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RESUMEN 

 

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (ADHD) es uno de los más 

frecuentes trastornos del neurodesarrollo. Se caracteriza por un patrón persistente de 

desatención, hiperactividad y/o impulsividad.  

 

Distintas investigaciones han dado cuenta de que personas con ADHD 

muestran un déficit en funciones ejecutivas asociadas a corteza frontal, cuyo adecuado 

rendimiento depende de conexiones con distintas regiones y estructuras cerebrales. 

Las investigaciones que buscan conocer el rendimiento mnésico en ADHD han 

mostrado resultados inconsistentes, y específicamente no se ha estudiado la memoria 

espacial dependiente de hipocampo en personas con ADHD.  

 

El objetivo de esta investigación es conocer si existe una alteración en el 

rendimiento de memoria espacial dependiente de hipocampo y de los rasgos 

electrofisiológicos asociados en niños con ADHD. Se utilizó como medida de memoria 

espacial el laberinto virtual Morris Water Maze (MWM), acoplado a un sistema de 

registro electroencefalográfico (EEG). Los datos fueron obtenidos de 28 niños y niñas 

(entre 9 y 12 años de edad), con y sin ADHD. 

 

Se encontró que niños con ADHD presentan un rendimiento atípico en la tarea 

de memoria espacial, y en patrones oscilatorios de EEG. Específicamente, no 

progresan en el rendimiento a lo largo de la tarea en los distintos parámetros de 

aprendizaje en comparación a niños controles sanos. Además, muestran una 

disminución de la potencia de la banda de frecuencia theta (~ 4–8 Hz), y el poder de 

esta banda no correlaciona con su rendimiento conductual.  

 

Existe una extensa evidencia del rol de las oscilaciones theta en navegación, 

memoria espacial y rendimiento en parámetros de la tarea de MWM, con la función del 

hipocampo. Por lo tanto, argumentamos que estos resultados apuntan al hipocampo 

como una estructura altamente involucrada en la condición de ADHD. 
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ABSTRACT 

 

Attention-Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is one of the most common 

neurodevelopmental disorders. It is characterized by a persistent pattern of inattention, 

hyperactivity and / or impulsivity. 

 

Typical early findings in ADHD have reported executive function deficits 

associated with the frontal cortex, where performance depends on the proper 

connections between frontal cortex and other brain regions. However, memory 

performance in ADHD patients has shown inconsistent results. Furthermore, the 

hippocampus-dependent spatial memory in ADHD patients has not been studied yet. 

Moreover, it is known that theta oscillations from hippocampus have a critical role in 

spatial memory and navigation. 

 

The primary goal of this research is to determine the Electroencephalogram 

(EEG) features related to navigation period in ADHD patients during a virtual spatial 

learning memory task, which is based on Morris Water Maze task (MWM), and to 

compare the behavioral performance between healthy controls and ADHD patients. 

The data were obtained from 28 children between 9 to 12 years old. 

 

We found that ADHD patients have an atypical EEG oscillatory patterns and 

performance in spatial memory task. Specifically, they show a decrease in the power 

of the frequency band theta (~ 4-8 Hz) during navigation, their theta power does not 

correlate with performance and they do not exhibit a learning progress properly 

compared to healthy controls children.  

 

There is extensive evidence of the role of theta oscillations in navigation, spatial 

memory and performance parameters in MWM task, with hippocampus function. Thus, 

we argued that both decreases in theta band and learning progress deficits suggested 

to the point the hippocampus as a structure highly involved in ADHD condition. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (ADHD) es uno de los más 

frecuentes trastornos del neurodesarrollo, cuyos índices de prevalencia están entre el 

7 y el 17% de los niños en edad escolar (Barkley, 2006), persiste en la adultez en 

aproximadamente el 65% de los casos, estando además asociado a un alto impacto 

clínico, psicosocial y económico (Faraone, Biederman & Mick, 2006).  

 

El ADHD se caracteriza por un patrón persistente de desatención y/o hiperactividad 

o impulsividad manifestados en al menos dos contextos y se ha establecido la 

existencia de tres subtipos (inatento, hiperactivo-impulsivo y combinado) (American 

Psychiatric Association, 2013). Este trastorno es altamente heredable, y se presenta 

con mayor frecuencia en hombres, en una proporción 4:1 (Carrasco, 2009; Carrasco 

et al, 2006). Sin embargo, en Chile la proporción es equivalente entre género (de la 

Barra et al, 2013). 

 

El diagnóstico del ADHD es clínico y presenta una alta comorbilidad, lo que hace 

difícil determinarlo y esto además dificulta el inicio temprano del tratamiento, lo que se 

traduce en problemas para todos los implicados (colegio, familia, pacientes, clínicos). 

La intervención temprana podría prevenir problemas de rendimiento escolar y proteger 

de fracaso académico que pudiese repercutir en la autoestima. La intervención 

temprana, basada en un diagnóstico adecuado, genera mejor rendimiento académico, 

mejores habilidades sociales y mayor autoestima, constituyéndose en factores 

protectores de conductas disruptivas, adicciones, depresión, etc. No se han 

determinado marcadores biológicos para el diagnóstico (Urzúa et al, 2009). 

 

ETIOLOGÍA DEL ADHD 

 

Factores Genéticos 

 

En la actualidad, la etiología del ADHD permanece poco clara. Los factores 
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genéticos han sido ampliamente estudiados, encontrándose evidencia de seis genes 

implicados en la transmisión sináptica y el metabolismo de los neurotransmisores de 

dopamina, adrenalina y serotonina. De los genes estudiados, dos variantes de los 

alelos más asociados a ADHD forman parte del sistema dopaminérgico: 7R y 10R, los 

cuales codifican para el receptor tipo 4 y al transportador tipo 1 de dopamina. Sin 

embargo, no ha sido posible identificar todos los genes que explicarían la alta 

heredabilidad del ADHD (entre un 60 a 75% de los casos) (Henríquez, 2009; Waldman 

& Gizer, 2006; Faraone et al, 2005), siendo el tener un padre con ADHD el factor de 

riesgo que mejor predice la manifestación del trastorno (Faraone et al, 2005). 

 

Además de la evidencia genética, existen otros estudios que apoyan la hipótesis 

dopaminérgica del ADHD, la cual consiste en un déficit en los mecanismos de 

señalización dopaminérgica principalmente en circuitos fronto-estriatales (Aboitiz, 

2014). 

 

La hipótesis dopaminérgica 

 

La Dopamina (DA) es un neuromodulador que se origina en grupos de neuronas 

del mesencéfalo (área tegmental ventral, substancia nigra y en el diencéfalo), 

proyectando a distintas regiones del cerebro por medio de distintas vías (Tzschentke, 

2001) y está implicada en distintas conductas y aspectos cognitivos, como la conducta 

orientada a metas, que consiste en realizar una conducta orientada a obtener una 

recompensa (Aboitiz, 2009).  

 

Existen cuatro vías dopaminérgicas principales: La vía tuberoinfundibular, la vía 

nigrostriatal, la vía mesocortical y la vía mesolímbica. 

 

La vía tuberoinfundibular consiste de un grupo de neuronas DA en el núcleo arcuato 

del hipotálamo que proyecta hacia la región infundibular, controlando la secreción de 

prolactina desde la glándula pituitaria anterior (Weiner & Ganong, 1978). 
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La vía nigrostriatal está conformada por neuronas cuyos cuerpos celulares se 

originan en la substancia nigra y terminan en el estriado dorsal. Esta área está 

implicada en el control del movimiento: de su iniciación y de selección del programa 

motor requerido para realizar determinado movimiento, y su degeneración ha sido 

asociada a la enfermedad de Parkinson (Barbeau, 1962; Aboitiz, 2009). 

 

La vía mesocortical proyecta desde el área tegmental ventral (VTA) hacia los 

lóbulos frontales, en particular la corteza prefrontal. Por último, la vía mesolímbica que 

también nace desde el VTA, inerva el estriado ventral (núcleo accumbens), la amígdala 

y el hipocampo. Esta vía está implicada en la recompensa y placer, y en reforzar la 

memoria a largo plazo (Shohamy & Adcock, 2010). En el núcleo accumbens, hay otro 

elemento fundamental que es la motivación. La motivación dirige la conducta y 

direcciona los programas motores. La elaboración de estrategias, relacionadas con 

funciones ejecutivas, como planificar, corregir errores, evaluar, mantener el objetivo en 

la memoria de trabajo, todo esto depende de la corteza prefrontal y su función 

dopaminérgica (Aboitiz & Montiel, 2001).  Diversos estudios muestran una afectación 

en la conducta orientada a metas y en el control cognitivo en ADHD (Sagvolden et al, 

2005; Sagvolden et al, 1998; Slaats-Willemse et al, 2003). 

 

Un grupo de evidencia que apoya la hipótesis dopaminérgica dice relación con los 

resultados positivos de los fármacos de elección para el tratamiento del ADHD. Estos 

actúan potenciando el sistema dopaminérgico, por ejemplo, el metilfenidato inhibe la 

recaptación de monoaminas (DA, Epinefrina y Norepinefrina) y se propone que 

estarían produciendo que exista una mayor cantidad de estos neurotransmisores en el 

espacio sináptico, por lo tanto, pueden actuar por más tiempo en los receptores 

postsinápticos (Aboitiz, Castellanos & Carrasco, 2010; Clark et al, 1987; Volkow et al, 

2004). Además, estudios que han utilizado tomografía por emisión de positrones (PET) 

y tomografía computarizada de emisión monofotónica (SPECT), determinaron que 

pacientes con ADHD presentan un aumento de la densidad del transportador de DA 

en el cuerpo estriado y una menor disponibilidad de receptores D2 y D3 (Krause et al, 

2000; Krause, 2008; Volkow et al, 2007; Spencer et al, 2005). 
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El cuerpo estriado se conecta al lóbulo frontal mediante el tálamo, y el metilfenidato 

aumenta los niveles de dopamina principalmente en el estriado, generando mayor 

activación en la corteza frontal. Esto facilita el rendimiento de las funciones ejecutivas 

aumentando la focalización atencional, reduciendo la impulsividad e hiperactividad, 

aumenta la capacidad de concretar tareas, atenuando de esta manera la 

sintomatología del ADHD (Carrasco, 2009). 

 

La hipótesis dopaminérgica plantea que los síntomas del ADHD se deben a un 

desbalance en las dos formas de actividad dopaminérgica que existe en el cerebro: 

Una es la liberación fásica, que es muy breve pero muy intensa de disparo frente a un 

estímulo determinado (Grace et al, 2007). Esta actividad ocurre con estímulos 

específicos, muy novedosos, que representan un refuerzo o recompensa determinada 

(Aboitiz, 2009). Esta forma de actividad produce principalmente una inhibición 

generalizada en la corteza a excepción de algunos circuitos neuronales que se ven 

potenciados y que están implicados en las conductas relacionadas con el estímulo 

específico. La otra es la liberación tónica, que genera una liberación sostenida de 

dopamina, estando asociada a conductas de actualización del contexto, produciendo 

un estado de activación general donde existen múltiples focos de atención en el 

entorno (Aboitiz, 2009).  Por lo tanto, el estado atencional funcionaría en alternancia 

entre estos dos tipos de actividad dopaminérgica (Grace et al, 2007; Seamans & Yang, 

2004; Aboitiz, 2009).  

 

Por lo tanto, si existe una activación fásica, se desencadenará una conducta de 

orientación hacia el estímulo saliente, pero si esta liberación dopaminérgica es 

excesiva, se producirán conductas perseverantes e impulsivas (Aboitiz, 2009). Si 

existe una liberación tónica, se favorecería la percepción de múltiples estímulos, para 

tener información contextual en el que aparece un estímulo y se da una respuesta 

conductual, y si existe una sobreactivación tónica, se produciría distracción y se 

perdería el objetivo (Aboitiz, 2009). 
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El desbalance se daría principalmente en circuitos fronto-estriatales, cerebelo y 

amígdala, que explican los síntomas nucleares del ADHD (Castellanos, 2001; Aboitiz, 

2009; Aboitiz, 2014), puesto que estas estructuras están implicadas en las funciones 

ejecutivas (corteza frontal y cuerpo estriado) y procesamiento emocional (en especial 

la amígdala y sus conexiones hacia la corteza orbito frontal). La DA aumenta cuando 

una persona ejecuta una tarea, y aumenta aún más si la persona está motivada en 

ejecutarla. 

 

Sin embargo, la hipótesis dopaminérgica no propone que el desbalance en sus 

mecanismos sea la causa primaria del ADHD, por lo tanto, ésta alteración podría ser 

una consecuencia del compromiso en otros sistemas de neurotransmisión (Aboitiz, 

2009; Aboitiz & Castellanos, 2011). 

 

Respecto de la vía dopaminérgica mesolímbica, específicamente la que conecta 

desde VTA hacia el hipocampo, hallazgos emergentes han propuesto un rol directo de 

la DA en la formación de memorias episódicas recompensantes y novedosas en el 

hipocampo, debido a la interacción de esta estructura con el cerebro medio y así poder 

guiar la toma de decisiones en el futuro (Shohamy & Adcock, 2010). 

 

Factores ambientales 

 

También se han propuesto otros factores que podrían contribuir a que un sujeto 

presente ADHD, por ejemplo: La exposición al alcohol y al tabaco durante el embarazo; 

bajo peso al nacer; y la adversidad psicosocial son factores de riesgo independientes 

para el ADHD (Biederman et al 1995a; Mick et al 2002). 

 

Las complicaciones del embarazo (como la toxemia, eclampsia, pobre estado de 

salud de la madre, edad de la madre, posmadurez fetal, duración de la labor de parto, 

sufrimiento fetal y hemorragia anteparto) parecen predisponer la aparición de ADHD 

(Sprich-Buckminster et al, 1993). 
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Los ganglios basales, desde el punto de vista metabólico, son una de las 

estructuras del sistema nervioso central más activas durante el desarrollo en el 

embarazo, lo que aumenta su sensibilidad al daño por hipoxia. La mayoría de las 

complicaciones del embarazo mencionadas se asocian con hipoxia. Además, en 

modelos animales, se ha mostrado que una disfuncionalidad de los ganglios basales 

altera el funcionamiento del sistema dopaminérgico (Biederman, 2005; Boksa & El-

Khodor, 2003). 

 

El tabaquismo materno es un factor de riesgo para el ADHD y esto podría deberse 

a la implicación de los receptores nicotínicos en la modulación de la actividad 

dopaminérgica y su disrupción podría estar involucrada en la patofisiología del ADHD. 

El tabaquismo materno como factor de riesgo es apoyado por estudios en modelos 

animales, donde se da una correlación positiva entre exposición crónica a la ingesta 

de nicotina materna durante el embarazo (Richardson & Day, 1994; Van De Kamp & 

Collins, 1994). También, varios estudios documentan que el tabaquismo materno 

durante el embarazo es un factor independiente de riesgo para ADHD (Biederman et 

al, 1995b; Mick et al, 2002). Por ejemplo, Schmitz et al, en un estudio longitudinal, 

observó que el riesgo aumentó en un 60% en hijos de madres que fumaron durante el 

embarazo (2006). 

