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Resumen

El tempo cognitivo lento (TCL; sluggish cognitive tempo, SCT, en inglés) supone 
uno de los constructos emergentes más estudiados en los últimos años en el área de 
los trastornos del neurodesarrollo. Su aparición data de 1980, asociado entonces al 
Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH). Desde entonces, 
mucho se ha avanzado en su prospección y conocimiento, hasta el punto de que 
hoy en día se le atribuye cierta idiosincrasia, con independencia del TDAH, dadas 
sus diferentes características y consecuencias, así como la validez convergente y di-
vergente. La investigación empírica en el área, estableciéndolo como una categoría 
transdiagnóstica ha llegado a asociarlo con trastornos como la depresión, el Tras-
torno del Espectro Autista (TEA) o incluso con aquellos de la esfera más psicótica. 
Así, se ha constatado una disfunción importante cuando está presente la sintomato-
logía TCL, con un considerable empeoramiento de la salud mental (por el aumento 
de la ansiedad y depresión), rendimiento académico y social y peor calidad de vida. 
Sea como fuere, si bien se ha constatado una buena validez interna, consistencia 
interna y fiabilidad test-retest, la gran mayoría de los estudios en el área han sido 
realizados con poblaciones infanto-juveniles de forma transversal. Asimismo, aún 
se trabaja en perfeccionar herramientas diagnósticas para discriminar adecuada-
mente este trastorno en cuestionarios específicos, así como en población adulta. Y es 
que quedan muchas disyuntivas por resolver, como su edad de inicio, su relación con 
los diferentes dominios cognitivos, así como incluso la descripción etiopatogénica. 
Esta revisión pretende ser una herramienta de guía y reflexión actualizada para los 
clínicos, de cara al trabajo con este trastorno y a un mejor reconocimiento de este 
tipo de condiciones.
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Abstract

Sluggish Cognitive Tempo (SCT) is one of the most studied emerging constructs 
in recent years in the neurodevelopmental disorders. Its appearance dates from 
1980, then associated with Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD). Since 
then, much progress has been made in its exploration and knowledge, to the point 
that today it is attributed a certain idiosyncrasy, independently of ADHD, given its 
different characteristics and consequences, as well as convergent and divergent 
validity. Empirical research in the area, establishing it as a transdiagnostic cate-
gory, has come to associate it with disorders such as depression, Autism Spectrum 
Disorder (ASD) or even with the psychotic spectrum. Be that as it may, significant 
dysfunction has been found when SCT symptoms are present, with a considerable 
worsening of mental health (due to increased anxiety and depression), academic 
and social performance, and poorer quality of life. Good internal validity and con-
sistency, also test-retest reliability have been verified, although most studies in the 
area have been carried out with child and adolescents’ populations in a cross-sec-
tional manner. Likewise, work nowadays is focused on perfecting diagnostic tools 
to adequately discriminate this disorder in specific questionnaires, as well as in the 
adult population. However, there are still many dilemmas to be solved in the SCT, 
such as its age of onset, its relationship with the different cognitive domains, as well 
as even the etiopathogenic description. This review is intended to be an technical 
up-to-date and reflection tool for the clinician, with a view to clinical working and 
recognition of SCT condition.

dizar en si la sintomatología TCL es empíricamente 
distinta de otros síntomas o ejes psicopatológicos 
ya suficientemente validados (validez interna) y si 
ésta se asocia en mayor medida a determinadas 
características demográficas, a otros síntomas 
psicopatológicos, a determinadas disfuncionali-
dades o a un fenotipo cognitivo concreto (validez 
externa). Así, el hecho de que el exceso de TCL se 
postule como un posible “nuevo” trastorno psi-
quiátrico (pendiente de acuñar una nomenclatura) 
lleva implícitas consecuencias lógicas, a saber, del 
esfuerzo requerido para la clasificación nosológi-
ca, el trabajo en la percepción pública de factores 
psicológicos y psiquiátricos, así como el posible 
efecto iatrogénico que puede generar. Y es que se 
puede llegar a patologizar conductas que no per-
tenecen a la psicopatología, sino a la normalidad o 
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Introducción

Aunque el Tempo Cognitivo Lento (TCL) ha sido 
estudiado desde mediados de los años 80, ya des-
de antes, en el s. XVIII, Crichton en su descripción 
del TDAH hablaba de la sintomatología relacionada 
con el enlentecimiento. En realidad, han sido los 
últimos 10-15 años los que han generado una eclo-
sión notoria en el aumento del interés por analizar 
y comprender este constructo. Si bien en su acu-
ñamiento inicial se detectó como un posible sub-
tipo de TDAH, hoy la investigación se ha dirigido 
a estudiar y observar el TCL como una condición 
con entidad propia y perspectiva transdiagnóstica, 
evaluando su validez interna y externa, así como 
construyendo y validando instrumentos de medi-
da del mismo. De esta manera, se intenta profun-
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a la cotidianeidad, como también reflejan Becker 
et al. [1]. Por ello es importante estar al día de la 
evidencia emergente sobre esta condición, con el 
fin de posibilitar una buena praxis clínica, teniendo 
con ello herramientas diagnósticas actualizadas y 
modelos de intervención específicos para pobla-
ción TCL. Para ello, primero analizaremos el bagaje 
histórico del mismo, definiendo posteriormente el 
constructo y sus características más importantes 
(y que aún están en pleno proceso de caracteriza-
ción definitiva), analizando los aspectos psicopa-
tológicos y cognitivos, para finalmente analizar los 
procesos clínicos diferenciales con dos de los tras-
tornos más habitualmente confundibles, así como 
con sus rasgos: el TDAH y el TEA.

Orígenes del TCL y primeras aproximaciones 
al constructo

Como se ha referido con anterioridad, en los úl-
timos 15 años, numerosos autores se han venido 
interesando en la profundización clínica del TCL, 
cuyo auge ha generado un incremento significa-
tivo del interés por conocer de qué manera ha de 
ser definida y cuantificada la constelación de sín-
tomas asociados. Este apogeo ha motivado una 
marcada proliferación de publicaciones destinadas 
a construir una adecuada conceptualización del 
mismo, partiendo de la posibilidad de considerar 
al TCL como “trastorno atencional” con entidad 
propia [2] o, por el contrario, entenderlo como un 
constructo dimensional transdiagnóstico [1], que a 
modo de especificador psicopatológico, interven-
dría como agravante de la clínica asociada a otros 
trastornos como por ejemplo el Trastorno del Es-
pectro Autista (TEA), los trastornos del sueño y la 
ideación suicida [3,4], entre otros.

