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Resumen 

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad es una de las condiciones neuropsiquiátricas más 
frecuentes en la infancia y adolescencia. Su diagnóstico y tratamiento han sido objeto de interés y 
también de controversias, tanto en la comunidad científica como en la población general. La evidencia 
científica actual respalda la formulación de su diagnóstico y tratamiento. También permite comprender 
mejor su etiología y mecanismos fisiopatológicos. Neurobiológicamente, los factores genéticos parecen 
altamente determinantes en la gran mayoría de los casos. Sin embargo, existen factores ambientales 
que influyen en la génesis, expresión y evolución del cuadro. Este artículo plantea la necesidad de 
realizar diagnósticos y tratamientos integrales que incorporen variables biopsicosociales, con el fin de 

evitar que niños y adolescentes queden ensombrecidos bajo etiquetas clínicas. Asimismo, busca realizar 
una revisión de aspectos clínicos y neurobiológicos, refutando con evidencias una serie de conceptos 
erróneos de amplia divulgación. Tanto el diagnóstico como el tratamiento deben promover en los niños 
y jóvenes con trastorno por déficit atencional e hiperactividad su mayor potencial de desarrollo. 

Abstract 

Attention deficit hyperactivity disorder is one of the most common neuropsychiatric conditions in 
childhood and adolescence. Its diagnosis and treatment have been of interest and controversy, both in 
the scientific community and in the general population. Current scientific evidence supports the 
formulation of the diagnosis and treatment and better understanding of etiology and pathophysiological 
mechanisms. From a neurobiological perspective, genetic factors seem strongly determinant in most 
cases, but there are also environmental factors that influence the genesis, expression and clinical 
evolution. In addition to conducting a review of clinical and neurobiological evidence refuting a series of 

widely disseminated misconceptions, this article discusses the need of comprehensive diagnosis and 
treatment, incorporating biopsychosocial variables in order to avoid misconstrued labels that may affect 
children and adolescents. Both diagnosis and treatment should be at service of promoting the highest 
potential of ADHD children and youngsters. 
 

Introducción 
El trastorno por déficit de la atención con hiperactividad es 
una condición frecuentemente diagnosticada en la 

infancia. Sus síntomas en edad adulta han sido 
reconocidos cada vez con mayor frecuencia, con un 
incremento en la prescripción de fármacos en los distintos 
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grupos etarios. Se ha descrito que los niños afectados 
continúan con síntomas en la etapa adulta1. El impacto 
social es relevante debido al costo económico, estrés 
familiar, conflictos escolares y/o dificultades en el trabajo. 
Dada la interferencia que genera en distintas áreas de la 
vida de los pacientes (académica, social o laboral) y las 

exigencias ambientales, la demanda de tratamiento ha 
aumentado. Por otro lado, la solicitud de tratamiento sin 
criterios clínicos claros ha cuestionado su prescripción con 
fines “cosméticos” como se ha mencionado en los artículos 
precedentes. El objetivo de esta revisión es presentar los 
fundamentos teóricos de este cuadro clínico, su clínica, 
neurobiología y las directrices en que se basa el 
tratamiento. 
 

Definiciones 

La definición actual del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad presentada en el Manual de Diagnósticos y 
Estadística de los Trastornos Mentales en su cuarta 
edición lo describe como una alteración del desarrollo que 
se inicia en la infancia. Se presenta con un patrón 

persistente de desatención y/o hiperactividad-impulsividad 
que se presenta con un grado tal que afecta el desempeño 
esperado a la edad de desarrollo. Puede ser solo con 
desatención o con hiperactividad, impulsividad o ambos, 
según sean los síntomas predominantes. Entonces puede 
diagnosticarse alguno de los tres subtipos: 
predominantemente hiperactivo-impulsivo, 
predominantemente desatento o combinado. Las 
diferencias halladas entre los subtipos con y sin 
hiperactividad han llevado a creer que estarían mejor 
conceptualizados como trastornos diferentes. 
 

Las definiciones han evolucionado a lo largo del tiempo. 
Desde que el pediatra británico George Still2 realizó la 
primera descripción clínica de niños “movedizos, 
desatentos, desobedientes, apasionados, agresivos y con 
anomalías congénitas menores”, se han postulado 
diferentes tipos de disfunción asociada al síndrome que 
hoy conocemos como trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad. Posteriormente, aparecieron conceptos que 
reflejaban la hipotética etiología en estos niños: el daño 
cerebral mínimo3, síndrome de lesión cerebral infantil, 
síndrome del daño cerebral mínimo de la infancia4 y 

disfunción cerebral mínima5. 
 
