
RESUMEN

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) es 
un trastorno del neurodesarrollo que se caracteriza por dificul-
tades de atención, hiperactividad e impulsividad. Afecta al de-
sarrollo y funcionamiento de diferentes áreas cerebrales, entre 
otras las regiones prefrontales. Siempre en un grado inapropia-
do para la edad de quien lo padece e interfiriendo en el normal 
funcionamiento del sujeto. Con una prevalencia del 6,8%, es uno 
de los trastornos más frecuentes en la infancia. Otra de sus 
características la encontramos en la comorbilidad asociada, que 
ensombrece el pronóstico de manera importante. 

El TDAH afecta a lo largo de la vida y ha de ser comprendido 
como un factor de riesgo evolutivo. La adolescencia se configu-
ra como un espacio clave, tanto por las características propias 
del TDAH como las de la adolescencia. Esta etapa, tanto tenien-
do en cuenta el neurodesarrollo como la estructuración de la 
personalidad, se presenta como una ventana de oportunidad, 
pero también como un espacio crítico en la vida del TDAH.

El abordaje de este trastorno debe ser multimodal, habiendo 
encontrado datos que lo avalan en seguimientos a largo plazo, 
y que deben transcender a la infancia y a la adolescencia.
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OBJETIVOS

■■ Aproximación conceptual del TDAH como un factor 
de riesgo evolutivo.

■■ Establecer el abordaje multimodal como el marco 
de manejo de referencia en el TDAH. 

■■ Conocer las alternativas efectivas y eficientes en 
el manejo del menor con TDAH.

INTRODUCCIÓN

El TDAH hoy es considerado como un trastorno del 
neurodesarrollo cuya etiología es principalmente gené-
tica, afectando al desarrollo y funcionamiento de dife-
rentes áreas cerebrales, en concreto de las regiones 
prefrontales, entre otras1. 

Se caracteriza por la tríada sintomática: 

■■ Dificultades de atención.

■■ Hiperactividad.

■■ Impulsividad.

Siempre en un grado inapropiado para la edad de 
quien lo padece y con interferencia en el normal fun-
cionamiento del sujeto en al menos dos entornos de 
su vida cotidiana, es decir, en su entorno escolar, fami-
liar o social, además de en el desarrollo personal. Este 
último entorno es importante, ya que afecta de mane-
ra frecuente a la construcción del autoconcepto y au-
toestima de quien padece un TDAH. 

Se estima que entre el 3 y el 7% de los niños en edad 
escolar pueden presentar TDAH; estas cifras se han 
mantenido estables, incluso con los criterios diag-
nósticos más exigentes. Algunos estudios arrojan 
resultados que indican que hasta un 10% de los ni-
ños pudieran estar afectados. En España se estima 
una prevalencia del TDAH en niños y adolescentes 
del 6,8%2.

La prevalencia en niños en edad preescolar ha sido 
menos estudiada y además la clínica es más compleja, 
ya que las estructuras que regulan la atención y la 
conducta deben madurar hacia los 6-7 años de edad, 
coincidiendo con el inicio de la etapa infantil y la edu-
cación primaria. Antes, la presencia de síntomas puede 
ser “evolutivamente normal”, lo que amerita su segui-
miento, aunque con cautela y valorando el momento 
evolutivo del niño. Teniendo esto en cuenta, se entien-
de mejor cómo los estudios en esta franja de edad 
arrojan resultados tan dispares, que van desde el 2% 
al 11,4%. 

No obstante, para comprender mejor las diferencias en 
las cifras de prevalencia obtenidas en las distintas 
publicaciones, debemos tener en cuenta las siguientes 
consideraciones:

■■ Los criterios diagnósticos empleados, ya sea DSM 
o CIE y la versión de estos.

