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PROGRAMAS TV UNED RELACIONADOS 
 
 PROBLEMAS CONDUCTUALES Y EMOCIONALES EN LOS NIÑOS: CAUSAS, 

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 23-11-2012 

Participante/s:  

Margarita Olmedo Montes, profesora titular de Psicología de la 
Personalidad, Evaluación y Tratamiento Psicológicos (UNED);  

Miguel Ángel Santed Germán, profesor titular de Psicología de la 
Personalidad, Evaluación y Tratamiento Psicológicos (UNED);  

Bonifacio Sandín Ferrero, catedrático de Psicología de la Personalidad, 
Evaluación y Tratamiento Psicológicos (UNED). 

 
 

 
 
 TALLERES Y TÉCNICAS DE PSICOTERAPIA Y CRECIMIENTO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 27-07-2012 

Participante/s:  

Mónica Rodríguez Zafra, Psicobiología UNED 
María Ángeles Sánchez-Elvira, Profesora Titular de la Facultad de 

Psicología de la UNED; 
José Antonio Espina Barrio, Doctor en Medicina y Psiquiatra;  
José Luis Martorell, Profesor Titular de la Facultad de Psicología de la 

UNED;  
Fernando Rodríguez, Profesor de la UPV;  
Isabel Gascón, Terapeuta y Trainer del Instituto Internacional de Focusing 

NY;  
Antonio del Olmo, terapeuta psicocorporal; 
Santiago Segovia, Catedrático de la Facultad de Psicología de la UNED. 

 
 CONGRESO DE INNOVACIÓN EDUCATIVA.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 04/05/2012 

Participante/s:  

José Antonio Marina, Filósofo; Silvia Álava Reyes, Psicóloga; Lila Larrondo, 
Psicóloga especializada en adopciones; 

Carmen Castelló, Pedagoga especialista en Orientación Escolar y en 
Dirección de Centros Educativos;  

Luís García Carretero, Licenciado en Filosofía. 
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 LABORATORIO DE LENGUAJE INFANTIL.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 28-11-2008, 30-06-2007 

Participante/s:  

Sonia Mariscal Altares,  profesora de Psicología Evolutiva y de la Educación, 
Facultad de Psicología de la UNED. 

Javier Aguado Orea, Coordinador de Doctorado de Lingüística Aplicada 
(Universidad Antonio de Nebrija); 

 Marta Casla, profesora responsable del laboratorio infantil (UAM). 
 

 PDA / UNED: EL MALTRATO INFANTIL: ASPECTOS CLÍNICOS, PREVENCIÓN Y 

TRATAMIENTO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 30-11-2007 

 

 PDA / UNED: HIPERACTIVIDAD EN LOS NIÑOS.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 11-05-2007 

 

 ACOSO ESCOLAR.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 02-06-2006 

Participante/s:  

Samuel Gento Palacios, Profesor Titular de la Facultad de Educación de la 
UNED;  

Ángel Barahona Plaza, Jefe de Estudios IES Ramón y Cajal (Madrid);  
Rafael Castejón Montijano, Decano de la Facultad de Ciencias Económicas 

y Empresariales de la UNED;  
José Antonio Díaz Huertas, presidente de la Sociedad de Pediatría; 
Samuel Gento Palacios; 
Ángel Barahona Plaza; 
Rafael Castejón Montijano; 
José Antonio Díaz Huertas. 
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 ¿QUÉ ES LA HIPERACTIVIDAD? DÉFICIT DE ATENCIÓN CON HIPERACTIVIDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 21-11-2003 

Participante/s:  

Isabel Orjales Villar, Profesora de Psicología UNED;  
Dr. Javier Cabanyes y Truffino, Neurólogo;  
Lourdes Anllo, Assistant Research Project, Institute of Neuroscience UCSD. 

USA. 
Fulgencio Madrid Conesa, Presidente de la Federación Española de 

Asociaciones de Ayuda al Déficit de Atención e Hiperactividad 
(FEAADAH). 

 
 LA FELICIDAD. ALLEGRO MA NON TROPPO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 08-11-2003 

Participante/s:  

Francisco Claro Izaguirre, Profesor de Psicología UNED; 
Victoria del Barrio Gándara, Profesora de Psicología de la Personalidad; 
Itziar Fernández Sedano, profesora de Psicología Social y de las 

Organizaciones UNED. 
 
 EL MIEDO (I Y II).  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 04-10-2003 y 05-10-2003 

Participante/s:  

Francisco Claro Izaguirre, Profesor de Psicología UNED. 
Marta Isabel Díaz, Profesora de Modificación de la Conducta UNED. 
Víctor M. Sánchez Moral, Psicoterapeuta. 
Vicente Pérez Fernández, Profesor de Psicología Básica UNED. 

 
 ¿QUÉ ES LA HIPERACTIVIDAD? TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN CON 

HIPERACTIVIDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 22-06-2003 

Participante/s:  

Isabel Orjales Villar, Profesora de Psicología UNED;  
Dr. Javier Cabanyes y Truffino, Neurólogo;  
Lourdes Anllo, Assistant Research Project del Institute of Neuroscience. 

UCSD. USA; 
Fulgencio Madrid Conesa, Presidente de la Federación Española de 

Asociaciones de Ayuda al Déficit de Atención e Hiperactividad 
(FEAADAH). 
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 LA INFANCIA MENOS TIERNA (I Y II).  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 15-02-2003 y 02-02-2003 

Participante/s:  

Paloma Chorot Raso, profesora de Psicología Patológica UNED. 
Margarita Olmedo, profesora de Psicología UNED. 
Victoria Noguerol, Psicóloga Clínica;  
Javier Urra, Psicólogo de la Fiscalía del Tribunal Superior de Justicia;  
Dr. Juan Casado, servicio de cuidados intensivos pediátricos del Hospital 

Niño Jesús;  
Dr. Miguel Costa. 

 
 VIOLENCIA EN LOS CENTROS ESCOLARES.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 28-09-2002 

Participante/s:  

Teresa Bardisa; Eduardo Garrigues (Director I.E.S. “Salvador Allende”;  
Mª Ángeles Vicente (Tutora 2º ciclo);  
Pedro Uruñuela (Inspector MECD); Paloma Burillo (Profesora Apoyo 

Educación Compensatoria);  
Roque Lobo (Director IES.”Dionisio Aguado”);  
Ana Isabel y Saúl Fernández (alumnos). 

 
 ADOLESCENCIA Y EMOCIONALIDAD. PROGRAMA PARA LA PREVENCIÓN DE 

PROBLEMAS EMOCIONALES EN LOS ADOLESCENTES . 

Programa de televisión. Fecha de emisión: 19-05-2002 

Participante/s:  

Victoria del Barrio Gándara, profesora de Psicología UNED; 
Margarita Olmedo, profesora de Psicología UNED. 

 
 MIEDOS EN NIÑOS Y ADOLESCENTES.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 21-05-1999 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

 
 ESTRÉS Y PÁNICO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 14-05-1999 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 
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 PROCESOS PSICOLÓGICOS Y APRENDIZAJE ESCOLAR.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 13-03-1999 

Participante/s:  

Soledad Ballesteros Jiménez, Profesora de Psicología Básica UNED; 
Antonio J. Manso Luengo, Psicólogo Orientador Escolar;   
José Manuel Reales Avilés, Doctor en Psicología y Profesor de Psicología 

de la UCM. 
 
 LA HIPERACTIVIDAD INFANTIL III. ¿CÓMO AYUDAR AL NIÑO HIPERACTIVO?  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 27-06-1998 

Participante/s:  

Carmen Moreno Rosset, Profesora Psicología de la Personalidad, 
Evaluación y Tratamientos Psicológicos UNED;  

Pilar Sánchez Balmaseda Psicología Básica I, UNED;  
Aquilino Polaino-Lorente, Catedrático de Psicología de la Personalidad 

U.C.M.;  
Javier Cabanyes, Profesor Asociado Departamento de Psicología de la 

Personalidad U.C.M. 
 
 LA HIPERACTIVIDAD INFANTIL II. ¿POR QUÉ SE DISTRAE EL NIÑO 

HIPERACTIVO? 

Programa de televisión. Fecha de emisión: 20-06-1998 

Participante/s:  

Carmen Moreno Rosset, Profesora Psicología de la Personalidad, UNED;  
Isabel Orjales Villar, Profesora Asociada Psicología Evolutiva y de la 

Educación de la U.C.M.;  
Pilar Sánchez Balmaseda Psicología Básica I, UNED;  
Javier Cabanyes, Profesor Asociado Psicología de la Personalidad U.C.M. 

 
 LA HIPERACTIVIDAD INFANTIL I. ¿QUÉ ES LA HIPERACTIVIDAD INFANTIL? 

Programa de televisión. Fecha de emisión: 13-06-1998 

Participante/s:  

Carmen Moreno Rosset, Profesora Dpto. Psicología de la Personalidad, 
Evaluación y Tratamientos Psicológicos UNED;    

Pilar Sánchez Balmaseda Profesora Psicología Básica I, UNED; 
Javier Cabanyes, Profesor Asociado Psicología de la Personalidad U.C.M.;    
Isabel Orjales Villar, Profesora Asociada Psicología Evolutiva y de la 

Educación U.C.M. 
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 ESTRÉS Y DEPRESIÓN.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 30-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psicología y Psiquiatría 
Médica;  

José Antonio Portellano, Profesor Titular de Psicobiología UCM. 
 
 ESTRÉS Y ANSIEDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 23-05-1998 

Participante/s:  

Antonio Costa González, catedrático de Geometría, Facultad de Ciencias de 
la UNED;  

Ana María Porto Ferreira da Silva, profesora de Matemáticas 
Fundamentales de la UNED;   

José Manuel Gamboa, Catedrático Álgebra y Geometría de la U.C.M. 
 
 ESTRÉS Y ENFERMEDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 16-05-1998 

Participante/s:  

Antonio Costa González, catedrático de Matemáticas Fundamentales, 
Facultad de Ciencias UNED;  

Ana María Porto Ferreira da Silva, profesora de Matemáticas 
Fundamentales de la UNED;   

José Manuel Gamboa, Catedrático Álgebra y Geometría de la U.C.M. 
 
 EL ESTRÉS.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 09-05-1998 

Participante/s:  

Manuel Criado Sancho, Profesor de Termodinámica UNED. 
José María Ortiz de Zárate, Prof. Física, Estadística U.C.M.;   
José Turet Claparols, Coordinador de Área de la Fundación Repsol. 
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PROGRAMAS TV DEL AUTOR/ES - PARTICIPANTE/S 
(UNED) 
 
Margarita Olmedo Montes: 
 
 NARCOLEPSIA. EL SUEÑO QUE NO AVISA.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 02-11-2012 

Participante/s:  

Margarita Olmedo Montes, Psicología de la Personalidad Evaluación y 
Tratamientos Psicológicos UNED;  

Manuel Martínez, Presidente de la Asociación Española de Narcolepsia; 
Juan Pedro Martínez, miembro de la Asociación Española de Narcolepsia. 

 
 LA INFANCIA MENOS TIERNA (II).  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 15-02-2003 

Participante/s:  

Paloma Chorot Raso, profesora de Psicología Patológica UNED. 
Margarita Olmedo, profesora de Psicología UNED. 
Victoria Noguerol, Psicóloga Clínica;  
Javier Urra, Psicólogo de la Fiscalía del Tribunal Superior de Justicia;  
Dr. Juan Casado, servicio de cuidados intensivos pediátricos del Hospital 

Niño Jesús;  
Dr. Miguel Costa. 

 
 LA INFANCIA MENOS TIERNA (I).  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 02-02-2003 

Participante/s:  

Paloma Chorot Raso, profesora de Psicología Patológica UNED. 
Margarita Olmedo, profesora de Psicología UNED. 
Victoria Noguerol, Psicóloga Clínica;  
Javier Urra, Psicólogo de la Fiscalía del Tribunal Superior de Justicia;  
Dr. Juan Casado, servicio de cuidados intensivos pediátricos del Hospital 

Niño Jesús;  
Dr. Miguel Costa. 
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 ADOLESCENCIA Y EMOCIONALIDAD. PROGRAMA PARA LA PREVENCIÓN DE 

PROBLEMAS EMOCIONALES EN LOS ADOLESCENTES.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 19-05-2002 

Participante/s:  

Victoria del Barrio Gándara, profesora de Psicología UNED; 
Margarita Olmedo, profesora de Psicología UNED. 

 
 

 
 
Miguel Ángel Santed Germán:  
 
 ESTRÉS Y ANSIEDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 23-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psiquiatría y Psicología 
Médica;  

Miguel Ángel Santed, Profesor de Psicología de La UNED. 
 
 EL ESTRÉS.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 09-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psiquiatría y Psicología 
Médica;   

Miguel Ángel Santed, Profesor de Psicología de La UNED. 
 
 EL MÉTODO CIENTÍFICO: ESTUDIO DEL COMPORTAMIENTO O LA ACTIVIDAD 

HUMANA.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 12-12-1996 

Participante/s:  

Maria José Navas Ara;  
Miguel Ángel Santed, Profesor de Psicología de La UNED. 
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Bonifacio Sandín Ferrero: 
 
 MIEDOS EN NIÑOS Y ADOLESCENTES.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 21-05-1999 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

 
 ESTRÉS Y PÁNICO.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 14-05-1999 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

 
 ESTRÉS Y DEPRESIÓN.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 30-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psicología y Psiquiatría 
Médica;  

José Antonio Portellano, Profesor Titular de Psicobiología UCM. 
 
 ESTRÉS Y ANSIEDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 23-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psiquiatría y Psicología 
Médica;  

Miguel Ángel Santed, Profesor de Psicología de La UNED. 
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 ESTRÉS Y ENFERMEDAD.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 16-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psiquiatría y Psicología 
Médica;  

Paloma Chorot Raso, Profesora Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamientos Psicológicos UNED. 

 
 EL ESTRÉS.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 09-05-1998 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 

José Luis González de Rivera, Catedrático de Psiquiatría y Psicología 
Médica;   

Miguel Ángel Santed, Profesor de Psicología de La UNED. 
 
 PUBLICACIONES/INFORMATIVO: - I CONGRESO DE LA ASOCIACIÓN ESPAÑOLA 

DE PSICOLOGÍA CLÍNICA Y PSICOPATOLOGÍA.  

Programa de televisión. Fecha de emisión: 24-02-1997 

Participante/s:  

Bonifacio Sandín Ferrero, profesor de Psicología de la Personalidad,  
Evaluación y Tratamientos Psicológicos de la UNED. 
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PROGRAMAS DE RADIO UNED RELACIONADOS 
 
 
 
 CÓMO DESARROLLAR LA INTELIGENCIA EMOCIONAL EN EL ÁMBITO EDUCATIVO 

Y EN LA VIDA COTIDIANA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 23/06/2012 

Participante/s:    

José Luis García Llamas, decano y profesor de la Facultad de Educación 
(UNED); 

José Quintanal Díaz, profesor de la Facultad de Educación (UNED). 
 
 INTELIGENCIA EXITOSA. NUEVO PARADIGMA PARA EL SIGLO XXI. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 22/06/2012 

Participante/s:    

Sonia Bartivas Cerezo, presidenta de la Asociación Española para el 
Desarrollo de la Inteligencia Emocional, profesora tutora del Centro 
Asociado de Plasencia (UNED). 

 
 LOS NIÑOS INVISIBLES: NIÑOS QUE VIVEN EN ENTORNOS DE VULNERABILIDAD 

MENTAL PARENTAL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 12/04/2012 

Participante/s:    

Purificacion Sierra García, profesora Dpto. de Psicología Evolutiva y de la 
Educación (UNED). 

 
 INTELIGENCIA EMOCIONAL Y EMOCIONES INTELIGENTES. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 26/05/2011 

Participante/s:    

Enrique García Fernández-Abascal, catedrático de Psicología de la Emoción 
y la Motivación. 
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 TRASTORNOS DE ANSIEDAD EN EL SIGLO XXI: ACTUALIZACIONES EN LA 

EVALUACIÓN E INTERVENCIÓN CLÍNICA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 26/05/2011 

Participante/s:    

Carrasco Ortíz, Miguel Ángel (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamientos Psicológicos de la UNED). 

 
 EL MALTRATO INFANTIL: UNA APROXIMACIÓN DESDE LA PSICOLOGÍA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 16/12/2010 

Participante/s:    

Paloma Chorot Raso, profesora de Psicopatología (UNED)<, 
 Ana María Magaz Muñoz, Coordinadora Técnica del CIASI (Centro de 

Intervención en Agresión Sexual Infantil de la Comunidad de Madrid). 
 
 LOS CURSOS DE POSGRADO EN PSICOPATOLOGÍA Y SALUD. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 25/11/2010 y 21/10/2009 

Participante/s:    

Chorot Raso, Paloma, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED D); 

Sandin Ferrero, Bonifacio, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Valiente García, Rosa Mª, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 

 
 LA PRÁCTICA DE LA MEDITACIÓN EN NIÑOS. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 27/03/2010 

Participante/s:    

Mas Hesse, Blanca (Psicología de la Personalidad Evaluación y  
Tratamientos Psicológicos  de la UNED); 

Álvarez Ruíz, Silvia. 
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 NIÑOS HIPERACTIVOS Y EL TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN CON 

HIPERACTIVIDAD. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 21/02/2010 

Participante/s:    

Mariscal Altares, Sonia (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Orjales Villar, Isabel (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 

 
 LA PSICOLOGÍA SOCIAL POSITIVA FRENTE A LA EXCLUSIÓN. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 06/02/2010 

Participante/s:    

Morales Domínguez, José Francisco (Psicología Social y de las 
Organizaciones de la UNED); 

Fernández Arregui, Saulo (Psicología Social y de las Organizaciones de la 
UNED); 

Magallares Sanjuan, Alejandro. 
 
 LA INTELIGENCIA EMOCIONAL COMO PREDICTOR DEL ÉXITO ACADÉMICO Y 

PROFESIONAL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 05/12/2009 

Participante/s:    

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Barrio Gándara, Mª Victoria del, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 

 
 
 PERSPECTIVAS PRESENTES Y FUTURAS SOBRE EL MALTRATO INFANTIL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 04/11/2009 

Participante/s:    

Chorot Raso, Paloma, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED D); 

Sandin Ferrero, Bonifacio, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Valiente García, Rosa Mª, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 
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 LA INTELIGENCIA EMOCIONAL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 03/05/2009 

Participante/s:    

Ruiz Caballero, José Antonio, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 

 
 EL SÍNDROME DE ALIENACIÓN PARENTAL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 25/04/2009 

Participante/s:    

Chorot Raso, Paloma, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Sandin Ferrero, Bonifacio, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Vázquez Mezquita, Blanca; 
Leal Leal, Carlos. 

 
 LA IMPORTANCIA DE LA FAMILIA EN EL DESARROLLO DE LA AUTOESTIMA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 28/02/2009 

Participante/s:    

López-Jurado Puig, Marta (Teoría de la Educación y Pedagogía Social de la 
UNED) 

 
 CINCO HISTORIAS PARA PENSAR. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 14/12/2008 

Participante/s:    

Alonso García, Catalina (Didáctica, Organización Escolar y Didácticas 
Especiales de la UNED). 

 
 A LA CAPTURA DE LA ATENCIÓN: ESPACIO, OBJETO Y PERCEPCIÓN. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 06/12/2008 

Participante/s:    

Montoro Martínez, Pedro Raúl (Psicología Básica I de la UNED); 
Martín Oviedo, Pedro. 
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 EVOLUCIÓN DE LA AUTOESTIMA Y LAS HABILIDADES SOCIALES EN LA INFANCIA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 15/11/2008 

Participante/s:    

Delgado Egido, Begoña (Psicología Evolutiva y de la Educación de la 
UNED); 

Contreras Felipe, Antonio (Psicología Evolutiva y de la Educación de la 
UNED). 

 
 LA BONDAD RELATIVA DE LAS EMOCIONES POSITIVAS. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 01/11/2008 

Participante/s:  

Domínguez Sánchez, Francisco Javier (Departamento de Psicología Básica 
II) 

Jiménez Sánchez, Pilar (Departamento de Psicología Básica II). 
 
 EVALUACIÓN DE LA INTELIGENCIA EMOCIONAL Y DE LAS COMPETENCIAS 

SOCIOEMOCIONALES. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 24/02/2008 

Participante/s:    

Pérez González, Juan Carlos (Métodos de Investigación y Diagnóstico en 
Educación II de la UNED). 

 
 CÓMO REACCIONAR ANTE EL ESTRÉS Y LA ANSIEDAD. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 10/02/2008 

Participante/s:    

Pérez de Guzmán Puya, Mª Victoria (Teoría de la Educación y Pedagogía 
Social de la UNED); 

López García, Víctor. 
 
 PAUTAS EDUCATIVAS E INTELIGENCIA EMOCIONAL EN LA INFANCIA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 22/12/2007 

Participante/s:    

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Barrio Gándara, Mª Victoria del, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 
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 EVALUACIÓN DEL ACOSO ESCOLAR. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 13/10/2007 

Participante/s:    

Barrio Gándara, Mª Victoria del, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Chorot Raso, Paloma, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 

 
 COMUNICACIÓN EN LA PSICOTERAPIA. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 11/11/2006 

Participante/s:    

Martorell Ypiens, José Luis (Psicología Básica II de la UNED); 
Rios González, José Antonio. 

 
 ESTRÉS Y MEMORIAS TRAUMÁTICAS. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 08/04/2006 

Participante/s:    

Venero Núñez, César, Psicobiología. 
 
 SISTEMAS CLASIFICATORIOS Y SU UTILIDAD EN EL DIAGNÓSTICO. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 04/03/2006 

Participante/s:    

Barrio Gándara, Mª Victoria del, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Santed Germán, Miguel Ángel, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Carrasco Ortiz, Miguel Ángel. 
 
 ¿QUÉ ES EL MOBBING?: DELIMITACIÓN CONCEPTUAL Y CONSECUENCIAS. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 04/12/2004 

Participante/s:    

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Ciccotelli Bonavita, Hector. 
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 DÉFICIT DE ATENCIÓN CON HIPERACTIVIDAD, EL: ¿UN TRASTORNO O UNA 

MODA? 

Programa de radio. Fecha de emisión: 30/10/2004 

Participante/s:    

Orjales Villar, Isabel (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Gomis Arranz, Marina; 
Fernández Jaén, Alberto. 

 
 TRATAMIENTO DE LA FOBIA SOCIAL. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 11/05/2003 

Participante/s:    

Mas Hesse, Blanca (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED); 

Rodríguez Muñoz, Mª Fe (Psicología Social y de las Organizaciones de la 
UNED). 

 
 NUEVAS TÉCNICAS TERAPÉUTICAS. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 25/05/2002 

Participante/s:    

Lago Castro, Pilar (Didáctica Organización Escolar y Didácticas Especiales 
de la UNED); 

Melguizo, Flor. 
 
 VULNERABILIDAD A LAS ALTERACIONES EMOCIONALES INFANTILES. 

