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EDITORIAL

Trastorno por déficit de atención
con hiperactividad. Una visión global

E. Cardo Jalóna,b y M. Servera Barcelób

aHospital Son Llatzer. bDepartamento de Psicología. Universidad Illes Baleares. Palma de Mallorca. España.

INTRODUCCIÓN

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad

(TDAH) es hoy un tema que despierta gran interés y son

muchos los estudios que se están llevando a cabo, tanto

internacionales como en el ámbito nacional. En esta revi-

sión se expone de una forma clara y resumida una vi-

sión clínica, diagnóstica y el abordaje terapéutico del tras-

torno.

El TDAH se caracteriza por tres síntomas nucleares: la

inatención, la hiperactividad y la impulsividad, aunque no

siempre están presentes conjuntamente, puesto que exis-

ten subtipos dentro de esta entidad nosológica1.

Desde que Still2, en 1902, describió por primera vez

un grupo de niños con diversos grados de agresión, hos-

tilidad, conducta desafiante, desatención e hiperactividad,

los intentos por conceptuar y validar un síndrome que

pueda agrupar este conjunto de síntomas han sido múlti-

ples. A través de los diversos cambios a lo largo de los

años se han ido perfilando las dimensiones involucradas

en el TDAH; en un comienzo se pensó que la dimensión

principal era el exceso de actividad motora, después se le

restó importancia a la hiperactividad y se la consideró un

factor que acompañaba un déficit sustancial en la capaci-

dad para prestar atención. Finalmente, la cuarta edición

del Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos

mentales (DSM-IV)3 considera que el TDAH posee dos di-

mensiones subyacentes: falta de atención e hiperactivi-

dad/impulsividad, cuya validez se ha comprobado a tra-

vés de estudios de análisis factorial.

PREVALENCIA

Normalmente se acostumbra a situar la tasa de preva-

lencia del TDAH alrededor del 5%, pero a pesar de la can-

tidad de estudios realizados hasta la fecha continúa siendo

un tema conflictivo. Los intentos por determinar una tasa

se ven afectados por toda una serie de factores: las varia-

ciones en la clasificación clínica de los criterios diagnósti-

cos (lo que ha afectado al número y a la combinación de

signos necesarios para el diagnóstico del TDAH: DSM-II,

III, III-R, IV3, IV-TR4, CIE-9, 10), los métodos de evalua-

ción diagnósticos empleados, la fuente de información

(padre, maestros, cuidadores), el tipo de muestra (clínica,

poblacional) y las características socioculturales (sexo,

nivel de maduración y edad, nivel socioeconómico, etc.).

El primer problema para un estudio de prevalencia es

definir qué es el “caso”. Para el TDAH, un trastorno mul-

ticomponente complejo, éste es un problema todavía no

resuelto. Normalmente se sigue o bien una estrategia clí-

nica (donde los expertos son los que determinan la pre-

sencia o no del trastorno en función de los criterios diag-

nósticos) o bien psicométrica (donde se parte de puntos

de corte en escalas baremadas para clínicos, maestros o

padres)5.

Recientemente se ha propuesto que los subtipos del

TDAH representan fases evolutivas. Las diferencias de

edad entre los subtipos sugieren que los síntomas de hi-

peractividad emergen más temprano y que a éstos les si-

guen los síntomas de falta de atención, los cuales, proba-

blemente, persistan en la adolescencia6. Sin embargo, hay

otros autores que difieren y mantienen la hipótesis de

que existe un predominio de un tipo determinado según

la personalidad y según el sexo del niño; así, el predo-

minio atencional es más frecuente en niñas con indepen-

dencia de la edad7.

