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INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencidén con hiperac-
tividad (TDAH), es el trastorno neuropsiquidtrico mas
frecuente en la infancia. Constituye, hoy dia, uno de los
motivos de consulta mas frecuente en las Unidades de
Neuropediatria y también supone un problema habitual
en las consultas de Pediatria de Atencion Primaria.

Se trata de un trastorno crénico, de inicio en la infan-
cia, que puede persistir en la adolescencia y en la edad
adulta, aunque sus manifestaciones vayan variando se-
gun la edad.

Lo definen sus tres sintomas cardinales, el déficit de aten-
cion, la hiperactividad y la impulsividad, aunque no siem-
pre han de estar los tres presentes. Tiene una prevalencia
entre el 5y el 10% de la poblacion infantil, siendo tres veces
mas frecuente en varones. Un 50-80% continuaran con sin-
tomas en la adolescencia y entre el 30-65% en la edad adul-
ta. Se trata, por tanto, de un verdadero problema de salud
publica, generador de gran morbilidad en los individuos que
lo padecen. Afecta al desarrollo emocional, a la integracion
social, al entorno familiar y al rendimiento académico. Fa-
vorece el desarrollo de conductas de riesgo en la adolescen-
cia (drogadiccion, delincuencia) y afecta al status laboral en
la edad adulta.

ETIOLOGIA

En cuanto a su etiologia, aunque no es totalmente
conocida, si parece estar claro que se debe a una inter-
accion entre factores neurobioldgicos, genéticos, ambien-
tales y psicosociales. Por estudios de neuroimagen ana-
tomica y funcional se ha demostrado que el volumen
cerebral de estos nifios es un 5% menor que el de los
controles, afectando fundamentalmente al area prefrontal,
al caudado, palido, putamen y cerebelo.

Existe una disfuncion de la corteza prefrontal, encarga-
da de la activacion e inhibicion de los estimulos, que presen-
ta conexiones a través de circuitos neuronales con las regio-

nes frontoestriadas y cerebelosas. Dichos circuitos son de-
pendientes de las catecolaminas, fundamentalmente dopa-
mina y noradrenalina. Estas modulan las funciones cogni-
tivas, el control motor, la atencién y los mecanismos que
regulan la motivacion y la satisfaccion.

Una de las teorias neurobioldgicas mas prominentes
de este trastorno propone que existe una alteracion en la
neurotransmision de la dopamina y la noradrenalina vy,
como consecuencia, una desregulacion de la corteza fron-
tal y los circuitos subcorticales modulados por estos
neurotransmisores. Por tanto, parece existir una hipoacti-
vidad a nivel de la corteza prefrontal que produce un
deterioro de las funciones cognitivas, provocando facil
distraccion a estimulos e incapacidad de control motor.
En las sinapsis de los individuos con TDAH existe una
disminucién de la cantidad de dopamina, esto se debe a
que existe un aumento de su recaptacion desde el espa-
cio intersindptico hacia la membrana presinaptica y a
una alteracion en los receptores postsinapticos de la dopa-
mina. Diversos estudios han demostrado una alteracion
en los genes que codifican la proteina transportadora de
la dopamina (DAT), localizado en el cromosoma 5 y de
los genes para los receptores de dopamina D4 (DRD4)
y D5 (DRDY). La base genética del TDAH viene avalada
por estudios familiares, de adopcion y de gemelos. Se
ha encontrado entre los padres de nifios afectos un ries-
go entre 2 y 8 veces superior al de la poblacion general
de padecer ellos mismos el trastorno. El riesgo calcula-
do para un nifio de padecer un TDAH si uno de los pa-
dres lo tiene es del 57%. Estudios de adopcion, sefialan
una concordancia en torno al 50-80% en gemelos mono-
cigotos frente a un 29-33% en dicigotos.