■■ La fiabilidad de la fuente de información y el mé-
todo usado para obtenerla (entrevistas estructu-
radas o semiestructuradas, información prove-
niente de padres, pacientes o profesores, cuestio-
narios autoaplicados o aplicados por el clínico)

■■ Y de manera muy relevante, la importancia de 
trascender a la mera presencia de los síntomas y 
buscar la afectación o impacto de los síntomas en 
el día a día del sujeto. 

El TDAH es un trastorno que afecta a los pacientes 
durante la infancia, pero también en la adolescencia e 
incluso en la edad adulta. Con lo que un concepto 
clave, es comprender el TDAH como un trastorno que 
persiste a lo largo de toda la vida1, y por lo que tanto 
su diagnóstico precoz (prevención secundaria), como 
su intervención adecuada (prevención terciaria), van a 
ser aspectos claves. En el caso de los sujetos con TDAH 
que no han sido tratados, se considera que solo en un 
10-20% de los casos existiría, lo que se denomina una 
remisión funcional, es decir, ausencia de manifestacio-
nes del trastorno y de repercusión en la vida del indi-
viduo. Según distintos estudios, un 75% de niños con 
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TDAH serán adolescentes con TDAH y, de estos adoles-
centes, un 50 % serán adultos con TDAH3,4. 

Por último, aunque no menos importante, está el ries-
go de desarrollo de comorbilidades que se asocian a 
la presencia del TDAH, tales como trastornos de con-
ducta, ansiedad, aprendizaje, consumos de sustancias, 
entre otros5.

EL TDAH COMO FACTOR DE RIESGO EVOLUTIVO 
Y LA CLAVE DE LA ADOLESCENCIA

Cuando el paciente con TDAH crece y llega a la adoles-
cencia, este trastorno del neurodesarrollo adquiere 
una importancia adicional y el riesgo de comorbilida-
des aumenta. Al dictado de la biología, las diferentes 
regiones del cerebro adquieren un protagonismo u 
otro, dependiendo de su estado de maduración y de 
los recursos que tengamos disponibles. En esta etapa 
de la vida tenemos que hablar de lo que conocemos 
como el cerebro emocional.

Podemos decir que los adolescentes en general, y los 
que presentan TDAH en particular, van a tener la parte 
emocional de su cerebro más dispuesta a la acción, que 
la parte prefrontal que les debería permitir regular me-
jor las emociones y modular su conducta, dándole un 
toque de racionalidad a sus conductas. Esta explicación 
nos ayudará a entender porque en la adolescencia se 
pueden producir esos cambios bruscos de conducta y 
un carácter tan intenso. Dicho de otra forma, en los 
adolescentes con TDAH, esa región prefrontal, encargada 
de planificar las acciones y anticipar las consecuencias, 
no está lo suficientemente madura, dejando el control 
de los comportamientos a la parte más emocional, ins-
tintiva y por tanto impulsiva, del cerebro. 

Como representa Mills6 (Fig. 1), durante la adolescencia 
se tiende a producir un desequilibrio entre la madura-
ción de la parte más racional del cerebro, la región 
prefrontal, mientras que las regiones más emocionales, 
las subcorticales, maduran de una manera notable, 
circunstancia que en el caso de los adolescentes expli-
ca la facilidad con la que ese “cerebro emocional” toma 
el control en la gestión de las decisiones, donde lo 

emocional carente de razón, prima sobre la lógica y la 
anticipación de las consecuencias de las conductas. 
Esto por sí solo, explicaría gran parte de las conductas 
de riesgo de los jóvenes, pero sigamos entendiendo 
mejor porque piensan y actúan como lo hacen. 

Los trabajos de Sarah Blakemore7, quien ha comparado 
a través de diversos test psicológicos y técnicas de 
neuroimagen las diferencias en la corteza prefrontal 
entre adolescentes y adultos en la forma de tomar 
decisiones, también son importantes en este sentido. 
Han ayudado, por ejemplo, a explicar la dificultad que 
tienen los primeros para ponerse en el lugar del otro a 
la hora de tomar decisiones. En dichos estudios se ha 
observado cómo a lo largo de la infancia y la adoles-
cencia somos más capaces de aceptar las normas y 
ponerlas en nuestro algoritmo a la hora de tomar de-
cisiones, mientras que asumir la perspectiva o el pun-
to de vista del otro, se convierte en una tarea mucho 
más complicada, lenta y compleja. Esto podría ser 
clave a la hora de entender la forma de procesar de los 
adolescentes con TDAH, más emocionales e impulsivos, 
y con más dificultades para asumir la perspectiva del 
otro que para seguir una norma interiorizada.

