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Objetivo: Analizar críticamente la evolución del diagnóstico y tra-
tamiento del TDAH, revisando la perspectiva histórica, los aspectos 
de eficacia / seguridad farmacológica, alternativas de abordaje y 
el enfoque desde las ciencias sociales. Métodos: Se llevó a cabo 
una búsqueda bibliográfica actualizada a Marzo 2014 sobre TDAH 
y términos asociados en MedLine y Cochrane Library, ampliada 
a guías de práctica clínica (NICE, Guía Española), publicaciones 
independientes sobre fármacos (ISDB), bases de datos de agen-
cias reguladoras (AEMPS, EMA, FDA, Canadá) y otras fuentes de 
información complementaria como medios de comunicación, webs 
o correspondencia con autores. Así mismo se solicitaron datos de 
seguridad al Centro de Farmacovigilancia de Navarra, de diagnós-
tico y prescripción al Servicio de Prestaciones Farmacéuticas del 
SNS-O y de consumo farmacéutico nacional a la Dirección General 
de Cartera Básica de Servicios del SNS. Por último se contactó con 
organizaciones tales como EUNETHYDIS, FEAADAH o Laboratorios 
Rubió con objeto de recabar información específica. Resultados 
/ Conclusiones: El TDAH se nos revela como un fenómeno de 
prevalencia variable y creciente, con etiología desconocida, sin 
marcadores biológicos consistentes e hipótesis a favor del origen 
orgánico muy discutibles. Sus criterios diagnósticos han fluctuado 
enormemente a lo largo del tiempo, basados en escalas de sín-
tomas insuficientemente correlacionadas con la disfunción social, 
familiar o académica. Los tratamientos no farmacológicos precisan 
de una mayor investigación, destacando la terapia conductual en 
su potencial utilidad. Con respecto a los medicamentos se aprecia 
cierta eficacia en síntomas a corto plazo sin continuidad clara en las 
variables relevantes, por lo que deberían considerarse un recurso 
de uso excepcional. Destacan los efectos adversos cardiovascula-
res, psiquiátricos y endocrinos (algunos raros y muy graves, otros 
frecuentes con repercusiones ignoradas). Su relación con el abuso 
de sustancias permanece debatida y preocupa la actual tenden-
cia a iniciar tratamientos en población adulta, máxime cuando la 
pluralidad de intereses alrededor de este diagnóstico complica la 
formación de un juicio prudente. Palabras clave: TDAH, metilfeni-
dato, atomoxetina, terapia conductual, abuso de sustancias, DSM-5.
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Introducción

No es difícil encontrar controversias relacionadas con 
las ciencias de la salud, un ámbito donde confluye la 
pretendida objetividad de las pruebas empíricas de los 
tratamientos con las vivencias subjetivas de las perso-
nas que los reciben. La extraordinaria complejidad del 
cerebro humano motiva que en el campo de la salud 
mental se vea agudizada esta tensión y que los interro-
gantes clínicos, éticos y sociales se multipliquen. Si aho-
ra personalizamos en aquellos aspectos concernientes 
a la esfera de lo mental en el niño, las alarmas deberían 
dispararse de forma que la prudencia en la intervención 
médica se extremara al máximo. 

En la actualidad disponemos de un ejemplo paradig-
mático donde el debate continúa más abierto y vivo que 
nunca, tanto en la comunidad científica como también 
en la educativa y entre la misma ciudadanía. Nos refe-
rimos al denominado Trastorno por Déficit de Atención 
/ Hiperactividad (TDAH), en donde confluyen muchos 
interrogantes de interés: ¿Cabe poner en cuestión su 
estatus de patología? Si no es así, ¿cuál es su etiología? 
¿Resultan adecuadas las herramientas para el diagnós-
tico? ¿Podemos confiar en la eficacia y seguridad de los 
tratamientos farmacológicos? ¿Nos encontramos ante 
un caso de sobre o inframedicación? ¿Y en qué medida 
el interés particular de los distintos agentes implicados 
facilita o dificulta el encontrar una respuesta válida a las 
anteriores preguntas? Sin pretender agotar las vías de 
reflexión, el texto desarrollado a continuación abordará 
dichas preguntas acudiendo a dos criterios principales: 
la mejor evidencia científica y, por encima de todo, la 
centralidad en el interés de los menores.

El TDAH en grandes cifras

La prevalencia global mundial en los menores de 18 
años se ha estimado en alrededor de un 5%1 con una 
gran variabilidad en función del sexo (más varones en 
proporción 3:1)2, localización (<5% en Asia, 5-20% en 
América)1, origen étnico (mayor consumo en nacionales 
españoles que en inmigrantes)(3), criterios diagnósticos 
(5 veces más probable con los criterios de la Asociación 
Americana de Psiquiatría (DSM-IV) que con los de la 
Organización Mundial de la Salud (CIE-10))4 e incluso 
según el nivel asistencial (en sólo un 24% de los niños 
derivados a Salud Mental desde Atención Primaria por 
consulta o sospecha diagnóstica de TDAH se confirma 
el hallazgo)5. 

Destacan notablemente los datos de Estados Unidos, 
con un 11% de los niños entre 4 y 17 años (6,4 millones) 
diagnosticados en algún momento de TDAH y, pese a 
que sólo un 15% están catalogados como de gravedad 
severa, hasta un 69% de los que presentan activo el 
trastorno reciben medicación psicoestimulante6. En 
España la prevalencia es algo menor, entre el 1,2-4,6% 
en función del criterio diagnóstico utilizado7 y, a día de 
hoy, todavía no existe una estimación fiable en adultos1. 
No obstante estos datos se cuestionan mucho, cuando 
incluso se puede encontrar una asociación entre diag-
nóstico de TDAH y mes de nacimiento del niño, sugirien-
do una mayor probabilidad de ser diagnosticado en los 
escolares más inmaduros de cada clase8,9. 

Por lo que respecta al circuito de diagnóstico en Na-
varra, viene especificado en el “Protocolo de derivación 
y traspaso de información TDAH en niños y adolescen-
tes”(10) actualizado en 2012. Cuando la familia o el depar-
tamento de orientación escolar del colegio sospechan 
un TDAH, se remite al niño a su pediatra para confirmar 
la sospecha y desde aquí, si es necesario según criterios 
predefinidos, derivar a Salud Mental o Neuropediatría. 
Desde septiembre de 2012 se encuentra centralizada la 
atención de TDAH en un único Centro de Salud Mental 
Infanto-Juvenil para la población de Pamplona y comar-
ca, mientras que en el resto de Navarra su abordaje se 
realiza desde Centros de Salud Mental generalistas. 

Los datos procedentes de ATENEA (historia clínica) 
y recetas facturadas revelan que el 46% de los 352 
nuevos diagnósticos registrados en el periodo Enero 
2012 – Agosto 2013, en niños de 6 a 17 años, reciben 
tratamiento farmacológico con estimulantes. Por otro 
lado, a partir de datos facilitados por Salud Mental, se 
observan cambios sustanciales en la última década, 
pasando de 215 diagnosticados en 2001 (media de edad 
= 10,6 y ratio niños/niñas = 4,5) a más de 1.000 en 2012  
(media de edad = 14,1 y ratio niños/niñas = 3,4). 

