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Introducción: El Trastorno por  déficit de atención con hiperactividad se ha 
constituido como un importante problema médico y social, sobre todo a partir 
de ser constituido como una real entidad clínica por los criterios dados por el 
DSM-IV.  
      La causa exacta de éste (TDAH) no es conocida en la actualidad, coexiste 
con otras alteraciones tales como, trastornos del comportamiento, ansiedad, 
trastornos de aprendizaje, del lenguaje etc., asociándose numerosos trastornos 
comórbidos, que para algunos autores están presentes en el 87 % de los casos. 
      Por las razones anteriormente expuestas  el dato de la frecuencia del 
TDAH continúa siendo un tema por dilucidar, y sobre todo porque existen 
numerosas variaciones empleadas en la clasificación clínica de los criterios 
diagnósticos : DSM II, III, III-R, IV, CIE-9, CIE-10, las fuentes de 
información de los test aplicados, ya sean realizados por los padres, los 
maestros, el médico etc., el sexo, la edad cronológica del niño y su nivel de 
maduración cerebral, factores culturales y socioeconómicos, etc.,  
      No obstante , siguiendo los criterios del DSM-IV se acepta por la mayoría 
de los autores una frecuencia que oscila entre el 3-7 %, aunque con un margen 
amplio de variabilidad, dependiendo sobre todo del sexo, edad, los subtipos y 
de los factores culturales y socioeconómicos. 
 
      En el (TDAH) se produce una alteración en los mecanismos de desarrollo 
del autocontrol, expresándose  en los niños antes de los 7 años por dificultades 
sobre todo en la atención, en el control de los impulsos y en la hiperactividad.  
      Sin embargo, la causa por la que se produce no se conoce con exactitud. 
Es conocido que existen factores genéticos que intervienen con gran 
importancia en su desarrollo, pero a pesar de  existir numerosos estudios 



genéticos en éste sentido, todavía no se han producido datos concluyentes 
desde el punto de vista practico. Lo mismo ocurre con los estudios que asocian 
el (TDAH) con alteraciones en las funciones de la corteza  frontal y de la red 
frontal estriada, ni de EEG, potenciales evocados auditivos, estudios de 
neuroimagen, etc. Tampoco son concluyentes las teorías puramente 
conductual del problema, ni tampoco se mantienen las interpretaciones 
exclusivamente cognitivas. La realidad es que al no disponerse de patrones 
biológicos concluyentes, su elevada frecuencia y las alteraciones que se 
producen en los niños tienen unas repercusiones tan importantes para ellos 
mismos como para la vida familiar, colegial, etc., que implican a toda la 
sociedad.                                     

Nos encontramos con una problemática en la que están implicados 
investigadores, neuropediatras, neurólogos, psiquiatras, psicólogos, maestros, 
asociaciones de padres, etc. 
 
 
  
Recuerdo histórico: 
 
     Bourneville describió en 1897 a una serie de niños con retraso mental 
ligero y que presentaban una intranquilidad física y psíquica extrema.           
Demoor en 1901 se refiere posiblemente a esta patología, describiendo niños 
que tienen necesidad constante de movimientos y ausencia de inhibiciones y 
de atención. 
       Still en 1902, describe a estos niños con un cuadro clínico muy parecido 
al que actualmente entendemos como síndrome hipercinético: “niños con 
temperamento violento,  desenfrenadamente revoltosos, perversos, 
destructivos, con ausencia de respuesta a los castigos, frecuentemente 
inquietos y molestos, mostrando movimientos coreiformes, con incapacidad 
para mantener la atención, fracaso escolar, aún en ausencia de déficit 
intelectual y anomalías congénitas menores como epicantus y paladar ojival”. 
      Rodriguez Lafora en 1917 describe la constitución psicopática del niño 
inestable como: “niños mentalmente normales, pero que no pueden fijar su 
atención ni para oír, ni para comprender, ni para responder. Su espíritu salta 
constantemente  de  una cosa a otra. No  pueden dominar sus reacciones, de 
aquí la desproporción de sus actos.  Son los niños llamados por sus padres 
“nerviosos” y por sus maestros “indisciplinados”.  Su movilidad física, 
paralela a la psíquica, no resiste  ninguna dirección. Se levantan 
constantemente del pupitre, juegan con todo, se distraen por una mosca, 
pinchan a los compañeros, se burlan de todo y están en constante actividad”. 