En la edición del Manual de Diagnósticos y Estadística de 
los Trastornos Mentales de 1968 se introdujo el concepto 
de “reacción hipercinética de la infancia o adolescencia”6, 
con énfasis en la hiperactividad. El cambio conceptual más 
importante llegó con la tercera edición del Manual de 
Diagnósticos y Estadística de los Trastornos Mentales en 
1980, donde el énfasis se modificó desde la hiperactividad 
al déficit atencional7. La controversia surgida con el 
trastorno por déficit atencional sin hiperactividad, generó 
una nueva nominación en la siguiente revisión: trastorno 

por déficit atencional indiferenciado8. En el Manual de 
Diagnósticos y Estadística de los Trastornos Mentales, 
cuarta edición9, apareció el término tal como lo 
conocemos actualmente con los subtipos descritos. Se 
definió además una categoría para el trastorno por déficit 

atencional/hiperactivo no especificado. Se define el 
subtipo Desatento (con un mínimo de seis síntomas de 
desatención), el trastorno por déficit 
atencional/hiperactivo-impulsivo (con un mínimo de seis 
síntomas de hiperactividad/ impulsividad) y el Combinado 
(con seis síntomas de desatención y seis de 

hiperactividad/impulsividad). De acuerdo a esta 
clasificación, es necesario que algunos de los síntomas se 
presenten antes de los siete años y en dos ámbitos de la 
vida del paciente, con un deterioro significativo. Para el 
diagnóstico de trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad se consideran tanto los criterios clínicos 
propuestos por Manual de Diagnósticos y Estadística de 
los Trastornos Mentales, cuarta edición y la Clasificación 
Internacional de Enfermedades, décima versión. 
 
Los diferentes subtipos, recogidos por el Manual de 
Diagnósticos y Estadística de los Trastornos Mentales, 

cuarta edición, son: 

1.Trastorno por déficit atencional e hiperactividad de 

predominio inatento. 

2.Trastorno por déficit atencional e hiperactividad de 

predominio hiperactivo-impulsivo. 

3.Trastorno por déficit atencional e hiperactividad de tipo 

combinado (mixto, síntomas se manifiestan de modo 

homogéneo). 

4.Trastorno por déficit atencional e hiperactividad no 

especificado: predominio mixto pero que no recoge 

criterios de los anteriores. 

 
La Clasificación Internacional de Enfermedades en su 
capítulo “Trastornos Mentales y el Comportamiento” 
asigna el código F90 para los trastornos hipercinéticos. 
Describe también tres sub categorías para los trastornos 
de la actividad y atención.  

 F90.1 Trastorno hipercinético disocial. 

 F90.8 Otros trastornos hipercinéticos. 

 F90.9 Trastorno hipercinético sin especificación. 

 

Creencias populares sobre trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad 

A pesar de que el trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad, es una condición conocida por padres, 
profesores, profesionales de la salud y la comunidad, el 
término se ha mal entendido o mal utilizado. La 
transmisión de creencias erróneas, ha ocurrido por falta 

de información o por expectativas distorsionadas. Se ha 
dicho por ejemplo: 

 “El trastorno por déficit atencional e hiperactividad se 

debe a la mala educación proporcionada hoy día por los 

padres”. El trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad es un trastorno neurobiológico sin 

relación en su aparición con las características 

familiares. Algunos estilos de crianza podrían agravarlo, 

pero no son causales10. 

 “El trastorno por déficit atencional e hiperactividad es un 

trastorno debido a la forma vida actual, ya que antes no 

existía y por eso las cifras están aumentando”. Aunque 

es verdadero que ciertas características de las 

demandas escolares y de la sociedad actual pueden 

hacer más evidente su presencia (las mayores 
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exigencias desde temprana edad, la menor 

disponibilidad de soportes externos para las familias 

actuales, etc.), no debe olvidarse que la primera 

descripción médica del trastorno data de 1902. Además, 

las referencias son estables a lo largo del tiempo y 

similares tanto en países industrializados como en 

países en vías de desarrollo y del llamado tercer 

mundo11. Aún existe mucho desconocimiento respecto a 

las características clínicas de este trastorno, tanto por 

los padres como de los profesionales de la salud12. 

 “Aunque el trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad existe, es un problema relativamente leve 

que desaparece con la edad”. El trastorno por déficit 

atencional e hiperactividad persiste en la vida adulta en 

un 30-70% de los casos. Entonces, sus síntomas 

también implican dificultades personales, familiares y 

laborales. Además, su presencia, sobre todo sin 

tratamiento, es un factor de riesgo importante para la 

aparición de otros trastornos como los trastornos de 

ansiedad, depresión y abuso de drogas. La persistencia 

de síntomas de trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad a largo plazo es predecible en casos con 

riesgo psicosocial y comorbilidad psiquiátrica 

comprobada previamente13. 

 “El trastorno por déficit atencional e hiperactividad es 

producido por la alimentación, rico en grasas, azúcares 

refinadas, colorantes o déficit en vitaminas”. Si bien 

algunos ensayos han presentado resultados promisorios 

con una dieta de restricción tanto de azúcares como 

colorantes alimentarios, estos estudios presentan 

sesgos metodológicos con muestras pequeñas y con 

resultados no generalizables. Hay investigación sobre 

dietas en trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad en curso14,15. 