En cuanto al uso de fármacos para el TDAH, se incre-
menta en Estados Unidos a partir de los años 90 con 
una tendencia progresivamente creciente6, si bien hoy 
el ritmo de crecimiento aún es mayor en otros países del 
ámbito occidental2. En España el despegue de la terapia 
farmacológica se demoró una década11, coincidiendo con 
la comercialización en 2004 del metilfenidato en libera-
ción prolongada (gráfico 1). Actualmente nos encontra-
mos entre los principales consumidores mundiales de 
metilfenidato12 (entre los años 2000 y 2012 las DHD de 
metilfenidato y atomoxetina en población infantil se han 

Disponible en: http://commons.wikimedia.org/wiki/File:H_Hoffmann_Struwwel_20.jpg 
La ilustración pertenece al libro Struwwelpeter, de Heinrich Hoffman (1844). Su popular personaje, Fidgety Phil, advertía a los niños acerca de las consecuencias 
de no parar de moverse en la mesa. Esta antigua historia se ha esgrimido como prueba de que el diagnóstico actual del TDAH es ‘real’, pese a que el mero hecho de 
describir hace tiempo un determinado tipo de comportamiento en modo alguno justifica su etiqueta de enfermedad. En vez de aportar una evidencia empírica se sugiere, 
paradójicamente, que la interpretación y la clasificación del comportamiento están enraizadas cultural e históricamente (Ref. 2).
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neurobiológica17,18, donde los verdaderos protagonistas 
serían el desequilibrio químico de neurotransmisores, 
el componente genético y las pruebas proporcionadas 
por la tecnología de neuroimagen. Esta visión conducirá 
en la práctica a la medicalización del cuadro clínico 
como respuesta principal en muchos casos19, a pesar 
de que, como veremos a continuación, la evidencia que 
lo sustenta presenta numerosas incertidumbres20. Vaya 
por delante que, al elaborar una crítica a la hipótesis bio-
lógica, no se trata tanto de negar problemas de atención 
o conducta en determinados niños sino de resaltar lo 
abstracto del concepto TDAH como enfermedad y las in-
deseadas consecuencias que se derivan de esta premisa. 

La prueba de la herencia    

Se ha estimado que la heredabilidad contribuiría en 
un 75% a las causas de TDAH21. No obstante, pese al 
enorme esfuerzo investigador confiado a esta tarea, 
focalizada últimamente en varios genes relacionados 
con el metabolismo y transporte de la dopamina, aún 
no se ha identificado ningún marcador consistente 
para el TDAH22. Habitualmente se remite a estudios con 
gemelos para afirmar que se trata de un trastorno alta-
mente heredable, obviando que la asunción de entorno 
equivalente entre gemelos y hermanos no idénticos es 
altamente problemática23. En 2010 incluso los medios 
de comunicación afirmaron que se había hallado un 
vínculo genético específico24. Lo cierto es que el abanico 
de potenciales candidatos aún es muy amplio, los resul-

multiplicado casi por 30), manteniendo un crecimiento 
exponencial constante. 

Teorías frágiles, tratamiento enérgico

El diagnóstico del TDAH puede realizarse a partir de los 
criterios DSM o CIE. Siguiendo la versión más reciente 
de este último (CIE-10)13, el trastorno hipercinético 
requeriría la presencia inequívoca de niveles anormales 
de inatención, actividad e impulsividad, constatables 
en distintas situaciones y mantenidos en el tiempo, que 
puede ser verificado mediante observación directa y 
que no está causado por otros trastornos tales como 
autismo, depresión, manía o ansiedad. Éstos, al igual 
que aquellos problemas relacionados con el aprendizaje, 
el control motor o el abuso de sustancias, exigirán un 
cuidadoso diagnóstico diferencial14.

La etiología del TDAH es en última instancia desconoci-
da, abriendo el campo a la especulación de los factores 
que intervienen en el mismo y que a la postre influyen 
decisivamente en su tratamiento. Entre las posibles 
se han citado15 causas ambientales (familia, escuela, 
cultura), dietéticas (toxinas, intolerancias), diferencias 
psicológicas individuales (cognitivas, emocionales), ia-
trogenia16 e incluso factores pre y perinatales, aludiendo 
ciertos autores a la combinación de causas biológicas 
y ambientales2. No obstante, el discurso científico do-
minante las considera, en el mejor de los casos, como 
factores secundarios de la principal explicación con raíz 

Gráfico 1. Evolución DHD de fármacos para el TDAH en España, en la población de entre 5 y 19 años.

MFD=Metilfenidato; ATX=Atomoxetina. DHD=Dosis Diarias Definidas (DDD) por 1000 habitantes y día. 
DDD MFD=30mg; DDD ATX=80mg. Datos facilitados por la Dirección General de Cartera Básica de Servicios del SNS y Farmacia. Población obtenida del 
padrón municipal de cada año.
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vación –emociones– estado de alerta y la memoria 
de trabajo) fruto de un retraso madurativo de las vías 
fronto-subcorticales cerebrales, las cuales se hallan 
directamente relacionadas con la atención sostenida 
y dividida, así como de la inhibición de la distracción21. 
Los estimulantes, como el metilfenidato, conseguirían 
liberar más dopamina paliando el supuesto déficit pero 
sólo en un primer momento, pues en poco tiempo se 
produce un mecanismo de neuroadaptación a través del 
descenso tanto de receptores en la neurona postsináp-
tica como de dopamina liberada desde la presináptica. 
Suponer que la ingesta de psicofármacos origina efectos 
estables a largo plazo no tiene base biológica, además 
de las imprevisibles consecuencias que estas molécu-
las pueden conllevar al ejercer su acción en sistemas 
nerviosos en plena formación y desarrollo29. Otro efecto 
también descrito en niños ha sido el denominado síndro-
me de discontinuidad, según el cual tras una interrupción 
brusca del estimulante aumentarían hasta en un 50% 
los transportadores de dopamina en el cuerpo estriado. 
En el fondo no sería sino una nueva actividad compen-
sadora del organismo para restablecer el balance inicial 
de neurotransmisores29. 

Cuando el diagnóstico no para quieto:  
novedades del DSM-5      

Para calibrar en su justa medida la comprensión que hoy 
tenemos del TDAH, merece la pena hacer un breve re-
paso de su historia. Hay consenso en que fue el pediatra 
británico Sir George Frederic Still quien en 1902 realizó 
la primera consideración médica del trastorno, descri-
biéndolo como un defecto del control moral30. En los 
años 20 se le vincula a las secuelas de una encefalitis en 
niños, muchos de ellos institucionalizados30, y en 1937 
se produce un hecho determinante, al descubrir Bradley 
por azar las propiedades del estimulante benzedrina en 
niños con trastornos de conducta31. Sin embargo son 
tiempos de auge para el psicoanálisis y el descubrimien-
to no cobra relevancia hasta la revolución farmacológica 
de los años 60. Poco antes el cuadro pasó a denominarse 
“daño cerebral mínimo”22, aludiendo a una leve afecta-
ción orgánica ciertamente nunca constatada. 

tados obtenidos presentan gran variabilidad y, cuando se 
encuentra asociación entre determinados genes y TDAH, 
la magnitud de ésta es pequeña. Ciertamente la hereda-
bilidad apoyaría la tesis de cronicidad del trastorno, si 
bien la gran heterogeneidad de los individuos diagnos-
ticados continúa siendo un relevante problema previo a 
cualquier conclusión definitiva en este sentido2. En todo 
caso ya se ofrecen análisis genéticos en España que, 
por un precio cercano a los 400 euros y principalmente 
centrados en el metabolismo de la dopamina, aseguran 
predecir la respuesta al tratamiento farmacológico, 
conocer la predisposición genética a padecer TDAH e 
informar sobre riesgo de comorbilidades25. La revisión 
bibliográfica en que se apoya su comercialización re-
conoce que los resultados obtenidos por los estudios 
farmacogenéticos son dispares y en todo momento se 
refiere a dichos genes únicamente como candidatos26.

La prueba de la neuroimagen

A menudo se invocan los estudios de neuroimagen a 
favor de la teoría biológica del TDAH, arguyendo que los 
afectados presentan determinadas anormalidades en 
las áreas del sistema nervioso central involucradas en 
la atención, inhibición y conducta motora. Sin embargo 
los datos funcionales y estructurales de la neuroimagen 
no revelan una etiología específica del TDAH22. Tampoco 
son concluyentes por falta de consistencia, en parte por 
distintas técnicas usadas, escasos datos en adolescen-
tes y adultos, baja potencia estadística o muestras insu-
ficientes. Aún más importante, la mayoría de los niños 
evaluados con neuroimagen estaban medicados, por lo 
que no se puede excluir el papel de los psicoestimulan-
tes en los cambios observados del volumen y estructura 
cerebral14. En cualquier caso, las pretendidas anomalías 
no informan de si éstas se hallaban presentes al nacer o 
son consecuencia de agentes externos27. 

