al. (2002)

Stevenson et al. (2003)

Individual

Individual

Individual

Grupal

Grupal

Grupal

Controlado

Controlado

Controlado

Controlado

Controlado

Controlado
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Los resultados fueron evaluados mediante la Conners 
Adult ADHD Rating Scale-Self Report (CAARS-S:L), Brown 
ADD Scales (BAADS) y la On Time Management, Organiza-
tion and Planning Scale (ON-TOP). Al final del tratamiento, 
un 47% de la muestra obtuvo mejoras en Atención en la 
CAARS y mejoras en todas las subescalas de la BADDS. En 
el estudio de Knouse y Safren (2010) se calculó el tamaño 
del efecto (TE) de dichos cambios (CARRS: 0,588 y BADDS 
0,669). También se obtuvieron mejoras en las medidas auto-
reportadas de manejo del tiempo, organización y habilidades 
de planificación (ON-TOP test: TE 0,615). No obstante, no 
hubo disminución de los síntomas de hiperactividad según 
auto-reportaron los pacientes en la CAARS. 

En 2010, el mismo grupo de Solanto23 realizó un es-
tudio controlado y aleatorizado, en el que se comparó un 
grupo de Terapia Metacognitiva y un Grupo Psicoeducativo, 
con una muestra de 88 pacientes. Los resultados se evalu-
aron mediante autoinformes (CAARS, BADDS, ON-TOP), 
un evaluador ciego, informadores colaterales (CAARS-O) y 
mediante entrevista semiestructurada pre y post-tratami-
ento (AISRS). Los pacientes del grupo de Terapia Metacog-
nitiva obtuvieron una mejora significativa de los síntomas 
de Inatención y Memoria respecto al grupo psicoeducativo 
(ratio=5,41). La disminución de la sintomatología se pudo 
observar tanto a nivel de autoinforme, del observador como 
del clínico. No se observaron diferencias significativas en-
tre los dos grupos respecto a las habilidades de organiza-
ción y planificación ni en la sintomatología comórbida de 
depresión. 

Rehabilitación cognitivo-conductual grupal 
(Virta, et al. 2008)

El objetivo de este estudio fue evaluar las mejoras obte-
nidas en la sintomatología del TDAH después de una terapia 
cognitivo-conductual grupal24. La muestra fue de 29 pacientes, 
sin un grupo control. Las sesiones de la terapia se organizaron 
en: Módulo psicoeducativo (“introducción del programa”), 
Módulo motivacional (contiene dos sesiones: “Neurobiología, 
Medicación y motivación para el cambio” y “Motivación e Ini-
ciación de Actividades”), Módulo de Organización y Atención, 
Regulación de las Emociones y manejo de la rabia, Habilidades 
Interpersonales, Estrategias de Afrontamiento de la Impulsivi-
dad y otros aspectos comórbidos y Tratamiento de los pen-
samientos desadaptativos (“Autoestima”).

En los resultados de la intervención, se obtuvo una dis-
minución de los síntomas de TDAH (BADDS Total: TE 0,38 y 
BADDS Attention; TE 0,33) y una disminución significativa 
de la sintomatología depresiva evaluada mediante el BDI 
(Beck Depression Inventory). 

Posteriormente, se llevó a cabo un estudio de segui-
miento de la investigación anterior25. En la investigación de 
Virta24 se evaluó la sintomatología de TDAH 3 meses antes 
del tratamiento (T1), al inicio del tratamiento (T2) y al final 
del tratamiento (T3). En el estudio más reciente25, se observó 

como a los 3 meses de haber terminado el tratamiento (T4) y 
a los 6 meses (T5) se mantenía la mejora de la sintomatolo-
gía de TDAH con diferencias significativas, no observándose 
disminución de la clínica depresiva (T5). 

Programa de Rehabilitación Cognitiva (Stevenson, 
et al. 2002)

En esta investigación se comparó un grupo de rehabi-
litación cognitiva con un grupo control tanto de pacientes 
medicados como no medicados, con una muestra total de 43 
pacientes26. La rehabilitación cognitiva constaba de 8 sesio-
nes de apoyo individual, entrenamiento en funciones cogni-
tivas, estrategias de afrontamiento internas y externas (ma-
nejo de la impulsividad, manejo de la rabia), organización 
del entorno y psicoeducación. Las medidas utilizadas fueron 
la ADHD Checklist, Adult Organization Scale, Davidson and 
Lang Self Steem Measure y State-Trait Anger Expression In-
ventory (STAXI). 

Los resultados fueron mejoras en la sintomatología de 
TDAH (ADHD Checklist: TE 1,65), habilidades de organización, 
autoestima y disminución de la ira-estado, manteniéndose 
estos resultados a los 2 meses y al año del tratamiento. En 
esta última evaluación de seguimiento, también se obtuvie-
ron mejoras en el rasgo de ira. No obstante, no hubo mejora 
significativa de los síntomas de ansiedad y depresión. 

En 2003, el mismo grupo de Stevenson27 llevó a cabo un 
estudio de rehabilitación cognitiva en el que los pacientes tu-
vieron un mínimo contacto con el terapeuta; utilizando un 
manual de autoayuda y realizando 3 sesiones individuales. 
Se evaluaron los resultados utilizando las mismas escalas que 
en su investigación anterior. Se obtuvieron mejoras en la sin-
tomatología de TDAH, en las estrategias de organización, en 
autoestima y manejo de la rabia con mantenimiento de dicha 
mejora a los 2 meses del tratamiento. Tampoco hubo mejora 
en la sintomatología comórbida de ansiedad y depresión. 

TERAPIA COGNITIVO-CONDUCTUAL INDIVIDUAL

Terapia cognitiva (Wilens, et al. 1999)

Se trata del primer estudio de tratamiento psicológico 
individual del TDAH16. El objetivo era investigar los resul-
tados de un tratamiento de 36 sesiones de terapia cogni-
tiva individual que se basaba en el manejo de reacciones 
emocionales desadaptativas. La muestra fue de 26 pacientes 
en tratamiento farmacológico, no existiendo un grupo con-
trol. Los resultados se evaluaron mediante escalas de auto-
informe y la Escala de Impresión Clínica Global (CGI) para 
los síntomas de TDAH, ansiedad y depresión comórbida. Los 
resultados mostraron una disminución de la sintomatología 
de TDAH que se evaluó mediante la CGI. En las escalas de au-
toinforme se observó mejora en los síntomas de TDAH (33% 
de reducción), de ansiedad y depresión. Las limitaciones de 
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este estudio son su muestra reducida, la falta de un estudio 
de seguimiento y su baja validez interna por no haber un 
grupo control. 

Terapia cognitivo-conductual en pacientes en 
medicación con síntomas residuales (Safren, et al. 
2005)

El grupo de Safren28 comparó el tratamiento combina-
do de TCC individual (n=16) y un grupo de sólo medicación 
(n=15), asignados aleatoriamente a los dos grupos. Los pa-
cientes del grupo de TCC tomaban medicación en una dosis 
estable, pero seguían presentando síntomas residuales.

La terapia incluía 3 módulos principales: Organización y 
Planificación (Módulo 1), Reducción de la Distracción (Mó-
dulo 2), Estrategias cognitivas (Módulo 3) y 3 módulos opcio-
nales: Manejo de la Dilación, Manejo de la Ira y Frustración 
y Habilidades Interpersonales29. En los módulos principales 
se trabajó la priorización de tareas, resolución de problemas, 
modificación del entorno para mejorar la distraibilidad, au-
toinstrucciones y manejo de pensamientos desadaptativos. 

Los resultados fueron una disminución de los síntomas 
del grupo de TCC tanto auto-reportados como del evaluador. 
Respecto a las medidas del evaluador independiente, se ob-
tuvo una disminución de los síntomas en la Escala de Sínto-
mas de TDAH (p<0,01), de la severidad global (CGI p<0,002), 
y disminución de la ansiedad. (p<0,04) y depresión (p<0,01) 
evaluadas mediante las Escalas de Hamilton. 