       Sancte de Santis en 1923, considera en la patogenia del “niño inestable” 
tanto las causas orgánicas como de origen psicógeno. 
      Wallon en 1925, considera que la patogenia de éste síndrome sería de 
origen orgánico, en gran parte debida a encefalitis epidémica. 
      Shilder en 1931, asocia de una forma clara la hipercinecia que presentan 
estos niños con las anoxias perinatales sufridas por ellos. 
      Kahn y  Cohen en 1934 proponen la denominación  de “Síndrome de 
Impulsividad orgánica”. Para éstos autores las lesiones en el tronco cerebral 
darían lugar no sólo a hiperactividad sino también a niños con personalidades 
lábiles psicopáticas. 
      Bradley  en 1937, apoyándose en ésta base orgánica de la hiperactividad, 
descubrió los efectos terapéuticos de las anfetaminas en niños con trastoros de 
conducta. 
      Strauss  en 1974, siguiendo la teoría organicista, le denomina “Lesión 
Cerebral Mínima o “Síndrome de Strauss”.  Este término fue aceptado de 
forma generalizada hasta el año 1962. 
      Clements y Peters  sustituyen esta denominación por la de “Disfunción 
Cerebral Mínima”, pues tras sus estudios se acepta que pueda existir una 
alteración neurofisiológica, pero no necesariamente un daño cerebral 
localizado. 
      J. De Ajuriaguerra y A.M.J. Chorus coinciden en tanto los problemas 
de hiperactividad motora como los de origen psíquico son dos caras de un 
mismo estado de la personalidad que se llama “inestabilidad”. 
      A.M. J. Chorus  añade a la inestabilidad  un problema en el carácter; en 
definitiva un problema de falta de duración o de continuidad de la conducta 
global. “  Estos niños son llevados a la consulta por retraso escolar, pero 
tienen un nivel mental normal. Llaman la atención sobre todo por su agitación 
psicomotriz, se  mueven constantemente, lo tocan todo, son tercos sin 
agresividad, incapaces de inhibición psicomotriz y de moderación emocional, 
su actividad es desordenada,  su atención dispersa, son incapaces de un 
esfuerzo constante y su rendimiento es insuficiente durante un trabajo 
prolongado”.  
      J. De Ajuriaguerra  distingue dentro del cuadro de inestabilidad 
psicomotriz dos casos extremos que se pueden aislar: 

- Una forma en la que predominan los trastornos motores, forma 
subcoréica, en la que los trastornos de la personalidad parecerían 
menos importantes. 

- Una forma caracterial con retraso afectivo y modificación de la 
motricidad expresiva.. 



      En 1968 el Manual Diagnostico Estadístico de los trastornos 
mentales (DSM- II) incluye dentro de los trastornos de conducta de la 
infancia y de la adolescencia. La “Reacción Hipercinética de la infancia  o 
adolescencia”. Describe un síndrome con alteraciones de la conducta, tales 
como: “ sobreactividad, inquietud, y corta atención mantenida”. 
      En 1978 la Organización Mundial de la Salud, en la Clasificación 
Internacional de las Enfermedades, novena modificación  CIE-9, se 
recoge el diagnostico de “déficits atencional”, siguiendo los estudios de 
Douglas de 1972 que le daba mayor importancia a los problemas de 
atención que a la hiperactividad. 
      En 1980 el  (DSM-III)  cataloga al síndrome hipercinético como 
“Trastorno Atencional”. 
      En 1988 el DSM-III-R,  le denomina como “ Trastorno por Déficit de 
Atención con Hiperactividad” 

En 1994 la Asociación Americana de Psiquiatría, en el Manual 
Dianostico y estadístico de los desordenes mentales (DSM-IV), 
continuó denominándolo “Trastorno por déficit de Atención con 
Hiperactividad” y definió a ésta entidad clínica como “ un patrón 
persistente de  desatención y/o hiperactividad/impulsividad, que es más 
frecuente y grave que el observado habitualmente en sujetos de un nivel 
de desarrollo similar”, distiguiéndose los tres subtipos siguientes:  1º)  
TDAH con predominio del déficit de atención (TDAH/I). 2º)  TDAH 
con predominio hiperactivo/impulsivo (TDAH/H-I) y  3º) TDAH en el 
que predomina tanto la inatención como la hiperactividad, tipo 
combinado (TDAH-C).                                                                                                    
Esta clasificación requiere que existan al menos seis o más de los 
criterios descritos para  la inatención (TDAH/I), para la 
Hiperactividad/Impulsividad  (TDAH/H-I)  o ambos respectivamente 
para el tipo combinado (TDAH/C). Siempre que éstos síntomas hayan 
comenzado antes de los siete años de edad y se mantengan durante los 
últimos seis meses antes del diagnostico.   Tabla de síntomas. (Tabla I) 