La prueba del desequilibrio químico

El ciclo habitual en el desarrollo de los medicamentos 
presupone un trabajo de investigación básica de la 
enfermedad que se desea abordar, estableciendo las 
probables dianas terapéuticas a partir del conocimiento 
fisiopatológico previo. Con el TDAH el camino ha sido 
en buena medida el inverso, primero llegaron los psi-
coestimulantes modificando el patrón de conducta de 
los niños hipercinéticos y ha sido a posteriori cuando se 
está tratando de explicar la dinámica del trastorno en 
función de los efectos de dichas sustancias. Dicho esto, 
obviamente es muy distinto afirmar que el metilfenidato 
actúa aumentando los niveles de dopamina a asegurar 
que la causa del TDAH radica en un déficit de neuro-
transmisores28.

Para los defensores de esta explicación fisiopatológica, 
en el TDAH es común la alteración de las funciones 
ejecutivas (inhibición de respuesta, control de moti-

La etiología del  
TDAH es desconocida 
y su diagnóstico ha 
experimentado una 
constante evolución  
en los últimos años
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Analicemos a continuación con más detenimiento algu-
no de los principales cambios presentes en el DSM-5.

Mayor relevancia del síntoma frente a la disfunción 

Mientras el DSM-IV-TR exigía explícitamente que algu-
nos síntomas se asociaran a disfunción antes de los 7 
años (Criterio B) y en al menos dos escenarios distintos 
(Criterio C), el DSM-5 eleva el umbral de edad y sólo 
alude a la presencia de síntomas. Por otro lado, donde 
la anterior versión requería ‘clara evidencia de disfunción 
clínicamente significativa en la esfera social, académica 
u ocupacional’ (Criterio D), la actual se conforma con que 
los síntomas ‘interfieran o reduzcan la calidad’ de alguna 

En 1955 se comercializa el metilfenidato en EEUU. Tras 
describirse por Laufer en 1957 el ‘trastorno por hiperac-
tividad’ ligado a conductas en niños, en 1961 se aprueba 
su uso en la infancia (en España dicha autorización se 
producirá en 1981)31. También en torno a los años 50 se 
establecen dos sistemas de clasificación de las enfer-
medades mentales que han perdurado hasta nuestros 
días. Por un lado la Clasificación Internacional de Enfer-
medades (CIE-6, 1948) auspiciada por la Organización 
Mundial de la Salud y sobre todo el Manual Diagnóstico 
y Estadístico de los trastornos mentales (DSM-I, 1952) 
apadrinado por la Asociación Americana de Psiquiatría 
(APA). La evolución con respecto al TDAH de este últi-
mo, claramente dominante sobre los CIE en la literatura 
científica5 y con amplias fluctuaciones (tabla 1), merece 
que centremos la atención en su valoración detallada.

Como se puede observar, la conceptualización del TDAH 
ha experimentado a lo largo de la historia cambios muy 
pronunciados, a menudo carentes de una dirección defi-
nida, e inconsistentes entre las principales clasificacio-
nes. Todo este proceso ha desembocado en las recientes 
modificaciones introducidas por el DSM-5 (tabla 2), vol-
viendo a poner el foco en la inatención como dimensión 
más acorde con el diagnóstico de población adulta. Y 
como complemento a la valoración de dichos cambios, 
llama la atención el dato de que más de la mitad del 
grupo de trabajo de la APA encargado de su redacción 
presenta conflictos de interés muy relevantes36. La 
transparencia para con el conflicto de interés no mitiga 
el sesgo y debe evitarse siempre que sea posible37.

Tabla 1. Evolución del TDAH a lo largo de las distintas versiones de la clasificación DSM.

DSM-I 1952 No menciona el síndrome. 106 categorías diagnósticas. Prima enfoque psicoanalítico. 
En Estados Unidos, 1 enfermo mental / 480 personas32.

DSM-II 1968 La nomenclatura oficial incluye la reacción hipercinética de la infancia, similar al CIE-8. Persiste la noción de 
daño cerebral mínimo. Trastorno típico infantil que declina en la adolescencia33.

DSM-III 1980

Énfasis en el déficit de atención que puede o no ir acompañado de hiperactividad, mientras el CIE-9 prioriza 
la hiperactividad. Por primera vez se establece un punto de corte para el diagnóstico, la necesidad de inicio de 
síntomas antes de los 7 años y la exclusión de otras patologías psiquiátricas. El psicoanálisis deja paso a la 
aproximación biomédica categórica33,34.

DSM-III-R 1987 Se renombra como TDAH, fundiéndose los dos subtipos (con o sin hiperactividad) en uno. Los síntomas se valoran 
a partir de escalas y ensayos de campo.

DSM-IV 
DSM-IV-TR

1994
2000

357 categorías diagnósticas. El tipo único se divide ahora en tres subtipos (combinado, hiperactivo-impulsivo e 
inatento). El CIE-10 presenta un listado de síntomas similar pero mayor exigencia1:
· CIE requiere un mínimo de síntomas en las 3 dimensiones y disfunción en al menos 2 contextos. DSM sólo exige 
una dimensión y ‘algunas alteraciones’ en 2 contextos.
· CIE considera los trastornos del ánimo, ansiedad y desarrollo como diagnósticos de exclusión. DSM permite el 
diagnóstico clasificándolos como comorbilidades. 

DSM-5 2013

En Estados Unidos, 1 enfermo mental / 50 personas
Se introducen cambios que facilitan la expansión de la prevalencia del trastorno35:
· Relajando la necesidad de disfunción clínicamente significativa asociada a los síntomas.
· Reduciendo en > 16 años de 6 a 5 el número mínimo de síntomas necesarios por dimensión.
· Elevando de 7 a 12 años la edad permitida para constatar inicio de síntomas.
· Considerando al autismo como comorbilidad en vez de diagnóstico de exclusión.
· Rebajando la entidad de los subtipos. El TDAH se entiende un trastorno del neurodesarrollo.

Las escalas puntúan 
síntomas con una  
pobre correspondencia 
con la disfunción  
académica o social 
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diagnosticados ni la repercusión clínica al modificar el 
umbral, olvidando que no es la prevalencia en edad 
infantil lo que está en juego, sino la de adultos, como ve-
remos más adelante40. En este sentido resulta llamativa 
la coincidencia temporal de la publicación de los criterios 
DSM-5 y la autorización en varios países europeos (entre 
ellos España) de la nueva indicación para adultos de 
atomoxetina (Strattera, Lilly)41, con el dato adicional de 
que destacados responsables en la elaboración de los 
criterios diagnósticos exhiben notorios vínculos con el 
fabricante42,43. 

Menor número de síntomas para diagnosticar

Hasta ahora el punto de partida indicaba que se diag-
nosticaban adultos basándose en escalas de síntomas 
validadas en trabajos de campo con niños44. La novedad 

de ellas. La diferencia de grado entre la mera interfe-
rencia y la provocación de una disfunción clínicamente 
significativa puede desencadenar, en la práctica, un alza 
de diagnósticos en cuadros leves.  

Edad flexible para el inicio de síntomas

No existe evidencia empírica que determine una u otra 
edad para el inicio de síntomas38, de tal forma que la 
posibilidad de arbitrariedad está siempre abierta. El 
límite de 7 años se determinó cuando el trastorno se 
comprendía típicamente hipercinético y propio de la 
edad infantil. Según un estudio revelador sólo el 50% 
de los adultos diagnosticados como TDAH recordaban 
tener síntomas antes de los 7 años, frente al 95% que lo 
hacía antes de los 12 años39. Por otro lado, un estudio de 
cohortes concluyó que no varía ni la prevalencia de niños 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de TDAH especificados en el DSM-5. Traducción de la versión publicada en: http://www.cdc.gov/
ncbddd/adhd/diagnosis.html

A Patrón persistente de inatención y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con la función o el desarrollo, caracterizado por (1) 
y/o (2)

(1)
Inatención: 6 o más de los siguientes síntomas, o al menos 5 para mayores de 16 años, con persistencia durante al menos 6 meses 
hasta un grado inconsistente con el nivel de desarrollo y que impacta negativamente en las actividades sociales y académicas/
ocupacionales.