 

Respecto de los factores psicosociales, los estudios de Biederman et al, muestran 

la importancia de las variables de la familia-entorno adverso, como factores de riesgo 

para el ADHD. Por ejemplo, el conflicto familiar crónico, disminución de la cohesión 

familiar y la presencia de psicopatología de los padres, en especial de la madre, eran 

factores con mayor presencia en familias con ADHD en comparación a las familias del 

grupo control (Biederman et al, 1995a; Biederman et al, 1995b). Sin embargo, estos 

factores tienden a ser predictores del funcionamiento adaptativo y de la salud 

emocional de los niños en general, más que predictores específicos del ADHD, por lo 

tanto, podrían considerarse como desencadenantes inespecíficos de una 

predisposición subyacente o como modificadores del curso del trastorno (Biederman, 

2005). 
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Por lo tanto, la evidencia apunta a que probablemente, para que una persona 

presente ADHD, deba tener varios genes comprometidos, más factores ambientales y 

psicosociales que contribuyan, lo que constituye un cuadro poligénico y multifactorial 

(Henríquez, 2009). 

 

MEMORIA, HIPOCAMPO Y ELECTROFISIOLOGÍA 

 

Se ha planteado que los sujetos con ADHD presentan un rendimiento cognitivo 

deficitario, principalmente en funciones ejecutivas (Willcutt et al, 2005) asociado a una 

disfunción de los sistemas dopaminérgicos y noradrenérgicos en circuitos fronto-

estriatales (Himelstein, 2000). Algunas de las funciones ejecutivas que se han descrito 

en sujetos con ADHD y que se han visto comprometidas, es en planificación (Weyandt 

& Willis, 1994), control inhibitorio de la respuesta tanto a nivel cognitivo como motor 

(Pliszka, 2006; Rubia et al, 2009), flexibilidad cognitiva y memoria de trabajo 

(Capdevila, 2005). 

 

Las funciones ejecutivas y supervisoras de las conductas dirigidas a meta no sólo 

requieren de la corteza frontal para su rendimiento, sino también de otras estructuras 

cerebrales (Denckla, 1996) y han sido definidas, desde la perspectiva del modelo 

jerárquico del funcionamiento frontal (Stuss, 1992), como un segundo nivel de 

procesamiento. La corteza frontal estaría a cargo de sintetizar la información a fin de 

planificar conductas dirigidas a meta, cuyo correcto funcionamiento depende del 

adecuado establecimiento de conexiones corticocorticales y corticosubcorticales 

(Romine & Reynolds, 2004). Por lo tanto, se podría esperar que los sujetos con ADHD 

presenten un rendimiento deficitario en tareas que clásicamente no se han descrito 

como dependientes de la corteza frontal y de las funciones ejecutivas, como por 

ejemplo la memoria espacial dependiente de hipocampo.  

 

Como soporte de estos planteamientos, se ha visto, aunque con resultados 

inconsistentes, algunos déficits en memoria episódica en sujetos con ADHD, que 
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evidencian dificultades en las estrategias de codificación y evocación en tareas de 

memoria. Estas mismas dificultades se observan, aunque con mayor consistencia, en 

lesionados frontales (Baldo & Shimamura, 2002). Por ejemplo, se ha descrito un bajo 

rendimiento en tareas de recuerdo libre, memoria verbal dependientes de organización 

y repetición. Sin embargo, también se ha descrito que no existen diferencias 

significativas entre niños con ADHD versus controles en memoria verbal y visual. Niños 

con ADHD muestran mayor dificultad en aprendizaje en etapas tempranas de 

adquisición, pero su curva de aprendizaje tiende a normalizarse con el entrenamiento 

(García, Estévez & Junqué, 2001; Ott & Lyman, 1993; Douglas & Benezra, 1990; Cahn 

& Marcotte, 1995; Martín et al, 2008; Barnett, Maruff & Vance, 2005). Por lo tanto, se 

podría aseverar que las funciones ejecutivas y los sistemas de memoria (dependientes 

de corteza frontal e hipocampo fundamentalmente) se influyen de forma recíproca, 

tanto en el contexto de normalidad como en condiciones de disfuncionalidad (Narbona 

& Crespo, 2005). 

 

Una de las estructuras más importantes en aprendizaje y memoria episódica, y en 

particular memoria espacial, es el hipocampo. El hipocampo constituye el sustrato 

anatómico y fisiológico implicado en la orientación y codificación espacial de un sujeto, 

puesto que forma una suerte de mapa cognitivo (Tolman, 1948; O’keefe & Nadel, 1978; 

Khamassi & Humphries, 2012; Bohbot et al, 2012).  

 

El hipocampo humano, mediante estudios con resonancia magnética funcional 

(fMRI), ha mostrado una activación significativa cuando los sujetos realizan tareas de 

navegación espacial (Mandal, Akolkar & Tripathi,  2012) y además se ha visto, que el 

hipocampo y alrededores de la corteza parahipocampal exhiben oscilaciones de 

potencial de campo local en la banda de frecuencia de ~ 4–8 Hz durante la navegación 

espacial, lo que se conoce como el ritmo theta, así como también en roedores, medidas 

con Electroencefalografía intracortical (iEEG), durante la ejecución de tareas de 

exploración espacial (Ekstrom et al, 2005).  

 

Se ha propuesto que las oscilaciones en la banda theta, es un mecanismo crítico 
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para que se produzca la plasticidad sináptica y, por lo tanto, ocurra un aprendizaje, por 

lo que estaría fundamentalmente implicada en codificación mnésica (Buzsaki, 2005). 

Además, se ha descrito que la actividad theta hipocampal predice el rendimiento en 

memoria espacial, registrada tanto como potencial de campo local o 

magnetoencefalografía (MEG) (Laczó et al, 2012; Cornwell et al, 2008). Por otra parte, 

se ha visto que sujetos con lesiones hipocampales han mostrado afectación de la 

memoria espacial en una tarea de virtual Morris Water Maze como la utilizada en este 

estudio (Astur et al, 2002; Goodrich et al, 2009). 

 

La actividad theta hipocampal que emerge en la ejecución de tareas de navegación 

espacial, se correlaciona con la actividad theta de la neocorteza durante estas tareas 

medidas en registros de iEEG (Ekstrom et al, 2005; Patel et al, 2012).  

 

Electroencefalografía de superficie 

 

La localización de fuentes generadoras de las oscilaciones adquiridas por medio 

del Electroencefalograma de superficie, hace referencia que a partir del potencial 

registrado sobre la superficie del cuero cabelludo se puede establecer el origen 

cerebral de ese potencial por medio de la solución del llamado problema inverso. Para 

esto, existen modelos biofísicos y algoritmos matemáticos, como el análisis de fuentes 

(Nowak et al, 2008).  

 

De observarse una disminución o aumento del poder en la banda de frecuencia 

theta durante la ejecución de tareas de navegación espacial, no se podría establecer 

que la fuente de origen de esa oscilación es hipocampal, y mediante un análisis de 

fuentes, sólo se podría estimar si la fuente de origen de la oscilación proviene de 

estructuras profundas (Luck, 2005; Nowak et al, 2008). 

 

Desde un punto de vista fisiológico, se ha establecido que el poder del EEG 

refleja el número de neuronas que descargan en sincronía. Se tiende a asumir que el 

poder del EEG también es una medida que refleja la capacidad o el rendimiento del 
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procesamiento cortical de la información.  

 

Durante una tarea cognitiva, la desincronización del poder alfa superior (10 a 12 

Hz) correlaciona positivamente con rendimiento cognitivo en general, y en memoria 

semántica en particular. Lo opuesto sucede para la banda theta, donde el grado de 

sincronización en esta banda de frecuencia se relaciona con un buen rendimiento, con 

memoria episódica verbal y tareas de reconocimiento (en memoria episódica verbal 

también se ha visto diferencias significativas en el poder absoluto en banda theta). 

Para ambas bandas de frecuencia, se han considerado cambios tónicos en poder del 

EEG asociados a diferencias de edad y cambios fásicos o relacionados a eventos 

(durante tareas cognitivas) (Klimesch, 1999a). 

 

En esta investigación se hipotetizó un aumento de poder en la banda theta 

durante la navegación espacial en el vMWM, ya que en otras investigaciones se ha 

visto que en determinados sitios de electrodos (frontales, temporales y centrales 

principalmente) el poder theta correlaciona con el rendimiento en pruebas 

neuropsicológicas que miden memoria episódica (Kahana et al., 2001; Klimesch, 

1999a; Onton et al., 2005; Rose et al., 2006; Von Stein & Sarnthein, 2000).  

 

Análisis de coherencia han mostrado una coherencia de largo alcance en la 

banda theta entre electrodos prefrontal y posteriores durante el intervalo de retención 

de información verbal y visuoespacial en la memoria de trabajo, pero no durante una 

tarea perceptual control (Sarnthein et al., 1998). En tareas de memoria episódica a 

largo plazo, el poder en theta y sincronía en esta banda, ha mostrado incremento 

durante la codificación de memoria y durante el reconocimiento de ítems estudiados 

previamente (Klimesch et al., 1996; Weiss & Rappelsberger, 2000; Klimesch et al., 

2006). 

 

Se ha establecido que, en pacientes con deterioro cognitivo leve de tipo 

amnésico, una disminución del poder theta en tareas cognitivas relacionadas con 

memoria episódica, podrían reflejar una alteración de la generación de oscilaciones 
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theta en regiones frontales, lóbulos temporales mediales, o una transmisión alterada 

entre regiones frontales y temporales, sobre la base de análisis de fuentes y 

comparación con estudios de neuroimágenes que sugieren estas posibilidades. Sin 

embargo, no se puede aún resolver esto a la luz de los datos actuales, pero los 

hallazgos en la presente investigación arrojan evidencia interesante para futuras 

investigaciones que combinen distintos métodos, técnicas neurofisiológicas y de 

neuroimagen (Cummins, Broughton & Finnigan, 2008).  

 

En el estudio de Snider et al, se encontró que la banda de frecuencia theta 

cortical durante exploración libre, codifica información espacial y predice la adquisición 

de memoria durante la exploración libre (2013). En el estudio de White et al, adultos 

sanos fueron instruidos a navegar a distintos lugares en una ciudad virtual, y se 

identificaron 2 fuentes de componentes corticales, mediante la técnica blind source 

separation (BSS) y standardized low resolution electromagnetic tomography 

(sLORETA), que contenían actividad gamma desde lóbulo parietal derecho, y actividad 

theta desde lóbulo temporal medial derecho. Los autores proponen que esta dinámica 

oscilatoria sugiere un rol en integrar información alocéntrica y egocéntrica 

visuoespacial requerida para una navegación exitosa (2012).  

 

Por lo tanto, si existe un compromiso hipocampal o de redes neocorticales, que 

se refleje en un rendimiento deficitario en una prueba de memoria espacial 

dependiente de hipocampo en niños con ADHD, se podría esperar que exista una 

disminución del poder en la banda de frecuencia theta. Sin embargo, al no existir 

publicaciones a la fecha que muestren el patrón oscilatorio mediante EEG de superficie 

asociado a tareas de navegación y memoria espacial en niños y niños con ADHD, este 

estudio contempla la inclusión de un grupo control que permitirá conocer los aumentos 

y/o disminuciones del poder de distintas bandas de frecuencia y compararlas con las 

que se observen en el grupo experimental (niños con ADHD). 

 

Por otra parte, las oscilaciones theta han sido asociadas a otros fenómenos 

cognitivos también, tales como atención y control cognitivo (Kahana et al., 2001; 
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Klimesch, 1999a), memoria de trabajo verbal y visuoespacial, especialmente (Gevins 

et al., 1997). Por lo tanto, se podría pensar que los hallazgos reflejarían déficits 

relacionados con fenómenos distintos a memoria espacial. Para controlar esto, por una 

parte, los criterios de inclusión para el grupo control y experimental contemplan 

medidas cognitivas en otros dominios distintos a memoria y atención. Por otra parte, 

la prueba vMWM ha mostrado una gran evidencia de ser dependiente de hipocampo 

(Astur et al, 2002; Goodrich, 2010). Para evaluar esto, los hallazgos conductuales son 

de gran relevancia, ya que permitirán arrojar luces con respecto a la interpretación de 

las oscilaciones detectadas en el EEG, y de la hipótesis planteada en este trabajo. 

 

Sin embargo, independiente de si los hallazgos conductuales den cuenta de 

dificultades asociadas a funciones ejecutivas o específicas de la memoria espacial, en 

EEG de superficie podría verse un patrón oscilatorio atípico en esta banda de 

frecuencia que deberá ser considerada a la luz de los resultados. 

 

En síntesis, sujetos con ADHD han presentado un rendimiento deficitario en 

funciones ejecutivas relacionadas a corteza frontal, cuya funcionalidad depende de 

conexiones con distintas áreas y estructuras cerebrales. Los estudios realizados en 

funciones mnésicas en sujetos con ADHD han mostrado resultados inconsistentes, y 

no se ha estudiado la memoria espacial dependiente de hipocampo. Se conoce que la 

actividad theta emerge durante procesos de aprendizaje tanto desde hipocampo, como 

algunas regiones de la neocorteza mientras sujetos realizan tareas de navegación 

espacial (iEEG y MEG), pero no se han estudiado las características electrofisiológicas 

en ADHD asociadas al rendimiento en tareas de navegación espacial (Fig. 1), y de 

encontrarse un rendimiento alterado en la navegación espacial, o bien patrones 

oscilatorios electrofisiológicos característicos en este grupo, podrían aportar con 

evidencia relevante, para constituirse como marcadores que contribuyan a un 

diagnóstico más preciso y que oriente en líneas terapéuticas. 
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Es el objetivo de este trabajo, por tanto, identificar rasgos electrofisiológicos en 

niños con ADHD asociados a navegación espacial, y conocer el rendimiento en 

aprendizaje espacial dependiente de hipocampo. 

 

Se utilizó como medida de memoria espacial el laberinto virtual Morris Water Maze 

(vMWM), una tarea con una alta validez y apoyo empírico en investigaciones con 

animales, sujetos sanos, y poblaciones clínicas, por lo que se esperaría validar su uso 

para el estudio de aprendizaje espacial específicamente en sujetos con ADHD, 

contribuyendo con información relevante para un posible uso futuro de screening en 

clínica, luego de mayores investigaciones con este instrumento. Además, se espera 

aportar al campo de las neurociencias con información relevante respecto de cómo es 

el rendimiento en memoria espacial en sujetos con una condición de ADHD y su 

correlato electrofisiológico. 

 

HIPÓTESIS 

 

Los niños con ADHD presentan una disfunción de los circuitos hipocampales y 

parahipocampales que conectan anatómica y funcionalmente con la corteza frontal, 

que conlleva a un bajo desempeño en tareas de memoria, aprendizaje y navegación 
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espacial dependiente de hipocampo, y que a su vez se evidencian mediante patrones 

oscilatorios atípicos de EEG de superficie, expresados en una disminución de la 

potencia de la banda de frecuencia theta (~ 4–8 Hz) en diversos sitios de electrodos. 

 

OBJETIVOS  

 

Objetivo General 

 

Determinar un correlato entre el rendimiento en la tarea de navegación espacial y el 

registro electroencefalográfico (patrón de actividad oscilatoria) en niños con ADHD y 

controles sanos. 

