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El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)
es un cuadro clínico frecuente en la infancia que afecta en-
tre el 6 y el 10% de los niños en edad escolar1. Se asocia
con retraso y dificultades del funcionamiento académico y
social2, y hay evidencia creciente que indica que también se
asocia con morbilidad significativa y peor funcionamiento en
la edad adulta3,4. Además, estudios longitudinales recientes
señalan que los niños con TDAH de ambos sexos y de cual-
quier edad generan un gasto médico total y una utilización
de recursos médicos (hospitalización, visitas en consulta y
urgencias) de más del doble que los niños de igual edad sin
TDAH (p < 0,001), lo que significa que la «carga» negativa
del TDAH se extiende más allá de los parámetros sociales,
conductuales y académicos5. El TDAH es el trastorno psi-
quiátrico más frecuente en la infancia6, y es un trastorno
heterogéneo, de comienzo en la infancia, con un impacto
enorme en la sociedad en términos de coste económico, es-
trés familiar, adversidad académica y vocacional, y con un
claro efecto negativo sobre la autoestima del sujeto afec-
tado7. Esta entidad clínica se denomina TDAH según crite-
rios del DSM-IV y trastorno hipercinético (una forma más
grave y menos frecuente)8 según criterios de la CIE-10.

Controversias sobre criterios diagnósticos y prevalencia
en EE.UU. y Europa

Las diferencias en los criterios diagnósticos entre el sistema
CIE-10 de la Organización Mundial de la Salud9 y el DSM-IV
de la Asociación Americana de Psiquiatría10 hacen difícil
comparar los resultados de los distintos estudios. Para diag-
nosticar un trastorno hipercinético según criterios CIE-10 se
requiere que el paciente presente al menos síntomas persis-
tentes de inatención (6 síntomas), de hiperactividad (tres
síntomas) y de impulsividad (un síntoma) presente en más
de un ambiente de la vida del niño. Sin embargo, el sistema
DSM-IV define el TDAH de una forma más amplia y requie-
re para el diagnóstico la presencia de síntomas de inaten-
ción (6 síntomas) o de hiperactividad/impulsividad (seis sín-
tomas) para los tipos inatento o hiperactivo/impulsivo, o
síntomas en ambas áreas (seis síntomas de cada grupo) en
el tipo combinado. Los síntomas deben estar presentes an-
tes de los 7 años al menos en dos ambientes de la vida del
niño y durar cuando menos 6 meses8. Como se puede ob-