En cuanto a los factores ambientales no se han de-
mostrado como causa necesaria o suficiente para la ma-
nifestacion del trastorno: factores que influyan en la ges-
tacion, parto o periodo perinatal, indican una mayor
vulnerabilidad general, no especifica para el TDAH. En
cuanto a los factores psicosociales como delincuencia
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paterna, clase social baja, enfermedad mental de la ma-
dre, discordias maritales, etc., son en general factores
predictores de adaptabilidad y salud psiquica y podrian
ser mas una expresion de TDAH en los padres que de
ser la causa en los hijos.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del TDAH es tnicamente clinico, se
basa en una anamnesis adecuada en la que se debe in-
cluir la edad de inicio de los sintomas, su repercusion en
su ambito social y familiar, el rendimiento escolar y la
toma de tratamientos o terapias psicoldgicas previas. Se
debe hacer una exploracion general y neuroldgica com-
pleta, descartando la posibilidad de algun cuadro neuro-
logico o sindrome genético y déficits auditivos o visua-
les. Por ultimo se basa en la realizacion de las escalas de
evaluacion de conducta por parte de los padres o tuto-
res y de los profesores. El diagndstico se basa en los
criterios especificos parael TDAH del DSM-IV-TR y/o
los criterios del trastorno hipercinético en la clasifica-
cion CIE-10 (Clasificacion Internacional de Enferme-
dades de la OMS). El diagnéstico de TDAH segun el
DSM-IV-TR requiere la presencia de 6 o mas sintomas
de déficit de atencion o hiperactividad-impulsividad, en
cambio, la definicion de trastorno hipercinético del CIE-
10 requiere que los sintomas estén presentes en las tres
categorias y en mas de una situacion. El mas utilizado
en nuestro medio son los criterios del DSM-IV-TR:

CRITERIOS DEL DSM-IV-TR PARA EL TDAH

A) Criterios de déficit de atencion:

1. A menudo no presta la atencion debida a los de-
talles, o por descuido, comete errores en las ta-
reas de la escuela, el trabajo y otras actividades.

2. A menudo tiene dificultades para concentrarse en
las tareas o en los juegos.

3. A menudo parece que no escucha cuando se le
habla directamente.

4. A menudo no sigue las instrucciones y no termi-
na las tareas de la escuela, los quehaceres o cual-
quier otra responsabilidad en el trabajo (no por
conducta oposicional o por no entender las ins-
trucciones).

5. A menudo le cuesta organizar actividades.

6. A menudo evita, rechaza o se niega a hacer cosas
que requieran un esfuerzo mental por mucho tiem-
po (los deberes o quehaceres de la casa).

7. A menudo pierde las cosas que necesita para ha-
cer sus deberes o actividades (lapices, libros, tra-
bajos escolares, juguetes o herramientas).

8. Se distrae con frecuencia.

9. Tiende a ser olvidadizo en la vida diaria.

B) Criterios de hiperactividad:

1. A menudo mueve en exceso las manos y los pies
mientras esta sentado.

2. A menudo se levanta de la silla cuando debe estar
sentado.

3. A menudo corre o salta en situaciones en las que
no es propio hacerlo.

4. A menudo tiene dificultades para jugar o para dis-
frutar tranquilamente de las actividades de juego.

5. A menudo esta en constante movimiento o pare-
ce que tiene un motor en los pies.

6. A menudo habla demasiado.

C) Criterios de impulsividad:
1. A menudo contesta las respuestas antes de haber
terminado las preguntas.
2. A menudo le cuesta esperar su turno.
3. A menudo interrumpe o se entromete en las acti-
vidades de otros (conversaciones o juegos).
Segtin el DSM-IV-TR, los sintomas deben haber apa-
recido antes de los 7 afios, deben haber estado presente
al menos durante 6 meses, se deben presentar en al me-
nos dos ambientes (en la casa y en la escuela) y no de-
ben presentarse en el seno de otro trastorno neuropsiquia-
trico (trastorno generalizado del desarrollo, esquizofrenia
u otro).

