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El trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH) es el trastorno neuropsiquiátrico más frecuente 
en la infancia. La triada sintomática es hiperactividad, 
inatención e impulsividad. Se estima una prevalencia del 
5% en población escolar y una persistencia de los sínto-
mas en la vida adulta de hasta en el 30% de los casos. 
Por subtipos, recientes metanálisis señalan un cambio 
en población general, pasando a ser el más frecuente el 
subtipo inatento, seguido del combinado y del impulsi-
vo; en contraste con estudios previos en los que el más 
frecuente era el subtipo combinado.

Es un trastorno de alto componente genético en el que 
influyen diversos factores ambientales, sobre todo aque-
llos que suceden durante el embarazo y el parto. Además 
presenta un sustrato neurobiológico y funcional con im-
plicación del cortex prefrontal, cuerpo calloso, ganglios 
basales y vermix cerebeloso, y de los neurotransmisores 
noradrenalina y dopamina.

El diagnóstico es clínico pues no existe biomarcador 
alguno. Se requiere una historia clínica detallada con 
información de distintas fuentes: padres, profesores, mo-
nitores, etc. La sintomatología debe suponer un deterioro 
funcional del niño en al menos dos ambientes (familiar, 
escolar y extraescolar), entendiéndose cada vez más como 
algo más que un trastorno del aprendizaje o académico. 
Para su diagnóstico no se recomienda la utilización indis-

criminada ni rutinaria de pruebas complementarias, las 
cuales se reservarán para los casos en los que se sospeche 
que la sintomatología pueda ser secundaria a otro tras-
torno como un traumatismo craneoencefálico, epilepsia, 
trastornos del sueño, síndrome alcohólico fetal, etc. Por 
otro lado conviene destacar que las pruebas cognitivas 
atencionales, aunque son de gran utilidad, no son espe-
cíficas del TDAH.

Otro aspecto importante en el diagnóstico es la eleva-
da comorbilidad. Se calcula que entre el 50-80% de los 
casos cumple criterios para otro trastorno (trastornos de 
conducta, ansiedad, depresión, abuso de sustancias, etc.)

En cuanto al tratamiento, el más eficaz es el combi-
nado. Debe englobar un abordaje multimodal y debe ser 
personalizado en función de la edad, gravedad, repercu-
sión, preferencias del paciente y la familia, y la comor-
bilidad existente. En la presente monografía se exponen 
los distintos tratamientos farmacológicos con indicación 
aprobada para el TDAH (metilfenidato, lisdexanfetamina 
y atomoxetina) y otros que han demostrado su utilidad 
aunque su uso esté fuera de ficha técnica (agonistas alfa 
adrenérgicos, antidepresivos, antipsicóticos, etc.). Tam-
bién se hace hincapié en el tratamiento no farmacológico, 
realizando una descripción de distintas técnicas conduc-
tuales o cognitivo-conductuales, y de las intervenciones 
con padres y sobre todo en el medio escolar.

Introducción

Epidemiología, diagnóstico, tratamiento e impacto del  
trastorno por déficit de atención e hiperactividad

A. Pelaz1, A. Autet2 
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Resumen
Introducción. Revisar los aspectos epidemiológicos 

más relevantes del TDAH a fin de establecer la prevalen-
cia, las diferencias por edades, género y subtipos.

Método. Se realizó una búsqueda electrónica en las 
bases de datos Medline y Embase y búsquedas manuales 
en revistas.

Resultados. Los estudios de prevalencia del TDAH 
realizados en población general revelan cifras del 5%, 
con cifras mayores en niños (5-8%) que en adolescentes 
(2,5-4%), pero sin diferencias geográficas o regionales 
significativas.

La DSM-IV venía diferenciando tres subtipos según la 
sintomatología predominante con las siguientes frecuen-
cias: 60% combinado, 30% inatento y 10% hiperactivo/
impulsivo. Sin embargo, un metaanálisis más reciente 
destaca la predominancia del subtipo inatento en mues-
tras no clínicas:(3,4-3-6%), seguido por el combinado 
(2,2-2,3%) e impulsivo (1,1-1,3%).

En la distribución por sexos, se observan diferencias 
a favor de los varones en niños y adolescentes (4:1 y 
2,4:1), en adultos esta diferencia de proporción entre 
sexos disminuye. 

Un 30% de sujetos diagnosticados de TDAH en la in-
fancia presentan el síndrome completo en la edad adulta, 
y el 65% no cumplen todos los criterios pero mantienen 
síntomas importantes.

Conclusiones. Las diferencias de prevalencia en los 
distintos estudios guardan una mayor relación con cues-
tiones metodológicas.

La DSM5 ya no incluye clasificación por subtipos 
pero, según recientes metaanálisis y contrariamente a lo 
que ocurre en muestras clínicas, el subtipo más común 
en muestras comunitarias es el inatento.

La prevalencia es mayor en el sexo masculino a lo 
largo de la vida, pero dicha diferencia se atenúa conforme 
aumenta la edad.

Palabras clave: Prevalencia; TDAH; Subtipos; Infancia; 
Adolescencia.

ABSTRACT
Introduction. To review the most important epidemio-

logic data in ADHD in order to estimate the prevalence, 
the differences in age, gender and subtypes. 

Method. A search of more relevant literature in Med-
line, Embase and manually was performed 

Results. ADHD studies in community samples reveal 
that prevalence is 5%, being more frequent in childhood 
(5-8%) than in adolescence (2.5-4%).

The DSM-IV distinguished three clinical subtypes 
depending on the main symptomatology. The estimated 
ratios of these subtypes in clinical samples were: 60% 
combined, 30% inattentive and 10% hyperactive/impul-
sive. The most common subtype (DSM-IV criteria and 
diagnosis) is inattentive (3.4-3.6%), secondly combined 
(2.2-2.3%) and the least common, impulsive (1.1-1.3%).

Regarding gender distribution, prevalence in boys and 
male adolescents is higher (4:1 and 2.4:1 respectively); 
in adults, this difference is narrower.

A 30% of ADHD cases diagnosed in childhood pre-
sent the complete syndrome in their adulthood and 65% 
suffer from relevant symptomatology even though they 
do not fulfill diagnostic criteria.

Conclusions. The differences in prevalence found in 
different studies were based on methodological issues, 

artículo ORIGINAL

Epidemiología del TDAH

R. González Collantes1, A. Rodríguez Sacristán2, J. Sánchez García3
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with no significant differences in geographical or regional 
data. 

DSM5 does not include subtypes any more but recent 
metaanalysis show a predominance of inattentive subtype 
in non-clinical samples.

The prevalence is higher in men than women the dif-
ference decreases with the age. 

Key words: Prevalence; ADHD; Subtypes; Childhood; 
Adolescence.

INTRODUCCIóN
Los estudios epidemiológicos sobre el TDAH en niños 

han proporcionado una información confusa, a pesar 
de estar hablando del trastorno neuropsiquiátrico más 
frecuente en la infancia.

Se pretende revisar los aspectos epidemiológicos más 
relevantes del TDAH para intentar esclarecer cuál es la 
prevalencia de dicha enfermedad, las diferencias por eda-
des, género y subtipos de TDAH, y cómo con la edad 
los síntomas de la enfermedad se van atenuando o mo-
dificando, sin llegar a desaparecer en un alto porcentaje 
de pacientes.

Dicha información es especialmente relevante para 
poder identificar a aquellos niños con sintomatología 
menos aparatosa, pero que comparten una alta tenden-
cia a la persistencia sintomática en la edad adulta y a 
una importante repercusión sobre la funcionalidad y la 
calidad de vida.

MÉTODO
Se realizó una búsqueda electrónica en las bases de 

datos de Medline y Embase con el empleo de diversos 
términos que cubrían los conceptos de “Epidemiología 
del TDAH”, “Prevalencia del TDAH en niños y adoles-
centes”, entre los años 1995-2014. Se revisaron también 
los listados de bibliografía de los artículos relevantes y se 

realizaron búsquedas manuales en la revista Journal of 
the American Academy of Child and Adolescent Psychia-
try, entre los años 1995-2001.

RESULTADOS
La prevalencia documentada mediante criterios diag-

nósticos DSM-IV-TR se calcula en un 3-7% de los niños 
en edad escolar(1). Según una revisión del año 2000, a 
partir de 19 estudios publicados en los cuales los inves-
tigadores aplicaban criterios DSM para el diagnóstico 
del TDAH, la prevalencia hallada oscilaba en un am-
plio rango: 1,9-14,4%(2). El primer metaanálisis global, 
publicado en 2007 por Polanczyk y cols., estimaba una 
prevalencia del 5,29%, a partir de la revisión de 102 
estudios incluidos. Dicha cifra es consistente con una 
mayoría de informes y concuerda con la prevalencia en 
nuestro medio, que se acepta como de un 5%. 

Se ha descrito que las diferencias en las cifras de 
prevalencia entre diversos estudios guardan una mayor 
relación con cuestiones metodológicas como los crite-
rios diagnósticos vigentes, diversidad de instrumentos e 
incluso los puntos de corte empleados en los estudios, 
que con variaciones reales geográficas, lo que apoya el 
diagnóstico de que el TDAH es un trastorno global(3). 
(Tabla 1)

Si bien la recientemente publicada DSM 5 ha aban-
donado la diferenciación del TDAH en tres subtipos 
estables, permite establecer las formas de presentación 
clínica inatenta, hiperactiva-impulsiva y combinada, 
como aproximaciones más dinámicas a la sintomatología 
cambiante a lo largo de la vida. No obstante, como es 
obvio, la mayor parte de estudios de prevalencia reali-
zados en los últimos 30 años se han basado en la DSM-
IV, que sí contemplaba dichos subtipos. La prevalencia 
estimada para cada subgrupo era la siguiente: un 60% 
aproximadamente de los sujetos cumplirían criterios del 
tipo combinado, el 30% del tipo inatento y solo el 10% 
corresponderían al hiperactivo/impulsivo(4,5). 

TABLA 1. Prevalencia del TDAH.

Metaanálisis de 102 estudios: 171.756 personas.

Tasas de prevalencia Mundial
EE.UU.
Europa
España

5,29%
9%
5%
5%

Máxima prevalencia 6-9 años
Niños
Adolescentes

5-8%
2,5-4%

Ratio V/H 4/1-2/1

Polanzyk G, et al. Am J Psychiatry. 2007; 164: 942-8.
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La edad a la que se realiza el diagnóstico también 
se ha constatado que variaría dependiendo del subtipo 
en el que se incluyese al sujeto. Así encontramos que en 
el subtipo hiperactivo/impulsivo se tendía a realizar el 
diagnóstico de TDAH antes, de media a los 5 años de 
edad, seguido del tipo combinado (a los 8 años de edad), 
y que los sujetos que más tardaban en ser diagnosticados 
eran los pertenecientes al grupo de inatentos en quienes 
se suelen diagnosticar alrededor de los 10 años. Debe 
tenerse en cuenta que, en contraposición a la edad al 
diagnóstico, el inicio de los síntomas del TDAH suele 
darse hacia los 4 años de edad independientemente del 
subtipo o predominio, esto es, no encontrándose a este 
respecto diferencias entre subtipos(6).

En lo relativo a la distribución por sexos, se han ve-
nido constatando mayores prevalencias en varones a lo 
largo de toda la vida (aunque más claras en el niño y 
adolescente). La magnitud de la diferencia varía según el 
tipo de muestra empleada en cada estudio. De esta forma 
los estudios realizados con muestra de población gene-
ral sugieren una ratio de 3:1, mientras que las muestras 
clínicas llegan a ser hasta de 9:1(7). La ratio por subtipos 
es de 4:1 en el hiperactivo, de 2:1 en el inatento(8). En 
adultos esta proporción entre sexos disminuye, si bien 
no llega a anularse. (Tabla 2)

Durante mucho tiempo se consideró que el TDAH era 
una patología propia y limitada a la infancia, pero en la 
actualidad se ha constatado que muchos de los pacientes 
con TDAH mantienen síntomas una vez alcanzada la edad 
adulta. Diversos estudios revelan que un 30% de los niños 
con diagnóstico de TDAH en la infancia mantienen el 
síndrome completo, una vez alcanzada la edad adulta. Si 
se considera la persistencia a lo largo del tiempo de sínto-
mas significativos de TDAH, sin llegar a cumplir criterios 
diagnósticos completos el porcentaje es del 65%. En este 
sentido, es preciso considerar que los síntomas externa-
mente más ostensibles se van atenuando con el tiempo(9-11).

CONCLUSIONES
Los distintos estudios realizados para calcular la pre-

valencia del TDAH en población general revelan que se 

encuentra entre el 3 y el 8%, con cifras superiores en 
niños (5-8%) y reduciéndose a partir de la adolescencia 
(2,5-4%). La prevalencia del TDAH es bastante similar 
en distintos países independientemente de la metodolo-
gía, criterios diagnósticos empleados e instrumentos de 
medición y los estudios más recientes la sitúan en la cifra 
del 5% (5,9-7,1%).

En contraposición a ideas previas basadas en la pre-
valencia estimada de subtipos, recientes metaanálisis(12) 
señalarían a que en población general (y por tanto no en 
muestras clínicas), el subtipo más comun es el de falta de 
atención (3,4-3-6%), seguido por los subtipos combinado 
(2,2-2,3%) e impulsivo (1,1-1,3%).

La prevalencia es mayor en varones que en mujeres 
(2,4:1), diferencia que disminuye conforme aumenta la 
edad de la muestra.

En resumen, la literatura revisada no revela diferen-
cias geográficas o regionales significativas en cuanto a 
la prevalencia, lo que avala considerar el TDAH como 
una patología global, de alta prevalencia, con relación 
entre sexos que se va igualando tras la infancia y con 
repercusión mantenida para muchos pacientes a lo largo 
de la vida.
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13-18 años 6 (5.010) 8,0 2,4:1 1,1 5,6:1 1,1 5,5:1 5,7 2,0:1
19 o + años 11 (14.081) 5,0 1,6:1 1,1 2,0:1 1,6 1,4:1 2,4 1,7:1

Wilcutt EG. Neurotherapeutics. 2012; 9: 490-9.
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Resumen
El trastorno por déficit de atención e hiperactividad 

(TDAH) es una de las alteraciones cerebrales más co-
munes en la infancia. La etiología exacta del TDAH no 
es conocida pero se describe un importante papel de la 
herencia genética y la interacción medioambiental. Es-
tudios demuestran que los niños y adultos con TDAH 
tienen un anormal funcionamiento o desregulación de 
ciertos neurotransmisores cerebrales. También tienden 
a tener un funcionamiento anormal de las vías nerviosas 
reguladoras del comportamiento. Además, los niños con 
TDAH tienen ciertas áreas cerebrales más pequeñas o 
menos activas que los niños sin TDAH. 

Este artículo es una revisión de las diferentes hipótesis 
etiológicas relacionadas con el TDAH y concluye con un 
modelo teórico que muestra cómo los factores genéticos, 
ambientales y de estructura y funcionamiento cerebral 
están relacionados en este proceso.

Palabras clave: Etiología; Patogenia; Déficit de atención; 
Hiperactividad.

ABSTRACT
Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is one 

of the most common childhood brain disorders. The exact 
etiology of ADHD is not known but it is recognized to be 
highly heritable with contributions from genes and envi-
ronmental factors. Studies show that children and adults 

with ADHD tend to have abnormal functioning or dys-
regulation of certain brain neurotransmitters. There also 
tends to be abnormal functioning in the nerve pathways 
that regulate behavior. In addition, children with ADHD 
may have certain parts of the brain that are smaller or less 
active than they are in children who don´t have ADHD.

This article is a review of the different hypothesis 
involved in the etiology of the ADHD and concludes 
with a theoretical model showing how the genetic, envi-
ronmental, structural and functioning brain factors are 
related in this condition.

Key words: Etiology; Pathogeny; Attention deficit/hy-
peractivity disorder.

Introducción
El trastorno por déficit de atención e hiperactivi-

dad (TDAH) es una patología de etiología compleja y 
multifactorial. Se postulan varias hipótesis etiológicas 
vinculadas al TDAH: la genética y ambiental(1), la neu-
robiológica(2) y la neurotransmisora(3). Aunque se des-
conoce la causa exacta de esta enfermedad, los estudios 
más recientes apuntan a que puede ser el resultado de la 
interacción de estos cuatro factores a diferentes niveles.

En este artículo nos centraremos en las diferentes evi-
dencias científicas existentes en relación a la etiología 
del TDAH e intentaremos analizar cada una de estas 
hipótesis.

¿ES EL TDAH UNA ENFERMEDAD GENÉTICA?
Heredabilidad

Actualmente existen muchas líneas de evidencia que 
justifican la condición hereditaria del TDAH(4). Los es-
tudios familiares evalúan el riesgo de padecer TDAH si 
han sido diagnosticados otros miembros de la familia. 
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Diversos estudios coinciden en que los parientes de in-
dividuos con historia clínica de TDAH tienen un riesgo 
significativamente mayor de padecer el trastorno(5). Hay 
un mayor riesgo multiplicado de entre 2 y 8 veces en los 
familiares de primer grado de un paciente diagnostica-
do(6,7). Los hermanos de un paciente diagnosticado de 
TDAH tienen entre un 30 y un 35 % de probabilidades 
de desarrollar dicho trastorno(8). La heredabilidad esti-
mada para el TDAH en estudios de gemelos está entre el 
70-80 %(9,10). En los estudios de adopción los resultados 
también han sido concluyentes y refuerzan la etiología 
genética del trastorno(11).

Genes específicos
Los avances genéticos en TDAH han partido de es-

tudios de asociación de genoma completo (GWAS) y 
estudios de genes candidatos. Recientemente se está po-
niendo más énfasis en el papel que juegan las variaciones 
cromosómicas infrecuentes, incluyendo anomalías cromo-
sómicas, síndromes genéticos y variaciones del número de 
copias (deleciones o duplicaciones). Muchos trastornos 
del neurodesarrollo relacionados con estas variaciones 
genéticas (esclerosis tuberosa, síndrome X-frágil, sín-
drome velocardiofacial) y otros trastornos psiquiátricos 
(autismo, disfunciones cognitivas, psicosis) se han aso-

ciado con altas tasas de TDAH(12,13) lo que lleva a pensar 
que el TDAH podría estar incluido en los trastornos del 
neurodesarrollo(14).

 Algunos de los resultados más relevantes de los estu-
dios de gen candidato se exponen en la tabla 1. 