servar, el trastorno hipercinético descrito en la CIE-10 de-
fine un síndrome más grave y menos frecuente, ya que
precisa de 10 síntomas de inatención, hiperactividad e im-
pulsividad, y el DSM-IV un síndrome con tres posibles tipos:
hiperactivo/impulsivo (6 síntomas), inatento (6 síntomas) o
combinado (12 síntomas). En el DSM-IV existe la posibili-
dad, no contemplada en la CIE-10, de que un niño con el
tipo inatento pueda no tener ningún síntoma de hiperactivi-
dad/impulsividad. Por ello, si se siguen los criterios de la
CIE-10, es más probable que los niños con el tipo inatento
se encuentren por debajo del umbral diagnóstico y su tras-
torno quede sin detectar, produciéndose así un falso negati-
vo (menor sensibilidad y mayor especificidad). Por otro la-
do, al usar criterios del DSM-IV es más probable diagnosti-
car las formas de hiperactividad e inatención leves en el
niño (teóricamente «normales» para la edad) como TDAH,
con mayor riesgo de obtener falsos positivos en el diagnósti-
co (menor especificidad y mayor sensibilidad).
Es importante manejar y conocer las diferencias entre la no-
menclatura de la CIE-10 y el DSM-IV cuando se lee la bi-
bliografía médica. Este conocimiento de las posibles venta-
jas, limitaciones y diferencias es probablemente más útil
que discusiones sobre cuál de las dos es la correcta. En ge-
neral, la prevalencia del TDAH si se usan los criterios del
DSM-IV es del 5% de los niños en edad escolar10. A pesar
de las controversias, está claro que no se trata de un fenó-
meno únicamente americano ni de una «enfermedad cul-
tural», y existen estudios que identifican prevalencias del
9,6% en Alemania, del 3,7% en Suecia, del 6% en España,
del 17% en Colombia y del 9% en Hong Kong11,12. Las dife-
rencias de prevalencia dependen no sólo del uso de crite-
rios de la CIE-10 o del DSM-IV, sino del modo de hacer el
diagnóstico: con evaluaciones clínicas (la forma más fiable),
con cuestionarios de profesores y padres, o sólo con cues-
tionarios de padres o profesores12. Sin embargo, a pesar de
estas controversias, a veces interesadas, el TDAH no es un
trastorno nuevo ni propio de la vida moderna, y tampoco 
un fenómeno cultural de la sociedad norteamericana, ya
que fue descrito en 1865 por el alemán Hoffman y en 1902
por Still. Además de los estudios llevados a cabo en EE.UU.,
hay evidencia sobrada de que el TDAH tiene validez trans-
cultural y una prevalencia importante en otros países tan di-
ferentes culturalmente de EE.UU. como Nueva Zelanda,
China, India y Alemania, por lo que se puede estimar que la
prevalencia real del TDAH según diversos estudios epide-
miológicos que emplean diferentes criterios diagnósticos 
estará problablemente entre el 2 y el 10%13. La prevalencia
en España se ha estimado en el 4-6% de los niños entre 6 y
15 años en Sanlúcar la Mayor (Sevilla) utilizando en cuestio-
nario de Conners14, el 1-2% en un estudio de validación 
del cuestionario de Conners en Navarra15, el 3,5% en ni-
ños de 8 años, el 2,1% en niños de 11 años, y el 1,9% en
niños de 15 años en la ciudad de Valencia16, y del 3,617 al
8,0%18 en niños de 10 años también en la ciudad de Valen-
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cia. Por tanto, no ayuda a los niños con TDAH ignorar este
diagnóstico en sus tres posibles subtipos, ni volver al con-
cepto de 1902, cuando se definió como «un defecto del
control moral» y se buscó su origen en un problema moral o
de educación familiar.

Diagnóstico del trastorno por déficit de atención
e hiperactividad

El diagnóstico del TDAH se basa en una historia clínica ri-
gurosa y en la observación directa por parte los padres, pro-
fesores y profesionales. Hoy día no existe aún ningún mar-
cador psicológico o biológico patognomónico de la enferme-
dad19.
Para hacer un diagnóstico de TDAH según los criterios del
DSM-IV deben cumplirse 5 criterios diagnósticos: a) presen-
cia de 6 síntomas de inatención o 6 síntomas de hiperactivi-
dad/impulsividad; b) un criterio de edad, con presencia de
algunos síntomas con deterioro antes de los 7 años; c) pre-
sencia de deterioro funcional al menos en dos ambientes;
d) evidencia de deterioro social, académico o profesional, y
e) diagnóstico diferencial con otros problemas médicos y
psiquiátricos. Este sistema diagnóstico se basa en: a) esti-
maciones cuantitativas de la gravedad de los síntomas; b)
deterioro funcional según el nivel evolutivo, y c) un diagnós-
tico diferencial. A veces es difícil porque los síntomas pue-
den cambiar con la edad y no hay en el DSM-IV directrices
claras sobre qué constituye un patrón maladaptativo des-
proporcionado para el nivel de desarrollo. Finalmente, el
quinto criterio de diagnóstico diferencial implica un buen
conocimiento de otros trastornos psiquiátricos además del
TDAH. Queda probablemente más allá de la formación y
posibilidades reales de la mayoría de los pediatras realizar
una evaluación psiquiátrica completa para excluir otros tras-
tornos psiquiátricos como trastornos psicóticos, trastornos
generalizados del desarrollo, trastornos de ansiedad, trastor-
nos del humor, trastornos disociativos, etc.20.

