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El trastorno por déficit de atención con hiperactividad
(TDAH) ocupa, por su frecuencia, uno de los primeros luga-
res de la patología psiquiátrica prevalente en los niños; ejer-
ce un serio impacto social pues genera situaciones de estrés y
conflitos en la escuela y en el núcleo familiar, debido al «mal
comportamiento de los niños». Es por ello que resulta impor-
tante su diagnóstico temprano y el manejo precoz de este tras-
torno, definiendo estrategias y formas de intervención.

ANTECEDENTES

El trastorno por déficit de atención se ha estudiado con di-
ferentes enfoques, por lo que su terminología y los concep-
tos para su diagnóstico han tenido varias modificaciones.

Descrito en la literatura médica a finales de 1900, en
1902 Still lo define resaltando que «los niños padecen de-
fectos mórbidos del control moral», y señala que este pro-
blema es más frecuente en niños que en niñas. Postula tam-
bién que obedece a etiologías ambientales y orgánicas.1

Las primeras definiciones ponían en relieve la excesi-
va actividad del niño.

RESUMEN

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad no
es una enfermedad nueva, sin embargo ha cambiado a

través de los años; su causa es desconocida. Esta
condición requiere de varios especialistas para su

diagnóstico y su tratamiento incluye no sólo al niño sino
también a los padres, los maestros y otros miembros de

la familia. Se pretende dar una idea de la complejidad
delproblema y se sugeren ciertos elementos

para su diagnóstico.

Palabras clave: Déficit de atención, hiperactividad
/impulsividad, síndrome hiperquinético.

SUMMARY

Attention Deficit Hyperactivity Disorder is not a new
disease but has changed through the years, its cause is
not known, this condition requires multiples specialist for
its diagnosis and management and involves not only the
children but parents, school teachers and other family
relatives. We pretend to establish some insight or this
complex disorder and sugestions or for diagnosis in the
current practice.

Key words: Attention hiperactivity, impulsivity disorder,
hyperkinetic syndrome.

Algunos especialistas añadieron otros síntomas, como
los estallidos de agresividad, excitabilidad, lapsos bre-
ves de atención, fluctuacione en el estado de ánimo y
disfunción neurológica haciendo énfasis en las cualida-
des de la activiad motriz más que en su cantidad, puesto
que la intención de los movimientos no están dirigidos
hacia un determinado objetivo.2

Finalmente, en 1968 el Manual de Diagnóstico y Es-
tadística de los Trastornos Mentales (DSM II) incluye
este problema denominándolo como síndrome hiperqui-
nético de la infancia. En la actualidad se han suprimido
ciertos términos del diagnóstico, que anteriormente se
relacionaban con cierto tipo de daño cerebral («disfun-
ción cerebral mínima»), sin embargo no se ha encontra-
do evidencia contundente de que haya un nexo directo
entre las conductas y alguna lesión neurológica específi-
ca. Igualmente, se utilizan cada vez menos las designa-
ciones de hiperquinético e hiperactivo, ya que los pro-
blemas de actividad motora no siempre están presentes,
por lo que se ha dejado de considerársele como un rasgo
esencial en este trastorno, enfatizando en el déficit de
atención.3

En las últimas décadas Douglas,4 influyó para que se
postulara que la base del trastorno de atenión (TDA),
está ligado a una falla en la regulación de la atención y a
una inhibición en el control de la conducta. El DSM III-
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R (1983) cambia la terminología por: Déficit de Aten-
ción con Hiperquinesis, y describe una lista de 14 sínto-
mas, requiriendo ocho de éstos para establecer un diag-
nóstico.4 Desde 1995, el DSM IV lo clasifica como:
Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad
(TDAH) y lo agrupa según el promedio de la desaten-
ción o hiperactivida/impulsividad en tres subtipos:

- Trastorno por déficit de atención con hiperactivida,
con predominio en el déficit de atención.