Respecto a las medidas de autoinforme, después del 
tratamiento los pacientes del grupo combinado reportaron 
menor sintomatología de TDAH (ADHD Symptom Severity 
p<0,0001) y menor sintomatología comórbida evaluada me-
diante el Inventario de Depresión de Beck BDI-II (p=0,06) 
y el Inventario Ansiedad de Beck (p<0,04). Hubo una dife-
rencia significativa de pacientes que respondieron al trata-
miento que recibieron TCC (56%) comparado con los que no 
respondieron al tratamiento (13%) (p<0,02). 

TCC     relajación y apoyo en pacientes en medicación 
con síntomas residuales (Safren, et al. 2010)

Este es un estudio controlado y aleatorizado que com-
para la TCC (con los mismos contenidos que su estudio 
anterior28) y un grupo psicoeducativo y de relajación30. La 
muestra total fue de 86 pacientes (43 sujetos en el grupo de 
TCC y 43 en el grupo control). Como medidas para evaluar 
los resultados utilizaron el CGI, la ADHD Rating Scale y la 
Current Symptoms Scale (CSS). 

El estudio muestra como el grupo de TCC obtiene una 
disminución de la sintomatología de TDAH significativa 
respecto el grupo de solo medicación (ADHD Rating Scale 
p<0,02), en la escala CSS (p<0,001 y en las puntuaciones del 

CGI (p<0,03). Las mejoras se mantuvieron a los 6 y 12 meses 
de seguimiento, excepto en la escala CSS. 

Tratamiento combinado (Rostain y Ramsay, 2006) 

El objetivo de este estudio fue investigar los resultados 
de un tratamiento combinado de TCC individual y medica-
ción31. La muestra fue de 43 sujetos, no habiendo grupo con-
trol. El tratamiento psicológico consistió en 16 sesiones que 
incluían psicoeducación, conceptualización de las dificulta-
des del paciente, revisión de estrategias de afrontamiento 
para el manejo de los síntomas de TDAH, modificación de 
modelos de afrontamiento desadaptativos e identificación y 
utilización de recursos personales adaptativos. 

Para evaluar los resultados en los síntomas de TDAH se 
utilizaron las escalas de BADDS, el CGI y el Clinical Global 
Impresión for ADHD (CGI-A). La sintomatología comórbida 
se evaluó mediante la escala de Ansiedad de Beck (BAI), Beck 
Depression Inventory (BDI), la Beck Hopelesness Scale (BHS) 
y las Escalas de Ansiedad y Depresión de Hamilton (HAM-A 
y HAM-D). 

En la evaluación postratamiento, se obtuvo mejora en 
todas las subescalas de la BADDS (BADDS-I total: TE 0,91 y 
BAADS Attention: TE: 1,065). También se obtuvo una dismi-
nución de la sintomatología comórbida de ansiedad y de-
presión, evaluadas mediante autoinforme (con los siguientes 
tamaños del efecto: Escalas de Beck; BDI: 1,03; BAI 0,68, BHS 
0,53;) y evaluación del clínico (Escalas de Hamilton: HAM-D 
1,16; HAM-A 1,30). No obstante, en este estudio no se puede 
observar qué mejoras se asocian a la medicación o al trata-
miento psicológico. 

Terapia Cognitivo-Conductual breve y 
Entrenamiento Cognitivo (Virta, et al. 2010) 

El objetivo de este estudio fue comparar un grupo de 
TCC individual, un grupo de rehabilitación cognitiva y un 
grupo control mediante aleatorización de los pacientes32. El 
contenido de las sesiones de la TCC individual fue el mismo 
que el del abordaje grupal de su estudio anterior22 pero con 
3 sesiones dedicadas a trabajar los objetivos terapéuticos con 
el paciente. Los resultados se evaluaron mediante la BADDS, 
ASRS, CGI y SCL-16 (una adaptación del SCL-90 para evaluar 
síntomas de TDAH).

La mejora fue mayor en el grupo de TCC individual 
(subescalas de Memoria (p<0,05) y Atención p<0,01 de la 
BADDS). El 60% del grupo de TCC individual disminuyó las 
puntuaciones de la BADDS, ASRS, SCL1-6 y también se ob-
tuvo disminución de la severidad del CGI después del tra-
tamiento. En cambio, sólo un 20% de pacientes del grupo 
control y del grupo de rehabilitación cognitiva mejoró en la 
sintomatología de TDAH. 

vsvs
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TERAPIA DIALÉCTICO-CONDUCTUAL GRUPAL

Actualmente, existen tres estudios de eficacia de tera-
pia Dialéctico-Conductual (TDC) aplicada al tratamiento del 
TDAH en adultos. En el Módulo de Habilidades Interperso-
nales se tratan las dificultades de relación social derivadas 
de la sintomatología de TDAH; en el Módulo de Tolerancia 
al Malestar se trata la hiperactividad y desorganización, en 
el de Regulación de Emociones se trabaja la Impulsividad e 
Inestabilidad Emocional y mediante el Módulo de Mindful-
ness se abordan las dificultades de atención33.

Terapia Dialéctico-Conductual Grupal (Hesslinger, 
et al, 2002)

Se trata de un estudio piloto cuyo objetivo es compa-
rar los resultados de tratamiento entre un grupo de TDC 
(n=8) y un grupo control (n=7)34. El tratamiento tuvo una 
duración de 13 sesiones el contenido de las cuales fue el 
siguiente: Psicoeducación (“clarificación”), Habilidades de 
conciencia (“neurobiology and mindfulness”), Estrategias de 
planificación (“chaos and control”), Análisis funcional de las 
conductas problemáticas (“behaviour analyses”), Regulación 
de emociones, Psicoeducación de la medicación, Tratamien-
to de la Impulsividad, Habilidades de tolerancia al malestar, 
Abordaje del consumo de sustancias, Habilidades interperso-
nales y una Sesión familiar.

Los resultados post tratamiento se evaluaron mediante la 
ADHD Checklist y el SCL-16 para los síntomas de TDAH y el 
BDI para la sintomatología depresiva comórbida. Por otro lado, 
se evaluaron los cambios en los niveles de atención con prue-
bas neuropsicológicas (Stroop, test de Fluencia Verbal, Dígitos 
de Wechler, la Escala de Memoria de Weschler, el KLT y el d2-
Test). Al finalizar el tratamiento, se observó en los pacientes del 
grupo de TDC una disminución de los síntomas de TDAH (SCL-
16: p=0.02), ADHD-Checklist (p=0,01) y de depresión (BDI-II, 
p=0,05). También a nivel neuropsicológico hubo mejoras en la 
atención (Dígitos de Wechsler y test de Stroop; p=0,018). 

Terapia Dialéctico-Conductual Grupal (Phillipsen, 
et al. 2007) 

El objetivo de este estudio fue ampliar el estudio piloto 
de Hesslinger35 a una muestra de 72 sujetos33. El contenido 
de la TDC fue el mismo que en la investigación anterior, con 
una duración de 13 sesiones. Los resultados fueron evalua-
dos mediante la ADHD Checklist, el SCL-16 y el BDI. 

En la evaluación postratamiento, se observó una mejo-
ra de la sintomatología de TDAH (ADHD-Checklist p<0,001; 
SCL-16 p<0,001 y el BDI p<0,001). Por otro lado, también se 
evaluó la satisfacción de los pacientes referente a los mó-
dulos que consideraron de mayor ayuda. Estos fueron el de 
Análisis de Conducta, Mindfulness y Regulación de las Emo-
ciones. En cambio, el módulo de impulsividad y el de tole-

rancia la ansiedad fueron los más útiles según los pacientes 
con TDAH de subtipo combinado. 