(a)	A menudo no presta atención suficiente a los detalles o incurre en errores por descuido en las tareas escolares, en el trabajo 
o en otras actividades.

(b)	A menudo tiene dificultades para mantener la atención en tareas o en actividades lúdicas.
(c)	A  menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.
(d)	A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos, u obligaciones en el centro de trabajo. 
(e)	A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.
(f)	A  menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido.
(g)	A menudo extravía objetos necesarios para tareas o actividades.
(h)	A menudo se distrae fácilmente por estímulos irrelevantes.
(i)	A  menudo es descuidado en las actividades diarias.

(2)
Hiperactividad e impulsividad: 6 o más de los siguientes síntomas, o al menos 5 para mayores de 16 años, con persistencia durante 
al menos 6 meses hasta un grado inconsistente con el nivel de desarrollo y que impacta negativamente en las actividades sociales 
y académicas/ocupacionales.

(a)	A menudo mueve en exceso manos o pies, o se remueve en su asiento.
(b)	A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se espera que permanezca sentado.
(c)	A  menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo.
(d)	A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.
(e)	A menudo “está en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor.
(f)	A  menudo habla en exceso.
(g)	A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.
(h)	A menudo tiene dificultades para guardar tumo.
(i)	A  menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros.

B Algunos síntomas de desatención o hiperactividad-impulsividad estaban presentes antes de los 12 años de edad.

C Algunos síntomas de desatención o hiperactividad-impulsividad se presentan en dos o más ambientes (por ejemplo, en casa, escuela o 
trabajo; con amigos o familiares; en otras actividades).

D Existen pruebas claras de que los síntomas interfieren o reducen la calidad de la actividad social, académica o laboral.

E
Los síntomas no aparecen exclusivamente motivados por esquizofrenia u otro trastorno psicótico, y no se explican mejor por la presen-
cia de otro trastorno mental (trastornos del estado de ánimo, ansiedad, trastorno disociativo, trastorno de la personalidad, abuso de 
sustancias o síndrome de abstinencia).

Nota: se especificará si la presentación del trastorno es predominantemente de desatención, de hiperactividad/impulsividad o combinada, si se encuentra en remisión 
parcial y si el grado de afectación actual es leve, moderada o severa. En todo caso permanece confusa la distinción entre dichos grados de disfunción.  
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con pediatras más de la mitad no recurrían a criterios 
diagnósticos para establecer el TDAH en un paciente5, 
y se ha descrito la tendencia al diagnóstico pese a no 
cumplirse criterios en un porcentaje significativo de 
clínicos47.

¿Con o sin fármacos? Sin fundamento a largo plazo 
(lo mismo TDAH)

En 1998 la American Medical Association declaró el 
TDAH como ‘uno de los trastornos mejor estudiados 
en medicina’48, lo que en términos de investigación con 
fármacos se traduce en una gran cantidad de estudios 
de escasa duración y baja calidad. Comencemos, pues, 
hablando de eficacia.

El metilfenidato se comporta como un estimulante del 
sistema nervioso central que inhibe la recaptación de 
dopamina y noradrenalina en las neuronas presinápticas 
e incrementa la liberación de estos neurotransmisores 
en el espacio extraneuronal. Un metanálisis ha puesto 
de manifiesto sus cualidades a corto plazo49: el niño 
reduce la actividad motora, interrumpe menos a los 
compañeros, incrementa la vigilancia y es capaz de 
concentrarse en tareas simples, rutinarias o repetitivas 
debido a una mejor atención sostenida29. Desde este 
punto de vista los niños son “buenos respondedores” en 
las escalas, hecho que por otra parte se produce inde-
pendientemente del diagnóstico de TDAH (¿recuerdan 
el apego de algunos estudiantes a la Centramina o el Ka-
tovit?). Por lo tanto, da la impresión de que se pretende 
dar carta de naturaleza a una patología apoyándonos en 
una acción farmacológica muy poco específica y capaz 
de mejorar el rendimiento sin necesidad de psicopatolo-
gía50. Además, este nuevo comportamiento alcanzado a 
priori socialmente más admisible, se ha asociado a una 
menor riqueza en la cantidad y abanico de expresiones 
emocionales, menos afán exploratorio y flexibilidad cog-
nitiva, menor capacidad para asombrarse y preguntar, 
menor espontaneidad e iniciativa, humor plano y actitud 
más pasiva34,51, aunque sobre esta cuestión persiste la 
controversia52. Si a todo lo anterior añadimos su inefi-
cacia en potenciar la atención compartida y dividida, 

del DSM-5 estima que los adultos pueden no cumplir el 
umbral en el número de síntomas actuales a pesar de 
disfunción persistente, aunque no se conoce si el declinar 
de los síntomas, su prevalencia y severidad es real o más 
bien un artefacto de la escala utilizada. La reducción del 
número de síntomas necesarios se propone con la idea 
de limitar los falsos negativos, partiendo de premisas 
estadísticas con puntos de corte más que discutibles y a 
pesar de admitirse que la evidencia a su favor es débil39. 
Por otro lado, no se contempla el factible escenario de 
que se acreciente la probabilidad de incurrir en falsos 
positivos.

Ampliación en el abanico de comorbilidades 

La consideración del autismo como diagnóstico exclu-
yente del TDAH, vigente en los criterios CIE-10, deja de 
estarlo en la nueva versión DSM-5. Se entiende benefi-
cioso el tratamiento concomitante de ambos trastornos, 
minimizándose tanto la importancia de los efectos ad-
versos que pueda conllevar la adición de un estimulante 
como la mayor dificultad inherente a estos pacientes 
para que dichas reacciones adversas se comuniquen39. 

Fiabilidad de las escalas diagnósticas

Más allá de estas consideraciones circunscritas al 
DSM-5, se impone una reflexión acerca de la idoneidad y 
límites de las distintas escalas utilizadas, pues cualquier 
juicio clínico deberá apoyarse en los aspectos contem-
plados en ellas. En la práctica, éstas no suponen una 
fuente exclusiva de información de cara al diagnóstico, 
sino que se integran junto a datos procedentes de la 
entrevista clínica y evaluaciones con perspectiva clínica, 
psicosocial y psíquica. Las escalas puntúan síntomas con 
una pobre correspondencia con la disfunción académica 
o social28,45 y a menudo descansan en la interpretación 
de lo que padres o profesores entienden como compor-
tamiento ‘anormal’37, quienes a su vez frecuentemente 
discrepan en sus valoraciones22. Sin embargo lo crucial 
es que ni el DSM ni el CIE capturan la heterogeneidad 
fenotípica del trastorno, en buena medida por utilizar un 
sistema categorial en vez de dimensional46. El espectro 
categórico requiere una clara distinción entre lo normal 
y lo patológico, condición que no se da en el TDAH2. 
Por otra parte, el gold estándar con el que se validan 
las escalas no deja de ser el juicio clínico del evaluador 
sin más referencias44, cerrando un peligroso círculo de 
inconsistencias.

En cualquier caso, atendiendo a estudios realizados en 
nuestro entorno, encontramos que tanto la premisa de 
disfunción significativa como el propio uso de herra-
mientas diagnósticas bien definidas por parte de los 
clínicos no se hallan generalizados. Según una encuesta 
a neuropediatras y psiquiatras infantiles españoles, 
el 64% iniciaban tratamiento farmacológico a partir 
de únicamente pruebas de síntomas. En otro estudio 

Los estimulantes son 
sustancias susceptibles 
de uso recreativo,  
sometidas a regulación 
especial en muchos  
países y cuyo abuso  
está aumentando
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para resolver la duda de si merece o no la pena apostar 
por la vía farmacológica será preciso atender a lo que el 
medicamento es capaz de aportar a largo plazo sobre 
variables relevantes (mejorar parámetros de aprendi-
zaje, fracaso escolar, funcionamiento social y familiar, 
abuso de sustancias, delincuencia…). Desgraciadamente 
han sido pocos los estudios ambiciosos en este sentido53.