 

Objetivos Específicos 

 

Determinar si existen diferencias conductuales en el rendimiento en una tarea de 

navegación espacial en niños con ADHD y niños controles. 

 

Determinar si existen diferencias a nivel del electroencefalograma de niños con ADHD 

y niños controles registrados durante una tarea de navegación espacial (determinando 

bandas de frecuencia, aumentos y/o disminuciones de poder. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Sujetos 

 

Se implementó un sistema de registro electroencefalográfico acoplado a una tarea de 

navegación espacial virtual a dos grupos de sujetos: 

 

Grupo 1: 14 Niños con diagnóstico de Trastorno por Déficit de Atención con 

Hiperactividad subtipo combinado (5 niñas), entre 9 y 12 años (edad: mean = 10.4286, 

STD = 1.08941, SEM = 0.291157), evaluados por el equipo del Departamento de 
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Neurología del Hospital de Niños Luis Calvo Mackenna de la Universidad de Chile.  

 

Grupo 2: 14 Niños controles sanos (7 niñas), entre 10 y 12 años (edad: mean = 

10.7143, STD = 0.61125, SEM = 0.163363), voluntarios que participan de 

investigaciones realizadas en el Laboratorio de Neurociencia Cognitiva de la Pontificia 

Universidad Católica de Chile. 

 

Los niños con ADHD fueron seleccionados de acuerdo a:  

 

a) Diagnóstico de ADHD realizado por una neuróloga pediátrica con experiencia 

en la atención a pacientes adolescentes con este trastorno. 

 

b) Puntuación en escalas de valoración conductual de ADHD para padres, y 

profesor, corregidas por un profesional con experiencia en atención a pacientes 

con ADHD. 

 

c) Diagnóstico cognitivo-intelectual compatible con ADHD, siendo dicho 

diagnóstico realizado por una neuropsicóloga con experiencia en el área. 

 

El diagnóstico de ADHD fue realizado y corroborado mediante la entrevista clínica por 

neuróloga, basando su entrevista en los criterios diagnósticos del DSM-V (American 

Psychiatric Association, 2013). La aplicación del test de Conners (Conners, 1989; 

Farré & Narbona, 1997), tanto la forma para padres y para profesores, fueron revisadas 

y corregidas por una psicóloga. El grupo de niños cumplían con los criterios 

diagnósticos DSM-V, así como también reunían los criterios de puntuación de acuerdo 

a las normas de corrección de las escalas para padres y profesores. 

 

La evaluación cognitiva-intelectual se realizó fundamentalmente con el apoyo de la 

administración de la escala de inteligencia para niños de Wechsler: WISC III, 

estandarización chilena (Ramírez & Rosas, 2007). 

 

Los niños controles sanos fueron sometidos al mismo proceso de evaluación: 
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entrevista clínica por neuróloga, evaluación psicológica cognitiva-intelectual, 

administración de escalas de Conners, y así se les aplicó criterio de 

exclusión/inclusión. 

 

Criterios de exclusión 

 

Grupo A (niños con ADHD):  

 

- Evidencia de alteraciones psiquiátricas.  

- Alteraciones cognitivas globales o incompatibles con ADHD. 

- Condiciones médicas severas, que limiten su capacidad de participar en los 

procedimientos del estudio (por ejemplo: anemia, diabetes descompensada, 

hipertensión severa, etc.).  

- Ausencia de consentimiento informado.  

 

Grupo B (controles sanos): 

 

- Compromiso cognitivo o psiquiátrico, ya sea evidente o con sospechas. 

- Condiciones médicas severas. 

- Ausencia de consentimiento informado. 

 

Número de sujetos. 

 

Se consideró un tamaño de muestra de 14 sujetos experimentales y 14 controles 

sanos, mediante un muestreo no probabilístico (n = 28, edad total mean = 10.5714, 

STD = 0.878912, SEM = 0.166099), que ingresaron como voluntarios a participar en 

investigaciones del Laboratorio de Neurociencia Cognitiva de la Pontificia Universidad 

Católica de Chile. 

 

Dimensión ética 
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Los participantes de la investigación, así como también sus padres o responsables, 

fueron informados de las características y objetivos de la investigación, quedando esta 

acción respaldada mediante la firma de un documento escrito de consentimiento 

informado. El proyecto de investigación fue evaluado y aprobado por el comité de ética 

de la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile (código de protocolo Nº 119-

2014) y de la Pontificia Universidad Católica de Chile (código de protocolo Nº 14-353). 

 

Procedimiento 

 

Tarea conductual. Virtual Navigation Morris Water Maze. 

 

A fines de conocer el rendimiento en memoria espacial de los niños con ADHD y 

controles, los sujetos fueron sometidos a la realización de la tarea del laberinto de agua 

virtual Morris Water Maze (vMWM) de Neuroinvestigation Inc®, el cual es un programa 

que permite la navegación espacial en un ambiente virtual (Hamilton et al, 2009), y que 

se encuentra basado en el laberinto de agua de Morris (Morris Water Maze: MWM) 

(Morris, 1984). 

 

El MWM es una prueba de aprendizaje espacial para roedores, ampliamente usada 

en neurociencias, que consiste en una piscina de agua circular que contiene una 

plataforma sumergida y escondida (no visible) que debe ser localizada para escapar 

del laberinto. Para aprender la ubicación de la plataforma, el animal debe orientarse 

con claves distales espaciales presentes en el ambiente y que se encuentran fuera de 

la piscina. Es posible controlar variables como la cantidad de plataformas, cantidad y 

tipo de claves espaciales, orientación y distancia de inicio del animal con respecto a la 

ubicación de la plataforma, etc. El aprendizaje y la memoria espacial son evaluados 

mediante la repetición de varios bloques de ensayos y se determina por el rendimiento 

que muestra el animal medido por diferentes parámetros como el tiempo de latencia 

de localización de la plataforma, longitud de la distancia recorrida desde el punto de 

inicio hasta la plataforma, el patrón de recorrido, el porcentaje de tiempo que el animal 

mantiene en cada cuadrante, la velocidad, etc. (Morris, 1984; Devan, 2002; Vicens, 
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Redolat & Carrasco, 2003). 

 

La versión virtual del MWM (fig. 2), consiste en un mapa visual de la piscina que 

simula el ambiente de la versión original, y es proyectada en una pantalla de 

computador, donde el sujeto puede navegar en primera persona a través de los 

botones de un gamepad.  

 

El objetivo es localizar la plataforma invisible en 5 bloques de 4 ensayos de un 

minuto cada uno, usando su relación espacial tanto con la posición de partida y 2 

claves distales de orientación, que son objetos concretos (una puerta y una repisa) o 

figuras abstractas (2 cuadros con formas y colores distintos). El programa permite 

almacenar archivos digitales que contienen información respecto del tiempo de 

latencia de hallazgo en segundos, la tasa de respuestas correctas, latencia de tiempo 

utilizado para realizar el primer movimiento, porcentaje de tiempo que se permanece 

en cada cuadrante (NE, NO, SE, SO), la longitud del trayecto recorrido, y la desviación 

angular. 

 

Existe una amplia evidencia de que el rendimiento en aprendizaje y memoria 

espacial en esta tarea es altamente dependiente de la indemnidad y actividad normal 

del hipocampo, así como también de su interacción con la neocorteza (Astur et al, 

2002; Goodrich, 2010). 
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Se realizará la tarea de exploración en 3 condiciones: 

Condición 1 Plataforma oculta: El sujeto debe navegar para encontrar la plataforma 

escondida en la piscina que se encuentra dentro de una habitación con imágenes en 

sus paredes. El sujeto debe avanzar presionando la flecha o la palanca hacia delante 

del gamepad, y girar con los botones de la flecha que indican hacia la izquierda y hacia 

la derecha o con la palanca. Se dan 60 segundos para que encuentre la plataforma 

oculta, y son 5 bloques con 4 ensayos cada uno. El sujeto aparecerá en distintas 

posiciones en cada ensayo, pero la plataforma siempre estará en la misma posición 

(fig. 3). 

 

Condición 2 Plataforma visible: El sujeto navegará en una piscina que se encuentra en 

una habitación diferente a la anterior (claves visuales distintas). En esta condición, hay 
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2 plataformas que aparecen visibles y una de ellas es la correcta. El sujeto debe 

explorar inicialmente y descubrir cuál es la plataforma correcta para que a lo largo de 

los ensayos logre recordar cuál es la plataforma correcta en 5 bloques con 4 ensayos 

cada uno, a modo de control y descartar déficit de carácter sensorial que pudiesen 

enmascarar efectos de memoria. 

 

Entrenamiento: Previo a las condiciones 1 y 2, el sujeto realizará un bloque de 4 

ensayos que simula la primera condición, pero con claves distales diferentes, a fin  

de familiarizarse con el objetivo de la tarea y los procedimientos que debe realizar para 

lograrla.  

 

El vMWM será proyectado en un monitor View Sonic P815 de 21”, ubicado a 57 cm de 

distancia del sujeto. 

 

Registro Electroencefalográfico 

 

De forma simultánea, mientras los sujetos navegan en las tareas del vMWM, se 

realizará el registro de la actividad electroencefalográfica de cada uno de los 

participantes (fig. 4). Para esto, en primer lugar, se realizó la colocación de electrodos 

bajo el sistema 10/20, de 34+6 canales de un modelo Neuroscan® amplificador 

Nuamps 40-channels, que consiste en 34 electrodos de EEG para el cuero cabelludo, 

y 6 electrodos externos, 4 para medir la actividad electro-oculográfica (vertical y 

horizontal) y 2 para mastoides, que se ubican de acuerdo a referencias anatómicas. 

Los electrodos se encuentran posicionados en una gorra elástica (fig. 5). La referencia 

fue monopolar al promedio de mastoides. Previo y durante el registro, se cuidó que la 

impedancia de contacto electrodo – piel, sea menor a 10 kΩ (idealmente 5 kΩ). Antes 

de la conversión digital de la señal analógica, primero se filtró entre 0.5 (DC real) y 300 

Hz durante la adquisición, y muestreada a 1000 Hz, con una precisión de conversión 

digital de 22 bits. 

 

Registro de Movimientos oculares. Eye-Tracker. 
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Los movimientos oculares serán 

registrados con un videooculógrafo (Eye-

Tracker: ET) modelo EyeLink 1000® mediante 

registro remoto con la cabeza del participante 

apoyada en una mentonera y un descanso de 

frente. El objetivo del registro de los 

movimientos oculares para efectos de esta 

investigación, fue para mejorar la posterior 

remoción de artefactos, tanto durante la 

inspección visual (ya que de esta manera es 

posible observar en el registro de EEG los momentos de ocurrencias de fijaciones, 

sacadas y parpadeos) y así facilitar la detección de ruido provocado por los 

movimientos oculares, mediante el uso del plugin EYE_EEG® (Dimigen et al., 2011) 

para EEGLAB® (Delorme & Makeig, 2004). Este plugin permite identificar 

automáticamente componentes independientes (posterior a un análisis de 

componentes independientes: ICA) que covarían con el movimiento ocular 

eléctricamente independiente, usando el criterio de razón de la varianza propuesto por 

Plöchl et al. (2012). 
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La cámara (fig. 6) se fija en el escritorio bajo la pantalla del computador y se orienta 

hacia los ojos del sujeto para la adquisición de datos de alta precisión, basándose en 

la reflexión de luz de la retina y la córnea, el sistema registra los movimientos oculares 

a 500 Hz como tasa de muestreo. 

 

El sistema requiere de un proceso de calibración y validación, donde previamente 

se debe ajustar el ángulo de la cámara y el enfoque, entre otros, (fig. 7) a fin de que 

la calibración y validación se realice mediante la fijación de la mirada del sujeto sobre 

distintos puntos sucesivos que aparecen de forma distribuida en la pantalla, y que se 

va ajustando previo a cada ensayo del vMWM.  
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Procesamiento de los datos 

 

Se llevó a cabo el pre-procesamiento de los datos, mediante la planificación de 

un protocolo con determinadas etapas, teniendo como finalidad depurar lo más posible 

la señal de los artefactos o ruido que se encuentre en el registro, mejorando la relación 

señal-ruido (los artefactos más comunes son la corriente alterna del ambiente en 50 

Hz: AC ambiental; la señal electromiográfica: como los movimientos oculares, 

movimiento mandibular, etc.).  

 

En primer lugar, se sincronizaron los datos de los movimientos oculares 

pesquisados con el Eye-Tracker, con el registro de la señal EEG, permitiendo ver en 

el registro, la ocurrencia de eventos de fijaciones, sacadas y parpadeos, y así mejorar 

la calidad de la inspección visual. Posteriormente, a la señal de EEG se le aplicó un 

filtro básico pasa banda alto de 0.1 Hz, y luego un pasa banda bajo de 70 Hz. 

 

Luego, se realizó un análisis de componentes independientes (ICA). El ICA usa la 

estructura correlacional de los datos para definir un componente. Diferentes puntos en 

el tiempo son agrupados como parte de un componente que varía de forma 
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correlacional. Usa relaciones lineales y no lineales para definir componentes. El ICA 

fue utilizado como filtro, con la finalidad de identificar y eliminar componentes 

artefactuales (movimientos oculares, ruidos electromiográficos: EMG, AC ambiental). 

Los datos del ET fueron utilizados para el rechazo de componentes artefactuales de 

forma semiautomatizada, mediante una ecuación se define un umbral de la razón de 

la varianza entre sacadas y fijaciones, y todo componente que sobrepase ese umbral 

es candidato a ser eliminado por ruido, usando de esta manera el criterio de varianza 

de Plöchl et al. (2012) que permite identificar componentes que varían junto con los 

movimientos oculares. Luego, el ICA mostró la representación topográfica de los 

componentes y posterior a esto se analizó cada componente, uno por uno para 

mantenerlos o rechazarlos de acuerdo a tres criterios: representación topográfica del 

componente, distribución de la actividad a lo largo de los ensayos, características 

espectrales del componente. 

 

El siguiente paso, consistió en determinar las épocas, las cuales corresponden al 

periodo de registro de EEG que se va a analizar. Se seleccionó como línea base el 

primer segundo previo al inicio de la tarea y los 4 segundos posteriores 

correspondientes a la navegación, orientación y búsqueda visuoespacial de la 

plataforma escondida (correspondientes al período mínimo de navegación realizada 

por un sujeto en un ensayo). Luego, se observó la señal extendida, la señal 

promediada y la distribución topográfica de voltaje a distintas latencias, a fin de 

identificar e interpolar la señal de canales contaminados. 

 

Se realizó una transformada de Fourier en ventanas cortas (Fast Fourier 

Transform). Esta descomposición de la señal en tiempo frecuencia consideró una 

ventana pre-estímulo de 1 segundos (línea base) y 4 segundos post-estímulo, para el 

rango de frecuencias entre 1 y 40 Hz, con una longitud de ventana de análisis de 250 

ms., que avanza a pasos de 5 ms. Las cartas Tiempo-Frecuencia del espectro de poder 

fueron normalizadas a la línea base (-1 segundo a -100 milisegundos  pre-estímulo, 

antes del 0, es decir al inicio de la tarea, a fin de no incluir comparaciones entre 

actividad de expectación previa al estímulo con el período de navegación). Además, 
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se removió la línea base, lo que implica la sustracción del promedio de la línea base 

dividida por la desviación estándar. 