- Trastorno por déficit de atención con hiperactivi-
dad, con predominio hiperactivo impulsivo.

- Trastorno por déficit de atención con hiperactivi-
dad, combinado.

El primer subtipo debe ser aplicado con seis o más
síntomas de inatención y menos de seis síntomas de hi-
peractividad/impulsividad. El segundo subtipo considera
seis o más síntomas de hiperactividad/impulsividad y
menos de seis de inatención, y que éstos hayan persisti-
do por más de seis meses.

El tercer subtipo debe ser usado si se presentan seis o
más síntomas de inatenión y seis o más síntomas de hi-
peractividad/impulsividad, por más de seis meses.5

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalenia del TDAH es estimada en 3 y 5% de los
niños en la edad escolar. En cuanto a sexo, se ha infor-
mado una mayor proporción en niños, que va desde 4:1
hasta 9:1.5 Hass y Young6 estudiando las diferencias en-
tre los sexos, encontraron que las niñas con el TDAH te-
nían el mismo déficit de concentración y de atención que
los niños, pero no mostraban respuestas impulsivas por
lo que tienen menos problemas con sus maestros.6 La de-
tección clínica del TDAH puede pasar desapercibido en
las niñas debido a que generalmente no presentan sínto-
mas de hiperactividad e impulsividad. Sin embargo, las
niñas tienden a internalizar los síntomas, manifestando
problemas de depresión y ansiedad.7

COMORBILIDAD

Se ha encontrado que 32% de niños con el TDAH pre-
sentan un trastorno depresivo mayor y 27% de ellos re-
úne los criterios que identifican un trastorno de ansiedad.
La comorbilidad con problemas de conducta es también
elevada, ya que se refiere que entre 40% y 65% de niños
con TDAH presentaron trastorno oposicionista desafian-
te y entre 21% y 45% presentan el trastorno de conducta.
Se ha observado también que entre 10 y 54% de los ni-
ños con TDAH presentan problemas de aprendizaje, ya
sea en la lectura, la escritura o en la aritmética, se infor-
ma que estos niños presentan trastornos en el lenguaje

expresivo, pero no en el lenguaje receptivo.8,9 Por otro
lado se ha encontrado que puede estar presente el síndro-
me de Gilles de la Tourette (SGT), ya que es un desor-
den neuropsiquiátrico caracterizado por alteraciones mo-
toras y tics fonológicos, que se inicia en la infancia. Un
porcentaje alto de niños con el SGT presenta problemas
de atención, impulsividad e hiperactividad; se suman
además problemas de aprendizaje y de conduta.10

ETIOLOGÍA

La etiología es áun incierta, sin embargo existen ciertas
aproximaciones que pronto permitirán explicar su origen.

Evidencia farmacológica: Estudios preclínicos han
mostrado que la dexoanfetamina y el metilfenidato, blo-
quean la recaptura de dopamina y de norepinefrina en la
neurona presináptica. Esto sugiere que los subtipos de
déficit de atención pueden responder de manera diferen-
te a la medicación estimulante. Asimismo, los antidepre-
sivos tricíclicos, los inhibidores de la monoaminooxida-
sa (IMAO) y la clonidina, pueden ser usados en el
tratamiento farmacológico de este problema. Los antide-
presivos tricíclicos bloquean la recaptura de norepinefri-
na y serotonina; los IMAO interactúan en las neuronas
noradrenérgicas y dopaminérgicas, así como también so-
bre la enzima MAO, causando un incremento en el cere-
bro de los niveles de dopamina y norepinefrina.11

Evidencia anatomofisiológica: Zametkin,12 utilizan-
do la tomografía de emisión de positrones (TEP) encon-
tró en las áreas de la corteza premotora y la corteza pre-
frontal superior un bajo metabolismo de la glucosa, en
adultos que tenián TDAH; estas áreas están relacionadas
con control de la atención y la actividad.12