Programa de radio. Fecha de emisión: 05/05/2002 

Participante/s:    

Carrasco Ortiz, Miguel Ángel (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamientos Psicológicos de la UNED); 

Mas Hesse, Blanca (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamientos Psicológicos de la UNED); 

Olmedo Montes, Margarita, (Psicología de la Personalidad, Evaluación y 
Tratamiento Psicológicos UNED). 
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WEBS RELACIONADAS 
 
 
Cursos de Postgrado en Psicopatología y Salud, UNED: 
http://portal.uned.es/portal/page?_pageid=93,19776363&_dad=portal&_schema=
PORTAL 
http://portal.uned.es/portal/page?_pageid=93,25604862,93_25884686&_dad=port
al&_schema=PORTAL&idAsignatura=2220260- 
http://www.uned.es/psicopatologiaysalud/ 
http://www.fundacion.uned.es/actividad/idcurso/93 
http://www.uned.es/psicopatologiaysalud/informacion_DFUNED.htm 
 
Curso de Verano UNED: Problemas conductuales y emocionales en los niños causas, 
prevención y tratamiento: 
http://www.extensionuned.es/actividad/2608 
 
Cuidado de la salud.com / Terapia Neurofeedback: 
http://www.cuidadodelasalud.com/salud/terapia-neurofeedback-que-es-la-
neurofeedback/ 
 
Trastorno por déficit de atención con hiperactividad. Guía para padres y educadores 
Unidad de Salud Mental Infantil y Juvenil - Unidad de Gestión Clínica de Salud 
Mental. Hospital Universitario Reina Sofía. Universidad de Córdoba. 
http://www.elpuentetdah.com/descargas/Guia_TDAH.pdf 
 
Fundación CATDAH / TDAH: Guías para padres y educadores: 
http://fundacioncadah.org/web/articulo/tdah-guias-para-padres-y-educadores.html 
 
Web de salud, DMedicina, Tratamientos Trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad: 
http://www.dmedicina.com/enfermedades/neurologicas/trastorno-deficit-atencion-
hiperactividad 
 
Artículos académicos para déficit de atención, hiperactividad: 
http://files.embedit.in/embeditin/files/fzbKxgj24L/1/file.pdf 
http://www.faroshsjd.net/adjuntos/130.1-tdha.pdf 
http://www.neurologia.com/pdf/Web/48S02/bbS02S101.pdf 
http://www.jmunozy.org/files/9/Necesidades_Educativas_Especificas/hiperactivos-
tdah/documentos/Nueva_Terapia_Tdah-artigas.pdf 
http://www.motricidade.com.br/Publica%C3%A7%C3%B5es/Artigo%20Motor(Neur
o2007).pdf 
http://webdeptos.uma.es/psicoev/Profesores/Romero/Doc0910/Revision%20concep
tual%20del%20sistema%20ejecutivo%20y%20su%20estudio%20en%20el%20tda
h.pdf 
http://www.lafun.com.ar/PDF/18-meg.pdf.pdf 
http://156.35.33.98/reunido/index.php/PST/article/view/8215/8079 
http://www.pediatrasandalucia.org/Docs/TDAH/1_01_TDAH.pdf 
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http://webdeptos.uma.es/psicoev/Profesores/Romero/Doc1011/Modelo%20de%20
autorregulacion%20de%20Barkley%20aplicado%20al%20tdah.pdf 
http://www.neurologia.com/pdf/Web/3801/q010007.pdf 
http://www.neurologia.com/pdf/Web/4210/u100600.pdf 
http://www.neurologia.com/pdf/Web/4911/bc110587.pdf 
http://www.telefonica.net/web2/lopez-
villalobos/publicaciones/fid%20y%20tdah%20rev%20neurol%202%20ok.pdf 
http://www.neuroser.com/pdfs/El%20papel%20de%20los%20padres%20en%20el
%20desarrollo%20y%20aprendizaje%20de%20los%20ni%F1os%20con%20TDAH.
pdf 
http://www.neurologia.com/pdf/Web/3704/p040353.pdf 
http://cfiesegovia.centros.educa.jcyl.es/sitio/upload/Farmacos_para_el_TDAH_Rev
_Neurol_2009.pdf 
http://webdeptos.uma.es/psicoev/Profesores/Romero/Doc0910/Disfuncion%20ejec
utiva%20en%20el%20trastorno%20por%20deficit%20de%20atencion%20con%20
hiperactividad.pdf 
http://fundacioncadah.org/j289eghfd7511986_uploads/20120606_H9wFZ9h2YftQL
84peS4H_0.pdf 
http://www.jmunozy.org/files/9/Necesidades_Educativas_Especificas/hiperactivos-
tdah/documentos/Dificultades_en_las_dimensiones_de_forma_y_contenido_del_len
.pdf 
http://sid.usal.es/idocs/F8/ART11826/alteraciones_electroencefalograficas.pdf 
 
Artículos académicos para fobia social, ansiedad infantil: 
http://156.35.33.98/reunido/index.php/PST/article/view/8282/8146 
http://www4.ujaen.es/~ljgarcia/investig_archivos/review2003.pdf 
http://www.raco.cat/index.php/AnuarioPsicologia/article/view/135245/185444 
http://www.editorialmedica.info/archivos/cuadernos/Cuad%20N%C2%BA%2079_8
0-trab-1.pdf 
http://sepeap.org/imagenes/secciones/Image/_USER_/PI_12_9.pdf#page=46 
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ARTÍCULOS


Evaluación de la agresión y la inestabilidad
emocional en niños españoles: su relación con


la depresión


Assessment of Agression and emotional
instability in Spanish children: its relationship


with depression


VICTORIA DEL BARRIO*


CARMEN MORENO ROSSET


ROSA LÓPEZ MARTÍNEZ
Facultad de Psicología UNED. Ciudad Universitaria


RESUMEN


En este trabajo se presenta un estudio sobre la agresividad, depresión e
inestabilidad emocional en una muestra de 579 niños entre 7-10 años, evalua -
dos con el Children’s Depression Inventory (CDI; Kovacs, 1992), el cuestiona -
rio de Agresividad Física y Verbal (AFV; Caprara & Pastorelli 1993) y el cuestio -
nario Inestabilidad Emocional (IE; Caprara & Pastorelli, 1993). Se muestran las
características psicométricas de los instrumentos AFV e IE, pruebas usadas
por primera vez en población española, las tasas de depresión, agresión e
inestabilidad emocional de la muestra y su interrelación. Se ha constatado
una alta correlación entre agresión y depresión mientras que la relación con
inestabilidad emocional está mediatizada por la edad y el sexo. La incidencia
de los problemas depresivos es de 7.27%, de inestabilidad emocional 2.07%
y la de agresión 2.59%.


* Facultad de Psicología UNED. Ciudad Universitaria s/n°. Madrid 28040. vbarrio@psi.uned.es
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ABSTRACT


The present paper ilustrates the study of aggression, depression and emo -
tional istability in a sample of 579 children aged 7 to 10 measured by the Chil -
d re n ’s Depression Inventory (CDI; Kovacs, 1992), the Physical and Ve r b a l
Aggression (FVA; Caprara & Pastorelli, 1993) and the Emotional Instability (El;
Caprara & Pastorelli, 1993). The psychometric characteristics of the AFV and
the El are presented. Both instruments are used with Spanish children for the
fist time in this country. The results show a correlation between aggre s s i o n
and depression while its relation to emotional instability is mediated by age
and sex.


D e p ression, Emotional Instability and Aggression incidences are 7.27 %,
2.07 % and 2.59 % respectively.


PALABRAS CLAVE


Agresión, inestabilidad emocional, depresión, niños


KEY WORDS


Aggression, emotional stability, depression, children







INTRODUCCION


En el mundo actual comienza a
ser especialmente preocupante el
i n c remento de casos de niños con
conductas emocionalmente desa-
justadas, como depresión y agre s i v i-
dad, que interf i e ren negativamente
en el proceso de adaptación social
de sujetos cada vez más jóvenes. 


Este proceso de adaptación
social tiene diferentes componentes
de naturaleza biológica, social y psi-
cológica que interaccionan entre sí,
por tanto, la conducta adaptativa o
p rosocial es el resultado de la inte-
racción armónica de esos distintos
f a c t o res, que intervienen en la expli-
cación de toda conducta. De su
c o rrecta interacción depende que
puedan o no producirse desajustes. 


Las razones por las que los niños
d e s a rrollan conductas desadapta-
das, tanto emocionales como con-
ductuales, están bien documenta-
das en la literatura. La mayor part e
de ellas t ienen que ver con un
e n t o rno sociofamiliar desajustado
(Loeber & Hay, 1997; Maccoby,
2000), actuando sobre un sujeto
cuyos substratos tales como el sis-
tema nervioso (Razer & Molinoff ,
1994; Stein et al., 1995), el funcio-
namiento neuroendocrino (Suomi,
1999; Aluja, 1991), el temperamento
y la personalidad (Plomin, & Daniels,
1987; del Barrio et al., 1997), pre-
sentan algún tipo de dificultad bien
en el procesamiento de la inform a-
ción, en el sistema de condiciona-


miento (Griso, 1996) o en la capaci-
dad de inhibición de la conducta
emocional (Fonseca & Yule, 1995).


Las posibles respuestas inadap-
tadas son también de difere n t e s
tipos y fundamentalmente se han
señalado dos: las de carácter inte-
riorizado o las de carácter exteriori-
zado (Achenbach, 1985). 


E n t re las conductas desadapta-
das de carácter interiorizado se
encuentran principalmente la inesta-
bilidad emocional (neuroticismo o
ansiedad) y la depresión. La inesta-
bilidad emocional supone una difi-
cultad para dar una respuesta ade-
cuada a la magnitud del estímulo.
Se han evaluado dilatadamente este
tipo de problemas y hay un bagaje
i m p o rtante de conocimientos acerc a
de ello; sin embargo, su incidencia
es de difícil determinación, especial-
mente por la gran cantidad de dife-
rentes tipos de trastornos de la
ansiedad. Cada investigador pro p o r-
ciona cifras parciales de los trastor-
nos estudiados. Si nos atenemos a
los dos trastornos de ansiedad más
f recuentes en la infancia: la ansie-
dad por separación y las fobias
(Echeburúa, 1993; Bragado, 1992),
tendríamos que la incidencia de la
primera se sitúa entre un 2 y un 4%,
y en la segunda también. Esto
supondría que entre un 4 y un 8%
de la población infantil estaría afec-
tada por los trastornos menciona-
dos; y si se suman otras posibles
alteraciones de ansiedad, se podría
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i n c rementar la cifra hasta un 10%.
Esta emocionalidad excesiva se ha
relacionado con una mayor pro b a b i-
lidad de desarrollar conductas desa-
daptativas en todas las áreas. 


Respecto a la depresión se
a d v i e rte una tendencia creciente a
la aparición de esta perturbación en
los países desarrollados. Las cifras
de incidencia de este trastorno se
estiman entre un 2% y un 8%
según se trate de una depre s i ó n
mayor o un trastorno distímico (del
Barrio & Mestre 1989; Domènech &
Polaino, 1990) lo que sumaría tam-
bién un 10% en total de niños afec-
tados de trastornos afectivos.


E n t re las conductas exterioriza-
das aparece con especial re l e v a n-
cia la agresión y, por tanto, ha sido
minuciosamente estudiada. La ten-
dencia a reaccionar con agre s i ó n
c rece en función de la edad hasta
los 17 años, y desciende bru s c a-
mente en los primeros años de la
vida adulta. Algunas de estas con-
ductas agresivas traspasan los lími-
tes de lo legal y se calcula que un
5% de varones presenta una con-
ducta antisocial desde la primera
infancia; y si no se traspasan los
límites legales, se estima que la
conducta agresiva oscila entre un
10 y un 15% de la población. En
recientes datos obtenidos en
población española aparece un
7.18% de trastornos de conducta
en niños entre 16 y 17 años de
edad (Bragado et al., 1999).


Si se consideran estos porc e n t a-
jes conjuntamente, estaríamos ante
casi un 30% de la población total
afectada de problemas de persona-
lidad y de conducta, lo que a todas
luces resulta una cifra excesiva. Una
posible explicación, es que este tipo
de trastornos tienen una alta comor-
bilidad (Brandy & Kendall, 1992; del
B a rrio, 1997), lo que hace suponer
que nos movemos ante unas cifras
de incidencia total más bajas y, por
tanto, más correctas. Sin embarg o ,
nos hallamos todavía, y sobre todo
en los países desarrollados, frente a
un nivel de perturbación infantil,
tanto exteriorizado como interioriza-
do, excesivamente alto y es pre c i s o
llegar a determinar cuál es el por-
centaje de cada uno de estos tras-
t o rnos, y qué relación guardan entre
sí. Además, no siempre apare c e
c l a ro que las conductas inhibidas,
como la depresión, sean o no pro-
motoras de conductas socialmente
desadaptadas sobre todo en los
niños (Kerr et al., 1996).


Para abordar esta tarea es pre c i s o
disponer de instrumentos válidos
adaptados a la población que se
estudia. Se presentan en este traba-
jo los datos sobre la adaptación de
las pruebas utilizadas para la evalua-
ción de la conducta agresiva: Agre s i-
vidad Física y Verbal (AFV; Caprara &
P a s t o relli,  1993) e Inestabilidad
Emocional (IE; Caprara & Pastore l l i ,
1993) que hemos estimado como
a p ropiados para estudiar estos pro-
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blemas en niños españoles, además
hemos utilizado para la evaluación
de la depresión, el ya adaptado y
bien conocido, inventario de depre-
sión infantil Childre n ’s Depre s s i o n
I n v e n t o ry (CDI; Kovacs, 1992).


Estudios similares en población
italiana y realizados aplicando los
mismos instrumentos (Caprara &
P a s t o relli, 1993) muestran la re l a-
ción entre inestabilidad emocional y
a g resión y la complejidad de tal
relación en donde intervienen cues-
tiones tales como el nivel de impul-
sividad y variables personales
(Caprara et al., 1996). 


Los datos obtenidos en este estu-
dio permitirán una primera apro x i-
mación al conocimiento de cuál es
la situación en nuestro contexto
social, para poder así tomar medi-
das adecuadas para su solución.


METODO


Muestra


La muestra empleada para este
estudio está formada por 579 niños y
niñas de la Comunidad Autónoma de
Madrid, escolarizados en colegios
públicos y privados de Educación
Primaria. El rango de edad se sitúa
e n t re 7 y 10 años. Estos colegios
re p resentan la población general,
p e ro no han sido extraídos al azar,
puesto que sólo se han evaluado
aquellos que han accedido a la
demanda. La distribución de la
muestra es normal según el índice de
estatus socioeconómico de Hollings-
head (Hollingshead, 1957) aunque,
como suele ocurr i r, el nivel V (clase
social baja) está poco re p re s e n t a d o .


La Gráfica 1. muestra los 579
niños que conforman la muestra,
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GRAFICA 1
Descripción de la muestra según sexo y edad







divididos en grupos por sexo y
edad. El rango más bajo de edad
está compuesto por 84 varo n e s
(15%) y 95 niñas (16%) de 7 y 8
años de edad. En el grupo superior
de edad es decir, de 9 y 10 años,
se hallan un total de 180 varo n e s
(31%) y 220 féminas (38%). En total
el 46% de la totalidad de la mues-
tra son varones y el 54% mujeres. 


Instrumentos


Agresividad física y verbal (AFV;
Caprara & Pastorelli 1993):


El cuestionario AFV consta de 20
elementos. Cinco de estos elemen-
tos se consideran control por lo
que no se tienen en cuenta para
obtener la puntuación total. Cada
ítem tiene 3 posibilidades de re s-
puesta que indican la f re c u e n c i a
con la que ocurre cada conducta (A
menudo = 3 Puntos; Algunas veces
= 2 Puntos; Nunca = 1 punto).


Inestabilidad emocional (IE;
Caprara & Pastorelli, 1993):


Este instrumento también cuenta
con 20 elementos de los cuales 5
son de control y por tanto, no se
computan. 


La puntuación mínima que puede
obtenerse en cada uno de los ins-
trumentos (AFV e IE) es 0 y la máxi-
ma 45.


Children’s Depression inventory
(CDI; Kovacs, 1992):


Con el fin de obtener medidas de
d e p resión hemos aplicado el
a u t o i n f o rme Childre n ’s Depre s s i o n
I n v e n t o ry (CDI; Kovacs, 1992) que
consta de 27 elementos. Existen
t res posibles ponderaciones para
cada ítem, O-1-2, en función del
grado de depresión que indique la
respuesta del niño. Así, el ‘0’ indica
« n o rmalidad» en la respuesta, ‘1’
implica una «cierta intensidad» en
la respuesta pero no excesiva y ‘2’
refleja la «presencia inequívoca» de
un síntoma depresivo pro p i a m e n t e
dicho. La puntuación máxima que
se puede obtener es de 54.


RESULTADOS


En primer lugar se exponen los
datos psicométricos de las pruebas
de agresión e inestabilidad emocio-
nal, que han sido utilizadas por pri-
mera vez en población española, y
cuya adaptación se ha re a l i z a d o
para ser utilizadas en este trabajo
(AFV y IE) y las de la prueba de
depresión (CDI).


Consistencia interna de las
escalas


La consistencia interna de las
escalas aquí presentadas [«Agre s i-
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vidad Física y Verbal» e «Inestabili-
dad Emocional» (AFV, IE; Caprara,
1985)], se ha l levado a cabo
mediante el Coeficiente Alpha de
C ronbach en los distintos gru p o s
de edad y sexo. Como puede com-
p robarse en la Tabla 1. ambas
escalas presentan una adecuada
consistencia interna. En agre s i v i-
dad física y verbal supera el 0.80 y
en inestabilidad emocional el 0.70,
en todos los grupos considerados.
Dado que es una muestra infantil
estas cifras son más que satisfac-
torias.


Fiablilidad del test-retest


Se han aplicado las pruebas AFV
e IE a una submuestra compuesta
por 200 sujetos y los valores halla-
dos muestran que la estabilidad
temporal, con un intervalo de 2
semanas, en agresividad física y
verbal es de 0.70 (p= 0.000) y de
0.60 (p= 0.000) en inestabilidad
emocional. 


La f iabilidad test-retest en el
caso de la depresión es de 0.70 (p=
0.000) con un intervalo de cuatro
semanas (del Barrio et al., 1999).
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TABLA 1
Consistencia interna (Alpha de Cronbach) de las escalas agresividad física y


verbal (AFV) e inestabilidad emocional (IE)







Estos índices representan una muy
adecuada fiabilidad en población
infanti l, puesto que es habitual
encontrar una estabilidad menor.


Validez de constructo


La validez de constructo se ha
analizado a través de las corre l a-
ciones entre las escalas «Agre s i v i-
dad Física y Verbal» e «Inestabili-
dad Emocional» (AFV, IE; Caprara &
P a s t o relli, 1993) y la medida de
d e p resión obtenida a través del
« C h i l d re n ’s Depression Inventory »


(CDI; Kovacs, 1992). La Tabla 2.
presenta los datos obtenidos tanto
para la muestra total como para los
distintos grupos obtenidos en fun-
ción del sexo y la edad. Se ha com-
probado que los datos señalan una
alta correlación positiva y significa-
tiva, en todos los casos, entre agre-
sividad y depresión en los cinco
grupos considerados [muestra total
(r = 0.40; p<0.000), varones (r =
0.38; p<0.000), mujeres (r = 0.43;
p<0.000), 7-8 años (r  = 0.46;
p<0.000), 9-10 (r = 0.34; p<0.000).
En cuanto a las correlaciones obte-
nidas entre inestabilidad emocional
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AGRESIVIDAD FÍSICA Y VERBAL


r p


Muestra Total 0.40 0.000
Varones 0.38 0.000
Niñas 0.43 0.000
Edad: 7-8 años 0.46 0.000
Edad: 9-10 años 0.34 0.000


INESTABILIDAD EMOCIONAL


r p


Muestra Total 0.09 0.05
Varones 0.06 N. S. (0.31)
Niñas 0.11 0.05
Edad: 7-8 años 0.23 0.02
Edad: 9-10 años -0.02 N. S. (0.76)


TABLA 2
Validez de criterio de las escalas AFV e EI con depresión







y depresión, se observa una corre-
lación significativa en el caso de la
muestra total (r = 0.09; p=0.05); en
el grupo de las niñas (r = 0.11;
p=0.05), y los niños de 7 a 8 años
de edad (r = 0.23; p=0.02) lo que
muestra unos valores significativos,
p e ro menos potentes que en el
caso de la correlación entre depre-
sión y agresión. Además, las corre-
laciones halladas entre depresión e
inestabilidad emocional no han
resultado ser significativas en el
grupo de varones (r=0.06; p=0.31) y


tampoco se han encontrado dife-
rencias significativas entre depre-
sión e inestabilidad en el grupo de
adolescentes en relación con los
d i f e rentes grupos establecidos en
función de la edad (r=-0.02;
p=0.76). 


Principales datos descriptivos en
población española


La Tabla 3. presenta las medias y
desviaciones típicas de la totalidad
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AGRESIVIDAD FÍSICA Y VERBAL


N MEDIA DT F p


TOTAL 579 21.63 4.54


VARONES 264 22.43 4.46 15.19 0.000
NIÑAS 315 20.97 4.50


Edad:7-8 años 179 19.80 4.09 45.97 0.000
Edad: 9-10 años 400 22.46 4.37


INESTABILIDAD EMOCIONAL


N MEDIA DT F p


TOTAL 579 24.09 4.15


VARONES 264 24.14 4.08 0.072 N. S. (0.79)
NIÑAS 315 24.05 4.22


Edad: 7-8 años 179 22.45 4.09 43.68 0.000
Edad: 9-10 años 400 24.83 3.97


TABLA 3
Medias y desviaciones típicas de las escalas agresividad física y verbal (AFV)


e inestabilidad emocional (IE)







de la muestra en las escalas «Agre-
sividad Física y Verbal» e «Inestabi-
lidad Emocional» (AFV; IE Caprara
& Pastorelli, 1993). 


La puntuación media en conduc-
ta agresiva es de 21.63 (D.T.= 4.54)
y la puntuación media en inestabili-
dad emocional es de 24.09 (D.T. =
4.15). Si consideramos las medias
en función del sexo se aprecia que
los varones obtienen puntuaciones
medias más altas en agre s i ó n
(22.43), que las niñas (20.97) y
estas diferencias son altamente
significativas (F=15.19; p<0.000). Si
por el contrario, analizamos las
medias obtenidas en esta muestra
en relación con la edad, los resulta-
dos indican que los mayores nive-
les de sintomatología agresiva apa-
recen en la preadolescencia (9-10
años, media 22.46) mientras que en
los niños de edades inferiores des-
cienden (7-8 años, media 19.80). El
análisis de varianza llevado a cabo
señala que las diferencias entre
ambos grupos son significativas
(F=45.97; p<0.000), esta tendencia
a correlacionar positivamente edad
y agresión, en estos niveles de
edad, es un dato constatado en
numerosas investigaciones. 


Por otro lado, cuando se analizan
las puntuaciones obtenidas en
inestabilidad emocional,  no se
o b s e rvan diferencias significativas
e n t re varones (24.14) y mujere s
(24.05) (F=0.072; p=0.79).  Sin
e m b a rgo, sí se constata un mayor


nivel de inestabilidad emocional en
los preadolescentes (24.83) en
comparación con las puntuaciones
obtenidas por el grupo de los más
pequeños (22.45) (F=43.68;
p<0.000). En esta Tabla (3.) también
es interesante comprobar, la homo-
geneidad de la muestra dado que
las desviaciones típicas son muy
similares en todos los grupos.


Baremos


Los baremos se han re a l i z a d o
para las escalas «Agresividad Física
y Verbal» e «Inestabilidad Emocio-
nal» (AFV, IE; Caprara & Pastore l l i ,
1993) tanto por sexo como por gru-
pos de edad. El punto de cort e
para agresividad física y verbal tal y
como se puede observar en la
Tabla 4.,se sitúa en 31 y 32 puntos
para todos los niños independien-
temente de su sexo y/o edad. 


En la Tabla 5. se presentan los
b a remos de la escala «Inestabilidad
Emocional». El punto de corte se
sitúa entre 33 y 34 para niñas, en 33
puntos para los varones más peque-
ños, y entre 31 y 32 para los varo n e s
p readolescentes (9-10 años).


Estimación de los sujetos que
sobrepasan el punto de corte


Como ya se ha mencionado, a
p a rtir de las puntuaciones medias
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PUNTUACIONES DIRECTAS


T VARONES VARONES NIÑAS NIÑAS T
7-8 9-10 7-8 9-10
7-8 9-10 7-8 9-10


>90 >90
89 39 89
88 88
87 87
86 38 86
85 85
84 84
83 83
82 82
81 81
80 80
79 35 35 79
78 78
77 34 77
76 76
75 33 33 75
74 74
73 32 32 32 73
72 72
71 31 32 71


ALTA
70 70
69 69
68 30 30 30 30 68
67 67
66 29 29 29 29 66
65 65
64 28 28 28 28 64
63 63
62 27 27 27 27 62
61 61
60 26 26 26 26 60
59 59
58 58
57 25 25 25 25 57
56 56
55 24 24 24 24 55
54 54
53 23 23 23 23 53
52 52
51 22 22 51
50 21 22 22 50 MEDIA


TABLA 4
Baremo de la escala agresividad física y verbal (AFV)







Evaluación de la agresión y la inestabilidad emocional en niños españoles: su relación con la depresión


44 CLÍNICA Y SALUD


49 21 21 21 49
48 48
47 47
46 20 20 20 20 46
45 45
44 19 19 19 19 44
43 43
42 18 18 18 18 42
41 41
40 17 17 17 17 40
39 39
38 16 16 16 16 38
37 37
36 36
35 15 15 15 15 35
34 34
33 14 14 14 33
31 31
30 30
29 29
28 28
27 27
26 26
<25 <25


TABLA 5
Baremo de escala inestabilidad emocional (IE)


PUNTUACIONES DIRECTAS


T VARONES VARONES NIÑAS NIÑAS T
7-8 9-10 7-8 9-10
7-8 9-10 7-8 9-10


>90 >90
89 89
88 88
87 87
86 86
85 85
84 84
83 83
82 82
81 37 39 81
80 80
79 35 35 37 79
78 78
77 77
76 34 35 36 76
75 75
74 32 35 74
73 73
72 72
71 33 33 34 71


ALTA


TABLA 4 (continuación)







y desviaciones típicas obtenidas
por los sujetos de la muestra en
cada uno de los constructos eva-


luados, se han establecido puntos
de corte que permiten discriminar
los sujetos que alcanzan puntua-
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70 70
69 32 32 33 69
68 68
67 30 31 31 67
66 66
65 30 30 30 30 65
64 28 28 28 28 64
63 63
62 29 29 29 62
61 61
60 60
59 28 28 28 28 59
58 58
57 27 27 27 27 57
56 56
55 26 26 26 26 55
54 54
53 53
52 25 25 25 25 52
51 51
50 24 24 24 24 50 MEDIA
49 21 21 21 49
48 48
47 23 23 23 23 47
46 46
45 22 22 22 22 45
44 44
43 21 21 21 21 43
42 42
41 41
40 20 20 20 20 40
39 39
38 19 19 19 19 38
37 37
36 36
35 18 18 18 18 35
34 34
33 17 17 17 17 33
31 16 16 16 31
30 30
29 29
28 15 28
27 27
26 26
<25 12 11 <25


TABLA 5 (continuación)







ciones excesivamente elevadas en
cada uno de ellos. Se han encon-
trado los siguientes datos:


1 . Se estima que un 2.59% de los
sujetos de la muestra pre s e n t a
una agresividad excesiva. Si se
considera el efecto modulador
del sexo encontramos que hay
un 0.6% en el caso de las
m u j e res y un 1.89% en el caso
de los varo n e s .