Se establecen tres subtipos:

— El subtipo combinado, debe presentar seis 0 mas
sintomas de hiperactividad-impulsividad y seis
o mas de déficit de atencion.

— EI subtipo predominantemente hiperactivo-im-
pulsivo: presenta seis 0 mas sintomas de hiperac-
tividad-impulsividad pero no de déficit de aten-
cion.

— El subtipo predominantemente desatento: presen-
ta seis 0 mas sintomas de falta de atencién pero
no de hiperactividad-impulsividad.

En cuanto a las escalas o cuestionarios de evalua-
cion de la conducta, existen varios, lamas utilizada en la
escala de Conners para padres y profesores. Se utilizan
para obtener informacion de éstos para complementar
el historial de conducta del nifio. No es necesario reali-
zar ninguna otra prueba diagnoéstica salvo que sospe-
chemos otra entidad, en cuyo caso encaminaremos las
pruebas a confirmarla (sospecha de ausencias, realizar
un EEG, sospecha de sindrome de X-fragil, solicitar es-
tudio genético, etc.). No existe ningiin marcador neuro-
biologico para el diagnostico del TDAH. Las Resonan-
cias magnéticas funcionales, PET, SPECT, Potenciales
evocados cognitivos, magnetoencefalografia y otros, se
utilizan con fines de investigacion.
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COMORBILIDAD E IMPACTO DEL TDAH

El TDAH no es un trastorno benigno, persiste hasta
en un 50-80% en la adolescencia y en un 30-65% en la
edad adulta y se asocia en un porcentaje alto a otros
sintomas llamados trastornos comérbidos. Los mas fre-
cuentemente asociados son: trastorno oposicionista-de-
safiante, trastornos de conducta (agresividad, robos, des-
truccion de la propiedad, mentiras...), trastorno de an-
siedad, depresion, trastornos del suefio, tics y sindrome
de Tourette.

El TDAH dejado a su evolucion natural, sin trata-
miento, provocara bajo rendimiento escolar, aislamien-
to social, baja autoestima, mayor riesgo desarrollar acti-
vidades delictivas y de consumo de drogas en la adoles-
cencia, mayor frecuencia de accidentes y problemas la-
borales en la edad adulta. Se ha visto que las familias de
estos nifios soportan mayor nivel de estrés, tienen ma-
yor indice de separaciones de los padres, de absentismo
laboral y de peleas entre hermanos. Tener un hijo con
este trastorno genera, incluso en los padres mas compe-
tentes, sentimientos de ineficacia personal, frustracion,
enojo y rechazo, que afectan negativamente a la inter-
accion que mantienen con sus hijos.

TRATAMIENTO

Por todo lo referido anteriormente es fundamental
tratar el TDAH. El tratamiento debe ser integral. Debe
incluir terapia farmacoldgica, terapia cognitiva conduc-
tual, intervencion pedagogica en el colegio y actuacion
sobre la familia y ambiente en la medida en la que sea
posible.

El tratamiento farmacoldgico de eleccion son los
psicoestimulantes. En los afios 30, médicos del hogar
Bradley, que atendia a nifios con trastornos psiquicos,
observaron que la administracion de Benzedrina produ-
cia mejoria evidente en los nifios con hiperactividad. En
1954 se sintetizd el Metilfenidato, estableciéndose su
uso como tratamiento de primera linea por la guia Na-
cional de Excelencia Clinica (NICE), la Academia Ame-
ricana de Pediatria (AAP), la Academia Americana de
Psiquiatria Infanto-Juvenil y por las nuevas directrices
de consenso Europeas. Su accion consiste en bloquear
la proteina transportadora que recapta la dopamina en la
membrana presinaptica, aumentando asi la concentra-
cién de dopamina que llega a la membrana postsinaptica.