Hallazgos biológicos en el trastorno por déficit
de atención e hiperactividad

No hay duda sobre la importancia de los factores genéticos
en la etiología del TDAH, con una heredabilidad según dife-
rentes estudios entre el 0,7 y 0,9 (70-90%) de la variancia
fenotípica en gemelos. Las razones de riesgo relativo esti-
mado son 12-16 para gemelos homocigóticos, 5-8 para fa-
miliares de primer grado, y 2 para familiares de segundo
grado19. Los genes que regulan la producción de receptores
de dopamina y noradrenalina se postulan como posibles
candidatos a estar implicados en la etiología del TDAH, de-
bido a la respuesta positiva de este trastorno al tratamiento
con estimulantes. En modelos animales con ratones knock-
out (ratones a los que experimentalmente se les elimina un
gen) aquellos que carecen del gen transportador de dopa-
mina DAT1 tienen hiperactividad locomotriz que decrece al
administrar metilfenidato, en tanto que los que no tienen el
gen del receptor de dopamina D3 tienen hiperactividad «de-
pendiente de la dosis del gen»19. También hay estudios en
humanos y animales que apuntan a una relación entre el
control deficitario de los impulsos y valores bajos del meta-
bolito de la serotonina, el ácido 5-hidroxiindolacético. Sin
embargo, no se ha encontrado una respuesta del TDAH a
los antidepresivos del tipo de los inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina (ISRS). Otros estudios en huma-
nos han encontrado una asociación del fenotipo de TDAH
con el gen del transportador de dopamina DAT y también con
el gen del receptor de dopamina D4 (DRD4)19.

Respecto a los hallazgos neuropsicológicos y neuroanatómi-
cos, la bibliografía apoya la evidencia de que el TDAH se
debe a un trastorno frontoestriatal hemisférico derecho, con
déficit neuropsicológicos en las funciones inhibitorias, ejecuti-
vas y de atención mediadas por el lóbulo frontal11,19,21,22. Aun-
que no se pueden utilizar como tests diagnósticos, se han
descrito alteraciones en el volumen del vermis cerebeloso, del
volumen del núcleo caudado y de otras estructuras del circui-
to fronto-límbico-tálamo-reticular en niños con TDAH11,21.

Tratamiento farmacológico

Se dispone de una gran cantidad de estudios y datos que
indican la eficacia y seguridad de los estimulantes en el tra-
tamiento de niños con TDAH. También hay estudios que se-
ñalan la eficacia de varios fármacos no estimulantes como
el bupropión23 y los antidepresivos tricíclicos24-28. A conti-
nuación revisamos con cierto detalle los fármacos útiles en
el tratamiento del TDAH.

Uso de fármacos estimulantes en el tratamiento
del trastorno por déficit de atención e hiperactividad

Metilfenidato. El metilfenidato es el único estimulante indi-
cado para el tratamiento del TDAH disponible en España.
Se presenta en comprimidos de 10 mg (Rubifén®). En
EE.UU. además hay disponibles comprimidos de 5 y 20 mg
y de liberación prolongada de 20 mg. El reciente estudio
MTA del National Institute of Mental Health (NIMH) esta-
dounidense ha demostrado que en tratamiento farmacológi-
co con seguimiento cuidadoso y estandarizado se asocia
con una reducción de los síntomas de TDAH superior al tra-
tamiento con intervención exclusivamente psicosocial29,30.
En este estudio la combinación de medicación y tratamiento
psicosocial intensivo (terapia individual, familiar e interven-
ción en el colegio) no producía beneficios adicionales al uso
exclusivo de medicación para los síntomas de TDAH, aun-
que sí mejoraba otros síntomas no propios del TDAH, como
comportamientos negativistas y agresivos, síntomas interna-
lizados, interacciones con compañeros, relaciones padres-
hijos y habilidades lectoras. En este estudio, de 14 meses
de duración, se comprobó además que la dosis inicial de
metilfenidato debía ser ajustada a lo largo del estudio para
mantener una respuesta óptima. El grupo en que se combi-
naban medicación y psicoterapia precisó una dosis media
de metilfenidato 5,8 mg/día inferior al grupo que sólo usaba
medicación (combinado: 29,0 ± [11,1] mg/día; sólo medi-
cación: 34,8 ± [11,1] mg/día, [p < 0,001])31.