Utilizando los criterios del DSM-IV en su reciente texto

revisado4 la mayoría de autores estiman la prevalencia

global de los TDAH en sus diversas formas entre el 3-7%,

aunque parece claro que existe un gran margen de varia-

bilidad en función de la edad, el sexo, el nivel sociocul-

tural, los subtipos8,9, etc. 
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BASES NEUROBIOLÓGICAS DEL TDAH
A pesar del consenso en la comunidad científica acer-

ca del sustrato biológico de este trastorno, hasta ahora no

existen marcadores clínicos y de laboratorio que puedan

identificarlo claramente, añadiendo más confusión a su

ubicación nosológica. Los síntomas nucleares del TDAH

(déficit atencional y del control de impulsos) derivan de

una disfunción del sistema ejecutivo10 que puede ser

comprobada mediante pruebas neuropsicológicas11,12.

Todos estos estudios son ampliamente consistentes con la

hipótesis de que el TDAH representa una alteración en

el estado de regulación.

Por tanto, el postulado fisiopatológico derivado de los

estudios de neuroimagen morfológica y funcional y de

función ejecutiva en estudios neurofisiológicos implicaría

una disfunción frontoestriada (incluyendo regiones cere-

brales prefrontales derechas, núcleos de la base y una

subregión del vermis cerebeloso), con déficit en varios

neurotransmisores, en especial la dopamina13.

Parece claro que existe una predisposición genética por

la mayor incidencia en familiares y la concordancia entre

gemelos14, con un tipo de herencia poligénica multifac-

torial que se vería influida por diversos factores externos

ambientales, socioculturales, etc. En este sentido, estudios

recientes implican a mutaciones genéticas relacionadas

con la neurotransmisión dopaminérgica. El hallazgo más

consistente se hallaría en las regiones del gen DRD4,

DRD5 (codifican al receptor de la dopamina) y DAT1 y

DAT5 (codifican el transporte de la dopamina)15,16.

SINTOMATOLOGÍA Y PATOLOGÍA COMÓRBIDA

Los síntomas cardinales del TDAH, como se ha men-

cionado anteriormente, implican inatención, hiperactivi-

dad e impulsividad. Sin embargo, es importante destacar

otros síndromes que coexisten con mayor frecuencia en

los niños con TDAH (patología comórbida). El diagnósti-

co diferencial es complicado cuando se trata de distinguir

el TDAH de otras entidades clínicas que se asocian con

gran frecuencia como patología comórbida.

Así, el trastorno de ansiedad se asocia en un 25%17. Es

evidente que estos niños son más susceptibles de padecer

problemas de ansiedad en cuanto a que les resulta muy

difícil responder de forma adecuada a las exigencias de su

entorno (exceso de fracasos en el ámbito académico y so-

cial). El trastorno del estado de ánimo se asocia en un

porcentaje alrededor del 30%. Este tipo de asociación em-

peora el pronóstico a medio y largo plazo, y complica la

respuesta terapéutica18. Los problemas de conducta como

el trastorno oposicionista desafiante y el trastorno disocial

se observan hasta en el 40% de los casos18.

Los problemas de rendimiento académico y dificultades

de aprendizaje son una de las características más clara-

mente asociadas al TDAH. Prácticamente todas las áreas

académicas se ven afectadas: aritmética, lectoescritura,

lenguaje, etc. Los niños hiperactivos utilizan estrategias

memorísticas muy pobres, existe un déficit cognitivo en

cuanto a la resolución de problemas y, en las autoins-

trucciones adecuadas, para inhibir conductas y controlar

la acción19. Una de las manifestaciones más frecuente

fue señalada ya por Virginia Douglas20 en la década de

1970: es la variabilidad en su rendimiento, puesto que

depende del estímulo, del entorno y del momento del

niño ante la tarea, que hoy puede realizar sin problemas

para fracasar estrepitosamente al día siguiente. Se consi-

dera que al menos el 8% de la población general puede

sufrir dislexia. En el caso de un niño con TDAH, la pro-

babilidad aumenta hasta un 30%21.

Por tanto, es importante intentar perfilar, lo más fiel-

mente posible, todo el espectro de fenotipos comporta-

mentales que subyacen bajo el TDAH y sus diversas aso-

ciaciones comórbidas. De ello se derivarán mejores

criterios predictivos de pronósticos y de respuesta a fár-

macos.