2. La tasa de inestabilidad emo-
cional asciende al 2.07% de
la muestra total. En este caso,
el sexo supone un modulador
inverso con relación a lo que
ocurre con la agresión, puesto
que el porcentaje de mujere s
que alcanzan altos niveles de
inestabi l idad es superior
(1.20%) que el de los varones
(0.86%).


3. En el caso de la depresión se
advierte un total del 7.25% de
niños deprimidos. Las muje-
res re p resentan el 4.80%,
mientras que los varo n e s
alcanzan sólo el 2.41%. En
todos los casos, se comprue-
ba una correlación positiva
con la edad de modo que la
a g resión, la depresión y la
inestabilidad emocional tien-
den a incrementarse a medida
que aumenta la edad.


4. Los datos apuntan a la exis-
tencia de comorbilidad entre


d e p resión, agresión e inesta-
bi lidad emocional, dada la
c o rrelación positiva entre
ellas. Esto nos permite soste-
ner que los niveles de proble-
maticidad infantil global se
mantienen apro x i m a d a m e n t e
en un 10% como muestran
otros estudios. 


CONCLUSIONES


En líneas generales, podemos
a f i rmar que la adaptación de las
pruebas AFV e IE (Caprara & Pasto-
relli, 1993), llevada a cabo para esta
investigación reúnen las condicio-
nes psicométricas adecuadas para
poder aceptar los datos obtenidos
a través de ellas. 


En cuanto a la agresividad, los
resultados de este trabajo mues-
tran que los varones obtienen pun-
tuaciones medias mayores que las
m u j e res en conductas agre s i v a s .
Este dato es coincidente con la
mayor parte de los resultados halla-
dos por otros investigadores en
esta misma materia, como puede
c o m p robarse en la revisión de la
literatura sobre agresión infantil, lle-
vada a cabo por Loeber & Hay
(1997). Estos datos están también
en la misma dirección que los obte-
nidos por Caprara y colaboradores
(1993) en población italiana donde
se han utilizado los mismos instru-
mentos de evaluación que en este
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estudio. Estos autores obtienen una
media para la totalidad de la mues-
tra de 24,33 (26,59 para varones y
21,82 para las mujeres). Compara-
das las medias obtenidas por el
grupo de varones de la muestra ita-
liana con las de los varones de
española se observan mayore s
puntuaciones de agresividad en los
niños italianos y sin embargo, se
a p recia una mayor proximidad en
los otros grupos. La variable edad
c o rrelaciona positivamente con la
a g resividad y esta tendencia se
p e rcibe en las muestras italiana y
española. Los sujetos italianos de
9-10 años obtienen puntuaciones
significativamente superiore s
(25,62) frente a los pequeños de 7-
8 (23,05), al igual que ocurre en la
muestra española estudiada. De
nuevo se observa como los sujetos
italianos presentan puntuaciones
medias más elevadas. En ambas
muestras se aprecia una tendencia
ascendente de la agresión, como
indican muchos otros trabajos, que
también aprecian este aumento de
la agresividad a medida que avanza
la edad, sobre todo hasta los 16
años, pero a partir de ahí hay una
tendencia a la remisión a medida
que el sujeto se acerca a la edad
adulta (Loeber et al., 1997).


Por lo que respecta a inestabili-
dad emocional (neuroticismo) en
los resultados aquí presentados no
a p a recen diferencias cuando se
considera la variable sexo, pero sí


cuando se tiene en cuenta la varia-
ble edad. En este caso los niños
p readolescentes presentan mayo-
res niveles de inestabilidad emocio-
nal, como es habitual encontrar en
investigaciones paralelas, donde
los niveles más altos de inestabili-
dad coinciden con el período de la
adolescencia (Del Barrio y Moreno,
1996). En los resultados pre s e n t a-
dos por Caprara y colaboradore s
(1993) sí se encuentran difere n c i a s
debidas al sexo y curiosamente son
los varones quienes obtienen pun-
tuaciones más altas (30.20) frente a
las mujeres (27.30). Respecto de la
relación entre inestabilidad emocio-
nal y edad, los resultados se ase-
mejan tanto en la muestra italiana
como en la española. Los niños
preadolescentes españoles de este
estudio, (9-10 años; media  =
24.83), presentan puntuaciones
medias significativamente más ele-
vadas que el grupo de edad menor
(7-8 años; media = 22.45). Los pre-
adolescentes italianos (9-10 años;
media = 30.47) también pre s e n t a n
puntuaciones medias más elevadas
f rente a los pequeños (7-8 años;
27.03). Siguiendo la tendencia
o b s e rvada con anterioridad, las
puntuaciones medias son más ele-
vadas en la muestra italiana que en
la española. 


En cuanto a la comorbilidad entre
d e p resión y agresión que es fre-
cuente en niños y jóvenes, los datos
de este estudio muestran igualmen-
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te la tendencia general a encontrar
esta asociación (Brandy & Kendall,
1992). Por el contrario, se ha encon-
trado una asociación irregular entre
inestabilidad emocional y depre s i ó n
que en otras investigaciones apare-
ce de una manera mucho más clara
(del Barrio et al., 1997).


Los resultados, en su conjunto,
p e rmiten tener una idea de cómo
se perf ilan las relaciones entre
estas emociones infantiles, aun-
que no pueden ser establecidas
sus causas; para ello sería nece-
sario llevar a cabo un estudio lon-
g i t u d i n a l .
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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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En el presente artículo presentamos los resultados de una investigación sobre la ansie­
dad social con una muestra de niños y adolescentes no clínicos (rango de edad entre 
7 y 16 años). En la investigación estudiamos la estructura factorial de la versión espa­
ñola de la Anxiety Scale for Children-Revised (SASC-R; La Greca y Stone, 1993). Los 
resultados confirman una estructura tridimensional de la SASC-R (miedo a la evalua­
ción negativa de los iguales, evitación/distress social sobre situaciones generalizadas, 
y evitación/distress social relativa a situaciones con nuevos compañeros). El análisis 
factorial de la escala SASC (versión inicial de la escala) dio como resultado dos facto­
res (i.e., miedo a la evaluación negativa de los iguales, y evitación/distress social). Los 
resultados apoyan los datos referidos en Estados Unidos y porporcionan evidencia 
transcultural sobre la estructura de la ansiedad social infantojuvenil. Se comentan algu­
nos aspectos relacionados con la utilidad de esta escala. 


Palabras clave: SASC-R, SASC, ansiedad social, estructura factorial, niños, adolescen­
tes. 


Factor structure ofthe Social Anxiety Scale for Children-Revised 


The present article reports the findings of an investigation on social anxiety with a non-
clinical sample of children and adolescents (ranging in age from 7 to 16 years). The 
study examined the factor structure of the Spanish Anxiety Scale for Children-Revi­
sed (SASC-R; La Greca y Stone, 1993). Results supported a three-factor structure ofthe 
SASC-R (i.e., fear of negative evaluation from peers, generalized social avoidance and 
distress, and social avoidance and diestress specific to new peers). Factor analysis of 
the SASC (the former versión of the scale) yielded two factors (i.e., fear of negative eva­
luation from peers, and social avoidance and distress). Findings support previous U.S. 
data and provide cross-cultural evidence for the structure of social anxiety in children 
and adolescents. Some potential utility of the questionnaire is addressed. 


Key Words: SASC-R, SASC, social anxiety, factor structure, children, adolescents. 


INTRODUCCIÓN 


La fobia o ansiedad social ha pasado de 
ser «el trastorno de ansiedad abandona­
do», tal y como ha sido considerado, a 
ser uno de los trastornos de ansiedad de 
mayor interés actual. Sin embargo, a 
pesar del elevado interés general por la 
investigación de la fobia social, este tras­
torno permanece virtualmente sin estu-


Correspondencia: Bonifacio Sandín, Facultad de Psi­
cología, Universidad Nacional de Educación a Dis­
tancia (UNED), Ciudad Universitaria s/n, 28040 
Madrid. 


diar en los niños y adolescentes (Sandín, 
1997, p. 157). 


La frecuencia de los miedos y la ansie­
dad de tipo social durante fases relativa­
mente tempranas del desarrollo constitu­
ye un problema de gran interés clínico, 
educativo y social (Méndez, 1999; Pele-
chano, 1981; Sandín y Chorot, 1998; San­
dín, Chorot, Valiente y Santed, 1998). La 
elevada incidencia de miedo/ansiedad 
social durante las edades de la infancia y 
adolescencia representa un problema crí­
tico, ya que muchos de los trastornos de 
ansiedad, además de las propias fobias 
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sociales, se inician durante la adolescen­
cia. Más aun, los problemas de ansiedad 
social que transcurren durante la infan­
cia y adolescencia tienden a constituir un 
factor de riesgo para el desarrollo de 
otros problemas y trastornos psicopato-
lógicos (depresión, trastornos de ajuste, 
etc.), además de los trastornos de ansie­
dad propiamente dichos (para una análi­
sis más amplio, véase Sandín, 1997). 


La ansiedad social interfiere significa­
tivamente en las relaciones entre iguales 
que llevan a cabo los niños y adolescen­
tes, por lo que también puede perturbar 
y dañar seriamente el desarrollo social de 
los mismos. Este fenómeno es importan­
te sobre todo durante las fases infantoju-
veniles, ya que estas etapas constituyen 
una edad crítica para la socialización y el 
desarrollo de las relaciones y habilidades 
interpersonales. La afectación del mie­
do/ansiedad social puede alcanzar, por 
tanto, no sólo las fronteras psicopatológi-
cas y clínicas, sino también, y de forma 
muy especial, los ámbitos educativos, 
afectando a fenómenos como el desarro­
llo social, el rechazo entre compañeros, 
las situaciones que implican evaluación 
social (p.ej., ansiedad a los exámenes), 
etc. 


A pesar de la especial relevancia clíni­
ca que posee la ansiedad social, apenas 
existen procedimientos psicométricos 
apropiados para su evaluación durante la 
infancia y la adolescencia. Los procedi­
mientos psicométricos de autoinforme 
son medidas particularmente útiles para 
evaluar la ansiedad social, y pueden ser 
empleados igualmente para las edades 
infantiles y juveniles. Muchos de los 
cuestionarios empleados para estas eda­
des miden la experiencia subjetiva de la 
ansiedad general, más que de la ansiedad 
específicamente social (véase Sandín, 
1997). 


La Social Anxiety Scale for Children 
(SASC) es un cuestionario breve desa­
rrollado por La Greca, Dandes, Wick, 


Shaw y Stone (1988) para evaluar espe­
cíficamente la ansiedad social en niños 
y adolescentes. Para la construcción del 
cuestionario. La Greca et al. (1988) se 
basaron conceptualmente en las dimen­
siones sobre ansiedad social obtenidas 
con adultos por Watson y Friend (1969), 
esto es, en las dimensiones de miedo a la 
evaluación negativa (FNE, fear ofnegati-
ve evaluation) y evitación y distress 
sociales (SAD, social avoidance and dis­
tress]. La distinción conceptual entre los 
aspectos subjetivos (miedo a la evalua­
ción negativa) y conductuales (evitación 
social), presente en el trabajo de Watson 
y Friend (1969), y enfatizado por la sepa­
ración que hace Leary (1983) entre 
«experiencia subjetiva» y «consecuen­
cias conductuales» de la ansiedad social, 
constituyó el hilo conductor seguido por 
La Greca et al. (1988) para la construc­
ción del SASC. Esta distinción es impor­
tante, ya que algunas personas con ansie­
dad social subjetiva pueden actuar 
adecuadamente en los contextos socia­
les, mientras que otras experimentan dis­
tress elevado (experiencia subjetiva de 
malestar) y evitación social (La Greca y 
Stone, 1993). 


Los estudios factoriales sobre la SASC 
han demostrado la presencia de ambos 
factores o dimensiones: (1) El factor FNE 
reflejaba la experiencia subjetiva de pre­
ocupaciones y miedos infantojuveniles 
relativos a la evaluación efectuada por 
sus iguales (compañeros, etc.); (2) así 
mismo, el factor SAD incluía las varia­
bles relacionadas con inhibiciones socia­
les de los niños o evitación de los iguales 
(evitación social) y experiencias de dis­
tress o malestar en situaciones sociales 
infantojuveniles (distress social) (La Gre­
ca et al., 1988). Los autores demostraron 
que ambas subescalas o dimensiones 
(FNE y SAD) de la SASC poseen sufi­
ciente grado de consistencia interna y de 
fiabilidad test-retest con muestras de 
niños de diferentes edades. 
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Un posible problema de la SASC es 
que la subescala SAD no evalúa ade­
cuadamente la evitación social y dis­
tress generalizados (los items de esta 
subescala miden mayoritariamente la 
evitación social y distress referidos a 
compañeros desconocidos o poco fami­
liares). Esta fue la razón principal por la 
cual La Greca y Stone (1993) llevaron a 
cabo una revisión de la SASC {Social 
Anxiety Scale for Children-Revised, 
SASC-R), incorporando nuevos items 
referidos a evitación social y distress 
generalizados, bajo la convicción de que 
tal distinción (situaciones nuevas vs. 
generalizadas) reviste importantes con­
notaciones clínicas, tanto de orden teó­
rico como práctico. En este sentido, la 
distinción entre fobia social específica 
y fobia social generalizada se sabe que 
posee una indudable implicación psi-
copatológica (APA, 1994; Botella y 
Gallardo, 1999; Echeburúa, 1993; Heim-
ber, Holt, Schneider, Spitzer y Liebo-
witz, 1993; Sandín, 1997; Sandín y Cho-
rot, 1995). 


Tras la adición de nuevos elementos 
sobre evitación/distress social generali­
zado, la forma revisada de la escala (i.e., 
la SASC-R) quedó constituida en 18 
items. Los análisis factoriales efectuados 
por La Greca y Stone (1993) permitieron 
aislar los tres factores siguientes y por 
este orden: (1) miedo a la evaluación 
negativa (FNE), (2) evitación/distress 
social referido a situaciones especificas 
nuevas con los iguales {Social Avoidance 
and Distress-Specific to NewPeers, SAD-
N), y (3) evitación/distress social sobre 
situaciones generalizadas {Social Avoi­
dance and Distress-General, SAD-G). Se 
observa, por tanto, que, aunque se man­
tiene la dimensión FNE, la antigua 
dimensión SAD deriva en las dos nuevas 
subescalas SAD-N y SAD-G. La Greca y 
Stone (1993) han referido evidencia fac­
torial confirmatoria sobre la consistencia 
de esta estructura tridimensional, así 


como también datos empíricos sobre su 
fiabilidad y validez. 


La escala SASC-R es breve, fácil de 
administrar y parece poseer buenas pro­
piedades psicométricas. Por otra parte, es 
uno de los escasos instrumentos de 
autoinforme destinados específicamente 
a la evaluación de la ansiedad social en 
poblaciones de niños y adolescentes. 
Además, permite evaluar varias dimen­
siones relevantes para el estudio de la 
ansiedad/miedo social, tanto a nivel clí­
nico como no clínico. 


La finalidad de esta investigación ha 
consistido en estudiar las dimensiones 
factoriales de la versión española de la 
SASC-R y SASC (Sandín, 1997) utiUzan-
do para ello una muestra de niños y ado­
lescentes no clínicos. Puesto que, aparte 
de los trabajos llevados a cabo en USA, 
estas escalas han sido estudiadas con 
muestras de otros países, mediante la pre­
sente investigación pretendemos aportar 
validez transcultural sobre la estructura 
de la SASC-R y SASC y, por ende, validez 
transcultural sobre la estructura de la 
ansiedad social en población infantoju-
venil. Las dimensiones de la escala se han 
investigado mediante la aplicación de téc­
nicas de análisis factorial de componen­
tes principales y rotaciones varimax y 
oblicua. De acuerdo con los datos referi­
dos por los autores de la versión original 
de las escalas (La Greca et al., 1988; La 
Greca y Stone, 1993), y basándonos en las 
mencionadas escalas, nuestra primera 
hipóteis establece que la estructura de la 
ansiedad social es de naturaleza multidi-
mensional. Según nuestra segunda hipó­
teis, la factorización de la versión espa­
ñola de la SASC-R debería dar lugar a una 
estructxira tridimensional, consistente con 
las dimensiones FNE, SAD-N y SAD-G. 
Finalmente, mediante la tercera hipótesis, 
la factorización de la SASC debería dar 
como resultado dos factores representati­
vos de las dimensiones FNE y SAD, res­
pectivamente. 
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MÉTODO 


Participantes 


Empleamos una muestra de 327 parti­
cipantes normales (no clínicos ni con 
retraso mental), la cual estuvo constitui­
da por 195 niños (media de edad = 12,53, 
DT = 2,14) y 133 niñas (media de edad = 
11,77, DT = 2,02), con edades compren­
didas entre 7 y 16 años. No existían dife­
rencias significativas en edad según el 
sexo. Todos los participantes poseían un 
nivel socioeconómico medio. Los parti­
cipantes asistían regularmente a colegios 
de enseñanza primaria y secundaria, y 
fueron seleccionados al azar en una zona 
urbana de la población escolar de la 
comunidad de Madrid (Boadilla del 
Monte). 


Procedimiento e instrumentos de medida 


Los sujetos fueron evaluados en su 
propio centro de estudios, al cual asistí­
an con regularidad durante el curso aca­
démico. De forma colectiva se les aplica­
ron las escalas SASC-R y SASC, junto a 
otros cuestionarios no relevantes para el 
presente artículo. Las medidas se aplica­
ron de forma colectiva. Antes de su apli­
cación, el evaluador (tercer autor) leyó y 
explicó detenidamente las instrucciones 
de cada cuestionario. Así mismo, duran­
te la cumplimentación de las pruebas, el 
evaluador permaneció en el aula para 
asistir a los niños/adolescentes y atender 
cualquier duda relacionada con la con­
testación a los cuestionarios. Aunque los 
cuestionarios se aplicaron de forma 
colectiva, el número máximo por grupo 
fue de 20 niños/adolescentes. A conti­
nuación detallamos brevemente ambos 
instrumentos de evaluación utilizados. 


Escala de Ansiedad Social para Niños-
Revisada [Social Anxiety Scale for Chil-
dren-Revised] (SASC-R; La Greca y Sto-


ne, 1993). Se aplicó la versión española 
de Sandín y Chorot (véase Sandín, 
1997)\ La escala consta de 18 items, de 
los cuales, de acuerdo con los datos pre-
limiares de La Greca y Stone (1993) con 
población norteamerica, ocho items per­
tenecen a la dimensión FNE (items 2, 6, 
7, 9, 13, 4, 11 y 14), seis a la dimensión 
SAD-N (items 1, 3, 5, 8,10 y 16), y cuatro 
a la dimensión SAD-G (items 12,15,17 y 
18). En su cumplimentación, el niño/ado­
lescente debe contestar de acuerdo a tres 
alternativas de respuesta para cada item, 
esto es, «Nunca» (1), «A veces» (2) y 
«Muchas veces» (3), según crea que el 
contenido de cada item sea más o menos 
frecuente en él/ella. En su versión origi­
nal la SASC-R puede ser cumplimentada, 
bien según este criterio, o bien según una 
graduación de cinco niveles. Sin embar­
go, hemos utilizado la estructura más 
simple (i.e, de tres niveles) ya que esta 
modalidad suele ser más conveniente 
para su aplicación en niños. 


Escala de Ansiedad Social para Niños 
[Social Anxiety Scale for Children] 
(SASC; La Greca et al., 1988; La Greca y 
Stone, 1993). Se aplicó la versión espa­
ñola de Sandín y Chorot (véase Sandín, 
1997) de la SASC. La escala consta sola­
mente de 10 items, y puede ser utilizada, 
en estudios que requieran menos tiempo 
de aplicación, para obtener una medida 
rápida sobre el nivel de ansiedad social. 
La SASC es la versión antigua de la esca­
la, es más breve que la SASC-R, y se ha 
sugerido que su estructura está constitui­
da por las dos dimensiones siguientes (en 
sus denominaciones se asignará una O 
[versión original] para no confundirlas 
con las versiones de la SASC-R): (a) FNE-
O (items 1, 2, 7, 9,11 y 13 de la SASC-R), 
y (b) SAD-Ü (items 3, 5, 10 y 12 de la 
SASC-R). 


' La versión española de la SASC-R puede encon­
trarla el lector en: B. Sandín, Ansiedad, miedos y 
fobias en niños y adolescentes, Madrid, Dykinson, 
1997. 
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RESULTADOS 


Estrategia de análisis factorial 


Con objeto de analizar la estructura 
factorial de la SASC-R y SASC se efec­
tuaron análisis factoriales de componen­
tes principales. Para poder obtener la 
máxima independencia entre los factores, 
e incrementar la interpretabilidad de la 
solución factorial rotada, así como tam­
bién para comparar con los estudios nor­
teamericanos sobre la escala, se aplicó 
rotación ortogonal (varimax). También 
aplicamos rotación oblicua (oblimín) 
debido a que: (1) asumimos que las 
dimensiones que subyacen a la escala 
correlacionan entre sí; y (2) debido a esta 
supuesta corrrelación, era necesario con­
trastar su estructura oblicua con la obte­
nida mediante rotación ortogonal. 


Para la extracción del número de facto­
res se tuvieron en cuenta criterios teóri­
cos y empíricos. En primer lugar se con­
sideró la estructura factorial sugerida 
previamente para las escalas SASC-R (tres 
factores) y SASC (dos factores), respecti-
vamene, por La Greca y sus colaboradors 
(La Greca y Stone, 1993; La Greca et al., 
1988). Según estos autores, la mejor 
estructura de la SASC-R consiste en tres 
factores, y la mejor estructura de la SASC 
consiste en dos factores. No obstante, 
aparte de estos criterios teóricos, para 
probar la posible relevancia de otras 
estructuras factoriales (p.ej., uno o dos 
factores), también empleamos los siguien­
tes criterios empíricos de estimación: (1) 
criterio de Kaiser (1961), (2) criterios de 
extracción de Thurnstone (1947), (3) test 
de scree (Cattell, 1966), y (4) interpretabi­
lidad de las estructuras resultantes (Gor-
such, 1983) que implica examinar solu­
ciones con diferentes criterios de 
extracción. El criterio de Kaiser (i.e., con­
sideración de los factores con autovalores 
por encima de la unidad), no obstante, en 
principio únicamente se tuvo en cuenta 


de modo orientativo, ya que, de tomarlo 
como exclusivo, puede derivar en un 
excesivo número de factores). 


Estructura factorial de la SASC-R 


Tras ser sometidos a análisis de com­
ponentes principales los 18 elementos de 
la SASC-R, se obtuvieron tres factores 
con valores eigen (autovalores) superio­
res a la unidad. La aplicación de los cri­
terios de extracción indicados arriba 
sugerían una estructura de tres factores 
como mejor representante de la estructu­
ra simple, correspondiendo estos factores 
a las dimensiones FNE, SAD-G y SAD-N, 
respectivamente. Los tres factores expli­
caban el 52,5% de la varianza total. En la 
Tabla 1 se muestran las saturaciones fac­
toriales rotadas (varimax), los valores 
eigen, la varianza explicada y la comu-
nalidad relativos a los tres factores. 


El primer factor, que explica el 37,4% de la 
varianza total, está constituido por los ele­
mentos referidos a la dimensión de miedo a la 
evaluación negativa (FNE). Como puede 
observarse en la mencionada tabla, los items 
6, 7, 9 y 11 obtienen saturaciones en este fec-
tor por encima de 0,70. Puede apreciarse, así 
mismo, que el resto de los elementos de esta 
dimensión alcanzan saturaciones elevadas en 
el factor (i.e., saturaciones JE 0,50). Algunos 
items de la dimensión FNA, no obstante, pre­
sentan también pesos relevantes en el segun­
do factor; específicamente, los items 2,4,13 y 
14 saturan por encima de 0,35 en el segundo 
factor. Estas saturaciones, sin embargo, son 
todas inferiores a las que se evidencian en el 
primer factor. 