Los genes del sistema monoaminérgico son los más 
relacionados con el TDAH. Alteraciones en los genes del 
sistema dopaminérgico (el gen del receptor de dopami-
na D4 (DRD4) y D5 (DRD5), el gen del transportador 
humano de dopamina (DAT1/ SLC6A3) y el que codifi-
ca la catecol-O-metiltrasferasa (COMT) se asocian a la 
presencia de comportamientos antisociales en pacientes 
con TDAH(15), mientras que los genes noradrenérgicos 
(p.e., los que codifican el transportador de noradrenalina 
(NET1/ SLC6A2) y los receptores a-adrenérgicos 2A y 2B 
(ADRA2A, ADRA2C)) parecen intervenir más en los pro-
cesos atencionales y el control ejecutivo(16). Otros genes 
candidatos, como los relacionados con el transportador 
de serotonina (5-HTT/SLC6A4, HTR1B y HTR2A), están 
implicados en los desórdenes impulsivos(17).

ENTENDIENDO LA TEORÍA GENÉTICA DEL 
TDAH

En contraste con la alta heredabilidad estimada del 
TDAH, los efectos de genes específicos son muy peque-

Tabla 1. Genes candidatos asociados al TDAH con evidencia de meta-análisis.

Nombre del gen Codifica para Variante Alelo de riesgoOds ratio

Genes dopaminérgicos

DRD4 Receptor dopamina D4 NVRT en exón 3
Polimorfismo en región 
promotora

7 R
5 R
T

1,33 (Smith, 2010)
1,68 (Li et al., 2006)
1,21 (Gizer et al., 2009)

DRD5 Receptor dopamina D5 Repetición dinucleótido 
en 5´

148-bp 1,23 (Gizer et al., 2009)

DAT1/SLC6A3 Proteína transportadora 
involucrada en la recaptación  
de dopamina

NVRT en intrón 8
Polimorfismo en 3´RNC
NVRT en 3´ RNC

3 R
G
10 R

1,25 (Gizer et al., 2009)
1,20 (Gizer et al., 2009)
1,17 (Yang et al., 2007)

Genes serotoninérgicos

5HTT/SLC6A4 Proteína transportadora 
involucrada en la recaptación  
de serotonina

Polimorfismo en región 
promotora de 5HTTLPR

Alelo largo 1,31 (Faraone et al., 2005)

HTR1B Receptor serotonina 1B Polimorfismo en exón 1 G 1,11 (Gizer et al., 2009)

Otros

SNAP-25 Proteína involucrada en la 
liberación del neurotransmisor, 
plasticidad sináptica y  
crecimiento axonal

Polimorfismo en 3´RNC No conocido 1,19 (Faraone et al., 2005)

NVRT: número variable de repeticiones en tándem; RNC: región no codificada
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ños. A diferencia del modelo de herencia mendeliana, en 
el que un gen es causa suficiente y necesaria para que se 
presente el trastorno, en el TDAH el modelo de herencia 
es multifactorial, es decir, el trastorno estaría modula-
do por diferentes genes (heterogeneidad genética) con 
propiedades poligénicas (efecto acumulativo de varios 
genes con efectos menores) y pleiotrópicas (un mismo 
gen puede influir en varios aspectos). La contribución 
de cada gen por sí mismo es muy débil y la expresión 
sintomática vendría determinada por la inter-acción de 
diferentes genes y de éstos con el entorno(2,18,19). 

INFLUENCIA DE LOS FACTORES AMBIENTALES 
EN LA EXPRESIÓN GENÉTICA

La expresión de los genes está modulada por la inte-
racción genético-ambiental. Algunos de los factores aso-
ciados son: la exposición prenatal a sustancias y tóxicos 
ambientales, complicaciones del embarazo y parto, bajo 
estatus socioeconómico o adversidades psicosociales(20).

Exposición a sustancias y tóxicos durante el embarazo
Se ha descrito que el riesgo de padecer TDAH es el 

doble en los hijos de madres fumadoras durante la ges-
tación. No debe perderse de vista que entre las madres 
fumadoras hay una mayor presencia de factores heredi-
tarios y ambientales adictivos, teóricamente implicados, 
lo que hace casi imposible discriminar el efecto aislado 
del tabaco(21,22). En relación al alcohol y otras drogas de 
abuso, los resultados de los diferentes estudios no son 
concluyentes y su relación con el TDAH parece estar 
más asociado a posible enfermedad mental materna(23,24).

El consumo de algunos fármacos durante la gestación, 
como el labetalol (antihipertensivo) y el bupropión (an-
tidepresivo), se han asociado a incremento de TDAH, 
aunque los datos al respecto no son claros(23). 

La exposición a pesticidas policlorobifenilos y me-
tales pesados, sobre todo el plomo y, en menor medida, 
el mercurio(25), son los limitados ejemplos de exposición 
temprana a toxinas ambientales que han demostrado re-
lación etiopatogénica con el TDAH, no así ningún tipo 
específico de dieta.

Factores del embarazo y perinatales
La prematuridad y el bajo peso al nacer, alteraciones 

placentarias(27), cianosis perinatal(28) o hemorragias du-
rante el embarazo son otros factores de riesgo asociados 
a TDAH. Enfermedades como el hipertiroidismo no tra-
tado durante la gestación aumentan el riesgo de TDAH 
en la progenie(26).

Factores psicosociales 
El estrés en el embarazo, la institucionalización o 

acontecimientos traumáticos tempranos(23), juventud 

materna en el momento del nacimiento (por debajo de 
21 años), pobre estatus económico, antecedentes de de-
presión en la madre o de conductas disociales en el padre 
en su infancia o adolescencia(29), se han relacionado con el 
TDAH de los hijos. La existencia de psicopatología en los 
padres incrementa el riesgo de TDAH en la descendencia, 
independientemente de si es el padre o la madre quien 
manifiesta la psicopatología y del género de los hijos(30). 

ENTENDIENDO LOS FACTORES AMBIENTALES 
Y EL TDAH

Al igual que con los efectos genéticos, la literatura 
sugiere que el papel de los factores ambientales tiene un 
efecto muy pequeño en la etiología del TDAH y no son 
por sí mismos causa necesaria y suficiente aunque sí pue-
den influir en la evolución y pronóstico de la enfermedad.

¿ES EL TDAH Un trastorno 
neurobiológico?

En el cerebro de los individuos con TDAH se iden-
tifican aspectos estructurales y funcionales vinculados a 
este trastorno. Los estudios centrados en la morfología 
cerebral han demostrado que los niños con TDAH tienen 
un menor tamaño cerebral global o de ciertas regiones 
cerebrales, sobre todo corteza prefrontal, cuerpo calloso, 
ganglios basales y vérmix cerebeloso relacionados con la 
función ejecutiva y con el circuito atencional(31). (Fig. 1) 

Otra diferencia estructural descrita en los niños con 
TDAH es el retraso medio en la madurez cortical de 
los pacientes con TDAH, más prominente en las áreas 
relacionadas con la atención y particularmente en el cór-
tex lateral prefrontal(32). Recientemente, se han llegado a 
relacionar los distintos niveles de delgadez cortical en la 
amígdala y cingulado anterior con el autocontrol emo-
cional y, por tanto, la motivación en el TDAH(33).

Los estudios de resonancia magnética funcional (RMf) 
han proporcionado pruebas congruentes de déficits fron-
toestriatales, frontoparietales y frontocerebelares en el 
TDAH durante la ejecución de tareas de control cog-
nitivo. También se han observado alteraciones en áreas 
del circuito de procesamiento de la recompensa, como 
el estriado ventral y la amígdala(34). 

Los estudios de conectividad sugieren que déficits 
funcionales en la región prefrontal ventromedial y alte-
raciones en la conectividad entre el cíngulo anterior y la 
corteza parietal están implicados en el funcionamiento 
y procesamiento de la memoria de trabajo en pacientes 
con TDAH(35). 

Mediante las técnicas de tomografía por emisión de 
positrones (PET) y la tomografía computarizada de emi-
sión monofotónica (SPECT) se ha detectado una dismi-
nución en el metabolismo y el flujo sanguíneo cerebral 
en el lóbulo frontal (cíngulo anterior, cortex prefrontal 
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dorsolateral y ventrolateral y orbitofrontal), la corteza 
parietal y los ganglios basales con una función aumen-
tada en la corteza sensorio-motora (responsable de la 
hiperactividad)(19).

¿ES EL TDAH UNA ALTERACIÓN DE 
NEUROTRANSMISORES?

Desde hace varias décadas, los estudios de investigación 
sobre la neuropsicofarmacología del TDAH se han centra-
do en las catecolaminas dopamina (DA) y noradrenalina  
(NA)(36). Se requiere un nivel apropiado/óptimo de DA/
NA para un correcto funcionamiento de la corteza pre-
frontal (CPF) y una disregulación conduciría al TDAH. 
La modulación de la CPF por las catecolaminas se realiza 
de la siguiente manera(37-40): 

La DA actúa sobre dos familias de receptores: D1 (D1 
y D5) y D2 (D2, D3 y D4). Los efectos dopaminérgicos más 
prominentes sobre la CPF se derivan de la estimulación 
de los D1. La activación de estos receptores se asociaría a 
que el paciente pueda identificar una información como 
irrelevante. La supresión del procesamiento de dicha in-
formación irrelevante redundaría en una comunicación 
interneuronal más dirigida y selectiva. Los receptores D4 

concentrados en las interneuronas gabaérgicas presentan 

afinidad con la DA y NA y parecen inhibir la transmisión 
del GABA. Una menor actividad sobre los receptores 
dopaminérgicos, como la sugerida en el TDAH, generaría 
una excesiva transmisión de GABA y una menor actividad 
cerebral. En otros dominios sintomáticos se ha prestado 
más atención a los receptores D2 y D3, abundantes en el 
núcleo estriado y accumbens. Entre sus funciones se con-
taría la regulación del sistema de recompensa y la inhibi-
ción de la respuesta automática, aspectos que subyacen 
al dominio de impulsividad/hiperactividad. Estudios con 
PET demuestran que los pacientes con TDAH presentan 
una disminución de receptores D2/D3 en el núcleo cauda-
do izquierdo, hipocampo y amígdala.

La NA actúa sobre los receptores a1, a2 (a2A, a2B, 
a2C), y b1, b2 y b3. La NA tiene la mayor afinidad por los 
receptores postsinápticos a2. La estimulación de estos 
receptores mejora la función de la CPF mediante el incre-
mento de las “señales”. Por el contrario, la estimulación 
de los receptores a1 y de los b1 deteriora la función de la 
CPF. Altos niveles de NA provocan estímulo de los a1, 
dando lugar a la supresión del encendido de las neuronas. 

En conjunto, los hallazgos disponibles en la actualidad 
son consistentes con la idea de una implicación dual de 
la NA y de la DA en la fisiopatología del TDAH y de 

Figura 1. Sistema atencional cerebral y áreas implicadas.
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su tratamiento, mediante una interacción entre ambos 
sistemas en los circuitos corticoestriatales asociados(41).

La NA y la DA se liberan en la CPF de acuerdo al 
nivel de arousal. Tanto una liberación demasiado peque-
ña (durante la fatiga/aburrimiento), con una insuficiente 
activación de los receptores postsinápticos D1 y a2A, como 
una liberación demasiado elevada (durante el estrés), con 
una alta liberación tónica de catecolaminas y un estímulo 
de los receptores a1 y excesiva de los D1, deterioran la 
función de la CPF (situación correspondiente a un TDAH 
no tratado o tratado con una dosis excesiva de metilfe-
nidato, respectivamente). 

El papel de otros neurotransmisores como la hista-
mina, la acetilcolina, la serotonina y los a-agonistas en 
la modulación de las catecolaminas y, por tanto, de la 
fisiopatología del TDAH y del tratamiento del mismo, 
todavía no ha sido aclarado(42). 

LA ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DEL TDAH DESDE 
UN ENCUADRE INTEGRATIVO(2)

Múltiples factores genéticos y ambientales de pequeño 
efecto actúan juntos para crear un espectro de riesgo neu-
robiológico, produciendo alteraciones en la estructura, 
en la función cerebral y en los procesos cognitivos que 
favorecen la aparición del TDAH. El ambiente postnatal 
también tiene un papel importante en el modelo, tanto 
por influencias secundarias directas en el proceso cerebral 
(p.e., agentes tóxicos, fármacos) como por mediadores o 
moderadores en un ciclo recíproco de interacción (p.e., 
dificultad en la crianza). Este encuadre integrativo hace 
explicita la heterogeneidad del TDAH incluyendo múlti-
ples vías, cada una asociada potencialmente a un grupo 
diferente de influencias primarias y diferentes procesos 
de modulado (Fig. 2). Las investigaciones centradas en 
la neuroanatomía, funcionamiento cerebral y procesos 
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Figura 2. Esquema general simplificado de la fisiopatología del TDAH donde se relacionan las diferentes hipótesis etiológicas: 
existen múltiples vías de conexión entre los factores genéticos y ambientales que se traducen en diferentes alteraciones en los 
procesos neurocognitivos. Genes y ambiente están correlacionados. Los factores socioambientales terciarios influyen en el resul-
tado a través de relaciones mutuas en las que el comportamiento difícil de un niño suscita un comportamiento parental negativo 
que a su vez exacerba/incrementa los problemas de conducta. Traducido de: Taylor E, Sonuga Barke E. Disorders of attention 
and activity. En: Rutter M, Bishop D, Pine D, eds. Rutter´s Child and Adolescent Psychiatry. 5th ed. Massachusetts: Blackwell 
Publishing; 2008. p. 531.

TDAH: Trastorno por déficit de atención e hiperactividad; TND: Trastorno negativista desafiante; TC: Trastorno de conducta. 
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psicológicos como mediadores de los efectos genéticos 
y ambientales en el TDAH son actualmente una de las 
prioridades en los estudios etiológicos del TDAH.
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Resumen
El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo cuyo 

diagnóstico está basado en criterios clínicos, pues no dis-
ponemos actualmente de biomarcadores específicos del 
trastorno. Los criterios DSM, actualmente la edición 5ª, 
son los más usados. Se requiere la elaboración de una 
historia clínica minuciosa que integre diversas fuentes de 
información. El diagnóstico requiere la persistencia de los 
síntomas de inatención y/o hiperactividad/impulsividad 
con una intensidad que interfiere de forma significativa 
en el funcionamiento del niño en al menos dos ambientes 
distintos. Se debe explorar en cada caso la presencia de 
comorbilidad y posible diagnóstico diferencial. 

Palabras clave: TDAH; Diagnóstico; Evaluación clínica; 
Diagnóstico diferencial; Pruebas complementarias; Neu-
rodesarrollo; Comorbilidad. 

ABSTRACT
ADHD is a neurodevelopmental disorder whose di-

agnosis is based on clinical criteria, since not currently 
have specific biological markers of the disorder. The DSM 
criteria, currently edition 5th, are the most used. Devel-
oping a thorough clinical history that integrates various 
sources of information is required. Diagnosis requires 
a persistent pattern of symptoms of inattention and/or 
hyperactivity/impulsivity with an intensity that interferes 
significantly in the child’s functioning in at least two dif-
ferent settings. Presence of comorbidity and differential 
diagnosis should be explored in each case. 

Key words: ADHD; Diagnosis; Clinical evaluation; Dif-
ferential diagnosis; Complementary testing; Neurodevel-
opment; Comorbidity. 

Introducción
El diagnóstico del TDAH está basado en criterios clí-

nicos(1, 2). No existen pruebas neurofisiológicas, bioquí-
micas, genéticas, de neuroimagen ni neuropsicológicas 
que sean biomarcadores específicos del trastorno(3). El 
diagnóstico se basa en la recogida de información: en la 
entrevista clínica con el niño, con los padres y/u otros 
cuidadores; durante la exploración del niño (en adelante 
utilizaremos la palabra niños para referirnos a niños y 
adolescentes); de los profesores y de cuantas más fuentes 
se disponga(1-3). 

Los síntomas nucleares del TDAH son la inatención, 
la hiperactividad y la impulsividad; estos síntomas se 
manifiestan desde la niñez y se presentan en la población 
general de forma dimensional, es decir, se distribuyen en 
un espectro de intensidad variable. Por lo tanto, no todo 
niño impulsivo, “movido”, despistado o con mal rendi-
miento escolar cumple criterios para ser diagnosticado 
de TDAH; el diagnóstico requiere una persistencia de los 
síntomas con una intensidad que interfiere de forma sig-
nificativa en el funcionamiento del niño en al menos dos 
ambientes distintos, p. ej., en la casa y en la escuela(3,4). 

Nosología
En la actualidad los principales sistemas de clasifica-

ción internacional de criterios para diagnosticar el TDAH 
son: los criterios del Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales (DSM) y la Clasificación Interna-
cional de Enfermedades (CIE). Los criterios del Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
(DSM) de la Asociación Psiquiátrica Americana (APA) 
son ampliamente utilizados para el diagnóstico del TDAH 
en nuestro país. En mayo de 2013 se publicó la versión 
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más reciente, el DSM-5(2), sin cambios radicales con res-
pecto a su versión antecesora el DSM-IV(5) (ver Tabla 1). 
En ambas versiones el diagnóstico se basa en la presencia 
de por lo menos 6 de 9 síntomas de una o de las dos 
dimensiones del trastorno: Inatención e Hiperactividad/
impulsividad, durante al menos 6 meses, impactando 
negativamente en las actividades sociales y académicas/
ocupacionales.

Los cambios principales en el DSM-5 son los siguien-
tes: se incluye en el capítulo de los trastornos del neuro-
desarrollo, en la traducción oficial de la APA lo llaman 
trastornos del desarrollo neurológico; se disminuye de 6 
a 5 el número de síntomas requeridos en los mayores de 
17 años (adolescentes y adultos), manteniéndose 6 o más 
síntomas para los niños; se afirma que para el diagnóstico 
los síntomas pueden estar presentes antes de los 12 años 
y no necesariamente antes de los 7 y se deja de considerar 
los trastornos del espectro del autismo como criterio de 
exclusión (TEA), pudiendo diagnosticar comórbidamente 
un TEA y un TDAH.

La Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE), 
publicada por la Organización Mundial de la Salud, en 
su 10ª versión, publicada en 1992(4), utiliza el término 
trastorno hipercinético para referirse al TDAH; para el 
diagnóstico se requiere que los síntomas de inatención, hi-
peractividad e impulsividad se presenten de forma simul-
tánea, antes de los 7 años y que ocasionen un deterioro 
significativo en el funcionamiento, afectando a dos o más 

contextos (escolar, familiar, social). Teniendo en cuenta 
estas diferencias con el DSM-5, podemos decir que los 
criterios diagnósticos del CIE-10 son más restrictivos y 
definen un subgrupo de niños con TDAH, que es menos 
prevalente y que tiene mayor gravedad. 