 “Los estimulantes llevan a la adicción más adelante en 

la vida”. Los efectos clínicos de los psicoestimulantes 

ayudan a muchos niños a concentrarse e integrarse en 

la escuela, el trabajo y la recreación. Los resultados de 

un estudio longitudinal de seguimiento de los 

adolescentes con trastorno por déficit atencional con y 

sin hiperactividad confirmaron que la terapia protegía a 

pacientes medicados con trastorno por déficit atencional 

e hiperactividad contra el uso de sustancias, ya que las 

tasas de consumo fueron de 3 a 4 veces mayor entre las 

personas con trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad no tratado16. 

 “El responder bien a una droga estimulante comprueba 

que una persona tiene trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad”. Los estimulantes permiten a muchas 

personas concentrarse mejor, tengan o no trastorno por 

déficit atencional e hiperactividad.  

 “Los psicoestimulantes alteran el crecimiento”. A pesar 

de los reportes sobre el posible efecto negativo sobre el 

crecimiento en pacientes con tratamiento 

psicoestimulante, los resultados de estudios controlados 

posteriores no confirman estos hallazgos. Los resultados 

de investigaciones realizadas con este objetivo 

concluyen que los individuos medicados, cuando ya 

alcanzan su estatura final, no mostraron diferencias 

significativas en la altura o peso medio comparado con 

los controles de la familia, la comunidad, o controles no 

medicados17. 

 

Aspectos clínicos y diagnósticos 

Los trastornos de la actividad y atención son frecuentes 
en preescolares y escolares. Afectan las condiciones 
necesarias para el aprendizaje y la conducta social del 

niño, principalmente en situaciones de mayor exigencia de 
autocontrol. Pueden producir deterioro en el rendimiento 
escolar y generar problemas conductuales y emocionales. 
Con frecuencia estas dificultades sobrepasan la capacidad 
de la familia y colegio de influir en la condición, lo que 
incide en altos montos de ansiedad y frustración en el 
niño y su entorno. Se da una dinámica relacional que 
incluye elementos de estigmatización, discriminación, 
castigos. Puede llegar hasta el maltrato hacia el niño(a) y 
de problemas conductuales y emocionales reactivos de 
parte de él (ella). El trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad es un trastorno de base biológica 
(temperamento, variaciones de la estructura anatómica 
cerebral, de neurotransmisores, etc.), determinado 
genéticamente, con manifestaciones conductuales 
fuertemente influidas por el ambiente. Pero tan 
importante como la base biológica es la influencia de 
factores psicosociales, los que pueden determinar los 
síntomas, la mantención de dificultades y desarrollo de 
comorbilidad. 
 

Aspectos psicosociales 

Para el análisis de los criterios diagnósticos, diagnóstico 
diferencial y el tratamiento del trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad, es importante considerar los 
aspectos psicosociales en torno al paciente que influyen 

en sus manifestaciones. Entre estos hay que destacar: 

 La interacción entre el temperamento del niño y los 

estilos de crianza (rígida o inconsistente). 

 El maltrato físico como modo de impartir disciplina.  

 La permanencia del niño en espacios reducidos o 

hacinados y con grandes exigencias de autocontrol. 

 Las metodologías pedagógicas poco motivadoras, 

demasiado rígidas o desestructuradas. 

 Las dificultades específicas o inespecíficas de 

aprendizaje concomitantes, que no son abordadas de 

modo adecuado en escuelas.  

 El estrés y/o disfuncionalidad en la familia que generan 

ansiedad e inseguridad. 

 El rol parental o de cuidado poco definidos, que 

perturban la incorporación de hábitos y organización del 

trabajo. 

 Las altas expectativas de la familia y/o del niño con 

capacidad intelectual disminuida (con trastorno del 

desarrollo o del aprendizaje), que son estigmatizados 

como flojos, desordenados o desobedientes.  

 Las dificultades de acceso a actividades deportivas o 

recreación en escuelas, comunidades o en sus lugares 

de residencia.  
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Manifestaciones clínicas del déficit atencional 
según etapa del desarrollo  

Las manifestaciones clínicas son diferentes de acuerdo al 
desarrollo cognitivo, volitivo, emocional y moral del niño. 
El ser humano, desde que nace se enfrenta a múltiples 
estímulos, frente a los cuales reacciona cuantitativa y 
cualitativamente de acuerdo a sus intereses. Por tanto, 

habrá una “selección” de estímulos a los que dará 
atención, dejando pasar otros por irrelevantes. Esta 
función de “filtro” de información permite organizar 
tareas, planificarlas, corregirlas. Una falta de selección 
causa conductas desorganizadas y poco efectivas. 
 
Los niños con trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad tienen dificultad en enfocar y sostener la 
atención por una escasa capacidad básica de seleccionar y 
priorizar. Entonces, el poder redireccionar la atención 
hacia un foco solicitado dependerá de sus intereses. Su 

comportamiento puede aparecer errático, pasando de una 
actividad a otra sin completar tareas ni actividades. 
Aparece movimiento psicomotor que expresa esa 
inquietud interna. La impulsividad se mostrará como un 
actuar irreflexivo, manifestando condiciones internas de 
funcionamiento, con premura, con imposibilidad de 
posponer deseos o necesidades. 
 