Por el contrario, la conducta de búsqueda de sensacio-
nes o la dificultad para evaluar adecuadamente el 
riesgo de ciertas conductas, es algo que podría estar 
presente durante toda la adolescencia.

Figura 1. Maduración del cerebro en la adolescencia6
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Respecto a nuestro funcionamiento cerebral, otra de 
las maravillas que hemos aprendido en los últimos 
años, es el papel que tiene el ambiente como modula-
dor, no solamente de nuestra conducta, sino incluso de 
la configuración cerebral. Ahora sabemos que la ado-
lescencia es un periodo de máxima adaptabilidad del 
cerebro, lo que significa, por ejemplo, una grandísima 
oportunidad para el aprendizaje de la creatividad o 
para la definición de nuevas habilidades. Al mismo 
tiempo los adolescentes suelen tener un bajo control 
de los impulsos lo que, unido a una baja conciencia de 
sí mismos, hace que se sientan atraídos por las nove-
dades de forma constante8. 

Pero lo cierto es que canalizar y reconducir esos impul-
sos no es sencillo y son precisamente esas fuerzas, esas 
potencialidades, la mejor oportunidad para conseguir 
una transformación profunda. Por todo esto, es de suma 
importancia cuidar de forma especial el cerebro duran-
te la adolescencia, tanto por su enorme potencial como 
por el impacto que pueden tener situaciones de baja 
estimulación o estimulación negativa durante ese perio-
do. Especial riesgo lo observamos en los inicios de 
consumos, con especial atención en el alcohol y por lo 
creciente entre nuestros jóvenes, el cannabis.

El consumo de cannabis altera la función del cerebro, 
pero también impacta en su estructura. Al hablar de 
cannabis, en realidad tenemos que hablar de los can-
nabinoides, ya que son diversas las sustancias y aun-
que todas tengan numerosos efectos neurotóxicos, no 
lo hacen de misma forma e intensidad. La forma habi-
tual de consumo de cannabis es inhalada (fumado), 
aunque también se puede y se consume, de manera 
oral, esta opción esta menos extendida. Su absorción 
al inhalarse es rápida y pasa al torrente sanguíneo de 
manera casi inmediata. Ya una vez dentro del cuerpo, 
se producen los diferentes metabolitos, el tetrahidro-
cannabinol (THC) y el cannabidiol, entre otros. Su afi-
nidad con las grasas es muy alta, esto va a configurar 
algunas de sus características. Por un lado, no nos ol-
videmos que el cerebro está formado principalmente 
por lípidos, y por otro lado esta cualidad va a facilitar 
que el THC se pueda acumular en la grasa del cuerpo, 
enlenteciendo su eliminación, con lo que muchos días 

después de interrumpido el consumo, seguirá habien-
do cannabinoides por el cuerpo. Esta característica 
explica por qué muchos consumidores, se escudan en 
la falsa creencia de que en realidad no tienen depen-
dencia al cannabis, ya que ellos solo lo consumen los 
fines de semana. 