Entrenamiento en Mindfulness (Zylowska, et al. 
2007) 

El objetivo de esta investigación fue estudiar qué mejo-
ras se obtenían después de un entrenamiento en mindfulness 
junto con psicoeducación36. La muestra del estudio fue de 
18 adultos y 7 adolescentes. En los adultos, los síntomas de 
TDAH se evaluaron mediante la ADHD Rating Scale y en ado-
lescentes mediante el SNAP-IV. Respecto a la sintomatología 
comórbida se estudió los cambios postratamiento mediante 
las Escalas de Beck de Ansiedad y Depresión en adultos y el 
Child Depression Inventory de Kovacs y la Revised Children’s 
Manifest Anxiety Scale (RCMAS) para adolescentes. También 
se evaluaron las mejoras mediante pruebas neuropsicológicas 
(Stroop, Attention Network Task, Dígitos y Trail Making Test)

Después del tratamiento, tanto los adultos como los 
adolescentes mostraron una disminución de la sintomato-
logía de TDAH (ADHD Rating Scale p<0,01). En la sintoma-
tología comórbida, mejora de la ansiedad (BAI p=0,02) y la 
depresión (BDI p<0,01). No habiendo mejoras significativas 
en la sintomatología comórbida en los adolescentes. Por 
otro lado, también se observaron mejoras en las medidas 
neuropsicológicas del test de Attention Network Task, test 
de Stroop y el Trail Making Test (p<0,01).

COACHING 

El primer estudio de eficacia del coaching en pacientes 
con sintomatología de TDAH es el de Kubik37. La muestra 
fue de 83 adultos con síntomas de inatención o dificulta-
des de organización aunque no cumplieran criterios para el 
diagnóstico de TDAH. El tratamiento constó de 6 sesiones de 
coaching. Antes y después de estas sesiones, se evaluaron 
los resultados mediante una escala del propio investigador 
la ADHD Outcome Rating Scale; Adult Areas of Concern 
(AOC-D). Este test evalúa las preocupaciones del paciente 
respecto a la sintomatología del TDAH. Como resultado, se 
obtuvieron mejoras en la atención (factores Cognitive, Dis-
tractibility e Inattentive Concerns: p<0,01) menor impulsi-
vidad (factor de Behavioral Outcomes: p<0,01). 

Estos resultados no son generalizables dadas las defi-
ciencias metodológicas del estudio. No obstante, se trata de 
una investigación inicial que demuestra como el coaching 
puede mejorar algunos síntomas de inatención, dilación e 
impulsividad. 

CONCLUSIONES

La presente revisión incluye todos los estudios publica-
dos de tratamiento psicológico del TDAH en adultos, según 
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los criterios seguidos en la revisión sistemática. De todas las 
investigaciones revisadas, la terapia cognitivo-conductual 
ha demostrado ser el abordaje más eficaz para el tratamien-
to psicológico del TDAH en adultos y los síntomas comórbi-
dos de ansiedad y depresión; síntomas que también tienen 
una importante repercusión funcional en la vida diaria del 
paciente. 

Actualmente, existen 4 estudios de TCC controlados22, 28, 30, 32 
que permiten clasificar el tratamiento cognitivo-conductual 
del TDAH dentro de la categoría Ib de evidencia empírica 
(ver Tabla 1). Estas investigaciones tienen elementos de 
tratamiento comunes como son el incluir sesiones psico-
educativas, el enfoque de resolución de problemas, las es-
trategias cognitivas de mejora de la atención, manejo de la 
impulsividad y reestructuración cognitiva38-40. En la revisión 
de Knouse y Safren10, se hipotetiza que, probablemente, la 
práctica repetida de habilidades y el refuerzo de estrategias 
de afrontamiento de los síntomas nucleares del TDAH sean 
un posible ingrediente activo que hace que la TCC sea efi-
caz para el tratamiento psicológico del TDAH en adultos. Del 
mismo modo, en la revisión de Weiss, et al.21, se concluye que 
las intervenciones de tratamiento psicológico breves, con un 
formato estructurado y basados en el aprendizaje de habili-
dades son eficaces para el tratamiento del TDAH en adultos. 

No obstante, no hay estudios controlados de Terapia 
Dialéctico Conductual (TDC) aplicada al TDAH o que compa-
ren la TCC tradicional y la TDC21. En revisiones anteriores10, se 
agrupa la TDC y la TCC dentro del mismo tipo de tratamiento 
psicológico, sin diferenciar entre ambas. No obstante, la te-
rapia dialéctico-conductual incluye módulos distintos a la 
TCC. Investigaciones que comparen los resultados de la TCC 
y de la TDC permitirán discernir qué aspectos del TDAH me-
jora cada tipo de tratamiento psicológico e investigar qué 
tratamiento es más efectivo según el subtipo de TDAH. En 
esta misma línea, las revisiones anteriores10, 20, 21 concluyen la 
necesidad de un tratamiento individualizado según los sín-
tomas de TDAH predominantes que presente el paciente. 

Por otra parte, los datos de los estudios indican que la 
terapia metacognitiva es más eficaz en la mejora de la in-
atención, pero no hay datos que nos permitan afirmar una 
mejora en la sintomatología de hiperactividad o de la sinto-
matología comórbida. Respecto a la rehabilitación cogniti-
va26, 27, los estudios muestran disminución de los síntomas de 
TDAH, pero no de la sintomatología comórbida de ansiedad 
y depresión. No obstante, los contenidos de las sesiones de la 
rehabilitación cognitiva26, 27 tienen más elementos comunes 
con la terapia cognitivo-conductual clásica que la propia re-
habilitación neuropsicológica del grupo de Virta, el al.32.

También se observa como gran parte de las investigacio-
nes son realizadas en formato grupal, sin ningún estudio que 
compare el tratamiento psicológico individual con el gru-
pal21. Tampoco disponemos actualmente de estudios contro-
lados de abordajes familiares y de pareja bajo el modelo sis-
témico, cuando los pacientes con TDAH tienen importantes 
dificultades interpersonales41, 42. También las técnicas moti-

vacionales han recibido menos atención en el tratamiento 
psicológico del TDAH en adultos40. Investigaciones futuras 
podrían beneficiarse de un mayor trabajo motivacional ya 
que el paciente con TDAH presenta tendencia a actuar en 
función del refuerzo inmediato43, 44 y su atención está me-
diatizada por la motivación45, 46. 

Introducir estos abordajes en futuros estudios permitiría 
investigar con más claridad los aspectos diferenciales de los 
tratamientos psicológicos. Este tipo de estudios contribuirían 
a un mejor análisis de cuáles son los “ingredientes activos”20 
que hacen que un determinado tratamiento psicológico sea 
efectivo para el TDAH en adultos.

Para este objetivo, son necesarias investigaciones me-
todológicamente rigurosas: con grupo control, asignación 
aleatoria de los pacientes, que incluyan evaluadores de los 
resultados independientes al estudio, manualización de los 
tratamientos psicológicos y que utilicen escalas de eval-
uación que permitan diferenciar los cambios de los distin-
tos subtipos de sintomatología de TDAH (inatención o hi-
peractividad-impulsividad)47. En la revisión de Weiss et al.21, 
también se añade como recomendación para futuras inves-
tigaciones, evaluar la satisfacción del paciente y el grado de 
utilidad percibido del tratamiento psicológico, en la línea del 
estudio de Philipsen et al.35. 