Según Popper et al18 se describen diferentes expresiones 
clínicas, de acuerdo a sus manifestaciones en los distintos 
períodos del desarrollo: 
 

En período de lactante 
Dificultad para calmarse, llora con mayor frecuencia que la 
esperable. Inquieto. Con trastorno del sueño y de la 
alimentación. Aparece como un niño de temperamento de 
difícil adaptación. En los primeros meses de vida es 
complejo el diagnóstico diferencial con trastornos 
vinculares. 
 
En período preescolar 
Inquietud motora, actividad dispersa e incesante, juegos 
en que aparecen conductas impulsivas, vigorosas, a veces 
destructivas o agresivas. Pataletas y conductas 

demandantes de intensidad y duración mayor a lo 
esperado según su etapa de desarrollo. A menudo asocia 
retraso en hitos del desarrollo psicomotor, especialmente 
en el lenguaje. De alguna manera tensiona el ambiente 
familiar y de jardín infantil. Puede ocurrir maltrato por 
parte de adultos, lo que influye en mayor malestar del 
niño y rechazo del entorno 
 
En período escolar 
Las manifestaciones son más evidentes en el aspecto 
escolar, tanto en la capacidad global de aprendizaje y 

rendimiento, como en lo relacional. En la sala de clases, 
tendrá dificultad de mantenerse sentado, de completar 
una tarea en que debe desempeñarse solo, con 
distracciones frecuentes según su interés inmediato. Su 
impulsividad se manifestará en su necesidad de 
gratificación inmediata y dificultad de tolerancia a la 
frustración. Parecerá obstinado, irreflexivo, que no 
jerarquiza situaciones sociales, ni se adecua al contexto. 
Puede mostrarse verborreico, con dificultad para seguir 

una conversación, dado que está puesto en sus intereses 
inmediatos. Suele ser recriminado o estigmatizado por 
adultos como niño “problema”. Comienza a tomar 
conciencia de sus dificultades y de la condición de no ser 
aceptado, lo que origina autoconcepto de incapacidad y de 
inferioridad. Puede presentar entonces trastorno 

emocional, iniciado ya en etapas previas del desarrollo. Su 
aprendizaje es lento y/o errático, suele requerir 
condiciones especiales de dedicación por parte de adultos. 
 
En período adolescente 
La hiperactividad e impulsividad tienden a disminuir. Más 
bien se concretiza en conductas de búsqueda de 
satisfacción inmediata como actividades de riesgo, 
deportes extremos, promiscuidad sexual, uso o abuso de 
sustancias. Su dificultad de tolerar la frustración se 
manifiesta en desobediencia y conductas de oposición. 
Dada su necesidad de independencia de los padres y 

adultos, no aceptará el apoyo de ellos y se hará evidente 
su dificultad de mantenerse en un trabajo escolar, 
pareciendo desmotivado. 
 
En aquellos adolescentes con trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad de predominio inatento hay 
dificultades diagnósticas, ya que pasan más 
desapercibidos en el ambiente escolar y familiar. Su 
fracaso académico es atribuido a dificultades de 
aprendizaje o incapacidad intelectual. Estos adolescentes 
tienen una actitud insistente hacia el estudio, lo que no se 
ve compensado por un mejor rendimiento. El adolescente 

con esta condición puede presentar trastornos del sueño 
(disomnias, parasomnias, movimientos involuntarios al 
dormir), independientes de la medicación. 
 
Existen diversas manifestaciones vivenciales en relación al 
déficit atencional. Aquellos adolescentes que han vivido en 
ambientes tolerantes y estructurantes (favorecedores de 
hábitos, valorización del esfuerzo, gratificantes frente a 
los logros) a largo plazo, incorporan la idea de 
persistencia en el trabajo, de esmero, de planificación de 
tareas y mejoran la imagen de si mismos. Por el contrario, 

los adolescentes que han crecido en un ambiente caótico, 
con disfunción de roles, con malos tratos y sin apoyo en la 
sistematización del trabajo escolar, posiblemente 
canalizarán su impulsividad, su baja tolerancia a la 
frustración y su pobre autoestima hacia conductas 
desadaptativas e incluso antisociales. Cuando el trastorno 
no ha sido detectado y tratado en etapas previas, es 
posible que el adolescente requiera apoyo educacional por 
dificultades en el área del lenguaje (lectoescritura, 
expresión verbal etc.) o matemática. 
 
Período adulto 

Dificultad de planificar actividades, desorganización, 
olvidos, dificultad de conservar objetos y de llevar a cabo 
tareas de inicio a fin, mal manejo del tiempo, inquietud 
motora, a menudo por su dificultad de mantener la 
atención, interrumpen o parecen desconsiderados. La 
hiperactividad del niño tiende a reemplazarse en el adulto 
por conductas como adicción al trabajo, actividad 
constante que lleva a tensión familiar, selección de tareas 
que demandan actividad o hablar demasiado. La 
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impulsividad de la infancia se manifiesta como baja 
tolerancia a la frustración, dificultad para mantener la 
calma, tendencia a terminar relaciones, a conducir rápido, 
a abuso de sustancias. La dificultad de atención tiende a 
traducirse en distractibilidad fácil en reuniones, dificultad 
de mantener atención en la lectura, lentitud o ineficacia 

en las actividades productivas. El rasgo inatención en 
adultos suele mantenerse más en el tiempo que el rasgo 
hiperactividad, por lo que los pacientes con trastorno por 
déficit atencional e hiperactividad de predominio inatento, 
tienden a mantenerse estables cuando avanzan hacia la 
adultez, en cambio, los pacientes con trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad de predominio combinado o 
hiperactivo en infancia, tienden a disminuir estos rasgos 
hacia la adultez. 
 