Evaluación Clínica del niño con TDAH 
Como se ha comentado al inicio del artículo, para el 

diagnóstico del TDAH se requiere la elaboración de una 
historia clínica minuciosa que integre diversas fuentes de 
información; con ella se pretende poder hacer la valora-
ción clínica tanto de la propia sintomatología nuclear del 
TDAH, como de la presencia de comorbilidad y poder 
llevar a cabo el diagnóstico diferencial. 

a) Antecedentes familiares
Del propio TDAH, dado la destacable contribución 

genética en el trastorno. Preguntar si hay historia familiar 
positiva en progenitores o la evidencia de sintomatología 
desadaptativa atribuible a un TDAH no diagnosticado. 
En este último caso, los padres se reconocen en el funcio-
namiento hiperquinético de sus hijos en edades tempranas 
que, al atenuarse por su propia evolución natural, lo 
sitúan en algo transitorio de la infancia, sin llegar a iden-
tificar las disfunciones creadas por los síntomas nucleares 
del resto de trastornos psiquiátricos. La valoración de los 
antecedentes psiquiátricos de los padres es fundamental, 
tanto por el aumento descrito de riesgo relativo de TDAH 

Tabla 1. Criterios diagnósticos para el trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) y trastorno hipercinético. 

Criterios DSM-IV (2) DSM-5 (5) CIE-10 (4)

Síntomas

Inatención 6 de 9 síntomas 6 de 9 síntomas; 5 de 9 síntomas  
en mayores de 17 años

6 de 9 síntomas

Hiperactividad e 
Impulsividad

6 de 9 síntomas 6 de 9 síntomas; 5 de 9 síntomas  
en mayores de 17 años

3 de 5 síntomas de hiperactividad
1 de 3 síntomas de impulsividad

Edad de inicio Antes de los 7 años Antes de los 12 años Antes de los 7 años

Ambiente Dos o más ambientes Dos o más ambientes Más de un ambiente

Duración Más de 6 meses Más de 6 meses Más de 6 meses

Deterioro Pruebas claras de deterioro 
clínicamente significativo en 
funcionamiento social,  
académico o laboral

Pruebas claras de interferencia en 
funcionamiento social, académico  
o laboral. Especificar deterioro 
leve, moderado o grave. 

Malestar clínicamente 
significativo o alteración en el 
rendimiento social, académico o 
laboral

Subtipos Tipo combinado;
Tipo con predominio del  
déficit de atención; 
Tipo con predominio de 
hiperactividad/impulsividad

Presentación combinada;
Presentación con predominio  
del déficit de atención;
Presentación con predominio de  
la hiperactividad/impulsividad

No propone
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según la psicopatología que presenten, como por la re-
percusión de ésta en el modelo y capacidad de crianza. 

b) Historia obstétrica
Explorar exposición a nicotina, alcohol, drogas, la hi-

pertensión arterial, el estrés materno durante la gestación, 
la encefalopatía hipóxico-isquémica y las infecciones del 
sistema nervioso central perinatales por su asociación a 
un mayor riesgo de TDAH. 

c) Historia del desarrollo temprano
Recoger los hitos evolutivos (psicomotor, control es-

fínteres, adquisición del lenguaje, sueño, alimentación). 
También preguntar por los rasgos temperamentales: el 
niño “ difícil”; rasgo temperamental que se relaciona 
con TDAH y con el posible desarrollo de trastornos de 
conducta. 

d) Exploración física y neurológica del niño
Para poder descartar otras causas que puedan ex-

plicar la sintomatología (ver diagnóstico diferencial) o 
la detección de patología comórbida. Hay que prestar 
especial atención ante la presencia de rasgos fenotípicos 
particulares. 

e) Antecedentes médico-quirúrgicos, antecedentes 
de traumatismos craneoencefálicos u otras posibles 
causas de daño cerebral adquirido y tratamientos 
farmacológicos concomitantes

Hacer especial hincapié en enfermedades o trata-
mientos que cursen con afectación del funcionamiento 
cognitivo. 

f) Historia psicopatológica
Incluye la historia de salud mental del niño y tra-

tamientos previos si los hubiere, así como la respuesta 
a acontecimientos vitales estresantes: muerte familiar, 
maltrato, abuso sexual, separación progenitores o bien 
estados de deprivación afectiva y de estimulación (adop-
ciones). Es necesario evaluar los procesos cognitivos, la 
capacidad perceptiva y valorar la adaptabilidad a los 
cambios, la tolerancia a la frustración, el humor y, espe-
cialmente, el grado de control voluntario. Es importante 
tener en cuenta que los rasgos temperamentales del niño 
en primera infancia pueden ser considerados de riesgo 
para el desarrollo del TDAH. 

g) Evolución de los síntomas
La descripción inicial de los síntomas nucleares de 

TDAH atendía al periodo escolar, pero desde hace dé-
cadas (a partir de los estudios en los años 80) se ha de-
mostrado la elevada tasa de persistencia del TDAH en 
la adolescencia y en la edad adulta. Se conoce que la 

predominancia de los síntomas nucleares de TDAH y su 
valor predictivo varían a lo largo del desarrollo evolutivo, 
de tal forma que la hiperactividad decrece (el preescolar 
no para de corretear sin intencionalidad, el escolar de 
removerse en el asiento y el adolescente mueve la pierna 
bajo el pupitre o siente inquietud “interna”), la inatención 
tiende a ser más estable a lo largo de la vida, mientras 
que la persistencia de criterios de impulsividad se asocian 
a mal pronóstico en la propia evolución del TDAH y en 
el riesgo de comorbilidades. Esta visión más dimensio-
nal del TDAH y la variabilidad en la estabilidad de los 
síntomas nucleares hace que en el DSM-5 (como hemos 
descrito anteriormente) se rebaje el número de criterios 
de 6 a 5 en mayores de 17 años y a la vez se propongan 
ejemplos que adecúan los ítems a la edad del paciente. 
Es por tanto elemental reconocer cómo se identifican los 
síntomas nucleares según el momento evolutivo para po-
der evaluar el grado de interferencia. Otro factor a tener 
en cuenta es la edad de inicio. En el DSM-5 se retrasa 
el requisito de presentar síntomas antes de los 7 años a 
poder constatarse antes de los 12. Se conoce qué factores 
socio familiares y educativos y las propias capacidades 
del niño pueden ejercer un efecto protector sobre la vi-
sibilidad del desajuste. El impacto del TDAH emergerá 
cuando la intensificación de las demandas académicas 
o psicosociales supere dichos factores. En ese sentido, 
los síntomas de hiperactividad/impulsividad por la in-
terferencia que crean son más fácilmente detectables, no 
ocurriendo así con la sintomatología atencional, sobre 
todo si se acompaña de síntomas de ansiedad. 

La mayor comprensión del trastorno en las últimas dé-
cadas ha permitido desterrar la asociación reduccionista 
de TDAH a “niño movido” y dar al déficit atencional su 
correspondiente peso en el trastorno. En las entrevistas 
con los padres es fundamental interrogar por el funciona-
miento del niño, no solo a nivel familiar, sino también por 
lo que perciben u observan en la interacción con iguales 
en el juego, en actividades de recreo o extraescolares, 
dado que el TDAH no es un trastorno del aprendizaje o 
“académico”, sino del neurodesarrollo. Hay que explorar, 
por tanto, las dificultades para seguir las normas en el 
juego, bien sea por la inatención o por la impulsividad 
que les impide respetar los turnos, si hay continuo cambio 
de actividades, la dificultad para mantener la reciproci-
dad en las conversaciones, la capacidad para atender y 
entender órdenes complejas, etc., en definitiva, en qué 
grado la disfunción ejecutiva inherente al TDAH le crea 
disfuncionalidad. A su vez, sería altamente recomenda-
ble contactar con el tutor para explorar las dificultades 
observadas en la escuela o en su defecto poder contrastar 
las escalas de evaluación específicas utilizadas. Así mis-
mo, para la evaluación del funcionamiento en el ámbito 
escolar, puede ser de gran utilidad solicitar el historial 
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académico a los padres. Las observaciones realizadas por 
los distintos tutores a lo largo de los años (en referencia 
a la actitud en el aula, distractibilidad, inquietud, grado 
de interferencia en grupo de iguales, etc.) nos permite 
visualizar la evolución temporal. Ante la sospecha clí-
nica de que las dificultades observadas obedecen a una 
capacidad intelectual límite o deficitaria, será necesario 
realizar una evaluación de las capacidades cognitivas. Sin 
embargo, una buena dotación intelectiva puede contra-
rrestar el déficit atencional, retardando el impacto en el 
rendimiento académico. Estos niños, con frecuencia, apa-
recen en la consulta como pacientes “vagos”, que fraca-
san porque quieren, pero en la exploración se evidencian 
claros síntomas nucleares persistentes. La postergación 
(evita o elude actividades que requieren esfuerzo mental 
sostenido, criterio de inatención) les lleva a trabajar en el 
último momento, con un sufrimiento continuado, ante la 
ineficacia o incapacidad para concentrarse u organizarse 
previamente. Es clave identificar y tratar este momento 
para prevenir la claudicación y el abandono. 

En términos de edades, hay dos grupos de edad que 
requieren ser analizados por la particularidad en su forma 
de presentación. 

En edad preescolar, ante la presencia de síntomas 
nucleares graves es importante realizar una evaluación 
psicopatológica completa. Se debe solamente atribuir los 
síntomas a un retraso madurativo evolutivo cuando se 
haya realizado un diagnóstico diferencial con el propio 
TDAH y con otras entidades cuyos síntomas detectables 
en edades tempranas se solapen con un déficit de aten-
ción. En la adolescencia el proceso diagnóstico puede ser 
más dificultoso, ya que las manifestaciones del trastorno 
cambian con la edad; además, y con frecuencia, el cuadro 
clínico que se presenta en consulta son las comorbilida-
des que se han ido añadiendo y las consecuencias de la 
disfunción no tratada en la edad infantil. Se aprecian las 
dificultades en la organización, planificación, en la gestión 
y control del tiempo desajustadas a la edad y desarrollo. 

Los síntomas asociados pueden variar desde el fra-
caso escolar, agravamiento o aparición de trastorno de 
conducta, trastorno por uso de sustancias, exposición 
reiterada a situaciones de riesgo, hasta la presentación 
como un cuadro depresivo o ansioso. 

h) Diagnóstico diferencial y comorbilidad
Dentro de una valoración clínica adecuada, se debe 

explorar en cada caso la presencia de comorbilidad y po-
sible diagnóstico diferencial, ya que los síntomas nuclea-
res pueden estar presentes en otras entidades nosológicas. 

Los síntomas TDAH, por tanto, pueden ser secunda-
rios a otros trastornos, comórbidos con otros trastornos o 
las dos situaciones a la vez. No siempre es fácil distinguir 
entre comorbilidad (dos entidades distintas que concurren 

en un mismo momento temporal), solapamiento de sínto-
mas entre distintas entidades relacionadas (como sucede 
con frecuencia en los trastornos del neurodesarrollo) y 
diagnóstico diferencial (donde los síntomas nucleares son 
secundarios a otros trastornos):

Diagnóstico diferencial (TDAH secundario)
–	 Síntomas TDAH secundarios a factores ambientales:

-	 Estresores ambientales. 
-	 Inconsistencia en las pautas educativas de cuidado-

res.
-	 Situaciones de negligencia y/o abuso y/o maltrato 

infantil. 
-	 Falta de hábitos de sueño.
-	 Malnutrición infantil.

–	 Síntomas TDAH secundarios a otras enfermedades: 
-	 Trastornos sensoriales (déficits visuales y auditivos 

significativos). 
-	 Efecto adverso de fármacos (p. ej.: broncodilatado-

res, antiepilépticos). 
-	 Alteraciones en la función tiroidea.
-	 Intoxicación por plomo.
-	 Anemia ferropénica.

TDAH secundario o comórbido 
En las entidades que se enumeran a continuación, los 

síntomas del TDAH en ocasiones pueden ser secundarios 
a estas (p. ej.: crisis de ausencia en el caso de pacientes 
con epilepsia, se pueden confundir con síntomas de in-
atención), pero en otras ocasiones también se pueden 
presentar de forma comórbida, aumentando la dificultad 
del diagnóstico y siendo en este caso necesario uno doble 
para un correcto tratamiento de ambas entidades:

–	Traumatismo craneoencefálico.
–	Daño cerebral adquirido.
–	Epilepsia.
–	Trastornos del sueño (SAOS, síndrome de piernas 

inquietas, síndrome de movimientos periódicos del 
sueño). 

–	Síndrome alcohólico fetal.
–	Síndromes genéticos: Prader-Willi, X-frágil, etc. 
Las exploraciones complementarias pueden ser de uti-

lidad si se sospechan algunas de las entidades anterior-
mente mencionadas (tanto para diagnóstico diferencial 
como para comorbilidad): valoración de la capacidad 
intelectual; pruebas de laboratorio; de neuroimagen; 
de neurofisiología: EEG, polisomnografía, potenciales 
evocados; genéticas. No se recomienda su realización 
de forma rutinaria. 

Comorbilidad en el TDAH
Entre un 50-85%(6,7) de pacientes con TDAH cumple 

criterios diagnósticos para otro trastorno psiquiátrico. Es 
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muy importante el diagnóstico de las comorbilidades para 
su tratamiento precoz y pronóstico a corto y largo plazo, 
ya que los pacientes con TDAH y comorbilidad tienen 
peor funcionamiento que los pacientes sin comorbilidad. 
Además, la presencia de trastornos comórbidos puede 
influir en la presentación clínica inicial, la evolución de 
los síntomas y la respuesta al tratamiento. 

Comorbilidad con trastornos del neurodesarrollo: tal 
y como se ha comentado al inicio del capítulo, el TDAH 
en el DSM-5 se ha incluido en el capítulo de los Tras-
tornos del Neurodesarrollo que incluyen: los trastornos 
del desarrollo intelectual, trastornos de la comunicación, 
trastornos del espectro autista (TEA), trastornos específi-
cos del aprendizaje y trastornos motores. Los trastornos 
del neurodesarrollo incluyen aquellas condiciones que 
comienzan en el periodo de desarrollo, se manifiestan en 
edades tempranas y se caracterizan por presentar défi-
cits en el neurodesarrollo que producen alteración en el 
funcionamiento académico, personal, familiar y social. 
El rango de alteraciones del neurodesarrollo varía desde 
déficits muy concretos, como los trastornos específicos de 
aprendizaje, a déficits más globales, como la discapacidad 
intelectual o los TEA. Los trastornos del neurodesarrollo, 
por tanto, frecuentemente concurren, por lo que ante un 
diagnóstico de TDAH se debe explorar la presencia de 
otros trastornos del neurodesarrollo y viceversa. Respecto 
al TEA, destacar que la nueva clasificación de TDAH en 
el DSM-5 permite la comorbilidad TDAH y TEA, que 
en anteriores clasificaciones eran excluyentes. 

Comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos: los 
trastornos psiquiátricos más frecuentemente asociados a 
TDAH son: los trastornos del comportamiento perturba-
dor, los trastornos de ansiedad, los trastornos del esta-
do de ánimo y los trastornos por abuso de sustancias(6). 
Además, los propios trastornos comórbidos pueden ser 
factores de riesgo para presentar otras comorbilidades 
en el futuro, como los trastornos del comportamiento 
que a su vez son factores de riesgo para el trastorno de 
abuso de sustancias y trastornos del estado de ánimo(6,7). 
Respecto a los trastornos del estado de ánimo, mención 
especial a la adición en el DSM-5 del controvertido nuevo 
diagnóstico “trastorno de disregulación disruptiva del 
estado de ánimo”, que se caracteriza por presencia de 
irritabilidad crónica y frecuentes arrebatos de ira. 

Escalas y pruebas utilizadas en el 
diagnóstico TDAH

Para cuantificar la intensidad de los síntomas se utili-
zan escalas de valoración del comportamiento específicas 
para el TDAH, siendo útiles en la evaluación de la grave-
dad inicial y de la respuesta al tratamiento. Se recomienda 
el uso de escalas fiables y validadas para población espa-
ñola (para una revisión exhaustiva ver Guía de Práctica 

Clínica sobre el TDAH en niños y adolescentes; Capítulo 
4, Instrumentos de evaluación(1)). 

Las entrevistas estructuradas y semiestructuaradas 
(CAPA(8), DISC-IV(9), Kiddie-SADS(10), DICA-IV(11)) pue-
den hacer parte de la evaluación psicopatológica general 
de los niños. Los inventarios de psicopatología general 
sirven para el cribado y evaluación de la comorbilidad 
(Achenbach(12), SDQ(13)). 

Las pruebas atencionales o el perfil cognitivo no son 
específicos para el TDAH y no es imprescindible para el 
diagnóstico que exista una alteración de los resultados 
en los test neuropsicológicos, si bien son de utilidad para 
el conocimiento de las habilidades y dificultades en el 
funcionamiento cognitivo. 

Conclusiones 
El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo cuyo 

diagnóstico es eminentemente clínico, se requiere la ela-
boración de una historia clínica minuciosa que integre 
diversas fuentes de información, valorando la naturaleza 
de los síntomas y el grado de repercusión en los diferentes 
escenarios vitales del niño. 
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Resumen
El trastorno por déficit de atención e hiperactividad 

(TDAH) es el trastorno del neurodesarrollo más frecuente 
en la infancia. Es un trastorno cognitivo-conductual con 
una base genética y neurobiológica (neuroanatómica, neu-
roquímica y neuropsicológica) bien establecida y una sin-
tomatología clínica muy heterogénea aunque identificable 
a través de unos síntomas nucleares de inatención, hipe-
ractividad e impulsividad, bien definidos, que evolucionan 
a lo largo de la vida. Debe ser considerado un problema 
de primer orden de salud pública pues tiene un gran im-
pacto a nivel individual (académicas, laborales y sociales) 
y socioeconómico (elevado riesgo de abuso de sustancias, 
exclusión social e incluso criminalidad). Por tanto, su diag-
nóstico y tratamiento precoz son de vital importancia en el 
pronóstico a largo plazo del mismo. El tratamiento debe 
ser individualizado y ajustarse a las necesidades del indivi-
duo según su edad, gravedad de los síntomas, repercusión 
funcional e incluso preferencias del paciente y su familia. 
Sin embargo, diversos estudios demuestran que, de forma 
aislada y salvo excepciones, el tratamiento farmacológico 
tanto con psicoestimulantes como con fármacos no esti-
mulantes es el más eficaz. Los psicoestimulantes tienen un 
tamaño de efecto mayor que los no psicoestimulantes y un 
porcentaje de éxito entre el 70-80% de los pacientes en los 
que se inicia, mostrando eficacia y seguridad contrastada 
desde hace muchos años. Las formas de liberación prolon-
gada son, a priori, nuestra primera elección pues facilitan 
el cumplimiento terapéutico con un efecto más estable a 
lo largo del día y menor riesgo de abuso. 