Formulaciones de metilfenidato no disponibles en España:

– OROS®-Metilfenidato (Concerta®). En EE.UU. está dispo-
nible además la forma OROS®-Metilfenidato, que se admi-
nistra una vez al día. Es una cápsula recubierta de metilfe-
nidato (de liberación inmediata) y rellena de metilfenidato
que se libera lentamente a través de un orificio por láser
cuando el agua que entra gradualmente en la cápsula hace
crecer un polímero hidrofílico que actúa como émbolo. Se
presenta en tabletas de liberación prolongada de 18, 27,
36, y 54 mg, y se recomienda iniciar el tratamiento con 18
mg/día e ir subiendo la dosis con ajustes semanales según
respuesta hasta un máximo de 54 mg/día32. Tiene una efi-
cacia equivalente al metilfenidato pero mantiene un perfil
más homogéneo de concentraciones plasmáticas, y es pre-
ferido por los padres al metilfenidato, que se administra dos
o tres veces al día33-36. Las formulaciones de liberación pro-
longada pueden producir menos efectos como tristeza, al
no tener un pico plasmático tan elevado37.
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– Metilfenidato de liberación prolongada (Ritalin®-LA). Exis-
ten estudios sobre la eficacia del metilfenidato de liberación
prolongada38, que acaba de salir al mercado en EE.UU. Se
dispone de cápsulas de 20, 30 y 40 mg para administración
una vez al día.
– D-metilfenidato (Focalin®). Es la forma dextrometilfenida-
to, en la que se ha eliminado la forma inactiva levo, con una
duración de acción más prolongada y eficaz aproximada-
mente con la mitad de la dosis eficaz de metilfenidato39,40.

Otros estimulantes no disponibles en España:

– Dextroanfetamina (Dexedrine®). La dextroanfetamina es
un estimulante de vida media más larga que el metilfenidato
y está disponible en EE.UU. en tabletas de 5 mg y en cáp-
sulas de liberación prolongada de 5 y 10 mg. Se usa indis-
tintamente de primera elección o en aquellos pacientes que
no responden al metilfenidato37.

– Mezcla de sales de anfetamina (Adderall®). Adderall® es
una mezcla de sulfato y sacarato de dextroanfetamina y sul-
fato y aspartato de anfetamina con efecto modulador sobre
la dopamina y noradrenalina que se comercializa en EE.UU.
en comprimidos de 5, 10, 20 y 30 mg y en cápsulas de li-
beración prolongada de 5, 10, 15, 20, 25 y 30 mg. También
se usa como primera elección, o en pacientes que no res-
ponden al metilfenidato o la dextroanfetamina37.

– Pemolina (Cylert®). El uso de pemolina está muy limitado
y desaconsejado debido a que se detectaron 44 casos de
elevación de enzimas hepáticas, y 13 niños sufrieron insufi-
ciencia hepática fulminante, causante de 11 muertes o tras-
plantes en las 4 semanas siguientes al fallo hepático (au-
mento de 4 a 17 veces sobre lo esperado en la población
normal). En EE.UU. los padres deben dar el consentimiento
informado por escrito y es obligatorio realizar un análisis
cada dos semanas, así como interrumpir el tratamiento si
no existe mejoría tras tres semanas a dosis eficaz37.