Evaluación clínica 

En la anamnesis –una entrevista detallada del inicio de 
síntomas, tipo, intensidad y evolutividad de los mismos-, 
puede dar la orientación necesaria para el diagnóstico. Es 
importante considerar el impacto o compromiso en logros 

(académico/laboral) y aspectos relacionales del paciente. 
 
Los antecedentes de noxas durante embarazo, parto, 
período perinatal, que son etapas críticas del desarrollo, 
pueden constituir la causa de este trastorno. Así también 
la historia vincular, desarrollo psicomotor, adaptabilidad al 
medio y morbilidades asociadas (especialmente epilepsia, 
antecedentes de prematurez extrema, patologías 
endocrinológicas, consumo de algunos medicamentos 
crónicos, etc.). Es importante considerar la historia 
preescolar y escolar, así como la progresión de conductas 
y rendimiento escolar. 

 
En los antecedentes familiares, es importante reconocer si 
existen otros miembros de la familia con síntomas de 
trastorno por déficit atencional e hiperactividad, 
trastornos de aprendizaje, retraso o deserción escolar, 
cuadros de ansiedad o trastornos del ánimo, consumo de 
alcohol y/o drogas. Hay que evaluar el ambiente relacional 
del niño(a) en casa y escuela. También la presencia de 
posible comorbilidad (esencialmente de trastornos por 
ansiedad, trastornos del ánimo, trastornos del sueño, 
trastornos de conducta por oposición). Detectar posibles 

condiciones asociadas (trastornos específicos de 
aprendizaje, otras dificultades cognitivas). 
 
En el examen físico es importante no olvidar la presencia 
de estigmas que orienten a patología genética o 
neurológica asociada. Es importante descartar lesiones 
físicas que orienten a maltrato de cuidadores o riesgo por 
hiperactividad. Evaluar la presencia de condiciones 
médicas que deban ser evaluadas (alteraciones del 
crecimiento, nutricionales, indicadores de patología 
general como por ejemplo patología endocrinológica) 
 

El examen neurológico del escolar con déficit atencional 
suele ser un examen con pares craneanos normales, sin 
signos deficitarios focales, sin defectos en la marcha ni en 
el desplazamiento, con frecuente presencia de los 
llamados “signos blandos” al examen dirigido. Es posible 

encontrar dispraxias somatoespaciales en pruebas 
motoras gruesas y finas estandarizadas. Se evalúa 
seguimiento de instrucciones, memoria de corto plazo, 
ejecución motriz en secuencias simples y complejas, 
control de impulsividad y adquisición de lateralidad. 
 

Neurobiología del trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad 

Desde el punto de vista neurobiológico, el trastorno por 

déficit de atención e hiperactividad corresponde a un 
trastorno del neurodesarrollo en que se afecta el 
comportamiento por una deficiencia en la formación de los 
mecanismos que permiten regular voluntariamente la 
conducta de acuerdo a las exigencias contextuales. Existe 
un desarrollo insuficiente de los procesos cognitivos de 
orden superior que permiten gobernar propositiva y 
racionalmente la conducta para desempeñarse 
satisfactoriamente o para conseguir metas que no 
implican gratificación inmediata, sino diferida. Estas 
funciones de “autoregulación” o “autocontrol” muestran su 

primer nivel de logro cerca de los cuatro años, edad a la 
que habitualmente los niños ingresan al sistema 
educacional formal, pero continúan en desarrollo, 
alcanzando su máxima expresión en la edad adulta19,20,21. 
En términos coloquiales, nos estamos refiriendo a las 
funciones cognitivas que significan “saber comportarse”, 
“cumplir con el deber”, “ser responsables”, “ser 
disciplinados”, “no dejarse llevar por las emociones”, etc. 
 
Desde la perspectiva de la psicología evolutiva, se trata de 
habilidades máximas que permiten a un individuo tomar 
las riendas de su propio comportamiento. El espectro de 

severidad del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad es bastante amplio. En algunos casos son 
déficits sutiles, que se encuentran casi en el límite de la 
normalidad. En otros casos la desregulación conductual es 
significativa con gran dificultad en el autocontrol, la 
autodisciplina, la formación de hábitos y la perseverancia. 
Esto conduce a un desarrollo biográfico menoscabado en 
múltiples aspectos: una conducta disruptiva en la mayor 
parte de los contextos, un desarrollo social deficitario, 
retrasos en los aprendizajes que hacia la adolescencia son 
ya defectos complejos y difíciles de recuperar, fracaso 
escolar, autoestima baja, abuso de sustancias 

psicoactivas, por citar los más frecuentes22,23. 
 