En este artículo revisaremos las características, indi-
caciones, dosis y efectos adversos del tratamiento farma-

cológico del TDAH con psicoestimulantes (metilfenidato, 
lisdexanfetamina, etc.).

Palabras clave: TDAH; Hiperactividad; Inatención; Psi-
coestimulantes; Metilfenidato; Anfetaminas.

ABSTRACT
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is 

the most frequent childhood and adolescence neurode-
velopment disorder. ADHD is a neurocognitive disorder 
with a well–established genetic and neurobiological basis 
(neuroanatomical, neurochemical, and neuropsychologi-
cal). The core behavioral symptoms of ADHD are inat-
tention, hyperactivity, and impulsivity which evolve over 
the life. Considering the individual (academic, job, social) 
and socioeconomic consequences (e.g. risk of substance 
abuse, social exclusion, or even criminality), ADHD 
should be considered a major health issue. Therefore, 
an early diagnosis and treatment are of primary impor-
tance to make long-term prognosis even better. Treatment 
should be individualized and adjusted to the individual 
characteristics (age, severity of symptoms, functional 
impairment, or the preferences of the patient or their 
relatives). Multimodal treatment is often the best way 
to treat, being pharmacological intervention with stimu-
lants or non-stimulants drugs, the treatment of choice in 
children and adolescents with ADHD. Stimulants have 
a larger effect size than non-stimulants, being around 
70-80% responders and the safety profile is acceptable 
and widely known for years. The use of extended-release 
formulations are preferable due to several advantages 
such as a lower risk of abuse, easy dosing and admin-
istration, lower patient variability and uniform action 
throughout the day.

The current study reviews the characteristics, indica-
tions, doses, and side effects of stimulants on ADHD. 

Key words: ADHD; Hyperactivity; Inattention; Stimu-
lants; Methylphenidate; Amphetamines.
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Introducción
El trastorno por déficit de atención e hiperactividad 

(TDAH) es un problema de salud pública de primer or-
den(1), pues es el trastorno de salud mental más frecuente 
en la infancia y adolescencia, afectando alrededor del 
5% de los niños y adolescentes del mundo(2). Es con-
siderado un trastorno del neurodesarrollo crónico, de 
origen neurobiológico, clínicamente heterogéneo aunque 
identificable a través de unos síntomas nucleares bien 
definidos (inatención, impulsividad e hiperactividad) y 
un elevado nivel de comorbilidad. Su impacto a nivel 
socio-económico(3) es muy elevado per se y por su elevada 
comorbilidad(4), que asocia, entre otras cosas, un elevado 
riesgo de uso de sustancias, exclusión social, e incluso 
criminalidad(5).

Desde el punto de vista funcional puede tener reper-
cusiones a nivel académico, laboral, social o familiar a lo 
largo de toda la vida, de ahí la importancia de un diag-
nóstico y tratamiento precoz que mejoren en la medida 
de lo posible su pronóstico evolutivo.

Los objetivos fundamentales del tratamiento no deben 
limitarse a mejorar a corto plazo los síntomas nucleares 
del trastorno, sino que debemos incidir en la importancia 
de tratar a los niños de forma global, incluyendo el trata-
miento de los posibles trastornos comórbidos, así como 
fomentar cambios en el entorno de la familia y escuela 
para conseguir la mejor integración posible del niño.

Desde 1996, la Academia Americana de Pediatría 
(AAP)(6) recomienda el tratamiento farmacológico como 
parte inicial del abordaje terapéutico del TDAH, dentro 
de un plan de tratamiento multimodal e individualizado 
que a menudo incluye también intervenciones conduc-
tuales, psicoeducativas y psicológicas. Este tratamiento 
multimodal es el abordaje más eficaz del TDAH(7). El 
tratamiento farmacológico es el tratamiento de elección 
en los niños y adolescentes con TDAH moderado y gra-
ve(8,9) con una respuesta favorable al primer tratamiento 
utilizado en el 70-80% de los pacientes(10,11). 

Los fármacos de primera línea en el tratamiento far-
macológico del TDAH podemos dividirlos en estimulan-
tes y no estimulantes. Es importante conocer ambas líneas 
de tratamiento, pues éste debe ajustarse lo más posible 
a las necesidades del individuo según su edad, gravedad 
de los síntomas, repercusión funcional y las preferencias 
tanto del paciente como de su familia(12).

En este artículo revisaremos el tratamiento con fár-
macos estimulantes. 

Tratamiento farmacológico del TDAH: 
Fármacos estimulantes

Los “estimulantes” son psicofármacos simpaticomi-
méticos que, al presentar una estructura y mecanismo 
de acción similar a las catecolaminas, dopamina (DA) o 

noradrenalina (NA), aumentan la actividad del sistema 
nervioso central. Su administración oral, con rápido co-
mienzo de acción, y un perfil de seguridad bien conocido, 
siendo la mayoría de los efectos adversos leves y rever-
sibles, los convierten en un tratamiento seguro y eficaz 
para el TDAH con una experiencia de más de medio siglo.

Existen fundamentalmente dos tipos de estimulantes 
aprobados para el TDAH, el metilfenidato y las anfeta-
minas. Aunque el mecanismo de acción de los fármacos 
estimulantes no se conoce del todo, se sabe que producen 
un incremento de noradrenalina y dopamina en el espacio 
sináptico. El metilfenidato impide la recaptación, espe-
cialmente de dopamina, en la neurona presináptica y así 
produce el incremento de monoaminas. Por otro lado, 
la dextroanfetamina, además, incrementa la liberación 
de ambas monoaminas desde la neurona presináptica al 
espacio intersináptico e inhibe la degradación del neu-
rotransmisor en la vesícula presináptica.

Metilfenidato
En España disponemos de 5 presentaciones farma-

cológicas de metilfenidato (MPH), dos de liberación in-
mediata (Rubifen® y Medicebran®), y tres de liberación 
“modificada” que combinan diferentes proporciones de 
metilfenidato de liberación inmediata y de liberación re-
tardada (Concerta®, Medikinet®, y Equasym®). Dentro de 
los de liberación modificada, hay pequeñas diferencias en 
la tecnología utilizada para su elaboración y a nivel far-
macocinético, que permiten “personalizar” el tratamiento 
de los niños y adolescentes con TDAH. Esta variedad de 
formulaciones aporta importantes ventajas a pacientes 
y clínicos, pues permite adecuar el tratamiento a las ne-
cesidades particulares de cada paciente. En la Tabla 1 se 
resumen algunas de las diferencias entre las distintas for-
mulaciones de metilfenidato comercializadas en España. 

Dosis
La dosis eficaz de metilfenidato oscilan entre 0,7 y 2 

mg/kg/día, con un máximo de 60 mg al día de metilfeni-
dato de liberación inmediata. Las titulación se realizará 
según la eficacia y la tolerancia del paciente. 

Eficacia
Entre el 60-75% de los pacientes correctamente diag-

nosticados de TDAH responden favorablemente al trata-
miento con metilfenidato(13,14), y aunque es difícil saber a 
priori los respondedores, se recomienda iniciar el trata-
miento haciendo lo que denominamos una “prueba tera-
peútica”(15). Además de disminuir los síntomas nucleares 
del trastorno, el metilfenidato también ayuda a mejorar 
las funciones sociales, cognitiva y conductuales, con un 
tamaño de efecto de 0,91 y 0,95 para el metilfenidato de 
liberación inmediata y prolongada, respectivamente(16). 
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Formulaciones
Como se observa en la figura 1, las diferentes formu-

laciones de MPH se relacionan con diferentes perfiles far-
macocinéticos. Las formulaciones de liberación inmediata 
tienen como ventaja principal su bajo coste y la flexibili-
dad de uso, que permite la posibilidad de administrarla 
varias veces al día o para reforzar el efecto del metilfeni-
dato de liberación prolongada. Esto las convierte en una 
opción de gran utilidad incluso como tratamiento inicial 
de muchos niños(10). Sin embargo, tienen la desventaja 
de que, al presentar una semivida tan corta (aproxima-
damente 2 horas), obliga a usar varias administraciones 
diarias para conseguir un adecuado control de los sínto-
mas, con la incomodidad que esto supone y el riesgo no 
solo de bajo cumplimiento terapéutico sino también de 
abuso potencial. Además, el metilfenidato de liberación 
inmediata también se ha relacionado con el fenómeno de 
“tolerancia aguda”(10), que implica que la sensibilidad a 
un medicamento disminuye tras una única exposición, 
lo cual podría implicar una menor eficacia(8). Respecto a 
las formulaciones de liberación prolongada, la “ideal” 
sería aquella que aportara un “bolo” inicial rápido del 
medicamento para conseguir un inicio de acción rápido 
y eficaz, y una liberación continua de metilfenidato a 
lo largo del día que evite la necesidad de una segunda 
administración en el colegio. Además, debería evitarse 
una curva plana de concentración plasmática –ya que 
podría contribuir a una tolerancia aguda– y los picos y 
valles agudos típicos de las administraciones múltiples a 
lo largo del día(11). Con estas premisas y de forma general, 
podríamos afirmar que estas formulaciones tienen las 
ventajas de administrarse en una sola toma y del bajo 
potencial de abuso, por otro lado la desventaja principal 
es el precio. Las tres formulaciones de metilfenidato de 
liberación modificada no son bioequivalentes. 
–	 Metilfenidato 50:50: son cápsulas que tienen un 50% 

de metilfenidato de liberación inmediata; los pellets 
blancos se disuelven en aproximadamente 30 minutos 
tras su administración, por lo que su inicio de acción 
es rápido. El otro 50% se libera aproximadamente 
a partir de las primeras 4 horas. Las presentaciones 
disponibles en España son cápsulas de 10, 20, 30 y 40 
mg, las cuales se pueden abrir y tomar el contenido 

interior sin que apenas varíe la farmacocinética. Esto 
puede resultar interesante para niños pequeños y/o 
que tengan problemas de deglución(12). La duración 
de acción es de aproximadamente 8 horas, permite 
ajustes de dosis de 5 en 5 o de 10 en 10 mg. y se puede 
dar antes o después del desayuno con una biodispo-
nibilidad similar.

–	 Metilfenidato OROS 22:78: son cápsulas recubiertas 
de MPH de liberación inmediata, un 22% y el 78% de 
MPH restante se va liberando gradualmente gracias 
a un sistema osmótico. El tiempo total de acción es 
de unas 12 horas. Las presentaciones disponibles en 
España son cápsulas de 18, 27, 36 y 54 mg. 

–	 Metilfenidato 30:70: la distribución de metilfenidato 
es 30% de liberación inmediata y 70% de liberación 
retardada. Su duracción de acción son aproximada-
mente 8 horas. En España disponemos de cápsulas de 
10, 20, 30, 40 y 50 mg. Comparte con MPH 50:50 la 
facilidad de administración al poder abrir las cápsulas 
y espolvorear las microesferas en una cucharada de 
alimento, blando, sin variar la farmacocinética, tolera-
bilidad ni eficacia. Sus 8 horas de duración pueden ser 

Tabla 1. Formulaciones de metilfenidato de liberación modificada comercializadas en España 2015.

Marca Laboratorio que la comercializa Tecnología
Proporción liberación 
inmediata/prolongada

Concerta® Janssen-Cilag Liberación osmótica (OROS®) 22:78
Equasym® Shire Pharmaceuticals Perlas de liberación inmediata y perlas de 

liberación por difusión (Diffucaps®)
30:70

Medikinet® Rovi Micropellets de doble acción 50:50

5 10 Horas

RUBIFEN liberación inmediata dos veces al día
CONCERTA liberación prolongada 22:78
EQUASYM liberación intermedia 30:70
MEDIKINET liberación intermedia 50:50

METILFENIDATO (ng/ml)

Figura 1. Perfil farmacocinético de las diferentes posologías 
de metilfenidato.
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útiles en niños que requieran un mayor control en la 
jornada escolar y con problemas de insomnio. Aunque 
la exposición total a metilfenidato es similar a MPH 
OROS la concentración es mayor en las primeras ho-
ras del día con MPH 30:70 y en las últimas con MPH 
OROS. Por tanto, aunque las tres formulaciones tienen 
como principio activo el metilfenidato, no son bioequi-
valentes y esto podría explicar el hecho de que algunos 
pacientes respondan mejor a uno u otro fármaco.

Efectos secundarios
El metilfenidato es un fármaco que se metaboliza 

principalmente por desesterificación y que se elimina 
en el 90% por la orina. En líneas generales, podríamos 
decir que los efectos secundarios del metilfenidato son 
transitorios, dosis dependientes, “esperables” al iniciar 
el tratamiento y muy similares en todas las formulacio-
nes galénicas de metilfenidato. Los más frecuentes son: 
hiporexia, insomnio de conciliación, cefalea, molestias 
gastrointestinales, taquicardia, aparición o incremento de 
tics, irritabilidad, etc. Podríamos además incluir como 
reacciones adversas, dos “efectos” que pueden aparecer 
con el tratamiento: el “efecto rebote” (incremento brusco 
de los síntomas al bajar los niveles de metilfenidato en 
sangre al final del día) y el “efecto zombi” (estado de 
hiperconcentración en el que el niño parece apagado, 
triste, etc.)(7,9,10,12-16). Los efectos adversos pueden modi-
ficarse cambiando la dosificación o el horario de la toma. 
Muchas veces, los síntomas de hiporexia, insomnio o 
ansiedad están ya presentes antes de iniciar el tratamien-
to, pero una vez iniciado el tratamiento farmacológico, 
la tendencia es a relacionar cualquier síntoma con la 
administración de la medicación.

Duración del tratamiento
El paciente deberá tomar la medicación diariamente 

sin descansos vacacionales salvo excepciones, y deberá 
mantenerse hasta mejoría o remisión sintomática. 

Lisdexanfetamina dimesilato
Comercializado en España con el nombre de Elvanse® 

(LDX), es el primer profármaco estimulante eficaz en el 
tratamiento del TDAH. La molécula intacta está cons-
tituida por la unión de L-lisina a d-anfetamina, lo cual 
la convierte en inactiva e hidrosoluble, aumentando su 
estabilidad, especificidad y disminuyendo la toxicidad 
y el potencial de abuso. Para liberar la molécula activa, 
requiere una hidrólisis natural que tiene lugar en la mem-
brana de los eritrocitos mediante una reacción enzimática 
que libera la L-lisina de la d-anfetamina, siendo esta últi-
ma farmacológicamente activa. Gracias a este proceso en 
la sangre, su absorción no va a estar condicionada por el 
pH gástrico ni el transito gastrointestinal y su potencial 
de abuso se limita al no aumentar su velocidad de acción 
al ingerirlo por otras vías (intravenosa o intranasal). Estu-
dios farmacocinéticos en niños y adolescentes con TDAH 
han mostrado que es el fármaco estimulante de mayor 
duración de acción. Tras la administración oral de LDX, 
la exposición a la d-anfetamina es de larga duración, 
desde 1,5 a 13 horas post dosis en niños (Fig. 2) y desde 
2 a 14 horas en adultos(18), además es proporcional a la 
dosis y tiene una baja variabilidad inter/intra paciente(9).

Eficacia
Con respecto a los estudios de eficacia, los ensayos 

clínicos realizados en EE.UU. concluyen que el tratamien-
to con LDX administrada en una sola toma es eficaz en 
niños(19), adolescentes(20) y adultos(21) diagnosticados de 
TDAH. En el estudio europeo (Clinical-Trials.gov Iden-
tifier: NCT00763971), randomizado, doble ciego, mul-
ticéntrico con grupos paralelos brazo activo-placebo, se 
compararon los efectos de dosis optimizadas de LDX y 
MPH-OROS (30 vs 18 mg, 50 vs 36 mg y 70 vs 54 mg de 
LDX vs MPH-OROS, respectivamente) con placebo(22). 
Aunque este estudio no estaba diseñado para comparar 
la LDX con MPH-OROS, se realizó un análisis post-
hoc, donde se observó que los pacientes tratados con 
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LDX tenían una mejoría estadísticamente significativa 
de los síntomas, frente a aquellos que recibieron MPH-
OROS(23) (Fig. 3).

Además, existe evidencia de que los estimulantes 
basados en anfetamina podrían ser más eficaces que el 
metilfenidato(24) con un perfil de efectos adversos similar 
(pérdida de apetito, insomnio, cefalea, pérdida de peso, 
síntomas gastrointestinales, etc.). Respecto a la repercu-
sión cardiovascular, los datos obtenidos fueron similares 
a los descritos con otras medicaciones estimulantes(25).

La LXD es una herramienta más para el tratamiento 
del TDAH que se une a las diferentes formas de MPH (li-
beración inmediata, modificada y OROS) y los tratamien-
tos no psicoestimulantes como la atomoxetina. Aporta 
una alternativa más en la búsqueda del tratamiento más 
individualizado posible y ajustado a las necesidades de 
cada paciente, y nos abre una nueva puerta de esperanza 
de aquellos pacientes que no han respondido adecuada-
mente a las medicaciones existentes hasta la fecha o éstas 
hayan perdido su eficacia.

Ventajas 
–	 Gracias a su solubilidad en cualquier líquido, nos per-

mite recetar psicoestimulantes de liberación sostenida 
a niños que, por su edad, son incapaces de tragar sin 
masticar los comprimidos de MPH-OROS, cubriendo 
así sus necesidades durante todo el día en una sola 
toma.

–	 Al ser un pro-fármaco, evita su uso recreativo y el 
abuso independientemente de la vía de administra-
ción.

–	 Dosificación: ha sido aprobado en nuestro país en 
cápsulas de 30, 50 y 70 mg. para el tratamiento de 
niños y adolescentes con TDAH. Estas dosis de LXD 
equivalen a 8,9, 14,8 y 20,8 mg de d-anfetamina, 
respectivamente. La forma de introducirlo es inde-
pendiente del peso. La dosis de inicio es de 30 mg 
en todos los pacientes y subiremos según tolerancia 
hasta un máximo de 70 mg, en una sola toma  al día 
por la mañana. Como puede disolverse en cualquier 
líquido y es independiente del pH gástrico y la moti-
lidad gastrointestinal, podremos administrarla tanto 
en ayunas como tras las comidas con la misma eficacia 
de acción.

Efectos adversos
Son muy similares a los de otros psicoestimulantes 

como el metilfenidato(22). 