 

Posteriormente, se realizaron las comparaciones estadísticas del promedio de las 

cartas Tiempo-Frecuencia de ambos grupos para cada electrodo individual, mediante 

un test de permutaciones, que compara ambas cartas, de todas las maneras posibles, 

de manera que, si hay una diferencia real entre los grupos, esta debe ser mayor a las 

partes mezcladas al azar, considerando un valor de P<0.05. Adicionalmente, se 

realizaron comparaciones del promedio del poder de theta mediante test no 

paramétricos. 

 

Finalmente, se realizaron análisis de correlaciones, mediante el coeficiente de 

correlación de Spearman, entre el poder de la banda de frecuencia theta y los 

siguientes parámetros conductuales: el factor de movimiento, el tiempo de latencia en 

encontrar la plataforma, la distancia recorrida, heading error y el porcentaje de tiempo 

transcurrido en el cuadrante objetivo. 

 

RESULTADOS 

 

Análisis conductuales 

 

La condición plataforma visible fue considerada como una condición control para 

descartar déficits visuales o psicomotrices que podrían interferir. Para esta condición 

control, todos los sujetos lograron realizarla adecuadamente. Sin embargo, para los 

análisis tanto conductuales como electrofisiológicos, se consideró únicamente la 

condición plataforma escondida, cuyos resultados conductuales se exponen a 

continuación. 

 

Distribución de los datos: 

 

Se realizaron pruebas de normalidad para los promedios totales para cada grupo, a fin 
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de conocer si la distribución de la muestra fue normal o no, y así determinar el uso de 

un estadístico paramétrico y/o no-paramétrico a realizar. El test de normalidad 

administrado fue la prueba D'Agostino & Pearson ómnibus. El parámetro conductual 

que no pasó el test de normalidad fue la tasa de respuestas correctas para el grupo 

ADHD (K2 = 8.589, P = 0.0136*). Los demás parámetros mostraron una distribución 

normal (Latencias de tiempo: Controles, K2 = 2.588, P = 0.2742; ADHD, K2 = 1.515, P 

= 0.4688. Tasa de respuestas correctas: Controles, K2 = 0.6397, P = 0.7263. 

Porcentaje de tiempo en cuadrante objetivo: Controles, K2 = 1.232, P = 0.5401; ADHD, 

K2 = 1.118, P = 0.5717. Longitud del recorrido: Controles, K2 = 1.643, P = 0.4398; 

ADHD, K2 = 2.175, P = 0.3370. Heading error: Controles, K2 = 1.624, P = 0.4441; 

ADHD, K2 = 5.539, P = 0.0627. Factor de movimiento: Controles, K2 = 0.0866, P = 

0.9576; ADHD, K2 = 1.914, P = 0.3841. 

 

Tiempo de latencia en encontrar la plataforma: 

 

Se encontró que no existen diferencias significativas entre niños controles y niños 

con ADHD en la latencia de tiempo requerida para encontrar la plataforma expresada 

en segundos (tiempo de latencia: controles: mean = 23.4689, STD = 7.06142, SEM = 

1.88724; ADHD = 27.7025, STD = 11.8081, SEM = 3.15584; U Mann-Whitney test, P 

= 0.5339, ver fig. 8). 

 

Para observar si la latencia depende del grupo (control y ADHD) y/o de los bloques, 

se realizó un ANOVA de dos vías que muestra que los bloques son una fuente de 

variación, mostrando diferencias significativas, pero no así para el factor grupo 

(ANOVA de dos vías; bloques: % de variación = 10.55, P = 0.0039**; grupo: % de 

variación = 2.539, P = 0.0503). 

 

Las pruebas de comparación múltiple, mediante el test de Sidak, no mostraron 

diferencias entre bloques de cada grupo. Sin embargo, el test U Mann-Whitney 

aplicado a cada bloque para comparar los grupos muestra diferencias significativas 

sólo en el bloque 4 (prueba U Mann-Whitney; bloque 1, P = 0.4616; bloque 2, P = 
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0.5339; bloque 3, P = 0.2430; bloque 4, P = 0.0240*; bloque 5, P = 0.5639; ver fig. 9; 

Anexo, Tabla 1). 

 

A fin de determinar las diferencias intra-sujetos para todos los bloques para evaluar 

el efecto de aprendizaje, se realizó un ANOVA de una vía con medidas repetidas, con 

la corrección del índice Geisser-Greenhouse épsilon, para el grupo control y ADHD.  
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Para el grupo control, se rechaza la hipótesis nula de que existe igualdad de 

medias, por lo que se concluye que la latencia de tiempo es diferente a lo largo de los 

5 bloques (F2.769 36.00 = 11.63; P <0.0001****; épsilon = 0.6923).  

 

Los análisis post hoc mediante el test de Tukey muestra que controles presentan 

diferencias significativas en todos los bloques en sus comparaciones contra el bloque 

1, y entre el bloque 4 y 5 (ver Anexo, Tabla 2) reflejando que los tiempos de latencia 

son distintos para cada grupo y que varían a lo largo de cada bloque, puesto que el 

tiempo de latencia va disminuyendo a medida que los sujetos van aprendiendo dónde 

se encuentra la plataforma. 

 

Para el grupo ADHD, se acepta la hipótesis nula de igualdad de medias, esto 
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reflejaría que no hay diferencias a lo largo de los bloques (F2.138 27.80 = 1.254; P = 

0.3029; épsilon = 0.5346). Asimismo, el test de Tukey muestra que niños con ADHD 

no presentan diferencias significativas entre ninguno de los bloques (ver Anexo, Tabla 

3). Estos resultados indican que los sujetos controles presentan una mejora en el 

tiempo que requieren para completar la tarea a lo largo de los bloques de aprendizaje 

para la variable latencia, mientras que el grupo ADHD no. 

 

Precisión de respuestas: 

 

Para medir la precisión de las respuestas, se analizó la tasa de respuestas 

correctas expresada en porcentajes (tasa de respuestas correctas: controles, mean = 

89.6429, STD = 7.95765, SEM = 2.12677; ADHD, mean = 85.3571, STD = 17.8093, 

SEM = 4.75973), esto corresponde a si el sujeto encontró o no la plataforma escondida 

antes de transcurrir 1 minuto en todos los ensayos. No se encontraron diferencias 

significativas en la tasa de respuestas correctas entre grupo control y ADHD (prueba 

U Mann-Whitney, P = 0.9793, ver fig. 10). 

 

Para conocer si la precisión de las respuestas depende del grupo (control y ADHD) 

y/o de los bloques, se realizó un ANOVA de dos vías. Este análisis muestra que sólo 

el factor bloque es una fuente de variación, mostrando diferencias significativas 

(grupo: % de variación = 1.131, P = 0.1833; bloques: % de variación = 11.98, P = 

0.0013**). Este parámetro muestra que la tasa de respuestas cambia entre bloques, 

ya que la tasa de respuestas mejora progresivamente. Sin embargo, las 

comparaciones múltiples del ANOVA de 2 vías, mediante el test de Sidak, muestra que 

no hay diferencias significativas entre los grupos (ver Anexo, Tabla 4). 
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Las pruebas U Mann-Whitney adicionales no muestran diferencias significativas 

para cada bloque entre grupos (bloque 1, P = 0.1496; bloque 2, P = 0.7714; bloque 3, 

P = 0.2527; bloque 4, P = 0.0667; bloque 5 = 0.2614; ver fig. 11). 

 

Para conocer las diferencias intra-sujetos para todos los bloques por efecto del 

aprendizaje, se realizó un ANOVA de una vía con medidas repetidas, con la corrección 

del índice Geisser-Greenhouse épsilon, para el grupo control y ADHD. 

 

Para el grupo control, se rechaza la hipótesis nula de que existe igualdad de 

medias, por lo que se concluye que la tasa de respuestas correctas es diferente a lo 

largo de los 5 bloques (F2.758 35.86 = 10.22; P <0.0001****; épsilon = 0.6896) para este 

grupo. Análisis post hoc mediante el test de Tukey confirma estas diferencias para 

cada uno de los bloques comparados contra el bloque 1 (ver Anexo, Tabla 5). 
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Para el grupo ADHD, se acepta la hipótesis nula de igualdad de medias, esto 

reflejaría que no hay diferencias a lo largo de los bloques (F2.019 26.25 = 0.9028; P = 

0.4185; épsilon = 0.5047). El test de Tukey muestra que niños con ADHD no presentan 

diferencias significativas entre los bloques (ver Anexo, Tabla 6). Estos resultados 

muestran que los niños controles mejoran significativamente su rendimiento, 

aumentando en los bloques su tasa de respuestas correctas, a diferencia de niños con 

ADHD quienes no muestran una mejora progresiva en su desempeño. 

 

Tiempo cumplido en cuadrante objetivo: 
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Se evaluó el porcentaje de tiempo cumplido en cada cuadrante de la piscina virtual 

a lo largo de todos los ensayos. Se encontró que los niños con ADHD no muestran 

diferencias significativas en comparación a controles en relación al tiempo que ocupan 

en el cuadrante objetivo buscando la plataforma escondida (Cuadrante Target: 

controles, mean = 47.11, STD = 12.41, SEM = 3.317; ADHD, mean = 47.74, STD = 

10.90, SEM = 2.914; pruebas U Mann-Whitney test para cada cuadrante; Cuadrante 

Target NE, P = 0.6913; SE, P = 0.4762; SO, P = 0.1485; NO, P = 0.8276; ver fig. 12). 

 

Se realizó un ANOVA de dos vías a fin de establecer si el porcentaje de tiempo 

transcurrido en el cuadrante objetivo a través de los bloques depende del grupo 

(control y ADHD) y/o de los bloques. Se encontró que los bloques y los grupos no 
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constituyen una fuente de variación (bloque: % de variación = 2.495, P = 0.4909; 

grupo: % de variación = 0.1656, P = 0.6339). 

 

Las múltiples comparaciones del ANOVA de 2 vías, mediante el test de Sidak, 

tampoco muestra diferencias significativas entre bloques de los distintos grupos. 

Asimismo, mediante las pruebas U Mann-Whitney tampoco presentan diferencias 

significativas entre grupos, para cada bloque (ver fig. 13, Anexo, Tabla 7). 

 

Para conocer las diferencias intra-sujetos para todos los bloques por efecto del 

aprendizaje, se realizó un ANOVA de una vía con medidas repetidas, con la corrección 

del índice Geisser-Greenhouse épsilon, para el grupo control y ADHD.  

 

Para ambos grupos (control y ADHD), se acepta la hipótesis nula de que existe 
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igualdad de medias, por lo que se concluye que el porcentaje de tiempo cumplido en 

el cuadrante objetivo no difiere a lo largo de los 5 bloques (controles: F 2.587 33.63 = 

2.317, P = 0.1013, épsilon = 0.6467; ADHD: F2.633 34.23 = 0.6639; P = 0.5611; épsilon = 

0.6583).  Sin embargo, los análisis post hoc mediante el test de Tukey muestra que 

controles presenta diferencias significativas en el bloque 1 contra el bloque 4, y el 

grupo ADHD no presenta ninguna diferencia significativa entre bloques (ver Anexo, 

Tabla 8 y Tabla 9). Por lo tanto, para esta variable, ninguno de los grupos mejora 

significativamente su desempeño a lo largo de los bloques. 

 

Longitud del recorrido:  

 

La longitud del recorrido fue expresada como una razón de los pixeles atravesados 

en relación al diámetro de la piscina (controles, mean = 1.310, STD = 0.5936, SEM = 

0.1587; ADHD, mean = 1.508, STD = 0.7633, SEM = 0.2040), y se observa que la 

longitud promedio del recorrido total no presenta diferencias significativas (prueba U 

Mann-Whitney test, P = 0.5339, ver fig. 14). 

 

Para determinar si la longitud del recorrido depende del grupo (control y ADHD) y/o 

de los bloques, se realizó un ANOVA de dos vías. Se encontró que sólo los bloques 

constituyen una fuente de variación (bloque: % de variación = 10.80, P 0.0037**), pero 

no los grupos (grupo: % de variación = 1.106, P = 0.1975). Sin embargo, el test de 

Sidak muestra que no hay diferencias entre los bloques del grupo control contra los 

bloques del grupo ADHD. Las pruebas U Mann-Whitney muestran diferencias 

significativas para el bloque 4 (bloque 1, P = 0.3697; bloque 2, P = 0.3715; bloque 3, 

P = 0.2249; bloque 4, P = 0.0496*; bloque 5 = 0.9914; ver fig. 15; Anexo, Tabla 10).  
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Para observar las diferencias intra-sujetos para todos los bloques por efecto del 

aprendizaje por la práctica, se realizó un ANOVA de una vía con medidas repetidas, 

con la corrección del índice Geisser - Greenhouse épsilon, para el grupo control y 

ADHD.  

 

Para el grupo control se rechaza la hipótesis nula de que existe igualdad de medias, 

por lo que la longitud del recorrido difiere a lo largo de los 5 bloques (F2.793 36.31 = 10.66; 

P = <0.0001****; épsilon = 0.6982). Los análisis post hoc mediante el test de Tukey 

muestra que los controles presentan diferencias significativas en los bloques 2, 4 y 5 

comparados con el bloque 1 (ver Anexo, Tabla 11). En cambio, para el grupo ADHD, 

se acepta la hipótesis nula de que existe igualdad de medias, por lo que la longitud del 

recorrido es semejante a lo largo de los 5 bloques (F1.794 23.32 = 1.187; P = 0.3184; 

épsilon = 0.4485). Los análisis post hoc mediante el test de Tukey muestran que el 

grupo ADHD no presenta diferencias significativas entre bloques (ver Anexo, Tabla 

12). Para esta variable, los niños controles muestran una mejora del rendimiento, 
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disminuyendo la distancia recorrida en el laberinto de agua, a diferencia de los niños 

con ADHD. 

 

Heading error: 

 

Heading error, es medida como la desviación angular desde una trayectoria directa 

desde el punto de inicio hasta el centro de la plataforma escondida, y se calcula cuando 

la distancia del sujeto es mayor al 25% del diámetro de la piscina desde el punto de 

inicio. Si el sujeto encuentra la plataforma antes de cumplir el criterio, entonces se 

utiliza el último punto previo a subirse a la plataforma para calcular el heading error 

(controles, mean = 24.3096, STD = 7.16233, SEM = 1.91421; ADHD, mean = 27.5223; 

STD = 11.3346; SEM = 3.02931). No se observan diferencias significativas entre 



 

45 
 

grupos (prueba U Mann-Whitney, P = 0.5046; ver fig. 16). 

 

Mediante el análisis de ANOVA de 2 vías, se encontró ni los factores grupo ni 

bloques constituyen una fuente de variación (ANOVA 2 vías, bloque: % de variación = 

4.032, P = 0.2404; grupo: % de variación = 1.448, P = 0.1598). Las pruebas de 

comparaciones múltiples y prueba de U Mann-Whitney no muestran diferencias 

significativas (pruebas U Mann-Whitney, bloque 1, P = 0.8276; bloque 2, P = 0.3963; 

bloque 3, P = 0.7585; bloque 4, P = 0.8980; bloque 5, P = 0.2430; ver fig. 17; Anexo, 

Tabla 13). 