En 1996, Castellanos13 encontró, mediante resonancia
magnética nuclear (RMN), algunas asimetrías anatómi-
cas en niños con TDAH, al compararlos con sus contro-
les; las áreas asimétricas fueron en el núcleo caudado,
frontal derecho, el globus pallidus y el cerebelo; esto ha
sido confirmado por otros autores que han encontrado
alteraciones en la simetría del núcleo caudado.14

Evidencia hormonal: Diversas investigacione han re-
lacionado el trastorno por déficit de atención con la resis-
tencia generalizada a las hormonas tiroideas; esta enfer-
medad se caracteriza por respuesta disminuida de los
receptores a las hormonas tiroideas en tejidos pituitario y
periféricos, ya que en alredeor de 70% de los niños con
este trastorno reúnen los criterios diagnóstio del TDAH.15

En estos niños se ha encontrado que los síntomas de hipe-
ractividad e impulsividad están asociados con el aumento
de hormonas tiroideas,16 y Mixson y col17 informan de
problemas en el desarrollo del lenguaje, en los niños que
tienen una de las variantes genéticas de esta enfermedad.
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Evidencia genética: Se ha isto que hay una asocia-
ción entre TDAH y el SGT lo que probablemente está li-
gado a una expresión pleiotrópica del gen del SGT.18

Mientras que otros autores comentan que esto es cierto,
sólo en algunos casos y no siempre es la manifestaión
del gen del SGT.19 Sherman20 informó en 1997 los ha-
llazgos de un estudio longitudinal acerca de la concor-
dancia que hay en gemelos para el TDAH; comparando
las escalas clínicas de diagnóstico del TDAH que se
aplican para padres y para maestros. Observó que existía
una mayor concordancia para el TDAH en los gemelos
monocigóticos que para los dicigóticos, con base en los
criterios del DSM-III-R.

Hipótesis del lóbulo frontal: Esta hipótesis considera
que hay otras dificultades conductuales asociadas a tras-
tornos del lóbulo frontal, que son observadas en niños con
déficit de atención; como lo son: la dificultad en la resolu-
ción de problemas, la falta de utilización de la retroali-
mentación externa y la deficiente generación y uso de es-
trategias. Se ha descrito también que en los pacientes con
TDAH hay un trastorno de desinhibición e inhibición de
la corteza prefrontal; estas hipótesis se han sustentado
mediante la utilización de técnicas de neuroimagen, me-
diante las cuales diversas investigaciones han encontrado
una relación de los lóbulos frontales con el TDAH.21-23

DIAGNÓSTICO

Recientemente la Academia Americana de Psiquiatría de
Niños y Adolescentes ha publicado guías para el diag-
nóstico de este problema donde se enfatiza el carácter
multidisciplinario de este trastorno.24 Generalmente los
padres le manifiestan al pediatra los problemas de con-
ducta y la inquietud de los niños, por ello, es preciso que
el pediatra realice una valoración médica completa, con
el fin de descartar alguna otra alteración, y con la ayuda
de otros especialistas se determine el manejo del niño.

El psicólogo realizará una valoración exhaustiva so-
bre los déficits cognitivos y conductuales específicos y
su repercusión en la esfera familiar y escolar. Por eso su
informe debe señalar áreas afectadas; en base a los ha-
llazgos de su estudio podrá realizar un diagnóstico pre-
suntivo del problema y sugerir formas de tratamiento
para el manejo óptimo. El neurólogo y/o el paidopsi-
quiatra, deberán confirmar el diagnóstico, con los datos
obtenidos en el estudio psicológico, todo esto conjunta-
mente con los datos de la historia clínica que contiene
información emitida por los padres, maestros y personas
que conviven con los niños y del cumplimiento de los
criterios de diagnóstico del DSM-IV.5 Se deben de con-
siderar también en el diagnóstico diferencial de esta en-
fermedad otras de índole neurológica y psiquiátrica.