No obstante, históricamente el estudio del ori-
gen del TCL se sitúa a finales del siglo XVIII de la 
mano de Crichton, quien en 1798 describiría dos 
tipologías atencionales diferenciadas, a priori an-
tagónicas, basadas en la “sobreactivación” versus 
“infractivación”, acompañada esta última de una 
energía mental disminuida, baja energía, apatía y 
retraimiento [5]. Sin embargo, a pesar de dichas 
consideraciones, el interés por esta condición de 
“infractivación” quedó relegada a un segundo 

plano en detrimento de un interés mucho mayor 
por el estudio del perfil de “sobreactivación” (re-
lacionado estrechamente con lo que hoy cono-
cemos como TDAH). Por esta razón, a pesar de 
que los estudios posteriores se centraron prin-
cipalmente en la investigación de la vertiente de 
“sobreactivación atencional”, se dieron varios in-
tentos por incluir los síntomas TCL en el ámbito 
de la psicopatología, siendo a partir de los años 
70, gracias a los estudios de Douglas, cuando la 
vertiente de “infractivación” retomó su relevancia, 
emergiendo como un tercer factor diferenciado 
de la inatención y de la hiperactividad-impulsivi-
dad, denominado “sluggishness” (enlentecimien-
to) [6]. Finalmente, sería Lahey en 1987 el primer 
autor en delimitar y reconocer el TCL como factor 
diferenciado, al lograr aislar determinados ítems 
pertenecientes a la dimensión TCL del resto de los 
incluidos en el factor inatención [7]. 

Por tanto, la suposición inicial acerca de una 
posible distinción entre ambos perfiles propició 
que, ya desde sus primeras descripciones, diver-
sos estudios hayan intentado relacionar el TCL 
con el TDAH, en concreto con el subtipo inaten-
to (TDAH-IN). Es por esto por lo que las investi-
gaciones previas al respecto se han orientado en 
gran medida a diferenciar el TCL de la falta de 
atención propia del TDAH y sus manifestaciones 
clínicas. Este origen común, viene dado de la ob-
servación de grupos de niños que mostraban una 
sintomatología relativamente homogénea que, en 
principio, podría corresponderse con la inatención 
descrita típicamente en el TDAH-IN [8,9]. Con rela-
ción a esta cuestión, algunos autores afirman que 
los síntomas TCL manifiestan una mayor correla-
ción entre sí que la encontrada al compararlos con 
otros trastornos. Por tanto, es plausible conside-
rar que estos síntomas podrían formar parte de 
una dimensión o constructo relacionado con un 
rasgo o entidad común, diferenciada del TDAH, 
que pueden ocurrir de manera comórbida o inde-
pendiente, mostrando además patrones de con-
ducta diferenciados [1,10]. Por último, la tendencia 
a la “distracción interna” característica del TCL 
versus la “distracción externa” propia del TDAH, 
también podría proporcionarnos otro criterio dis-
tintivo entre ambas categorizaciones [11], siendo 
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Penny et al. [12] quienes llegan a describir tentati-
vamente dos subtipos diferenciados dentro de la 
dimensión TCL: un primer grupo relacionado con 
aspectos cognitivos (soñar despierto y alerta in-
consistente) y otro referente a un enlentecimiento 
comportamental/motor.

Categorización del TCL y definición del con-
structo: ¿qué entendemos por TCL?

El TCL es definido en términos generales como un 
conjunto de síntomas entre los cuales destacan la 
somnolencia, confusión mental, comportamiento y 
pensamiento enlentecidos, tendencia a soñar des-
pierto y a la “deambulación mental” [10,13,14]. Típi-
camente, en niños con niveles elevados de TCL es 
característico advertir un estado de alerta disminui-
do, predisposición a fijar la mirada en un punto fijo, 
ensimismamiento e hipoactivación, mostrándose 
al mismo tiempo desmotivados, apáticos, faltos de 
iniciativa y con escasa persistencia [15]. 

En referencia a una sintomatología cognitiva 
característica, estos niños muestran un funciona-
miento intelectual relativamente preservado junto 
con niveles deficitarios de atención, siendo es-
tos déficits diferenciados de la inatención descri-
ta en el TDAH-IN [11]. A este respecto, establecer 
por definición un perfil neuropsicológico específi-
co para TCL continúa siendo ciertamente contro-
vertido, debido en parte a la variabilidad existente 

en los resultados obtenidos en pruebas neuropsi-
cológicas y la falta de consenso acerca de si real-
mente los déficits encontrados pueden explicarse 
únicamente por altos niveles de TCL [16,17].

Insistiendo en la delimitación del constructo 
TCL, cabe reseñar que no podríamos conceptuali-
zar de manera precisa su carácter dimensional sin 
señalar la presencia en su fenotipo de síntomas de 
tipo internalizante, como son principalmente unos 
niveles elevados de ansiedad y depresión, así como 
marcadas dificultades para la autorregulación emo-
cional [7-9,11,13,18]. En relación con esto y siguiendo 
con la contextualización del factor enlentecimiento 
anteriormente mencionado, autores como Servera 
et al. [18], han señalado que, a pesar de su estrecha 
relación con la dimensión de inatención, el TCL po-
see una capacidad predictiva única y diferenciada 
sobre la aparición de clínica internalizante (depre-
sión y ansiedad, principalmente) relaciones sociales 
disfuncionales y dificultades en el rendimiento aca-
démico. Estos rasgos, como veremos después, tam-
bién lo hacen diferenciable del TDAH.

Finalmente, cabe señalar que algunos estudios 
insisten en la importancia de incluir dentro del fe-
notipo TCL características cognitivas relaciona-
das con los fenómenos de deambulación mental, 
máxime al comprobar que dichos individuos po-
seen una alta propensión a estar “perdidos” en sus 
propios pensamientos y a mostrar una naturaleza 

� Nivel de alerta disminuido e inconsistente: “se muestra hipoactivo, ensimismado, letárgico...”.
� Ritmo cognitivo lento; enlentecimiento en la velocidad de procesamiento: “parece costarle o necesitar más tiempo 

para procesar la información y responder”.
� Tendencia excesiva a soñar despierto: “sensación de estar en su mundo interior, en las nubes”.
� Desacoplamiento de la atención del medio externo: “pierde el hilo de la acción en curso”.
� Presencia excesiva de pensamientos no relacionados con la tarea: excesiva deambulación mental y rumiación.
� Dificultad para iniciar la acción, desmotivación y apatía. 
� Comportamiento motor lento.
� Baja energía, se cansa fácilmente, parece inactivo, confuso y poco persistente.
� Presencia de sintomatología internalizante: desregulación emocional, alta sensibilidad al castigo, ansiedad, 

depresión y mayor riesgo de ideación suicida.
� Somnolencia diurna y alteraciones del sueño.
� Disfunción social y académica “se muestran retraídos, tendencia al aislamiento social y dificultades para 

interpretar las señales sociales”

Figura 1. Síntomas clínicos relacionados con el Tempo cognitivo Lento [1, 7-10, 13, 21-24].
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soñadora e introspectiva [19-21]. Es por ello por lo 
que, en pos de lograr una amplia comprensión de 
la dimensionalidad del TCL, la descripción de estos 
estados de desconexión externa de la atención ha-
cia el medio interno continúa siendo muy relevan-
te en la actualidad, debido entre otros aspectos a 
su estrecha relación con un estado de alerta in-
consistente. Es habitual que este rasgo atencional 
esté frecuentemente vinculado al TCL [15].  

TCL y pensamiento no relacionado con la tarea

A través de los estudios de Fredick et al. [21], se ha 
hallado apoyo empírico suficiente que respalda de 
manera única la asociación de los síntomas TCL 
con la presencia de pensamientos no relacionados 
con la tarea, así como con una mayor divagación 
mental autoinformada, incluso cuando se contro-
lan los factores relacionados con el TDAH y los sín-
tomas internalizantes. Atendiendo a este tipo de 
sintomatología, relacionada con la propensión de 
las personas TCL para desconectarse de sus pro-
pios pensamientos (distracción interna) y perder 
el foco atencional ante una determinada tarea, se 
ha logrado vincular estrechamente el TCL con el 
pensamiento no relacionado con la tarea, diferen-
ciando dos tipologías al respecto: la deambulación 
mental (divagar de un pensamiento a otro) y la ru-
miación (pensamientos negativos automáticos de 
carácter intrusivo). 