Otros estimulantes de posible eficacia (en estudio): el mo-
dafinilo. Estudios recientes indican la posible eficacia del
modafinilo (indicado en la narcolepsia) en el tratamiento de
niños41,42 y adultos43 con TDAH, usado como monoterapia,
especialmente cuando la anorexia limita el uso de otros esti-
mulantes. El modafinilo es un estimulante de vida media
larga disponible en España como Modiodal®. La dosis reco-
mendada en adultos con narcolepsia oscila entre 200-400
mg/día. Se ha usado en niños de entre 5 y 15 años41,42.

Uso de fármacos no estimulantes en el trastorno por déficit
de atención e hiperactividad

Bupropión (Wellbutrin®, Zyntabac® y Quomen®). El bupro-
pión es un antidepresivo con efecto indirecto como agonista
de la dopamina con efecto noradrenérgico, eficaz en el tra-
tamiento del TDAH en niños a dosis de hasta 6 mg/kg/día y
en adultos en estudios multicéntricos y comparado con el
metilfenidato44-49. En España está comercializado en com-
primidos de 150 mg como tratamiento del abuso de nicoti-
na en fumadores, pero su coste no está cubierto por el Sis-
tema Nacional de Salud. Aunque el bupropión se asocia a
un aumento ligero del riesgo de convulsiones (0,4%), este
riesgo está ligado a dosis altas (mayores a 450-600 mg/día
o dosis individuales en una toma mayores a 150 mg en
adultos), en pacientes con historia anterior de convulsiones
y trastornos de la conducta alimentaria (especialmente ano-
rexia y bulimia con vómitos activos)50. Este riesgo se puede
minimizar empezando por dosis bajas (37,5 a 50 mg dos
veces al día), subiendo la dosis lentamente (cada dos sema-

nas) y no superando nunca los 250 mg/día en niños y 300-
400 mg/día en adolescentes, así como separando las dosis
al menos 4 h51. La dosis óptima en niños suele ser de 150
mg/día52. Debido a su efecto dopaminérgico puede producir
disminución del peso e insomnio, por lo que se recomienda
dar la última dosis por la tarde (antes de las 17.00 h) pero
no antes de acostarse53.

Antidepresivos tricíclicos. Se cree que el efecto beneficioso
de los tricíclicos en el TDAH deriva de su efecto inhibidor de
la recaptación de noradrenalina y dopamina. Las ventajas
de estos fármacos incluyen una vida media larga (12 h), 
lo que no hace necesario administrarlos en el colegio, la
ausencia de potencial de abuso y sus posibles efectos be-
neficiosos sobre la ansiedad y el humor. De los 33 estudios
disponibles (21 controlados, 12 abiertos) sobre los antide-
presivos tricíclicos (principalmente imipramina y desiprami-
na) en niños y adolescentes (n = 1.139) y adultos (n = 78),
el 91% obtuvo un efecto positivo sobre los síntomas de
TDAH. Los beneficios de estos fármacos son especialmente
importantes en niños con TDAH y tics comórbidos50. Sin
embargo, los beneficios potenciales del tratamiento del
TDAH con tricíclicos se han visto ensombrecidos por la apa-
rición de 4 casos de muerte súbita inexplicada en niños tra-
tados con desipramina. Los tricíclicos producen elevacio-
nes estadísticamente significativas pero asintomáticas de la
frecuencia cardíaca y cambios en medidas electrocardiográ-
ficas de conducción cardíaca50,54,55. Aunque estudios re-
cientes indican que el riesgo de muerte súbita con la desi-
pramina no es mucho más alto que el riesgo en la población
general, se recomienda prudencia y emplear los tricíclicos
sólo como fármacos de segunda línea y tras sopesar los
riesgos y beneficios con los padres50,56.