Los resultados de la presente revisión deben tomarse con 
cautela, en el sentido de que no se trata de una revisión sis-
temática cuantitativa. A pesar de ello, los resultados indican 
que por el número de estudios positivos, el tamaño de las 
muestras incluidas, la inclusión de grupos control y la cor-
recta metodología empleada, la terapia cognitivo-conduc-
tual parece ser el abordaje más eficaz para el tratamiento de 
la sintomatología de TDAH en adultos, así como los síntomas 
comórbidos de ansiedad y depresión que suelen presentar 
estos pacientes. 
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Trastornos psiquiátricos secundarios a 
estados epilépticos no convulsivos de 
origen frontal. A propósito de dos 
casos clínicos

El estado epiléptico no convulsivo (EENC) es una entidad 
frecuente, aunque muchas veces subdiagnosticada. Debido 
a la ausencia de síntomas específicos es frecuentemente 
confundida inicialmente con trastornos psiquiátricos, lo 
que retarda el tratamiento. Presentamos dos pacientes que 
manifestaron síntomas psiquiátricos y trastornos cognitivos 
sutíles (sin confusión) como única manifestación de un esta-
do epiléptico no convulsivo de orígen frontal. Ambos fueron 
tratados inicialmente como un trastorno psiquiátrico (depre-
sión mayor y anorexia nerviosa). El diagnóstico correcto fue 
establecido con el estudio electroencefalográfico, realizado 
luego de que uno de los pacientes experimentara una cri-
sis convulsiva y el otro no evidenciara mejoría con el trata-
miento psiquiátrico. Existen reportes de pacientes con EENC 
cuyos síntomas sugieren un trastorno psiquiátrico (conducta 
inapropiada, desinhibición afectiva, perseverancia, reduc-
ción del lenguaje y desmotivación). Esto puede ocurrir sin 
compromiso de conciencia, y los síntomas pueden ser fluc-
tuantes, lo que hace en ocasiones el diagnóstico muy difícil. 
Esta entidad puede ocurrir a cualquier edad y sin historia 
previa de crisis. Es necesario un alto nivel de sospecha para 
indicar la realización de un estudio electroencefalográfico 
para confirmar el diagnóstico. Un tratamiento precoz corre-
girá los síntomas y mejorará significativamente la calidad de 
vida del paciente y su familia. 

Palabras clave: Comportamiento, Electroencefalografía, Epilepsia, Lóbulo frontal, Estado 
epiléptico, Trastorno psiquiátrico
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Psychiatric disorders secondary to nonconvulsive 
status epilepticus of frontal origin. Two clinical 
case reports

Nonconvulsive status epilepticus (NCSE) is common but 
often under-diagnosed. Due to the absence of specific 
symptoms, it is frequently misdiagnosed as a psychiatric 
disorder, which delays treatment. The cases of two patients 
who exhibited psychiatric symptoms and subtle cognitive 
disturbances (without confusion) as the sole manifestation 
of frontal lobe NCSE are reported. Both patients were initially 
treated as psychiatric disorders (depression and anorexia 
nervosa). The correct diagnosis was established by the 
electroencephalographic study, in one case after the patient 
experienced a generalized tonic-clonic seizure and in the 
other, after failure to improve with supposedly adequate 
treatment. There are reports of patients with NCSE whose 
symptoms suggest a psychiatric disorder (inappropriate 
behavior, emotional disinhibition, perseveration, reduced 
speech and motivation). This can occur without altered 
consciousness and symptoms may fluctuate, making the 
correct diagnosis extremely difficult. This entity can occur at 
any age and without a previous history of seizures. A high 
level of suspicion is necessary for prompt 
electroencephalographic study to confirm the diagnosis. 
Early treatment will correct the symptoms and significantly 
improve quality of life for patients and their families.

Key words: Behavior, Electroencephalography, Epilepsy, Frontal lobe, Status epilepticus, 
Psychiatric disorder

INTRODUCCIÓN

El estado epiléptico no convulsivo (EENC) corresponde a 
una entidad hetereogénea, con manifestaciones clínicas muy 
variadas, por lo que es considerada por muchos un desafío 
diagnóstico1. Mientras que el estado epiléptico convulsivo 
es fácilmente reconocible debido a la evidente expresión 
clínica de la actividad ictal de base, el EENC puede pasar 
fácilmente desapercibido debido a la frecuente ausencia de 
sintomatología específica que permita sospechar una etio-
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logía epiléptica. El diagnóstico de esta entidad se basa en 
la correlación de la sintomatología clínica con la actividad 
electroencefalográfica. Dicha sintomatología se puede ver 
expresada como un cambio brusco en el comportamiento 
y/o en el estado mental, asociado a la presencia de descargas 
ictales en el electroencefalograma. 

En los últimos años se han descrito en forma cada 
vez más frecuente, pacientes que presentan fenómenos 
psiquiátricos ictales como única manifestación de EENC. En 
la mayoría de los casos éstos son la expresión de un EENC 
parcial simple, si no presenta compromiso de conciencia o 
bien complejo, si es que dicho compromiso de conciencia 
está presente. Sin embargo, en algunas ocasiones pueden ser 
la manifestación clínica de un estado de ausencia (epilepsia 
generalizada idiopática). 

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 40 años, con el antecedente de glioma frontal 
izquierdo operado. Consulta al servico de urgencia por pre-
sentar una crisis convulsiva tónico clónica generalizada. En la 
anamnesis destaca el antecedente de cambios de conducta, 
olvidos frecuentes, falta de iniciativa e indiferencia afectiva 
de un mes de evolución. Al examen neurológico de ingreso 
se encuentra orientada en tiempo y espacio, es capaz de in-
vertir series pero refiere sentirse “diferente, más lenta y con 
dificultad para pensar”. Se realiza una resonancia magnética 
cerebral que no evidencia recidiva tumoral y luego es conec-
tada a video monitorización electroencefalográfica continua 
(VM-EEG). Durante el examen se evidenciaron crisis epilépti-
cas recurrentes localizadas en región frontal izquierda, que se 
inician con actividad rápida, de bajo voltaje sobre electrodo 
frontopolar (Fp1), que se propaga rápidamente al resto de la 
corteza frontal izquierda. A medida que las crisis progresan 
la actividad descrita disminuye en frecuencia y aumenta en 
voltaje, culminando con un patrón tipo poliespiga onda en 
torno a dos ciclos por segundo. Estas crisis duran entre 40 
y 60 segundos y recurren cada 1-2 minutos. Entre ellas se 
evidencia lentitud contínua y muy frecuente actividad epilep-
tiforme interictal frontal izquierda (Fig. 2). A pesar de que en 
un comienzo no se evidenció una clara  manifestación clínica, 
al pedirle que contara en forma correlativa, perseveraba en el 
mismo número. Teniendo plena conciencia de lo sucedid, indi-
cándole al evaluador que “se quedaba pegada y que no podía 
pasar al siguiente número”. Luego de recibir una carga de fe-
nitoína intravenosa las crisis se distancian progresivamente en 
un periodo de minutos hasta desaparecer por completo. Los 
familiares refieren que ”volvió a ser la de siempre”. 

CASO CLÍNICO 2

Mujer de 20 años, con antecedentes de anorexia ner-
viosa y depresión de un año de evolución, en tratamiento 

con escitalopram. Los padres describen un trastorno con-
ductual progresivo desde la misma fecha, caracterizado 
por abulia, ausencia de iniciativa, dificultad en la plani-
ficación de actividades y alteración creciente de memoria, 
lo que se tradujo en aislamiento social y mal rendimiento, 
desarrollando alrededor de dos meses después, un trastor-
no alimentario severo. Ingresa a la unidad de tratamiento 
intensivo debido a un intento de suicidio por medio de la 
ingesta masiva de escitalopram. Un mes antes de su in-
greso la paciente se realizó un electroencefalograma (EEG) 
a solicitud de su psiquiatra tratante, el que muestra muy 
abundante actividad epileptiforme interictal bifrontal sin-
crónica y secundariamente generalizada, en salvas de hasta 
seis segundos de duración. Se decidió en ese entonces no 
iniciar tratamiento antiepiléptico debido a la ausencia de 
crisis epilépticas clínicas. El día de su ingreso a la Clínica se 
repite el EEG que evidencia muy frecuente actividad epi-
leptiforme bifrontal sincrónica y la paciente es conectada 
a una VM-EEG, con el fin de evaluar la presencia de crisis 
subclínicas y eventualmente correlacionar éstas, con posi-
bles manifestaciones clínicas sutiles. Durante el exámen se 
evidencian crisis electrográficas recurrentes con actividad 
bifrontal sincrónica, de entre 6-12 segundos de duración, 
las que se presentan en forma subintrante por más de una 
hora (Fig. 1). Concomitante con esta actividad, la paciente 
refiere períodos de “conexión parcial con el medio”, en los 
que pierde fragmentos de conversación, presenta lentitud 
en el pensamiento y le cuesta formular respuestas, condi-
ción que se ha presentado en forma intermitente durante el 
último año. Se decidió iniciar tratamiento con lamotrigina 
en dosis crecientes hasta 300 mg por día. Luego de un mes 
de tratamiento (100 mg de lamotrigina) la paciente refiere 
disminución de alrededor del 80% de los eventos “en los 
que se enlentece” y los padres notan mejoría conductual 
significativa, “logra concentrarse en una actividad y en-
tiende lo que lee”. El EEG de control muestra sólo ocasional 
actividad epileptiforme interictal bifrontal sincrónica, en 
salvas de 1-2 segundos de duración. Se agregó acido val-
proico en dosis de 1 g por día, con lo cual desaparecieron 
completamente los “eventos” descritos por la paciente y se 
normalizó el EEG.