Actualmente, se ha logrado establecer una dis-
tinción tanto descriptiva como de contenido entre 
la deambulación mental, donde existe un desaco-
plamiento del pensamiento respecto al medio ex-
terno, y la rumiación, marcada por su valencia 
negativa y automática. A este respecto, Christoff 
et al. [25] marcan una diferencia significativa entre 
los pensamientos de carácter libre para la deambu-
lación, respecto a los dirigidos en torno a una te-
mática concreta que se producen en la rumiación. 
Debido a la estudiada vinculación e implicación de 
estos fenómenos con el TCL, se constata una in-
terferencia muy significativa en el funcionamiento 
cognitivo y conductual de este perfil, especialmen-
te cuando existen altos niveles de TCL [26]. Por 
todo ello, es importante insistir en el estudio de la 
rumiación para lograr identificar en el futuro cuáles 

serían los mecanismos psicopatológicos que subya-
cen a este posible fenotipo, cuya presencia parece 
estar fuertemente vinculada con modelos psicopa-
tológicos de mayor amplitud [26].

En este sentido, algunos autores abogan por la 
necesidad de continuar investigando sobre cómo 
afecta la frecuencia de la deambulación mental y 
la rumia en la intensidad de la psicopatología aso-
ciada al TCL, y en qué medida se da un significati-
vo deterioro funcional en consecuencia. Además, 
estos autores sugieren que este conjunto de pen-
samientos no relacionados con la tarea, puede ser 
un síntoma clave en TCL e incluso contribuir a la 
causa de este [21].

De igual manera, Becker et al. [14] aportan nue-
vos hallazgos con respecto a la rumiación au-
toinformada, desregulación emocional e ideación 
suicida como parte del constructo. Así, no encuen-
tran evidencia de que la dimensión internalizante 
del TCL en relación con la mencionada sintomato-
logía se presente de manera diferenciada en po-
blación con o sin TDAH.  Dicho hallazgo evidencia 
que el TCL, y no el TDAH, se asocia de forma úni-
ca con mayores niveles de internalización e idea-
ción suicida informados, al menos en población 
adolescente.

TCL y factores internalizantes

Actualmente, es indudable la coexistencia de una 
estrecha relación entre el constructo TCL y la pre-
sencia de sintomatología internalizante, como an-
siedad, depresión, desregulación emocional, alta 
sensibilidad al castigo, baja autoestima y melanco-
lía [14]. Ante esta realidad, diversos autores insis-
ten en señalar esta asociación como un aspecto 
clave para su conceptualización, proponiendo in-
cluso categorizar al cortejo TCL sumado a la sin-
tomatología internalizante como un conjunto de 
síntomas identitario, incluidos dentro del dominio 
internalizante de la psicopatología [26]. 

Referente a dicha relación, Becker et al. [14] ex-
ponen que los síntomas TCL se asocian con la difi-
cultad para regular emociones, dotar de sentido a 
los sentimientos e identificar estados emocionales. 
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Esta explicación podría tener relación con uno de 
los síntomas nucleares inherentes al TCL, como es 
la “confusión mental”, la cual podría darse tam-
bién en el plano afectivo [14], propiciando un ma-
yor retraimiento y aislamiento social [27]. Además, 
la presencia de TCL también se asocia con una ma-
yor frecuencia de rumiación melancólica (pensa-
mientos negativos de carácter intrusivo), así como 
menores niveles de rumiación reflexiva (pensar 
en la resolución de acontecimientos futuros), as-
pecto que influiría también negativamente sobre 
el estado emocional [21]. En concreto, Becker et 
al. [28], señalan que estos niños autoinforman di-
ficultades para regular sus emociones, basadas en 
una falta de conciencia emocional, especialmente 
en tres aspectos: enmascarar o suprimir la expre-
sión emocional, baja capacidad de afrontamiento 
y expresión inapropiada de las emociones según 

los cánones socioculturales, siendo este último el 
más acusado en el caso del TCL. Es por ello por lo 
que Willcut et al. [29] sugieren que los niños TCL 
mostrarían mayores dificultades para seguir con la 
rapidez precisa una cantidad constante de infor-
mación requerida para responder adecuadamente 
a demandas habituales del día a día.

Por otra parte, y gracias a los recientes estu-
dios longitudinales, se postula que la presencia de 
sintomatología TCL actuaría como predictor de la 
aparición de síntomas de internalización durante 
la adolescencia, especialmente en relación a la de-
presión [20,30]. Es por ello que la influencia del 
factor edad en el aumento de los niveles TCL y a su 
vez de los síntomas de internalización [31,32], hace 
que se insista en la necesidad de examinar las rela-
ciones existentes entre el TCL y la internalización 

Figura 2. Subtipos de pensamiento no relacionado con la tarea descritos en TCL. ¿Es el TCL una mente desadaptativa que 
vaga?, ¿son los fenómenos de “mindwandering” (deambulación mental) los causantes de un nivel elevado de síntomas TCL?, 

¿Será el estudio de estos fenómenos un punto clave para entender con mayor profundidad el constructo? [20, 21, 25]  

Subtipos de pensamiento 
no relacionado con la tarea 

descritos en TCL

Deambulación mental
Desacoplamiento de la atención del 
medio externo, derivado de la aparición de 
pensamientos no vinculados a la 
demanda o tarea en curso.

Rumiación
Pensamientos de carácter automático e
instrusivo caracterizados por una marcada
valencia negativa, temática definida y 
estrecha relación con emociones 
negativas y desregulación emocional.

Ambos tipos de pensamiento no relacionados con la tarea, en
su extremo patológico, poseen un elevado componente
desadaptativo asociado a un mayor deterioro funcional.

¿Cómo se muestran?
Son pensamientos libres de

carácter espontáneo, carentes de
fuertes restricciones sobre su

contenido.

¿Cómo se muestran?
Son pensamientos fijados en un

tema concreto, altamente
vinculados con un incremento de la

sintomatología internalizante.
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desde una perspectiva evolutiva, a saber, del cam-
bio de este durante la niñez, adolescencia y edad 
adulta. A su vez, esta diferencia etaria se obser-
va en los diferentes procesos neurocognitivos, en-
tre ellos especialmente las funciones ejecutivas, 
así como en la disfunción que genera el TCL (p.e., 
el deterioro académico y/o social). El estudio de 
todo esto generaría la necesidad de postular hipó-
tesis relacionales sobre posibles mecanismos de 
acción conjunta que guíen la prevención y aporten 
mejoras significativas en la intervención [14].

En definitiva, debemos profundizar acerca de 
las causas, vías de desarrollo e implicaciones clíni-
cas del TCL, e investigar la relación existente en-
tre dicho constructo y otros dominios dentro de la 
psicopatología [26].