Una vez que los cannabinoides entran en el organismo, 
se unen a una serie de receptores específicos para ellos. 
Tal es así, que se han denominado receptores cannabo-
noide tipo 1 y tipo 2 (CB1 y CB2). Los receptores CB1, están 
localizados principalmente en el sistema nervioso central, 
y de manera preferente en el hipocampo, los ganglios 
basales y el tronco del encéfalo y son los principales 
responsables de sus efectos cognitivos. También hay re-
ceptores CB1 en los testículos. Mientras que los CB2, se 
relacionan más con el sistema inmune, y son los respon-
sables del efecto inmunosupresor del cannabis. Al actuar 
los cannabinoides sobre los receptores CB1, mediante su 
actuación sobre el adenosín monofosfato cíclico (AMPc) 
que actúa como segundo mensajero, se produce una in-
hibición enzimática. Los cannabinoides van a estimular la 
liberación de dopamina en áreas mesolímbicas y el THC 
estimula la liberación de opioides endógenos. De ahí sus 
efectos inicialmente gratificantes y su acción como droga 
y por ende su potencial adictivo.

Amén de los efectos conocidos, sabemos que el consu-
mo en estas edades afecta de manera clara a regiones 
prefrontales. Estudios realizados en el National Institute 
on Alcohol Abuse and Alcoholism encontraron que los 
consumidores de cannabis tienen un metabolismo más 
bajo en regiones frontales, lo que explicaría los efectos 
cognitivos; y en el cíngulo anterior, lo que se relacionaría 
con el aplanamiento emocional. Son relevantes las evi-
dencias que informan de alteraciones en la redes neu-
ronales, principalmente las que afectan a las regiones 
frontales del cerebro. También es interesante resaltar, 
que encontraron diferencias por sexo, siendo más grave 
el impacto en mujeres que en varones9. 

De manera muy reciente, en enero de 201810, se publi-
có una exhaustiva revisión con metaanálisis sobre el 
impacto del cannabis sobre el cerebro, analizando los 
estudios publicados que comparan los cerebros de 
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los consumidores con los de los no consumidores, 
para concluir, que se observó una activación clara-
mente disminuida en la corteza cingulada anterior y 
las áreas frontoparietales que se relacionan con los 
procesos de regulación cognitiva. También se detectó 
una reducción de la funcionalidad de la corteza pre-
frontal dorsolateral, que se relacionó con los procesos 
implicados en la atención. Mientras que se observó 
una mayor activación entre los consumidores de can-
nabis en el cuerpo estriado y otras áreas límbicas, que 
se relacionó con el procesamiento de la recompensa 
y por tanto con la dependencia, corroborando los 
hallazgos de estudios previos.

La adicción al cannabis y a otras drogas, se explica 
desde la desregulación de los circuitos de recompensa, 
donde van a confluir situaciones emocionales, como la 
sobrecarga de estrés, la formación de hábitos y el in-
dispensable efecto directo de la sustancia. En recientes 
investigaciones, a la secuencia clásica de cómo nos 
“enganchamos” a las cosas, se le ha unido, y con un 
papel muy relevante, la disfunción de las funciones 
ejecutivas que confiere un riesgo elevado para el abu-
so tanto de cannabis como de alcohol. Los efectos 
iniciales “gratificantes” de la droga, van a estar detrás 
de las conductas de búsqueda de nuevos consumos, 
que se van a ver agravados por efectos emocionales 
negativos cuando cesa el efecto de la droga, o síntomas 
de abstinencia. En este circuito, la amígdala va a ser 
responsable de las emociones negativas cuando el 
consumo cesa, que serán tanto más intensas, cuanto 
más intenso y prolongado haya sido el consumo. 

LA NECESIDAD DE UN TRATAMIENTO 
MULTIMODAL 

En la actualidad existe el consenso, recogido en la 
principales Guías de práctica clínica, de definir el abor-
daje multimodal como el gold-standard o patrón oro 
de tratamiento para el TDAH, con unas pautas de ac-
tuación que incorporen el tratamiento farmacológico 
junto a otras medidas, según las necesidades particu-
lares de cada caso y cuyo paradigma se basa en el 
estudio MTA (estudio multimodal de tratamiento de 
niños con TDAH)11.