TRATAMIENTO

Como trastorno neurocomportamental, el TDAH es tri-

butario de tratamiento farmacológico y, en la actualidad,

existen varios fármacos cuya eficacia y seguridad se han

experimentado ampliamente, y otros que están siendo

objeto de ensayos22.

Algunas formas leves del TDAH se controlan con trata-

miento no farmacológico; sin embargo, los estudios indi-

can que el tratamiento más eficaz es una combinación

de una medicación y psicoterapia conductual con entre-

namiento a los padres y apoyo en el colegio.

El medicamento de elección para el tratamiento del

TDAH es el metilfenidato que parece actuar en la regula-

ción del sistema dopaminérgico23. Hay otros fármacos

estimulantes como la dextroanfetamina, el aderal y la pe-

molina, pero aún no están disponibles en el mercado es-

pañol. El metilfenidato es un estimulante que mejora tan-

to la hiperactividad como la inatención en niños con

TDAH. Los efectos secundarios generalmente son leves,

fácilmente reversibles bajando la dosis, y consisten en

disminución del apetito o del sueño. En niños con histo-

ria de tics motores puede darse un empeoramiento que

puede intentar controlarse con el uso combinado de clo-

nidina24. El efecto del metilfenidato es rápido, por lo que

en unos pocos días se puede notar una mejoría, pero la

medicación debe tomarse varias veces al día, ya que la

vida media del fármaco es de 4 a 5 h con el consiguiente

perjuicio en cuanto a cumplimiento de toma de la medi-

cación.

Hay otros fármacos como los antidepresivos tricíclicos

(imipramina, clomipramina), el antidepresivo bupropión

y la clonidina que también son útiles en niños que no res-

ponden o no toleran el metilfenidato, pero en general

suelen mejorar más la hiperactividad e impulsividad y no
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tanto la inatención, y presentan otros efectos secunda-

rios25. A corto plazo se dispondrá de un preparado de

metilfenidato de liberación lenta, que tiene una vida me-

dia de 12 h, por lo que sólo precisa una toma al día y que

pronto estará disponible en el mercado español. Además

se están investigando otros fármacos nuevos que no son

estimulantes (atomoxetina) y que tengan una acción más

mantenida durante el día26.

Sin embargo, hay que insistir en la inconveniencia de

administrar estos fármacos a niños muy pequeños y a

aquellos otros en los que la naturaleza del supuesto tras-

torno no esté claramente establecida, o en los que se de-

muestre un déficit de índole socioeducativa que ocupe

el primer plano en las prioridades de intervención.

En cualquier caso, para conseguir el máximo efecto en

el tratamiento de TDAH es primordial realizar un enfoque

combinado, médico, psicológico y psicopedagógico. El

abordaje exige una actuación interdisciplinaria que co-

mienza en los aspectos diagnósticos y continúa en el tra-

tamiento y seguimiento evolutivo a largo plazo, posibili-

tando así una mejor evolución clínica y la más adecuada

integración psicosocial de estos pacientes.

El principal problema del TDAH tal vez sea que se tra-

ta de un problema real, con fuertes implicaciones en la

vida familiar, educativa y en el propio desarrollo del niño

y que, sin embargo, necesita aún un mayor consenso

para su diagnóstico y posterior tratamiento. Es necesario

profundizar en el papel de la genética y los factores neu-

robiológicos y afinar los métodos diagnósticos en donde

deben combinarse técnicas de neuroimagen, escalas o va-

loraciones clínicas y tareas neurocognitivas y de rendi-

miento en general.

Además de tener presentes factores ya mencionados

como la edad o el sexo, en el momento de analizar

los datos se debería considerar la cultura como uno de los

factores que han de incluirse como variables moderado-

ras de conducta infantil. Para homogeneizar criterios y ca-

racterísticas clínicas de este trastorno es necesario llevar a

cabo estudios de investigación longitudinales que logren

clarificar los riesgos a largo plazo de los niños cuyos pro-

blemas no han sido reconocidos y tratados, lo cual im-

plica realizar estudios con muestras comunitarias con el

objeto de estudiar la prognosis y detectar necesidades.
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