TCL y perfil cognitivo

Desde sus primeras conceptualizaciones, estable-
cer la definición de un perfil específico de TCL ha 
conllevado dificultades. En la actualidad, existe 
variabilidad en los resultados obtenidos median-
te pruebas neuropsicológicas y una falta notable 
de consenso acerca de si realmente los déficits 
encontrados en los pacientes pueden explicarse 
únicamente por altos niveles de TCL [16,17]. No 
obstante, en términos generales, parece estable-
cerse cierta conformidad en considerar como sin-

tomatología cognitiva habitual asociada un estado 
de alerta inconsistente, relativa anergia y letargia, 
así como déficits atencionales. Al mismo tiempo, 
se identifica una posible baja velocidad en la me-
moria trabajo (MT) y dificultades inhibitorias por 
las cuales estos niños precisan más tiempo para 
iniciar y mantener tareas en curso de manera efi-
caz y eficiente [7,21,33]. Igualmente, parecen en-
simismados y errantes, por la excesiva presencia 
de pensamientos no relacionados con la tarea en 
curso (deambulación mental) [21]. Esta condición 
conlleva dificultades cognitivas, especialmente en 
tareas de vigilancia y baja demanda, sobreaprendi-
das y/o rutinarias, cuya condición de baja exigen-
cia cognitiva parece aumentar la probabilidad de 
divagar, siendo con ello menos probable en tareas 
novedosas con mayor exigencia ejecutiva [20]. En 
esta línea, autores como Muller et al. [34] sugieren 
que la sintomatología TCL no se conceptualizaría 
como una disfunción cognitiva per se, sino que su 
presencia compromete el desempeño de cada ta-
rea, al ralentizar los procesos cognitivos implica-
dos en ellas.

Pero ¿cuáles serían entonces los procesos cog-
nitivos que pueden presentar déficits en el TCL? 
Encontramos evidencia ambigua sobre si este, 
como su propio nombre indica, supone un en-
lentecimiento global de la velocidad de procesa-
miento, o si por el contrario la aparente lentitud 

Figura 3. Dificultades para la autorregulación emocional en niños TCL [14]

Inhibición de la expresión 
emocional

  Tendencia a enmascarar sus emociones o 
inhibirlas

  Dificultades para el control y la gestión
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afrontamiento

Expresión emocional
culturalmente inapropiada
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pudiera explicarse por un funcionamiento cog-
nitivo marcado por un nivel de alerta reducido, 
procesos de MT lentos y sistemas inhibitorios 
excesivamente rápidos. La aparente falta de ini-
ciativa y lentitud mostrada guarda una estrecha 
relación con una MT enlentecida, que precisaría 
de más tiempo para manipular correctamente la 
información, retrasando con ello la respuesta. En 
definitiva, no queda claro si el déficit cognitivo ra-
dica en la entrada y salida de información, o si bien 
es el procesamiento de esa información la que re-
sulta ralentizada. Al mismo tiempo, su aparien-
cia de parecer “perdidos” e “hipoactivos” puede 
deberse a un estado de “sobreinhibición”, fru-
to de una tendencia a la velocidad de inhibición 

excesivamente rápida, dificultando que a pesar de 
haber intención de hacer algo, las conductas no 
se inicien ni se mantengan eficientemente, no ac-
tuando cuando se espera que sí lo hagan [33]. Sin 
duda, la profundización en el estudio de un perfil 
neuropsicológico de mayor especificidad para la 
condición TCL, traerá consigo un beneficio cuali-
tativamente notable tanto en su detección como 
en su diagnóstico diferencial y, del mismo modo, 
supondrá una mayor consideración del TCL por 
parte de los profesionales clínicos, como un po-
sible trastorno diferenciado (hablamos, claro está, 
del “exceso de TCL”, que es lo que en verdad su-
pone déficits y disfuncionalidad) de otros perfiles 
del neurodesarrollo como el TDAH o el TEA.

� Dificultades para regular la alerta, focalizar (atención focalizada) y seleccionar información relevante 
(atención selectiva).

� Dificultades en la memoria de trabajo y para la consolidación y recuperación de información de la 
memoria a largo plazo (MLP).

� Rendimiento en memoria espacial afectado en algunos casos.
� Déficit ejecutivo para la iniciación y monitorización. Estos déficits parecen mostrar un menor impacto en 

las pruebas neuropsicológicas y mayor repercusión en las actividades de la vida diaria.
� Planificación deficitaria, así como dificultades para la organización, la secuenciación y la resolución de 

problemas, que se incrementan con la edad. 
� Dificultades para comprender las señales y códigos sociales.
� Dificultades en el rendimiento académico.

Figura 4. Perfil cognitivo habitualmente asociado al TCL [7- 9,13,2]

Figura 5. Posible modelo cognitivo en TCL [33].
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Estado actual de la cuestión del TCL y sus 
factores etiológicos

En la actualidad, no existe consenso clínico sobre 
cómo conceptualizar adecuadamente al conjun-
to de síntomas de la condición TCL. No obstante, 
como veremos posteriormente, sí se han encontra-
do algunos indicios que hacen pensar que puede 
ser una entidad independiente a trastornos como 
el TDAH, como ya hemos mencionado, altamente 
vinculados entre sí desde los primeros estudios 
conjuntos. Sea como fuere, Becker y Willcut [26] lo 
consideran como un conjunto de síntomas que for-
man parte de una dimensión transdiagnóstica, con 
capacidad de predicción de riesgo y deterioro en 
diversas psicopatologías. Asimismo, estos autores 
plantean si su conceptualización fuese más adecua-
da desde un punto de vista categorial-dicotómico 
(nunca ha sido incluido en ningún manual diagnós-
tico) o si, por el contrario, una perspectiva dimen-
sional del mismo sería más acertada para conocer 
sus causas, evolución clínica e intervención.

Por otra parte, dado que el número de estu-
dios al respecto es escaso y los datos no son del 
todo concluyentes, no conocemos con claridad 
la relación de los síntomas TCL con sus factores 
etiológicos. En esta línea, Becker et al. [35] apun-
tan a una hipoactivación de la Tirotropina (TSH) y 
a una menor calidad del sueño. Casher et al. [36] 
sugieren relación entre TCL y la degeneración de 
un gen (SCLC6A4), transportador de la serotoni-
na, al tiempo que Moruzzi et al. [37] constataron 
una menor influencia genética y mayor impacto de 
factores ambientales en el TCL, en comparación 
con el TDAH inatento y el TDAH combinado. 

En cuanto al sustrato neural del TCL, Fassben-
der et al. [38] hallaron alteraciones y una relativa 
hipoactivación parietal, de la red atencional dor-
sal, así como de estructuras subcorticales como 
los ganglios basales y el tálamo a nivel bilateral. 
Estos hallazgos podrían relacionarse con una in-
eficacia del procesamiento de la señal en la inicia-
ción de la respuesta en niños con TCL. Si entramos 
en planos de conectividad o de fisiología, los ha-
llazgos se encuentran en estados aún más prelimi-
nares, aunque el TCL se ha asociado a problemas 

de la conectividad en la red neuronal por defecto 
[39] y un arousal fisiológicamente más bajo [40]. 
A su vez, un estudio de neuroimagen en población 
infantil española de 8 a 12 años, donde su objeti-
vo principal consistía en examinar la asociación de 
síntomas TCL con estructuras cerebrales específi-
cas y, a su vez, estudiar la conectividad funcional 
de las principales redes neuronales que podrían 
estar implicadas, encuentra un aumento signifi-
cativo del volumen de lóbulos frontales, anormal-
mente más grandes, en niños con sintomatología 
TCL, así como una menor conectividad funcional 
[39]. Las zonas de mayor volumen cortical se co-
rresponden con el área dorsal anterior, el surco 
precentral con especial predominio del hemisfe-
rio derecho (corteza premotora y prefrontal) y el 
opérculo frontal derecho. Contrariamente, se ha-
lló una menor segregación entre redes cerebrales 
de gran escala, sin encontrar alteraciones estruc-
turales en sustancia blanca. Es importante desta-
car que estos hallazgos mostraron diferencias con 
respecto a sustratos neurales “típicos” encontra-
dos en estudios sobre TDAH.