DISCUSIÓN

Las manifestaciones psiquiátricas del EENC abarcan un 
amplio espectro psicopatológico. En algunos casos los sín-
tomas pueden ser tan sutiles que son reconocidos solo por 
amigos o familiares. La ausencia frecuente de confusión o de 
síntomas motores son algunos de los factores responsables 
del frecuente retraso en el diagnóstico. 

A continuación profundizaremos en las características 
de los dintintos tipos de EENC.
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EENC parcial simple (EEPS)

EL EEPS se caracteriza clínicamente por la presencia de 
síntomas de una de las siguientes esferas: somatosensitiva, 
visual, auditiva, vegetativa, psiquica, cognitiva, affectiva o 
del comportamiento; en ausencia de compromiso de con-
ciencia. Los cambios conductuales constituyen una de las 
manifestaciones clínicas del EEPS, aunque poco reconocida, 
al manifestarse en ausencia de compromiso de conciencia.

Algunos autores utilizan el término de “aura contínua”2, 3 
para describir episodios prolongados de síntomas sensitivos 
idénticos a las auras experimentadas como manifestación 

inicial de las crisis epilépticas, que pueden durar horas a 
días. Si bien este término no se encuentra en los glosarios 
actuales de sintomatología epiléptica, podría en opinión de 
algunos autores2, 4 representar una descripción clínica apro-
piada para referirse a este subtipo de EEPS. En ocasiones 
este diagnóstico es difícil de probar ya que frecuentemente 
los electroencefalogramas de superficie resultan falsamente 
negativos. Sin embargo, existen casos bien documentados 
en la literatura que apoyan la naturaleza ictal de este fe-
nómeno. Los casos reportados incluyen pacientes que han 
experimentado episodios prolongados de miedo ictal4, 5 y 
síntomas psíquicos o vegetativos3. Se describe también un 
“estado de ensoñación” en crisis originadas en estructuras 

Figura 1              Estado epiléptico parcial simple de origen frontal

Crisis epilépticas recurrentes que se inician con actividad rápida, en rango beta, de bajo voltaje, sobre electrodo Fp1 y que a medida que la crisis progresa au-
menta en voltaje y disminuye en frecuencia, evolucionando posteriormente a un patrón tipo poliespiga onda irregular localizado en región frontal izquierda, 
con máxima negatividad frontopolar. Entre las crisis se evidencia lentitud y actividad epileptiforme frontal izquierda

EGG
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temporales mediales, que consisten en la sensación de haber 
vivido previamente la misma situación (déjà vu)6. En los ca-
sos en que la actividad ictal se localiza en la amígdala, el EEG 
de superficie puede ser falsamente negativo, por lo que se 
requieren registros efectuados con electrodos esfenoidales 
(colocados bajo visión radioscópica) para poder evidenciar la 
actividad epiléptica7. 

En contraste con el EEPS de origen en el lóbulo tempo-
ral, el EEPS de origen frontal ocurre frecuentemente sin con-
fusión8, 9. Esta entidad ha sido reconocida desde la década de 
1970s bajo diferentes nombres como: “Estado de ausencia 
con características focales”, “crisis epilépticas ciclicas pro-
longadas”, “confusión ictal prolongada de origen frontal”, 
“status confusional frontal no convulsivo”, “status parcial 
complejo de origen frontal” y “status frontal”. 

En 1988 Rohr-Le Floch y cols.8 reportaron una serie de 
60 pacientes con EENC, de los cuales18 correspondían a EENC 
de origen frontal. Llama la atención que el 57,5% de ellos no 

manifestaba confusión. La manifestación clínica más común 
en estos pacientes fue el trastorno del comportamiento de 
tipo eufórico y la dificultad en la planificación de tareas 
complejas, asociado a ciertas características clínicas como 
confabulación y risa inapropiada, que no se evidenciaron en 
ningún caso de estado de ausencia ni de EENC originados en 
el lóbulo temporal.  

Posteriormente Thomas y cols.10 identificaron dos tipos 
de EENC de origen frontal en una serie de diez pacientes. Tipo 
I) En siete pacientes no hubo clara alteración de conciencia. 
Se manifestaron clínicamente por trastornos de ánimo y de 
comportamiento, ya sea através de un estado hipomaníaco 
con deshinibición afectiva, aumento de la fluencia verbal, o 
por el contrario, por un estado de indiferencia afectiva con 
expresión facial disminuída, reducción de la fluencia verbal, 
y disminución de la emotividad y de la actividad espontánea. 
Luego del EENC la mayoría de los pacientes fueron capaces 
de recordar lo que ocurrió durante el episodio. Frecuente-

Figura 2              Estado epiléptico no convulsivo de origen frontal

Crisis epilépticas recurrentes caracterizadas por iniciarse con un patrón 
espiga onda, en torno a 4-5 cps, de localización frontal bilateral sincró-
nica, el cual evoluciona hacia un patrón theta rítmico, de igual locali-
zación, con tendencia a la generalización. Esta actividad se presenta en 
forma subintrante, en salvas de entre 6 y 12 segundos de duración

EGG
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mente se observaron automatismos simples tales como to-
marse la ropa y rascarse. No se evidenciaron automatismos 
oroalimentarios, así como tampoco automatismos manua-
les. En todos estos pacientes el patrón eléctrico consistió en 
actividad ictal frontal unilateral. Tipo II) Tres pacientes se 
presentaron con un estado confusional con desorientación 
temporoespacial, trastorno conductual evidente y perseve-
rancia. En dos pacientes el patrón ictal consistió en crisis 
recurrentes que comprometían ambas regiones frontotem-
porales. En el paciente restante se evidenciaron crisis recu-
rrentes de localización frontal central bilateral. En esta serie 
6 de los 10 pacientes tenía lesiones frontales.

El EEPS también puede manifestarse con alucinaciones 
visuales, o, menos frecuentemente auditivas. En contraste de 
lo que ocurre con las alucinaciones “psicóticas”, las alucina-
ciones del EENC son percibidas como algo “no real”12. 

En opinión de varios autores el EENC de origen frontal 
es una entidad frecuentemente subdiagnosticada y confun-
dida con trastornos primariamente psiquiátricos, lo que se 
traduce en un retardo en el inicio de tratamiento10, 11. 

EENC tipo ausencia 

Se caracteriza por inicio brusco, sin aura, acompaña-
do frecuentemente por mioclonías palpebrales o periorales 
que varían en severidad13, 14. Los pacientes pueden parecer 
alerta y cooperadores, sin embargo, a pesar de que la fun-
ción verbal se mantiene su lenguaje es lento y muchas veces 
contestan con monosílabos o con palabras estereotipadas. 
Muy ilustrativas resultan las descripciones de pacientes que 
han estado en esta condición: “Mi mente se enlentece, soy 
capaz de entender pero me demoro más en responder, pier-
do fragmentos de conversación… como si estuviese en un 
trance…”13.  La mayoría de los casos se produce en pacientes 
en los cuales persiste su epilepsia primariamente generaliza-
da cuando son adultos, o esta ha desaparecido y se reactiva 
posteriormente manifestándose como un EENC tipo ausen-
cia. Existe también el llamado estado de ausencia “de novo” 
del adulto que suele presentarse en etapas tardías de la vida, 
en promedio sobre los 50 años. Ha sido descrito como con-
secuencia de la suspensión de benzodiacepinas16.

