
RESUMEN

El trastorno por déficit de atención con o sin hiperactividad 
(TDAH) es uno de los trastornos neuropsiquiátricos más prevalen-
tes que tiene una elevada comorbilidad. Su etiología es multifac-
torial siendo los factores perinatales los más relevantes. No 
existe marcador biológico alguno por lo que su diagnóstico será 
clínico. El tratamiento ha de ser personalizado y multimodal con 
intervenciones farmacológicas, psicológicas y educativas.

INTRODUCCIÓN

El trastorno por déficit de atención con o sin hiperactividad (TDAH) 
es uno de los trastornos neuropsiquiátricos más prevalentes. Se 
calcula una prevalencia de aproximadamente el 5% de los niños1,2. 

No es un trastorno actual pues aparecen menciones sobre su 
existencia en libros del siglo XVIII como el de Alexander Crichton 
sobre enajenación mental o a través de los cuentos de Heinrich 
Hoffmann o de descripciones muy similares a las actuales como 
el “niño inestable” de Bourneville o el “defecto de control mo-
ral” de Still, aunque el término TDAH aparece por primera vez 
en el DSM-III-R en el año 19883.
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Es un trastorno con una elevada comorbilidad, sobre 
todo problemas de aprendizaje, emocionales y conduc-
tuales4. Su evolución natural es hacia una menor hipe-
ractividad, pero con persistencia de la impulsividad y los 
problemas atencionales. El 15% de los pacientes diag-
nosticados en la infancia siguen cumpliendo criterios 
TDAH al llegar a adultos y el 50% tiene alguna secuela. 
En general tienen peor evolución académica, laboral, 
social, sentimental y legal; y una mayor tendencia a 
accidentes de tráfico, trastornos depresivos, ansiosos, 
abuso de sustancias y trastornos de la personalidad5-8. 

ETIOLOGÍA

No tiene una única causa por lo que se considera un 
trastorno multifactorial4,9. Entre los factores de riesgo 
los genéticos son los más importantes, con una here-
dabilidad cercana al 0,76. Otros factores de riesgo im-
portantes son el bajo peso al nacer, el consumo de 
tabaco o alcohol durante el embarazo o la adversidad 
psicosocial. Las áreas del cerebro más implicadas son 
la corteza prefrontal, los ganglios basales, el tálamo y 
el cerebelo, siendo las vías dopaminérgica y noradre-
nérgica las más afectadas con una menor neurotrans-
misión debido a un exceso de recaptación.

A nivel psicológico existe una alteración en las funciones 
ejecutivas, lo cual supone dificultades en atención y 
concentración, memoria de trabajo, planificación y orga-
nización, iniciativa, flexibilidad cognitiva, control inhibi-
torio, reflexión-impulsividad y autoevaluación; en defini-
tiva, es una dificultad en dirigir el pensamiento, el 
comportamiento y la emoción para resolver situaciones10. 

CLÍNICA

La clínica del TDAH se caracteriza por tres síntomas nu-
cleares: hiperactividad, déficit de atención e impulsividad, 
que se traduce en estar en constante movimiento como 
si estuviera funcionando con un motor, cambiar con mu-
cha frecuencia de actividad, no terminar las tareas, ser 
despistado y olvidar donde se dejan las cosas y llegar a 
perderlas, manejar mal el tiempo dejando todo para el 
final, no prever las consecuencias de lo que se dice o 
hace, interrumpir con frecuencia cuando alguien está 
hablando, tener dificultad para esperar turno y cometer 

errores frecuentemente por precipitarse en la respuesta11. 
Es muy importante recordar que los síntomas tienen que 
suponer un trastorno en más de dos situaciones del niño, 
en casa, en el colegio, con los iguales, etc.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es clínico12. No existe ningún biomarcador 
de TDAH, por tanto, no existe ninguna prueba que lo 
diagnostique. Las pruebas complementarias que se soli-
citan son para descartar patología médica que pudiera 
haber debutado con sintomatología similar a la del TDAH.

La mejor herramienta será la historia clínica detalla-
da. Habrá que recopilar información de personas re-
lacionadas a través de la entrevista o cuestionarios 
relacionados.

Entre las pruebas complementarias que se solicitan 
están una analítica general, electroencefalograma y 
resonancia magnética si se sospechan alteraciones 
neurológicas, pero no de rutina, y pruebas que evalúan 
distintos tipos de atención como las subpruebas 
Dígitos, Claves del WISC, prueba d2 y prueba de Stroop.

TRATAMIENTO

El tratamiento será multimodal y personalizado, lo cual 
supone tratamiento farmacológico e intervenciones 
psicoeducativas, así como orientación y adaptación 
académica para optimizar el rendimiento escolar13-16.

Tratamiento farmacológico

Estimulantes

	n Metilfenidato. Derivado de la anfetamina del que 
disponemos distintas presentaciones en función 
de su duración. 