Con todo ello, surgen cuestiones aún todavía sin 
solventar con respecto a su idónea consideración: 
¿es el TCL el resultado de una excesiva divagación 
mental? [21] ¿responde a un sistema de alerta defi-
citario e hipoactivo, MT enlentecida y sistemas in-
hibitorios hiperactivos? [33] ¿Qué relación existe 
entre la condición TCL y los síntomas internalizan-
tes? ¿Podríamos considerarlo una dimensión trans-
diagnóstica más de corte psicopatológico? [26]; 
¿puede considerarse un trastorno diferente y aun 
así actuar como especificador preciso que impacta 
en la intensidad clínica y desarrollo de otros trastor-
nos? [10]. Sin duda, precisamos seguir avanzando en 
su estudio para llegar a comprender mejor su ca-
suística, evolución conceptual y clínica, para avan-
zar así en una intervención eficaz. 

TCL y TDAH: ¿es el TCL una condición 
diferenciada del TDAH?

El binomio TCL-TDAH supone un punto a analizar 
específicamente. Por un lado, Barkley [17] propone 
el TCL como un trastorno atencional diferenciado 
del TDAH, denominándolo “trastorno de la concen-
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tración”. Sin embargo, otros autores lo conceptua-
lizan como una entidad transdiagnóstica. Sea como 
fuere, cada vez es mayor la evidencia que sugiere 
que los diagnósticos TCL y TDAH (especialmente el 
TDAH de tipo inatento -TDAH-IN-) suponen facto-
res y constructos diferentes. Si bien, dado el carác-
ter solapado de ambas entidades, será complicado 
concluir incontestablemente a la cuestión de si 
existe un solape entre ambos o si, por el contrario, 
el TCL supone una entidad transdiagnóstica pre-
sente en muchos trastornos diferentes, y también 
así en el TDAH. Con mucha probabilidad, ambas 
descripciones sobre el TCL coexistirán, al menos 
durante un tiempo, lo que supone una capacidad 
de explicación mayor de los fenómenos en torno a 
estas problemáticas, pero a su vez una menor es-
pecificidad en la descripción de estas en el ámbito 
clínico, con lo que ello comporta en un diagnóstico 
diferencial y en la intervención. 

Así, un reciente estudio con una muestra de 
2056 madres de niños donde se completaron medi-
das de TCL, TDAH, trastorno negativista desafiante 
(TND), ansiedad, depresión, dificultades para dor-
mir, funcionamiento ejecutivo en la vida diaria, ti-
midez problemática, dificultades en las relaciones 
sociales de amistad y deterioro social y académico 
concluyó que el 52 % del grupo que encaja en crite-
rios TCL no cumple criterios de TDAH, mientras que 
el 65 % del grupo TDAH no cumplía criterios de un 
factor TCL patológico. De igual forma, el grupo que 
cumplía solamente criterios para un trastorno por 
TCL, tenía elevados niveles de ansiedad y depresión, 
mayor timidez problemática y problemas para dor-
mir que el grupo con sólo TDAH; por el contrario, 
el grupo con TDAH (con y sin TCL) presentaba ma-
yores déficits ejecutivos (a excepción de en autor-
ganización y resolución de problemas, donde tanto 
TDAH como TCL tienen dificultades notorias que 
también se ha observado en adultos, debidas a sis-
temas de memoria de trabajo lentos y de inhibición 
excesivamente rápidos, independientemente del 
Coeficiente Intelectual (CI) y sintomatología TND, 
que el grupo con sólo TCL. El grupo con TDAH+T-
CL, por su parte, mostró más dificultades en las re-
laciones amistosas que el resto de los grupos [41], 
debiéndose tener en cuenta en este fenómeno, no 
obstante, que a diferencia de lo que cabría pensar, 

se han encontrado en niños con ambos trastornos 
una menor tendencia a la agresión y un mayor re-
traimiento [42]. Cabe destacar que estos hallazgos 
diferenciales entre ambas condiciones se mantie-
nen aún usándose el enfoque dimensional. Por tan-
to, ambos grupos tienen fenotipos diferenciales 
que les hace diferentes, con dimensiones TDAH y 
TCL que, independientemente entre sí, pueden es-
tar elevados en una de las dos dimensiones, o en 
ambas. No obstante, resulta elocuente observar 
que ambos grupos mostraron niveles similares de 
disfunción social, académica y de relaciones socia-
les [41], si bien los hallazgos aún deben ahondarse, 
a saber de resultados contradictorios y diferentes 
procesos por los cuales pudieran resultar disfuncio-
nales estas áreas.

Además, los síntomas de TCL y TDAH parecen 
relacionarse de forma diferencial con otras dimen-
siones psicopatológicas, así como con el funcio-
namiento ejecutivo [43]. Sea como fuere, aún se 
requieren más estudios donde se incida en ver si 
existe una estabilidad temporal del TCL o si, por el 
contrario, surge y/o desaparece en algún momen-
to evolutivo, ya que esto generaría otro elemento 
diferencial con respecto al TDAH, especialmente si 
existiera cierta estabilidad.

Por otro lado, atendiendo a otros aspectos distin-
tivos, relacionados con las manifestaciones conduc-
tuales y la sintomatología internalizante entre ambos 
perfiles, los niños con TDAH tienen mayor sintoma-
tología TND, siendo esta prácticamente inexistente 
en TCL. A su vez, éstos últimos padecen mayor tasa 
de ansiedad y depresión (e incluso timidez) que los 
niños con sólo TDAH. Por otra parte, atendiendo a la 
dimensión internalizante, el porcentaje de niños con 
TCL sólo (2,3-2,8%), se reduce considerablemente 
(al 1,4-2,3%) cuando también se considera el aumen-
to de sintomatología clínica de depresión, pero aun 
así una proporción considerable del grupo de TCL no 
muestra TDAH ni depresión. En conclusión, este es 
un hallazgo clave que no se ha informado previamen-
te y respalda la distinción, así como la coocurrencia, 
de síntomas elevados de TCL con depresión, además 
del TDAH [10]. Asimismo, existe cierta evidencia en 
torno a una peor capacidad de regulación emocional 
en TCL [44]. 
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Aspectos diferenciales en torno a la intervención 
y el tratamiento farmacológico en los perfiles 
TCL/ TDAH 

Por lo anteriormente expuesto, se prevé que en el 
caso del TCL la terapia cognitivo-conductual pudie-
ra ser más beneficiosa que en TDAH [45], al igual 
que el efecto de algunas sustancias como la ato-
moxetina en la sintomatología TCL y sus comorbili-
dades psicopatológicas habituales, ya que también 
tiene especial efecto positivo en síntomas internali-
zantes concurrentes de jóvenes con TDAH [46]. Y es 
que, tal y como demuestran investigaciones en tor-
no a la intervención en ambos trastornos, el efecto 
que algunas medicaciones tienen sobre el TDAH es 
independiente (al menos parcialmente) al efecto 
que se obtiene sobre el TCL. Dicho de otra forma, 
mejorar la falta de atención típica del TDAH-IN no 
genera un efecto beneficioso sobre TCL, siendo la 
gravedad de la sintomatología de este último pre-
dictor más importante del efecto de la atomoxeti-
na: a más margen de mejora en la disfuncionalidad 
del TCL, más efecto parece producir esta, no según 
la gravedad ni mejora en la falta de atención [46]. 
Que aparezca sintomatología TCL en niños con 
TDAH marca significativamente el tratamiento que 
se lleve a cabo [43].