Como ya se ha dicho, los síntomas clásicos son un déficit 
en la atención focalizada y sostenida en el tiempo, un 
insuficiente control de impulsos y una excesiva y 
desregulada actividad motora en variadas combinaciones. 
Otra manifestación igualmente cardinal es la escasa 
capacidad de esfuerzo. También se nota desregulación 
emocional. En muchos casos se produce alguna afectación 
de la empatía y las habilidades sociales, Un esquema útil 
para comprender de qué se trata este trastorno se 

muestra en la Figura 1. 
 
En el vértice de la pirámide aparecen los síntomas más 
evidentes. En el centro, los procesos cognitivos cuyo 
desarrollo insuficiente podría dar cuenta de los síntomas, 
ya sea aisladamente o en asociación. En la base, las 
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propuestas etiológicas más aceptadas hasta ahora: un 
cuadro con fuerte determinación genética (heredabilidad 
de 0,76, como promedio de estudios en múltiples 
poblaciones)24, pero que en el 20% de los casos podría 
obedecer a noxas sobre el neurodesarrollo temprano (por 
ejemplo, un insulto hipóxico sutil en los núcleos basales u 

otro)25. Los genes candidatos hasta ahora, codifican 
proteínas de sistemas de neurotransmisores, 
principalmente el dopaminérgico, pero también se han 
involucrado el noradrenérgico y serotoninérgico. Más de 
50 variantes genéticas se han descrito en diferentes 
familias, en diferentes poblaciones. Lo más probable es 
que diversos alelos en distintos sujetos, determinan una 
susceptibilidad genética frente a la cual, si se dan algunas 
condiciones ambientales, podría manifestarse el trastorno 
por déficit atencional e hiperactividad como tal. 
 

 
 
Figura 1. Pirámide del trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad, desde la etiología a la expresión clínica. 
Original de Carrasco X. 

 
Dado que la base es genética en tan alta proporción de 
casos, es decir existe un “genotipo”, es posible denominar 
al ttrastorno por déficit atencional e hiperactividad un 
“fenotipo conductual” y a sus bases cognitivas, también 
heredables, “endofenotipos”25,26. La existencia de un 
endofenotipo se corrobora cuando se observa una gama 
de afectación en la familia de un caso índice con trastorno 
por déficit atencional e hiperactividad. Por ejemplo, 
hermanos también afectados o que manifiestan rasgos sin 
alcanzar la cuantía o severidad del trastorno propiamente 
tal. 

 
Se han planteado diversos constructos teóricos para 
explicar el trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad. Uno de los más conocidos se refiere al 
denominado “déficit del control inhibitorio”27,28. Este 
postula que en esencia, se encuentra una dificultad para 

frenar respuestas en pos de recompensas diferidas, como 
característica primaria dentro de un déficit más global de 
las funciones ejecutivas. En esta línea, existen pruebas 
neuropsicológicas en que las personas con trastorno por 
déficit atencional e hiperactividad fallan más 
consistentemente en las que miden: perseverancia en una 

tarea poco gratificante (tests de rendimiento continuo), 
control de interferencia/control inhibitorio (tareas tipo 
Stroop y Go/No-go) y las que miden ciertas funciones 
ejecutivas como memoria de trabajo. 
 
Muchos autores concuerdan en que el trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad corresponde a una disfunción 
ejecutiva29. Se entiende por “funciones ejecutivas” a 
aquellas que permiten a un individuo regular y conducir 
voluntariamente su conducta en pos de metas, de una 
manera flexible y adecuada al contexto y las señales 
externas30. La corteza prefrontal es considerada el 

principal centro integrador de las funciones ejecutivas, 
actuando en red con otras regiones corticales, el tálamo, 
los núcleos basales (estriado dorsal y ventral) y algunas 
zonas del cerebelo31. Entre las principales funciones 
ejecutivas se encuentran la memoria de trabajo (working 
memory) y la atención ejecutiva32,33. Ambas se han 
comprobado disminuidas en trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad32.  
 
La disfunción ejecutiva en el trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad no obedece a una lesión 
estructuralmente evidente, sino que se debería a un 

trastorno en el desarrollo de la conectividad de las redes 
implicadas. Este trastorno se pone de manifiesto 
principalmente mediante estudios de neuroimágenes 
funcionales34,35. A su vez, esta falla de conectividad, 
podría deberse en parte, al funcionamiento sub-óptimo de 
ciertas sinapsis. La electroencefalografía analizada 
cuantitativamente (qEEG), ha demostrado que en la 
amplia mayoría de los sujetos con trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad se observa un déficit de la 
actividad beta, predominando ritmos más lentos. Ello se 
interpreta como un indicador de inmadurez y deficiencia 

de la actividad frontal36,37.  
 
La técnica de potenciales evocados, también ha permitido 
observar que sujetos con trastorno por déficit atencional e 
aiperactividad muestran anormalidades en potenciales 
relacionados con eventos cognitivos. Ejemplos de estas 
anormalidades son una reducción de la amplitud de P300, 
ligada a detección de incongruencia y a cierres de tareas 
de memoria de trabajo; las alteraciones de potenciales 
ligados a detección de error38 o una dispersión de recursos 
atencionales39. 
 