Metilfenidato: El estudio MTA como principal referencia

Una revisión Cochrane que aborda la eficacia de metilfe-
nidato en niños y adolescentes diagnosticados de TDAH, 
con unos 300 estudios incluidos, tiene previsto publicar-
se a finales de 201454. Mientras tanto, entre los ensayos 
individuales, la puesta en marcha del estudio MTA55 se 
entiende como el intento hasta la fecha más serio de es-
clarecer los efectos a largo plazo de los psicoestimulan-
tes, concretamente metilfenidato, en el TDAH. El MTA 
incluyó a 579 niños entre 7 y 10 años, 80% varones, que 
cumplían criterios de TDAH combinado. Se les aleatorizó 
a cuatro ramas de tratamiento (medicación, tratamiento 
psicosocial, tratamiento combinado y práctica habitual), 
registrando a los 14 meses los resultados obtenidos en 
19 variables sobre aspectos tales como síntomas TDAH, 
agresividad, habilidades sociales, ansiedad y depresión, 
relaciones con los padres y desempeño académico56. 
La variable sobre síntomas nucleares de TDAH definió 
el tamaño de la muestra y su evolución se evaluó con 
la escala SNAP para padres y profesores57. El ensayo 

adoleció de importantes limitaciones, destacando la au-
sencia de un grupo placebo muy necesario. Así mismo se 
renunció al cegado de los tratamientos, el seguimiento 
fue más intenso en la rama medicación, un 23% de los 
sujetos en el brazo del tratamiento conductual recibía a 
la vez medicación, no se contempló el añadir elementos 
cognitivos, un tercio de los participantes ya tomaba 
fármacos antes del estudio y se permitió el cambio de 
metilfenidato a otro estimulante en un 30% de la rama 
medicación por respuesta inadecuada.

A los 14 meses56 todos los grupos mejoraron la 
puntuación en las escalas utilizadas con pequeñas 
diferencias entre ellos. A destacar que más del 75% de 
los sujetos con tratamiento psicosocial se mantuvieron 
con éxito sin medicación a lo largo de todo el estudio. 
El grupo medicación superó al psicosocial en sólo 3 de 
las 19 variables (concretado en una mejor puntuación 
en déficit de atención, resultado contradictorio padres/
profesores en hiperactividad y sin diferencias en el 
resto). El tratamiento combinado lo fue en 6 de las 
19 variables, añadiendo a las tres anteriores la mejor 
puntuación de los padres en ansiedad/depresión, agre-
sividad (sin diferencias para los profesores) y test de 
lectura (sin diferencias en matemáticas u ortografía). 
Tomando como referencia el tratamiento conductual, 
las variables mejoradas optando por o añadiendo 
medicación fueron pocas, de escasa magnitud en las 
escalas (gráfico 2) y, con la excepción del déficit de 
atención, sin coherencia entre padres y profesores. Los 

 Gráfico 2. Evolución de la puntuación en la escala SNAP para los síntomas TDAH registrados en el estudio MTA.

MFD=Metilfenidato. Escala SNAP: (Los 18 items referidos a síntomas TDAH se puntúan según el grado en que aparecen (3=Mucho; 2=Bastante; 
1=Poco; 0=Nada) y se calcula la media global. Los primeros 14 meses pertenecen al ensayo clínico aleatorizado, mientras que el resto del estudio se 
corresponde con el seguimiento prospectivo.
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datos de validación de la escala SNAP-IV sugieren una 
aceptable consistencia interna, si bien se desconoce la 
relevancia clínica en términos de disfunción que supone 
una diferencia de 0,5 puntos, tal y como se observó 
entre los brazos con medicación y el de psicoterapia al 
final del estudio58,59.

Finalizados los 14 meses se dio libertad para escoger el 
tratamiento y se comenzó un seguimiento prospectivo 
de las cohortes, lo que obviamente supone un diseño con 
menor calidad de evidencia. 

A los 2 años59 los grupos medicación y combinado man-
tenían ventaja frente al resto pero el tamaño del efecto 
se redujo a la mitad, cuestionándose su significación 
clínica. A los 3 años60 los grupos no se diferenciaron en 
ninguna medida e incluso podría decirse que el uso de 
medicación era predictor de empeoramiento sintomá-
tico29, manteniendo una similar tendencia tras 8 años61 
de seguimiento. Otro estudio de cohorte (RAINE) no 
encontró ninguna variable que mejorara a largo plazo 
asociada al uso de la medicación para el TDAH62.

En la práctica clínica, no obstante, la duración de tra-
tamientos es a menudo prolongada, habiendo estudios 
en nuestro país que la han estimado en una media de 4 
años63. 

Se concluye que ni el tipo ni la intensidad del tratamiento 
reducen la disfunción al final del seguimiento y la aso-
ciación entre síntomas y disfunción es sólo modesta61. 
Además, la escala utilizada para medir los síntomas nu-
cleares del TDAH deja de ser útil para los adolescentes, 
puesto que sólo un 30% de los participantes iniciales 
continúan ahora cumpliendo los criterios DSM-IV61. El 
propio National Institute of Mental Health, promotor del 
estudio, reconoce que no hay datos a favor del uso de 
metilfenidato a largo plazo64. 

Todo ello se ha reflejado claramente en la ficha técnica 
cuando se recuerda que ‘la seguridad y eficacia del uso 
a largo plazo del metilfenidato no se ha evaluado de 
forma sistemática en estudios controlados’, debiéndose 
‘realizar evaluaciones periódicas de la utilidad del medi-
camento a largo plazo para ese paciente’ y suspendiendo 
temporalmente el fármaco ‘al menos una vez al año para 
evaluar el estado del niño’65.

Sobre las formas de liberación prolongada de metilfe-
nidato, los estudios en niños que comparan su eficacia 
con los de liberación inmediata presentan una duración 
de sólo varias semanas66.  

Atomoxetina y lisdexamfetamina:  
evidencia de escasa entidad

La atomoxetina es un inhibidor de la recaptación de no-
radrenalina no estimulante que indirectamente también 
puede aumentar la dopamina en córtex prefrontal. En 

niños y a corto plazo resulta más efectivo que placebo 
en mejorar los síntomas nucleares del TDAH, con un 
tamaño del efecto leve-moderado14. También se ha 
comparado durante 6 semanas con el metilfenidato 
OROS, en el que éste último se mostró algo superior 
pero sólo tras excluir intolerantes o de baja respuesta 
a metilfenidato66. No presenta estudios aleatorizados a 
largo plazo, a excepción de un ensayo frente a placebo 
que selecciona primero a los respondedores durante 3 
meses en ensayo abierto41.

La lisdexamfetamina es un profármaco de la dexamfe-
tamina, indicado para uso en niños mayores de 6 años 
cuando no hay buena respuesta a metilfenidato67. En la 
última fecha consultada (10/03/2014) se encontraba 
autorizado pero aún no comercializado en nuestro país. 
En Estados Unidos su uso supera ampliamente al de 
atomoxetina68 y en Europa se prepara la introducción 
del fármaco con publicaciones que resaltan las nece-
sidades aún no cubiertas en el tratamiento del TDAH69. 
Los estudios que acredita son o de muy corta duración 
o de diseño abierto. 

Prestando atención a la “cara b”  
de los medicamentos

Todos los medicamentos desencadenan reacciones 
adversas y tanto los psicoestimulantes como la ato-
moxetina no podían ser menos. Entre otros, agrupados 
según tipo de efecto, destacan por frecuencia o gravedad 
los siguientes aspectos de seguridad29,41,65,70-75:

Efectos cardiovasculares
Aumentan la tensión arterial (≈ 4mmHg) y la frecuencia 
cardiaca (3-6 lpm), hecho que preocupa especialmente 
si se generaliza el tratamiento en adultos. Se ha asociado 
a casos de muerte súbita incluso en niños sin defecto 
congénito previo.