Agonistas noradrenérgicos alfa-2 (clonidina). A pesar de su
uso extendido en niños con TDAH sólo hay 4 estudios (de
ellos, sólo dos controlados) (n = 122 niños) que apoyan la
eficacia de clonidina en el TDAH44. El tratamiento con cloni-
dina tiene efecto principalmente sobre el comportamiento
en el niño desinhibido y agitado (en la hiperactividad y com-
portamiento perturbador o negativista), con poca mejoría
cognitiva (en la atención). Sin embargo, la combinación de
clonidina y metilfenidato ha dado lugar a comunicaciones
de muerte súbita en varios niños, lo que ha suscitado preo-
cupación sobre la seguridad de esta combinación50,56. Tam-
bién hay tres pequeños estudios sobre el uso de la guanfa-
cina en niños con TDAH. La clonidina está disponible en
España como Catapress®, pero antes de empezar un trata-
miento se debe hacer una cuidadosa historia y exploración
cardiovascular56.

Atomoxetina. La atomoxetina es un fármaco no estimulante
en fase de investigación con efecto inhibidor del transporta-
dor presináptico de la noradrenalina57. Su eficacia en niños
con TDAH se ha demostrado en al menos tres recientes es-
tudios a doble ciego controlados con placebo58-62 y en estu-
dios en adultos63, con seguridad también demostrada64-66 y
eficacia comparable al metilfenidato57. Se ha usado en niños
(6-11 años) y adolescentes (12-18 años)62. Con dosis de 0,5,
1,2 y 1,8 mg/kg/día se obtenía una mejoría del 62, el 78 y el
85%, respectivamente, sobre los síntomas basales66, lo que
indica una respuesta dependiente de la dosis, siendo la dosis
eficaz para la mayoría de los pacientes de 1,2 mg/kg/día60. Al
igual que el metilfenidato, se asocia a pérdida de peso (me-
dia de 0,6 kg), pero a diferencia de éste produce menor alte-
ración del sueño y no afecta a niños con comorbilidad con
tics57,61,64,65. No tiene efectos perjudiciales sobre la función
hepática ni la conducción cardíaca57,61,64,65.
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Conclusiones y algoritmo de tratamiento

En la mayoría de los casos un estimulante (metilfenidato en
España) es la medicación de primera elección en el TDAH,
debido a la eficacia claramente demostrada tras más de 60
años de experiencia clínica, el comienzo de acción rápido,
el uso en muchos pacientes sin producir problemas y el 
hecho de que, cuando se presentan efectos secundarios,
generalmente son reversibles y leves56. La Academia Ameri-
cana de Psiquiatría Infantil y Adolescente (AACAP) ha publi-
cado en 2002 una guía sobre el uso de estimulantes en ni-
ños y adolescentes37. En ella recomienda comenzar el
tratamiento con estimulantes como el metilfenidato a dosis
de 5 mg o la dexedrina a dosis de 2,5 mg a la hora del de-
sayuno y tras la comida (13.00 o 14.00 h), con una posible
dosis por la tarde (16.00 o 17.00 h) para ayudar con los de-
beres. Si no hay mejoría de los síntomas en una semana, se
debe subir la dosis. Aproximadamente el 70% de los pa-
cientes responde al metilfenidato o la dextroanfetamina indi-
vidualmente, y el 90% responde si se prueban los dos esti-
mulantes, por lo que si no se obtiene una respuesta tras la
primera prueba de estimulante a dosis y duración adecua-
das, se cambiará a otro estimulante37. Desgraciadamente,
en España es imposible llevar a cabo esta recomendación,
ya que sólo se dispone del metilfenidato, por lo que poten-
cialmente un 20% adicional de niños que no mejoran con
este fármaco y que podrían responder a la dexedrina queda
como «resistentes al tratamiento».
Finalmente, aunque no se ha abordado en profundidad el
tratamiento de la comorbilidad en esta revisión, la AACAP
recomienda que en niños con depresión comórbida se pue-
de asociar un antidepresivo ISRS37. Cuando existen con-
ductas violentas asociadas, como agresividad, trastorno ne-
gativista desafiante o trastorno de la conducta, se puede
recurrir, considerando los riesgos y beneficios de las medi-
caciones, al litio, valproato, clonidina, o incluso temporal-
mente a un antipsicótico atípico a dosis baja37, ya que el
uso prolongado de antipsicóticos probablemente tiene más
riesgos que beneficios en niños con trastornos de la con-
ducta67. Aunque ha habido 4 casos de muerte súbita con
clonidina combinada con metilfenidato, se ha comprobado
que la combinación no produce alteraciones en el electro-
cardiograma, y se continúa usando excepto si existe historia
de muerte súbita, desmayos o arritmias en familiares de pri-
mer grado. Se emplea especialmente si existe insomnio por
estimulantes, o para reducir el efecto rebote por la tarde. Se
recomienda empezar por 0,05 mg de clonidina al acostarse,
y se subiría la dosis gradualmente con incrementos de 0,05
mg sin sobrepasar los 0,3 mg/día37.
Aunque la medicación sólo funciona mientras se está to-
mando, muchos padres prefieren dar al niño unas «vacacio-
nes» o períodos sin medicación para mejorar el apetito, re-
ducir los posibles efectos a largo plazo o valorar si se
continúa necesitando la medicación. Si se hace este tipo de
pruebas debe ser cuando el niño no tenga que asistir a cla-
se ni a otras actividades donde se necesita su participación
social (campamentos, etc.), ni al principio del curso esco-
lar37. Respecto a los efectos a largo plazo, los padres pre-
guntan sobre el potencial de abuso de sustancias. Es impor-
tante saber que hay dos estudios donde la prevalencia de
abuso de sustancias en adolescentes con TDAH tratados
con estimulantes era menor que en adolescentes con TDAH
no tratados37.
Las necesidades de avance y el potencial de mejora en este
campo en España son evidentes, tanto por lo que se refiere
a la evaluación como al tratamiento. Por un lado existe ne-
cesidad de profesionales formados. España es uno de los