Se debe de aplicar un juicio clínico reflexivo, evitan-
do la posibilidad de diagnosticar este trastorno sin que
exista.

Finalmente se decidirá el tratamiento farmacológico
idóneo.

Es conveniente tener presente que el DSM-IV tiene
como criterio que la edad mínima para el diagnóstico de
esta enfermedad es a los 7 año, sin embargo, algunos au-
tores difieren de este criterio al señalar que desde la eta-
pa preescolar (4 a 6 años) es posible diagnosticar este
trastorno.25,26

También tomar en cuenta que el desarrollo normal de
la atención y el control de impulsos del niño, van en fun-
ción de la edad para poder identificar y valorar los sínto-
mas. Cabe mencionar que este trastorno puede persistir
hasta la edad adulta, donde es aún más complejo ya que
afecta el nivel de desempeño académico, laboral y de re-
laciones interpersonales.

Se han diseñado escalas que se aplican a los niños, a
los padres y a maestros, para así obtener más informa-
ción. Entre las escalas clínicas más usadas que se aplican
a los padres, son: el cuestionario síntomas de Conners
(ASQ) y la Escala de Evaluación del Trastorno de Défi-
cit de Atención (ADDES).27 Hay una versión en español
de la escala de Conners que es frecuentemente utilizada
en la práctica clínica y en investigación.28

TRATAMIENTO

Se ha propueto que el manejo del TDAH debe ser multi-
disciplinario, requiriendo no solo el tratamiento farma-
cológico sino también intervenciones psicológicas y so-
ciales. El tratamiento farmacológico debe de ser
administrado por neurólogos, paidopsiquiatras o pedia-
tras, con experiencia en el manejo de psicofármacos. Los
fármacos de primera elección para el manejo del TDAH
son los estimulantes del sistema nervioso central. El pro-
totipo de psicofármacos son la dextroanfetamina, el me-
tilfenidato y la pemolina. El metilfenidato es probable-
mente el más usado de los otros estimulantes. Actúa
facilitando la síntesis y liberación de noradrenalina y do-
pamina, e inhibiendo la enzima catabólica, monoamino-
oxidasa. Bloquea además la recaptación de monoaminas.
En 70% de los niños hay una respuesta positiva ya que
disminuyen en ellos las conductas de hiperactividad e
impulsividad y mejoran la atención. Los efectos secun-
darios de todos los estimulantes son: decremento del
apetito, insomnio, problemas digestivos, dolor de cabeza
e irritabilidad; muchos de estos efectos desaparecen con
el tiempo. Se recomienda empezar con una dosis mínima
y aumentarla cada semana a razón de 0.1 mg/kg, hasta
conseguir el efecto deseado con menores efectos secun-
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darios. La dosis habitual es de 0.3 a 0.7 mg/kg/día, en
dos tomas (desayuno y comida) debido a que producen
trastornos en el sueño.29 La eficacia del metilfenidato en
niños con TDAH es similar en ambos sexos.30 Se consi-
dera que el uso de estimulantes afectaba el crecimiento
de los niños, sin embargo se detectó que el TDAH puede
asociarse a déficits temporales del crecimiento que pue-
den normalizarse en la adolescencia tardía; se cree que
esto es inherente al TDAH y no a su tratamiento.31

Otras alternativas farmacológicas en el TDAH son el
uso de antidepresivos; los tricíclicos, tal como la imipra-
mina o desimipramina, pueden producir mejoría en 70%
de los niños que tienen déficit de atención con hiperacti-
vidad. La mejoría en la conducta es más prominente que
la mejoría en la atención. Los antidepresivos tricíclicos
mejoran el humor, la impulsividad, y la tolerancia a la
frustración. Los efectos secundarios incluyen: boca seca,
constipación y adormecimiento; en algunos casos se ob-
serva arritmia cardiaca, por lo que se debe tomar un
electrocardiograma, antes y durante el tratamiento. Se
recomienda además monitorizar los niveles séricos del
medicamento.