Otros psicoestimulantes
Pemolina

Es otro psicoestimulante con acciones similares a la 
dexanfetamina. Es una oxazolidina, sin mayor activi-
dad simpaticomimética, de metabolización hepática y 
excreción renal. Su mecanismo y tiempo de acción son 
poco conocidos, aunque la vida media en adultos es de 
9 a 14 horas (promedio: 11 a 13 horas) y en niños de 2 
a 12 horas (promedio: 7 a 9 horas), incrementándose en 
estos últimos a medida que se prolonga su uso. El pico 
plasmático se alcanza 1 a 4 horas postingesta, por lo que 
se recomendaba dar a primera hora de la mañana, y sus 
efectos solían durar toda la jornada escolar, aunque para 

Valor inicial (media ± DE)
Punto final (media ± DE)
Diferencia (media ± DE)

50

40

30

20

10

0

-10

-20

-30Pu
nt

ua
ci

ón
 to

ta
l d

e 
A

D
H

D
-R

S-
IV

40,7 16,0
-24,3

LDX
(n= 104)

41,0 34,8
-5,7

Placebo
(n= 106)

40,5 21,7
-18,7

OROS-PH
(n= 107)

p < 0,001
Tamaño del efecto: 1,80

p < 0,001
Tamaño del efecto: 1,26

p < 0,001
Figura 3. Puntuación 
en la escala ADHD-RS-
IV y tamaño del efecto 
de LDX, MPH-OROS y 
placebo.



80 A. García Ron y cols. Revista Española de Pediatría

cubrir el día completo podía administrarse dos veces en 
el día (p.ej., 07 h y 14 h), con una dosis diaria variable 
de 1 a 3 mg/kg. 

En España se encontraba desde el 1 de febrero de 
1971 formando parte como sustancia activa en un me-
dicamento tónico (Dynamin) junto con vitaminas, ácidos 
nucleicos, glutation, enzimas y coenzimas. Con motivo de 
casos de hepatotoxicidad notificados al Sistema Español 
de Farmacovigilancia (SEFV) y su potencial tolerancia 
y síndrome de retirada, su balance beneficio-riesgo se 
revisó por el Comité de Seguridad de Medicamentos de 
uso Humano (CSMH), que recomendó a la AEMPS en 
2001 la supresión de este fármaco y la adecuación de la 
fórmula de la especialidad farmacéutica correspondiente, 
hecho que se produjo el 30 de enero de 2004. 

Conclusiones
El TDAH es el trastorno del neurodesarrollo más 

frecuente en la infancia. En la actualidad se considera 
que, para los síntomas de TDAH, la combinación de 
tratamiento farmacológico y conductual es el más eficaz. 
El tratamiento combinado ha mostrado mejorías signi-
ficativamente mayores que el tratamiento conductual, 
mientras que no se mostraron diferencias significativas 
sobre el tratamiento farmacológico de forma aislada, 
salvo en pacientes que asocian trastorno oposicionista 
desafiante (TOD ) o trastornos de ansiedad, en los que 
el tratamiento cognitivo-conductual, etc. ha mostrado 
su eficacia(26). El tratamiento debe ser individualizado y 
ajustarse lo más posible a las necesidades del individuo 
según su edad, gravedad de los síntomas, repercusión 
funcional e incluso las preferencias del paciente y su fa-
milia. El tratamiento con lisdexanfetamina ha mostrado 
un tamaño de efecto mayor que el de otros tratamientos 
psicofarmacológicos(24), y un porcentaje de éxito entre el 
70-80% de los pacientes en los que se inicia, mostran-
do eficacia y seguridad contrastada desde hace muchos 
años. Las formas de liberación prolongada son a priori 
nuestra primera elección, pues facilitan el cumplimiento 
terapéutico con un efecto más estable a lo largo del día 
y menor riesgo de abuso.
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Resumen
La elección del fármaco adecuado en el tratamien-

to del trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH) debe basarse en las características individuales 
del paciente. El tamaño de efecto de los fármacos no es-
timulantes es menor que el de los estimulantes, pero esta 
diferencia se minimiza en estudios de larga duración y en 
pacientes naïve. Se debe considerar su uso en el caso de 
comorbilidades como el trastorno por tics, el trastorno 
ansioso depresivo o en el abuso de sustancias. Dentro 
del grupo de fármacos no estimulantes, la atomoxetina 
es el único aprobado en España para esta indicación, con 
un inicio de acción que puede tardar varias semanas. Su 
mecanismo de acción se basa en el bloqueo de la recap-
tación de noradrenalina. La clonidina, el bupropión y los 
antidepresivos tricíclicos están disponibles para su uso 
pero no cuentan con indicación para el TDAH. Próxi-
mamente contaremos con nuevos recursos terapéuticos 
en este grupo, con la aprobación de uso de la guanfacina 
de liberación prolongada.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atención con 
hiper-actividad; Farmacología; Fármacos no estimulantes.

ABSTRACT
Choosing the right drug in the treatment of ADHD 

should be based on individual patient characteristics. 
The effect size of the non-stimulant drug is less than the 
stimulant, but this difference is minimized in long-term 

studies or in naive patients. Its use should be considered 
in the case of comorbidities such as tic disorder, depres-
sive anxiety disorder or substance abuse. Within the 
group of non-stimulant drugs, atomoxetine is the only 
approved for this indication in Spain, with its onset of 
action may take several weeks. Its mechanism of action 
is based on blocking the reuptake of norepinephrine. 
Clonidine, bupropion and tricyclic antidepressants are 
available for use but not indicated for ADHD. Coming 
soon will have new therapeutic resources in this group, 
with the approval of use of guanfacine extended release. 

Key words: Attention Deficit Disorder with Hyperactiv-
ity; Pharmacology; Non-stimulant drugs.

Introducción
Los estimulantes (metilfenidato y lisdexanfetamina) se 

presentan como el tratamiento farmacológico de elección 
del TDAH, sin embargo hasta un 15-20% de los niños 
no responden favorablemente(1,-2). 

Además, existen circunstancias médicas que contra-
indican su administración, como la posible aparición de 
efectos secundarios intolerables o la exisitencia de de-
terminadas comorbilidades psiquiátricas asociadas, que 
harán que preferiblemente usemos los tratamientos no 
estimulantes.

Estos fármacos poseen mecanismos de acción muy dis-
pares pero en general suelen aumentar la disponibilidad 
de dopamina (DA) y noradrenalina (NA), adquiriendo 
especial relevancia las medicaciones de acción fundamen-
talmente adrenérgica. 

La atomoxetina es el único fármaco no estimulante 
aprobado actualmente en España. La clonidina, el bupro-
pión y los antidepresivos tricíclicos están disponibles pero 
no aprobados para su uso en el TDAH. La guanfacina de 
liberación prolongada (GXR) está aprobada e indicada 
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para este trastorno en EE.UU. y Canadá. En Europa, a 
la fecha de redacción de este artículo se encuentra termi-
nando su desarrollo clínico por lo que es probable que en 
un corto espacio de tiempo contemos con su aprobación 
e indicación para el TDAH.

ATOMOXETINA (ATX)
Introducción

Su mecanismo de acción se basa en el bloqueo de la 
recaptación de noradrenalina. El inicio de acción puede 
tardar varias semanas, al contrario que los fármacos es-
timulantes, cuyo efecto es inmediato. Se debe considerar 
su uso cuando exista comorbilidad con tics, trastorno 
ansioso depresivo y abuso de sustancias. El tamaño de 
su efecto es menor al de los estimulantes, pero se acerca a 
éstos en estudios de larga duración y en pacientes naïve. 
La AACAP 2007 y la Guía Española de Práctica Clínica 
del TDAH la recomiendan de 1ª elección, situándolo al 
mismo nivel que los estimulantes(3).

Eficacia
Autorizada desde 2002 en EE.UU., y desde el 2007 en 

España. Se ha comprobado que mejora síntomas nuclea-
res en menor medida que los estimulantes, pero es efec-
tivo a la hora de valorar mejoría de medidas de calidad 
de vida(4-6). El efecto beneficioso sucede de forma lenta 
y gradual (puede tardar hasta 8-12 semanas): debiendo 
mantenerse a dosis óptimas durante al menos 12 semanas. 
No obstante, hay estudios que ponen de manifiesto que 
la respuesta a las 4 semanas de tratamiento ya puede 
predecir su efectividad(7. Presenta un efecto homogéneo, 
sin “rebote” ni fenómeno de “on-off”, que sí se puede 
producir con el tratamiento con algunos estimulantes. 
Puede administrarse por la mañana (más eficaz) o por la 
noche (mejor tolerancia)(4-6). 

Farmacodinámica
Inhibe el transportador presináptico de noradrenalina 

(NA) de manera selectiva: aumentando la NA en el córtex 
prefrontal y los niveles de DA en menor medida(8).

Farmacocinética
Presenta una absorción rápida, poco afectada por la 

presencia de alimentos en el estómago. Se elimina a través 
de la vía del citocromo p450 (CYP2D6) y su excreción 
es urinaria(8).

Interacciones farmacológicas
Posibles interacciones con fármacos que inhiben 

CYP2D6 (fluoxetina, paroxetina y quinidina) y con otros 
fármacos noradrenérgicos (venlafaxina, bupropión, re-
boxetina, mirtazapina), pudiendo potenciar secundaris-
mos (principalmente taquicardia e hipertensión arterial)(8).

Efectos adversos
Son muy frecuentes pero muy poco significativos (con-

dicionan abandono solo en el 5% de los casos). Los más 
habituales son cefalea, disminución del apetito, pérdida 
de peso, dolor abdominal, insomnio, irritabilidad, náu-
seas, vómitos, somnolencia diurna, tos y fatiga. Deben 
investigarse antecedentes familiares y personales de pa-
tología cardiovascular (aumenta la frecuencia cardíaca 
una media de 7 latidos por minuto y la TA una media de 
2,1 mmHg). No se precisa estudio electrocardiográfico 
previo al tratamiento, si no existe historia de patología 
cardiovascular familiar o personal. Contraindicado su 
uso ante historia de glaucoma ángulo estrecho(8). 

Al igual que los estimulantes, debe vigilarse la velo-
cidad de crecimiento (tiende a lentificarse al inicio del 
tratamiento, pero se normaliza a los 18 meses). No se 
describe un aumento de la ideación suicida en los últimos 
meta-análisis publicados(9). 

Posología
Indicada en mayores de 6 años. La dosis de inicio sería 

0,5 mg/kg/día, con aumentos progresivos semanales hasta 
una dosis de mantenimiento de 1,2 mg/kg/día (máximo 
1,8 mg/kg/día). Contamos con presentaciones de 10, 18, 
25, 40, 60, 80 y 100 mg. Se administran por la mañana 
pero en caso de secundarismos (el más frecuente: dolor 
abdominal), pueden administrarse por la noche, con co-
midas ricas en grasas (queso, leche entera o yogur)(8). 

AGONISTAS α ADRENÉRGICOS
Los agonistas α2 adrenérgicos son la guanfacina y 

la clonidina. En EE.UU. y Canadá, están aprobadas sus 
liberaciones extendidas y cuentan con indicación para 
el tratamiento del TDAH. En general, y gracias a su me-
canismo de acción, modulan la liberación de NA de la 
neurona presináptica, en función de la concentración de 
dicha NA en la sinapsis. 

Se utilizan principalmente en aquellos pacientes no 
respondedores a estimulantes/no estimulantes, o cuando 
obtenemos una respuesta parcial al tratamiento previo. 
En otras ocasiones, la aparición de eventos adversos a 
estimulantes puede predisponer a su utilización. En refe-
rencia al TDAH comórbido, es frecuente su uso en tics, 
ansiedad y disregulación emocional(10-12). 

1. Clonidina
Con indicación terapéutica para la hipertensión arte-

rial en nuestro país es utilizada para el TDAH en menores 
de 18 años por sus cualidades sedativas, generalmente 
como co-adyuvante del metilfenidato. Dicha combinación 
incrementa su tasa de respuesta hasta un 25%. También 
es frecuente su uso con neurolépticos para el control de 
tics. Además, puede ayudar si hay problemas de sueño 
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intrínsecos al TDAH o secundarios al uso de otros fár-
macos estimulantes(13). 

Mecanismo de acción
Agonista de los α2 adrenérgicos. Actúa incrementando 

la NA (α2A córtex prefrontal) y su acción sobre los recep-
tores α2B/2C produce sedación e hipotensión(14). 

Interacciones medicamentosas
Se debe vigilar la hipotensión si se asocia con diu-

réticos, vasodilatadores y bloqueantes ganglionares 
(también puede interaccionar con antidepresivos tri-
cíclicos y verapamilo). Evitar el consumo de alcohol, 
benzodiacepinas o fármacos hipnóticos (potencian su 
efecto sedante)(15). 

Efectos adversos
Los más frecuentes son sedación, bradicardia, somno-

lencia, cansancio, sequedad de boca e hipotensión ortos-
tática. Sus efectos cardiovasculares, los contraindican en 
enfermedad del nodo sinusal y de forma relativa cuando 
haya historia personal de síncopes o bradicardia. Deben 
realizarse controles de tensión arterial y electrocardio-
grama (ECG) durante la escalada de dosis(15). 

Posología y pautas de utilización en niños y 
adolescentes 

Se debe comenzar con dosis bajas, aumentos lentos y 
muy graduales para favorecer tolerancia. Su vida media 
es de 3-4 horas, precisando 3-4 dosis al día. La dosis de 
inicio son 0,05 mg/día, aumentando 0,05 mg/día cada 
semana hasta una dosis máxima de 0,3-0,4 mg/día. La 
retirada del tratamiento también deberá ser progresiva 
y gradual. 

2. Guanfacina
La guanfacina de liberación prolongada (GXR) es 

un agonista selectivo de los receptores α2A adrenérgicos 
que presenta una duración de acción de 24 horas(16,17). 
Aunque se desconoce su mecanismo fisiológico exacto, el 
efecto conductual beneficioso de la GXR en las funciones 
cognitivas de la corteza prefrontal está bien documenta-
do(18-21). Dos ensayos aleatorizados y controlados reali-
zados en EE.UU. han notificado que la GXR es eficaz y 
se tolera bien en el tratamiento del TDAH(22,23). 

Comparada con clonidina, GXR presenta un perfil 
farmacocinetico más favorable y ha mostrado una ac-
tividad menos depresora e hipotensora sobre el sistema 
nervioso central, al ser mayoritariamente especifica de 
los receptores α2A(24). 

En la actualidad, GXR está autorizada para el trata-
miento del TDAH en niños y adolescentes (6 a 17 años) 
en EE.UU. y en niños (6 a 12 años) en Canadá como 

monoterapia o terapia complementaria. En Europa está 
terminando su desarrollo clínico encontrándose en fase 
de registro para la indicación del TDAH. 

Las presentaciones son en cápsulas de 1 mg, 2 mg, 3 
mg, y 4 mg una sola vez al día, sugiriéndose mayor efec-
tividad en dosificación nocturna. Por su mecanismo de 
acción, la GXR puede proporcionar beneficios en ciertos 
subgrupos de pacientes:
–	 Los agonistas de los receptores α2A poseen una acti-

vidad terapéutica en los pacientes TDAH y tics(25).
–	 El efecto beneficioso de GXR sobre el córtex prefron-

tal podría mejorar los síntomas agresivos del trastorno 
oposicionista desafiante mediante el fortalecimiento 
de la regulación cortical de la emoción(26).

–	 GXR no tiene efecto directo sobre el sistema de re-
compensas y, por lo tanto, tiene menos potencial de 
abuso que los estimulantes(28).

–	 Comorbilidad asociada con trastornos del espectro 
autista(29-31).

–	 También deben considerarse cuando los estimulantes 
no sean efectivos o bien para potenciarlos y compen-
sar algunos de sus efectos secundarios (problemas de 
sueño)(29-31).

Mecanismo de acción
GXR es un agonista selectivo de los receptores α2A 

adrenérgicos(16,17) con una afinidad de 15-20 veces mayor 
para este subtipo de receptor que para los subtipos α2B o 
α2C(32). La estimulación de los receptores adrenérgicos α2A 
produce un efecto beneficioso sobre la función cognitiva, 
incluyendo la memoria de trabajo, tanto en los anima-
les(33-35) como en humanos(36,37). Este efecto contrasta con 
el de la ATX, la cual aumenta la disponibilidad extra-
celular de noradrenalina y dopamina en la hendidura 
sináptica(27).

La acción selectiva de GXR en los receptores α2A pue-
de traducirse en un beneficio clínico para los pacientes 
que requieren un tratamiento farmacológico alternativo 
para el TDAH(38). La diferencia en el mecanismo de ac-
ción también permite que la GXR tenga un comienzo 
de acción más rápido (aproximadamente 4 semanas)(39) 
que otros tratamientos no estimulantes con indicación 
para TDAH en España(40), lo que también repercute en 
un beneficio para el paciente. La formulación de GXR 
proporciona un mecanismo de liberación controlado que 
permite unos niveles plasmáticos constantes(32). 

Posología y pautas de utilización en niños y 
adolescentes 

La dosis de inicio de GXR es 1 mg y se debe ir ajus-
tando semanalmente hasta un máximo de 7 mg/día (los 
incrementos nunca deben ser superiores a 1 mg/semana); 
la dosis óptima estaría entre los 0,05-0,12 mg/kg/día(32).
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Efectos adversos
Suelen ser leves y dosis dependientes. Los más comu-

nes incluyen somnolencia, fatiga y sedación (suele ser 
transitorio) pero también pueden causar cefaleas, dolor 
abdominal, anorexia, irritabilidad, insomnio y depresión. 
Sus posibles ventajas respecto a clonidina serían una me-
nor sedación y mayor duración de su efecto. En estudios 
a largo plazo se ha detectado bradicardia, sin embargo 
no se recogen cambios significativos en el ECG ni en el 
registro de parámetros médicos(32).

ANTIDEPRESIVOS
Ninguno de ellos cuenta con indicación para el TDAH 

en España. Su efecto no es tan inmediato como los esti-
mulantes, requiriendo algunos (venlafaxina, bupropión) 
entre seis y ocho semanas para alcanzar su máxima efi-
cacia(40,41). 

1. Antidepresivos tricíclicos (ATCS)
De todos ellos, la imipramina es el más utilizado y 

del que se ha recogido una mayor evidencia científica. 
Son considerados fármacos de 3ª línea por su perfil de 
efectos secundarios y su potencial letalidad en caso de 
sobredosis(40,41). 