	• Metilfenidato de liberación inmediata. Tiene 
un inicio rápido con una duración total de 
unas 4 horas por lo que habrá que adminis-
trarlo varias veces al día si buscamos un efec-
to prolongado. Existen presentaciones de 5, 10, 
20 mg que se pueden machacar. 
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	• Metilfenidato de liberación modificada 50:50. 
El 50% de la dosis es de liberación inmediata 
en 4 horas y el otro 50% de la dosis de libera-
ción a partir de otras 4 horas, con una duración 
total del efecto de 8 horas. Existen presenta-
ciones de 5, 10, 20, 30, 40 mg. Es una cápsula 
cuyo contenido se puede vaciar, pero no ma-
char ni diluir.

	• Metilfenidato de liberación modificada 30:70. El 
30% de la dosis es de liberación inmediata en 4 
horas y el otro 70% de la dosis de liberación a 
partir de otras 4 horas, con una duración total 
del efecto de 8 horas. Existen presentaciones de 
10, 20, 30, 40, 50 mg. Es una cápsula cuyo conte-
nido se puede vaciar, pero no machar ni diluir.

	• Metilfenidato de liberación osmótica OROS®. El 
contenido de la cápsula tiene una solución os-
mótica que va captando agua y liberando el 
medicamento. Tiene un 22% de la dosis en la 
cera de la cápsula y un 78 % en el interior que 
se va liberando a lo largo de unas 12 horas en 
total. Es una cápsula dura que no se debe mor-
der, partir o machacar pues se invalidaría el 
sistema OROS de liberación. Existen presenta-
ciones de 18, 27, 36, 54 mg.

	n Lisdexanfetamina. Es un profármaco que lleva 
dextroanfetamina con lisina. Para que pueda atra-
vesar la barrera hematoencefálica el glóbulo rojo 
tiene que liberar el aminoácido. Tiene una duración 
aproximada de 13 horas. Es una cápsula que se 
puede diluir y tiene presentaciones de 30, 50, 70 mg.

Efectos adversos de los estimulantes

Los efectos adversos más frecuentes son la cefalea, el 
dolor abdominal, la hiporexia y el insomnio de concilia-
ción. Son fármacos seguros que no requieren pruebas 
previas. Habrá que hacer estudio cardiológico si existen 
antecedentes de patología cardiaca personal y familiar 
y en caso de sintomatología como mareo, palpitaciones, 
taquicardia, dolor torácico y dificultad respiratoria.

Se ha descrito una reducción del aumento del peso cor-
poral y un retraso del crecimiento moderados con el uso 
prolongado de metilfenidato. Por ello se debe controlar 
el crecimiento durante el tratamiento con metilfenidato. 

Otros efectos adversos posibles son los tics, irritabili-
dad, embotamiento afectivo y psicosis.

No estimulantes

	n Atomoxetina. Es un inhibidor de la recaptación de 
noradrenalina. Requiere titulación semanal de la 
dosis desde 0,5 mg/kg/día hasta una dosis tera-
péutica entre 1,2 y 1,8 mg/kg/día. Existen presen-
taciones de 10, 18, 25, 40, 60, 80, 100 mg y se puede 
administrar en el desayuno o en la comida o en la 
cena. El efecto techo se logra a las 12 semanas.

Los efectos adversos más relevantes son: irritabili-
dad, labilidad, agresividad, dolor abdominal, dismi-
nución apetito, náuseas, somnolencia/insomnio, 
mareo, taquicardia e hipertensión.

	n Guanfacina. Alfa-2 agonista central. Requiere titula-
ción semanal (0,05-0,12 mg/kg/día). Existen presenta-
ciones de 1, 2, 3, 4 mg que no se deben machacar. Se 
puede administrar en el desayuno y en la merienda. 

Se utiliza en monoterapia y como coadyuvante de 
otros tratamientos, cuando presentan tics, niños 
hiperexcitados o irritables, agresividad, alteraciones 
del sueño. 

Entre los efectos adversos tiene hipotensión, bra-
dicardia, alteraciones en conducción cardiaca y 
somnolencia. Como precaución habrá que contro-
lar la tensión arterial y el pulso regularmente y no 
se debe interrumpir bruscamente sino haciendo 
un descenso de 1 mg cada 3 o 7 días.

CONCLUSIONES

El TDAH es uno de los trastornos neuropsiquiátricos más 
prevalentes y el pediatra de Atención Primaria debe 
estar familiarizado con su clínica y sus consecuencias.
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Conviene tener presente la alta comorbilidad que pre-
senta pues en ocasiones puede ser el motivo por el 
que se consulta.

Otro aspecto relevante que debe conocer por el pedia-
tra de Atención Primaria es que el tratamiento será 
personalizado y multimodal. Como parte de este trata-
miento está el farmacológico del que conviene conocer 
indicaciones, dosis y efectos adversos. 
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