Generalmente, los antidepresivos tricíclicos se usan
como una alternativa de tratamiento, sobretodo en los
casos en que el metilfenidato no ha tenido éxito. Sin em-
bargo, es la droga de primera elección en aquellos niños
con depresión o ansiedad asociada al TDAH. También
en los niños que tienen tics o con el SGT, la dosis para
ambos antidepresivos varía de 0.5 a 3 mg/kg/día en una
o dos dosis.32

El bupropion es otro antidepresivo útil; desde 1986
ha mostrado su eficacia en dosis de 5 a 6 mg/kg por día,
dividido en tres dosis.3 El uso de la buspirona para el tra-
tamiento de niños con TDAH ha probado tener efectos
favorables, reduciendo significativamente los síntomas a
dosis de 0.5 mg/kg por peso corporal por día.33 Se han
utilizado también nuevos medicamentos que bloquean la
recaptura de serotonina; las investigaciones incorporan
resultados favorables, sin embargo aún falta desarrollar
y estudiar su empleo.32 El tratamiento psicológico princi-
pia con valorar al niño e identificar las áreas deficientes,
para así establecer un programa de intervención, especí-
fico para cada niño, de tipo cognitivo conductual, y en
algunos casos dar psicoterapia individual; en tal caso es
necesario enfocar la atención a las distintas áreas, como
la familiar, la escolar y propiamente hacia el niño. Se re-
quiere de una participación activa de los padres y maes-
tros, para lo cual es preciso informarlos sobre las mani-
festaciones del problema y su participación en el
tratamiento aclarando ideas erróneas sobre los fármacos
y las conductas de los niños para lograr el cambio de ac-
titudes hacia los niños.

En el ámbito familiar, el entrenamiento de los padres
ha mostrado que no sólo reduce las conductas disrrupti-
vas dentro de la casa, sino también se disminuye el es-
trés familiar. El entorno familiar debe ser estructurado y
constante, estableciendo horarios, límites e instrucciones
claras y precisas. Deberán reforzarse las conductas posi-
tivas de los niños, aprovechando los avances y progresos
al aumentar la autoestima en cada niño.

En el ámbito escolar, se requiere la comunicación en-
tre el psicólogo y los maestros. La clase ideal para estos
niños es una clase altamente estructurada y bien organi-
zada, con expectativas claras y una agenda concreta a
practicar. Es conveniente que el paciente tenga un sitio
próximo a la maestra y lejos de las ventanas u otras dis-
tracciones, dado que con frecuencia se les dificulta tra-
bajar y tienen que disponer de un tiempo extra para com-
pletar sus tareas escolares. Además, al principio el
trabajo escrito deberá ser reducido al tiempo que el niño
sea capaz de mantener su atención. Cabe mencionar que
también es importante valorar el nivel de exigencia del
sistema escolar, como el de las escuelas bilingües, ya
que si no existe un buen manejo y apoyo del trastorno,
puede ocasionar que el niño se sienta frustrado al no po-
der contender con la carga académica. Las tareas en casa
es una forma de ayudar al desarrollo de la estructuración
y organización del tiempo del niño, lo cual debe transmi-
tirse a los padres y educadores.3,34

También es importante incluir otro tipo de ayudas,
como las actividades recreativas y deportivas. Al inicio
del tratamiento se recomienda que el niño acuda a activi-
dades que tengan más énfasis en lo individual, después
es deseable que se le incluya a grupos donde pueda asi-
milar las reglas y a la interacción grupal.

Por otra parte, desde los años setenta se sugiere la
neurobiorretralimentación como otra vía de tratamiento
de los problemas de aprendizaje. Un estudio en el que se
comparó la actividad cerebral de niños normales y la de
niños con problemas conductuales, mostró que en el gru-
po experimental los niños presentaban ondas lentas, es-
pecíficamente de actividad theta, y menor actividad beta
(sensoriomotora); observando gran incidencia de descar-
gas anormales transitorias.