Efectos sobre el crecimiento
El tratamiento a largo plazo conlleva una pérdida de 
peso y talla, quizá vinculada con el efecto anoréxico y de 
incierta recuperación al suprimir el fármaco. En el estu-
dio MTA se constató pérdida, a los 3 años, de alrededor 
de 2 cm de talla y 2,7 kg de peso.

Efectos sobre el sistema nervioso
El insomnio o las cefaleas son muy frecuentes pero tam-
bién se dan casos de tics (sobre todo con metilfenidato), 
trastornos afectivos, alucinaciones, reacciones psicóti-
cas y maniacas, incluso sin antecedentes previos. Los 
modelos animales sugieren hipótesis de neurotoxicidad, 
síndrome de discontinuidad y potenciales alteraciones 
detectadas por neuroimagen.

Efectos endocrinos
Hacen falta estudios acerca del impacto en la pubertad 
de los niños, que confirmen o desmientan los desequi-
librios hormonales apuntados en estudios preclínicos.
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se han detectado entre 2000-2011 unos 100 casos de 
abuso, dependencia o prescripciones fuera de indicación 
en adultos jóvenes, implicadas también las formulacio-
nes retardadas81. Pese a que atomoxetina se sugiere de 
elección por su distinta estructura molecular14,85, no deja 
de ser preocupante la forma en que pueda afectar la 
incorporación progresiva de adultos al tratamiento del 
TDAH.

Sobre la relación entre fármacos para el TDAH y comisión 
de delitos también hay literatura de interés y con resul-
tados contradictorios. Un estudio escandinavo86 en per-
sonas diagnosticadas de TDAH mayores de 15 años y un 
seguimiento máximo de 4 años, ha sugerido la hipótesis 
de efecto protector que en todo caso desaparecería una 
vez abandonado el tratamiento. Los pacientes analizados 
no parecen representativos de la población media con 
TDAH al presentar una alta tendencia a cometer delitos. 
Este aspecto se abordó también en el estudio MTA83, 
encontrándose que los niños con mayores tasas de de-
lincuencia a los 24 y 36 meses se asociaban a una mayor 
probabilidad de haber estado medicados el año anterior. 

La terapia no farmacológica:  
incierta por déficit de investigación

Para completar las consideraciones efectuadas al apar-
tado de ‘Eficacia’ será necesario explorar la opción de 
las alternativas no farmacológicas, un concepto amplio 
donde se alojan terapias muy diversas. 

Actualmente hay publicadas varias revisiones Cochrane 
sobre este aspecto, concluyendo que no existe suficiente 
evidencia en TDAH para recomendar técnicas como la 
acupuntura87, homeopatía88, meditación89, suplemen-
tación con ácidos grasos90 o terapia familiar91. Tam-
bién se encuentran pocas pruebas que permitan apoyar 
o rechazar las técnicas en habilidades sociales92, dado 
el alto riesgo de los estudios, o de neurofeedback45, 
carente de estudios con adecuado diseño para calcular 
correctamente el porcentaje de mejora clínica. La 
exclusión de colorantes ha apuntado un cierto efecto 
pero a menudo en individuos con sensibilidad alimentaria 
previa93.

Efectos gastrointestinales
Son frecuentes las molestias y dolor abdominal.

Otros efectos
Se relaciona la medicación con casos de ideación suicida 
e incluso con iatrogenia en forma de facilitadores de 
trastorno bipolar. 

La base de datos española de farmacovigilancia (FE-
DRA) recogía hasta el 13 de septiembre de 2013 un total 
de 264 sospechas de reacciones adversas (185 graves) 
a metilfenidato y 104 sospechas (85 graves) sobre 
atomoxetina. Con ambos fármacos los efectos más 
frecuentemente notificados corresponden a trastornos 
de la esfera psiquiátrica, destacando los 22 casos de alu-
cinaciones con metilfenidato y los 11 casos de ideación 
suicida con atomoxetina76.  

La AEMPS ha recomendado realizar un examen car-
diovascular y psiquiátrico previo al tratamiento con 
metilfenidato además de un seguimiento durante el 
mismo, monitorizar el peso y altura de los pacientes y, 
muy importante, evaluar la pertinencia del tratamiento 
al menos una vez al año77. Con respecto a atomoxetina 
ha puesto el foco en la seguridad cardiovascular78. En la 
práctica se suelen realizar controles de tensión arterial 
y frecuencia cardiaca, añadiendo electrocardiograma 
o consulta en Cardiología en aquellos pacientes con 
factores de riesgo cardiovascular (sobre todo historia 
familiar de muerte súbita e historia personal de arritmia 
congénita o cardiopatía congénita).

La seguridad es un tema capital cuando se plantea un 
tratamiento farmacológico en niños y en el campo que 
nos ocupa se precisan estudios de calidad acerca de sus 
efectos adversos a largo plazo. Actualmente existe un 
proyecto en marcha (www.ADHD-ADDUCE.org) dirigido 
a investigar estos aspectos con financiación pública 
europea y liderado principalmente por investigadores 
de la red EUNETHYDIS, grupo que como más adelante 
veremos presenta un elevado potencial de sesgo a tener 
en cuenta. 

Abuso de sustancias y conducta antisocial:  
complejo debate

Los estimulantes son sustancias susceptibles de uso 
recreativo79, sometidas a regulación especial en muchos 
países y cuyo abuso está aumentando paralelamente 
a su prescripción80,81. Jóvenes con comorbilidades 
psiquiátricas o en prisión tendrían un mayor riesgo de 
abuso14. Por otro lado, se debate desde hace tiempo si 
el uso terapéutico en la infancia puede desencadenar 
conductas de abuso en otras sustancias (tabaco, cocaína, 
etc.) a partir de la adolescencia, con estudios a favor de 
esta hipótesis82 que trabajos más recientes no parecen 
confirmar83,84. Aunque se estima que las formulaciones 
de liberación inmediata son más peligrosas, en Francia 

El mundo educativo  
interviene en la detec-
ción del TDAH y puede 
ser instrumentalizado 
a través de información 
sanitaria no rigurosa
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de los conflictos de interés, con una gran mayoría de 
participantes vinculados a compañías farmacéuticas re-
lacionadas con el TDAH. En líneas generales se adhiere 
a los planteamientos de NICE y SIGN, si bien requiere 
sólo un grado moderado de TDAH para recomendar el 
uso de fármacos junto al tratamiento no farmacológico 
(Recomendación 7.4.2.1)99. De las 73 recomendaciones 
que emite, sólo 2 relacionadas con el tratamiento pre-
sentan un nivel de evidencia A según la escala SIGN, y 
esto gracias a considerar al estudio MTA como de alta 
calidad con muy poco riesgo de sesgo (1++). No obstan-
te, como hemos visto previamente, el ensayo adolece 
de limitaciones significativas como para no merecer una 
calificación tan elevada.

La GPC NICE (2013)14, cuyo presidente ha pertenecido 
al Comité de Dirección de la red EUNETHYDIS100, tiene 
una gran influencia entre los clínicos y el resto de guías 
clínicas. Considera que una combinación de origen bio-
lógico y ambiental sería la más probable etiología del 
TDAH. A partir de los datos a 14 y 24 meses del ensayo 
MTA se propone la terapia combinada de metilfenidato 
y entrenamiento parental como elección en los casos 
de grave sintomatología y deterioro funcional (para 
diagnosticar se requiere al menos disfunción moderada 
y en este caso sería suficiente con la terapia psicológica). 
No obstante, la misma GPC reconoce que la evidencia 
es insuficiente acerca del nivel de síntomas necesario 
para intervenir en adultos e incluso si dichos síntomas se 
expresan de forma distinta con la edad. La GPC ha recibi-
do críticas en muchos aspectos, entre otros el subrayar 
el enfoque biomédico frente al psicológico, no abordar 
convincentemente la distinta prevalencia del TDAH en 
función del sexo, cultura o clase social, ser complaciente 
con la ausencia de resultados a largo plazo en variables 
realmente relevantes, resignarse al deficiente diseño del 
estudio MTA o interpretar de forma en exceso optimista 
los datos de este estudio a 3 años101. Un punto clave es 
el referente a la recomendación de tratamiento farma-
cológico en TDAH grave. La principal referencia citada 
por NICE en su apoyo102 consiste en un trabajo firmado 
por el propio presidente del grupo de trabajo procedente 
de los datos a 14 meses del MTA. En él se pasa por alto 
la aportación del posterior seguimiento prospectivo y de 
revisiones sistemáticas de buena calidad según la mis-
ma guía NICE, donde se constata la ausencia de datos 
en resultados clave103. 