El segundo/acíor explica el 8,1% de la 
varianza total y parece representar la 
dimensión de evitación y distress relati­
va a situaciones sociales generalizadas 
(SAD-G). Como puede apreciarse en la 
Tabla 1, los items referidos por La Greca 
y Stone (1993) como constitutivos de esta 
dimensión (items 12,15,17yl8) tienden 
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Tabla 1. Estructura factorial de la SASC-R; pesos factoriales tras rotación ortogonal (varimax) (N = 327) 


ítem SASC-R 


FNE 
2. Que me tomen el pelo 
4. Que hablen de mi a mis espaladas 
6. Me preocupa lo que piensen de mí 
7. Caer mal a otros chicos 
9. Que hablen de mí 


11. No gustar a otros chicos 
13. Que se burlen de mí 
14. Discutir con otros chicos 


SAD-G 
12. Estar callado ante otros chicos 
15. Miedo a que rehusen una invitación 
17. Timidez ante chicos conocidos 
18. Pedir que jueguen conmigo 


SAD-N 
1. Hacer cosas nuevas ante otros niños 
3. Timidez ante chicos desconocidos 
5. Evitar chicos no conocidos 
8. Nerviosismo ante chicos poco conocidos 


10. Nervisismo ante nuevos chicos 
16. Nerviosismo ante ciertos chicos 


Valor eigen 
Porcentaje de varianza 


Factor 1 
(FNE) 


0,60 
0,50 
0,75 
0,76 
0,74 
0,74 
0,60 
0,50 


0,12 
0,23 
0,10 
0,13 


0,34 
0,16 
0,06 
0,30 
0,31 
0,33 


6,73 
37,40% 


Factor 2 
(SAD-G) 


0,41 
0,35 
0,11 
0,13 
0,24 
0,06 
0,43 
0,45 


0,56 
0,71 
0,59 
0,63 


0,41 
0,14 
0,25 
0,20 
0,21 
0,39 


1,46 
8,10% 


Factor 3 
(SAD-N) 


0,28 
0,08 
0,28 
0,25 
0,28 
0.23 
0,01 
0,08 


0,38 
0,00 
0,25 
0,23 


0,30 
0,73 
0,45 
0,72 
0,75 
0,35 


1,27 
7,00% 


ComunaUdad 


0,38 
0,46 
0,65 
0,66 
0,69 
0.66 
0,55 
0,47 


0,56 
0,56 
0,42 
0,47 


0,37 
0,57 
0,47 
0,64 
0,70 
0,38 


Nota: Los enunciados de los Ítems aparecen de forma abreviada. Los pesos factoriales elevados (> 0,40) se indi­
can en negrita. Los ítems están separados por subescalas (FNE, SAD-G y SAD-N) según la agrupación original de 
La Greca y Stone (1993). FNE = fear ofnegative evaluación, SAD-G = social avoidance and distress-general, SAD-
N = social avoidance and distress-specific to new peers. 


a saturar de forma selectiva en este 
segundo factor (sólo el item 12 posee un 
peso elevado en otro factor -en este caso 
en el tercer factor). En el Factor 2, sin 
embargo, otros items del cuestionario no 
pertenecientes a la dimensión SAD-G 
presentan pesos superiores o cercanos a 
0,40 (items 2, 4, 13, 14, 1 y 16). Los dos 
últimos items presentan el problema de 
poseer saturaciones más elevadas en este 
factor que en el tercer factor (factor rela­
cionado con la dimensión SAD-N). 


El tercer factor (explica el 7,0% de la 
varianza total) parece representar la 
dimensión de evitación y distress social 
relativa a situaciones nuevas (SAD-N). 
Entre los seis items propuestos por La 
Greca y Stone (1993) para la dimensión 
SAD-N, tres (items 3, 8 y 10) alcanzan 


valores sobresalientes (> 0,70). Los items 
1 y 16, aparte de obtener pesos superio­
res en el Factor 2 que en el tercer factor, 
saturan (> 0,30) en los tres factores. 


Estructura factorial de la SASC 


La SASC (forma antigua de la escala) 
puede resultar de utilidad cuando se 
desea obtener una indicación rápida 
sobre la ansiedad social (consta sólo de 
10 items). El análisis factorial dio como 
resultado dos factores con valores eigen 
superiores a la unidad. Los dos factores 
explicaban el 53% de la varianza total. 
Los criterios de estimación sugerían que 
la solución factorial de dos factores resul­
taba ser la más adecuada. En la Tabla 2 
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indicamos los pesos factoriales rotados 
(varimax), los valores eigen, la varianza 
explicada y la comunalidad para ambos 
factores. 


El primer factor corresponde a la 
dimensión FNE-O. Entre los cinco items 
que conforman esta dimensión, sólo el 
Ítem 13 satura de forma destacada (> 
0,40) en el segundo factor. 


El segundo factor está, en general, con­
figurado por los items de la dimensión 
SAD-0. Únicamente el item 1 presenta 
una saturación importante (> 0,40) en el 
otro factor (primer factor). En este caso, 
se da la circunstancia de que dicha satu­
ración es incluso mayor que la exhibida 
en el segundo factor). 


cados para el procedimiento de rotación 
ortogonal, sin excepciones. Los mismos 
items, y en medidas similares, que pre­
sentaban saturaciones en los factores no 
congruentes tras rotación ortogonal 
(véanse las Tablas 1 y 2) lo hacían tras 
rotación oblicua. Curiosamente las corre­
laciones entre los factores de la SASC-R 
en la rotación oblicua no fueron excesi­
vamente elevados: r = 0,43 (entre Fl y 
F2); r = 0,23 (entre Fl y F3); y r = 0,27 
(entre F2 y F3). Esto sugiere la posibili­
dad de entender estos factores como 
dimensiones relativamente independien­
tes de la ansiedad social. La correlación 
entre los dos factores de la escala SASC 
fue ligeramente más elevada (r = 0,48). 


Resultados con el procedimiento de 
rotación oblicua 


Ambas subescalas (SASC-R y SASC) 
fueron también sometidas al procedi­
miento de rotación oblicua (oblimín). Los 
resultados obtenidos, tras haber extraído 
tres (SASC-R) y dos (SASC) factores, res­
pectivamente, fueron similares a los indi-


DISCUSIÓN 


Mediante el presente estudio presenta­
mos la versión española del cuestionario 
de autoinforme SASC-R de La Greca y 
Stone (1993) (así como también de la ver­
sión inicial y más breve SASC), el cual 
fue diseñado para la evaluación de la 
ansiedad social en niños y adolescentes. 


Tabla 2. Estructura factorial de la SASC; pesos factoriales tras rotación ortogonal (varimax) (N = 327) 


ítem SASC 


FNE-O 
2. Que me tomen el pelo 
7. Caer mal a otros chicos 
9. Que hablen de mí 


11: No gustar a otros chicos 
13. Que se burlen de mí 


SAD-0 
1. Hacer cosas nuevas ante otros 
3. Timidez ante chicos desconocidos 
5. Evitar chicos no conocidos 


10. Nervisismo ante nuevos chicos 
12. Estar callado ante otros chicos 


Valor eigen 
Porcentaje de varianza 


Factor 1 
(FNE-O) 


0,64 
0,83 
0,76 
0,79 
0,48 


0,47 
0,29 
0,09 
0,36 
0,24 


4,17 
41,6% 


Factor 2 
(SAD-O) 


0,08 
0,13 
0,30 
0.17 
0,42 


0,43 
0,59 
0,72 
0,54 
0,73 


1,14 
11,4% 


Comunalidad 


0,42 
0,70 
0,67 
0.66 
0,41 


0,40 
0,44 
0,53 
0,51 
0.59 


Nota: Los enunciados de los items aparecen de forma abreviada. Los pesos factoriales elevados (S 0,40) se indi­
can en negrita. Los items están separados por subescalas según la agrupación de La Greca y Stone (1993). FNE-O 
= fear ofnegative evaluation (versión original], SAD-0 = social avoidance and distress (versión original). 
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Los resultados de nuestra investigación 
proporcionan apoyo empírico a la estruc­
tura factorial del cuestionario (i.e., con­
firmación de sus dimensiones o subesca-
las) y, en último término, apoyo a la 
estructura multidimensional de la ansie­
dad social. 


En lo que concierne a la estructura fac­
torial de la SASC-R, nuestros datos sugie­
ren que la versión española del cuestio­
nario, al igual que la versión inglesa, 
posee tres factores que representan las 
dimensiones de miedo a la evaluación 
negativa (FNE), evitación/distress social 
generalizado (SAD-G), y evitación/dis­
tress social ante situaciones con nuevos 
niños (SAD-N). Estos resultados, en tér­
minos generales, corroboran los datos 
sobre las dimensiones del cuestionario 
presentados por La Greca y Stone (1993), 
quienes definieron conceptual y empíri­
camente estas tres dimensiones (o subes-
calas) como constitutivas de la estructu­
ra de la SASC-R. Existen, sin embargo, 
algunas diferencias, que comentamos a 
continuación, entre los resultados referi­
dos por estos autores y los obtenidos por 
nosotros en el presente estudio. 


Tal vez el aspecto más destacable es 
que los tres factores que conforman la 
SASC-R no están tan claramente defini­
dos en nuestros datos como los indicados 
por La Greca y Stone (1993), ya que, 
como hemos visto en la sección sobre los 
resultados, algunos items de la escala 
tienden a saturar en otro factor, aparte de 
hacerlo en el factor relevante. Este es el 
caso de los items 2, 13 y 14 (FNE), 12 
(SAD-G), y 1 y 16 (SAD-N). Los items 2, 
13 y 14, además de saturar en el Factor 1 
(FNE) poseen pesos elevados en el Factor 
2 (SAD-G), lo cual podría indicar que 
tales items no son medidas puras del 
miedo a la evaluación negativa, sino que 
además forman parte del constructo de 
evitación/distress social generalizado. 
Estos tres items, a tenor de su contenido, 
no parece que se refieran específicamen­


te al miedo a la evaluación negativa, sino 
a un fenómeno más general de ansiedad 
social que incluye, entre otros compo­
nentes, el propio miedo a la evaluación 
negativa. Resulta interesante resaltar, por 
otra parte, que en el estudio de La Greca 
y Stone (1993) estos mismos items tam­
bién presentaban saturaciones altas en 
los factores de SAD. 


El Ítem 12, aunque pertenece a la 
dimensión SAD-G, satura así mismo de 
forma significativa en la dimensión 
SAD-N, fenómeno que también se evi­
dencia en el análisis factorial de la ver­
sión original de la escala (La Greca y 
Stone, 1993). Los items 1 y 16 presentan 
el problema de saturar en los tres facto­
res y no presentar saturaciones muy 
sobresalientes en ninguno de ellos. El 
Ítem 1 había sido considerado inicial-
mente por La Greca como constitutivo 
de la dimensión FNE. Según nuestros 
análisis, parece referirse a la ansiedad 
social en general, más que a dimensio­
nes específicas. Por otra parte, a nuestro 
juicio, la descripción de este item se 
diferencia del resto de los items de la 
dimensión SAD-N porque se refiere a 
situaciones nuevas, y no a compañeros 
nuevos o poco conocidos. 


El item 16, finalmente, presenta satu­
raciones muy semejantes en los tres fac­
tores. Esto podría deberse a que el enun­
ciado de dicho item presenta cierta 
ambigüedad, lo cual hace que, concep-
tualmente, podría asignarse a cualquiera 
de las tres dimensiones de la escala. De 
hecho, si nos atenemos a su enunciado, 
el sentirse nervioso cuando se está cerca 
de ciertos chicos puede asociarse al mie­
do ante la evaluación negativa de los 
otros (chicos/as), o bien al distress gene­
rado por la presencia de muchos otros 
chicos («ciertos» niños no indica que 
éstos implique necesariamente situacio­
nes «nuevas»). El item, por tanto, resulta 
escasamente discriminativo con respecto 
a la diferenciación de las dimensiones de 
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la SASC-R y tal vez debería ser elimina­
do o reformulado. 


El análisis factorial de la SASC apoya 
la hipótesis sobre las dos dimensiones 
(FNE-0 y SAD-0) (véase la Tabla 2) suge­
ridas por el grupo de La Greca. Las posi­
bles implicaciones de las saturaciones en 
el factor no congruente observadas para 
los Ítems 13 y 1 son equivalentes a las 
que hemos indicado a propósito de ana­
lizar la estructura factorial de la SASC-R. 


Es importante resaltar que las correla­
ciones entre las dimensiones (factores) de 
las escalas (especialmente de la SASC-R) 
han resultado ser moderadamente bajas. 
Este es un hecho importante pues, aparte 
de indicar que la estructura de la ansiedad 
social (al menos en niños y adolescentes) 
es claramente de naturaleza multifactorial, 
sugiere la adecuación (y posiblemente 
conveniencia) de emplear, además de las 
puntuaciones totales de las escalas, las 
dimensiones (i.e., subescalas) de las mis­
mas tanto para la investigación como para 
la evaluación clínica de la ansiedad social. 


A modo de conclusión, en el presente 
artículo presentamos la versión española 
del cuestionario SASC-R (así como tam­
bién la anterior versión SASC) y los pri­
meros datos empíricos sobre su estructura 
factorial. Que nosotros sepamos, esta es la 
primera vez que la SASC-R ha sido vali­
dada con población española. Puesto que 
éste es uno de los pocos cuestionarios que 
existen actualmente para evaluar la ansie­
dad social en niños y adolescentes, el 
cuestionario podría resultar de gran inte­
rés y utilidad para la investigación y trata­
miento de los problemas relacionados con 
la ansiedad social en es tipo de población. 
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En el presente artículo presentamos los resultados de una investigación sobre la ansie­
dad social con una muestra de niños y adolescentes no clínicos (rango de edad entre 
7 y 16 años). En la investigación estudiamos la estructura factorial de la versión espa­
ñola de la Anxiety Scale for Children-Revised (SASC-R; La Greca y Stone, 1993). Los 
resultados confirman una estructura tridimensional de la SASC-R (miedo a la evalua­
ción negativa de los iguales, evitación/distress social sobre situaciones generalizadas, 
y evitación/distress social relativa a situaciones con nuevos compañeros). El análisis 
factorial de la escala SASC (versión inicial de la escala) dio como resultado dos facto­
res (i.e., miedo a la evaluación negativa de los iguales, y evitación/distress social). Los 
resultados apoyan los datos referidos en Estados Unidos y porporcionan evidencia 
transcultural sobre la estructura de la ansiedad social infantojuvenil. Se comentan algu­
nos aspectos relacionados con la utilidad de esta escala. 


Palabras clave: SASC-R, SASC, ansiedad social, estructura factorial, niños, adolescen­
tes. 


Factor structure ofthe Social Anxiety Scale for Children-Revised 


The present article reports the findings of an investigation on social anxiety with a non-
clinical sample of children and adolescents (ranging in age from 7 to 16 years). The 
study examined the factor structure of the Spanish Anxiety Scale for Children-Revi­
sed (SASC-R; La Greca y Stone, 1993). Results supported a three-factor structure ofthe 
SASC-R (i.e., fear of negative evaluation from peers, generalized social avoidance and 
distress, and social avoidance and diestress specific to new peers). Factor analysis of 
the SASC (the former versión of the scale) yielded two factors (i.e., fear of negative eva­
luation from peers, and social avoidance and distress). Findings support previous U.S. 
data and provide cross-cultural evidence for the structure of social anxiety in children 
and adolescents. Some potential utility of the questionnaire is addressed. 


Key Words: SASC-R, SASC, social anxiety, factor structure, children, adolescents. 


INTRODUCCIÓN 


La fobia o ansiedad social ha pasado de 
ser «el trastorno de ansiedad abandona­
do», tal y como ha sido considerado, a 
ser uno de los trastornos de ansiedad de 
mayor interés actual. Sin embargo, a 
pesar del elevado interés general por la 
investigación de la fobia social, este tras­
torno permanece virtualmente sin estu-


Correspondencia: Bonifacio Sandín, Facultad de Psi­
cología, Universidad Nacional de Educación a Dis­
tancia (UNED), Ciudad Universitaria s/n, 28040 
Madrid. 


diar en los niños y adolescentes (Sandín, 
1997, p. 157). 


La frecuencia de los miedos y la ansie­
dad de tipo social durante fases relativa­
mente tempranas del desarrollo constitu­
ye un problema de gran interés clínico, 
educativo y social (Méndez, 1999; Pele-
chano, 1981; Sandín y Chorot, 1998; San­
dín, Chorot, Valiente y Santed, 1998). La 
elevada incidencia de miedo/ansiedad 
social durante las edades de la infancia y 
adolescencia representa un problema crí­
tico, ya que muchos de los trastornos de 
ansiedad, además de las propias fobias 
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sociales, se inician durante la adolescen­
cia. Más aun, los problemas de ansiedad 
social que transcurren durante la infan­
cia y adolescencia tienden a constituir un 
factor de riesgo para el desarrollo de 
otros problemas y trastornos psicopato-
lógicos (depresión, trastornos de ajuste, 
etc.), además de los trastornos de ansie­
dad propiamente dichos (para una análi­
sis más amplio, véase Sandín, 1997). 


La ansiedad social interfiere significa­
tivamente en las relaciones entre iguales 
que llevan a cabo los niños y adolescen­
tes, por lo que también puede perturbar 
y dañar seriamente el desarrollo social de 
los mismos. Este fenómeno es importan­
te sobre todo durante las fases infantoju-
veniles, ya que estas etapas constituyen 
una edad crítica para la socialización y el 
desarrollo de las relaciones y habilidades 
interpersonales. La afectación del mie­
do/ansiedad social puede alcanzar, por 
tanto, no sólo las fronteras psicopatológi-
cas y clínicas, sino también, y de forma 
muy especial, los ámbitos educativos, 
afectando a fenómenos como el desarro­
llo social, el rechazo entre compañeros, 
las situaciones que implican evaluación 
social (p.ej., ansiedad a los exámenes), 
etc. 


A pesar de la especial relevancia clíni­
ca que posee la ansiedad social, apenas 
existen procedimientos psicométricos 
apropiados para su evaluación durante la 
infancia y la adolescencia. Los procedi­
mientos psicométricos de autoinforme 
son medidas particularmente útiles para 
evaluar la ansiedad social, y pueden ser 
empleados igualmente para las edades 
infantiles y juveniles. Muchos de los 
cuestionarios empleados para estas eda­
des miden la experiencia subjetiva de la 
ansiedad general, más que de la ansiedad 
específicamente social (véase Sandín, 
1997). 


La Social Anxiety Scale for Children 
(SASC) es un cuestionario breve desa­
rrollado por La Greca, Dandes, Wick, 


Shaw y Stone (1988) para evaluar espe­
cíficamente la ansiedad social en niños 
y adolescentes. Para la construcción del 
cuestionario. La Greca et al. (1988) se 
basaron conceptualmente en las dimen­
siones sobre ansiedad social obtenidas 
con adultos por Watson y Friend (1969), 
esto es, en las dimensiones de miedo a la 
evaluación negativa (FNE, fear ofnegati-
ve evaluation) y evitación y distress 
sociales (SAD, social avoidance and dis­
tress]. La distinción conceptual entre los 
aspectos subjetivos (miedo a la evalua­
ción negativa) y conductuales (evitación 
social), presente en el trabajo de Watson 
y Friend (1969), y enfatizado por la sepa­
ración que hace Leary (1983) entre 
«experiencia subjetiva» y «consecuen­
cias conductuales» de la ansiedad social, 
constituyó el hilo conductor seguido por 
La Greca et al. (1988) para la construc­
ción del SASC. Esta distinción es impor­
tante, ya que algunas personas con ansie­
dad social subjetiva pueden actuar 
adecuadamente en los contextos socia­
les, mientras que otras experimentan dis­
tress elevado (experiencia subjetiva de 
malestar) y evitación social (La Greca y 
Stone, 1993). 


Los estudios factoriales sobre la SASC 
han demostrado la presencia de ambos 
factores o dimensiones: (1) El factor FNE 
reflejaba la experiencia subjetiva de pre­
ocupaciones y miedos infantojuveniles 
relativos a la evaluación efectuada por 
sus iguales (compañeros, etc.); (2) así 
mismo, el factor SAD incluía las varia­
bles relacionadas con inhibiciones socia­
les de los niños o evitación de los iguales 
(evitación social) y experiencias de dis­
tress o malestar en situaciones sociales 
infantojuveniles (distress social) (La Gre­
ca et al., 1988). Los autores demostraron 
que ambas subescalas o dimensiones 
(FNE y SAD) de la SASC poseen sufi­
ciente grado de consistencia interna y de 
fiabilidad test-retest con muestras de 
niños de diferentes edades. 
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Un posible problema de la SASC es 
que la subescala SAD no evalúa ade­
cuadamente la evitación social y dis­
tress generalizados (los items de esta 
subescala miden mayoritariamente la 
evitación social y distress referidos a 
compañeros desconocidos o poco fami­
liares). Esta fue la razón principal por la 
cual La Greca y Stone (1993) llevaron a 
cabo una revisión de la SASC {Social 
Anxiety Scale for Children-Revised, 
SASC-R), incorporando nuevos items 
referidos a evitación social y distress 
generalizados, bajo la convicción de que 
tal distinción (situaciones nuevas vs. 
generalizadas) reviste importantes con­
notaciones clínicas, tanto de orden teó­
rico como práctico. En este sentido, la 
distinción entre fobia social específica 
y fobia social generalizada se sabe que 
posee una indudable implicación psi-
copatológica (APA, 1994; Botella y 
Gallardo, 1999; Echeburúa, 1993; Heim-
ber, Holt, Schneider, Spitzer y Liebo-
witz, 1993; Sandín, 1997; Sandín y Cho-
rot, 1995). 


Tras la adición de nuevos elementos 
sobre evitación/distress social generali­
zado, la forma revisada de la escala (i.e., 
la SASC-R) quedó constituida en 18 
items. Los análisis factoriales efectuados 
por La Greca y Stone (1993) permitieron 
aislar los tres factores siguientes y por 
este orden: (1) miedo a la evaluación 
negativa (FNE), (2) evitación/distress 
social referido a situaciones especificas 
nuevas con los iguales {Social Avoidance 
and Distress-Specific to NewPeers, SAD-
N), y (3) evitación/distress social sobre 
situaciones generalizadas {Social Avoi­
dance and Distress-General, SAD-G). Se 
observa, por tanto, que, aunque se man­
tiene la dimensión FNE, la antigua 
dimensión SAD deriva en las dos nuevas 
subescalas SAD-N y SAD-G. La Greca y 
Stone (1993) han referido evidencia fac­
torial confirmatoria sobre la consistencia 
de esta estructura tridimensional, así 


como también datos empíricos sobre su 
fiabilidad y validez. 


La escala SASC-R es breve, fácil de 
administrar y parece poseer buenas pro­
piedades psicométricas. Por otra parte, es 
uno de los escasos instrumentos de 
autoinforme destinados específicamente 
a la evaluación de la ansiedad social en 
poblaciones de niños y adolescentes. 
Además, permite evaluar varias dimen­
siones relevantes para el estudio de la 
ansiedad/miedo social, tanto a nivel clí­
nico como no clínico. 


La finalidad de esta investigación ha 
consistido en estudiar las dimensiones 
factoriales de la versión española de la 
SASC-R y SASC (Sandín, 1997) utiUzan-
do para ello una muestra de niños y ado­
lescentes no clínicos. Puesto que, aparte 
de los trabajos llevados a cabo en USA, 
estas escalas han sido estudiadas con 
muestras de otros países, mediante la pre­
sente investigación pretendemos aportar 
validez transcultural sobre la estructura 
de la SASC-R y SASC y, por ende, validez 
transcultural sobre la estructura de la 
ansiedad social en población infantoju-
venil. Las dimensiones de la escala se han 
investigado mediante la aplicación de téc­
nicas de análisis factorial de componen­
tes principales y rotaciones varimax y 
oblicua. De acuerdo con los datos referi­
dos por los autores de la versión original 
de las escalas (La Greca et al., 1988; La 
Greca y Stone, 1993), y basándonos en las 
mencionadas escalas, nuestra primera 
hipóteis establece que la estructura de la 
ansiedad social es de naturaleza multidi-
mensional. Según nuestra segunda hipó­
teis, la factorización de la versión espa­
ñola de la SASC-R debería dar lugar a una 
estructxira tridimensional, consistente con 
las dimensiones FNE, SAD-N y SAD-G. 
Finalmente, mediante la tercera hipótesis, 
la factorización de la SASC debería dar 
como resultado dos factores representati­
vos de las dimensiones FNE y SAD, res­
pectivamente. 
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MÉTODO 


Participantes 


Empleamos una muestra de 327 parti­
cipantes normales (no clínicos ni con 
retraso mental), la cual estuvo constitui­
da por 195 niños (media de edad = 12,53, 
DT = 2,14) y 133 niñas (media de edad = 
11,77, DT = 2,02), con edades compren­
didas entre 7 y 16 años. No existían dife­
rencias significativas en edad según el 
sexo. Todos los participantes poseían un 
nivel socioeconómico medio. Los parti­
cipantes asistían regularmente a colegios 
de enseñanza primaria y secundaria, y 
fueron seleccionados al azar en una zona 
urbana de la población escolar de la 
comunidad de Madrid (Boadilla del 
Monte). 


Procedimiento e instrumentos de medida 


Los sujetos fueron evaluados en su 
propio centro de estudios, al cual asistí­
an con regularidad durante el curso aca­
démico. De forma colectiva se les aplica­
ron las escalas SASC-R y SASC, junto a 
otros cuestionarios no relevantes para el 
presente artículo. Las medidas se aplica­
ron de forma colectiva. Antes de su apli­
cación, el evaluador (tercer autor) leyó y 
explicó detenidamente las instrucciones 
de cada cuestionario. Así mismo, duran­
te la cumplimentación de las pruebas, el 
evaluador permaneció en el aula para 
asistir a los niños/adolescentes y atender 
cualquier duda relacionada con la con­
testación a los cuestionarios. Aunque los 
cuestionarios se aplicaron de forma 
colectiva, el número máximo por grupo 
fue de 20 niños/adolescentes. A conti­
nuación detallamos brevemente ambos 
instrumentos de evaluación utilizados. 


Escala de Ansiedad Social para Niños-
Revisada [Social Anxiety Scale for Chil-
dren-Revised] (SASC-R; La Greca y Sto-


ne, 1993). Se aplicó la versión española 
de Sandín y Chorot (véase Sandín, 
1997)\ La escala consta de 18 items, de 
los cuales, de acuerdo con los datos pre-
limiares de La Greca y Stone (1993) con 
población norteamerica, ocho items per­
tenecen a la dimensión FNE (items 2, 6, 
7, 9, 13, 4, 11 y 14), seis a la dimensión 
SAD-N (items 1, 3, 5, 8,10 y 16), y cuatro 
a la dimensión SAD-G (items 12,15,17 y 
18). En su cumplimentación, el niño/ado­
lescente debe contestar de acuerdo a tres 
alternativas de respuesta para cada item, 
esto es, «Nunca» (1), «A veces» (2) y 
«Muchas veces» (3), según crea que el 
contenido de cada item sea más o menos 
frecuente en él/ella. En su versión origi­
nal la SASC-R puede ser cumplimentada, 
bien según este criterio, o bien según una 
graduación de cinco niveles. Sin embar­
go, hemos utilizado la estructura más 
simple (i.e, de tres niveles) ya que esta 
modalidad suele ser más conveniente 
para su aplicación en niños. 