Por otra parte, existen reportes aislados de casos de 
catatonia ictal como expresión de un EENC15. Kanemoto y 
cols.17 describieron el caso de un paciente de 78 años que se 
presentó con historia de mutismo de una semana de evolu-
ción, el que alternaba con episodios de agitación psicomo-
tora. Al examen el paciente estaba vigil pero se mantenía 
con mirada fija. Ocasionalmente respondía a las preguntas 
utilizando un lenguaje apropiado pero fragmentado. Sus ex-
tremidades se mantenían en una postura pasiva y atípica. No 
presentaba déficit neurológico y no tenía antecedentes de 
epilepsia ni historia psiquiátrica previa. El EEG mostró acti-
vidad epileptiforme continua, en forma de descargas espiga 

onda, de distribución generalizada (1,5-2 Hz), compatible 
con un EENC tipo ausencia. Una entrevista detallada con su 
esposa reveló el antecedente de suspención de benzodiace-
pinas. La administración de diacepam resultó en la resolu-
ción de la conducta anormal y de los síntomas catatónicos. 
Lo destacable de este caso, además de la sintomatología, es 
que la realización de un EEG fue lo que permitió efectuar 
el diagnóstico. Este examen debe realizarse a todo pacien-
te que presente catatonia de inicio brusco, especialmente si 
ocurre “de novo” en pacientes mayores.

DIAGNÓSTICO 

Los pacientes con epilepsia frecuentemente presentan 
crisis con síntomas cognitivos y psiquiátricos; muchas veces 
estos síntomas no son reconocidos por los clínicos como ma-
nifestación de un fenómeno ictal. Esto se ve reflejado en el 
hecho de que se confunde frecuentemente al EENC con una 
condición psiquiátrica, lo que retarda el inicio de la terapia 
antiepiléptica10, 11.  

Debido a que el diagnóstico del EENC requiere de un 
estudio electroencefalográfico, se necesita de un alto grado 
de sospecha clínica inicial. Esta entidad puede pasar fácil-
mente desapercibida si no es considerada dentro del diag-
nóstico diferencial de los pacientes que se presentan con 
trastornos cognitivos sutiles o cambios de comportamiento. 
En condiciones ideales todo paciente con esta sintomatolo-
gía debiera estudiarse con un EEG. Sin embargo, por diversos 
motivos, esto no siempre es posible. Por esta razón Husain y 
cols.18 realizaron un estudio con el fin de evaluar si era po-
sible identificar características clínicas que permitieran pre-
decir qué pacientes tienen mayor riesgo de estar en EENC. 
El estudio muestra que la presencia de movimientos ocula-
res anormales (pestañeo repetido, nistagmus, desviación de 
la mirada) en combinación con la presencia de factores de 
riesgo remotos para presentar crisis epilépticas (accidentes 
vasculares previos, intervención neuroquirúrgica, historia de 
meningitis, tumores cerebrales) tienen una alta sensibilidad 
combinada para predecir el EENC. 

Los estudios con neuroimágenes también pueden ser de 
utilidad en el diagnóstico de SENC. En algunos casos pueden 
observarse anomalías focales en la Resonancia Nuclear Mag-
nética cerebral, producto del edema local (hiperintensidad 
en T2) o del aumento de la perfusión local (hiperintensidad 
en secuencia de difusión). Estas alteraciones se resuelven 
espontáneamente luego del cese de la actividad epiléptica. 
El SPECT también puede ser útil en demostrar un foco de 
hiperperfusión en casos de EENC de origen focal10. 

En pacientes jovenes, especialmente en aquellos con re-
tardo mental leve y en los que las imágenes cerebrales no 
muestran lesiones es importante descatar un Síndrome de 
cromosoma 20 en anillo19.  
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CONCLUSIONES 

El EENC es una entidad hetereogénea, con múltiples 
subtipos y manifestaciones electroclínicas muy variadas. Se 
estima que su frecuencia es mayor de la reportada y que 
probablemente muchas veces es subdiagnosticado, o diag-
nosticado tardíamente. Esta condición debe tenerse siempre 
presente en el diagnóstico diferencial de pacientes que se 
presentan con alteraciones cognitivas o trastornos de com-
portamiento de inicio brusco. El estudio electroencefalográ-
fico es fundamental para el diagnóstico precoz y el trata-
miento oportuno de esta entidad. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Fernández-Torre J, Gutierrez-Perez R, Velasco-Zarzosa M. Estado 
epiléptico no convulsivo. Rev Neurol 2003;37(8):744-52.

2.  Seshia SS, McLachlan RS. Aura continua. Epilepsia. 2005 
Mar;46(3):454-5.

3.  Wieser HG, Hailemariam S, Regard M, Landis T. Unilateral limbic 
epileptic status activity: stereo EEG, behavioral, and cognitive 
data. Epilepsia. 1985 Jan-Feb;26(1):19-29.

4.  McLachlan RS, Blume WT. Isolated fear in complex partial status 
epilepticus. Ann Neurol. 1980 Dec;8(6):639-41.

5.  Zappoli R, Zaccara G, Rossi L, Arnetoli G, Amantini A.Combined 
partial temporal and secondary generalized status epilepticus. 
Report of a case with fear bouts followed by prolonged 
confusion. Eur Neurol. 1983;22(3):192-204.

6. Bancaud J, Brunet-Bourgin F, Chauvel P, Halgren E. Anatomical 
origin of déjà vu and vivid ‘memories’ in human temporal lobe 
epilepsy. Brain. 1994 Feb;117( Pt 1):71-90.

7.  Kanner AM, Jones JC. When do sphenoidal electrodes yield 
additional data to that obtained with antero-temporal 
electrodes?. Electroencephalogr Clin Neurophysiol. 1997 
Jan;102(1):12-9.

8. Rohr-Le Floch J, Gauthier G, Beaumanoir A. Confusional states 
of epileptic origin. Value of emergency EEG. Rev Neurol (Paris). 
1988;144(6-7):425-36. 

9.  Thomas P, Mottin Y. Simple partial frontal nonconvulsive status 
epilepticus. Rev Neurol (Paris). 1997 Jul;153(6-7):421-6. 

10.  Thomas P, Zifkin B, Migneco O, Lebrun C, Darcourt J, Andermann 
F. Nonconvulsive status epilepticus of frontal origin. Neurology. 
1999;52:1174. 

11. Kaplan PW. Behavioral Manifestations of Nonconvulsive Status 
Epilepticus. Epilepsy Behav. 2002 Apr;3(2):122-39.

12. Oishi M, Otsubo H, Kameyama S, Wachi M, Tanaka K, Masuda 
H, Tanaka R. Ictal magnetoencephalographic discharges from 
elementary visual hallucinations of status epilepticus. J Neurol 
Neurosurg Psychiatry. 2003 Apr;74(4):525-7.

13. Agathonikou A, Panayiotopoulos CP, Giannakodimos S, 
Koutroumanidis M. Typical absence status in adults: diagnostic 
and syndromic considerations. Epilepsia. 1998 Dec;39(12):1265-
76.

14. Panayiotopoulos CP. Syndromes of idiopathic generalized 
epilepsies not recognized by the International League Against 
Epilepsy. Epilepsia. 2005;46 Suppl 9:57-66. 

15.  Lim J, Yagnik P, Schraeder P, Wheeler S. Ictal catatonia as a 
manifestation of nonconvulsive status epilepticus. J Neurol 
Neurosurg Psychiatry. 1986 Jul;49(7):833-6.