TDAH en el adulto: ¿la penúltima frontera?

Iniciamos previamente nuestra reflexión sobre el TDAH 
en el adulto con motivo de los cambios introducidos por 
el DSM-5 acerca de la edad de inicio y la reducción del 
número de síntomas requeridos. En los años 70, varios 
estudios de cohorte sugerían que algunos niños con 
TDAH podían mantener problemas en la adultez, si 
bien aún en la década de los 80 se mantenía que todo 
diagnóstico en adultos debía provenir indefectiblemente 
desde la infancia, no contemplándose un diagnóstico 

Con respecto a las intervenciones conductuales, una 
revisión Cochrane94 concluyó que el entrenamiento 
parental puede tener un efecto positivo en el TDAH. 
Sin embargo, la metodología de los estudios es de 
baja calidad, el riesgo de sesgos es alto y faltan datos 
para muchas variables importantes como rendimiento 
escolar o efectos adversos. Un metanálisis95 encontró 
eficacia en las terapias de conducta, pero no se confirmó 
en otro posterior93 cuando se analizaron sólo las eva-
luaciones probablemente cegadas. Al estudio MTA55 
le faltó un grupo placebo que permitiera calibrar el 
verdadero efecto del tratamiento psicológico, aunque 
por otro lado ya hemos subrayado algunas desventajas 
padecidas frente al brazo de medicación y los resultados 
bastante equiparables que cosechó. Incluso un reciente 
estudio ha observado que el entrenamiento parental 
mostraba más evidencia que metilfenidato en niños < 6 
años, además de no estar actualmente autorizada esta 
indicación en nuestro país96. La terapia cognitiva, que 
incluye técnicas de autoinstrucciones y autocontrol, ha 
perdido peso frente a la terapia conductual45. Por su 
parte, las intervenciones psicopedagógicas, a pesar 
del apoyo que reciben de guías clínicas como la escocesa 
o la española, presentan aún pruebas muy limitadas de 
su valor real en TDAH7.

Como conclusión, de entre todas las terapias no far-
macológicas destacaría la intervención conductual, 
recomendada por NICE independientemente de la 
severidad del trastorno. Ciertamente se requiere en 
este campo mayor investigación y adaptada, sin pérdida 
de rigor, a las características de la psicoterapia. A tenor 
de los datos conocidos hasta ahora y unido a su interés 
en términos de seguridad, hacen de ella para algunos 
clínicos una opción razonable en el abordaje de los 
problemas de comportamiento, sin olvidar que no están 
exentas de costes económicos y organizativos, así como 
una evidencia de eficacia aún insuficiente.

Pinceladas sobre las guías de práctica clínica

Las Guías de Práctica Clínica (GPC), para ser realmente 
útiles en su orientación al clínico, deberían plantearse 
desde el mayor rigor metodológico y la prevención del 
sesgo evitable. De acuerdo con la escala GRADE se ha 
propuesto la calificación 2A para el uso de fármacos 
en niños y adolescentes con criterios de TDAH97, supo-
niendo una recomendación débil que dependerá de las 
circunstancias del paciente o los valores de la sociedad 
en cuestión.  

La GPC española (2010)98, enmarcada en el Plan de 
Calidad para el Sistema Nacional de Salud y financiada 
por el Ministerio de Sanidad, presenta importantes 
limitaciones. Entre las más relevantes se pueden citar 
aspectos relacionados con la composición del grupo 
elaborador, la estrategia de búsqueda de la evidencia, 
la congruencia entre evidencia y recomendaciones 
sobre beneficios y seguridad, o el inadecuado manejo 
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Epílogo: sobre el derecho a definir la cuestión    

Cómo establecer este límite es un debate actual y que 
no sólo se aborda desde la comunidad científica. Ejem-
plos como el del TDAH han servido a la sociología para 
plantear temas de envergadura: cómo y quién elabora 
el concepto de lo que se entiende por enfermedad, en 
qué medida utilizamos los fármacos psicoactivos para 
facilitar el control social de lo culturalmente aceptado 
o la conveniencia de poner el foco primordialmente en el 
individuo ante problemas que podrían revelar disfuncio-
nes más complejas, en la estructura familiar, académica 
o social31. Tradicionalmente la infancia había sido una 
etapa bastante protegida de la solución farmacológica 
pero los tiempos están cambiando. Incluso UNICEF ha 
llamado la atención sobre la tendencia en España al 
rápido incremento del uso de medicación en el TDAH112.

Numerosos actores en escena con pluralidad  
de intereses

Nuestra toma de postura dependerá en gran medida 
de las fuentes en que confiemos. Quienes subrayan 
la validez del TDAH como patología insisten en que la 
prevalencia es variable en base a las distintas meto-
dologías de medida y grados de tolerancia cultural2,14, 
pudiendo aumentar por la mejor detección que se hace 
de los casos reales. Los detractores responden que el 
peso de la herencia en el TDAH está completamente 
sobrevalorado113 y que a pesar, o quizás a causa de que el 
TDAH es una categoría inadecuadamente inespecífica, 
su diagnóstico y tratamiento no ha hecho sino crecer, 
primero entre los niños varones y más adelante en niñas, 
adolescentes y adultos114.

En este proceso es capital recaer en quién, qué y cómo 
se investiga, pues ello condiciona en gran medida al resto 
de factores. Por un lado, se ha denunciado que desde 
el National Institute of Mental Health se financian con 
más facilidad proyectos dirigidos al enfoque orgánico y 
fisiológico del TDAH que al resto de aproximaciones27. 
También los factores sociales que pueden contribuir a 

inicial de TDAH en una persona adulta. Esta idea cambió 
en los años 90 con la evolución que suponía el DSM-III-R 
y el empuje que se insufló desde la asociación americana 
de pacientes CHADD, consagrándose finalmente por el 
DSM-IV. Por último, desde finales de los 90 ya se discute 
la posibilidad de suprimir el requerimiento de reconstruir 
la historia de TDAH desde la infancia para diagnosticar 
adultos, propuesta defendida, entre otros, por David 
Shaffer, presidente del grupo de trabajo TDAH para el 
DSM-533. Hoy se llega a afirmar que entre un 50-70% 
de los niños con TDAH mantienen parcialmente el diag-
nóstico a los 25 años y un 15% lo retienen con todos sus 
síntomas104, motivando gran atención de los medios de 
comunicación105. 

Para poner en contexto esta hipótesis es necesario aten-
der a varios datos: 1) Todos los adultos diagnosticados de 
TDAH lo son a partir de criterios validados únicamente 
en niños44. 2) Los síntomas no se comportan de igual ma-
nera en la infancia, con mayor hiperactividad, que en la 
adolescencia y adultez, donde predomina la inatención7. 
3) La comorbilidad informada en el adulto es muy alta, 
llegando a más del 90%106. 4) El riesgo de una potencial 
dependencia a los estimulantes y de una mayor reper-
cusión acerca de sus efectos cardiovasculares será pre-
visiblemente superior en la edad adulta, conociéndose 
hoy datos sólo a corto plazo en la población infantil107,71. 