Escala de Ansiedad Social para Niños 
[Social Anxiety Scale for Children] 
(SASC; La Greca et al., 1988; La Greca y 
Stone, 1993). Se aplicó la versión espa­
ñola de Sandín y Chorot (véase Sandín, 
1997) de la SASC. La escala consta sola­
mente de 10 items, y puede ser utilizada, 
en estudios que requieran menos tiempo 
de aplicación, para obtener una medida 
rápida sobre el nivel de ansiedad social. 
La SASC es la versión antigua de la esca­
la, es más breve que la SASC-R, y se ha 
sugerido que su estructura está constitui­
da por las dos dimensiones siguientes (en 
sus denominaciones se asignará una O 
[versión original] para no confundirlas 
con las versiones de la SASC-R): (a) FNE-
O (items 1, 2, 7, 9,11 y 13 de la SASC-R), 
y (b) SAD-Ü (items 3, 5, 10 y 12 de la 
SASC-R). 


' La versión española de la SASC-R puede encon­
trarla el lector en: B. Sandín, Ansiedad, miedos y 
fobias en niños y adolescentes, Madrid, Dykinson, 
1997. 
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RESULTADOS 


Estrategia de análisis factorial 


Con objeto de analizar la estructura 
factorial de la SASC-R y SASC se efec­
tuaron análisis factoriales de componen­
tes principales. Para poder obtener la 
máxima independencia entre los factores, 
e incrementar la interpretabilidad de la 
solución factorial rotada, así como tam­
bién para comparar con los estudios nor­
teamericanos sobre la escala, se aplicó 
rotación ortogonal (varimax). También 
aplicamos rotación oblicua (oblimín) 
debido a que: (1) asumimos que las 
dimensiones que subyacen a la escala 
correlacionan entre sí; y (2) debido a esta 
supuesta corrrelación, era necesario con­
trastar su estructura oblicua con la obte­
nida mediante rotación ortogonal. 


Para la extracción del número de facto­
res se tuvieron en cuenta criterios teóri­
cos y empíricos. En primer lugar se con­
sideró la estructura factorial sugerida 
previamente para las escalas SASC-R (tres 
factores) y SASC (dos factores), respecti-
vamene, por La Greca y sus colaboradors 
(La Greca y Stone, 1993; La Greca et al., 
1988). Según estos autores, la mejor 
estructura de la SASC-R consiste en tres 
factores, y la mejor estructura de la SASC 
consiste en dos factores. No obstante, 
aparte de estos criterios teóricos, para 
probar la posible relevancia de otras 
estructuras factoriales (p.ej., uno o dos 
factores), también empleamos los siguien­
tes criterios empíricos de estimación: (1) 
criterio de Kaiser (1961), (2) criterios de 
extracción de Thurnstone (1947), (3) test 
de scree (Cattell, 1966), y (4) interpretabi­
lidad de las estructuras resultantes (Gor-
such, 1983) que implica examinar solu­
ciones con diferentes criterios de 
extracción. El criterio de Kaiser (i.e., con­
sideración de los factores con autovalores 
por encima de la unidad), no obstante, en 
principio únicamente se tuvo en cuenta 


de modo orientativo, ya que, de tomarlo 
como exclusivo, puede derivar en un 
excesivo número de factores). 


Estructura factorial de la SASC-R 


Tras ser sometidos a análisis de com­
ponentes principales los 18 elementos de 
la SASC-R, se obtuvieron tres factores 
con valores eigen (autovalores) superio­
res a la unidad. La aplicación de los cri­
terios de extracción indicados arriba 
sugerían una estructura de tres factores 
como mejor representante de la estructu­
ra simple, correspondiendo estos factores 
a las dimensiones FNE, SAD-G y SAD-N, 
respectivamente. Los tres factores expli­
caban el 52,5% de la varianza total. En la 
Tabla 1 se muestran las saturaciones fac­
toriales rotadas (varimax), los valores 
eigen, la varianza explicada y la comu-
nalidad relativos a los tres factores. 


El primer factor, que explica el 37,4% de la 
varianza total, está constituido por los ele­
mentos referidos a la dimensión de miedo a la 
evaluación negativa (FNE). Como puede 
observarse en la mencionada tabla, los items 
6, 7, 9 y 11 obtienen saturaciones en este fec-
tor por encima de 0,70. Puede apreciarse, así 
mismo, que el resto de los elementos de esta 
dimensión alcanzan saturaciones elevadas en 
el factor (i.e., saturaciones JE 0,50). Algunos 
items de la dimensión FNA, no obstante, pre­
sentan también pesos relevantes en el segun­
do factor; específicamente, los items 2,4,13 y 
14 saturan por encima de 0,35 en el segundo 
factor. Estas saturaciones, sin embargo, son 
todas inferiores a las que se evidencian en el 
primer factor. 


El segundo/acíor explica el 8,1% de la 
varianza total y parece representar la 
dimensión de evitación y distress relati­
va a situaciones sociales generalizadas 
(SAD-G). Como puede apreciarse en la 
Tabla 1, los items referidos por La Greca 
y Stone (1993) como constitutivos de esta 
dimensión (items 12,15,17yl8) tienden 
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Tabla 1. Estructura factorial de la SASC-R; pesos factoriales tras rotación ortogonal (varimax) (N = 327) 


ítem SASC-R 


FNE 
2. Que me tomen el pelo 
4. Que hablen de mi a mis espaladas 
6. Me preocupa lo que piensen de mí 
7. Caer mal a otros chicos 
9. Que hablen de mí 


11. No gustar a otros chicos 
13. Que se burlen de mí 
14. Discutir con otros chicos 


SAD-G 
12. Estar callado ante otros chicos 
15. Miedo a que rehusen una invitación 
17. Timidez ante chicos conocidos 
18. Pedir que jueguen conmigo 


SAD-N 
1. Hacer cosas nuevas ante otros niños 
3. Timidez ante chicos desconocidos 
5. Evitar chicos no conocidos 
8. Nerviosismo ante chicos poco conocidos 


10. Nervisismo ante nuevos chicos 
16. Nerviosismo ante ciertos chicos 


Valor eigen 
Porcentaje de varianza 


Factor 1 
(FNE) 


0,60 
0,50 
0,75 
0,76 
0,74 
0,74 
0,60 
0,50 


0,12 
0,23 
0,10 
0,13 


0,34 
0,16 
0,06 
0,30 
0,31 
0,33 


6,73 
37,40% 


Factor 2 
(SAD-G) 


0,41 
0,35 
0,11 
0,13 
0,24 
0,06 
0,43 
0,45 


0,56 
0,71 
0,59 
0,63 


0,41 
0,14 
0,25 
0,20 
0,21 
0,39 


1,46 
8,10% 


Factor 3 
(SAD-N) 


0,28 
0,08 
0,28 
0,25 
0,28 
0.23 
0,01 
0,08 


0,38 
0,00 
0,25 
0,23 


0,30 
0,73 
0,45 
0,72 
0,75 
0,35 


1,27 
7,00% 


ComunaUdad 


0,38 
0,46 
0,65 
0,66 
0,69 
0.66 
0,55 
0,47 


0,56 
0,56 
0,42 
0,47 


0,37 
0,57 
0,47 
0,64 
0,70 
0,38 


Nota: Los enunciados de los Ítems aparecen de forma abreviada. Los pesos factoriales elevados (> 0,40) se indi­
can en negrita. Los ítems están separados por subescalas (FNE, SAD-G y SAD-N) según la agrupación original de 
La Greca y Stone (1993). FNE = fear ofnegative evaluación, SAD-G = social avoidance and distress-general, SAD-
N = social avoidance and distress-specific to new peers. 


a saturar de forma selectiva en este 
segundo factor (sólo el item 12 posee un 
peso elevado en otro factor -en este caso 
en el tercer factor). En el Factor 2, sin 
embargo, otros items del cuestionario no 
pertenecientes a la dimensión SAD-G 
presentan pesos superiores o cercanos a 
0,40 (items 2, 4, 13, 14, 1 y 16). Los dos 
últimos items presentan el problema de 
poseer saturaciones más elevadas en este 
factor que en el tercer factor (factor rela­
cionado con la dimensión SAD-N). 


El tercer factor (explica el 7,0% de la 
varianza total) parece representar la 
dimensión de evitación y distress social 
relativa a situaciones nuevas (SAD-N). 
Entre los seis items propuestos por La 
Greca y Stone (1993) para la dimensión 
SAD-N, tres (items 3, 8 y 10) alcanzan 


valores sobresalientes (> 0,70). Los items 
1 y 16, aparte de obtener pesos superio­
res en el Factor 2 que en el tercer factor, 
saturan (> 0,30) en los tres factores. 


Estructura factorial de la SASC 


La SASC (forma antigua de la escala) 
puede resultar de utilidad cuando se 
desea obtener una indicación rápida 
sobre la ansiedad social (consta sólo de 
10 items). El análisis factorial dio como 
resultado dos factores con valores eigen 
superiores a la unidad. Los dos factores 
explicaban el 53% de la varianza total. 
Los criterios de estimación sugerían que 
la solución factorial de dos factores resul­
taba ser la más adecuada. En la Tabla 2 







Estructura de la ansiedad social 111 


indicamos los pesos factoriales rotados 
(varimax), los valores eigen, la varianza 
explicada y la comunalidad para ambos 
factores. 


El primer factor corresponde a la 
dimensión FNE-O. Entre los cinco items 
que conforman esta dimensión, sólo el 
Ítem 13 satura de forma destacada (> 
0,40) en el segundo factor. 


El segundo factor está, en general, con­
figurado por los items de la dimensión 
SAD-0. Únicamente el item 1 presenta 
una saturación importante (> 0,40) en el 
otro factor (primer factor). En este caso, 
se da la circunstancia de que dicha satu­
ración es incluso mayor que la exhibida 
en el segundo factor). 


cados para el procedimiento de rotación 
ortogonal, sin excepciones. Los mismos 
items, y en medidas similares, que pre­
sentaban saturaciones en los factores no 
congruentes tras rotación ortogonal 
(véanse las Tablas 1 y 2) lo hacían tras 
rotación oblicua. Curiosamente las corre­
laciones entre los factores de la SASC-R 
en la rotación oblicua no fueron excesi­
vamente elevados: r = 0,43 (entre Fl y 
F2); r = 0,23 (entre Fl y F3); y r = 0,27 
(entre F2 y F3). Esto sugiere la posibili­
dad de entender estos factores como 
dimensiones relativamente independien­
tes de la ansiedad social. La correlación 
entre los dos factores de la escala SASC 
fue ligeramente más elevada (r = 0,48). 


Resultados con el procedimiento de 
rotación oblicua 


Ambas subescalas (SASC-R y SASC) 
fueron también sometidas al procedi­
miento de rotación oblicua (oblimín). Los 
resultados obtenidos, tras haber extraído 
tres (SASC-R) y dos (SASC) factores, res­
pectivamente, fueron similares a los indi-


DISCUSIÓN 


Mediante el presente estudio presenta­
mos la versión española del cuestionario 
de autoinforme SASC-R de La Greca y 
Stone (1993) (así como también de la ver­
sión inicial y más breve SASC), el cual 
fue diseñado para la evaluación de la 
ansiedad social en niños y adolescentes. 


Tabla 2. Estructura factorial de la SASC; pesos factoriales tras rotación ortogonal (varimax) (N = 327) 


ítem SASC 


FNE-O 
2. Que me tomen el pelo 
7. Caer mal a otros chicos 
9. Que hablen de mí 


11: No gustar a otros chicos 
13. Que se burlen de mí 


SAD-0 
1. Hacer cosas nuevas ante otros 
3. Timidez ante chicos desconocidos 
5. Evitar chicos no conocidos 


10. Nervisismo ante nuevos chicos 
12. Estar callado ante otros chicos 


Valor eigen 
Porcentaje de varianza 


Factor 1 
(FNE-O) 


0,64 
0,83 
0,76 
0,79 
0,48 


0,47 
0,29 
0,09 
0,36 
0,24 


4,17 
41,6% 


Factor 2 
(SAD-O) 


0,08 
0,13 
0,30 
0.17 
0,42 


0,43 
0,59 
0,72 
0,54 
0,73 


1,14 
11,4% 


Comunalidad 


0,42 
0,70 
0,67 
0.66 
0,41 


0,40 
0,44 
0,53 
0,51 
0.59 


Nota: Los enunciados de los items aparecen de forma abreviada. Los pesos factoriales elevados (S 0,40) se indi­
can en negrita. Los items están separados por subescalas según la agrupación de La Greca y Stone (1993). FNE-O 
= fear ofnegative evaluation (versión original], SAD-0 = social avoidance and distress (versión original). 
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Los resultados de nuestra investigación 
proporcionan apoyo empírico a la estruc­
tura factorial del cuestionario (i.e., con­
firmación de sus dimensiones o subesca-
las) y, en último término, apoyo a la 
estructura multidimensional de la ansie­
dad social. 


En lo que concierne a la estructura fac­
torial de la SASC-R, nuestros datos sugie­
ren que la versión española del cuestio­
nario, al igual que la versión inglesa, 
posee tres factores que representan las 
dimensiones de miedo a la evaluación 
negativa (FNE), evitación/distress social 
generalizado (SAD-G), y evitación/dis­
tress social ante situaciones con nuevos 
niños (SAD-N). Estos resultados, en tér­
minos generales, corroboran los datos 
sobre las dimensiones del cuestionario 
presentados por La Greca y Stone (1993), 
quienes definieron conceptual y empíri­
camente estas tres dimensiones (o subes-
calas) como constitutivas de la estructu­
ra de la SASC-R. Existen, sin embargo, 
algunas diferencias, que comentamos a 
continuación, entre los resultados referi­
dos por estos autores y los obtenidos por 
nosotros en el presente estudio. 


Tal vez el aspecto más destacable es 
que los tres factores que conforman la 
SASC-R no están tan claramente defini­
dos en nuestros datos como los indicados 
por La Greca y Stone (1993), ya que, 
como hemos visto en la sección sobre los 
resultados, algunos items de la escala 
tienden a saturar en otro factor, aparte de 
hacerlo en el factor relevante. Este es el 
caso de los items 2, 13 y 14 (FNE), 12 
(SAD-G), y 1 y 16 (SAD-N). Los items 2, 
13 y 14, además de saturar en el Factor 1 
(FNE) poseen pesos elevados en el Factor 
2 (SAD-G), lo cual podría indicar que 
tales items no son medidas puras del 
miedo a la evaluación negativa, sino que 
además forman parte del constructo de 
evitación/distress social generalizado. 
Estos tres items, a tenor de su contenido, 
no parece que se refieran específicamen­


te al miedo a la evaluación negativa, sino 
a un fenómeno más general de ansiedad 
social que incluye, entre otros compo­
nentes, el propio miedo a la evaluación 
negativa. Resulta interesante resaltar, por 
otra parte, que en el estudio de La Greca 
y Stone (1993) estos mismos items tam­
bién presentaban saturaciones altas en 
los factores de SAD. 


El Ítem 12, aunque pertenece a la 
dimensión SAD-G, satura así mismo de 
forma significativa en la dimensión 
SAD-N, fenómeno que también se evi­
dencia en el análisis factorial de la ver­
sión original de la escala (La Greca y 
Stone, 1993). Los items 1 y 16 presentan 
el problema de saturar en los tres facto­
res y no presentar saturaciones muy 
sobresalientes en ninguno de ellos. El 
Ítem 1 había sido considerado inicial-
mente por La Greca como constitutivo 
de la dimensión FNE. Según nuestros 
análisis, parece referirse a la ansiedad 
social en general, más que a dimensio­
nes específicas. Por otra parte, a nuestro 
juicio, la descripción de este item se 
diferencia del resto de los items de la 
dimensión SAD-N porque se refiere a 
situaciones nuevas, y no a compañeros 
nuevos o poco conocidos. 


El item 16, finalmente, presenta satu­
raciones muy semejantes en los tres fac­
tores. Esto podría deberse a que el enun­
ciado de dicho item presenta cierta 
ambigüedad, lo cual hace que, concep-
tualmente, podría asignarse a cualquiera 
de las tres dimensiones de la escala. De 
hecho, si nos atenemos a su enunciado, 
el sentirse nervioso cuando se está cerca 
de ciertos chicos puede asociarse al mie­
do ante la evaluación negativa de los 
otros (chicos/as), o bien al distress gene­
rado por la presencia de muchos otros 
chicos («ciertos» niños no indica que 
éstos implique necesariamente situacio­
nes «nuevas»). El item, por tanto, resulta 
escasamente discriminativo con respecto 
a la diferenciación de las dimensiones de 
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la SASC-R y tal vez debería ser elimina­
do o reformulado. 


El análisis factorial de la SASC apoya 
la hipótesis sobre las dos dimensiones 
(FNE-0 y SAD-0) (véase la Tabla 2) suge­
ridas por el grupo de La Greca. Las posi­
bles implicaciones de las saturaciones en 
el factor no congruente observadas para 
los Ítems 13 y 1 son equivalentes a las 
que hemos indicado a propósito de ana­
lizar la estructura factorial de la SASC-R. 


Es importante resaltar que las correla­
ciones entre las dimensiones (factores) de 
las escalas (especialmente de la SASC-R) 
han resultado ser moderadamente bajas. 
Este es un hecho importante pues, aparte 
de indicar que la estructura de la ansiedad 
social (al menos en niños y adolescentes) 
es claramente de naturaleza multifactorial, 
sugiere la adecuación (y posiblemente 
conveniencia) de emplear, además de las 
puntuaciones totales de las escalas, las 
dimensiones (i.e., subescalas) de las mis­
mas tanto para la investigación como para 
la evaluación clínica de la ansiedad social. 


A modo de conclusión, en el presente 
artículo presentamos la versión española 
del cuestionario SASC-R (así como tam­
bién la anterior versión SASC) y los pri­
meros datos empíricos sobre su estructura 
factorial. Que nosotros sepamos, esta es la 
primera vez que la SASC-R ha sido vali­
dada con población española. Puesto que 
éste es uno de los pocos cuestionarios que 
existen actualmente para evaluar la ansie­
dad social en niños y adolescentes, el 
cuestionario podría resultar de gran inte­
rés y utilidad para la investigación y trata­
miento de los problemas relacionados con 
la ansiedad social en es tipo de población. 
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La niñez se reconoce en psiquiatría como un período de vulnerabilidad y plasticidad en el desarro-
llo progresivo hacia la personalidad adulta. Por ello y por su especificidad, en la mayoría de tex-
tos de psiquiatría general, los trastornos que afectan la niñez y la adolescencia se presentan por
separado de los trastornos propios de la edad adulta. Sin embargo, en muchos de los trastornos
psiquiátricos de adultos pueden identificarse retrospectivamente alteraciones que se iniciaron en
la infancia de modo que su abordaje requiere siempre integrar aspectos neurobiológicos, psico-
lógicos, familiares y sociales.


A pesar de que en general la enfermedad mental infantil supone un hecho sorprendente para el
adulto, actualmente los trastornos psiquiátricos infantiles se están convirtiendo en un centro de
atención por su frecuencia, gravedad, por ser tratables y como posibles entidades precursoras de
la psicopatología adulta. Hasta hace unos años, se creía que los trastornos afectivos no apare-
cían antes de la mitad o el final de la adolescencia y actualmente se acepta que prácticamente
todos los trastornos psiquiátricos del adulto pueden tener su inicio durante la niñez o la adoles-
cencia. Por consiguiente surge una pregunta ¿Dónde estaban estos pacientes psiquiátricos adul-
tos en su niñez? 


A partir de esta pregunta, en este tercer informe del Observatorio FAROS se ha intentado plas-
mar el conocimiento existente en relación a los principales trastornos del comportamiento que se
pueden observar en la infancia y la adolescencia y que tienen una especial relevancia tanto desde
el punto de vista diagnóstico como terapéutico. Si bien no se trata de las patologías más graves
en este campo, sí que son motivo de controversia en los foros científicos y académicos debido a
la dificultad de precisar tanto los límites de sus manifestaciones clínicas como los abordajes te-
rapéuticos que se consideran de elección.


Para establecer el diagnóstico, el niño o adolescente y sus padres son entrevistados acerca de su
vida y los síntomas para reunir datos tanto a partir de las observaciones del clínico como de las
respuestas obtenidas. En algunas esferas tales como los sentimientos de ansiedad y depresión o
los problemas conductuales encubiertos, los niños pueden ser mejores informadores, mientras
que sus padres pueden aportar un punto de vista más objetivo. Por otro lado, si los problemas
son de origen agudo, la evaluación debe incluir un examen médico realizado en los últimos seis
meses, para buscar las causas médicas y descubrir y tratar cualquier trastorno médico que aún
no estando relacionado sea coexistente.


Las funciones de afrontamiento en las capacidades adaptativas no se relacionan de manera sim-
ple con la edad cronológica, sino que algunas pautas de conducta pueden ser normales en de-
terminados estadios del desarrollo, pero pueden ser diagnosticadas como patológicas cuando
aparecen más tarde. Por otro lado, es cierto también, que la mayoría de estos trastornos no pue-
den considerarse normales a ninguna edad.


A pesar de los esfuerzos en el diagnóstico de los trastornos de inicio en la infancia, a menudo,
éstos aparecen combinados, interactuando entre sí a lo largo del tiempo, cambian de presenta-
ción durante la madurez, y pueden enmascararse o amplificarse por la acción de acontecimien-
tos que tienen lugar durante el desarrollo. Las descripciones rígidas y cristalizadas de los
trastornos no resaltan la vivacidad y energía de los niños, ni la realidad que supone crecer afron-
tando estos trastornos. Así pues, el mensaje principal de este informe es la dinámica subyacente.
Es decir, debemos centrarnos en la influencia y el cambio que estas entidades ejercen en las
vidas de los niños y la de los adultos en los que éstos se convertirán.
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En esta publicación se ofrece una visión global y una orientación del tratamiento psiquiátrico en
niños y adolescentes. Hasta hace poco tiempo, éste ha sido casi exclusivamente un arte más que
una ciencia. Y en el pasado los tratamientos, algunos de ellos extrapolados de la experiencia con
adultos, se han aplicado de manera muy genérica. Con las técnicas de evaluación cada vez más
rigurosas, el desarrollo de criterios diagnósticos con una base empírica más sólida y una mayor
atención a la especificidad terapéutica, se está evolucionando de forma progresiva y estable hacia
el ajuste de los tratamientos a los pacientes menores. La finalidad de todos los tratamientos, es
reducir los síntomas, mejorar el funcionamiento emocional y conductual, paliar los déficits en las
habilidades y eliminar los obstáculos que impiden un desarrollo normal. A diferencia del trata-
miento de adultos, un niño o un adolescente viene acompañado normalmente por alguien y en
cada caso hay como mínimo dos personas: uno de los padres y el niño, cuyas necesidades y ex-
pectativas pueden ser diferentes.


En este informe se han elaborado cinco capítulos pertenecientes al espectro de los trastornos de
conducta. Éstos son: 1) los trastornos del comportamiento, 2) el trastorno por déficit de aten-
ción con hiperactividad, 3) los trastornos de la conducta alimentaria, 4) el trastorno negativista
desafiante y 5) los trastornos de personalidad. Para ello se ha contado con la colaboración de pro-
fesionales de reconocido prestigio en el campo de la psiquiatría y la psicología infanto-juvenil. En
cada uno de los capítulos se ha intentado plasmar una definición del mismo con datos de tipo epi-
demiológico y una descripción clínica de las principales manifestaciones clínicas para efectuar un
correcto diagnóstico y un apartado de tratamiento. Al tratarse de entidades diagnósticas con sus
propias características diferenciales no siempre se ha podido mantener esta estructura nuclear
si bien se ha intentado mantener la coherencia que corresponde a cada proceso diagnóstico. Ade-
más, en todos ellos se aporta una bibliografía especialmente seleccionada y actualizada que per-
mita al lector ampliar sus conocimientos si así lo desea.


Dr Luís San Molina
Director del Área de Salud Mental
Hospital Sant Joan de Déu Barcelona
Coordinador del informe







2. El trastorno de conducta en la infancia


Dra. M. Dolors Petitbò Rafart; Dr. Josep Lluís Matalí Costa; Dr. Eduard Serrano Troncoso. Servi-
cio de Psiquiatría y Psicología Infanto-Juvenil. Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.
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2.1. Introducción


A los niños de entre dos y tres años les cuesta obedecer, intentan opo-
nerse a las normas que les imponen los padres y se ponen agresivos
cuando los padres no aciertan a comprender lo que piden o no acceden
a sus deseos. El adolescente también cuestiona las normas y se rebela.
Estas actitudes son normales, porque corresponden a etapas evolutivas
en las que se adquiere la autonomía y la oposición aparece como vía de
consolidación de la identidad.


Los padres y cuidadores tienen un papel  fundamental en la regulación
de la conducta del niño para que aprenda a comportarse según las exi-
gencias propias de la edad y de los diversos lugares y personas con
quienes interactúa. Los estilos educativos en los que predomina la fle-
xibilidad y el afecto suelen ser más efectivos que los autoritarios. El
riesgo de padecer un trastorno de conducta empieza cuando un niño o
un adolescente no respeta a los demás, incumple las normas con acti-
tud desafiante y la relación con los padres y profesores se deteriora.