En Espafia existen dos preparados comerciales, uno
de ellos de liberacion inmediata y vida media de 4 horas
(Rubifén 5, 10 y 20 mg). Se debe administrar 2 o 3 ve-
ces al dia para mantener unos niveles adecuados. El otro
preparado, de liberacion retardada, tiene una duracion
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aproximada de 12 horas, por lo que se administra en una
unica toma matutina (Concerta 18, 36 y 54 mg), esta
presentacion evita la necesidad de dar dosis en el hora-
rio escolar, lo cual en muchas ocasiones es complicado
y estigmatiza al nifio, facilitando el incumplimiento te-
rapéutico. Esta formulacion evita la fluctuacion de las
concentraciones séricas durante el dia que se producen
con el metilfenidato de liberacion inmediata, desapare-
ciendo el efecto rebote. Entre los efectos secundarios
mas frecuentes estan la pérdida de apetito y peso, la ce-
falea, el dolor abdominal y el insomnio, aunque en ge-
neral, ajustando las dosis suelen ser tolerables y pasaje-
ros y solo en escasas ocasiones obligan a la retirada de
la medicacion. Existen estudios que han demostrado que
no se produce una disminucion significativa del peso ni
de la talla a largo plazo en individuos que reciben trata-
miento en comparacion con los controles. El tratamien-
to se debe instaurar a partir de los 6 afios, si bien, en
algunos casos se puede iniciar antes. La dosis inicial es
de 0,2-0,3 mg/kg/dia y se puede aumentar hasta 1 mg/
kg/dia. Se trata de un farmaco seguro y eficaz en el con-
trol de la falta de atencién y de la hiperactividad y no
crea dependencia. Las escalas de valoracion de conduc-
ta, ademas de ser utiles para el diagndstico, permiten
evaluar los efectos de las intervenciones terapéuticas en
la evolucion del trastorno.

Existen otros tratamientos farmacoldgicos que se uti-
lizan como terapia de segunda linea, sobre todo cuando
existe comorbilidad asociada. Entre ellos destacan los
agonistas alfa-adrenérgicos como la clonidina o guanfa-
cina, que parecen mas eficaces en pacientes con agresi-
vidad, desinhibidos o con tics, los antidepresivos trici-
clicos y otros antidepresivos como la fluoxetina, indica-
dos cuando existen sintomas asociados de ansiedad o
depresion. Otro fArmaco de mads reciente aparicion es la
atomoxetina (inhibidor selectivo de la recaptacion de la
noradrenalina), que tiene unos efectos similares al metil-
fenidato.

PRONOSTICO

El pronostico del TDAH depender4, entre otros fac-
tores, de la intensidad del cuadro, de la presencia o au-
sencia de trastornos asociados, del tiempo que transcu-
rre hasta el diagndstico y de la forma en que el grupo
familiar y social interactiia con el nifio.

CONCLUSIONES

En resumen, se trata de un trastorno cronico de ini-
cio en la infancia temprana. Su prevalencia se estima
entre el 5-10% de los nifios en edad escolar, lo que su-
pone casi de un alumno por aula. Tiene una base genética
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y neurobiologica demostrada en multiples estudios. Los
factores ambientales y psicosociales no son determinan-
tes ni necesarios para su aparicion pero influyen en su
evolucion. Dejado a su evolucion natural produce un
deterioro en las relaciones sociales, familiares, rendimien-
to académico, riesgo de consumo de drogas y de delin-
cuencia y afecta al status laboral. Su diagnostico es cli-
nico, no existiendo ningun marcador bioldgico para su
deteccion y confirmacion. El abordaje terapéutico debe
ser multidisciplinar: farmacoldgico, psicoterapéutico,
pedagogico y de intervencion familiar. Los farmacos esti-
mulantes son la primera linea de tratamiento a emplear
en el TDAH puro. Una actuacidén temprana podria pre-
venir el desarrollo de trastornos de conducta y minimi-
zaria los riesgos del desarrollo social inducidos por el
TDAH.
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