 

Para observar las diferencias intra-sujetos para todos los bloques por efecto del 

aprendizaje, se realizó un ANOVA de una vía con medidas repetidas, con la corrección 

del índice Geisser-Greenhouse épsilon, para el grupo control y ADHD.  
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Tanto para el grupo control como para el grupo ADHD, se acepta la hipótesis nula 

de que existe igualdad de medias, por lo que se concluye que la desviación angular es 

semejante a lo largo de los 5 bloques para ambos grupos (controles: F3.252 42.28 = 1.550; 

P = 0.2130; épsilon = 0.8130; ADHD: F2.969 38.60 = 0.8583; P = 0.4699; épsilon = 0.7423). 

Los análisis post hoc mediante el test de Tukey muestran que controles y ADHD no 

presentan diferencias significativas entre bloques (ver Anexo, Tabla 14 y Tabla 15). 

Por lo tanto, ambos grupos no muestran diferencias en el progreso del rendimiento a 

lo largo de los bloques. 

 

Factor de movimiento:  

 

Debido a la alta relación existente mostrada en diversas evidencias científicas, 
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donde se ha visto que theta está altamente relacionada a movimiento, se construyó un 

factor de movimiento basado en los momentos en que los sujetos se encontraban 

desplazándose en la piscina virtual y cuando se encontraban quietos. Cuando se 

movían, se le asignó el valor 1, y cuando no, el valor 0 (controles, mean = 0.4093, STD 

= 0.07655, SEM = 0.02046; ADHD, mean = 0.4046, STD = 0.08572, SEM = 0.02291). 

No se encontraron diferencias significativas entre grupos (U Mann-Whitney test, P = 

0.7251, ver fig. 18). 

 

Mediante el análisis de ANOVA de 2 vías, se encontró que ninguno de ambos 

factores grupo y bloques, constituyen una fuente de variación (ANOVA 2 vías, 

bloque: % de variación = 5.923, P = 0.0863; grupo: % de variación = 0.1776, P = 

0.6178).  

 

Las pruebas de comparaciones múltiples (Sidak) y pruebas U Mann-Whitney no 
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muestran diferencias significativas entre bloques (bloque 1, P = 0.5639; bloque 2, P = 

0.4221; bloque 3, P = 0.7929; bloque 4, P = 0.2620; bloque 5, P = 0.6913; ver fig. 19; 

Anexo, Tabla 16). 

 

 Para observar las diferencias en movimiento intra-sujetos para todos los bloques, 

se realizó un test de ANOVA de 1 vía con la corrección del índice Geisser-Greenhouse 

épsilon, con un test de Tukey de comparaciones múltiples, tanto para el grupo control, 

como para el grupo ADHD.  

 

El grupo control muestra diferencias en el factor de movimiento a través de los 5 

bloques (F2.843 36.96 = 4.158; P = 0.0136*, épsilon = 0.7107). Las diferencias, de acuerdo 

a los análisis post hoc (test de Tukey), se encuentran en los bloques 1 y 4. Para el 

grupo ADHD, tampoco se encontraron diferencias significativas, mostrando 
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semejanzas en el movimiento a través de los 5 bloques (F2.286 29.72 = 0.8359; P = 

0.4573, épsilon = 0.5714). El test de Tukey tampoco arrojó diferencias entre los 

bloques (ver Anexo, Tabla 17 y Tabla 18). 

 

A continuación, se presenta un cuadro resumen de los resultados conductuales 

promedio para cada grupo y su significancia. 

 

Cuadro resumen resultados conductuales 

Parámetro conductual Controles ADHD Valor de P Anova-1-vÍa de medidas 
repetidas a lo largo de los 

bloques 

Controles ADHD 

Latencia de tiempo 

(seg) 

23.4689 27.7025 P = 0.3248 P<0.0001**** P = 0.3029 

Precisión (%) 89.6429 85.3571 P = 0.9793 P<0.0001**** P = 0.4185 

Tiempo en cuadrante 

(%) 

47.11 47.74 P = 0.6913 P = 0.1013 P = 0.5611 

Longitud del recorrido  1.310 1.508 P = 0.5339 P<0.0001**** P = 0.3184 

Heading Error (gra-

dos) 

24.3096 27.5223 P = 0.5046 P = 0.2130 P = 0.4699 

Factor de Movimiento 0.4093 0.4046 P = 0.7251 P = 0.0136* P = 0.4573 

 
Tabla resultados conductuales. Este cuadro resume los principales resultados encontrados en los 
parámetros conductuales. Se encontró que, al comparar las variables entre grupos, no se observan 
diferencias significativas. Sin embargo, al evaluar la evolución de las variables conductuales a lo largo 
del aprendizaje por bloque, se observa que los sujetos controles mejoran su rendimiento en 4 
parámetros: Latencia, tasa de respuestas correctas, longitud del recorrido y en el factor de movimiento, 
a diferencia del grupo ADHD que no mejora en ninguno de estos parámetros. 

 

Análisis del espectro de frecuencias. 

 

Se realizó una descomposición tiempo-frecuencia, mediante la transformación 

de Fourier por ventanas cortas, en la época de 1 segundo previo al inicio de la tarea, 

y los 4 segundos posteriores. Posteriormente, se observa la actividad oscilatoria por 

electrodo y se grafica el espectrograma de frecuencias por electrodo normalizado a Z-

Score en cartas tiempo-frecuencia (ver fig.21). Además, se representa el mapa 



 

50 
 

topográfico de la banda theta durante los primeros 4 segundos de navegación (ver fig. 

20). Diversos electrodos, tanto del grupo control como ADHD muestran un aumento 

de poder en la banda de frecuencia theta, alpha y beta, y con diferencias significativas 

en diversos puntos en el tiempo, comparados mediante un test de permutaciones (ver 

Anexo). Sin embargo, sólo los electrodos Fp1 y Oz, muestran diferencias significativas 

al comparar el promedio de la banda theta durante los primeros segundos de 

navegación, normalizados a Z-Score, entre los grupos, mediante el test U Mann-

Whitney (ver fig. 21, 22, y 23). 
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Figura 21. Espectrograma de frecuencias. Se grafican las cartas tiempo-frecuencia del electrodo Fp1, 

para el grupo control y el grupo ADHD, promedio de todos los ensayos, durante 1 segundo previo y 4 se-
gundos posteriores a la navegación espacial. Se observa un aumento de poder en la banda de frecuencia 
theta para el grupo control en comparación a niños con ADHD. Bajo las cartas tiempo-frecuencia, se en-
cuentran cartas que muestran los puntos en el tiempo (en rojo) en el que se observan diferencias significa-
tivas mediante el test de permutaciones (P<0.05). El 0 marca el inicio de la tarea y las líneas blancas y 
negras horizontales indican dónde se encuentra el rango de frecuencia entre 4 y 8 Hz. 
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Figura 22. Espectrograma de frecuencias. Se grafican las cartas tiempo-frecuencia del electrodo Oz, 

para el grupo control y el grupo ADHD, promedio de todos los ensayos, durante 1 segundo previo y 4 
segundos posteriores a la navegación espacial. Se observa un aumento de poder en la banda de frecuencia 
theta para el grupo control y una fuerte disminución en alpha, para el grupo ADHD en comparación a su 
contraparte respectiva. Bajo las cartas tiempo-frecuencia, se encuentran cartas que muestran los puntos 
en el tiempo (en rojo) en el que se observan diferencias significativas mediante el test de permutaciones 
(P<0.05). El 0 marca el inicio de la tarea y las líneas blancas y negras horizontales indican dónde se en-
cuentra el rango de frecuencia entre 4 y 8 Hz. 
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Correlaciones: poder de la frecuencia theta y rendimiento conductual. 

 

Debido a que se busca conocer una relación entre las características 

electrofisiológicas y la memoria espacial, se realizaron análisis de correlaciones entre 

la variable actividad theta (poder normalizado) promedio por sujeto y los parámetros 

conductuales promedio por sujeto (latencia de tiempo, distancia recorrida, heading 

error, tiempo transcurrido en cuadrante objetivo y el factor de movimiento), mediante 

el test de correlaciones de Spearman para todos los electrodos del grupo control y el 

grupo ADHD.  

 

A continuación, se muestra un cuadro resumen de las correlaciones de 

Spearman positivas y negativas significativas que se encontraron para el grupo control, 

y 1 figura representativa para cada uno de los siguientes parámetros conductuales: 

precisión (respuestas correctas), longitud del recorrido, y factor de movimiento que 

están en la tabla (ver fig. 24, 25 y 26). 

 

 

 



 

54 
 

Cuadro de correlaciones significativas 

Parámetro conductual 

 

Electrodo Coeficiente de correlación 

de Spearman 

Valor de P 

Tiempo (seg) TP7  

 CP3 

rho = 0.6000 

rho = 0.5385 

P = 0.0261* 

P = 0.0500* 

Precisión (%) C4 

CPZ  

CP4 

PZ 

rho = 0.7034 

rho = 0.6631 

rho = 0.6451  

rho = 0.5376 

P = 0.0064**  

P = 0.0117*  

P = 0.0149*  

P = 0.0499* 

Tiempo en cuadrante 

(%) 

C4 

CP4 

PZ  

P4 

rho = 0.6088 

rho = 0.6440 

rho = 0.5780 

rho = 0.5912 

P = 0.0236*  

P = 0.0153* 

P = 0.0333* 

P = 0.0288* 

Longitud del recorrido  C4 rho = -0.6352 P = 0.0171* 

Heading Error (grados) F8 

C4  

rho = -0.5824 

rho = -0.6264 

P = 0.0318*  

P = 0.0191* 

Factor de Movimiento F8 

FT7  

FT8 

CZ 

C4 

CPZ 

PZ 

O1 

O2  

PO2 

rho = -0.7538 

rho = -0.5956  

rho = -0.5604  

rho = -0.7055 

rho = -0.6440  

rho = -0.6527 

rho = -0.5780 

rho = -0.5516 

rho = -0.6264 

rho = -0.6220 

P = 0.0027**  

P = 0.0274*  

P = 0.0401*  

P = 0.0063**  

P = 0.0153*  

P = 0.0136* 

P = 0.0333* 

P = 0.0438* 

P = 0.0191* 

P = 0.0201* 
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El grupo ADHD mostró una correlación sólo para el poder theta del electrodo CPZ y la 

precisión de respuestas (rho = 0.5795, P = 0.0327*). 
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En general, el poder de la banda theta de electrodos centrales, centro-parietales 

y parietales del grupo control mostraron consistentemente correlacionar con varios 

parámetros conductuales de rendimiento en la tarea de memoria espacial (CP4, C4, 

CPZ, PZ), mientras que el poder de esta banda en electrodos frontales, fronto-

temporales y occipitales mostraron correlaciones más específicas, sólo al factor de 

movimiento, y F8 sólo al parámetro de desviación angular. Si bien, la mayoría de las 

correlaciones muestran una asociación entre a mayor poder de la banda de frecuencia 

theta, hay un mejor rendimiento, lo contrario aconteció para los electrodos TP7 y CP3, 

para el parámetro latencia de tiempo.  

 

DISCUSIÓN 

 

Los niños con ADHD presentan principalmente una dificultad en funciones 

ejecutivas, especialmente en la capacidad de regular la conducta orientada a una meta 

de largo o mediano plazo, que requiere la planificación o secuenciación de conductas, 

e inhibir conductas (control inhibitorio) que buscan recompensas inmediatas. También 

con frecuencia se observan dificultades en la memoria de trabajo, especialmente la 

visuoespacial, y la atención focalizada (Aboitiz, 2009). 

 

De acuerdo a las investigaciones realizadas, los niños con ADHD, presentan 
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una alteración o un desbalance en la vía dopaminérgica fronto-estriatal, cerebelo y 

amígdala, asociadas a control cognitivo y procesamiento emocional (Castellanos, 

2001; Aboitiz, 2009), que explican los síntomas cardinales de este trastorno. Se sabe 

que el rendimiento en funciones ejecutivas depende de la corteza frontal y una 

adecuada conexión corticocortical y corticosubcortical, y que estas funciones 

ejecutivas inciden en el rendimiento de distintas funciones cognitivas. Por ejemplo, 

como existen conexiones dopaminérgicas hacia el hipocampo que podrían estar 

comprometidas y conllevar a dificultades asociadas a memoria espacial dependiente 

de hipocampo, entonces se planteó que podría observarse un rendimiento deficitario 

en memoria espacial, puesto que esta vía está implicada en el reforzamiento de la 

memoria (Shohamy & Adcock, 2010). 

 

Entonces, la hipótesis en esta investigación plantea que niños con ADHD 

presentan alteraciones de la función de redes neuronales, que podrían comprender 

regiones del giro parahipocampal, y del hipocampo, que se expresan en una afectación 

de la memoria y aprendizaje espacial y en patrones oscilatorios atípicos donde existan 

diferencias con controles. Si bien, no se encontraron diferencias significativas en los 

marcadores canónicos de alteración en memoria espacial, tanto en los grandes 

promedios, en cada bloque de cada uno de los parámetros conductuales, los 

resultados conductuales analizados desde el punto de vista del aprendizaje, apoyan 

esta hipótesis. Los diversos parámetros de la navegación y de la memoria espacial 

cuando fueron medidos como grandes promedios no evidenciaron afectación en niños 

con ADHD, puesto que logran realizar la tarea en tiempos similares a controles, 

presentan una adecuada tasa de respuestas correctas, la distancia que recorren para 

llegar a la plataforma no muestra diferencias significativas, así como también muestran 

resultados normales en la desviación angular, el tiempo que transcurren buscando la 

plataforma en el cuadrante correcto, y la cantidad de movimiento o desplazamiento 

que realizan dentro del maze. Todo esto cuando son medidos en grandes promedios 

y también en varias comparaciones de un mismo bloque entre grupos. Sin embargo, 

se observa una importante diferencia a lo largo del proceso de aprendizaje, en la cual 

4 de los parámetros conductuales que mejoran significativamente a lo largo de los 
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bloques en los niños controles, no mejoran o no progresan en los niños con ADHD, 

sugiriendo una clara diferencia en el procesamiento de la información y en la 

adquisición del aprendizaje entre ambos grupos. Cuando se analizan los grandes 

promedios, se pierde el valor informativo de estas diferencias que se evidencian al 

analizar el progreso del aprendizaje. Esto es consistente con investigaciones que han 

mostrado la relevancia del hipocampo para el proceso de aprendizaje espacial (Allison 

et al, 2016; Ramos, 2009; Zhu et al, 2015; Clark, Broadbent & Squire, 2008, Epp, 

Chow, & Galea, 2013). 

 

En otras palabras, los sujetos controles, lograron mejorar progresivamente en 

todas las medidas de los parámetros conductuales de forma significativa (a excepción 

del tiempo transcurrido en el cuadrante correcto, y en la desviación angular), dando 

cuenta de un adecuado aprendizaje y memoria espacial. En cambio, los niños con 

ADHD no progresan significativamente a lo largo de los bloques en ninguno de los 

parámetros conductuales de memoria espacial medidos en esta investigación. 