El trastorno de conducta en la infancia y adolescencia se denomina tam-
bién “trastorno disocial” porque el niño o adolescente que lo padece
rompe normas sociales importantes y se salta los derechos de las per-
sonas, pudiendo llegar a delinquir. No se trata de gamberrismo esporá-
dico sino de una manera de actuar persistente. Los padres deben
solicitar ayuda si observan que sus hijos son crueles con los animales,
roban en lugar de pedir, mienten habitualmente, hacen novillos en la
escuela o destruyen intencionadamente objetos de los demás. Cuando
un niño o un adolescente intimida a los demás, provoca peleas y agrede
con frecuencia, indica que no ha aprendido a relacionarse ni a resolver
los conflictos adecuadamente. Los padres han de consultar a los profe-
sionales de salud mental para que efectúen un detallado estudio de las
capacidades y las dificultades del niño y puedan orientar a la familia.


Este trastorno provoca consecuencias que afectan la vida familiar, social
y escolar del niño, por ello en el tratamiento han de intervenir diversos espe-
cialistas. Los profesionales de salud mental enseñan a los padres a establecer
reglas, dar normas claras, negociar acuerdos, reducir reproches verbales y uti-
lizar métodos disciplinarios cuando la conducta requiere un castigo. En los casos
más graves se recetan medicamentos para reducir la agresividad y la impulsi-
vidad o para mejorar los síntomas de otros trastornos que pueden coexistir con
el trastorno de conducta. Cuando el niño rechaza ir a la escuela o es expulsado
frecuentemente por su conducta, el psicopedagogo ayuda a evitar el retraso
escolar y mejorar la relación con los profesores y con los compañeros de clase.
El éxito del tratamiento depende de la implicación de los padres y la moti-
vación del niño para introducir cambios en su comportamiento.







El trastorno de conducta
se caracteriza por la 
persistencia de síntomas
como las agresiones a
personas y animales, la
destrucción o robo de
bienes ajenos y la 
violación grave de 
normas familiares 
y sociales.


Para el diagnóstico deben
darse interferencias
significativas en el ámbito
académico, social y
ocupacional.


Tabla 1. Criterios del DSM-IV para el diagnóstico del Trastorno de conducta


Criterio A


Patrón repetitivo y persistente de comportamiento en el que se violan los derechos básicos de otras personas o normas
sociales importantes propias de la edad, manifestándose por la presencia de tres o más de los siguientes criterios durante
los últimos 12 meses y, por lo menos, de un criterio en los últimos 6 meses:


Agresión a personas o animales


1. A menudo fanfarronea, amenaza o intimida a los demás
 


2. A menudo inicia peleas físicas
  


3. Ha utilizado un arma que puede causar daño físico grave a otras personas (por ejemplo, un bate de béisbol,
un ladrillo, una botella rota, una navaja, una pistola


4. Ha mostrado crueldad física con personas
  


5. Ha mostrado crueldad física con animales
  


6. Ha robado enfrentándose a la víctima (por ejemplo atraco, arrebatar bolsos, extorsión, robo a mano armada)
 
7. Ha forzado a alguien a tener una relación sexual


Destrucción de la propiedad


8. Ha provocado deliberadamente un incendio con la intención de causar un daño importante


9. Ha destruido deliberadamente la propiedad ajena (diferente de provocar un incendio)


Engaño o robo


10. Ha entrado a la fuerza en una casa, edificio o automóvil ajeno
 


11. A menudo miente para obtener bienes o favores o para evitar obligaciones (engaña a los demás)


12. Ha robado objetos de cierto valor sin enfrentamiento a la víctima (por ejemplo, roba en tiendas, pero sin violencia)


Violaciones graves de normas


13. A menudo pasa la noche fuera de casa a pesar de las prohibiciones de sus padres, iniciando este comportamiento
  antes de los 13 años de edad.


14. Se ha escapado de casa por la noche por lo menos dos veces, viviendo en casa de sus padres o en un hogar sustitutivo
 (o sólo una vez sin regresar durante un largo periodo de tiempo)
 
15. A menudo hace novillos en la escuela, iniciando esta práctica antes de los 13 años de edad


Criterio B


El trastorno provoca deterioro clínicamente significativo de la actividad social, académica o laboral


Si el individuo tiene 18 años o más, no cumple los criterios de trastorno antisocial de la personalidad


Criterio C


Si el individuo tiene 18 años o más, no cumple los criterios de trastorno antisocial de la personalidad
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2.2. Definición


El trastorno de conducta, también denominado trastorno disocial, se
caracteriza por la persistencia y reiteración de conductas que violan las
normas sociales y los derechos de las personas. Los síntomas pueden
comportar agresión a las personas y animales, destrucción o robo de
bienes ajenos y violación grave de las normas familiares y sociales me-
diante fugas, absentismo escolar o vagabundeo antes de los 13 años. 


Siguiendo los criterios del Manual Diagnóstico y Estadístico de los tras-
tornos mentales, cuarta edición (DSM-IV) de la American Psychiatric
Association (1995), para diagnosticar el trastorno se requiere la exis-
tencia de tres o más de los 15 síntomas durante un período de 12
meses y, al menos uno, en los últimos seis meses (Tabla 1). Las alte-
raciones del comportamiento han de provocar interferencias significa-
tivas en al ámbito académico, social y ocupacional. 







La diversidad de síntomas
del TC hace que los casos
sean muy variados. Por
este motivo el diagnóstico
puede ser: leve, 
moderado o grave.
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Con la aplicación de estos criterios el trastorno de conducta se diferen-
cia de otras situaciones en las que el comportamiento del niño o el ado-
lescente presenta alteraciones propias del desarrollo, como es el
oposicionismo en la infancia o la rebeldía en la adolescencia. También
queda claramente establecido que los problemas de conducta aislados
y transitorios no deben ser diagnosticados como trastorno de conducta. 


Debido a la diversidad de síntomas que incluye el trastorno de con-
ducta, los pacientes diagnosticados presentan características  hetero-
géneas. Algunos muestran un comportamiento muy agresivo, que
causa importantes daños a los demás, mientras que otros evidencian su
problemática sin componente agresivo a través de mentiras, engaños,
hurtos, absentismo escolar o fugas. Para reflejar estas diferencias y ob-
tener mayor precisión el DSM-IV establece tres niveles de intensidad del
trastorno (leve, moderado y grave) en función de los síntomas que so-
brepasan el mínimo establecido y el daño provocado. 


El diagnóstico también se clasifica en tres subtipos relacionados con la
edad de inicio: el de inicio en la infancia, antes de los 10 años,  el que
se inicia en la adolescencia sin antecedentes previos, y el subtipo en el
que se desconoce la edad de inicio.


En la Clasificación Internacional de Enfermedades, décima edición (CIE-
10) de la OMS, el trastorno de conducta se clasifica teniendo en cuenta
el ámbito donde se manifiestan los síntomas y el nivel de socialización.
El trastorno disocial limitado al contexto familiar implica que los sínto-
mas se producen sólo en el hogar o en las relaciones con los miembros
de la familia nuclear. Las manifestaciones más frecuentes son los robos
de dinero o pertenencias de miembros de la familia, el deterioro o des-
trucción deliberada de objetos apreciados por personas del hogar, o la
provocación de incendios deliberados en casa.


El trastorno disocial en niños no socializados implica que, además del
comportamiento agresivo persistente, el niño presenta dificultades gene-
ralizadas y significativas en las relaciones interpersonales, que suelen
provocar aislamiento y rechazo por parte de los demás. Las relaciones
con los adultos tienden a ser hostiles y predomina el resentimiento.


En cambio, en el trastorno disocial en niños socializados, el paciente
está bien integrado con sus compañeros, mantiene amistades durade-
ras con chicos de su misma edad, con quienes a menudo comparte sus 
actividades delictivas.


2.3. Prevalencia del trastorno


Los datos recogidos en estudios de prevalencia muestran que las tasas
del trastorno de conducta varían en función de la edad y el sexo. En un
estudio realizado en población clínica  por Aláez, Martínez-Arias y Ro-
dríguez Sutil (2000) el trastorno de conducta tiene una prevalencia del
15,4% entre los 6 y 9 años y aumenta hasta el 29% entre los 10 y los
13 años. En los chicos la prevalencia  es del 24,2% y en las chicas del
21%.
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Frick (1998) indica que en casos no clínicos el porcentaje es menor,
pero también significativo. En la Encuesta de Salud de Cataluña (2006)
efectuada con una muestra de 2.200 niños de 4 a 14 años, la prevalen-
cia del trastorno de conducta es de 9% en niños y 4,1% en niñas. Ana-
lizando estos datos en función de la edad, la prevalencia en niños de 4
años es del 5,8% y alcanza el 10,6% en el grupo de entre 10 y 14 años.
La prevalencia en las niñas oscila desde el 0,9% a los 4 años al 4,8%
entre los 10 y 14 años. 


A pesar de que el trastorno de conducta suele ser más prevalente en
niños que en niñas, un estudio de López-Soler et al. (2009) en pobla-
ción clínica de 6 a 12 años, utilizando las puntuaciones del CBCL de
Achenbach (1991), no observa diferencias significativas.


2.4. Características del trastorno de conducta en 
función de la edad de inicio y el sexo


En el trastorno de conducta de inicio en la infancia en chicos, la con-
ducta problemática aparece en la etapa preescolar y va aumentando
en gravedad. Entre los 7 y 10 años, los niños muestran conductas agre-
sivas y tendencia a mentir; entre los 11 y 13 años aparece la crueldad
física y actuaciones antisociales como robos, vagabundeo o fugas. 


Frick (2006) señala que este grupo no es homogéneo y observa que
hay diferencias importantes en función de la presencia de rasgos de in-
sensibilidad emocional (“callous-unemotional”), que interfieren el des-
arrollo de la empatía y de los sentimientos de culpa. Sus problemas de
conducta son más frecuentes y las agresiones más graves. Los niños
que no tienen estos rasgos tienen mayores factores de riesgo a nivel
emocional, cognitivo y contextual. Muestran dificultad en la regulación
de sus emociones y su conducta responde a reacciones impulsivas. 


Los chicos adolescentes que inician el trastorno de conducta sin ante-
cedentes previos, suelen ser menos agresivos y violentos, menos im-
pulsivos, presentan menos déficits cognitivos y neuropsicológicos,
proceden de familias menos problemáticas y muestran más recursos
adaptativos, que los adolescentes de inicio infantil.


El patrón de trastorno de conducta de inicio en la adolescencia en las
chicas presenta características diferentes que en los chicos. Las chicas
suelen proceder de familias problemáticas y presentan déficits cogniti-
vos y neuropsicológicos semejantes a los adolescentes que han iniciado
el trastorno en la infancia. El pronóstico en las chicas también es peor
que en los chicos con trastorno de conducta de inicio en la adolescen-
cia. Frick (1998) propone que se distinga este patrón del trastorno en
las chicas denominándolo de inicio retrasado (“delayed-onset”).   


El trastorno de conducta se mantiene en algunos casos desde la infancia
a la adolescencia y la edad adulta. Odgers et al. (2008) analizan en el es-
tudio longitudinal de Dunedin, el origen y las consecuencias en la edad
adulta de la conducta antisocial de las mujeres en comparación con las de
los hombres. En la infancia de hombres y mujeres con trastorno persis-


El número de casos varía
según la edad y sexo. En
general suele presentarse
más en niños que en
niñas: Los casos no 
clínicos en un estudio en
Cataluña (2006) 
alcanzaron el 9% de
niños y 4,1% de niñas,
con diferentes pesos 
relativos según la edad.
En el ámbito clínico, no
existen diferencias tan
claras en el número de
casos por sexo.


En chicos, la conducta
problemática aparece 
en la etapa escolar 
y va aumentando 
en gravedad.


Se ha observado que los
casos de inicio en la 
adolescencia son más
leves y tienes mejor 
pronóstico que los casos
de inicio en la infancia.


Las chicas con trastorno
de conducta suelen 
proceder de familias 
problemáticas y presen-
tan déficits cognitivos 
y neuropsicológicos.


El pronóstico en chicas es
peor que el de los chicos,
sobretodo con trastorno
de conducta de inicio en
la adolescencia.
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tente a lo largo de la vida había factores de riesgo sociales, familiares y
neuropsicológicos, que los diferenciaban de los que sólo habían presen-
tado trastornos de conducta durante la adolescencia. Tanto los hombres
como las mujeres de este estudio con trastorno de conducta persistente,
a los 32 años estaban implicados en problemas de violencia y tenían pro-
blemas de salud física y mental, y dificultades económicas.


En la tabla 2 se sintetizan los factores que predicen la continuidad del
trastorno de conducta en la edad adulta.


Tabla 2. Factores que predicen la continuidad del trastorno de conducta
en la edad adulta


Otros estudios longitudinales sobre la continuidad de los trastornos de
conducta de inicio en la infancia indican que existe un grupo de niños
que sólo presentan el trastorno en la infancia. El seguimiento de estos
niños muestra que, en la edad adulta no presentan conductas antiso-
ciales, pero tienden a presentar depresión, ansiedad, aislamiento social
y dependencia económica.


2.5. Etiología del trastorno de conducta


En el desarrollo y mantenimiento del trastorno de conducta intervienen
factores biológicos, psicológicos y sociales que se interrelacionan. 


La historia familiar es un predictor muy potente para los trastornos de
conducta, ya que en ella confluye el componente genético y las influen-
cias del ambiente de los progenitores. Los padres con antecedentes de
trastorno de conducta tienen dificultad en ejercer sus funciones paren-
tales y el ambiente familiar suele ser caótico. Los hijos de madres con
personalidad antisocial tienen mayor probabilidad de recibir un trato
hostil, ser víctimas de maltrato físico y testigos de violencia doméstica.


De todos modos, en el estudio de Dunedin el trastorno de conducta o
trastorno de personalidad antisocial y consumo de sustancias en pa-
dres y abuelos se halla como antecedente en los trastornos de conducta
de inicio en la infancia y que persisten en la edad adulta como conducta
antisocial, pero no se halla en los trastornos de conducta de inicio en la
adolescencia o limitados a la edad infantil (Odgers et al. 2007). 


1. Existencia de trastornos de conducta graves antes de 
los 11 años


2. Elevada frecuencia, intensidad y diversidad de los 
síntomas


3. Problemas de conducta con componente agresivo
4. Comorbilidad con el Trastorno por déficit de atención 


e hiperactividad (TDAH)
5. Bajo nivel intelectual
6. Antecedentes familiares de trastornos antisociales 


crónicos o delincuencia
7. Disfuncionalidad a nivel familiar 
8. Dificultades socio-económicas   


En algunos casos los 
trastornos de conducta
que comienzan en la 
infancia se mantienen
hasta la edad adulta.


Según un estudio (Odgers
et al. 2008), estos casos
a los 32 años están 
implicados en problemas
de violencia, dificultades
económicas y problemas
de salud física y mental. 


En el desarrollo y 
mantenimiento del 
trastorno de conducta 
intervienen factores 
biológicos, psicológicos 
y sociales que se 
interrelacionan. 


La historia familiar es un
predictor muy 
importante: el hecho de
que los padres lo hayan
padecido es un factor de
riego importante por 
razones genéticas y 
ambientales (por el 
entorno familiar que 
generan).


Existen también 
características 
individuales que pueden
propiciar la aparición del
trastorno de conducta
(déficits neuropsicológicos,
cociente intelectual bajo,
entre otros) o reforzarlo
(cuando los padres se 
someten o transigen ante
la conducta anómala del
niño).
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En cuanto a las características individuales, los déficits neuropsicológi-
cos, como cociente intelectual bajo, pobreza comunicativa y alteracio-
nes en las funciones ejecutivas, propician la aparición de los trastornos
de conducta en la infancia, que pueden reforzarse si la interacción con
los padres es coercitiva. El proceso de interacción coercitiva descrito
por Patterson (1982), consiste en que la conducta anómala del niño es
reforzada por los progenitores cuando éstos se someten o transigen.
Aunque aparentemente la conducta del niño finaliza, se incrementa la
probabilidad de que se repita en el futuro. En familias con niños agre-
sivos las interacciones coercitivas tienen mayor probabilidad de instau-
rarse por el impacto que produce en los padres la reacción agresiva del
hijo.


2.6. Comorbilidad con otros trastornos


El trastorno de conducta suele estar asociado a otros trastornos, como
el trastorno por déficit de atención e hiperactividad, el trastorno de an-
siedad, el trastorno depresivo y el consumo de sustancias. La comorbi-
lidad condiciona de forma clara la evolución y el pronóstico del trastorno
de conducta.    


Trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH): El TDAH es
el diagnóstico comórbido más frecuente, alcanzando porcentajes que
oscilan entre el 65% y el 90%. La educación de los niños con TDAH su-
pone un importante reto para los padres. Cuando las pautas educativas
de los padres dejan de ser coherentes y consistentes, aparecen proble-
mas de conducta de diversa intensidad que pueden acabar en trastorno.
En los niños con trastorno de conducta y TDAH los problemas aparecen
precozmente y tienen mayor gravedad que los que no presentan TDAH.
En la adolescencia tienen mayor riesgo de inadaptación social e inicio
del uso de sustancias. 


Trastorno de ansiedad: En muestras no clínicas entre el 22% y el 33%
de los niños con trastorno de conducta presentan también un tras-
torno de ansiedad concomitante. Este porcentaje puede alcanzar
hasta el 75% en muestras clínicas. Durante la edad escolar la comor-
bilidad con el trastorno de ansiedad parece que reduce la gravedad y
evita la cronicidad del trastorno de conducta. En cambio, en la ado-
lescencia el trastorno de ansiedad agrava el trastorno de conducta y
lo cronifica, porque el malestar emocional se externaliza. En los pa-
cientes con trastorno de conducta que presentan rasgos de insensi-
bilidad emocional, el nivel de ansiedad es muy bajo porque no sienten
malestar por su conducta. 


Trastorno depresivo: En los niños diagnosticados de trastorno de con-
ducta las tasas de depresión pueden situarse entre el 15% y el 31%.
La presencia de síntomas depresivos aporta datos sobre el nivel de
adaptación. Frecuentemente los niños con trastornos de conducta tie-
nen dificultades en las relaciones interpersonales con sus compañeros,
lo cual se reduce su autoestima y puede incrementar el riesgo de ten-
tativa autolítica si aparece ideación suicida y el nivel de control de los
impulsos es bajo. 


El trastorno de conducta
suele estar asociado con
otros trastornos como el
déficit de atención e 
hiperactividad (TDAH),
trastornos de ansiedad,
depresivos o consumo 
de sustancias.


El TDAH es el diagnóstico
acompañante (comórbido)
más frecuente. Cuando 
coexisten los dos 
trastornos, los problemas
son más precoces
y graves.


El trastorno de ansiedad
es el segundo que con
más frecuencia acompaña
al trastorno de conducta
(TC) (22% a 33%). Si
coinciden en la edad 
escolar, reduce la 
gravedad y evita la 
cronicidad del TC. Pero si
aparece el trastorno de
ansiedad en la 
adolescencia, 
agrava el TC y 
lo cronifica.


15% a 31% de los niños
con TC pueden presentar
depresión. La reducción
de la autoestima y el
riesgo de ideación suicida
se convierten entonces 
en preocupaciones 
importantes.







15


Consumo de sustancias: El uso de sustancias psicoactivas es poco fre-
cuente en la infancia y, cuando se produce, suele ir asociado al tras-
torno de conducta, que es uno de los predictores de inicio precoz del
uso de sustancias en el adolescente. (Gau et. al., 2007 y Kuperman et
al. 2001). La baja tolerancia a la frustración, la impulsividad, la falta de
recursos para resolver problemas y la ansiedad son aspectos que indu-
cen al uso de sustancias que están fácilmente al alcance de los adoles-
centes, como son el tabaco, el alcohol y la marihuana. En un estudio
con 564 niños y adolescentes que presentaban graves trastornos de
conducta el 27% de los chicos y el 37% de las chicas tenía problemas
en el uso de sustancias junto a otros problemas emocionales (Weiner
et al. 2001).


2.7. Evaluación y diagnóstico de los trastornos de
conducta


Para diagnosticar el trastorno de conducta es necesario diferenciarlo
de las alteraciones transitorias del comportamiento infantil. Wolraich
et al. (1996) en la versión para niños y adolescentes del Manual de
Diagnóstico para Atención Primaria (DSM-PC) proponen una clasifi-
cación basada en el supuesto de que en la mayoría de conductas se
puede observar una continuidad que va desde la normalidad a la pa-
tología. Establecen tres niveles: Variaciones evolutivas, Problemas y
Trastornos. Las Variaciones evolutivas son conductas que los padres
o profesores detectan como anómalas, pero que no exceden por sus
características e intensidad el tipo de conductas posibles en la edad
y condiciones del niño. Las conductas catalogadas como Problema
son las que distorsionan el funcionamiento del niño en casa o en la
escuela con sus compañeros, pero no son suficientemente graves
para considerarlas un trastorno mental. Cuando las características
del comportamiento cumplen los criterios establecidos por el DSM-
IV se diagnostica de Trastorno. Esta clasificación facilita la interven-
ción de  los profesionales de Atención Primaria, ya que les permite
orientar directamente a las familias en las variaciones de la norma-
lidad y efectuar interconsulta o derivación a los especialistas de
salud mental en las situaciones problemáticas.  


Todos los niños que presentan problemas de conducta requieren una
avaluación individualizada y minuciosa, que se inicia mediante una
entrevista. El profesional debe decidir si efectúa la primera entre-
vista sólo con los padres o incluye también al paciente. Cuando el
paciente es un adolescente conviene implicarle desde el primer mo-
mento, solicitando su opinión y explicándole cómo y para qué se
efectúa la evaluación. La entrevista conjunta permite obtener infor-
mación verbal y no verbal, mientras se observa el estilo de interac-
ción y la respuesta de cada uno ante los temas conflictivos. Durante
la entrevista, de forma más o menos estructurada, se ha de recoger
amplia información sobre el motivo de consulta, los antecedentes
personales, y familiares, la historia escolar y las consultas efectua-
das previamente (Tabla 3).


El consumo de sustancias
psicoactivas en la infancia
suele ir asociado a TC.
Este riesgo se acentúa en
la adolescencia, facilitado
por la mayor accesibilidad
de éstos a las sustancias:
tabaco, alcohol,
marihuana, etc.


El mal comportamiento
de los niños puede ser:
(1) Variación evolutiva
(detectadas por padres y
profesores pero que ni
por características ni 
intensidad exceden las
esperables por edad y
condiciones del niño); (2)
Problema (distorsionan el
funcionamiento del niño
en casa y escuela pero no
son suficientemente 
graves) y (3) Trastorno
(cumple los criterios del
DSM-IV).







Tabla 3. Contenido de la entrevista clínica


Los datos de la anamnesis se han de completar con material estan-
darizado que permita contrastar la información de los padres con la
de los profesores. El Child Behavior Checklist (CBCL) (Achenbach y
Rescola 2001), traducido por la Unidad de Epidemiología y Diagnós-
tico en Psicopatología del desarrollo de la Universidad Autónoma de
Barcelona, recoge la valoración de los padres sobre las competen-
cias comportamentales en niños de 6 a 18 años. El inventario Tea-
cher’s Report Form (TRF) (Achenbach y Rescola 2001), recoge la
misma valoración según los profesores y, para pacientes de entre
11 y 18 años, se utiliza el Youth Self Report (YSR) (Achenbach y
Rescola 2001).


Las puntuaciones obtenidas en estos inventarios sirven para precisar
las características del trastorno de conducta. El síndrome conducta
agresiva predice los síntomas agresivos del trastorno de conducta,
mientras que el síndrome conducta antinormativa (“rule-breaking”),
predice los no agresivos (Tackett et al., 2003). Las puntuaciones signi-
ficativamente altas en estos dos síndromes también contribuyen a pre-
decir la persistencia de los trastornos de conducta en un 77%
(Biederman et al., 2001).


Motivo de consulta:
Tipo y frecuencia de aparición de las conductas pro-
blemáticas, edad de inicio, lugares donde se produ-
cen, reacción de la familia, profesores, compañeros.
Consultas y tratamientos anteriores.


Genograma familiar:
Identificar las personas que, sin ser del núcleo fami-
liar, participan en los cuidados y educación del niño.


Antecedentes personales:
Prenatales, perinatales, alimentación, sueño, des-
arrollo psicomotriz, lenguaje, control de esfínteres,
hábitos, enfermedades, accidentes, abuso físico y
sexual (como víctima o como perpetrador).


Historia escolar:
Edad de inicio, adaptación, motivo de los cambios de
escuela, rendimiento académico, necesidades espe-
ciales, relación con profesores y compañeros, pro-
blemas de disciplina (edad y frecuencia).


Historia familiar:
Psicopatología en los padres (depresión, uso de sus-
tancias, conducta antisocial), problemas conyugales,
violencia doméstica, implicación en la educación de
los hijos, estilo educativo, coherencia en la disci-
plina.


Informes de otros profesionales:
Profesores, psiquiatras, psicólogos, educadores, tra-
bajadores sociales.
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En el diagnóstico del 
trastorno de conducta es
necesaria una evaluación
individualizada mediante
una entrevista en la que
se recoge  información
sobre el motivo de 
consulta, los antecedentes
personales y familiares,
la historia escolar y las
consultas previas.