En lo relativo al sueño, los niños con TCL (ten-
gan o no TDAH) parecen tener más dificultades 
que los TDAH solo, si bien estos últimos tienen 
más problemas que los controles [41]. Sin embar-
go, en los análisis estadísticos, es el factor TCL el 
que genera diferencias en estas dificultades. Sin 
embargo, los estudios no son concluyentes en 
este sentido, dado que algunos autores han cons-
tatado que estas disfunciones se dan significativa-
mente más en grupos con síntomas únicamente 
TCL [3], con TDAH solo [47] e incluso con sínto-
mas de ambos trastornos [3].

Diferenciación cognitiva entre TCL-TDAH y su 
relación con fenómenos de deambulación mental 

Por si todo esto fuera poco, se han asociado en 
mayor medida los importantes fenómenos de 
deambulación mental al TCL, hasta tal punto que 
la asociación entre TDAH-IN y TCL desaparece 

cuando se introduce en los modelos estadísticos 
el factor TCL [21,48]. Asimismo, se ha sugerido que 
la falta de atención del TDAH puede representar 
un problema atencional caracterizado por una 
distracción externa (ambiental), al tiempo que en 
el TCL el problema atencional pudiera estar ca-
racterizado por una distracción interna (mental). 
Este paralelismo, curiosamente, describe en cierta 
manera la conceptualización de la deambulación 
mental en sí misma [19]. Por ello, aunque resulta 
excesivamente reduccionista, se sugiere que TCL 
y TDAH pueden suponer, diferencialmente, la ma-
terialización de distracciones internas frente a 
externas, resultando este heurístico un punto de 
partida clínico de utilidad en la distinción y/ o po-
sible coexistencia del TCL y TDAH. 

Sin embargo, es cierto que algunos estudios 
han demostrado que, en TDAH, la deambulación 
mental también puede estar presente, teniendo 
cierta relación con la Red Neuronal por Defec-
to (muy asociada al TCL) y suponiendo probable-
mente la base de la desregulación atencional del 
TDAH [49]. No obstante, parece que cuando apa-
recen ambos trastornos de forma comórbida, los 
déficits cognitivos se exacerban y agravan, de ma-
nera que al presentarse juntos se constatan más 
problemas de flexibilidad cognitiva, además de di-
ficultades en procesos atencionales de sosteni-
miento y selección de información. Sin embargo, 
cuando se da sólo la condición TDAH, esto no su-
cede, ni tampoco se constatan problemas en velo-
cidad de procesamiento, memoria visual y auditiva 
o el tiempo de reacción, al presentarse el TCL de 
forma comórbida con el TDAH. Todo esto refuer-
za nuevamente que el TCL provoca dificultades de 
vigilancia y orientación de la atención, pero no así 
déficits ejecutivos per se [50]. Sin embargo, esto 
parece ser así en edades escolares o incluso pos-
teriores, pero no así en edades tempranas como 
la prescolar, donde el TCL parece abarcar una se-
rie de déficits cognitivos más transversales, afec-
tando a tareas visuoespaciales y visuoperceptivas, 
la atención al detalle o la velocidad de procesa-
miento [51], si bien se ha de tener muy presente la 
limitación de este tipo de muestras al ser caracte-
rizadas como “en riesgo de TDAH” por la edad que 
tienen (son menores de 7 años).
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Desde una perspectiva evolutiva, ¿Cómo 
evolucionan los síntomas TCL versus TDAH en la 
edad adulta? 

Evolutivamente, poco o casi nada sabemos del 
TCL en adultos, al mismo tiempo que desconoce-
mos en gran medida las relaciones entre éste y el 
TDAH en esta etapa. Y es que pocos estudios han 
centrado el análisis de las relaciones entre ambas 
entidades fuera de poblaciones infantiles o, a lo 
sumo, adolescentes. Al hilo de esta consideración 
y teniendo en cuenta que la base de ambos tras-
tornos está en la información que ofrece un infor-
mador partiendo de un cuestionario de síntomas, 
resulta coherente pensar que la carencia de este 
tipo de estudios marca de manera significativa el 
conocimiento que tenemos. No debemos olvidar, 
además, que el TCL supone un pilar fundamental 
en el diagnóstico diferencial y tratamiento espe-
cífico de personas que presentan una variedad de 
problemas psicopatológicos en los ejes internali-
zante y externalizante, máxime teniendo en cuenta 
la alta prevalencia de comorbilidad presente cons-
tatada en el TDAH adulto (en la edad adulta se dan 
pocos casos donde tan sólo se dé un diagnóstico 
de TDAH, a saber de la idiosincrasia, evolución y 
pronóstico de este). Y es que hace relativamente 
poco que disponemos de medidas fiables para el 
estudio del TCL en población adulta, aunque sabe-
mos que la autoevaluación y la evaluación de in-
formadores cercanos en esta población es fiable, 
además de suponer medidas concordantes [52]. 
De hecho, al igual que sucede en TDAH, en TCL 
la autoconciencia de sintomatología y de proble-
mas aumenta en la edad adulta, hasta el punto de 
que aproximadamente hasta los 27 años se subes-
timan los efectos de dicha sintomatología, y es a 
partir de esta edad cuando comienza a observarse 
convergencia entre el informe autoadministrado 
y el del informador externo. Si bien, aunque aún 
debe replicarse e investigarse en mayor medida, 
los estudios en esta etapa constatan la presencia 
de entre uno y tres factores distintos dentro del 
TCL, que tienen que ver con las dimensiones de 
ensoñación, somnolencia, así como de baja inicia-
ción y persistencia [2,52]. Estos son similares a la 
estructura factorial encontrada en muestras clíni-
cas infantiles, especialmente en estudios que han 

utilizado un número considerable de ítems, donde 
también se han identificado dos o tres factores, 
pero donde el acuerdo entre la evaluación autoin-
formada y la del evaluador externo dista mucho 
de ser similar, constatando con ello que en etapas 
infanto-juveniles es especialmente importante 
apoyar el diagnóstico del TCL en múltiples infor-
madores [53]. Aún debe estudiarse si estos dos o 
tres factores diferenciales detectados siguen una 
estructura jerárquica como conjeturan algunos 
autores, por la cual estos se pudieran ubicar en 
niveles diferentes, de manera que se cargaran es-
tructuras de orden inferior como consecuencia de 
una mayor carga en factores en un orden superior. 