Indicaciones
Aunque se han mostrado eficaces, nunca han conse-

guido la indicación para el tratamiento del TDAH y sus 
efectos son menores que los estimulantes. En compara-
ción con estos, tienen una posibilidad de abuso mínima, 
pueden administrarse una sola vez al día y serían útiles en 
pacientes con ansiedad comórbida, trastorno negativista 
desafiante (TND), tics y depresión(40).

Efectos secundarios
Los más frecuentes son sequedad de boca, visión 

borrosa, estreñimiento, hipotensión postural, sedación, 
ganancia de peso, cefalea y ansiedad. La imipramina 
presenta mejor tolerancia, no alterando los patrones de 
sueño. Este grupo de fármacos poseen potencial arritmo-
génico, pudiendo inducir arritmias cardiacas (aumento de 
frecuencia cardíaca, retrasos en la conducción cardíaca) 
siendo necesaria una monitorización ECG41. 

Mecanismo de acción
Bloquean la recaptación de ciertos neurotransmisores, 

fundamentalmente NA y serotonina (5-HT), en el sistema 
nervioso central(40,41). 

Posología y pautas de utilización en niños y 
adolescentes

Debe realizarse previamente un ECG basal y recoger 
información sobre antecedentes familiares de arritmias 

cardiacas de inicio temprano y/o de muerte súbita cardia-
ca. La dosis de inicio será de 10 o 25 mg, incremetando 
lentamente cada 4-5 días a ritmo de 10-25 mg. En dosis 
de 2-3 mg/kg/día (o 50 mg de imipramina) debe medirse 
la concentración sérica (para evitar toxicidad) y repetirse 
ECG(40,41). 

2. Bupropión
Potencialmente eficaz en el tratamiento del TDAH 

pero con tamaños del efecto inferiores a los estimulantes 
y ATX. Mejora la hiperactividad y la agresividad pero 
su efecto es menor en inatención. Resulta útil en casos 
de TDAH y depresión asociada. Se sugiere efectividad en 
adolescentes con TDAH y/o clínica afectiva comórbida 
con abuso de sustancias. La dosis eficaz varía entre 3-6 
mg/kg/día. Se empieza la primera semana con 1 mg/kg/
día y posteriormente se realizan incrementos semanales de 
3 mg/kg/día. La dosis óptima en niños suele ser 150 mg/
día y la máxima de 250 mg/día. En adolescentes la dosis 
máxima asciende a 300-400 mg/día. Se suelen distribuir 
las dosis en dos o tres tomas, administrando la última en 
la tarde, para evitar insomnio. Los efectos secundarios 
más frecuentes son: disminución del apetito, nerviosis-
mo, temblor, náuseas, insomnio y dolor de cabeza. Puede 
producir irritabilidad y empeorar los tics. Se ha descrito 
mayor riesgo de crisis epilépticas, sobre todo en casos 
con historia previa de epilepsia(40). 

3. Otros
Velanfaxina, reboxetina, inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (Tablas 1 y 2)(40,41). 

ANTIPSICÓTICOS O NEUROLÉPTICOS
Se usan para potenciar otros fármacos de 1ª línea o 

bien cuando los previos resultan ineficaces. Su indicación 
se centra en los trastornos de comportamiento asocia-
dos (especialmente agresividad), pudiendo ser útiles en 
hiperactividad asociada a trastornos del espectro autista 
(TEA). La risperidona se considera de elección para tratar 
la conducta agresiva en el TDAH y la comorbilidad con 
trastornos de conducta, tics y Tourette(40,41). 

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERESA
No hay datos que apoyen su eficacia en el TDAH, 

desconociéndose además sus efectos a largo plazo. Se 
utilizan como tratamiento coadyudante para mejorar la 
función ejecutiva y la memoria(41). 
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Tabla 1. Fármacos no estimulantes utilizados en el tratamiento de los síntomas del TDAH. La mayoría de los tratamientos 
no cuentan con indicación para el TDAH en España o no cuentan con aprobación para población infantil. Se recomienda 
revisar las fichas técnicas de cada producto.

Grupo Principio activo
Nombre 
comercial Indicación terapéutica

Noradrenérgico ATOMOXETINA* Strattera® TDAH

Agonistas 
a-adrenérgicos

GUANFACINA-XR

GUANFACINA-LI

Intuniv®

Tenex®

TDAH

HTA

CLONIDINA-XR
CLONIDINA-LI

Kapvay® 
Catapresan®

TDAH
HTA

Antidepresivos BUPROPIÓN 
(Inhibidor recaptación NA y DA)

Elontril® Dependencia nicotina
Depresión (sobre todo con importantes cambios 
de humor y hay riesgo de manía)

VENLAFAXINA
(Inhibidor recaptación NA y ST)

Vandral®

Dobupal®
T. depresivo 
T. ansiedad generalizada
T. pánico

REBOXETINA
(Inhibidores recaptación NA)

Norebox® T. depresivo

TRICÍCLICOS Tofranil® Depresión
Enuresis nocturna
Dolor crónico
Útiles también en:
– T. ansiedad
– TND
– Tics

Inhibidores de 
acetilcolinesterasa

DONEZEPILO
RIVASTIGMINA

GALANTAMINA

Aricept®

Exelon®

Reminyl®

Aprobado para enf. de Alzheimer

Complementos 
alimentarios

OMEGA-3 No aprobado para TDAH

*Es la única medicación con indicación para TDAH en España. 
DA: dopamina; NA: noradrenalina; 5-HT: Serotonina; XR: lineración prolongada; LI: liberación inmediata.
(Adaptado de: Psicofarmacología a lo largo de la vida: Farmacocinética, farmacodinámica y eficacia de los no estimulantes en TDAH. 
En: Soutullo C, ed. Guía Esencial de Psicofarmacología del Niño y del Adolescente. Editorial Médica Panamericana; 2013. p. 69).
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Tabla 2. Fármacos no estimulantes disponibles en España, utilizados en el tratamiento de los síntomas del TDAH.  
La mayoría de los tratamientos no cuentan con indicación para el TDAH en España o no cuentan con aprobación para 
población infantil. Se recomieda revisar las fichas técnicas de cada producto.

Principio activo
Dosis diaria y rango 
terapéutico Posología y pautas de utilización Efectos secundarios

ATOMOXETINA1,3 Dosis eficaz: 1,2 mg/kg/día
Dosis máxima: 1,8 mg/kg/día
100-150 (mg/día)

Dosis inicio: 0,5 mg/kg/día; 
mantener 1-2 semanas para 
minimizar efectos secundarios. 
Luego ascender a dosis eficaz 
Una vez/día o dos veces/día (si 
efectos secundarios). No requiere 
administración en horario escolar

Por orden de frecuencia:
Cefalea, < apetito y disminución 
de peso. Gastralgias. Insomnio. 
Irritabilidad. Náuseas, vómitos. 
Somnolencia diurna. Tos. Fatiga. 
Aumento FC y TA. Retardo 
velocidad crecimiento los primeros 
meses (se normaliza a los 18 
meses). Ideación suicida

CLONIDINA2,3 0,003-0,01mg/kg/día
Dosis máxima: 
0,3-0,4 mg/día

Dosis inicial: 0,05 mg/día (1/3-1/4 
pastilla) al acostarse. A los 7 días 
añadir otra toma al desayuno y al 
cabo de otros 7 días a la comida. 
Ascender progresivamente hasta 
dosis efectiva. 

Somnolencia. Hipotensión 
ortostática. Fatiga. Sequedad 
boca. Bradicardia.
Monitorizar TA y realizar EKG 
periódicos.

GUANFACINA 
XR2,3

0,05-0,12 mg/kg/día. 
Dosis máxima: 7 mg/día

Inicial 1 mg/día hasta dosis óptima 
en aumentos no superiores a 1 mg/
semana.

BUPROPIÓN En niños 6 mg/kg/día 150 mg/día. Dosis inicio: 1 mg/kg/
día (37,5 mg). Distribuidos en 2-3 
tomas/día. Dosis máxima (mg/día): 
adolescentes → 300-400 mg niños 
→ 250 mg

Riesgo convulsiones (dosis > 
450 mg/día). Temblor y puede 
empeorar tics disminución apetito, 
ansiedad, nerviosismo. Insomnio 
(evitar dosis después 17:00. 
Cefalea. Náuseas. Irritabilidad 

VENLAFAXINA 0,5-3 mg/kg/día Administrar con comida. Dos veces 
al día (una si formulación retard).
Incrementos semanales de 12,5-25 
mg hasta un máximo de 75 mg/día.

Aumento TA y FC
Cefaleas
Gastralgia

TRICÍCLICOS3

(> acción 5-HT) 
- IMIPRAMINA

(> acción NA)
- DESIMIPRAMINA 
- NORTRIPTILINA

2-5 mg/kg/día
(incrementos según niveles 
plasmáticos y tolerancia)

0,5-3 mg/kg/día

Iniciar a dosis bajas (10-25mg/día) 
y subir cada 4-5 días. 
Una o dos veces/día.

10-300 mg/día

EKG previo y de control.

Monitorizar concentración sérica 
para evitar toxicidad

Sequedad boca. Visión borrosa. 
Ortostatismo. Estreñimiento. 
Sedación. Ganancia peso. Cefalea. 
Ansiedad. Alteración sueño.
Arritmias cardiacas –aumento 
FC–, retraso conducción (Rama 
derecha).
Mejor perfil tolerancia con 
Imipramina (puede incluso 
facilitar sueño).

REBOXETINA 4 mg/día (dosis 
recomendada)
8 mg/día (dosis máxima)

Iniciar 1 mg/día y luego ascensos 
quincenales (1 mg). 
 Una o dos tomas al día.

1El único con indicación aprobada para el TDAH en España. 
2Con indicación para tratamiento de TDAH fuera de España.
3Indicación en menores de 18 años 
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Resumen
El TDAH es el trastorno del neurodesarrollo más fre-

cuente en la infancia. Los estudios han demostrado que 
el tratamiento más efectivo es aquel que tiene un enfoque 
multimodal con la implicación de la familia, profesores y 
orientadores escolares. La terapia cognitivo-conductual 
(indicada como tratamiento inicial de este trastorno) y el 
entrenamiento para padres han demostrado tener efectos 
positivos en el control de la sintomatología del TDAH y 
los problemas de conducta. El TDAH conduce a graves 
dificultades en el control del tiempo, en la planificación 
y organización, en la persistencia ante la realización y 
finalización de una tarea, en el seguimiento de las normas, 
en la automotivación, en la memoria de trabajo y en 
otras funciones que si no se abordan de forma adecuada 
conducirán al alumno con TDAH al fracaso escolar. Por 
ello, el abordaje en el entorno escolar se convierte en algo 
prioritario en este tipo de pacientes. Este trabajo resume 
las principales técnicas conductuales y de abordaje en 
el entorno escolar aplicables al tratamiento global del 
TDAH.

Palabras clave: TDAH; Terapia cognitivo-conductual; 
Entorno escolar.

ABSTRACT
ADHD is the most frequency neurodevelopmental 

disorder during the childhood and adolescent. Studies 
have shown that the most effective treatment is a mul-

timodal approach with the involvement of the family, 
teachers and counselors. Cognitive behavioral therapy 
(indicated as initial treatment of this disorder) and par-
ent training have shown positive effects in controlling 
the symptoms of ADHD and conduct problems. ADHD 
leads to serious difficulties in the control of time, plan-
ning and organization, persistence to the implementation 
and completion of a task, in following the rules, motiva-
tion, working memory and other functions. if it is not 
addressed properly will lead the student with ADHD 
to school failure. Therefore, the approach in the school 
environment becomes a priority in these patients. This 
paper summarizes the main behavioral approach and 
techniques in the school environment applicable to the 
overall treatment of ADHD.

Key words: ADHD; Cognitive behavioral therapy; School 
environment.

Tratamiento no farmacológico del 
TDAH

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH) es una patología neurobiológica permanente, 
que afecta al desarrollo escolar, social y personal del in-
dividuo y que, por tanto, requiere de una intervención 
global y prolongada en el tiempo. La importancia de una 
intervención precoz en el TDAH radica en el riesgo de 
comorbilidad y las repercusiones que genera sobe el pa-
ciente y su entorno, por lo que debe hacerse una correcta 
planificación del tratamiento y manejo de los problemas 
concurrentes. Una intervención global del paciente va 
encaminada hacia una mayor implicación de la familia, 
profesores, y orientadores psicopedagógicos. La infor-
mación debe ser clara y práctica, con una divulgación 
del problema especificado, que el niño con TDAH no es 
malo, sino que tiene un problema ajeno por completo 
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a su voluntad. De esta forma el tratamiento del TDAH 
debe ser multimodal y llevarse a cargo en el ámbito sa-
nitario por especialistas con una adecuada formación 
actualizada, aplicando guías clínicas y protocolos. Los 
objetivos del tratamiento no deben ser solamente tratar 
los síntomas nucleares del trastorno, sino también los 
trastornos comórbidos y propiciar cambios positivos en 
el entorno del niño, apoyando a las familias y al profe-
sorado del sistema educativo(1).

El hecho de que el tratamiento farmacológico es, 
con diferencia, el más eficaz para reducir los síntomas 
nucleares y centrales del TDAH, es claro y evidente(2). 
No obstante, en pocos casos se obtiene una mejoría en 
el manejo de las habilidades sociales, lo que abre una 
puerta a la necesidad de asociar otros tratamientos al 
meramente farmacológico. Del mismo modo, cuando el 
tratamiento es exclusivamente farmacológico, es habi-
tual una mayor tasa de abandonos en todas las edades, 
pero especialmente en la adolescencia, y hay una menor 
satisfacción de padres y educadores. Asimismo, cuando 
existen comorbilidades asociadas al TDAH, la necesidad 
de una intervención psicoterapéutica se hace práctica-
mente imprescindible(3-4).

Las psicoterapias constituyen una modalidad terapeú-
tica fundamental en los trastornos psiquiátricos. Este tipo 
de tratamiento tiene en cuenta la actitud del paciente, 
sus pensamientos, afectos y comportamiento, así como 
el contexto familiar y social en que vive y su nivel de 
desarrollo(5). 

Según la guía de práctica clínica, las intervenciones 
psicológicas que han mostrado alguna evidencia científica 
de eficacia para el TDAH, se basan en los principios de la 
terapia conductual (TC) o cognitivo- conductual (TCC). 
Según el estudio MTA (Multimodal Treatment study in 
children with ADHD) se demuestra que la combinación 
de tratamiento farmacológico y psicoterapia era más 
eficaz que la terapia solo, y mejor que el tratamiento en 
condiciones naturalísticas. Por tanto, la terapia cognitivo-
conductual está indicada como tratamiento inicial para 
el TDAH en niños y adolescentes en cualquiera de las 
siguientes situaciones(4-6):
–	 Los síntomas del TDAH son leves.
–	 El impacto del TDAH es mínimo.
–	 Hay una notable discrepancia sobre la frecuencia e 

intensidad de los síntomas entre los padres, o entre 
éstos y los profesores.

–	 El diagnóstico del TDAH es incierto.
–	 Los padres rechazan el empleo de medicación.
–	 En niños menores de 5 años. 

Existe una fuerte evidencia científica de que el entre-
namiento para padres es eficaz para el trastorno de con-
ducta, incluyendo población con TDAH(7). La inclusión 
de programas de entrenamiento para padres, además, 

aumenta la aceptabilidad de los tratamientos y alivia el 
malestar parental(8). Está aceptado y comprobado que la 
intervención psicológica mantiene efectos positivos sobre 
los síntomas del TDAH y de los problemas de conducta 
referidos por los padres en el seguimiento a corto-medio 
plazo (3-6 meses). Por tanto, se recomienda la aplica-
ción de un programa de entrenamiento conductual para 
los padres de los niños y adolescentes diagnosticados de 
TDAH, con o sin comorbilidad. 

Terapias psicológicas
El diseño y la coordinación del programa psicotera-

péutico debe ir orientado hacia la atención individuali-
zada a los niños y familiares, tratamiento de la patología 
comórbida, utilizando técnicas de modificación de com-
portamiento (conductuales y cognitivo-conductuales). 
Asimismo, es útil también una terapia de apoyo en la que 
se ofrezca una persona adulta en la que poder confiar, 
que comprenda el trastorno y le plantee la esperanza de 
poder cambiar.

Terapias conductuales 
Están basadas en el análisis funcional de la conducta, 

en el que se identifican los factores que están manteniendo 
la conducta inadecuada, en el refuerzo positivo y en la 
penalización en función del comportamiento observado. 
El objetivo es doble: reforzar, desarrollar o mantener una 
conducta deseada y reducir o eliminar una conducta no 
deseada. Las técnicas de la terapia conductual se basan 
en cuatro tipos de aprendizaje: respuesta condicionada, 
condicionamiento operante, modificación de conducta 
y aprendizaje social. 

Para llevar a cabo su correcta realización, se delimitan 
las conductas que se desea cambiar, mediante la obser-
vación y registro de éstas, analizando las contingencias 
existentes, y se construye un nuevo sistema de contingen-
cias acorde con los objetivos propuestos. Asimismo, se 
debe planificar un programa de reforzamientos y evaluar 
el programa durante el tratamiento. Los reforzamientos 
positivos deben incluir alabanza, atención positiva, re-
compensas y privilegios. 

Algunas técnicas para reducir los comportamientos no 
deseados incluyen el coste de respuesta, el tiempo fuera o 
aislamiento, la sobrecorrección, la extinción y el castigo. 
Otras técnicas de modificación de conducta son la eco-
nomía de fichas que combina el reforzamiento positivo, 
el coste de respuesta y el contrato de contingencias. Los 
pacientes con TDAH suelen responder mucho mejor al 
refuerzo y premio de sus acciones positivas que al casti-
go, y la respuesta debe ser lo más inmediata posible. Es 
importante también tener en cuenta que deben aplicarse 
a corto plazo por parte de los agentes in situ, que suelen 
ser los padres, y educadores, previo adiestramiento por 



92 F. Fenollar Iváñez y cols. Revista Española de Pediatría

parte de los profesionales. También se puede aplicar en 
consulta, por parte de los profesionales, pero el resultado 
suele ser de muy breve duración por lo que su reiteración 
y mantenimiento deben ser prolongados, incrementando 
el coste sanitario y, desde luego, el esfuerzo y tenacidad 
que requieren los padres y educadores. 

Este tipo de terapias están indicadas, fundamental-
mente pero no exclusivamente, cuando existen proble-
mas de conducta comórbidos, como trastorno negativista 
desafiante y trastorno de la conducta disocial. No han 
mostrado su eficacia por sí solas, ya que no proporcionan 
tareas de autorregulación de atención, motora y sociales 
apropiadas y sus efectos tienen una vida media corta. 