 

Estos hallazgos dan cuenta de apropiadas funciones de navegación espacial en 

niños con ADHD, lo que les permite solucionar y cumplir con la demanda de la tarea, 

pero con un compromiso en la memoria espacial, puesto que el diseño experimental 

en bloques de una tarea de memoria exige la mejora de la calidad del desempeño a lo 

largo de las repeticiones. Típicamente, el rendimiento deficitario que presentan los 

niños con ADHD en tareas cognitivas se le suele adjudicar a sus documentados déficits 

en funciones ejecutivas dependientes de corteza prefrontal y su compromiso en los 

sistemas motivacionales (Barkeley, 2006), sin embargo, el desempeño en el Morris 

Water Maze depende primordialmente del hipocampo (Terry, 2009), y no exige una 

alta demanda de funciones ejecutivas. Existe una amplia evidencia que apoya esto, 

por ejemplo, ratas con daño en la corteza prefrontal logran rendir adecuadamente en 

tareas de memoria e integración espacial, a diferencia de ratas que presentan lesiones 

en hipocampo (Sapiurka, Squire & Clark, 2016). Por tanto, el Morris Water Maze virtual 

es una tarea simple y que se refleja en el buen rendimiento en general de los 

parámetros conductuales de medida. 
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Otras investigaciones han encontrado evidencias de la existencia de un 

compromiso atencional específico en niños con ADHD, bajo paradigmas 

experimentales que buscan distinguir entre atención orientada al espacio versus 

atención orientada al objeto. La atención orientada al espacio se refiere a la capacidad 

de atender a un lugar particular en el espacio, entre otros lugares posibles y la atención 

orientada al objeto se refiere a la atención a un objeto sin considerar su ubicación, o 

bien postergando la localización a un plano secundario. Niños con ADHD se guían 

mejor mediante claves de orientación basada en objetos, que mediante el uso de 

claves espaciales (López et al, 2006). Esta dificultad en la atención orientada al 

espacio podría explicarse también por una disfuncionalidad del hipocampo. Para 

verificar esto, se requiere el uso de este paradigma con técnicas de mejor resolución 

espacial, como lo es la fMRI. Por lo tanto, las dificultades expresadas en obtener un 

aprendizaje efectivo a lo largo de los bloques 

podrían explicarse por dificultades en aprendizaje espacial dependiente de hipocampo. 

 

En cuanto a los resultados de la señal del EEG, se encontraron diferencias en 

la actividad oscilatoria de la banda de frecuencia theta la cual en la literatura ha 

mostrado, con distintas técnicas y aproximaciones, tener un rol fundamental en las 

conductas propias de la navegación y aprendizaje espacial (Laczó et al, 2012; Cornwell 

et al, 2008; Astur et al, 2002; Goodrich et al, 2009; Ekstrom et al, 2005; Patel et al, 

2012). En esta investigación se encontró que, durante la navegación, tanto niños 

controles sanos como niños con ADHD muestran un aumento de poder en 4-8 Hz, pero 

que es mayor para controles en electrodos FP1 y OZ, y el aumento del poder en la 

frecuencia theta, en electrodos centro-parietales fundamentalmente, de los niños del 

grupo control, correlacionan positivamente con la tasa de respuestas correctas y el 

porcentaje de tiempo en el cuadrante correcto, es decir, al tener un buen rendimiento 

o al pasar más tiempo cerca de la plataforma, aparecen mayores valores de poder 

theta. Sin embargo, contrario a lo esperado y al patrón general de correlaciones del 

grupo control, se encontró una correlación positiva entre tiempo y poder theta en 

electrodos TP7 y CP3, contrario a lo encontrado en otras investigaciones (White et al, 
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2012; Cornwell et al, 2008).  

 

Por otra parte, también se encontraron correlaciones negativas en otros 3 

parámetros conductuales: cuando la longitud del recorrido, la desviación angular y el 

factor de movimiento es menor, hay mayores valores de poder theta para los 

electrodos frontales, centro-parietales y occipitales, lo que sugiere que esta sea una 

dinámica cerebral requerida para un adecuado aprendizaje espacial. 

 

La banda theta observada en el electrodo CPZ de niños con ADHD y cuyo 

aumento se correlaciona con su rendimiento en tasa de respuestas correctas, podría 

reflejar la contribución que realiza esta banda de frecuencia para la adecuada 

resolución de esta tarea, pero que no es suficiente para mejorar la calidad del progreso 

del aprendizaje. 

 

Diversas investigaciones han dado cuenta de la existencia de una correlación 

negativa entre poder theta y parámetros conductuales como distancia recorrida, 

latencia de tiempo y una correlación positiva con velocidad/desplazamiento (White et 

al, 2012; Cornwell et al, 2008; Baker et al., 2015). En esta investigación, 

contrariamente a lo esperado en el parámetro factor de movimiento, se encontró una 

correlación negativa, es decir, cuando los niños controles se movían menos durante 

un trial, tenían menor actividad en la banda de frecuencia theta. Esto puede deberse 

a que las correlaciones no son exactamente equivalentes a lo descrito previamente 

porque la relación entre theta y movimiento es con respecto a la velocidad y no a una 

razón de movimiento como en esta investigación, donde, además, desplazarse menos 

en la mayoría de las ocasiones podría implicar mejor rendimiento (menor longitud 

recorrida, mejor latencia de tiempo, etc.) y por lo tanto un aumento de la banda theta.  

 

La extensa evidencia en neuroimagen y electrofisiología apunta a que este 

paradigma es demandante principalmente de hipocampo. Considerando esto, junto a 

los parámetros conductuales y electrofisiológicos obtenidos, sostenemos que los 

resultados en conjunto y considerando la evidencia disponible expuesta en el marco 
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teórico, sugieren fuertemente una disfunción hipocampal. 

 

Por tanto, este trabajo aporta con antecedentes que permiten una mejor 

comprensión del ADHD en relación a sus características electrofisiológicas vinculadas 

a la tarea de navegación y memoria espacial, y el rendimiento per se en esta tarea, 

abriendo además nuevas preguntas científicas pendientes de resolver a partir de este 

trabajo. Por ejemplo, si distintas oscilaciones emergen durante el aprendizaje de la 

tarea (primeros ensayos) en relación a las oscilaciones que emergen cuando se evoca 

la información espacial aprendida (últimos ensayos).  

 

Respecto de futuras consideraciones para investigaciones que usen el 

paradigma Morris Water Maze virtual, dice relación con las condiciones controles que 

se pueden utilizar. Esta investigación contempló el análisis de la condición 

experimental (plataforma invisible), pero existen distintos tipos de condiciones 

controles que pueden ser de utilidad para futuras investigaciones. Por ejemplo, las 

oscilaciones que se observan en esta investigación, si bien están asociadas a la 

resolución de la tarea de navegación y memoria espacial, el diseño experimental no 

separa el componente de navegación con el componente de memoria espacial, 

aunque no existen oscilaciones theta diferentes, sí se conocen aumentos de poder en 

esta banda para condición de memoria espacial en contraste a navegación. Esto es 

posible de resolver en investigaciones que usen un diseño experimental que considere 

condiciones control con determinadas características, por ejemplo, el uso de una 

condición que considere sólo la navegación en una piscina virtual con las mismas 

características, pero sin ningún objetivo determinado, como la propuesta en Cornwell 

et al (2008). Otra alternativa es utilizar sólo una plataforma visible para tener una 

condición exclusiva de navegación. También es posible usar la condición control de 

una sola plataforma visible, o plataformas escondidas de ubicación aleatoria para cada 

ensayo. También sería interesante una condición tipo Cincinnnati water maze, o bien, 

quitar las claves espaciales y forzar a los sujetos a encontrar la plataforma escondida 

utilizando únicamente su sistema de navegación interna (Arias, Méndez & Arias, 2014). 

Esto podría contribuir a complementar los datos que aquí presentamos. 



 

62 
 

 

Alternativamente, analizar los movimientos oculares realizados durante la tarea 

sería interesante para distinguir un proceso cognitivo. Por ejemplo, es posible 

establecer ventanas de tiempo en el EEG, relacionadas a los eventos de fijaciones 

realizados durante la navegación y orientación visuoespacial pesquisados con ET, ya 

que, de acuerdo a la conducta ocular, son los períodos de fijación y al inicio de sacadas 

eventos muy relevantes durante esta tarea, donde los sujetos se encuentran 

extrayendo información visuoespacial y cuando se produce integración 

sensoriomotora respectivamente (Ito et al, 2011; Ito, Maldonado & Grün, 2013), 

requerida para realizar correctamente la tarea. Luego, realizar análisis de las 

oscilaciones asociadas a estos eventos, podrían dar mayor información sobre de las 

oscilaciones inducidas. 

 

Si bien, en esta investigación no se profundizó en las dinámicas de otras bandas 

de frecuencias, es importante mencionar las diferencias observadas en la banda de 

frecuencia alpha (9-12 Hz) entre los grupos, donde para el grupo ADHD se observa 

una disminución del poder en esta banda, de manera que es más pronunciada en sitios 

de electrodos posteriores. Investigaciones anteriores han mostrado que la supresión 

de información sensorial irrelevante a la tarea, a fin de mantener información relevante 

para cumplirla, es crítica para obtener un buen rendimiento en tareas de memoria de 

trabajo (Rutman et al, 2010; Vogel, McCullough, & Machizawa, 2005), y las 

oscilaciones cerebrales juegan un rol importante en este contexto, por ejemplo, para 

ubicar o recordar objetos en el espacio (Medendorp et al., 2007; Roux & Uhlhaas, 

2013). Se ha documentado que incrementos en el poder de oscilaciones en la banda 

de frecuencia alpha (9-12 Hz) sobre electrodos de regiones posteriores está asociada 

a mantenimiento de información en memoria de trabajo y atención selectiva, lo que 

reflejaría la supresión de información sensorial de entrada a fin de que no interfiera 

con la información relevante mantenida en memoria de trabajo, en otras palabras, 

incrementos en el poder de alpha posterior juega un rol para el control inhibitorio de la 

información (Blacker et al, 2016; Jensen, Gelfand, Kounios, & Lisman, 2002; Klimesch 

et al, 1999b; Klimesch, Sauseng, & Hanslmayr, 2007; Jokisch & Jensen, 2007; Kelly et 
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al, 2006; Klimesch et al., 2007; Rihs, Michel, & Thut, 2007; Sauseng et al., 2009 ; van 

Dijk et al, 2010). Por otra parte, una disminución de poder en estos electrodos reflejaría 

la liberación gradual de inhibición asociada con la emergencia de activación distribuida 

(Klimesch, Sauseng, & Hanslmayr, 2007). 

 

En adultos con ADHD, en una tarea visual delayed-match-to-sample, se vio que, 

durante la fase de mantenimiento, los pacientes con ADHD exhiben un menor poder 

de alpha posterior (Liu et al, 2016), siendo estos resultados consistentes con la 

liberación de inhibición y sensibilidad a distractores (Klimesch, Sauseng, & Hanslmayr, 

2007). En niños con ADHD, en un estudio conjunto entre EEG y fMRI durante una 

tarea de memoria de trabajo tipo Stenberg (Stenberg, 1966), para la fase de 

codificación, se vio una relación más débil entre el alpha y la actividad occipital que 

controles, pero una fuerte relación con la conectividad fronto-parieto-occipital 

(Lenartowicz et al, 2016). Estos autores interpretan que sus resultados son 

consistentes con varios estudios que han reportado un acoplamiento tanto poder a 

poder, así como también de acoplamiento de fase, de la actividad alpha posterior y de 

la actividad theta frontal, durante tareas que demandan control cognitivo (Mazaheri et 

al, 2010; van Driel, Ridderinkhof & Cohen, 2012; Cohen et al, 2012; Cohen 2011), por 

tanto, la relación entre alpha posterior con la conectividad fronto-parieto-occipital, en 

niños con ADHD, reflejaría una respuesta compensatoria del sistema atencional, top-

down, que modula la actividad de la corteza occipital en niños con ADHD (Lenartowicz 

et al, 2016). Sin embargo, también existe un estudio de Lenartowicz et al (2014), en el 

que niños con ADHD, mostraron una disminución atenuada de la banda alpha durante 

la codificación en una tarea de memoria de trabajo. Incremento en el poder de alpha 

durante el periodo de mantención correlacionó con alpha durante la codificación, esto 

fue interpretado como un esfuerzo de compensación. 

 

Por lo tanto, durante la navegación espacial y con el objetivo de aprender, 

recordar y encontrar la ubicación espacial de un objeto, en este caso, la plataforma 

escondida en el MWM virtual, los niños con ADHD podrían presentar dificultades para 

suprimir la información espacial irrelevante para mantener el objetivo, o bien 
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desinhibiendo el control de la entrada y procesamiento de información irrelevante para 

completar la tarea, lo que les impediría aprender apropiadamente y mostrar una curva 

de aprendizaje con progreso significativo, pudiendo ser entonces las oscilaciones 

theta/alpha un mecanismo relevante para el aprendizaje en memoria espacial. Se 

sugiere fuertemente profundizar los análisis asociados a las dinámicas oscilatorias de 

esta banda de frecuencia. 

 

Respecto de las implicaciones a partir de los resultados de este estudio, dicen 

relación con la validación del uso de laberinto de agua virtual para investigar aspectos 

del aprendizaje espacial en pacientes con ADHD, y en el futuro poder contar con 

mayores herramientas de tamizaje o screening para el diagnóstico en clínica, y 

también para el ámbito terapéutico, puesto que se sabe que el entrenamiento en 

navegación espacial mejora el rendimiento y protege al hipocampo de su declive 

relacionado con la edad en términos de volumen medido por tensor de difusión 

(Lövdén et al, 2012), pero además es posible incluir el trabajo de aspectos 

relacionados con el control cognitivo y autorregulación (atención focalizada, memoria 

de trabajo, planificación, etc.), por lo que pacientes con ADHD podrían beneficiarse de 

un trabajo de estimulación cognitiva mediante tareas de memoria espacial. 

 

Para vincular esta tarea con consideraciones clínicas, se sugiere fuertemente 

realizar análisis predictivos o de correlación, utilizando los puntajes del cálculo de la 

pendiente de la curva de aprendizaje de los parámetros conductuales (precisión, 

tiempo, distancia recorrida) y aplicar un test de regresión lineal con los puntajes en 

escalas conductuales como el test de conners y/o pruebas cognitivas atencionales o 

de funciones ejecutivas usadas con frecuencia en el protocolo de evaluación clínica 

diagnóstica del ADHD. 