Este fue iniciado por el Instituto Nacional de Salud 
Mental (NIMH) en 1997 con la intención de evaluar las 
diferentes opciones de tratamiento disponibles para 
el TDAH entonces. Inicialmente se trató de un estu-
dio longitudinal multicéntrico durante 14 meses de 
seguimiento, donde participaron un total de 579 ni-
ños (en la muestra final) todos con el diagnóstico de 
TDAH, en un rango de edad de 7 a 10 años (media de 
edad 8,5 años). 

Los sujetos fueron distribuidos al azar en cuatro gru-
pos de seguimiento: 

A.	 Metilfenidato de liberación inmediata (tres tomas 
al día) controlado desde equipo investigador, se-
guimiento estrecho. 

B.	 Tratamiento conductual intensivo. 

C.	 Tratamiento combinado (opciones A y B juntas). 

D.	 Tratamiento habitual en la comunidad (que hacía 
las funciones de grupo control)11.

A los pacientes se les ha estado siguiendo en el tiempo.

Seguimiento tras 14 meses

Se observó que en los cuatro grupos hubo una re-
ducción de los síntomas, siendo los grupos A y C los 
que resultaron estadísticamente superiores en cuan-
to al control de los síntomas nucleares del trastorno 
y en los síntomas de tipo conducta oposicionista/
desafiante. El tratamiento combinado no supuso una 
mejora significativa de los síntomas frente al manejo 
farmacológico en monoterapia, pero sí permitió la 
reducción de la dosis del fármaco al combinarlo con 
la intervención conductual. Además, se observó ma-
yor nivel de satisfacción de padres y profesores en 
la línea de tratamiento combinado, así como una 
mejora de las habilidades sociales de los niños12. 
Una vez finalizada la fase experimental de 14 meses, 
el MTA se convirtió en un estudio de seguimiento 
naturalístico. 
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Seguimiento tras 2 años

Pasados 10 meses de la finalización de la fase de inter-
vención, encontramos que los niños que habían sido 
asignados inicialmente a los grupos de manejo con 
medicación o al tratamiento combinado mantenían 
mayor mejora en los síntomas nucleares del TDAH que 
aquellos niños en los otros dos grupos (B y D), pero la 
diferencia observada era menor que tras finalizar la 
fase de 14 meses. Algunos niños que al inicio solo re-
cibieron terapia conductual, tras los primeros 14 meses 
de tiempo de estudio, comenzaron a tomar el trata-
miento farmacológico, lo que se atribuye como la razón 
de la mejoría a los 24 meses13.

Fue interesante descubrir que, a los 24 meses, aquellos 
pacientes que habían recibido terapia conductual no 
presentaron un inicio temprano de problemas relacio-
nados con el uso de sustancias (alcohol, tabaco y 
cannabis), independientemente de que se usara medi-
cación o no13.

Seguimiento a los 3 años

A los 3 años participaron 485 de los 579 (83,9%) inicial-
mente incluidos. Los pacientes en este punto contaban 
con un rango de edad de 10 a 13 años (media de 11,9 
años). Se establece un grupo de comparación externo 
de niños sin TDAH, que serán compañeros de los niños 
del estudio. Así este grupo control, servirá para esta-
blecer comparaciones en los posteriores estudios de 
seguimiento (MTA n = 487; control n = 272)14.

Si analizamos la población del estudio MTA, respecto a 
la población control, sí que encontramos que estos 
niños tienen un mayor riesgo de conductas delictivas y 
consumo temprano de sustancias. 

Respecto al patrón general de cambio en los síntomas 
nucleares de TDAH, con el paso del tiempo, sí se evi-
denció un cambio en la gravedad promedia de los 
mismos de acuerdo con la maduración, pero no al 
mismo nivel que el resto de los compañeros de clase 
sin TDAH (grupo control). Esto quiere decir que, aunque 
los síntomas del TDAH fueron mejorando con el tiem-

po, en promedio, los niños del estudio MTA no se lle-
garon a “normalizar”.