pocos países de Europa donde no existe como tal la espe-
cialidad de psiquiatría infantil y adolescente. Esto se ha su-
plido hasta ahora de forma parcial debido al interés, esfuer-
zo y trabajo de algunos psiquiatras que han tratado a niños,
y de pediatras interesados por la psiquiatría. Sin embargo,
es necesario que los niños con TDAH sean evaluados y tra-
tados por profesionales con formación reconocida, como en
el resto de Europa y EE.UU., en una subespecialidad espe-
cífica tras formarse en psiquiatría general.
Otro gran problema en España es la falta de alternativas al
metilfenidato. Frente a la gran variedad de formulaciones
(metilfenidato, dextroanfetamina, mezcla de sales de anfeta-
mina), presentaciones (liberación inmediata, liberación pro-
longada, etc.) y dosificaciones disponibles en otros países,
en España sólo contamos con comprimidos de metilfenidato
de 10 mg, lo que dificulta la flexibilidad y nos obliga a em-
plear antes otras medicaciones quizá menos eficaces y me-
nos seguras, como los antidepresivos tricíclicos o la clonidi-
na. Incluso el uso de bupropión se encuentra limitado al
estar sólo aprobado para la adicción a la nicotina y presen-
tarse en comprimidos de 150 mg, que deben dividirse en 4
para el tratamiento de niños; además, no está incluido en
las prestaciones del Sistema Nacional de Salud.
Por tanto, es necesario realizar un esfuerzo de información
a los padres, profesores, pediatras, médicos de familia, psi-
quiatras, psicólogos y a las Administraciones públicas sobre
el TDAH, para que mejore la formación de los profesionales
en este campo y se amplíen las posibilidades de tratamiento
disponible.
En resumen, debido a las importantes limitaciones de dis-
ponibilidad de fármacos eficaces en el TDAH en España,
para adaptar las recomendaciones de la AACAP37,56 a nues-
tro medio se puede empezar el tratamiento con metilfenida-
to, recurrir al bupropión en los casos en que no sea eficaz 
y después considerar el uso de la imipramina en los casos
todavía resistentes, sopesando con los padres los posibles
riesgos y beneficios.
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