Se ha planteado que en la base del trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad existiría una disfunción 
dopaminérgica (teoría dopaminérgica del trastorno por 
déficit atencional e hiperactividad)40,41. Esta propuesta se 
funda en el efecto compensador de la sintomatología del 
trastorno por déficit atencional e hiperactividad que tienen 
los fármacos psicoestimulantes (como el metilfenidato y la 
anfetamina que son principalmente dopaminérgicos y 
secundariamente adrenérgicos); a que el lóbulo frontal y 



 
 

 

 
www.medwave.cl 7 Año XII, No. 6, Julio 2012. 

el estriado (cuyo blanco es la corteza frontal) contienen la 
mayor parte de las sinapsis dopaminérgicas del encéfalo, 
y al rol fundamental de dopamina en la conducta 
orientada a metas. Según múltiples estudios en esta línea, 
efectivamente dos de los genes más consistentemente 
asociados a trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad pertenecen al sistema de neurotransmisión 
dopaminérgico (DRD4-7R)42 y diversas variantes del 
transportador de dopamina (DAT-1)43,44. Sin embargo, los 
genes candidatos son muchos más. Una afectación 
diferencial de las redes dopaminérgicas hacia la corteza 
prefrontal dorsolateral versus la corteza prefrontal 
ventral-medial y núcleo accumbens (estriado ventral), 
podrían explicar la existencia de un tipo 
predominantemente inatento del trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad, versus un tipo más bien 
impulsivo/hiperactivo respectivamente. Pese a ser la 
teoría dopaminérgica del trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad la más robusta, sigue siendo aún motivo de 
controversia. 
 
El hallazgo de un retardo madurativo en el grosor de la 
corteza cerebral, más marcado a nivel prefrontal en los 
niños con trastorno por déficit atencional e hiperactividad 
respecto a niños control45, como asimismo un menor 
volumen encefálico global46, es destacable pues apoyan la 
concepción del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad como un trastorno del desarrollo. 
 
Más recientemente, con el descubrimiento en resonancia 

magnética funcional de las redes encefálicas de estado de 
reposo (resting-state networks) o redes por defecto 
(default-networks)47,48, se ha descubierto que en sujetos 
con trastorno por déficit atencional e hiperactividad parece 
existir un déficit en los mecanismos de inhibición de estas 
redes para sostener redes de “estado de tarea”. Cuando 
un sujeto se encuentra ejecutando una tarea cognitiva, las 
irrupciones de las redes por defecto se correlacionan con 
lapsos en la atención, que en definitiva hacen que los 
tiempos de reacción en cada ensayo de la tarea sean muy 
variables. Esto es una característica de los sujetos con 

trastorno por déficit atencional e hiperactividad49,50. 
Existiría entonces una debilidad de las redes ejecutivas 
(redes del estado de tarea), lo que probablemente tiene 
relación directa con los defectos del funcionamiento 
sináptico antes mencionados51. En síntesis, el trastorno 
por déficit atencional e hiperactividad es en efecto un 
trastorno del desarrollo, con sólida base neurobiológica y 
de comprensión creciente. 
 

Tratamiento del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad 

El tratamiento del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad parece una responsabilidad ética cuando 
conocemos las consecuencias individuales, familiares y 

sociales a las que pueden estar expuestos los portadores 
de esta condición. El médico tratante, neurólogo o 
psiquiatra tienen el deber de liderar una intervención 
integral destinada a mejorar el funcionamiento y 
adaptación del paciente, prevenir y tratar precozmente 
comorbilidades, promover la autonomía y la continuidad 

del desarrollo en todas sus áreas. Para ello, es 
fundamental considerar en la evaluación del niño(a), tanto 
sus dificultades como sus fortalezas y potencialidades. 
 
La estrategia de intervención será definida para cada 
paciente, considerando no sólo la mejor evidencia 

científica disponible sino también las características 
específicas del niño y su familia. 
 
Se definirán objetivos y metas a corto, mediano y largo 
plazo. Se buscará consentimiento informado con los 
padres y asentimiento, con los niños y adolescentes. 
 
Las intervenciones con la familia y escuela deberán ser 
siempre consideradas. Ello puesto que si bien la 
ocurrencia del trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad no se explica por la presencia de factores 
ambientales, su expresión y evolución depende en gran 

parte del contexto familiar y social en que el niño(a) 
crece, construye relaciones significativas y a través de 
ellas, se construye a sí mismo. 
 
La psicoeducación, debe ser realizada con todos los 
padres e hijos portadores de trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad. Debe incluir entre otros, las 
características de este trastorno, comorbilidades, 
evolución, riesgo de no tratar, tipos de tratamiento, 
efectos colaterales de los fármacos, estilos de crianza que 
favorecer o entorpecen el desarrollo. El considerar las 
creencias de la familia y el niño respecto al trastorno por 

déficit atencional e hiperactividad y su tratamiento, 
facilitará la alianza terapéutica y adherencia al 
tratamiento. El entrenamiento parental es una técnica de 
terapia conductual que busca mejorar la habilidad de los 
padres para modificar y moldear el comportamiento de 
sus hijos y promover la autorregulación de los niños sobre 
su propio comportamiento. La terapia familiar debe ser 
considerada en aquellos casos en que existe una 
disfunción en el sistema familiar que interfiere el 
funcionamiento del niño o niña con trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad. Esto es especialmente 

importante en familias caóticas, extremadamente rígidas o 
familias con historia de violencia. 
 