Se han planteado varios estudios para valorar la utilidad 
del tratamiento farmacológico en adultos con una dura-
ción de 6 meses. Uno de ellos utilizó metilfenidato, en-
contrando reducciones estadísticamente significativas 
en los síntomas de TDAH pero con una alta tasa tanto 
de abandonos prematuros (24% metilfenidato, 43% 
placebo) como de respuesta en el grupo control (61% 
metilfenidato, 42% placebo)108. Se percibe un interés en 
posicionar tanto la lisdexanfetamina como la atomoxe-
tina en el tratamiento de adultos, donde ésta última ha 
recibido la indicación expresa hace unos meses. Para 
ello, el aval que presenta son tres estudios de 6 meses 
de duración con alta tasa de abandonos, significación 
clínica dudosa y resultados contradictorios, donde dos 
encuentran mejoría en los síntomas TDAH pero un ter-
cero con variable principal de disfunción laboral no halla 
ventajas41,109. Por último, recientemente se ha publicado 
un estudio de cohortes sugiriendo que el riesgo de sufrir 
un accidente de tráfico en varones con TDAH podría 
reducirse con medicación. Sin embargo, esta asociación 
deja de ser significativa cuando se excluyen del análisis 
a los participantes involucrados en delitos o abuso de 
drogas, alejados del perfil mayoritario de pacientes 
diagnosticados con TDAH110.

En suma, todo hace indicar que la actualmente anecdóti-
ca prescripción de fármacos para el TDAH en adultos se 
incrementará en breve a pesar de tan endeble evidencia 
de utilidad111. Lo que nos lleva al último apartado que 
trataremos, el debate sobre si nuestra sociedad usa pru-
dentemente los fármacos o por el contrario medicaliza 
la ‘diferencia no patológica’.

La opción 
farmacológica  
debería ser el último 
recurso y empleada 
durante el menor 
tiempo posible
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Centrados (pero de verdad) en el interés del niño

¿Qué piensan los niños sobre todo esto? Ciertamente no 
hay muchos estudios que se hayan detenido a escuchar-
les. Uno de ellos (ADHD VOICES)123, estadísticamente 
poco robusto, entrevistó a 151 niños recogiendo una 
cierta aceptación a la medicación con la clara demanda 
de ampliar las opciones de terapia. Otras publicaciones, 
sin embargo, han resaltado el rechazo del niño a los 
fármacos29,34, manifestado indirectamente a partir de 
la adolescencia en un alto incumplimiento de los trata-
mientos con independencia de la patología considerada. 

A pesar de la evidente tendencia al alza en el coste de 
los fármacos involucrados, lo que supondrá unos 4.200 
millones de dólares para 2015124 y que en España se 
traduce hoy en 70 millones de euros anuales, nuestra 
preocupación principal no debería ser de índole económi-
ca sino más bien de raíz ética y social. Quizá la dinámica 
actual de la sociedad occidental no esté favoreciendo en 
el niño la atención sostenida, la demora en la recompen-
sa, la estrategia reflexiva o el desarrollo de la inteligencia 
emocional y madurez que luego le demandamos125. En 
este contexto, a menudo las familias y las escuelas se 
sienten desbordadas ante casos de comportamiento 
complejo por múltiples factores: falta de tiempo, caren-
cia de habilidades específicas, dificultad para individua-
lizar los itinerarios formativos, quiebra en la autoridad 
moral, presión competitiva, etc2. Y una vez etiquetado el 
niño como enfermo, liberados en parte todos de nuestra 
respectiva responsabilidad, el fármaco se presenta como 
una opción cómoda, con resultados visibles a corto plazo, 
incluso más económica que otras alternativas alejadas 
de la farmacoterapia. El comprimido llega para reforzar, y 
acaso reformular, la identidad del menor33. Sin duda se le 
evitan castigos, expulsiones y conflictos familiares, pero 
debemos ser conscientes de que el precio consiste en 
supeditar y condicionar su autonomía y capacidades a la 
muleta de la pastilla. La actitud del mundo educativo es 
clave al intervenir activamente en la detección de diag-
nósticos y existe riesgo de ser instrumentalizado a través 
de información sanitaria no rigurosa e independiente126.       

Los niños diagnosticados de TDAH, incluso cumpliendo 
los criterios DSM o CIE, pueden requerir abordajes 
diferentes debido a que la atención es una función muy 
sensible a causas diversas127. De hecho, centrarse en los 
signos nucleares no parece tener buenos resultados a 
largo plazo. Por ello hay autores que, seguramente con 
buen criterio, plantean la opción farmacológica como 
último recurso, útiles estratégicamente en momentos 
determinados, limitados en el tiempo mientras se 
evalúa rigurosamente el caso y el entorno se organiza a 
favor del niño29. Hacia esta meta proponemos caminar, 
minimizando el impacto de la medicación, donde el 
proceso de evaluación sea más profundo y pausado37, 
con perspectiva multifactorial, implicando seriamente a 
niños, familias y comunidad educativa, para finalmente 
abrir el abanico de soluciones alternativas128. Porque el 
objetivo es claro: ‘Todo para el niño, pero con el niño’.

buscar un diagnóstico de TDAH están poco investigados2. 
Además, muchos de los equipos investigadores líderes 
mundiales en generar evidencia y opinión sobre el TDAH, 
sobre todo norteamericanos, presentan importantes 
conflictos de interés, habiendo llegado a protagonizar 
en algún caso escándalos sancionados por ocultación 
de pagos millonarios de compañías farmacéuticas115 y 
apoyo a determinadas metas comerciales116. 

En el ámbito europeo destaca la red de investigadores 
EUNETHYDIS, implantados en universidades y con una 
intensa colaboración con la industria farmacéutica 
liderando sus ensayos clínicos, además de colaborando 
en la interpretación y presentación de los resultados 
generados117. Su influencia en el ámbito de las instan-
cias regulatorias europeas es relevante y, pese a la 
apuesta expresa de este grupo por la transparencia118, 
sus principales compromisos aún tienen que materia-
lizarse. Fuentes de EUNETHYDIS aseguran que no ha 
sido posible poner en marcha una web para publicar los 
conflictos de interés de los miembros por falta de finan-
ciación para este concepto, lo que contrasta vivamente 
con la celebración de congresos internacionales recep-
tores de sustanciales aportaciones por laboratorios 
involucrados en el tratamiento del TDAH119,120. Muchas 
veces son estos mismos expertos los que colaboran en 
la elaboración de GPC, como hemos visto previamente 
incluso en puestos de responsabilidad14, que luego con-
sultará el clínico, avalará la sociedad científica, utilizará 
la Administración pública o referenciará en su web la 
asociación de pacientes. Éstas últimas también tienen 
su gran reto en la independencia y la transparencia. En 
este sentido lamentamos que la Federación Española 
de Asociaciones de Ayuda al Déficit de Atención e Hipe-
ractividad (FEAADAH)121 no haya sido capaz de facilitar 
la información que le demandamos acerca de sus activi-
dades, presupuesto y fuentes de financiación. Por último 
es necesario mencionar a los medios de comunicación, 
habitualmente atentos a las noticias sobre el TDAH que 
privilegian el enfoque farmacológico122, muchas de las 
cuales se han refutado o matizado con el tiempo. 

¿En verdad es éste el modelo que deseamos, a pesar 
de sus patentes ‘efectos secundarios’? Fortalecer la 
investigación independiente se antoja una imperiosa 
necesidad de cara a los pacientes y la sociedad en su 
conjunto, porque sólo ella reúne las características idó-
neas para proponer preguntas relevantes sin inclinación 
a una determinada respuesta.
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Conclusiones

El TDAH es un fenómeno de prevalencia varia-
ble y creciente, con etiología desconocida y sin 
marcadores biológicos consistentes

Sus criterios diagnósticos han fluctuado enor-
memente a lo largo del tiempo, basados en 
escalas de síntomas insuficientemente corre-
lacionadas con la disfunción social, familiar o 
académica. 

Los tratamientos no farmacológicos precisan de 
una mayor investigación, destacando la terapia 
conductual en su potencial utilidad. 

Los medicamentos presentan cierta eficacia 
en síntomas a corto plazo sin continuidad clara 
en las variables relevantes, por lo que deberían 
considerarse un recurso de uso excepcional. 

Los fármacos ocasionan efectos adversos 
cardiovasculares, psiquiátricos y endocrinos 
(algunos raros y muy graves, otros frecuentes 
con repercusiones ignoradas). También pueden 
producir dependencia y abuso. 
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