 
 
 
 
 
 
 
 
  



TABLA I.  Síntomas que se requieren para definir a los tres subtipos. 
INATENCION                 IMPULSIVIDAD           HIPERACTIVIDAD 
. No mantiene el mismo grado  . Responde de forma               . Habla en exceso. 
  de compromiso en las tareas     precipitada a las preguntas.   . Mueve en exceso  
  que otros niños.                     . Tiene dificultades para              manos y pies.                                              
. No puede prestar atención       guardar su turno.                    . Abandona su asiento 
  suficiente a los detalles.         . Interrumpe a otros.                  en la clase. 
. Parece no escuchar.                                                                . Corre o salta en situa- 
. No finaliza las tareas.                                                               ciones inapropiadas.  
. Tiene dificultades para                                                          . Tiene dificultades para 
  organizar las tareas.                                                                  jugar tranquilamente.                                   
. Evita el esfuerzo mental                                                        . Actúa como si estuviese            
  sostenido.                                                                                Impulsado por un motor. 
. Pierde objetos. 
. Se distrae por estímulos 
  irrelevantes. 
. Es olvidadizo.         

 
 
 
 
 
 
Frecuencia: 

      Es muy variable según los datos que nos aportan los diferentes 
estudios que se han ido realizando a lo largo del tiempo por autores 
diferentes y realizados en distintos países, e incluso  los realizados en los 
mismos territorios. Esta gran variabilidad está en relación 
fundamentalmente, con la metodología utilizada, las fuentes de 
información, los síntomas y los criterios diagnósticos  empleados. 
      En éste sentido, las tasas de frecuencia del TDAH  fluctúan entre el 
0,5% y el 14%  en los estudios realizados antes de las publicaciones del 
DMS-II,  DMS-III,  DMS-III-R  y sobre todo antes de ser publicados los 
criterios diagnósticos del DMS-IV. 
      Otros estudios que utilizaron la metodología de revisión de una 
muestra sin adaptarse de forma rígida a los síntomas referidos por la 
Asociación Americana de Psiquiatría, comunicaron unas tasas de 
frecuencias que oscilaban entre el 6,7% de Anderson y cols., en 1987 y el 
9,5% establecido por BIRD y cols., en 1990. 
      Estudios actuales que siguen los criterios clínicos del DMS-IV, aunque 
continúan ofreciéndonos valores diferentes en la frecuencia del déficit por 
trastornos de atención con hiperactividad (TDAH), éstos porcentajes se 



ajustan entre el 3% y el 7%, con una incidencia de 4 a 6 veces superior en 
los hombres con respecto a las mujeres. De todas formas, todavía existe un 
margen amplio de variabilidad, dependiendo de los subtipos, factores 
culturales, socioeconómicos, las fuentes de información de los test 
aplicados (Conners, Kendall, Wilcox, Barkley, Achenbach, WISC-R,etc,), 
ya sean éstos realizados sobre o por los padres, los maestros ,el médico, 
etc,. 
      Habitualmente nos encontramos al intentar estudiar la frecuencia de 
TDAH, que éste es un trastorno complejo al que se asocian con gran 
incidencia patologías comórbidas. 
 