 

Todo esto, muestra que este estudio podría abrir varias líneas de investigación 

que busquen investigar y explicar de forma más exhaustiva los mecanismos neurales 

que subyacen al aprendizaje y memoria espacial en relación al hipocampo y su 

conectividad funcional en sujetos con ADHD por medio de otras técnicas con mejor 
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resolución espacial, por ejemplo fMRI, o en otras etapas evolutivas dadas las 

características diferentes que se dan a través del desarrollo, abarcando de esta 

manera con estudios similares pero dirigidos a población adulta. 
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ANEXOS 
 
Tabla 1. Tiempo de Latencia: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

ADHD - Controls      
Block 1 -2,264 -14,76 to 10,23 No ns 0,9937 

Block 2 4,305 -8,187 to 16,80 No ns 0,9013 

Block 3 7,789 -4,703 to 20,28 No ns 0,4305 

Block 4 9,087 -3,404 to 21,58 No ns 0,2666 

Block 5 2,251 -10,24 to 14,74 No ns 0,9939 
 
Tabla 2. Tiempo de Latencia: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

C1 vs. C2 13,66 4,220 to 23,09 Yes ** 0,0041 

C1 vs. C3 14,53 4,119 to 24,94 Yes ** 0,0054 

C1 vs. C4 17,99 6,755 to 29,23 Yes ** 0,0017 

C1 vs. C5 12,10 2,047 to 22,14 Yes * 0,0159 

C2 vs. C3 0,8713 -7,525 to 9,267 No ns 0,9972 

C2 vs. C4 4,334 -5,226 to 13,89 No ns 0,6223 

C2 vs. C5 -1,562 -11,20 to 8,076 No ns 0,9848 

C3 vs. C4 3,462 -3,478 to 10,40 No ns 0,5390 

C3 vs. C5 -2,434 -9,904 to 5,037 No ns 0,8392 

C4 vs. C5 -5,896 -10,36 to -1,433 Yes ** 0,0082 
 
Tabla 3. Tiempo de Latencia: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

P1 vs. P3 4,476 -6,402 to 15,35 No ns 0,6984 

P1 vs. P4 6,639 -4,589 to 17,87 No ns 0,3826 

P1 vs. P5 7,580 -9,510 to 24,67 No ns 0,6402 

P2 vs. P3 -2,613 -8,439 to 3,213 No ns 0,6312 

P2 vs. P4 -0,4490 -9,385 to 8,487 No ns 0,9998 

P2 vs. P5 0,4919 -16,13 to 17,12 No ns > 0,9999 

P3 vs. P4 2,164 -8,156 to 12,48 No ns 0,9616 

P3 vs. P5 3,105 -13,65 to 19,86 No ns 0,9753 

P4 vs. P5 0,9409 -11,59 to 13,47 No ns 0,9992 



 
 

Tabla 4. Precisión: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

ADHD - Controls      
Block 1 12,50 -6,174 to 31,17 No ns 0,3528 

Block 2 -3,571 -22,25 to 15,10 No ns 0,9920 

Block 3 -10,71 -29,39 to 7,960 No ns 0,5217 

Block 4 -10,71 -29,39 to 7,960 No ns 0,5217 

Block 5 -8,929 -27,60 to 9,745 No ns 0,7016 
 
Tabla 5. Precisión: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

C1 vs. C2 -25,00 -43,45 to -6,548 Yes ** 0,0068 

C1 vs. C3 -26,79 -46,07 to -7,497 Yes ** 0,0056 

C1 vs. C4 -30,36 -52,47 to -8,248 Yes ** 0,0061 

C1 vs. C5 -28,57 -50,18 to -6,963 Yes ** 0,0082 

C2 vs. C3 -1,786 -21,07 to 17,50 No ns 0,9982 

C2 vs. C4 -5,357 -20,07 to 9,355 No ns 0,7799 

C2 vs. C5 -3,571 -19,78 to 12,63 No ns 0,9543 

C3 vs. C4 -3,571 -17,52 to 10,38 No ns 0,9241 

C3 vs. C5 -1,786 -17,14 to 13,57 No ns 0,9957 

C4 vs. C5 1,786 -8,200 to 11,77 No ns 0,9782 
 
Tabla 6. Precisión: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

P1 vs. P2 -8,929 -22,25 to 4,395 No ns 0,2728 

P1 vs. P3 -3,571 -19,78 to 12,63 No ns 0,9543 

P1 vs. P4 -7,143 -22,42 to 8,136 No ns 0,5962 

P1 vs. P5 -7,143 -32,48 to 18,20 No ns 0,8965 

P2 vs. P3 5,357 -3,601 to 14,32 No ns 0,3723 

P2 vs. P4 1,786 -8,200 to 11,77 No ns 0,9782 

P2 vs. P5 1,786 -17,50 to 21,07 No ns 0,9982 

P3 vs. P4 -3,571 -17,52 to 10,38 No ns 0,9241 

P3 vs. P5 -3,571 -26,70 to 19,56 No ns 0,9873 

P4 vs. P5 0,0 -14,29 to 14,29 No ns > 0,9999 
 



 
 

Tabla 7. Tiempo cumplido en cuadrante objetivo: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

ADHD - Controls      
1 8,190 -8,536 to 24,92 No ns 0,6806 

2 -1,760 -18,49 to 14,97 No ns 0,9995 

3 -4,830 -21,56 to 11,90 No ns 0,9510 

4 -8,860 -25,59 to 7,866 No ns 0,6054 

5 0,4100 -16,32 to 17,14 No ns > 0,9999 
 
Tabla 8. Tiempo cumplido en cuadrante objetivo: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

C1 vs. C2 -6,488 -22,26 to 9,286 No ns 0,6986 

C1 vs. C3 -7,473 -18,53 to 3,580 No ns 0,2654 

C1 vs. C4 -14,38 -25,46 to -3,292 Yes ** 0,0094 

C1 vs. C5 -10,33 -24,98 to 4,316 No ns 0,2318 

C2 vs. C3 -0,9852 -14,26 to 12,29 No ns 0,9992 

C2 vs. C4 -7,889 -29,38 to 13,60 No ns 0,7751 

C2 vs. C5 -3,845 -24,15 to 16,46 No ns 0,9732 

C3 vs. C4 -6,904 -21,45 to 7,641 No ns 0,5831 

C3 vs. C5 -2,860 -17,24 to 11,52 No ns 0,9681 

C4 vs. C5 4,044 -10,99 to 19,08 No ns 0,9110 
 
Tabla 9. Tiempo cumplido en cuadrante objetivo: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 
 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

P1 vs. P2 3,468 -9,384 to 16,32 No ns 0,9100 

P1 vs. P3 5,555 -17,69 to 28,80 No ns 0,9397 

P1 vs. P4 2,669 -17,19 to 22,53 No ns 0,9925 

P1 vs. P5 -2,551 -23,63 to 18,53 No ns 0,9950 

P2 vs. P3 2,087 -15,31 to 19,49 No ns 0,9951 

P2 vs. P4 -0,7990 -14,78 to 13,18 No ns 0,9997 

P2 vs. P5 -6,018 -17,55 to 5,510 No ns 0,4977 

P3 vs. P4 -2,886 -16,96 to 11,18 No ns 0,9644 

P3 vs. P5 -8,106 -25,52 to 9,311 No ns 0,6001 

P4 vs. P5 -5,219 -22,40 to 11,96 No ns 0,8694 



 
 

Tabla 10. Longitud del recorrido: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

ADHD - Controls      
Block 1 -0,2940 -1,185 to 0,5965 No ns 0,9162 

Block 2 0,1400 -0,7505 to 1,031 No ns 0,9968 

Block 3 0,3860 -0,5045 to 1,277 No ns 0,7790 

Block 4 0,5735 -0,3170 to 1,464 No ns 0,3949 

Block 5 0,1840 -0,7065 to 1,075 No ns 0,9886 
 
Tabla 11. Longitud del recorrido: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1C vs. 2C 0,9198 0,1432 to 1,696 Yes * 0,0178 

1C vs. 3C 0,8604 -0,02747 to 1,748 No ns 0,0593 

1C vs. 4C 1,360 0,4658 to 2,255 Yes ** 0,0027 

1C vs. 5C 0,8873 0,1412 to 1,633 Yes * 0,0173 

2C vs. 3C -0,05946 -0,6681 to 0,5492 No ns 0,9978 

2C vs. 4C 0,4404 -0,1372 to 1,018 No ns 0,1760 

2C vs. 5C -0,03250 -0,5149 to 0,4499 No ns 0,9995 

3C vs. 4C 0,4998 -0,08152 to 1,081 No ns 0,1069 

3C vs. 5C 0,02696 -0,4988 to 0,5527 No ns 0,9998 

4C vs. 5C -0,4729 -0,9775 to 0,03178 No ns 0,0707 
 
Tabla 12. Longitud del recorrido: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1P vs. 2P 0,4864 -0,1070 to 1,080 No ns 0,1317 

1P vs. 3P 0,1809 -0,6944 to 1,056 No ns 0,9635 

1P vs. 4P 0,4927 -0,3952 to 1,381 No ns 0,4413 

1P vs. 5P 0,4096 -0,9250 to 1,744 No ns 0,8653 

2P vs. 3P -0,3055 -0,7733 to 0,1623 No ns 0,2943 

2P vs. 4P 0,006250 -0,5284 to 0,5409 No ns > 0,9999 

2P vs. 5P -0,07679 -1,172 to 1,019 No ns 0,9994 

3P vs. 4P 0,3118 -0,4123 to 1,036 No ns 0,6638 

3P vs. 5P 0,2288 -0,9998 to 1,457 No ns 0,9748 

4P vs. 5P -0,08304 -0,7074 to 0,5413 No ns 0,9928 
 



 
 

 
Tabla 13. Heading Error: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value  
ADHD - Controls       
1 2,150 -11,09 to 15,39 No ns 0,9963  
2 5,910 -7,334 to 19,15 No ns 0,7576  
3 1,320 -11,92 to 14,56 No ns 0,9996  
4 3,070 -10,17 to 16,31 No ns 0,9809  
5 3,610 -9,634 to 16,85 No ns 0,9615  
 
Tabla 14. Heading Error: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1C vs. 2C 6,505 -6,252 to 19,26 No ns 0,5192 

1C vs. 3C 1,510 -10,52 to 13,54 No ns 0,9942 

1C vs. 4C 6,341 -7,661 to 20,34 No ns 0,6231 

1C vs. 5C 8,154 -1,941 to 18,25 No ns 0,1401 

2C vs. 3C -4,995 -20,15 to 10,16 No ns 0,8337 

2C vs. 4C -0,1636 -12,31 to 11,98 No ns > 0,9999 

2C vs. 5C 1,650 -7,605 to 10,90 No ns 0,9785 

3C vs. 4C 4,831 -9,770 to 19,43 No ns 0,8317 

3C vs. 5C 6,644 -6,930 to 20,22 No ns 0,5560 

4C vs. 5C 1,813 -9,661 to 13,29 No ns 0,9862 
 
Tabla 15. Heading Error: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1P vs. 2P 2,739 -10,41 to 15,88 No ns 0,9624 

1P vs. 3P 2,341 -11,46 to 16,15 No ns 0,9821 

1P vs. 4P 5,421 -9,830 to 20,67 No ns 0,7939 

1P vs. 5P 6,690 -5,165 to 18,55 No ns 0,4256 

2P vs. 3P -0,3978 -16,48 to 15,68 No ns > 0,9999 

2P vs. 4P 2,682 -10,18 to 15,55 No ns 0,9623 

2P vs. 5P 3,951 -8,594 to 16,50 No ns 0,8545 

3P vs. 4P 3,080 -7,574 to 13,73 No ns 0,8880 

3P vs. 5P 4,349 -4,948 to 13,65 No ns 0,5957 

4P vs. 5P 1,269 -8,751 to 11,29 No ns 0,9940 



 
 

Tabla 16. Factor de Movimiento: Comparaciones múltiples entre bloques de cada grupo (ADHD y control) 

Sidak's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

ADHD - Controls       
1 -0,0226 -0,1259 to 0,08066 No ns 0,9852 

2 0,03480 -0,06846 to 0,1381 No ns 0,9093 

3 -0,007800 -0,1111 to 0,09546 No ns > 0,9999 

4 0,04640 -0,05686 to 0,1497 No ns 0,7523 

5 -0,006500 -0,1098 to 0,09676 No ns > 0,9999 
 
Tabla 17. Factor de Movimiento: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo control 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1C vs. 2C 0,07646 -0,007271 to 0,1602 No ns 0,0804 

1C vs. 3C 0,04224 -0,07096 to 0,1554 No ns 0,7649 

1C vs. 4C 0,1077 0,03214 to 0,1833 Yes ** 0,0046 

1C vs. 5C 0,07176 -0,02154 to 0,1651 No ns 0,1702 

2C vs. 3C -0,03422 -0,1128 to 0,04438 No ns 0,6552 

2C vs. 4C 0,03129 -0,05534 to 0,1179 No ns 0,7847 

2C vs. 5C -0,004693 -0,05563 to 0,04624 No ns 0,9982 

3C vs. 4C 0,06551 -0,02990 to 0,1609 No ns 0,2530 

3C vs. 5C 0,02952 -0,06218 to 0,1212 No ns 0,8447 

4C vs. 5C -0,03598 -0,1394 to 0,06747 No ns 0,8060 
 
 
Tabla 18. Factor de Movimiento: Comparaciones múltiples entre bloques para el grupo ADHD 

Tukey's multiple comparisons test Mean Diff, 95% CI of diff, Significant? Summary Adjusted P Value 

1P vs. 2P 0,01899 -0,04292 to 0,08091 No ns 0,8655 

1P vs. 3P 0,02738 -0,05478 to 0,1095 No ns 0,8282 

1P vs. 4P 0,03868 -0,05438 to 0,1317 No ns 0,6909 

1P vs. 5P 0,05558 -0,06176 to 0,1729 No ns 0,5849 

2P vs. 3P 0,008387 -0,09065 to 0,1074 No ns 0,9987 

2P vs. 4P 0,01968 -0,08929 to 0,1287 No ns 0,9774 

2P vs. 5P 0,03659 -0,1127 to 0,1859 No ns 0,9344 

3P vs. 4P 0,01130 -0,06570 to 0,08829 No ns 0,9895 

3P vs. 5P 0,02820 -0,08300 to 0,1394 No ns 0,9265 

4P vs. 5P 0,01690 -0,07194 to 0,1057 No ns 0,9728 



 
 

CARTAS TIEMPO-FRECUENCIA 



 
 

 
 
 



 
 

 

 
 



 
 

 
 
 

 



 
 

 

 



 
 

 

 
 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 

 



CORRELACIONES BANDA THETA Y RENDIMIENTO CONDUCTUAL 

 

Controles: 

Parámetro 
conductual 

Electrodo Coeficiente de 
correlación de Spearman 

(rho) 

Significancia 
(P<0.05) 