Los menores que reciben un tratamiento conductual 
mejoran sustancialmente en lo que se refiere a su impul-
sividad, hiperactividad y atención durante el tratamiento. 
Sin embrago, una de las limitaciones de la terapia de 
conducta es la eficacia a largo plazo y la generalización 
de los resultados a diferentes ámbitos.

En la programación de una intervención de base con-
dutal se seleccionarían las conductas sintomáticas que 
queremos modificar. Para ello se realizarán:
–	 Programas de refuerzo: un reforzador es cualquier 

acción o hecho que mantiene o incrementa una con-
ducta, y que puede actuar mediante su presencia, o 
mediante su ausencia o eliminación de un estímulo 
presente. Es importante tener en cuenta que las téc-
nicas de modificación de conducta se centran en los 
antecedentes y consecuente del comportamiento, no 
en las intenciones, deseos, o pensamientos. En cada 
caso hay que analizar el tipo de objetos o acciones 
que actúan como reforzadores o recompensa. Es muy 
importante tener en cuenta que las condiciones am-
bientales se deben mantener estables durante largos 
periodos de tiempo, y que los cambios hay que esta-
blecerlos de forma progresiva, siendo las consecuen-
cias potentes, intensas y tienen que cambiarse con 
frecuencia. 

–	 Técnicas de extinción de conducta: es una técnica 
por omisión de recompensas ante el comportamiento 
a extinguir. Es lenta, sobre todo cuando dicho com-
portamiento  está fuertemente consoliado y se ha re-
forzado de forma intermitente. Si el reforzamiento ha 
sido continuo, la extinción es más rápida. 

–	 Estimulación aversiva. No es recomendable manejar 
el comportamiento infantil mediante castigos físicos, 
ya que son frustrantes, humillantes, aumentan an-
siedad en quien los recibe, y a menudo en quien los 
dispensa, y frecuentemente provoca sentimientos de 
culpabilidad que dificultan la relación. 

–	 Retirada de privilegios: consiste en eliminar privile-
gios a los menores cuando estos no cumplen con las 
normas o acuerdos pactados. No se trata de presentar 

un estímulo aversivo, sino de retirar un reforzador 
previamente presente en la situación previamente ga-
nado. Para que el coste de respuesta resulte eficaz hay 
que tener en cuenta: 
1.	 El momento evolutivo del menor, para adaptar el 

tiempo y la cantidad de privilegios que se supri-
men. 

2.	 La actitud de la familia y profesores, para que 
cuando se utilice esta técnica sea firme y estable. 

3.	U tilizar la supresión de privilegios adicionales si 
las conductas desadaptativas son resistentes.

4.	 Los privilegios tienen que ser satisfactorios para 
el menor y su supresión debe ser posible. 

5.	 Determinar si la suspensión de privilegios afecta 
a otros miembros de la familia. 

–	 Aislamiento o tiempo fuera: se aplica cuando no es 
posible modificar las condiciones de reforzamiento y si 
resulta posible retirar al menor durante un tiempo de 
las fuentes de gratificación. Se recomienda 3 minutos 
de aislamiento para los menores de 6 años, y a partir 
de esa edad se pueden marcar 5 o más minutos. 
Los programas más utilizados para realizar una mo-

dificación de conducta serían:
–	 Economía de fichas: para realizarlos adecuadamente 

conviene: 1) Definir la conducta a modificar. 2) Se-
leccionar el tipo de ficha que vamos a dar cuando el 
menor tenga una conducta inapropiada. 3) Realizar 
una lista con los premios y privilegios canjeables por 
las fichas. 4) Enseñar al menor el valor que tiene cada 
ficha y concretar el valor de esta en relación con la 
conducta que queremos conseguir. 5) A lo largo del 
programa los criterios para conseguir las fichas deben 
ser más exigentes. 6) Al principio el intercambio de las 
fichas por premios debe ser diario. Se ha comprobado 
que los programas donde los tiempos entre una ficha 
y el reforzador son más cortos, resultan más eficaces. 

–	 Contratos de contingencia: es un acuerdo, normal-
mente escrito, entre el menor y el adulto, ya sean los 
padres, profesores o terapeuta. En esta negociación 
se explica que se espera del menor e implica el in-
tercambio recíproco de recompensas contingentes a 
conductas a específicas.

Técnicas cognitivo-conductuales 
Se centran en el papel que tienen las distorsiones cog-

nitivas en la aparición, desarrollo y persistencia de los 
síntomas psicopatológicos. Tiene como objetivo normali-
zar la conducta y los sentimientos del sujeto, cambiando 
su modo de percibir y juzgar la realidad y, por lo tanto, 
cambiando su modo de pensar. Se basa en la enseñan-
za al niño con TDAH, de estrategias más eficaces de 
autocontrol y resolución de problemas, propiciando su 
asertividad y el cambio de estilo cognitivo, a veces muy 
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alterado como consecuencia de la acción del entorno. 
Se ha demostrado su eficacia sobre todo en el TDAH 
comórbido con trastornos emocionales. 

Del mismo modo, las TCC conceden esencial impor-
tancia al aprendizaje de conductas sociales e interper-
sonales y por lo tanto, a la forma de relacionarse con 
los demás, y a las ideas y creencias que marcan el modo 
de interpretar la realidad. Los métodos utilizados son 
una mezcla de terapia conductual, terapia de los afectos, 
terapia de cognición y estrategias de adaptación social. 
La percepción distorsionada que el sujeto tiene de sí mis-
mo y de la realidad y sus errores al razonar y enjuiciar 
lo que sucede, acaban convirtiéndose en un mecanismo 
automático que impregna de forma silenciosa sus creen-
cias, convicciones, actitudes y decisiones. El significado 
positivo o negativo de las experiencias personales surge 
del análisis, clasificación y evaluación de las mismas. Un 
análisis que, a su vez, se basa en experiencias anteriores 
que se relaciona con la situación o acontecimiento actual.

El terapeuta en las TCC tiene un papel activo, expli-
cando con claridad los objetivos a lograr, el método para 
conseguirlos, y buscando la complicidad y la colabora-
ción del paciente, que tiene que entender lo que le suce-
de, aceptar el tratamiento e implicarse en su ejecución. 
Es esencial la colaboración de los padres. Estos deben 
entender las características de la terapia y corregir sus 
distorsiones cognitivas propias con respecto a lo que le 
pasa a su hijo.

Las técnica más utilizadas serían:
–	 Técnicas de autocontrol: modelo de intervención más 

participativo, donde el menor esté motivado e implica-
do y que conozca lo importante que resultará su coo-
peración para obtener resultados satisfactorios. Los 
programas de autocontrol van a desarrollarse con el 
fin de que el menor aprenda a ser el propio organiza-
dor de su comportamiento. El objetivo es que el niño 
o niña asuman progresivamente su responsabilidad en 
el proceso de cambio, incorporando a su repertorio 
comportamental todo lo aprendido, de tal forma que 
puede generalizarlo a otras situaciones. Para mejorar 
los mecanismos autorregulatorios es imprescindible 
que la persona reconozca el problema y quiera cam-
biar y, en este sentido, la sensibilidad a los menores 
acerca de las ventajas personales que les va aportar 
su esfuerzo puede ser un elemento terapéutico reco-
mendable. Para ello es importante tener en cuenta: 
1.	 Autoevaluación: consiste en que el menor tiene que 

registrar y evaluar su propia conducta, procurando 
ser objetivo. 

2.	 Autoesfuerzo y autocastigo: el menor tiene que 
determinar el premio o castigo que le corresponda 
en función de la adecuación de la conducta a los 
criterios de ejecución. Los requisitos que deben 

cumplirse son que el menor emita la conducta li-
bremente, sin ser obligado a realizarla, y a que la 
entrega contingente del refuerzo positivo o negati-
vo sea autoadministrada. El autorrefuerzo es más 
eficaz que el refuerzo utilizado como única técnica. 

3.	 Autoatribuciones: el estilo atribucional considera 
el grado en que las personas atribuyen el refuerzo 
o castigo de su conducta a factores que están fuera 
de su propio control (externos) o a sucesos sobre 
los que pueden ejercer cierta influencia personal. 

–	 Técnica autoinstruccional: el entrenamiento en auto-
instrucciones pretende que el menor instaure verba-
lizaciones internas adecuadas que le van a permitir 
afrontar una tarea pero, además, supone que van a 
generar estrategias y mediadores que se puedan ge-
neralizar y sirvan de autorregulación del comporta-
miento. Pasos a seguir: 
1. 	Un adulto que es el modelo que realiza la tarea, 

dándose las instrucciones en voz alta (modelado 
cognitivo). 

2. 	El menor realiza la tarea y el modelo le da las 
instrucciones en voz alta (guía externa explícita).

3. 	El menor realiza la tarea nuevamente pero dándo-
se el mismo, en voz alta, instrucciones concretas 
similares a las que le daba el adulto (autoguía ex-
plícita). 

4. 	El menor realiza la tarea o actividad acompañado 
de las instrucciones en voz baja (autoguía mani-
fiesta atenuada). 

5. 	El menor realiza la tarea guiándose por un lenguaje 
interno (autoguía encubierta).

Otras consideraciones 
Entrenamiento para padres

El programa de entrenamiento para padres es un tra-
tamiento conductual que tiene como objetivo dar infor-
mación sobre el trastorno, el entrenamiento a los padres 
en técnicas de modificación de conducta para mejorar el 
manejo de sus hijos, incrementar la competencia de los 
padres, mejorar la relación paterno-filial mediante una 
mejor comunicación y atención al desarrollo del niño. 
Los programas son estructurados, se desarrollan en un 
número específico de sesiones y se realizan habitualmente 
en grupo. Ejemplos de programas son: Triple P (positive 
parenting program)(9).

Entrenamiento en habilidades sociales
Los niños y adolescentes con TDAH presentan a me-

nudo problemas de relación con la familia, tienen difi-
cultades en habilidades sociales y problemas de relación 
con los iguales. El entrenamiento en habilidades sociales 
emplea técnicas de la TCC y se realiza habitualmente en 
formato grupal. Generalmente se focaliza en el aprendi-



94 F. Fenollar Iváñez y cols. Revista Española de Pediatría

zaje de respuestas adecuadas a las reglas de conducta, la 
autopercepción adecuada y la práctica en distintas áreas, 
como el trabajo en equipo, la cooperación, el manejo de 
la crítica y la sensibilización ante las necesidades de los 
otros. Normalmente se utilizan refuerzos positivos en 
forma de autoevaluaciones positivas. 

Abordaje en el entorno escolar 
Los niños y adolescentes permanecen gran parte de 

su tiempo diario en el colegio. Es en este contexto donde 
observaremos más perjuicios en los niños que padecen 
TDAH(10), ya que la afectación neurocognitiva asociada 
a este trastorno será determinante en la consecución de 
los objetivos docentes establecidos en el periodo de es-
colarización, causando más dificultades y más severas en 
comparación con otros alumnos. Ante esta circunstancia, 
consideramos fundamental un manejo efectivo de los sín-
tomas propios del TDAH en la escuela, con la finalidad 
de garantizar un adecuado periodo educativo. 

En este apartado intentaremos abordar las distintas 
posibilidades de actuación en el aula ante un alumno 
diagnosticado de TDAH.

Para iniciar el apartado, pensamos que es de suma 
importancia observar la consideración que tienen los 
maestros y profesores respecto al TDAH, ya que en su 
actitud frente al mismo, radica la clave para un manejo 
adecuado de sus síntomas que pueda ayudar en la me-
joría global del alumno, tanto en su conducta como en 
su rendimiento(11).

Es fundamental entender que el TDAH es un trastorno 
neurogenético y ante ello los profesores deben aceptar 
que están educando a un niño que tiene una disfunción 
cerebral que, aunque no se manifiesta fenotípicamente, 
lo hará en la forma en que el niño afronta su vida(12). Si 
aceptamos este principio y asumimos la naturaleza del 
trastorno, nos daremos cuenta que no podemos cambiar 
las disfunciones del niño pero sí tenemos la capacidad de 
modificar el ambiente y con ello, posibilitar que mejore 
su funcionamiento global13.

El TDAH es, ante todo, un trastorno de las funcio-
nes ejecutivas y la autorregulación(1,10). Por ello será de 
gran relevancia entender lo que ello implica para poder 
establecer pautas de actuación. Los niños que lo sufren 
presentan grandes dificultades en el control del tiempo, 
en la planificación, en la organización de la conducta, en 
la persistencia ante la realización y finalización de una 
tarea, en el control de los impulsos, en el seguimiento 
de las normas, en la automotivación, en la resolución 
de problemas habituales, en la memoria de trabajo, en 
la coordinación motora, en la productividad y en otras 
funciones que, si no se abordan de forma adecuada, con-
ducirán a alumno con TDAH al fracaso escolar y otras 
complicaciones como el trastorno de conducta, el tras-

torno negativista desafiante o trastornos afectivos(13,14). 
Vamos a ir abordando cada una de las disfunciones y 
ofreciendo mecanismos para salvar los obstáculos que 
suponen.

La memoria de trabajo la podemos definir como la 
capacidad para recordar normas y datos de interés que 
el niño requerirá para la realización de una tarea poste-
rior(13). Un niño con TDAH presenta alterada esta función 
y aun cuando logra recordar las consignas marcadas para 
desarrollar una actividad, las olvidará con facilidad por 
su alta distraibilidad(15). Ante esta situación podemos em-
plear distintas estrategias que palíen las consecuencias. 
Es relevante hacer tangibles lo que queremos que recuer-
den (normas, datos, instrucciones) mediante estímulos 
visuales como carteles o cartulinas, colocados en lugares 
estratégicos para que el niño los vea. También podemos 
pedirles que, previo a la realización de una actividad, 
repitan las directrices establecidas para la misma. Es muy 
importante animar a los alumnos con TDAH a tomar 
apuntes, como frases cortas, palabras clave, esquemas o 
incluso dibujos, mientras el profesor explica o cuando 
leen, ya que les ayudan a recordar lo que están leyendo 
o lo que el maestro explica y favorecen la comprensión.

Otra área afectada en el TDAH es la coordinación 
motora, y como parte de dicha disfución encontramos 
dificultades en la escritura, con mala caligrafía, faltas de 
ortografía, olvido de letras, unión incorrecta de fonemas, 
etc. Es recomendable no dar gran importancia a la calidad 
de la letra, ya que es parte del trastorno y fomentar la 
enseñanza y el entrenamiento en la escritura con teclado. 
En el futuro cada vez hay menor probabilidad de que 
el alumno tenga que realizar sus trabajos a mano, por 
consiguiente animamos a enseñar las dos escrituras en 
paralelo favoreciendo que no tenga que depender sola-
mente de la escritura manual(11).

La notable disminución en el rendimiento y en la 
productividad es motivo de sobrecarga de trabajo en los 
niños. Ante este hecho consideramos prioritario favorecer 
y premiar la realización de los trabajos independiente-
mente de su corrección con el fin de motivar al niño a 
terminar sus tareas sin miedo al juicio ni a la evaluación 
y aumentar la cantidad de trabajo realizado. Cuando la 
productividad sea la deseada, empezaremos a corregir 
y calificar(11).

La disminución del rendimiento va a ocasionar que el 
niño en muchas ocasiones no termine sus trabajos en el 
aula, por lo que es habitual que se tome como solución 
mandar dichas tareas para casa. Debemos tener en cuenta 
que si el niño no termina los trabajos del aula, esto es 
un problema del funcionamiento en la clase y la solución 
debe estar en la misma, por lo que es erróneo pasarles el 
trabajo a los padres aumentando la sobrecarga de deberes 
a realizar en casa(11). 
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También nos encontraremos grandes dificultades en 
la realización de los deberes diarios que podemos paliar 
con una buena organización. Por ejemplo, consideramos 
muy útil que los deberes se marquen de forma semanal 
para que el lunes se pueda planificar la distribución entre 
el resto de días evitando mandar grandes tareas de un 
día para otro.

Otro aspecto que queremos resaltar en este punto 
respecto a los deberes es la poca evidencia que muestran 
los estudios sobre su beneficio real a nivel académico. 
Hay pocos indicios que demuestren que la realización de 
deberes durante la primaria aporte un beneficio en el ren-
dimiento académico de los niños. Los estudios muestran 
que en secundaria empezamos a observar algún impacto 
de los deberes sobre el rendimiento académico, siendo la 
cantidad óptima de entre una hora y media y un máximo 
de dos horas y media diarias en este periodo, una can-
tidad mayor no aportaría beneficios. Ante esta circuns-
tancia hay muchos expertos que plantean la posibilidad 
de reducir o incluso eliminar los deberes, sobre todo en 
la educación primaria.

Acerca de cómo y dónde realizar los deberes, siempre 
se recomienda que se eliminen los máximos estímulos 
distractores externos, pero encontramos un estudio reali-
zado por Abikoff(16,17), en el que se muestra que los niños 
con TDAH que se les permitía escuchar la música que les 
gustaba mientras hacían los deberes, trabajaban más y 
obtenían mejores resultados. La probable explicación que 
planteamos ante este estudio es que los niños con TDAH 
se distraen más y presentan más hiperactividad, como 
forma de obtener mayores estímulos en los entornos en 
los que se aburren. En este caso, la música de fondo po-
dría aumentar el nivel de estímulos en el momento poco 
gratificante de realizar las tareas escolares y aumentar el 
rendimiento en las mismas.

El manejo óptimo del tiempo es otro punto en el que 
los niños con TDAH muestran cierta incapacidad, por 
ello son impuntuales, no entregan las tareas cuando están 
marcadas, no terminan los exámenes… Si consideramos 
que esta característica es una disfunción biológica en vez 
de luchar contra ella y reñir de forma constante a los 
niños, podemos emplear métodos sencillos que nos resul-
tarán de gran utilidad como crear referencias temporales 
externas haciendo visible un reloj, tener la agenda siempre 
a mano e incitando a que la usen, utilizar calendarios 
en los que se apunten las fechas de citas señaladas, etc. 
Otra estrategia a emplear es acercar los acontecimientos 
a sus consecuencias, por ejemplo no alargar en el tiem-
po la fecha de entrega de un trabajo ya que este hecho 
fomenta la distracción y el incumplimiento del plazo, y 
si consideramos que se va a emplear mucho tiempo en 
su realización, plantear pequeñas entregas por objetivos 
antes de la presentación final.