16.  Matthew O, Golding A, Kaplan P. Nonconvulsive Status 
Epilepticus Resulting from Benzodiazepine Withdrawal. Annals 
of Internal medicine 2003;139(11):956-8.

17.  Kanemoto K, Miyamoto T, Abe R. Ictal catatonia as a manifestation 
of de novo absence status epilepticus following benzodiazepine 
withdrawal. Seizure. 1999 Sep;8(6):364-6.

18. Husain AM, Horn GJ, Jacobson MP. Non-convulsive status 
epilepticus: usefulness of clinical features in selecting patients for 
urgent EEG. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2003 Feb;74(2):189-
91. 

19.  Petit J, Roubertie A, Inoue Y, Genton P. Non-convulsive status 
in the ring chromosome 20 syndrome: a video illustration of 3 
cases. Epileptic Disord. 1999 Dec;1(4):237-41



Actas Esp Psiquiatr 2012;40(3):161-4 161

Caso clínico

Belén Jiménez-Gómez1

Javier Quintero1

1Servicio de Psiquiatría
Hospital Infanta Leonor
Madrid

65

El síndrome de Ganser: revisión a 
propósito de un caso

El síndrome de Ganser (SG) ha evolucionado en la con-
cepción nosológica, enfrentándose la etiopatogenia histérica, 
contra la psicosis, simulación, trastorno facticio, y/o daño or-
gánico.

Hay escasos artículos, investigaciones y teoría que sus-
tenten el complicado diagnóstico del SG. Ahondamos en las 
similitudes y las diferencias del SG con los trastornos facticios 
y con la simulación.

Se precisan más publicaciones sobre esta patología, para 
clarificar la naturaleza del síndrome,  investigar sobre su tra-
tamiento y sobre su incierto pronóstico.

Palabras clave: Ganser, Simulación, Facticio, Münchausen
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Ganser syndrome: review and case report

The nosological conception of Ganser syndrome (GS) 
has evolved as the hysterical etiopathogenesis has been 
examined against psychosis, malingering, factitious disorders 
and/or organic lesions. Few articles and little scientific 
research and theory are available supporting the complicated 
diagnosis of GS. The similarities and differences between GS 
and factitious disorders and malingering are examined in 
depth here.

More publications are needed on GS to clarify its nature 
and investigate its treatment and uncertain prognosis.
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INTRODUCCIÓN

Sigbert Ganser (1897) describió una patología  observa-
da en tres prisioneros que denominó SG, caracterizada por: 
respuestas aproximadas (“los enfermos no saben responder 
a las preguntas más elementales, aunque por la forma de 
responder, han comprendido el sentido de las preguntas, 
con sorprendente ignorancia y  pérdida de los conocimien-
tos que poseían”), embotamiento de la conciencia, cambios 
neurológicos histéricos y alucinaciones1.

El comienzo y la remisión era muy abrupta y completa, 
con amnesia y perplejidad posterior y sin intencionalidad 
consciente en su presentación2, 3.

El síntoma más representativo son las respuestas aproxi-
madas, bautizado por Westphal (1903)1como “vorbeireden” 
(“hablar alrededor”), aunque Holding y MacDonald (1955)4, 5 
propusieron otro término: “vorbeigehen” (“ir alrededor”), 
porque los pacientes también actúan de forma aproximada, 
(cogiendo un tenedor o teléfono al revés)2. El problema es 
que este síntoma no es patognomónico, porque aparece en 
otros trastornos como demencia, esquizofrenia, etc.

Fish observa “paralogia” (razonamiento ilógico) y alte-
raciones formales del pensamiento esquizofrenia-like2.

Enoch y Trethowan (1979), lo extrapolaron del ámbito 
carcelario y designaron los cuatro síntomas clave: respues-
tas aproximadas, obnubilación de la conciencia4, síntomas 
conversivos, y las optativas pseudoalucinaciones visuales 
o auditivas: análogas a  las pseudoalucinaciones histéricas 
(Castells,1994 y Tyer ,1992)6.

Se ha designado el SG como: “estado crepuscular histé-
rico”, “estado de conciencia hipnoide” (Janet 1909), “estado 
de semilucidez “ (Baruk 1959), “puerilismo histérico” (Bleu-
ler ), “psicosis de los prisioneros”, “síndrome del sinsentido”, 
“simulación patológica” (Kiehen), “signo de negativismo re-
lacionado con la catatonía” (Nissl) o “pseudoestupidez his-
térica que ocurre casi exclusivamente en cárceles y en los 
viejos y pasados de moda textos psiquiátricos alemanes” 
(Wertham, 1949)7.
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Se considera que hay cuatro perspectivas etiológicas: 1) 
origen histérico, 2) simulación o trastorno facticio, 3) origen 
psicótico, y/o 4) origen orgánico.

Ganser lo describía como “una reacción disociativa his-1. 
térica, resultado de un inconsciente esfuerzo para esca-
par de una situación intolerable”4.
Sería una pseudodemencia histérica con la ganancia se-
cundaria inconsciente de evitar la confrontación de la 
situación traumática4.
Sizaret (1989) apunta  el carácter inestable en el tiempo, 
la reversibilidad, la amnesia ulterior sin actitud crítica y 
las manifestaciones sensoriosensitivas polimorfas, consi-
derándose  necesario el papel del estrés en su génesis1.
Tsoi (1973) lo encuadraba como un tipo de Trastorno 
Disociativo (TD), con alucinaciones visuales, ganancias 
secundarias, variabilidad del cuadro en función del am-
biente, y cuadros neurológicos con amnesia selectiva8.

Ganser niega la simulación pero considera que incohe-2. 
rencias tan absurdas contienen una evidente finalidad4. 
Puntualizamos que lo determinante es  si la expresión 
clínica es voluntaria (lo distinguiría de la simulación y 
de los trastornos facticios). Para Mayer-Gross, la simula-
ción y la histeria serían la misma afección4: la simula-
ción (o producción consciente de trastornos) induciría la 
producción (esta vez inconsciente y amnésica) de otros 
trastornos de origen histérico1.
Resumimos en la tabla 1, las semejanzas y diferencias 
entre el SG, la simulación, los trastornos facticios con 
síntomas psicológicos y trastornos facticios con sínto-
mas somáticos (síndrome de Münchhausen).

Whitlock (1967) encuadra el SG en un trastorno psicóti-3. 
co, con alteraciones en la forma del pensamiento, pen-
samiento embotado, y alteraciones sensoperceptivas, 
principalmente alucinaciones auditivas2. 
El SG se ha descrito en  fases prodrómicas de la esquizo-
frenia y hay casos con síntomas catatónicos1.
Se podría considerar que el SG estaría entre la neurosis 
y la psicosis y entre la enfermedad y la simulación7.

Hay autores que mencionan en su etiología síndromes 4. 
orgánicos, como traumatismos cerebrales, psicosis fun-
cionales, y estados confusionales orgánicos secundarios 
a encefalopatía por monóxido de carbono, daño cere-
bral y politoxicomanía (Heron 1991), tumor en hemisfe-
rio izquierdo (Doongaji 1975), neurosífilis, alcoholismo, 
síndrome de korsakoff, ACVA, demencias, incluso los ca-
sos descritos por Ganser, presentaron  traumatismo cra-
neoencefálico o fiebre  tifoidea7.
El daño orgánico facilitaría que, ante estresores am-
bientales, se reaccionase con mecanismos histéricos9.
Scott  promueve el uso de “síntomas” de Ganser, más 
que “síndrome”, porque las pararespuestas y las conduc-
tas aproximadas  están presentes en otras patologías, 
siendo una forma de comunicación disociativa4.