En definitiva, parece que se comprueba un ma-
yor nivel de sintomatología TCL (ensoñación, som-
nolencia y baja iniciación/persistencia) en adultos 
TDAH que en la población general. Sin embargo, 
aunque los adultos con TDAH se califican a sí mis-
mos con más sintomatología TCL (en especial más 
ensoñados), estas diferencias no son significati-
vas, especialmente si se controlan los análisis es-
tadísticos en función de comorbilidades. Esto nos 
hace pensar que, en un contexto clínico, se debe 
tener especialmente en cuenta el reporte hecho 
por el informador externo, donde habitualmente 
informan de disfunciones más significativas. 

Por otra parte, en lo que al autoinforme se re-
fiere, la gravedad de los síntomas TCL se asocia 
con mayor deterioro en la función doméstica, en 
las relaciones sociales, en el plano académico y en 
el funcionamiento comunitario, incluso habiendo 
controlado el impacto de la inatención y de los sín-
tomas hiperactivos impulsivos sobre esta función. 
Esto sugiere una afectación diferencial con res-
pecto al TDAH en cuanto a la disfuncionalidad que 
genera cada condición [52].

Comorbilidad, instrumentos de medición y la 
necesidad de una perspectiva longitudinal en el 
estudio de ambos perfiles

Los hallazgos hasta el momento parecen apun-
tar a que el TCL (ya sea definido categórica o di-
mensionalmente) está habitualmente asociado a 
determinadas comorbilidades que son diferentes 
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a los del TDAH, como son la depresión, ansiedad, 
timidez problemática y dificultades en el sueño, al 
tiempo que ha sido asociado clásicamente a do-
minios de temperamento y personalidad vincula-
dos a una mayor sensibilidad ante el castigo y al 
afecto negativo. Esto nos hace pensar que se ubi-
ca dentro del espectro de la psicopatología inter-
nalizante y, debido a su gran asociación o incluso 
solapamiento con el TDAH-IN, pudiera suponer un 
punto importante a entender y asimilar para com-
prender la heterotipicidad en la coocurrencia de 
los espectros internalizante y externalizante. Por 
su parte, el TDAH-IN se asocia consistentemente 
con un aumento de sintomatología externalizante, 
al tiempo que el TCL lo hace negativamente con 
este tipo de sintomatología al controlarse el efec-
to del TDAH-IN, en una suerte de covarianza de 
ambos espectros psicopatológicos [10,16,54,55]. 
La relación entre ambos trastornos y esta cova-
rianza nos hacen plantearnos seriamente una 
duda que tiene muchas derivadas, y que viene 
fundamentada en los modelos de “factores p”: 
¿la falta de atención (definida ampliamente) 
debería ser considerado un síntoma dentro de la 
psicopatología internalizante o externalizante? 
Y es que, en este sentido, los hallazgos hasta el 
momento son contradictorios e incluso, muchos 
sistemas de evaluación (p.e., CBCL), no se decan-
tan definitivamente en posicionarla en las dimen-
siones amplias de estos dos espectros, hasta el 
punto de que algunos autores la han categorizado 
en una dimensión separada con el argumento de 
que “los problemas de atención a escala CBCL no 
son capturados por el dominio de externalización 
ni de internalización” [56]. Tanto es así que esta 
escala no tiene en cuenta el TCL como constructo 
único y con idiosincrasia propia, de manera que al-
gunos ítems de TDAH-i saturan más en TCL que en 
este último (p. ej., “está confundido o parece estar 
en una niebla” o “sueña despierto o se pierde en 
sus pensamientos”), e incluso lo hacen ítems re-
lativos al TDAH hiperactivo-impulsivo (p. ej., “no 
puede quedarse quieto, inquieto o hiperactivo” o 
“impulsivo o actúa sin pensar”). 

En conclusión, abogamos por llevar a cabo un 
mayor número de estudios que profundicen en 
las relaciones entre TCL y TDAH, especialmente 

paradigmas longitudinales que incorporen múltiples 
niveles de análisis (p. ej., comportamiento, fisiolo-
gía, etc.) para comprender la interacción del desa-
rrollo del TCL y la psicopatología internalizante a lo 
largo del tiempo, así como si el TCL supone un posi-
ble amortiguador contra el desarrollo de psicopato-
logía externalizante posterior. Y es que los estudios 
longitudinales, especialmente escasos en el análisis 
diferencial del TCL y TDAH, son especialmente ne-
cesarios para examinar los mecanismos que pue-
den explicar las asociaciones longitudinales.

TCL y autismo

Un estudio de prevalencia reciente arrojó que el 
49% de los niños con autismo obtuvieron resulta-
dos 1,5 desviaciones estándar o más por encima 
de la media típica de TCL, al igual que el 40% con 
TDAH-IN, y el 31% con presentación Combinada 
(TDAH-C) [57]. Las puntuaciones de TCL no difie-
ren en exceso cuando comparamos poblaciones 
con autismo, TDAH-IN o con ambas condiciones 
concurrentes, pero sin embargo los niños con TCL 
sí tienen mayor deterioro social y clínico [58]. Por 
si esto fuera poco, el diagnóstico de autismo es un 
factor contribuyente de forma significativa al TCL, 
más predictor de este trastorno que el propio déficit 
atencional [57]. No obstante, la relación parece ve-
nir dada de forma más directa con los rasgos autís-
ticos (RA), y no tanto con el Trastorno del Espectro 
Autista (TEA) per se. Así, los niños con TCL tienen 
más probabilidades de tener RA, aun controlando 
el efecto de la medicación. Y es que, al parecer, los 
niños con TCL parecen mostrar una sintomatología 
más leve de TEA que el habitual, pero que no se limi-
ta al aislamiento personal ni social, sino que va más 
allá [59]. Igualmente, la presencia de TCL en adoles-
centes con TEA advierten de mayor heterogeneidad 
y necesidad de atención clínica [60], informando in-
cluso de mayor tasa de comportamientos suicidas 
o de comportamientos diferentes en este sentido 
[4]. Estos hallazgos, si bien recientes, pudieran no 
resultar muy sorpresivos, a saber, del hecho de que 
el TCL, los trastornos de ansiedad y los RA son tres 
constructos que en la etapa infantil muestran un 
notable solapamiento, compartiendo correlatos ex-
ternos entre todos ellos. De esta manera, los niños 
con TEA ya de por sí manifiestan habitualmente ta-
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sas más altas de ansiedad comórbida que la pobla-
ción general. 