Después se realizaron otras investigaciones que han
probado que en el electroencefalograma (EEG) de estos
niños predominan las frecuencia más bajas (theta y delta).

Esta condición es más apropiada a un estado de sue-
ño, o del soñar despierto, más que a un estado de alarma
o de atención y concentración. El entrenamiento de la
neurobiorretroalimentación refuerza las frecuencias es-
pecíficas del EEG e inhibe otras. Se ha encontrado que
para este tipo de trastorno se debe de retroalimentar es-
pecíficamente la actividad sensoriomotora beta y la su-
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presión de la actividad theta. Los resultados muestran
que con esta técnica se incrementa el componente de la
atención y de la concentración, el funcionamiento cogni-
tivo y la conducta. Asimismo, se refleja un mejor apro-
vechamiento académico puesto que se facilita el proceso
de aprendizaje que estaba afectado por el trastorno.35-37

CONCLUSIONES

1. El TDAH es un padecimiento que ha cambiado en
cuanto a su terminología y concepto. Ya que en un
principio se hacía énfasis en los síntomas de activi-
dad motora y actualmetne se enfoca más al déficit
de atención.

2. El TDAH se detecta con mayor frecuencia en niños
que en niñas, puesto que en ellas se presentan menos
manifestaciones de hiperactividad/impulsividad.

3. Frecuentemente se presentan con el TDAH otros
trastornos psiquiátricos, importantes para ser de-
tectados y valorados.

4. La etiología es incierta aunque existen diversos
fundamentos que intentan explicar el trastorno.

5. El diagnóstico debe de realizarse de forma multi-
disciplinaria, ya que no existe prueba diagnóstica
específica. Es importante establecer criterios clíni-
cos que contemplen el desarrollo del niño, sus ca-
racterísticas físicas, emocionales y familiares.
Siendo necesario realizar valoraciones médicas y
psicológicas, que confirmen y determinen el tras-
torno, descartando otro tipo de patología.

6. El tratamiento debe ser farmacológico, psicológico
y social.

7. La terapéutica farmacológica de primera elección
son los estimulantes, sin embargo es importante
precisar y determinar las particularidades de cada
sujeto.

8. El tratamiento psicológico debe de abarcar no sólo
el trabajo con los niños, sino con los padres y los
mestros, ya que de esta forma se establecerá un
ambiente organizado y estructurado.

9. Hay otras alternativas terapéuticas no farmacológi-
cas, como la neurobiorretroalimentación, que mejo-
ran los síntomas de falta de atención, impulsividad e
hiperactividad.
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Efecto del intervalo entre embarazos en la evolución perinatal. Con frecuencia se ha considerado a un
intervalo corto entre embarazos como posible determinante de eventos desfavorables en el periodo perinatal.
Desconocemos si esta asociación puede deberse a otros factores de riesgo como, por ejemplo, la edad mater-
na, los factores socioeconómicos y los antecedentes obstétricos.

Los autores evaluaron los intervalos entre gestaciones en relación con un peso de nacimiento bajo, un parto
prematuro y un tamaño pequeño para la edad gestacional analizando los datos procedentes de los certificados
de nacimiento de 173,205 niños nacidos vivos en partos no gemelares de madres multíparas en Utah de 1989
a 1996. Llegaron a esta conclusión: los niños concebidos de 18 a 23 meses después del primer nacido vivo son
los que presentan un riesgo menor de eventos perinatales adversos. Los intervalos, más cortos o más largos
entre embarazos se asocian con mayores peligros. Por tanto, el intervalo óptimo para la prevención de riesgos
perinatales es el indicado, de 18 a 23 meses. (Zhu BP y cols. N Engl J Med 1999; 340(8): 589-594.) Tomado
de: MTA Pediatría Vol. XX (No 7), 1999.