La resolución de problemas va a ser otro talón de 
Aquiles en el día a día de un alumno con TDAH, por 
ello un mecanismo para conseguir nuestra meta es ex-
ternalizar el problema a algo material, algo que se pueda 
manipular y no simplemente a una estructura mental 
interna. Por ejemplo, un instrumento útil para la reso-
lución de problemas matemáticos podría ser el ábaco. 
En los problemas del día a día, se pueden apuntar las 
distintas soluciones que se plantean y elegir la que más 
conviene tras valorar sus pros y sus contras. Este proceso 
nos permitiría evaluar la situación detenidamente y no 
elegir de forma impulsiva su resolución.

Un aspecto fundamental que nos ayudará en el ma-
nejo de las recompensas y los castigos en los alumnos 
con TDAH es entender que les cuesta automotivarse, es 
decir, motivarse cuando no existen consecuencias exter-
nas(11). Esta situación de falta de motivación podemos 
convertirla en algo tangible y externo, como ya hemos 
planteado en el manejo del tiempo y en la resolución 
de problemas. También podemos trabajar la motivación 
externa, tanto aumentando los elogios verbales directos 
como aumentando los incentivos a través de programas 
de economía de fichas, los cuales consisten en conseguir 
una serie de puntos que se pueden cambiar por privile-
gios. Para una mayor eficacia de los mismos, y como ya 
hemos referido anteriormente que es importante acercar 
los acontecimientos a sus consecuencias, no debemos de-
morar el canjeo de puntos, a poder ser los deben poder 
canjear en el día. Dicho programa siempre mostrará un 
perfil positivo, basado en los incentivos y en animar a los 
alumnos, sin para nada ser un programa disciplinario. Si 
termina siendo un programa punitivo, los niños perderán 
el interés en participar(18). 

¿Cómo podemos emplear el castigo? Estos niños 
suelen ser muy castigados de forma habitual, por tan-
to el aumentar los castigos no cambiará la situación. 
Siempre empezaremos con programas de recompensas. 
Si hay incentivos, el niño tiende a comportarse bien para 
conseguirlos, en este contexto si se impone un castigo es 
más efectivo. Pero si a pesar de todo consideramos que 
debemos castigar al alumno mediante un reprimenda, 
es conveniente realizarla de forma muy personalizada, 
a poder ser llevarlo a cabo en los primeros 10 segundos 
posteriores a la conducta no apropiada y siempre tenien-
do en el lado opuesto muchos incentivos positivos para 
las conductas apropiadas.

Otra estrategia de castigo útil puede ser el aislamiento 
temporal. Si lo empleamos es preferible que sea activo, 
es decir, que realice una tarea mientras permanece en el 
tiempo de castigo. Ha demostrado ser más eficaz porque 
mantiene al niño ocupado. A ser posible es mejor que el 
niño permanezca dentro del aula que en el pasillo ya que 
es mucho más efectivo. 
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Asimismo, podemos emplear otros métodos, como 
pedirle al alumno que reflexione por escrito sobre lo que 
ha hecho, establecer una zona tranquila donde el alumno 
se pueda calmar y recuperar el control sobre sus emocio-
nes después de una situación conflictiva o incluso llegar 
a la expulsión el centro si no hay más remedio. Cuando 
recurrimos a este extremo debemos considerar que la 
expulsión se realice dentro del centro escolar, para evitar 
que el niño termine en casa o en la calle sin supervisión.

Las estrategias comunicativas que empleemos serán 
de gran importancia de cara a que capten la información 
que les queramos transmitir(19). Cuando nos dirijamos al 
alumno y queramos que nos atienda, debemos mante-
ner con él contacto físico y visual y procurar ser breves 
y directos en lo que le pedimos. Utilizar métodos más 
activos y con poca “palabrería”. Emplear el sentido del 
humor puede ser una herramienta útil, sobre todo para 
aumentar su atención y para no sentirnos molestos ante 
comentarios o conductas que podamos considerar imper-
tinentes o groseras, ya que en muchas de las ocasiones los 
niños con TDAH hacen las cosas por error, basándose en 
su elevada impulsividad y sin intención de molestarnos.

En el aspecto conductual podemos emplear hojas de 
notas para evaluar la conducta diaria. 

El descenso en la productividad antes mencionado, en 
parte se debe a que estos niños presentan una disminución 
de alrededor del 30% en la persistencia ante la realización 
y finalización de las tareas. Para fomentar que los niños 
puedan terminar sus tareas podemos dividirlas en partes 
más pequeñas, intercalando descansos cuando se consiga 
cada una de las partes, e incluso reduciendo la cantidad 
de trabajo si la consideramos excesiva(15). Asimismo, de-
bemos implicar al niño cuando marcamos los objetivos a 
realizar, ya que es mucho más probable que un alumno 
cumpla un objetivo cuando el mismo se lo ha marcado. 
También podemos emplear sistemas de automonitori-
zación en los que el niño se pueda evaluar su propio 
rendimiento, siendo posteriormente supervisado por los 
profesores incluso con clases de apoyo extraescolar en 
las que el niño pueda resolver sus dudas y trabajar los 
conceptos que no han sido comprendidos. Esta supervi-
sión de resultados por parte del profesorado fomentando 
que rindan cuentas incluso varias veces al día, facilita que 
sigan adelante con sus tareas y las terminen.

El resto de funciones que vamos a tratar: organización 
de la conducta, control de impulsos y seguimiento de las 
normas(2), las vamos a abordar de forma conjunta, ya que 
las manifestaciones fundamentales de estas disfunciones 
las observamos en las alteraciones de conducta de los 
niños TDAH en el aula. 

Una estructuración adecuada del aula nos ayudará en 
gran medida a la prevención de ciertas conductas pertur-
badoras. Para ello no colocaremos las mesas en círculos, 

con la finalidad de que los alumnos no se distraigan unos 
a otros, sino mirando al profesor, ya que de esta forma 
se establece mayor control y contacto ocular por parte 
del mismo. Sentaremos en primera fila a los niños con 
TDAH para permitir al profesor interactuar, supervisarles 
y aportarles consecuencias frecuentemente. Tras tener el 
aula estructurada dedicaremos un tiempo a definir las 
normas de conducta y convivencia. Cuando tengamos los 
dos aspectos anteriores en orden trazaremos un plan para 
afrontar las situaciones problemáticas en caso de que su-
cedieran y trataremos de anticiparnos a las mismas. Para 
ello el niño debe saber las consecuencias cuando ocurra 
un problema, debe conocer las reglas, los castigos y las 
recompensas. El fundamento es evitar de forma activa 
que ocurran las situaciones conflictivas(18). 

Si queremos fomentar el cumplimiento de las normas, 
estas deben ser pocas y muy claras; debemos centrarnos 
en lo que consideramos primordial como la realización de 
tareas(20), la convivencia adecuada con los compañeros y 
el respeto y cumplimiento de las instrucciones del maestro 
sin entrar en pequeños detalles.

Llegados a este punto, vamos a proponer un decálogo 
de actuaciones a realizar desde el colegio que nos ayu-
darán a mejorar el aprendizaje, la conducta y la calidad 
de vida de los pacientes con TDAH(21,22).
1.	 Facilitar desde la escuela una persona experta en 

TDAH (orientador/psicopedagogo) como referencia 
ante los conflictos que surjan con estos niños y sus 
padres. 

2.	 No aplicar de forma sistemática la repetición del curso 
como una intervención escolar para los niños con 
TDAH ya que aporta pocos beneficios y resulta dañi-
na y psicológicamente perjudicial. Se ha observado en 
los estudios que los niños que repiten muestran más 
tendencia a la agresividad, las niñas más tendencia 
a la depresión, todos pierden la motivación para el 
aprendizaje, sufren mayor rechazo de los compañe-
ros al considerarlos repetidores y presentan mayor 
probabilidad de abandono escolar.

3.	 Permitir que los niños se enseñen unos a otros reor-
ganizando las parejas periódicamente y alternando 
los papeles de alumno profesor, ya que los niños son 
más sensibles a la influencia de sus compañeros que 
de los adultos. 

4.	 Permitirles un poco de movimiento mientras trabajan 
porque conseguiremos que trabajen más y mejor, divi-
diendo el trabajo en fragmentos pequeños y facilitan-
do la posibilidad de disfrutar de pequeños descansos 
frecuentes en los que se levanten, se estiren, hagan un 
poco de ejercicio entre los periodos de labor.

5.	 Ayudar a los niños a organizarse: clasificar por co-
lores, usar carpetas especiales, utilizar un material 
docente muy estructurado.
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6.	 Intercalar actividades aburridas con otras más diver-
tidas, impartiendo clase de manera más animada y 
teatral: hablar más fuerte, moverse más, estar más 
animado y emotivo.

7.	 Abordar por la mañana las asignaturas más difíciles. 
Las funciones ejecutivas y la capacidad de concentra-
ción se deterioran según avanza el día. En la pubertad 
se consigue el mayor rendimiento hacia el mediodía, 
por lo que en secundaria lo podemos organizar a la 
inversa.

8.	 Enseñar de forma participativa con comunicación 
personalizada.

9.	U tilizar ordenadores donde las consecuencias son más 
inmediatas, para trabajos que requieran automatiza-
ción (ej: operaciones matemáticas).

10.	No premiar por contestar rápidamente, porque fo-
mentamos la impulsividad. Permitir que todos res-
pondan y después resolver.
Como reflexión final a este artículo, queremos hacer 

dos consideraciones, ya que es frecuente culpar a los pa-
dres de los problemas que tienen los niños, pero debemos 
tener muy en cuenta que la crianza no es la causa del 
TDAH, por lo que los padres también sufren las conse-
cuencias del mismo y debemos ayudarles a sobrellevarlo. 
El otro aspecto a considerar son los múltiples comenta-
rios que deben escuchar los niños con TDAH sobre el 
tratamiento farmacológico. No lo debemos juzgar como 
algo negativo, ya que los estudios basados en la eviden-
cia revelan que es muy eficaz y puede ser de gran ayuda 
en la calidad de vida global del niño si se administra de 
forma correcta, por lo que fomentar su adhesión y no 
estigmatizar al niño por tomar fármacos es una labor de 
suma importancia que debe asumir el entorno del niño 
tanto escolar como familiar.
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noticias

Del 10 al 12 de abril de 2015
9th Annual Update in Paediatric Emergencies
Noosa Heads, Australia

Del 11 al 12 de abril de 2015
3rd Annual Practical Topics in Pediatric Emergency 
Medicine
St. Petersburg, Estados Unidos

Del 16 al 19 de abril de 2015
2nd World Congress on Controversies in Pediatrics 
(CoPedia)
Budapest, Hungría

Del 16 al 18 de abril de 2015
XX Reunión Anual de la Sociedad Española de Urgencias 
de Pediatría
Bilbao

Del 17 al 18 de abril de 2015
10th Medela International Breastfeeding and Lactation 
Symposium
Warsaw, Polonia

Del 24 al 25 de abril de 2015
XV Simposio Internacional de Neumología y Alergia 
Pediátrica
Cartagena, Colombia

Del 6 al 7 de mayo de 2015
Pediatric Critical Care Course 2015
Jeddah, Arabia Saudí

Del 6 al 8 de mayo de 2015
XXXVII Congreso de la Sociedad Española de 
Endocrinología Pediátrica
Valencia

Del 7 al 9 de mayo de 2015
XXXVII Reunión de la Sociedad Española de Neumología 
Pediátrica
Barcelona

Del 8 al 10 de mayo de 2015
Principles of Pediatric Anesthesia and Critical Care
Boston, Estados Unidos

Del 21 al 23 de mayo de 2015
VIII Congreso Nacional SEHOP-Sociedad Española de 
Hematología y Oncología Pediátricas
Barcelona

Del 25 al 29 de mayo de 2015
XIV Congreso Latinoamericano de Ginecología Infanto 
Juvenil Alogia 2015
Escazú, San José, Costa Rica

Del 11 al 14 de junio de 2015
39th Annual Florida Suncoast Pediatric Conference
Sarasota. Florida, Estados Unidos

Del 24 al 28 de junio de 2015
Congreso SLIPE 2015 - Congreso Latinoamericano de 
Infectología Pediátrica 2015/ Congreso de la Sociedad 
Puertorriqueña de Pediatría 2015
San Juan, Puerto Rico

Del 4 al 10 de julio de 2015
Pediatrics in the Islands … Clinical Pearls 2015
Maui, Hawaii, Estados Unidos

Del 11 de julio al 11 de septiembre de 2015
2º Curso Atención Inicial en Trauma Pediátrico con 
Simulación Médica (Curso AITP-S)
Olivos Pvcia. Bs. As., Argentina
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REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA considerará para 
su publicación los trabajos científicos relacionados con la 
Pediatría en sus diversos ámbitos, clínico y de investigación, 
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACIÓN
La Revista constará de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DÍA
Artículos de carácter monográfico sobre avances recientes 

en Pediatría. Estos artículos son encargados a sus autores 
por la Dirección de la Revista y su Consejo Editorial. Su 
extensión y características se fijarán por la Dirección de 
acuerdo con los autores.

REVISIÓN
Trabajos que aborden temas de interés general/especial 

y no encajen bajo el epígrafe de Puesta al Día. Pueden ser 
objeto de encargo por la Revista o enviados espontánea-
mente por sus autores. Las normas de publicación serán las 
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR
Discusión de trabajos recientemente publicados en la Re-

vista. La extensión máxima será de 700 palabras, el número 
de citas bibliográficas no será superior a 10 y se admitirá 
una figura y/o tabla. El número de firmantes no debe ser 
superior a cuatro.

ORIGINALES
Los trabajos deberán presentarse escritos a doble espacio, 

con márgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamaño DIN 
A4. Las hojas irán numeradas consecutivamente. En prime-
ra figurarán el título del trabajo (que deberá ser conciso e 
informativo), el nombre y apellidos del autor o autores, el 
nombre y dirección del centro a que pertenezcan, teléfono 
y e-mail de contacto y fecha de envío.

Los originales constarán de los siguientes apartados:
1.	 Introducción, especificando los objetivos del trabajo.
2.	 Métodos, describiendo con claridad los procedimientos 

y técnicas utilizados.

3.	 Resultados, exponiéndolos concisamente
4.	 Discusión y conclusiones.

Se aportará un resumen, en español y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extensión no superior a 200 
palabras. Asimismo, se incluirán al final las palabras clave, 
también en español e inglés.

Dibujos o gráficos: se realizarán con ordenador o con 
cualquier técnica que permita una buena reproducción. Serán 
comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de referirse al 
texto. Deberán numerarse con cifras arábigas, por su orden 
de aparición en el texto.

Tablas: se entregarán en hoja aparte, en forma indepen-
diente, con numeración correlativa en números arábigos y 
con sus correspondientes títulos.

Fotografías: serán aportadas sólo aquellas que se con-
sideren estrictamente necesarias. Deberán estar numeradas 
al dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gándose por separado en sobre adjunto. Sus pies figurarán 
impresos en hoja aparte.

Bibliografía: se limitará a la citada en el texto. Se recoge-
rán en hoja aparte al final del trabajo, por orden de aparición 
en el texto, con su correspondiente numeración correlativa 
y con arreglo a las siguiente normas:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, hasta 
un máximo de 3. Si hay más de 3 se añadirá tras el 3º “et 
al”; título del trabajo en su lengua original; abreviatura de la 
revista según patrón internacional, año, número de volumen 
y páginas inicial y final. 

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different 
electrophoretic techniques for classification of hereditary 
hyperlipopproteinaemias. Clin Gent. 1973; 3: 450-60. Si la 
cita procede de un libro se incluirán los apellidos e iniciales 
de los autores; título del libro en su idioma original; edición; 
la ciudad o ciudades donde se ha editado; el nombre de la 
editorial y el año de su publicación. Las indicaciones de 
paginación deberán colocarse al final, después del año de 
su publicación.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipo-
proteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrickson 
DS, eds. The metabolic basis of inherited disease. 3ª ed. New 
York: MacGraw-Hill Book Inc.; 1972. p. 545-616.
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Extensión de los trabajos: no será superior a 10 folios.
Se admite un máximo de seis ilustraciones incluyendo 

figuras y tablas.
Al final del trabajo figurarán el nombre y dirección del 

autor al que debe dirigirse la correspondencia.
Los autores recibirán 25 separatas gratuitas de sus ar-

tículos.
Todos los artículos aceptados quedan como propiedad 

permanente de Revista Española de Pediatría y no podrán 
ser reproducidos, total o parcialmente, sin permiso de la 
Editorial de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su 
trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos de re-
producción, distribución, traducción y comunicación pública 
de su trabajo, en todas aquellas modalidades audiovisuales e 
informáticas, cualquiera que sea su soporte, hoy existentes 
y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNÓSTICAS/TERAPÉUTICAS
Breve descripción de nuevos procedimientos diagnósticos 

o terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES
Se admitirá la descripción de uno o más casos clínicos 

relevantes, que supongan una aportación a la patología 
descrita. La extensión no será superior a tres folios, con un 
máximo de 10 citas bibliográficas y hasta tres ilustraciones 
entre tablas y figuras. Deberán aportarse resumen y palabras 
clave en español y en inglés. Es conveniente que el número 
de autores no sea superior a seis.

CRÍTICA DE LIBROS
Se publicará la crítica de los libros enviados a la Secreta-

ría de Redacción de la Revista si se consideran relevantes por 
la Dirección. En caso contrario se reseñarán como “libros 
recibidos”.

OTRAS SECCIONES
La Revista podrá publicar informes de Sociedades y Gru-

pos de trabajo pediátricos o afines, así como el contenido 
de sus reuniones.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS Y AUTORÍA
Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-

bajos y de la veracidad de los mismos.
En la lista de autores deberán figurar únicamente aquellas 

personas que han contribuido directamente al desarrollo y 
la redacción del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoría que puedan surgir acerca de los trabajos 
publicados.

En la carta de presentación que debe acompañar a los 
trabajos, se hará constar que es original y que no ha sido 
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencionarse 
expresamente en el apartado “métodos “ de cada trabajo que 
los procedimientos utilizados han sido aprobados, mediante 
consentimiento informado, por los padres o tutores de los 
pacientes. Es conveniente hacer constar en su caso que el 
estudio sometido a publicación ha sido aprobado por los 
comités de Ética e Investigación del centro en el que se ha 
realizado.

Los manuscritos se remitirán por correo electrónico a 
la Srta. Carmen Rodríguez (carmen.rodriguez@ergon.es), o 
en papel, en este caso, se remitirá un original y dos copias 
del manuscrito completo, incluyendo tablas y figuras, a la 
siguiente dirección:

Dr. Arturo Muñoz
Revista Española de Pediatría
Ergon, S.A. Plaça Josep Pallach, 12
08035 Barcelona
e-mail: amvillatv@yahoo.es 