Los datos de la anamnesis
se han de completar con
material estandarizado
que permita contrastar la
información de los 
padres con la de 
los profesionales.
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La adaptación española del BASC, Sistema de evaluación de la conducta
de niños y adolescentes (Reynolds y Kamphaus, 2004), permite evaluar
los aspectos adaptativos e inadaptativos de la conducta de los niños y
adolescentes desde los 3 hasta los 18 años. El BASC diferencia tres ni-
veles en función de la edad (preescolar, escolar y adolescente) y re-
coge información de los padres (escala P), de los profesores (escala T)
y del propio paciente (escala S). Evalúa tanto aspectos positivos como
negativos. 


Para tener información del grado de adaptación del paciente y las acti-
tudes de los padres también se puede utilizar el Test Autoevaluativo
Multifactorial de Adaptación Infantil (TAMAI) de P. Hernández (2004),
aplicable de los 8 a los 18 años.   


Teniendo en cuenta la importancia de la integridad neuropsicológica en
el pronóstico del trastorno, siempre que haya dificultades a nivel aca-
démico, es útil obtener información del rendimiento del niño a nivel del
razonamiento verbal, razonamiento perceptivo, memoria de trabajo y
velocidad de procesamiento, aplicando la Escala de Wechsler para niños
(WISC-IV). 


Cuando el paciente presenta síntomas que hacen sospechar la presen-
cia de déficit de atención y/o hiperactividad, o bien un trastorno de an-
siedad o del estado de ánimo, se debe utilizar el material de
psicodiagnóstico específico para la evaluación de estos trastornos.


2.8. Tratamiento


Debido que en el trastorno de conducta hay múltiples factores determi-
nantes, el tratamiento tiene que combinar e integrar intervenciones,
dirigidas tanto al niño como a la familia. Los programas de entrena-
miento a padres, la terapia multisistémica, el entrenamiento en la re-
solución de problemas, las intervenciones psicopedagógicas, los
recursos comunitarios psicoeducativos y el tratamiento farmacológico,
forman parte de los recursos que los profesionales utilizan para diseñar
los planes terapéuticos de cada caso.       


Programas de entrenamiento a padres: Están diseñados para incremen-
tar la coherencia y consistencia del proceso de socialización de los hijos
dentro del hogar. La mayoría de programas se centran en la modifica-
ción de conducta del hijo y en el incremento de comunicación y mejora
de la relación padres-hijos. Se enseña a los padres a establecer reglas,
dar normas claras, negociar  acuerdos y reducir o eliminar las repri-
mendas verbales. Los padres también aprenden a utilizar el refuerzo
positivo para incrementar las conductas más adaptadas y actitudes pro-
sociales. El niño descubre que sus padres ya no ven en él sólo lo nega-
tivo y este  cambio de actitud facilita la reducción del patrón de
interacción coercitiva. También se enseña a los padres cómo aplicar mé-
todos disciplinarios eficaces cuando la conducta requiere un castigo.
Para que los cambios que se van produciendo en casa, se generalicen
a otros ámbitos, el niño ha de incorporar las nuevas formas de actuar
y para ello necesita contar con el apoyo y confianza de los padres.  En


Cuando se sospecha la 
coexistencia de otros 
trastornos (TDAH, 
ansiedad, depresión, etc.),
se utilizan los métodos de
diagnóstico específicos y
apropiados para éstos.


El tratamiento integra 
acciones dirigidas tanto 
al niño como a su familia. 


Programas de 
entrenamiento a padres:
Se enseña a los padres a
establecer reglas, dar 
normas claras, negociar
acuerdos, dar refuerzos
positivos y también como
aplicar métodos 
disciplinarios eficaces
cuando la conducta 
requiere castigo.
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los programas para los padres también se trabaja la comprensión de las
propias emociones y las de los demás, con el objetivo de desarrollar
una actitud más empática y evitar los posicionamientos rígidos que ge-
neran enfrentamientos. Para conseguir los resultados deseados los pa-
dres han aplicar con perseverancia lo aprendido, superando la
frustración de no obtener cambios de inmediato. 


Terapia multisistémica: Es una de las pocas intervenciones que ha de-
mostrado su eficacia para escolares y adolescentes con graves trastor-
nos de conducta. Se inicia con un detallado estudio del niño y la familia
para comprender el contexto sistémico de los problemas de conducta,
y luego se diseña la intervención en función de las necesidades de cada
grupo familiar. La intervención integra recursos psicoterapéuticos, como
la terapia familiar, individual o de pareja, con otros comunitarios, como
son la atención desde la escuela, el apoyo para la cooperación padres-
escuela, el acompañamiento en la integración en grupos de actividades
extraescolares, o la intervención con los compañeros de estas activida-
des. La eficacia de este procedimiento terapéutico se basa en  la deli-
mitación clara de las necesidades y la actuación integrada de los
profesionales. 


El entrenamiento en resolución de problemas: Se les enseña a deli-
mitar el problema, definirlo, identificar soluciones alternativas, anti-
cipar las consecuencias para cada alternativa y seleccionar el
comportamiento más adecuado. Este proceso de reflexión contribuye
a reducir la actuación impulsiva en los momentos en que aparecen
conflictos. 


Intervenciones psicopedagógicas: El retraso en el aprendizaje, ya
sea por falta de capacidad intelectual, por dificultades específicas o
por las interferencias directamente relacionadas con el trastorno de
conducta, requiere atención psicopedagógica individualizada. Se
trata de evitar que el retraso académico incremente las dificultades
de integración grupal ya existentes por la falta de habilidades so-
ciales. 


Recursos comunitarios psicoeducativos: Cuando el trastorno y la falta
de implicación de la familia dificultan la asistencia del niño a la es-
cuela y/o el cumplimento del programa terapéutico desde los centros
de salud mental, hay que recurrir a las intervenciones psicoeducativas
desde la comunidad. Suelen ser programas promovidos por los servi-
cios sociales de los ayuntamientos y entidades juveniles, en los que
los educadores estimulan la conducta prosocial en grupo, mediante
actividades ocupacionales o lúdicas. Se fomenta el autocontrol, las ha-
bilidades de comunicación, la empatía, la capacidad de compromiso y
la cooperación.  


El tratamiento farmacológico: Tiene el objetivo de reducir la agresividad
y la impulsividad de los casos más graves, y los síntomas de los tras-
tornos comórbidos. El tratamiento farmacológico que reduce los sínto-
mas del TDAH también suele reducir la tasa y gravedad de los
trastornos de conducta.


La terapia multisistémica
integra la terapia familiar,
la atención desde la
escuela, el apoyo para la 
cooperación 
padres-escuela y el 
acompañamiento en la 
integración en grupos de 
actividades extraescolares. 


Entrenamiento en 
resolución de problemas:
como delimitar el pro-
blema, identificar 
soluciones, medir 
consecuencias y decidir.


Las intervenciones 
psicopedagógicas tratan
de evitar que el retraso
académico dificulte la 
integración grupal. 


Recursos comunitarios 
psicoeucativos: Programas
promovidos por los 
servicios sociales cuando
el trastorno o la 
implicación de la familia
dificultan la asistencia del
niño a la escuela y/o el
cumplimiento del 
tratamiento.


El tratamiento 
farmacológico  está indi-
cado en la mayoría de pa-
cientes graves y
conseguirá reducir el nú-
mero de atracones.
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2.9. Prevención


Los mejores resultados en la prevención del trastorno de conducta se
obtienen cuando la población diana del programa de prevención son
preescolares procedentes de familias muy desfavorecidas, el programa
contiene diversos aspectos y se aplica de forma intensiva (Bennett y
Oxford, 2001). 


En un meta-análisis de 45 estudios de seguimiento de programas de
prevención de síntomas del trastorno oposicionista desafiante y del
trastorno de conducta, efectuados a partir de 1980, Grove et al
(2008) concluyen que globalmente los programas evaluados tienen
un efecto positivo y persistente años después de la intervención pre-
ventiva. No obstante, alertan de la dificultad que supone prevenir
trastornos en los que intervienen variables de tipo biológico, psicoló-
gico y social. Los autores sugieren diferenciar el modo de prevenir
cada uno de estos aspectos, creando programas de prevención mul-
tidimensionales.


La prevención se lleva a
cabo mediante programas
específicos dirigidos a
casos de riesgo:
preescolares procedentes
de familias desfavorecidas
y/o con síntomas de TC.
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2.10. Conclusiones


• La desobediencia en los niños o la rebeldía en la adolescencia son comportamientos nor-
males. Solo algunos casos concretos que cumplen unos criterios diagnósticos específicos,
corresponden a Trastornos de Conducta (TC).


• Los TC son conductas persistentes en quienes los padecen, caracterizándose porque infrin-
gen las normas sociales y los derechos de las demás personas. Aparecen antes de los 13
años y para su diagnóstico deben cumplirse los criterios definidos en un baremo llamado
DSM-IV. El diagnóstico descarta las alteraciones normales de la edad y los problemas de
conducta transitorios.


• La prevalencia del TC (número de casos que se presentan en la población) es importante,
alcanzando cifras del 9% en niños y del 4% en niñas. Puede aparecer en la infancia o en la
adolescencia y dada la diversidad de síntomas, puede ser leve, moderado o grave. 


• Según el sexo hay características diferentes: en los chicos cuando aparece en la infancia y
no se trata, va progresando en complejidad y gravedad con los años. Sin embargo, si se ini-
cia en la adolescencia, suele ser menos grave. En las chicas por el contrario, aunque el TC
comience en la adolescencia, se manifiesta y comporta de forma similar al TC en varones
de inicio en la infancia, por lo que el pronóstico es peor que en los casos en adolescentes
varones.


• Los TC pueden permanecer hasta la edad adulta traduciéndose en personas con problemas
de violencia, delincuenciales, entre otros. Existen factores que ayudan ha predecir la con-
tinuidad del TC en la edad adulta y, por tanto, orientan la prioridad en el tratamiento.


• El TC suele asociarse con otros trastornos; el de atención e hiperactividad (TDAH), de an-
siedad, depresión o el  consumo de sustancias. 


· El TDAH es el trastorno que con más frecuencia acompaña al TC: la coexistencia de estos
dos trastornos favorece la aparición de problemas más precoces y graves.


· El trastorno de ansiedad es la segunda comorbilidad (trastorno que puede aparecer junto
al TC). Sin embargo, si aparece en la infancia reduce la gravedad del TC y evita su cro-
nicidad, mientras que si aparece en la adolescencia, tiene el efecto contrario.


· 15% a 31% de los casos de TC pueden desarrollar depresión y con ello el riesgo de baja
autoestima y potencial ideación suicida.


• El diagnóstico lo establecen profesionales de salud mental mediante la realización de en-
trevistas y la aplicación de diversos tests, tanto al paciente como a su familia y profesores.


• Por los múltiples factores, el tratamiento se dirige al niño y su familia y comprende un aba-
nico de aproximaciones que incluyen programas de entrenamiento para padres, terapia
multisistémica, entrenamiento en la resolución de problemas, intervenciones psicopedagó-
gicas y el tratamiento farmacológico para casos graves. Particularmente la terapia multisis-
témica destaca como la más efectiva para los casos más graves.


• La prevención se dirige fundamentalmente a casos de riesgo como pueden ser preescolares
procedentes de familias desfavorecidas.
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3.1. Introducción


El TDAH es un conjunto de conductas que se inicia en la infancia y se
caracteriza por tres síntomas principales: dificultad para mantener la
atención, hiperactividad o excesivo movimiento, e impulsividad. El
TDAH afecta entre el 3 y el 7% de los niños, siendo más frecuente entre
los varones.


Los síntomas pueden aparecer desde que son bebes; siendo unos tor-
nados cuando empiezan a andar, están siempre en movimiento y tiran
constantemente cosas. Son niños con una curiosidad insaciable, intré-
pidos, no ven ningún peligro y les cuesta aceptar las normas. Sus jue-
gos suelen ser más agresivos y sus demandas son frecuentes y
ruidosas; interrumpen constantemente y presentan rabietas frecuentes
e intensas.


En la edad escolar son frecuentes las notas en la agenda. A menudo no
acaba los deberes, éstos están poco organizados y con errores. En clase
habla impulsivamente, respondiendo antes de acabar la pregunta, se
muestra agresivo y tiene dificultades para aceptar las normas. En casa
tiene dificultades para realizar las tareas, aunque mejora el rendimiento
con supervisión. En su relación con el grupo suelen ser mandones y do-
minantes, no respeta los turnos del juego, son movidos y tienen pro-
pensión a accidentes; en el informe escolar aparecen frases del tipo “se 
distrae con facilidad”, “suele interrumpir la clase”, etc.


El diagnóstico suele realizarse al iniciar la escolaridad, alrededor de los
6-7 años, sobretodo cuando aparecen los problemas de adaptación es-
colar. Una vez realizado el diagnóstico del TDAH es necesario instaurar
el tratamiento cuyo objetivo es mejorar la atención, la impulsividad y
la hiperactividad y evitar las complicaciones asociadas al TDAH.
El tratamiento que mejores resultados obtiene es el tipo multimodal o
combinado, es decir que incluya intervención psicológica y psicofarma-
cológica junto al asesoramiento familiar y escolar.


El pronóstico varía en función de la gravedad del TDAH y de los cuadros
asociados. Un diagnóstico y un tratamiento precoz y adecuado serán
claves para una mejor evolución del TDAH.


3.2. ¿Qué entendemos por trastorno por déficit de
atención con hiperactividad (TDAH)?


El TDAH es un trastorno de origen neurobiológico cuyos síntomas co-
mienzan en la infancia y que comprende un patrón persistente de con-
ductas de falta de atención, hiperactividad e impulsividad. Se considera
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que el trastorno está presente cuando estas conductas tienen mayor fre-
cuencia e intensidad de lo que es habitual según la edad y el desarrollo
de la persona, y tales manifestaciones interfieren de forma significativa
en el rendimiento escolar o laboral y en sus actividades cotidianas, ob-
teniendo resultados por debajo de sus capacidades. (DSM-IV-TR, 2001).


En los últimos años ha existido un importante incremento en el número
de publicaciones, no solo científicas, que se ocupaban del TDAH en niños
y adolescentes, dando la sensación en amplios sectores de nuestra so-
ciedad de estar ante una nueva enfermedad. Sin embargo nada más
lejos de la realidad. El TDAH se conoce desde hace muchos años, repre-
sentando uno de los trastornos psiquiátricos más prevalentes en niños y
adolescentes y constituye uno de los motivos de consulta más frecuen-
tes en los centros de salud mental infanto-juvenil debido a las conse-
cuencias que provoca en los diferentes aspectos de la vida del paciente.


La primera definición del TDAH fue realiza G. Still (1902) quien descri-
bió a 43 niños que presentaban graves problemas en la atención sos-
tenida y en la autorregulación, a los que atribuía un problema en el
control moral de la conducta. En el año 1914, A. Tredgold argumentó
que el TDAH podría ser causado por una especie de disfunción cere-
bral, una encefalitis letárgica en la cual quedaba afectada el área del
comportamiento, de ahí la consecuente hipercinesia compensatoria, ex-
plosividad en la actividad voluntaria e impulsividad. En 1937, Bradley
descubre de forma casual los efectos terapéuticos de las anfetaminas
en los niños hiperactivos. El termino disfunción cerebral mínima fue
acuñado por Strauss y Lehtinen en 1947, aplicado a aquellos niños con
trastornos de conducta en los que no se apreciaba suficiente evidencia
de patología cerebral (Barkley, 2006). Lauferr y Denhoff (1957) reali-
zaron la primera denominación de síndrome hipercinético. En 1968, el
Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, conocido
por sus siglas en inglés como DSM-II (1968) lo incluyó como reacción
hipercinética en la infancia y posteriormente el DSM-III (1980) utilizó
el término trastorno de déficit de atención hasta llegar al DSM-IV-TR
(2001) como trastorno (por) déficit de atención con hiperactividad.


Las impresiones clínicas sobre la validez del diagnóstico del TDAH y la
eficacia del tratamiento están solidamente confirmadas por la investi-
gación realizada. La American Medical Association (AMA) encargó un
estudio que concluye “el TDAH es uno de los trastornos mejor estudia-
dos en medicina y los datos generales sobre su validez son más convin-
centes que en la mayoría de los trastornos mentales e incluso que en
muchas enfermedades médicas” (Goldman et al. 1998).


A pesar de toda esta evidencia, en nuestro medio existe una gran va-
riabilidad en la práctica clínica en cuanto al diagnóstico y el trata-
miento del TDAH. Por todo ello, y dentro del “Programa de Elaboración
de Guías de Práctica Clínica (GPC) basadas en la evidencia para el con-
junto del Sistema Nacional de Salud” promovido por el Plan de Cali-
dad del Ministerio de Sanidad y Consumo, la Fundación Sant Joan de
Déu (FSJD) junto con la Agencia de Evaluación de Tecnología e Inves-
tigación Médicas de Cataluña (AATRM) han sido las encargadas de ela-
borar una Guía de Práctica Clínica sobre el TDAH en niños y


El TDAH es uno de los
trastornos más frecuentes
en niños y adolescentes,
cuyas manifestaciones
(falta de atención, 
hiperactividad e 
impulsividad) interfieren
de forma significativa en la
vida de estos pacientes y
en las personas de su 
entorno.


A pesar de ser uno de los
trastornos mejor 
estudiados en medicina,
en nuestro entorno existe
una gran variabilidad en la
práctica clínica en cuanto
al diagnóstico y el 
tratamiento del TDAH.







25


adolescentes que ha sido coordinada por nuestro grupo y Fernández
(Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009). Por la calidad de la misma
esta guía ha servido de base para la realización de este documento.


3.3. ¿Cómo se manifiesta el TDAH en niños 
y adolescentes?


Las conductas para valorar un TDAH son dimensionales distribuyéndose
en un continuo que va desde la normalidad hasta la patología. Los sín-
tomas nucleares son: la inatención, la hiperactividad y la impulsividad,
a los que con frecuencia se suman los síntomas secundarios a la comor-
bilidad (Guía de Práctica Clínica sobre el Trastorno por Déficit de Aten-
ción con Hiperactividad en niños y adolescentes).


Según el DSM-IV-TR (APA, 2001), las manifestaciones clínicas de los
síntomas nucleares hacen referencia a:


Hiperactividad:


Se manifiesta por un exceso de movimiento en situaciones en que re-
sulta inadecuado hacerlo y en diferentes ámbitos (casa y escuela). Tie-
nen grandes dificultades para permanecer quietos cuando las
situaciones lo requieren (se levanta del asiento, lo toca todo, no para
quieto, parecen movidos por un motor). Hablan en exceso y producen
demasiado ruido durante actividades tranquilas. 


El momento evolutivo influye significativamente en la manifestación de
la hiperactividad. Así, los niños preescolares tienen una hipercinesia ge-
neralizada menos dependiente del entorno. En la edad escolar, puede
suceder que la conducta hiperactiva del niño se limite a algunas situa-
ciones, especialmente cuando éstas están poco estructuradas. Hablan
en exceso y producen demasiado ruido durante actividades tranquilas.
La hiperactividad en adolescentes suele ser menos evidente, predomi-
nando una sensación interna de inquietud, tratando de hacer varias
cosas a la vez y pasando  de una actividad a otra sin finalizar ninguna
(Guías de Práctica Clínica en el SNS, 2009).


Inatención:


Hace referencia a las dificultades para mantener la atención durante un
período de tiempo, tanto en tareas académicas, familiares y sociales. A
los niños les resulta difícil priorizar las tareas, persistir hasta finalizar-
las y evitan actividades que suponen un esfuerzo mental sostenido.
Tienden a ir cambiando de tarea sin llegar a terminar ninguna. A me-
nudo parecen no escuchar. No siguen órdenes ni instrucciones y tienen
dificultades para organizar tareas y actividades con tendencia a los ol-
vidos y pérdidas frecuentes. Suelen distraerse con facilidad ante estí-
mulos irrelevantes (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


En situaciones sociales, la inatención suele manifestarse por cambios
frecuentes de conversación, con dificultades para seguir las normas o
detalles en actividades y/o juegos.


Las manifestaciones 
conductuales del TDAH
suelen producirse tanto en
el hogar y la escuela como
en el trabajo y situaciones
sociales.


La hiperactividad  consiste
en un exceso de 
movimientos en 
situaciones donde resulta
inadecuado, hablar en 
exceso y producir d
emasiado ruido en 
situaciones tranquilas.


El déficit de atención 
dificulta al niño organizar
y terminar las tareas, 
escuchar y seguir 
instrucciones, y provoca
que se distraiga con 
facilidad.
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A nivel evolutivo, la inatención suele aparecer más frecuentemente du-
rante la etapa escolar cuando se requiere de una actividad cognitiva
más compleja, y persiste significativamente durante la adolescencia y
edad adulta.


Impulsividad:


Se manifiesta por impaciencia, dificultad para aplazar respuestas o es-
perar el turno. A menudo interrumpen y dan respuestas precipitadas
antes de que las preguntas hayan sido completadas. En general, se ca-
racterizan por actuar sin pensar, no evaluando las consecuencias de la
conducta. 


Durante los primeros años, la impulsividad hace que el niño parezca
“estar controlado por los estímulos” de forma que tiene tendencia a to-
carlo todo. En la edad escolar, interrumpen constantemente a los demás
y tienen dificultades para esperar su turno.


La impulsividad en la adolescencia conlleva un mayor conflicto con los
adultos con tendencia a tener más conductas de riesgo (abuso de tóxi-
cos, actividad sexual precoz y accidentes de tráfico) (Guías de Práctica
clínica en el SNS, 2009).


Las manifestaciones conductuales descritas anteriormente, suelen pro-
ducirse en múltiples contextos (hogar, escuela, trabajo y situaciones
sociales). Los escolares con TDAH presentan más dificultades de apren-
dizaje que el resto de la población infantil, siendo este hecho, uno de
los principales motivos de consulta y de fracaso escolar (Spencer J.,
2007). El bajo rendimiento académico es debido en parte a las propias
dificultades organizativas, de planificación, priorización, atención y pre-
cipitación de la respuesta que obedecen a las alteraciones de las fun-
ciones ejecutivas (memoria de trabajo e inhibición de la respuesta)
propias del TDAH, como a las dificultades específicas que comportan
los trastornos específicos del aprendizaje frecuentemente asociados
como es la dislexia (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


3.4. Información epidemiológica


El TDAH representa una de las razones más frecuentes por las que los
niños son remitidos al pediatra o al equipo de salud mental por presen-
tar problemas de conducta. Se admite que el TDAH es uno de los tras-
tornos psiquiátricos del niño y del adolescente más prevalentes
(Barkley, 2006).


Las tasas de prevalencia son marcadamente dispares según los cri-
terios diagnósticos empleados, según el origen de las muestras (clí-
nicas o poblacionales), la metodología y las edades y sexos
estudiados (Benjumea, 2006). Los intervalos de prevalencia se si-
túan entre el 1,9 y 14,4% (Scahill et al. 2000; Faraone et al. 2003).
El DSM IV TR (2001) refiere una prevalencia estimada entre el 3-7%
de la población en edad escolar. Polanczyk et al. (2007) observan
una prevalencia mundial de 5,3%. En nuestro medio se obtienen


Los niños con TDAH se 
caracterizan por actuar de
una forma impulsiva y sin
pensar en las 
consecuencias de su 
conducta. 


El bajo rendimiento 
académico de los 
escolares con TDAH 
es debido tanto a sus 
dificultades organizativas
y de ejecución, como a los
trastornos específicos del
aprendizaje frecuente-
mente asociados (por
ejemplo la dislexia).


Entre un 1,9 y un 14,4%
de los niños y adolescentes
padecen TDAH.


Es más frecuente en varo-
nes que en mujeres.
Suele aparecer asociado a
otros trastornos.
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tasas similares, así Cardo (2007) encuentra una prevalencia del
4.6% entre escolares de 6 y 11 años en la isla de Mallorca, siendo
similar a otros estudios europeos.


Se acepta comúnmente que es un trastorno más frecuente en varones
que en mujeres con valores que oscilan entre 2,5:1 a 5,6:1 (Criado et
al., 2003). En ambos sexos, el subtipo combinado es el más frecuente,
pero en el subtipo inatento parece que hay mayor porcentaje de chicas,
en las que los síntomas de impulsividad e hiperactividad pueden apa-
recer con menor intensidad (Benjumea, 2006). Las diferencias en
cuanto al sexo tiene que ver más con las escalas de valoración psico-
patológica y/o conductual, que no incluyen ítems específicos para chi-
cas, que una especificidad en función del sexo (Knellwoft et al., 2008).


Es poco frecuente la presentación aislada del trastorno, más del 85%
de los pacientes presentan al menos una comorbilidad, y cerca del 60%
tiene al menos 2 comorbilidades, siendo los más frecuentes el trastorno
negativista desafiante, el trastorno de ansiedad y el trastorno disocial
(Jensen et al. 2001).


En muestras comunitarias no clínicas Szatmari et al. (1989) indican que
alrededor de un 44% de los pacientes presentan al menos una comor-
bilidad, 32% para dos comorbilidades, y 11% para tres o más comor-
bilidades. 


3.5. ¿Cómo evoluciona el TDAH a lo largo de la vida?