Así, a raíz de estas cuestiones, cabe pregun-
tarse: ¿la asociación entre TCL y RA pueden tener 
diversas interpretaciones? Por un lado, el TCL pu-
diera ser al menos parcialmente responsable de 
los RA cuando aparecen en TDAH, de forma que 
algunos RA en TDAH pueden estar bajo los sínto-
mas de inatención: los niños “hipoactivos”, como 
es el caso de los TDAH-IN, que sueñan despiertos, 
con cierta niebla y confusión mental son menos 
conscientes de pistas sociales e interacciones, lo 
que termina generando un temperamento más re-
traído. Por otro lado, la relación TCL y RA podría 
tener una base en el desarrollo, dado que los sín-
tomas de TEA y, en consecuencia, los RA, se desa-
rrollan principalmente en los tres primeros años 
de vida, siendo el TCL secundario a los RA en la 
prelación evolutiva. Asimismo, pudiera haber una 
relación bilateral entre los RA y el TCL, represen-
tando cada una de estas condiciones un factor de 
riesgo para el desarrollo de la otra. Y es que sabe-
mos que existen regiones cerebrales disfunciona-
les y déficits neurocognitivos comunes a ambas, 
como por ejemplo una hipoactividad del lóbulo 
parietal superior (LPS), relacionado con el TCL en 
adolescentes con TDAH, y vinculado con déficits 
en la reorientación, en la alternancia atencional y 
en el aprendizaje conductual. Asimismo, algunos 
estudios han encontrado que en pacientes con 
TEA existe una hipoactividad del LPS derecho, de 
forma que se le atribuye un papel trascendental 
en el aprendizaje motor y el comportamiento re-
petitivo en TEA [38,59,61]. Tanto es así que se ha 
constatado que la flexibilidad cognitiva está más 
afectada en niños con TCL, al igual que sucede con 
los TEA, donde se relacionan con una disfunción 
importante en el día a día [50, 62].

Al analizar si el TCL y el TDAH se asocian diferen-
cialmente al TEA y a sus rasgos, así como el funcio-
namiento ejecutivo de la vida diaria y los síntomas 
internalizantes y externalizantes en estos trastor-
nos, se observa que síntomas TCL (pero no TDAH) 
se asocian con un aumento en la sintomatología au-
tista y con síntomas internalizantes. Además, tan-
to el TCL como el TDAH están asociados a déficits 

metacognitivos en TEA, entendiendo como tal las 
dificultades que prototípicamente se dan en TEA: 
iniciación, memoria de trabajo, planificación y orga-
nización y monitorización. No es extraño, por tan-
to, que en TCL también existan estas dificultades, a 
saber, de su ensoñamiento, la niebla mental, la hi-
poactividad, la lentitud y un inconsistente arousal 
o estado de alerta [43]. En definitiva, mostrar TCL 
en TEA predice significativamente una mayor dis-
función y, de forma más específica, genera un peor 
rendimiento académico y laboral, beneficiándose 
por tanto de apoyos y estrategias compensatorias 
que lo pueden aumentar [60]. 

Al igual que sucede en el TEA, así como en el 
TDAH-IN y TDAH-C, según va aumentando la edad, 
la tasa de prevalencia del TCL se incrementa, has-
ta tal punto que a mayor edad (también en rela-
ción con la llamada “edad mental”), se constata 
una relación lineal más elevada con respecto a 
puntuaciones TCL que con respecto al CI o la pro-
pia edad mental [63]. Por su parte, el TCL parece 
que pudiera estar menos presente en niños con 
un CI superior a la media, si bien incluso en TEA 
de alto funcionamiento, cuando se le asocian ni-
veles altos o incluso medios de TCL, el riesgo de 
deterioro y disfunción psicosocial crece significa-
tivamente en comparación con niños TEA de alto 
funcionamiento y niveles bajos de TCL. Esto suce-
de, incluso, con independencia de síntomas TDAH 
concurrentes [60,63]. Lo que llama la atención es 
que las puntuaciones medias de TCL no difieran 
entre muestras de Discapacidad Intelectual (DI) 
severo-moderado, leve, inteligencia límite, inteli-
gencia medio-baja e inteligencia media en los gru-
pos diagnósticos de TDAH combinado, TDAH-IN y 
TEA, lo que sugiere que el TCL no parece tener re-
lación con los déficits neurológicos que subyacen 
a la DI, así como tampoco supone un deterioro 
cognitivo directa o fielmente medible mediante el 
CI. Sin embargo, esto no descarta el hecho de que 
el TCL esté relacionado en algunos estudios con 
el factor “problemas cognitivos”, que comprende 
ítems de problemas de comprensión, pensamien-
to ilógico, problemas de aprendizaje, tendencia al 
olvido, bajo rendimiento y pensamiento y rendi-
miento lento, con independencia del CI en mues-
tras clínicas y población general [63].
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Conclusiones

Hoy en día, el TCL supone un importante cons-
tructo psicológico, siendo una condición presente 
en numerosas psicopatologías y trastornos per se, 
comportándose de esta forma como un indicador 
de mayor o menor gravedad de estos. Si bien hasta 
hace unos años el foco de la investigación se cen-
traba en analizar cómo este se interrelacionada con 
el TDAH al creerse que el TCL era un coadyuvante 
habitual, actualmente parece que en mayor medi-
da se explora la posibilidad de que suponga efec-
tivamente una entidad transdiagnóstica, estando 
presente en psicopatologías diversas y de manera 
importante en otros trastornos del neurodesarro-
llo, como es el caso del TEA. Sea como fuere, queda 
constatado que su presencia es señal de gravedad 
o de sintomatología con peor pronóstico funcio-
nal, así como peor pronóstico de intervención y 
evolución. Asimismo, actualmente no cabe duda 
de la sintomatología nuclear que conforma el TCL 
(ensoñación, confusión mental e hipoactivación), 
así como que esta conforma una vertiente neuro-
cognitiva importante donde fundamentar el diag-
nóstico semiológico, pero que afecta sobremanera 
a aspectos muy orgánicos como el nivel de activa-
ción. Así, nos encontramos con un trastorno o fac-
tor transdiagnóstico muy intrínseco del ser que lo 
padece, lo que supondría en sí misma una dificultad 
añadida en la identificación, etiología e interven-
ción, a caballo entre la psicología y la neurología. 
Por tanto, sea un trastorno per se o un factor trans-

diagnóstico, el valor que el TCL tiene como aspecto 
o trastorno del neurodesarrollo abre un campo de 
exploración importante y necesario donde llevar a 
cabo una mayor prospección. Aún nos falta enten-
der en mayor medida qué sucede con el TCL a nivel 
longitudinal y cómo su sintomatología eclosiona y 
evoluciona con los años, ya que algunas evidencias 
sugieren que puede ser altamente dependiente del 
paso del tiempo. Y es que la investigación actual 
tiene muy poco recorrido y mucho por recorrer, ya 
que la eclosión en esta área se ha experimentado, 
como hemos podido observar, en los últimos 5-10 
años. En este sentido, hoy nos encontramos ante 
un nueva etapa de máximo interés en el estudio de 
esta condición, con una mayor perspectiva de es-
tudios a corto y medio plazo, lo cual puede supo-
ner un avance muy significativo en el ámbito de los 
trastornos del neurodesarrollo y de la psicopatolo-
gía, puesto que ahondar en la profundización so-
bre su naturaleza, manifestaciones clínicas y perfil 
cognitivo, nos aclararía muchas dudas que tenemos 
en el TCL hoy en día, pero sobre todo permitiría ca-
racterizar en mayor medida este trastorno o factor 
transdiagnóstico. A su vez, la creación de nuevas 
escalas con propiedades psicométricas cada vez 
mejores, permitirán afinar aún más el diagnóstico, 
también a nivel diferencial, mejorando con ello no 
sólo el conocimiento de este constructo, sino tam-
bién las intervenciones que podamos llevar a cabo 
en consecuencia, ya que por el momento no dispo-
nemos de herramientas terapéuticas específicas de 
tratamiento para el TCL.
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