Sigal et al 1990, lo definen como una forma desadapta-
tiva de manejar una situación estresante en individuos 
con alteraciones orgánicas y/o funcionales5.
El SG  aparece escuetamente mencionado en los trata-
dos de psiquiatría y  con clasificaciones distintas:
Alonso Fernández lo considera pseudodemencia, Weit-
brecht  estado psicógeno de enturbiamiento de la con-
ciencia, López Sánchez como simulación1 y en el DSM-
III se encuadraba dentro de los trastornos facticios con 
síntomas psicóticos, modificándose desde el DSM-IIIR  
como “trastorno disociativo no especificado”  (300.15).
Se recomienda hospitalización para asegurar el diagnós-
tico y, algunos autores recomiendan neurolopéticos8, 
otros  ansiolíticos y  todos coinciden en psicoterapia3. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 34 años que ingresa de forma voluntaria por 
“comportamiento extraño” con antecedentes de ansiedad a 
los 16 años y sin antecedentes familiares.

Desde hacía tres meses, coincidiendo con la separación 
matrimonial, estaba muy nerviosa, intensificándose el ma-
lestar el último mes que por error  toma 3 comprimidos  de 
Fluoxetina diarios: vestía calcetines distintos, abría y cerraba 
la nevera intermitentemente, dormía de día y de noche voci-
fera que escuchaba que su ex-pareja la quería matar.

Presentaba irritabilidad, presión en el habla, discurso in-
coherente con pararespuestas (“¿cuántos años trabajaste en 
el supermercado?”-”cinco por cinco, 25; más 150 años que 
mis abuelos me criaron…tengo tres hijas: mi madre, mi tía 
y yo”), tristeza, labilidad, inquietud, alucinaciones auditivas, 
leve ideación deliroide no estructurada, dificultades cogniti-
vas, coeficiente intelectual medio-bajo, alteración del ritmo 
sueño-vigilia, y anorexia.

Impresionaba de episodio psicótico o manía por viraje 
con los antidepresivos.

Se observan lagunas mnésicas con dificultad para el 
pensamiento abstracto, aumento de la latencia de las res-
puestas, y pararespuestas (operaciones matemáticas y  reite-
raciones de las palabras “felicidad” o “duda”).

Llamativa indiferencia afectiva con escasísima reactivi-
dad al entorno. Discurso operativo y alexitímico, negaba que 
la separación le hubiera afectado y  presentaba incongruen-
cia en el desarrollo de actividades, con relativa conciencia de 
enfermedad (reconocía  dificultades cognitivas).

Descartamos origen cerebral estructural (TAC, RMN y 
EEG sin alteraciones relacionadas) y descubrimos que ha-
bía consultado a los 23 años por un delirio hipocondríaco y  
“rasgos neuróticos”. 
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Tabla 1                  Comparativa entre síndrome de Ganser, simulación y trastornos facticios

Síndrome de Ganser Simulación T. Facticio con síntomas 
psicológicos

T. Facticio con síntomas 
somáticos: S. Münchhausen

Producción involuntaria Producción voluntaria Producción voluntaria Producción voluntaria

Benefi cio interno (en el sentido 
de evitar la cofrontación 
traumática) y opcional benefi cio 
externo

Benefi cio externo Benefi cio interno (en el sentido 
de adquirir el rol de enfermo)

Benefi cio interno (en el sentido 
de adquirir el rol de enfermo)

Síntomas NO controlables Síntomas SÍ controlables Síntomas NO controlables 
(compulsivos)

Síntomas NO controlables 
(compulsivos)

Amnesia selectiva Miente Pseudología fantástica Pseudología fantástica

Opcional T de personalidad de 
basea

NO T de personalidad de base T de personalidad de base

Se muestra raro, con conductas 
extravagantes, incomprensible, 
esforzándose en relación sumisa, 
aunque los pacientes son 
impenetrablesb

Falta la colaboración durante 
la evaluación diagnóstico o 
para ajustarse al régimen de 
tratamiento prescrito

Muy sugestionables, admiten 
tener la mayor parte de los 
síntomas adicionales que el 
entrevistador menciona. Buscan 
el tratamiento psiquiátrico

Rehuyen el tratamiento 
psiquiátrico, buscan tratamiento 
somático

Remisiones e inicios 
espectaculares

Remisiones e inicios 
espectaculares

La hospitalización puede ser un 
estilo de vida

La hospitalización puede ser un 
estilo de vida

CI bajo CI medio-alto CI medio-alto CI medio-alto

NO NO Imitan a algún familiar o 
conocido enfermo mental, 
se produce el característico 
vagabundo hospitalario o por 
consultas médicas

Pacientes relacionados son 
profesiones sanitarias, se 
produce el característico 
vagabundeo hospitalario o por 
consultas médicas

La fatiga por la duración de 
la entrevista empeoran las 
respuestas

La fatiga por la duración de 
la entrevista hace que las 
respuestas sean cada vez más 
“normales”

No infl uye No infl uye

Belle Indiference Dan muchos detalles sobre su 
padecimiento y cómo les afecta, 
pero poca información de los 
síntomas

Angustia y preocupación Angustia y preocupación

No observados, los síntomas 
permanecen

Desaparecen Desaparecen Desaparecen

NO NO Uso de sustancias psicoactivas Uso de fármacos o 
autoprovocación de dolencias

Mecanismo de defensa: 
disociación (material traumático 
en conciencia paralela)

No hay “trauma” Mecanismo de defensa: represión 
(material traumático en 
inconsciente), identifi cación y 
simbolización

Mecanismo de defensa: represión 
(material traumático en 
inconsciente), identifi cación y 
simbolización

a En un estudio de Sigal et al, 1992, en 15 pacientes con de síndrome de Ganser, a todos se les diagnosticó un T de personalidad: sobre todo del grupo 
B ( trastorno antisocial e histriónico), y del grupo A (trastornos paranoides , esquizoides y esquizotípicos), encontrando una correlación entre el menor 
desarrollo de organización de la personalidad y el mayor riesgo de desarrollar síndrome de Ganser 
b Henry Ey ,1965, hablaba de la aparente complacencia consciente de estos enfermos (3)
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Se le pauta sulpiride a dosis de 800mg /24h, con recupe-
ración total en dos semanas.  

DISCUSIÓN

Por la brusca aparición de la sintomatología pseudode-
mencial, las características pararespuestas, la restitutio ad 
integrum, la belle indiference, y la asociación temporal con el 
estresante familiar, la paciente fue diagnosticada de SG.

Encontramos aún información publicada contradictoria: En 
la Sinopsis de Psiquiatría de Kaplan y Sadock11, a pesar de en-
cuadrarlo como T Disociativo, se define el SG como “producción 
voluntaria de síntomas psiquiátricos graves”, siendo entonces in-
compatible la naturaleza voluntaria de los síntomas con la consi-
deración de TD. Describen que “puede aparecer en pacientes con  
otros trastornos mentales como esquizofrenia, trastornos depre-
sivos, estados de intoxicación, paresia, y trastornos facticios…” (si 
aparece dentro de un trastorno facticio, no es compatible con ser 
considerado un SG al ser un síndrome no intencionado).

Consideran que “un factor de predisposición importante 
es la existencia de un Trastorno de personalidad grave”, rela-
ción no probada y explican que “el diagnóstico diferencial es 
extremadamente complejo a no ser que el paciente sea capaz 
de admitir la naturaleza facticia de sus síntomas o que se 
obtenga evidencia a partir de tests psicológicos objetivos de 
que los síntomas son falsos”: los síntomas no son falsos, son la 
exteriorización no voluntaria de una escasa elaboración psi-
cológica de un trauma.

Añaden que “se puede reconocer por el hecho de que los 
síntomas son más graves cuando el paciente cree que le están 
observando”, dato no confirmado.

Creemos que estos pacientes, por la escasa capacidad in-
telectual, tienen dificultades en la elaboración emocional y 

cognitiva de los conflictos, por lo que reaccionan, con clínica 
disociativa, ante los traumas psicológicos.

Recomendamos abordaje psico-farmacológico: sulpiride 
y tratamiento psicoterapéutico con intención de integrar el 
contenido emocional escindido con el contenido descriptivo-
racional del trauma acontecido.
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