Las intervenciones en la escuela deben ir destinadas a 
mejorar la motivación al aprendizaje, realizar 
evaluaciones académicas ajustadas a las necesidades de 
los niños, potenciar las fortalezas, reforzar conductas 
adaptativas, promover la integración escolar y social. Para 
lo anterior, se sugiere vincular tanto a profesores como a 
figuras significativas para el niño. 
 
A pesar de las controversias existentes en la población 

general relacionadas al uso de psicofármacos en los niños 
y niñas con trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad, existe consenso en la comunidad científica 
respecto a los beneficios a corto y mediano plazo de su 
utilización en niños y adolescentes con esta condición52. 
Los psicoestimulantes siguen siendo el fármaco de 
elección y el metilfenidato se ha posicionado como el 
fármaco de primera línea dado su seguridad y perfil de 
menores efectos colaterales. La pemolina ha sido 
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progresivamente descontinuada dado su efecto 
hepatotóxico. 
 
El metilfenidato se comporta como un potenciador del 
sistema dopaminérgico, actuando especialmente a nivel 
del lóbulo frontal y ganglios de la base. El metilfenidato 

mejora el funcionamiento ejecutivo y la atención sostenida 
por lo que tiene un efecto positivo en el rendimiento 
académico. Paralelamente, reduce la hiperactividad e 
impulsividad con lo que mejora sustancialmente la 
conducta y funcionamiento familiar y social de los niños y 
adolescentes portadores de trastorno por déficit atencional 
e hiperactividad. Sus efectos colaterales más frecuentes 
son la disminución de apetito, dolor abdominal, dolores de 
cabeza e insomnio. Se ha descrito también irritabilidad, 
hipersensibilidad emocional y el denominado efecto 
“zombi”. Estos efectos tienden a disminuir con el uso 
continuado o ajuste de dosis. Una atención especial 

requiere la presencia de cardiopatías y tics, puesto que se 
han descrito arritmias, generación o aumento de tics. El 
riesgo de abuso y dependencia de drogas, secundario al 
uso correcto y prolongado de metilfenidato, ha sido 
descartado. 
 
El metilfenidato se encuentra disponible en distintas 
formas de presentación: liberación inmediata, liberación 
retardada y liberación prolongada en pulsos. Si bien el 
metilfenidato era indicado durante el período escolar con 
periodos de descanso fines de semana y vacaciones, en la 
actualidad, la recomendación es evaluar esta indicación en 

cada niño o adolescente, puesto que son muchos los que 
se benefician de su uso continuado. Del mismo modo, el 
metilfenidato era indicado exclusivamente en escolares y 
adolescentes, evitándose su uso en preescolares. En la 
actualidad se sugiere evaluar riesgo versus beneficio 
también en este grupo atareo53. 
 
Se plantea como segunda línea de tratamiento 
farmacológico la atomoxetina, inhibidor de la recaptura 
presináptica de noradrenalina. Este fármaco no es un 
psicoestimulante, por lo que ha sido recomendado en 

niños y adolescentes con antecedentes personales de 
abuso de sustancia o historia familiar de consumo, 
antecedentes de tics y trastornos de conducta. Otros 
fármacos utilizados en trastorno por déficit atencional e 
hiperactividad son el bupropión, modafilino y clonidina. 
 
Un número importante de pacientes con trastorno por 
déficit atencional e hiperactividad, se benefician de 
psicoterapia individual especialmente para el tratamiento 
de las comorbilidades asociadas al trastorno por déficit 
atencional e hiperactividad (trastornos ansiosos, 
depresivos, alteraciones del autoconcepto). El 

funcionamiento social puede ser abordado desde la terapia 
grupal, especialmente en niños impulsivos y/o con 
escasas habilidades sociales. 
 
El tratamiento psicopedagógico debe considerarse en 
trastornos específicos del aprendizaje, retraso pedagógico 
y dificultad para organizar y planificar el trabajo escolar. 
Esto último, es muy frecuente dada la disfunción 
ejecutiva. En las últimas décadas se ha incorporado la 

estimulación cognitiva como una herramienta útil en 
entrenamiento y desarrollo de funciones ejecutivas. 
 
Por último, no existe evidencia científica que avale el uso 
de terapias complementarias en el tratamiento de niños y 
adolescentes con trastorno por déficit atencional e 

hiperactividad. La individualidad de niños y adolescentes 
con trastorno por déficit atencional e hiperactividad con 
sus fortalezas y debilidades, no debe quedar 
ensombrecida bajo la etiqueta de un diagnóstico y menos 
de un tratamiento. Ambos deben estar al servicio de 
promover en ese individuo su mayor potencial de 
desarrollo. 
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