 
      En nuestras Consultas de Neuropediatría hemos revisado a 67 
pacientes diagnosticados de TDAH, durante los años 2002-2003, lo que 
supone una frecuencia de un 2,22% en 2 años; es decir que la frecuencia 
anual ha sido de un 1,11% del total de consultas realizadas. Si bien, hemos 
apreciado un ligero incremento, siete casos más en el último año. 
Material y método:  Se revisaron las historias clínicas de éstos 67 
pacientes diagnosticados de TDAH y se analizaron las variables de: edad, 
sexo, antecedentes personales y familiares, patología asociada, exámenes 
complementarios, subtipos y tratamiento. 
Resultados: La edad de los niños estaba comprendida entre los 4 y los 15 
años.  De ellos el 94,5% eran varones.  Seis correspondían al tipo inatento, 
cincuenta y cuatro al subtipo combinado y 10 al hiperactivo/impulsivo. 
Respecto a los antecedentes personales encontramos convulsiones febriles 
en un 8,2%. Asfixia perinatal leve en un 2,8%. Terrores nocturnos en un 
2.8% , gran prematuridad en el 1.4% y “espasmos de sollozo” en el 1,4%. 
Entre los antecedentes familiares sólo hubo Epilepsía en el 2,8%, y retraso 
mental, sordera y E. de Gilles de la Tourette en el 1,4% respectivamente.                         
    En cuanto a la patología asociada obtuvimos: 
Trastornos del comportamiento (52,3%),  trastornos del lenguaje (25,1%), 
retraso madurativo (24,9%), tics (17,2%), rasgos dismorficos (18,1%), 
retraso escolar como motivo de consulta  (19,8%). Otras patologías 
asociadas que se encontraron con una incidencia muy baja, entre el 6.4% y 
el 2,7 % fueron por orden de frecuencia: Disgrafia, trastornos de la 
comprensión de la lectura, enuresis nocturna, obesidad, manchas “café con 
leche”, temblor, e hipertonía y alteraciones de la motricidad fina.  
      Sólo un 13,5% de los 67 niños, no presentaron  trastornos comórbidos. 
En dos niños se encontraron alteraciones cromosómicas (S. cromosoma x 



fragil y una traslocación cromosómica) y otros dos se diagnosticaron de  
S. de Noonan y de S. de Rubinstein-Taybi. 
      A los 67 pacientes se les realizó estudio EEG, encontrándose en tan 
solo uno de ellos anomalías paroxísticas en región centroencefálica. Se 
realizaron 30 TAC craneales que resultaron normales salvo en uno de ellos 
que tenía una cavidad porencefálica en la región occipital derecha. Las 
determinaciones de hormonas tiroideas realizadas en 37 pacientes fueron 
normales. 
      El 78,3 % recibió tratamiento farmacológico con Metilfenidato, la gran 
mayoría recibía tratamiento con un comprimido de 10 mg con el desayuno 
y medio comprimido con el almuerzo, descansando los sabados, domingos 
y periodos no escolares. Un porcentaje próximo al 10% recibió 
metilfenidato los días de vacaciones en los que la familia no era capaz de 
soportarlos. Los dos efectos secundarios que presentaron fueron cefaleas y 
epigastralgias , aunque sólo en tres de los pacientes para cada uno de estos 
efectos secundarios. No hubo necesidad de retirar el metilfenidato pues 
tras la administración de Ibuprofeno y antiácidos durante  un breve 
espacio de tiempo, desaparecieron ambas molestias. Se retiró la 
medicación en dos casos por aumento de la hiperactividad.  La totalidad 
de los pacientes han recibido terapia psicológica y de los 67 pacientes, 38 
pertenecen a un programa de seguimiento por la Unidad de Salud Mental 
Infantil (USMI) del Hospital de valme.  
  
Conclusiones:  
      El Trastorno por déficits de Atención con Hiperactividad  (TDAH) 
constituye un problema social y sanitario que se observa cada vez con 
mayor frecuencia en las consultas de Neuropediatría.  
      Aunque el porcentaje de frecuencia del 1,11% de éste trastorno 
encontrado en nuestra revisión sobre el total de Consultas realizadas en 
dos años, pudiera ser menor del esperado, si queremos destacar que  hubo 
un incremento significativo de casos en el último año revisado. 
      El  TDAH  es una patología real, que por su variabilidad clínica, 
repercute  en distintos aspectos de la vida del niño y de su entorno, 
familia, profesores, amigos y a la sociedad en general.  Si bien son al 
propio niño y a su familia a los que más problemas acarrea y preocupa, 
tanto por su hipercinesia continua, retraso escolar, trastornos comórbidos 
asociados, como por las dudas de todo tipo, que lógicamente plantea una 
medicación estimulante.  Ahora con la disponibilidad del Metilfenidato de 
acción prolongada y dado en una sola toma al día, tenemos la esperanza de 
ser aceptada mejor por los pacientes y sus familias. 
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