Resultados a 6-8 años

Si analizamos los resultados de estos pacientes a los 
6-8 años de seguimiento (rango de edad de 13 a 18 
años), la continuidad de la muestra del grupo MTA es 
del 78% y del 75% respectivamente, en relación con la 
n inicial. En ambos hitos temporales, no se obtienen 
diferencias intergrupales significativas en los síntomas 
nucleares de TDAH y así como tampoco en las nuevas 
variables que se analizaron, por ejemplo: calificaciones 
obtenidas en la escuela, arrestos, hospitalizaciones 
psiquiátricas y otros resultados clínicamente relevan-
tes. El uso de medicación disminuyó en un 62% des-
pués de la prueba controlada de 14 meses, pero ajus-
tarse a esto no modificó los resultados. La trayectoria 
de síntomas del TDAH en los primeros 3 años predijo 
el 55% de los resultados15.

Los participantes del MTA obtuvieron peores resulta-
dos, que los del grupo de comparación normativo local, 
en el 91% de las variables evaluadas.

Resultados 10-16 años después

Contamos con datos analizados a los 10, 12, 14 y 16 
años después del inicio del estudio (edad promedio 
de 24,7 años a los 16 años después del inicio del estu-
dio) de 476 participantes del grupo MTA inicial y 241 
compañeros del grupo control. Los participantes se 
agrupan de acuerdo con la persistencia de los sínto-
mas según criterios de TDAH del adulto del DSM-5. La 
tasa de persistencia de los síntomas, bajo esta defini-
ción, fue del 50% (n = 226), con el 50% restante de 
asintomáticos (n = 227). A su vez se compararon con el 
grupo control no TDAH16. 

Se realiza un análisis de comparación ortogonal en-
tre los grupos mencionados. Primero de las siguien-
tes variables: finalización de la educación secunda-
ria, despidos/abandono de un trabajo, los ingresos 
actuales, beneficiario de desempleo y comporta-
mientos sexuales de riesgo. En todas las mediciones, 
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el patrón del grupo control fue el que obtenía mejo-
res resultados, seguido del grupo TDAH asintomático 
y finalmente el de los TDAH con persistencia de 
síntomas. En un segundo análisis de síntomas emo-
cionales (labilidad emocional, neuroticismo, trastor-
no de ansiedad y trastornos del estado de ánimo) y 
de consumo de sustancias16, el grupo control y el 
TDAH sin síntomas no difirieron, pero a ambos les 
fue mejor que al TDAH con síntomas persistentes. En 
el tercer patrón analizado, en relación con estancias 
en la cárcel (poco frecuente), y trastorno por consu-
mo de alcohol (común), las diferencias grupales no 
fueron significativas. En el grupo de TDAH (MTA ini-
cial) hubo 10 fallecimientos, en comparación con una 
en el control16.

CONCLUSIONES

El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo con una 
alta prevalencia. Debuta en la infancia y en al menos 
la mitad de los casos, va a trascender a la adolescen-
cia, persistiendo la interferencia sintomática en la 
edad adulta. Una de sus características principales 
estriba en el riesgo de comorbilidades, lo que ensom-
brece el pronóstico cuando no es tratado de manera 
adecuada y precoz, encontramos en la adolescencia 
un tiempo clave. 

El patrón oro en el tratamiento es el abordaje multi-
modal, que ha demostrado ser la pauta más efectiva 
a lo largo de los años, conformado por la combina-
ción de un tratamiento farmacológico y psicológico 
en función de las necesidades y del momento evo-
lutivo. En ese sentido, en nuestro entorno tenemos 
como indicación para el tratamiento en el TDAH, el 
metilfenidato, la lisdesanfetamina, la atomoxetina y 
la guanfacina. Cada una con un perfil diferencial, 
tanto en su eficacia como en sus posibles efectos 
adversos, que debe ser conocido por el clínico de 
cara a la individualización del tratamiento. El segui-
miento a más de 15 años del estudio MTA avala la 
necesidad de tratamiento sostenido, aunque adap-
tado y personalizado, para una parte importante de 
los pacientes con TDAH.
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