Tiempo (seg) Fp1 0.1209 0.6818 

Fp2 0.1121 0.7043 

F7 0.1736 0.5526 

F3 0.3055 0.2878 

FZ 0.3538 0.2149 

F4 0.1121 0.7043 

F8 -0.1077 0.7156 

FT7 -0.07253 0.8083 

FC3 0.2835 0.3253 

FCZ 0.05495 0.8557 

FC4 0.04176 0.8915 

FT8 0.2132 0.4636 

T3 0.3714 0.1918 

C3 0.3890 0.1703 

CZ -0.1165 0.6930 

C4 -0.4725 0.0905 

T4 0.1385 0.6375 

TP7 0.6000 0.0261* 

CP3 0.5385  0.0500* 

CPZ -0.1956 0.5022 

CP4 -0.4725 0.0905 

TP8 0.04176 0.8915 

T5 0.4066 0.1505 

P3 0.4330 0.1239 

PZ -0.1209 0.6818 

P4 -0.1868 0.5221 

T6 0.07692 0.7966 

O1 -0.002198 > 0.9999 

OZ -0.07253 0.8083 

O2 0.002198 > 0.9999 

FT9 0.07692 0.7966 

FT10 -0.08571 0.7732 

PO1 0.01978 0.9517 

PO2 -0.02857 0.9276 



Precisión (%) Fp1 -0.1120 0.6504 

Fp2 -0.08736 0.7133 

F7 -0.01120 0.9170 

F3 -0.08064 0.7306 

FZ -0.07168 0.7541 

F4 0.1277 0.6617 

F8 0.4368 0.1193 

FT7 0.3763 0.1843 

FC3 -0.01792 0.8985 

FCZ 0.2307 0.4242 

FC4 0.2867 0.3178 

FT8 0.1254 0.6674 

T3 0.1165 0.6902 

C3 0.03136 0.9170 

CZ 0.4883 0.0785 

C4 0.7034 0.0064** 

T4 0.3539 0.2134 

TP7 -0.1120 0.6504 

CP3 0.002240 0.9539 

CPZ 0.6631 0.0117* 

CP4 0.6451 0.0149* 

TP8 0.3517 0.2164 

T5 0.07168 0.8077 

P3 0.04704 0.8741 

PZ 0.5376 0.0499* 

P4 0.4906 0.0769 

T6 0.3629 0.2014 

O1 0.4166 0.1389 

OZ 0.3629 0.2014 

O2 0.3718 0.1899 

FT9 0.3002 0.2948 

FT10 0.2285 0.4290 

PO1 0.5085 0.0656 

PO2 0.4166 0.1389 

Tiempo en cuadrante 
(%) 

Fp1 -0.08132 0.7849 

Fp2 0.06374 0.8319 

F7 0.05934 0.8438 

F3 0.05055 0.8676 

FZ 0.1736 0.5526 

F4 0.2308 0.4265 

F8 0.5209 0.0591 

FT7 0.3143 0.2735 

FC3 0.1121 0.7043 

FCZ 0.2571 0.3740 



FC4 0.2132 0.4636 

FT8 0.1297 0.6595 

T3 0.03297 0.9155 

C3 0.2044 0.4827 

CZ 0.4989 0.0721 

C4 0.6088 0.0236* 

T4 0.1868 0.5221 

TP7 -0.01978 0.9517 

CP3 0.2571 0.3740 

CPZ 0.4330 0.1239 

CP4 0.6440 0.0153* 

TP8 0.1956 0.5022 

T5 0.1297 0.6595 

P3 0.1912 0.5121 

PZ 0.5780 0.0333* 

P4 0.5912 0.0288* 

T6 0.2484 0.3911 

O1 0.4022 0.1553 

OZ 0.4286 0.1281 

O2 0.5253 0.0567 

FT9 0.2571 0.3740 

FT10 0.2352 0.4175 

PO1 0.5121 0.0641 

PO2 0.4901 0.0779 

Longitud del recorrido 
(pixeles/diámetro) 

Fp1 0.1077 0.7156 

Fp2 0.01978 0.9517 

F7 0.06813 0.8201 

F3 0.1165 0.6930 

FZ 0.1033 0.7270 

F4 -0.1516 0.6051 

F8 -0.4857 0.0809 

FT7 -0.3011 0.2951 

FC3 0.1253 0.6706 

FCZ -0.1560 0.5944 

FC4 -0.2440 0.3998 

FT8 -0.1560 0.5944 

T3 0.1077 0.7156 

C3 0.1692 0.5629 

CZ -0.4418 0.1158 

C4 -0.6352 0.0171* 

T4 -0.1209 0.6818 

TP7 0.4154 0.1413 

CP3 0.2220 0.4448 

CPZ -0.4505 0.1081 



CP4 -0.5253 0.0567 

TP8 0.01099 0.9758 

T5 0.2967 0.3025 

P3 0.2703 0.3492 

PZ -0.4022 0.1553 

P4 -0.3538 0.2149 

T6 -0.06813 0.8201 

O1 -0.2308 0.4265 

OZ -0.1868 0.5221 

O2 -0.2747 0.3411 

FT9 -0.2264 0.4356 

FT10 -0.2264 0.4356 

PO1 -0.2747  0.3411 

PO2 -0.2967 0.3025 

Heading Error 
(grados) 

Fp1 -0.07692 0.7966 

Fp2 -0.1297 0.6595 

F7 -0.03297 0.9155 

F3 0.1165 0.6930 

FZ 0.07253 0.8083 

F4 -0.2000 0.4924 

F8 -0.5824 0.0318* 

FT7 -0.2835 0.3253 

FC3 0.2484 0.3911 

FCZ -0.1648 0.5733 

FC4 -0.3319 0.2464 

FT8 -0.2440 0.3998 

T3 0.2044 0.4827 

C3 0.2967 0.3025 

CZ -0.4198 0.1368 

C4 -0.6264 0.0191* 

T4 -0.2791 0.3332 

TP7 0.2747 0.3411 

CP3 0.3143 0.2735 

CPZ -0.4418 0.1158 

CP4 -0.4242 0.1324 

TP8 -0.08132 0.7849 

T5 0.1956 0.5022 

P3 0.2747 0.3411 

PZ -0.3714 0.1918 

P4 -0.2440 0.3998 

T6 -0.1341 0.6485 

O1 -0.4286 0.1281 

OZ -0.3934 0.1652 

O2 -0.3407 0.2335 



 

 

 

 

FT9 -0.01099 0.9758 

FT10 -0.3099 0.2806 

PO1 -0.3055 0.2878 

PO2 -0.3451 0.2272 

Factor de Movimiento Fp1 -0.07692 0.7966 

Fp2 -0.2176 0.4542 

F7 -0.2835 0.3253 

F3 -0.2440 0.3998 

FZ -0.1868 0.5221 

F4 -0.4769 0.0872 

F8 -0.7538 0.0027** 

FT7 -0.5956 0.0274* 

FC3 -0.2088 0.4731 

FCZ -0.3582 0.2090 

FC4 -0.5209 0.0591 

FT8 -0.5604 0.0401* 

T3 -0.2703 0.3492 

C3 -0.1385 0.6375 

CZ -0.7055 0.0063** 

C4 -0.6440 0.0153* 

T4 -0.4549 0.1044 

TP7 0.1165 0.6930 

CP3 -0.1736 0.5526 

CPZ -0.6527 -0.6527* 

CP4 -0.5209 0.0591 

TP8 -0.2659 0.3573 

T5 0.03736 0.9035 

P3 -0.04176 0.8915 

PZ -0.5780 0.0333* 

P4 -0.4725 0.0905 

T6 -0.3231 0.2597 

O1 -0.5516 0.0438* 

OZ -0.4154 0.1413 

O2 -0.6264 0.0191* 

FT9 -0.4242 0.1324 

FT10 -0.4374 0.1198 

PO1 -0.5209 0.0591 

PO2 -0.6220 0.0201* 



ADHD: 

Parámetro 
conductual 

Electrodo Coeficiente de 
correlación de Spearman 

(rho) 

Significancia 
(P<0.05) 

Tiempo (seg) Fp1 -0.2835 0.3253 

Fp2 -0.07253 0.8083 

F7 -0.05934 0.8438 

F3 -0.2835 0.3253 

FZ -0.3011 0.2951 

F4 -0.06374 0.8319 

F8 0.08132 0.7849 

FT7 -0.08571 0.7732 

FC3 -0.1121 0.7043 

FCZ -0.4374 0.1198 

FC4 -0.07692 0.7966 

FT8 0.01978 0.9517 

T3 0.06374 0.8319 

C3 -0.2044 0.4827 

CZ -0.2264 0.4356 

C4 0.01099 0.9758 

T4 0.1736 0.5526 

TP7 -0.2527 0.3825 

CP3 -0.3758 0.1862 

CPZ -0.3978 0.1602 

CP4 -0.1429 0.6266 

TP8 -0.09011 0.7616 

T5 -0.05495 0.8557 

P3 -0.2352 0.4175 

PZ -0.3011 0.2951 

P4 -0.3802 0.1808 

T6 -0.1253 0.6706 

O1 -0.2484 0.3911 

OZ -0.1780 0.5423 

O2 -0.2264 0.4356 

FT9 -0.05055 0.8676 

FT10 -0.05934 0.8438 

PO1 -0.2615 0.3656 

PO2 -0.2176 0.4542 

Precisión (%) Fp1 0.1298 0.6560 

Fp2 -0.02685 0.8802 

F7 -0.1275 0.6170 



F3 0.1275 0.6616 

FZ 0.1879 0.5164 

F4 -0.05594 0.8016 

F8 -0.1857 0.4815 

FT7 -0.01790 0.9047 

FC3 0.1074 0.7131 

FCZ 0.3983 0.1582 

FC4 0.09845 0.7364 

FT8 -0.1342 0.6006 

T3 -0.2237 0.4016 

C3 0.2864 0.3178 

CZ 0.4027 0.1533 

C4 0.1835 0.5266 

T4 -0.3065 0.2556 

TP7 0.0 0.9537 

CP3 0.3848 0.1737 

CPZ 0.5795 0.0327* 

CP4 0.1633 0.5738 

TP8 -0.1275 0.6170 

T5 -0.1656 0.5266 

P3 0.006712 0.9723 

PZ 0.2730 0.3418 

P4 0.2618 0.3625 

T6 -0.01566 0.9108 

O1 0.002237 0.9600 

OZ -0.03580 0.8558 

O2 0.01342 0.9661 

FT9 -0.1611 0.5369 

FT10 -0.1454 0.5738 

PO1 0.04922 0.8680 

PO2 0.02237 0.9415 

Tiempo en cuadrante 
(%) 

Fp1 -0.002198 > 0.9999 

Fp2 -0.1297 0.6595 

F7 -0.2703 0.3492 

F3 -0.002198 > 0.9999 

FZ 0.07692 0.7966 

F4 -0.1209 0.6818 

F8 -0.2440 0.3998 

FT7 -0.2571 0.3740 

FC3 0.02418 0.9396 

FCZ 0.2527 0.3825 

FC4 -0.1297 0.6595 

FT8 -0.1560 0.5944 

T3 -0.4330 0.1239 



C3 0.2396 0.4086 

CZ 0.1956 0.5022 

C4 -0.2088 0.4731 

T4 -0.3319 0.2464 

TP7 0.03297 0.9155 

CP3 0.4505 0.1081 

CPZ 0.4242 0.1324 

CP4 -0.1297 0.6595 

TP8 -0.1385 0.6375 

T5 -0.04615 0.8796 

P3 0.2000 0.4924 

PZ 0.1692 0.5629 

P4 0.3451 0.2272 

T6 -0.1560 0.5944 

O1 0.1780 0.5423 

OZ 0.09451 0.7500 

O2 0.09890 0.7385 

FT9 -0.3143 0.2735 

FT10 -0.04176 0.8915 

PO1 0.2308 0.4265 

PO2 0.05055 0.8676 

Longitud del recorrido 
(pixeles/diámetro) 

Fp1 -0.3319 0.2464 

Fp2 -0.1429 0.6266 

F7 -0.1473 0.6158 

F3 -0.2088 0.4731 

FZ -0.3890 0.1703 

F4 -0.1473 0.6158 

F8 -0.01538 0.9638 

FT7 -0.2044 0.4827 

FC3 -0.07692 0.7966 

FCZ -0.5121 0.0641 

FC4 -0.1253 0.6706 

FT8 -0.09890 0.7385 

T3 0.05934 0.8438 

C3 -0.2879 0.3176 

CZ -0.3495 0.2210 

C4 -0.02418 0.9396 

T4 0.1121 0.7043 

TP7 -0.2220 0.4448 

CP3 -0.4593 0.1008 

CPZ -0.4286 0.1281 

CP4 -0.2044 0.4827 

TP8 -0.1121 0.7043 

T5 -0.1648 0.5733 



P3 -0.2791 0.3332 

PZ -0.3670 0.1974 

P4 -0.5165 0.0615 

T6 -0.09451 0.7500 

O1 -0.2615 0.3656 

OZ -0.2571 0.3740 

O2 -0.2747 0.3411 

FT9 -0.09451 0.7500 

FT10 -0.1868 0.5221 

PO1 -0.3319 0.2464 

PO2 -0.2440 0.3998 

Heading Error 
(grados) 

Fp1 -0.2967 0.3025 

Fp2 -0.05934 0.8438 

F7 -0.2132 0.4636 

F3 -0.1780 0.5423 

FZ -0.3538 0.2149 

F4 -0.05055 0.8676 

F8 -0.05934 0.8438 

FT7 -0.2791 0.3332 

FC3 0.05934 0.8438 

FCZ -0.4549 0.1044 

FC4 -0.04615 0.8796 

FT8 -0.1385 0.6375 

T3 -0.006593 0.9879 

C3 -0.1692 0.5629 

CZ -0.3363 0.2399 

C4 -0.1385 0.6375 

T4 0.06813 0.8201 

TP7 -0.1165 0.6930 

CP3 -0.2571 0.3740 

CPZ -0.4286 0.1281 

CP4 -0.2703 0.3492 

TP8 -0.02418 0.9396 

T5 -0.04615 0.8796 

P3 -0.06374 0.8319 

PZ -0.2747 0.3411 

P4 -0.3538 0.2149 

T6 0.02418 0.9396 

O1 -0.05055 0.8676 

OZ -0.1165 0.6930 

O2 -0.1736 0.5526 

FT9 -0.1253 0.6706 

FT10 -0.1648 0.5733 

PO1 -0.1604 0.5838 



 

PO2 -0.1604 0.5838 

Factor de Movimiento Fp1 -0.004400 0.9847 

Fp2 -0.008801 0.9726 

F7 -0.02420 0.9307 

F3 0.1540 0.5968 

FZ -0.1804 0.5289 

F4 0.0 0.9968 

F8 0.02640 0.9307 

FT7 -0.09461 0.7413 

FC3 0.01540 0.9605 

FCZ -0.3212 0.2573 

FC4 -0.03080 0.9122 

FT8 -0.05281 0.8523 

T3 0.2552 0.3757 

C3 -0.2464 0.3882 

CZ -0.4004 0.1535 

C4 -0.1320 0.6451 

T4 0.1232 0.6732 

TP7 -0.03080 0.9122 

CP3 -0.2992 0.2925 

CPZ -0.3234 0.2542 

CP4 -0.08581 0.7644 

TP8 0.07701 0.7932 

T5 -0.1320 0.6451 

P3 -0.1100 0.7009 

PZ -0.1694 0.5548 

P4 -0.3982 0.1561 

T6 0.07701 0.7932 

O1 -0.03960 0.8882 

OZ -0.1716 0.5493 

O2 -0.1606 0.5756 

FT9 0.1760 0.5445 

FT10 -0.08801 0.7582 

PO1 -0.2156 0.4511 

PO2 -0.05281 0.8523 