La edad media del inicio de los síntomas se sitúa entre los 4 y 5 años
presentando impulsividad, hiperactividad y desobediencia, teniendo
propensión a tener más accidentes (Du Paul et al. 2006; Dopfner et
al. 2004). El diagnóstico de estos niños puede ser más difícil debido
a que estos síntomas son propios de la edad, siendo la intensidad, la
frecuencia y la repercusión sobre el entorno lo que orientaría sobre
un TDAH. Beitchman et al. (1987) que pacientes preescolares diag-
nosticados como TDAH tenían más probabilidad de recibir el mismo
diagnóstico 5 años más tarde o incluso persistir los mismos sínto-
mas de hiperactividad y desobediencia.


El diagnóstico se suele realizar al comenzar la educación primaria al apa-
recer problemas en el rendimiento escolar (deberes incompletos, poco
organizados y con errores), se distrae fácilmente, habla impulsivamente,
responde antes de acabar la pregunta junto a una disfunción social (con-
ducta disruptiva en clase, dificultades para aceptar las normas, agresi-
vidad, interrumpe y se entromete en todo) (Greenhill, 1998).


En muchos niños los síntomas de hiperactividad tienden a disminuir du-
rante la infancia. La inatención y, especialmente la impulsividad per-
manecen en adolescentes y adultos. 


El tiempo que los niños pueden mantener la atención se incrementa
con la edad, sin embargo en muchos niños con TDAH éste tiempo
tiende a estar por debajo del nivel esperado y del que se necesita


Los síntomas suelen
aparecer a los 4-5 años
de edad.


En general, la hiperactivi-
dad tiende a disminuir
mientras que la impulsivi-
dad y la inatención per-
manecen.
Muchos jóvenes con TDAH
tendrán una buena adap-
tación en la edad adulta y
estarán libres de proble-
mas de salud mental.
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para realizar las demandas de la vida diaria. Un alto porcentaje de
niños con TDAH seguirán teniendo síntomas en la adolescencia y edad
adulta, necesitando mantenerse en tratamiento.


Aunque los síntomas de inatención e hiperactividad pueden persistir en mu-
chos casos, es importante recordar que muchos jóvenes con TDAH tendrán
una buena adaptación en la edad adulta y estarán libres de problemas de
salud mental. Un buen pronóstico será más probable cuando predomina la
inatención más que la hiperactividad-impulsividad, cuando no se desarro-
llan trastornos de conducta, y cuando las relaciones con los familiares y con
otros niños son adecuadas (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


3.6. ¿Cuál es la etiopatogenia del TDAH?


No se conocen con exactitud todos los factores que intervienen en la
aparición del TDAH sin embargo está claro que existe una interrelación
de múltiples factores genéticos y ambientales, siendo el componente
genético el de mayor peso. Se postula que el origen del TDAH está en
una disfunción del córtex prefrontal y de sus conexiones frontoestria-
das (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


Diversos datos apoyan este modelo etiopatogénico, entre ellos el efecto
beneficioso de los estimulantes y los modelos animales que implican
las vías dopaminérgicas de gran relevancia en el funcionamiento del ló-
bulo prefrontal (Shaywitz et al., 1978; Arnsten, 2006).


Entre los factores ambientales destacan sobre todo la prematuridad, la
encefalopatía hipóxico-isquémica, el bajo peso al nacimiento y, el con-
sumo de tabaco, alcohol y otras drogas durante la gestación. También
los Traumatismos Craneoencefálicos (TCE) graves en la primera infan-
cia así como padecer infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC) se
han relacionado con un mayor riesgo de TDAH.


Factores dietéticos como el tipo de alimentación, la utilización de aditi-
vos alimentarios, azúcar y edulcorantes han sido también motivo de
polémica sin que por el momento existan estudios concluyentes que los
relacionen con él (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


3.7. ¿Cómo se diagnostica el TDAH?


En estos momentos no disponemos de ninguna prueba complementa-
ria de laboratorio, de neuroimagen o neurofisiológica para realizar el
diagnóstico del TDAH, siendo éste es exclusivamente clínico, esto es,
mediante la información obtenida de los niños o adolescentes, sus pa-
dres y educadores y debe estar avalado por la presencia de los sínto-
mas característicos del trastorno, con una clara repercusión a nivel
familiar, académica y/o social, tras haber excluido otros trastornos o
problemas que puedan estar justificando la sintomatología observada.


En la entrevista se debe obtener información respecto a los problemas
actuales del niño, la naturaleza de los síntomas (frecuencia, duración,
variación situacional de los síntomas), la edad de inicio y el grado de re-


En la aparición del TDAH
intervienen factores
genéticos y ambientales. 
A pesar de que el compo-
nente genético es el de
mayor peso, es impor-
tante conocer que factores
ambientales como el con-
sumo en la madre de ta-
baco, alcohol y otras
drogas se relacionan con
un mayor riesgo de pade-
cer un TDAH.


El diagnóstico del TDAH se
realiza mediante la
información obtenida de
los niños o adolescentes,
padres y educadores, y
debe estar avalado por la
presencia de sus síntomas
característicos.
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percusión en los diferentes ambientes de la vida del niño. Han de eva-
luarse también los antecedentes familiares (dado el carácter genético
del trastorno), el funcionamiento familiar y antecedentes personales
(embarazo, parto y periodo perinatal, desarrollo psicomotor, antece-
dentes patológicos e historia de salud mental del niño). Se ha de rea-
lizar una exploración física y psicopatológica del niño, y recoger
información de la escuela y sobre el rendimiento académico a lo largo
de toda su historia escolar (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


La exploración neuropsicológica y psicopedagógica no son imprescindi-
bles para el diagnóstico de TDAH en niños y adolescentes. Sin embargo,
es recomendable el estudio neuropsicológico cuando se sospeche la
presencia de un trastorno específico de aprendizaje comórbido o sea
importante valorar el perfil de funcionamiento cognitivo. Asimismo, una
evaluación psicopedagógica permitirá valorar el estilo de aprendizaje y
establecer los objetivos de la intervención reeducativa.


La realización de pruebas complementarias no es necesaria para el
diagnóstico de TDAH en niños y adolescentes a menos que la historia
clínica y exploración física pongan en evidencia la presencia de algún
trastorno que requiera de su realización.


Es necesario efectuar un diagnóstico diferencial con otras enfermeda-
des que pueden ser confundidas con el TDAH, teniendo en cuenta que
no todo niño movido y despistado tiene un TDAH, así los síntomas de
inquietud y déficit de atención pueden aparecer en una amplia variedad
de trastornos:


• retraso mental
• trastornos de aprendizaje
• trastornos generalizados del desarrollo
• trastornos del comportamiento
• trastorno de ansiedad
• trastorno del estado de ánimo
• abuso de sustancias
• factores ambientales
• trastornos médicos


La mayoría de estos trastornos pueden ser excluidos con una historia
clínica completa y la exploración física (Guías de Práctica clínica en el
SNS, 2009).


3.8. ¿Existe un sobrediagnóstico del TDAH?


Desgraciadamente no todos los pacientes que presentan un TDAH son
correctamente identificados y tratados, lo cual tendrá unos importan-
tes repercusiones tanto personales, familiares como de salud pública.
El Centro de Control de Enfermedades americano (CDC) analizando
datos de una encuesta nacional de salud infantil observó que sólo el
56,3% de los niños de 4 a 17 años diagnosticados de TDAH recibían un
tratamiento farmacológico correcto, no existiendo diferencias en función
del sexo (Mental Health in the United States, 2005).


Es importante tener en
cuenta que la inquietud y
el déficit de atención  son
síntomas que pueden
aparecer en muchos otros
trastornos distintos del
TDAH.







30


Jensen et al. (1999) realizaron un estudio con la idea de valorar el po-
sible sobrediagnóstico y posible sobretratamiento con estimulantes, ob-
servando una prevalencia de TDAH del 5,1%. Sólo un 12,5% de los
niños diagnosticados de TDAH recibían tratamiento con estimulantes,
por el contrario algunas de las prescripciones de estimulantes eran ad-
ministradas a chicos que no cumplían todos los criterios de TDAH aun-
que tenían niveles elevados de síntomas por lo que concluyen que no
se  puede hablar de un sobrediagnóstico.


En los últimos años se puede detectar un incremento en el número de
pacientes en tratamiento con estimulantes, desde 1991 las prescripciones
para el tratamiento del TDAH se multiplican por 5 en EEUU, hasta el punto
que uno de cada 8 niños americanos toma metilfenidato (Knellwolf et al.
2008; Bonati y Clavenna 2005; Cox et al. 2003; Schlander 2007).


En nuestro país sucede una situación similar, entre los años 1992 y
2001 se ha multiplicado por 6 el uso del metilfenidato (Criado Alvarez
y Romo 2003) sin embargo el incremento es inferior al experimentado
en Estados Unidos.


Es cierto que en los últimos años se ha incrementado el número de per-
sonas que solicitan ayuda para el tratamiento, dando la sensación sub-
jetiva de un mayor número de pacientes diagnosticados (Brown 2003).
Sin embargo, se estima que una parte de este incremento se debe al
mayor número de consultas por TDAH, a la prolongación de los trata-
mientos farmacológicos y a la utilización actual de estimulantes también
en niñas, en adolescentes y en adultos jóvenes y en los casos de TDAH
de predominio inatento (Schlander 2007; Brown 2003).


3.9. ¿Cuáles son las repercusiones sanitarias del
TDAH?


De la experiencia clínica en la evaluación de personas diagnosticadas de
TDAH se observa que los síntomas del trastorno tienen un gran impacto
en el desarrollo del individuo e interfieren en su funcionamiento social,
emocional y cognitivo, y causan una importante morbilidad y disfun-
cionalidad no sólo en el niño, sino también en el grupo de compañeros
y en su familia (Cardo y Servera 2008).


En los pacientes el TDAH no tratado o infratratado se asocia a largo
plazo con una amplia gama de resultados adversos como menor rendi-
miento académico, con un incremento de las expulsiones o abandono
escolar, menor categoría profesional, más accidentes de tráfico, un in-
cremento de las visitas a urgencias por accidentes, una mayor inciden-
cia de divorcio e incluso un mayor incremento de la delincuencia
(Barkley y Cox 2007; Mannuzza et al. 1991; Mannuzza et al. 1993;
Mannuzza et al. 1997; Mannuzza et al. 1998). Es frecuente la comor-
bilidad con otros trastornos psiquiátricos como el abuso de sustancias,
la conducta antisocial, cuadros afectivos y de ansiedad (Jensen et al.
1999; MTA, 1999). Tanto en la adolescencia como en la edad adulta
son frecuentes los problemas de baja autoestima y escasas habilidades
sociales (Pormelau et al. 1995). En cuanto al consumo de sustancias,


Un menor rendimiento
académico, menor
categoría profesional, un
incremento de las visitas a
urgencias por accidentes,
más divorcios y mayor 
delincuencia asociada, son
algunas de las 
repercusiones del TDAH si
no se trata de forma 
adecuada.
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el inicio del consumo es más precoz en estos pacientes y es menos pro-
bable la abstinencia en la edad adulta (Wilens et al.1995; Biederman et
al. 1997; Pormelau et al. 1995). El riesgo de presentar un trastorno de
personalidad antisocial es 5 veces mayor en pacientes con historia de
TDAH, asociándose este riesgo a la comorbilidad con un trastorno diso-
cial previo (Faraone et al., 1998).


En un estudio realizado por Escobar et al. (2005) comparando la cali-
dad de vida entre pacientes con TDAH y pacientes asmáticos concluye
que el TDAH interfiere en la vida diaria de niños, padres, y familias aun
más que el asma, principalmente en áreas relacionadas con el funcio-
namiento psicosocial, aunque aparece también la evidencia del dete-
rioro en el funcionamiento físico. Los retrasos en el reconocimiento,
valoración, y tratamiento del TDAH pueden afectar negativamente la
calidad de vida de estos niños.


En las familias se puede observar ideas de autoculpabilidad, aislamiento
social, conflictos conyugales, síntomas afectivos y de ansiedad, menor
productividad laboral y un aumento del absentismo laboral (Johnston et
al. 2001; Mash et al. 1983).


3.10. ¿Cuáles son las repercusiones económicas del
TDAH?


Por otra parte, el impacto de la enfermedad en la salud pública y su
carga para el sistema sanitario son considerables, los costes sanitarios
son casi el doble que para los niños sin TDAH, por lo que en general el
coste de la enfermedad se estima que es superior a los 40 mil millones
de dólares anuales sólo en los Estados Unidos (Schlander et al. 2007). 


Los costes en ese país se han incrementado debido al incremento en el
diagnóstico y tratamiento de casos de TDAH. El coste económico esti-
mado anual en niños y adolescentes es aproximadamente de 14.000
dólares por individuo en precios del 2005 (oscilando de 12.000 a 17.500
dólares), consistiendo en costes de salud (18%), costes del sistema
educativo (34%), y costes asociados con actividades ilegales (48%)
(NICE, 2009). 


Se hace evidente que el TDAH se asocia significativamente a costes eco-
nómicos y emocionales reflejados en el sistema de salud, los servicios
educativos, los cuidadores, las familias, y la sociedad en general. Ofrecer
el tratamiento efectivo adecuado podría mejorar la calidad de vida de las
personas con TDAH, sus cuidadores y familiares, y al mismo tiempo re-
ducir las implicaciones económicas y el desgaste psicológico y sobrecarga
del TDAH en la sociedad (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


No disponemos en nuestro medio de estudios similares en cuanto al
impacto del TDAH y sus costes asociados. Los costes a estudiar en
nuestro medio deberían incluir, accidentes, costes de servicios de salud,
la comorbilidad con otros trastornos, abuso de sustancias, conducta an-
tisocial, fracaso escolar, disfunciones en la familia y la sociedad, entre
otros (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


Según un estudio, el TDAH
interfiere en la vida diaria
de los niños y sus familias
aun más que el asma.


A pesar de que los costes
sanitarios del TDAH son
casi el doble que para los
niños sin TDAH, ofreciendo
un tratamiento adecuado
es posible reducir estas
implicaciones económicas
y el desgaste emocional
que provoca en la
sociedad.
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3.11. ¿Cuál es el tratamiento del TDAH?


El tratamiento del TDAH de niños y adolescentes debe ser individuali-
zado en función de cada paciente y su familia. Tiene por objetivo me-
jorar los síntomas y reducir la aparición de otros trastornos asociados,
ya que por el momento no existe una cura para el TDAH (Guías de Prác-
tica clínica en el SNS, 2009).


En niños y adolescentes con TDAH con repercusión moderada o grave
en su vida diaria, se recomienda el tratamiento combinado que incluye
el tratamiento psicológico conductual, el farmacológico y la interven-
ción psicopedagógica. En los casos de TDAH con repercusión leve se
recomienda la asociación de tratamiento psicológico conductual e in-
tervención escolar (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


La combinación de tratamientos farmacológicos y psicológicos
tiene la potencialidad de tener efectos inmediatos en los síntomas
del TDAH mediante la utilización de la medicación, así como, efec-
tos de larga duración gracias al desarrollo de estrategias y habili-
dades cognitivas y de comportamiento proporcionadas por el
tratamiento psicológico (Guías de Práctica clínica en el SNS,
2009).


Tratamiento psicológico para el TDAH


Las intervenciones psicológicas que han mostrado evidencia científica
positiva para el tratamiento del TDAH se basan en los principios de la
Terapia Cognitivo Conductual (TCC). Entre ellas estarían:


• Terapia de conducta
• Entrenamiento para padres
• Terapia cognitiva
• Entrenamiento en habilidades sociales


Tratamiento psicopedagógico para el TDAH 


Comprende desde las intervenciones encaminadas a mejorar el
rendimiento académico del niño o adolescente (mediante una re-
educación psicopedagógica) a aquellas dirigidas a la mejora del
entorno escolar y por lo tanto de su adaptación a éste (mediante
un programa de intervención en la escuela y la formación a los do-
centes).


Tratamiento farmacológico para el TDAH


Por su seguridad, alta eficacia y escasos efectos secundarios se reco-
mienda el tratamiento farmacológico para el tratamiento de estos pa-
cientes.


El efecto beneficioso de los fármacos sobre las conductas hiperacti-
vas se conoce desde hace más de 70 años. Los primeros fármacos
para el tratamiento del TDAH se comercializaron en España hace
más de 25 años. Estos fármacos están entre los más estudiados y


El tratamiento
farmacológico del TDAH se
caracteriza por su eficacia
y seguridad.


Actualmente no existe una
cura para el TDAH.
El tratamiento incluye una
intervención psicopedagó-
gica, un tratamiento psi-
cológico conductual y,
solamente en casos de re-
percusión moderada o
grave, los fármacos.
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seguros de todos los que se utilizan en niños y adolescentes, siendo
todos ellos muy eficaces para el tratamiento de los síntomas del
TDAH. Entre el 70 y 80% de los pacientes responden de forma fa-
vorable al primer tratamiento utilizado. Con los fármacos mejoran
los síntomas del TDAH, el rendimiento escolar y el comportamiento
del niño tanto en casa como en la escuela a nivel relacional. Al
mismo tiempo potencia el efecto de las intervenciones psicológicas
y psicopedagógicas (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


3.12. ¿Qué fármacos hay disponibles en España?


En estos momentos disponemos en nuestro país de dos grupos de me-
dicamentos indicados para el tratamiento del TDAH en niños y adoles-
centes: Los psicoestimulantes como el metilfenidato, y los no
estimulantes como la atomoxetina.


Disponemos de 3 presentaciones de metilfenidato en función de la
forma de liberación del fármaco:


• Liberación inmediata: la duración del efecto es de unas 4 horas por
lo que deben administrar 2-3 dosis repartidas a lo largo del día
para tratar de forma adecuada al paciente.


• Liberación prolongada: Existen dos presentaciones comerciales.
Ambas consisten en una mezcla de metilfenidato de liberación in-
mediata y de liberación prolongada en una sola dosis diaria. La di-
ferencia entre uno y otro es la cantidad de fármaco de acción
inmediata y prolongada y el mecanismo de liberación empleado,
todo ello comporta una duración del efecto distinto, unas 12 horas
para uno y unas 8 horas para el otro.


En otros países de nuestro entorno existen otras presentaciones dispo-
nibles de fármacos estimulantes: por ejemplo, presentación en parches,
asociación de sales de estimulantes, etc., que de momento no dispone-
mos en el nuestro.


3.13. ¿Qué fármaco elegir?


El tratamiento debe ser individualizado, es decir adaptado a las nece-
sidades de cada paciente y cada familia. La elección de un fármaco u
otro dependerá (NICE 2009):


• De la existencia de problemas asociados, como tics, epilepsia, etc.
• Los efectos adversos de la medicación
• La existencia de consumo de drogas en el adolescente
• Las experiencias previas de falta de eficacia con un determinado


fármaco
• Las preferencias del niño/adolescente y su familia
• La facilidad de administración


No es necesaria la realización de ninguna prueba complementaria (aná-


La elección del fármaco se
adapta a las necesidades
de cada paciente y su 
familia.
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lisis de sangre, electrocardiograma, etc.) salvo que la historia y/o la
exploración del paciente lo aconsejen. Por ejemplo, en pacientes con
antecedentes de problemas cardíacos será necesario realizar un estu-
dio cardiológico antes de iniciar el tratamiento (Guías de Práctica clínica
en el SNS, 2009).


En el control del tratamiento es conveniente registrar el peso, la talla,
el pulso y la presión arterial de forma periódica.


Una vez elegido el fármaco se empieza con dosis bajas y se incremen-
tará la dosis cada una o tres semanas en función de la respuesta del pa-
ciente y de la aparición de efectos secundarios. El médico será el
responsable de evaluar la eficacia y la tolerabilidad del fármaco me-
diante visitas periódicas, mucho más frecuentes al inicio del tratamiento
y más espaciadas en el tiempo (cada 3-6 meses) tras ajustar la dosis
del fármaco de forma adecuada.


Aunque el tratamiento es individualizado, las pautas generales para
cada fármaco son:


• Metilfenidato de liberación in mediata: son necesarias 2-3 dosis al
día. 


• Metilfenidato de liberación prolongada: se administran en dosis
única por la mañana.


• Atomoxetina: se recomienda administrar en dosis única por la ma-
ñana. Si existen problemas de tolerabilidad se puede administrar
por la noche o repartir la dosis entre la mañana y la noche.


En algunas ocasiones, si la mejoría no es suficiente o existen otros tras-
tornos asociados, será necesario aumentar la dosis hasta la dosis má-
xima recomendada o combinar distintos tipos de fármacos.


Los efectos secundarios ocurren fundamentalmente al inicio del trata-
miento, son poco frecuentes, de poca intensidad, transitorios y de es-
casa gravedad. En muy raros casos obligan a suspender el tratamiento.
Es importante poder consultar con el médico responsable del trata-
miento cualquier efecto adverso antes de suspender la administración
del fármaco.


• Efectos secundarios de lo estimulantes (metilfenidato): pér-
dida de peso y de apetito sobre todo al inicio del tratamiento, insom-
nio de conciliación, cefalea y de forma mucho más infrecuente tics
e inquietud.


• Efectos secundarios de los no estimulantes (atomoxetina):
pérdida de peso y de apetito sobre todo al inicio del tratamiento,
somnolencia, síntomas gastrointestinales como dolor abdominal,
nauseas o vómitos, mareos y cansancio. De forma muy infrecuente
puede aparecer ictericia, reflejo de un daño hepático que obliga a la
supresión del tratamiento.


Una pregunta que siempre realizan los padres del paciente es cuál es
la duración del tratamiento, ésta debe plantearse de forma individuali-


Los principales efectos 
secundarios de los 
fármacos utilizados para el
TDAH son la pérdida de
peso y de apetito.
Los fármacos estimulantes
pueden producir insomnio,
inquietud y dolor de 
cabeza.
Los fármacos no 
estimulantes pueden 
producir cansancio y 
problemas 
gastrointestinales.
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zada en función de la persistencia de síntomas y de la repercusión de
los mismos en la vida del niño o del adolescente.


Para los pacientes que estén tomando estimulantes una práctica acep-
tada es la realización de periodos cortos, de una o dos semanas anua-
les, sin tratamiento farmacológico, con el objetivo de poder valorar el
funcionamiento del niño o el adolescente tanto en casa como en la es-
cuela. Una de los mejores momentos para realizar esta evaluación sin
tratamiento suele ser al comenzar el curso escolar (Guías de Práctica
clínica en el SNS, 2009).


Aunque los fármacos estimulantes mejoran los síntomas del TDAH y el
rendimiento escolar sus efectos no sólo se manifiestan en la escuela,
sino también en casa y en otros ambientes. Por este motivo en el tra-
tamiento del TDAH de niños y adolescentes no están recomendados de
forma rutinaria los periodos de descanso del tratamiento farmacológico
(“vacaciones terapéuticas”), ya que puede conllevar un empeoramiento
de la sintomatología del paciente. En cualquier caso la realización o no
de las “vacaciones terapéuticas” será una decisión consensuada entre
el médico, la familia y el paciente, con el objetivo de evaluar la necesi-
dad de mantener el tratamiento o no, y reducir los efectos adversos
(Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


No existe ninguna evidencia científica que haya demostrado que el tra-
tamiento con estimulantes produce adicción. Sí existen claras eviden-
cias que demuestran que los pacientes con TDAH en tratamiento
farmacológico presentan significativamente menos problemas de con-
sumo de drogas en la adolescencia que los pacientes con TDAH que no
reciben tratamiento farmacológico (Wilens, 2008).


No está claro que el tratamiento farmacológico para el TDAH produzca
un retraso del crecimiento, los estudios disponibles hasta el momento
son poco concluyentes, los últimos datos informan que la talla final de
los niños en tratamiento con estimulantes sería entre 1 a 3 centímetros
menos de lo esperado. El retraso en el crecimiento es mayor en el pri-
mer año de tratamiento pero tiende a normalizarse posteriormente
(Pliszka, 2007).


El uso correcto de los fármacos indicados para el tratamiento del TDAH
en niños y adolescentes administrados de la forma y dosis prescrita no
produce tolerancia, no deja de ser eficaz ni es preciso aumentar la
dosis, salvo por motivos del crecimiento (incremento de la talla y el
peso). Existe evidencia de que el tratamiento es efectivo a largo plazo
si éste es continuado (Guías de Práctica clínica en el SNS, 2009).


No han sido demostrados
los problemas de adicción
o de retraso en el 
crecimiento que alguna
vez se han atribuido al
consumo de estos 
medicamentos
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3.14. Conclusiones


• El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es uno de los trastornos más
frecuentes en niños y adolescentes.


• Las manifestaciones del TDAH son las siguientes:


· Déficit de atención: dificulta al niño organizar y terminar las tareas, escuchar y seguir ins-
trucciones, y provoca que se distraiga con facilidad.


· Hiperactividad: consiste en un exceso de movimientos en situaciones donde resulta inade-
cuado, hablar en exceso y producir demasiado ruido en situaciones tranquilas.


· Impulsividad: los niños con TDAH se caracterizan por actuar de una forma impulsiva y sin
pensar en las consecuencias de su conducta.


• Se conoce que en la aparición del TDAH intervienen factores tanto genéticos com ambienta-
les y, a pesar de que el componente genético es el de mayor peso, factores ambientales como
el consumo de tabaco, alcohol y otras drogas se relacionan con un mayor riesgo de padecer
un TDAH.


• El diagnóstico del TDAH es exclusivamente clínico, es decir, se realiza mediante la informa-
ción obtenida de los niños o adolescentes, padres y educadores. Tanto la presencia de los sín-
tomas característicos como el poder descartar otros trastornos que presentan manifestaciones
parecidas confirman este diagnóstico.


• El TDAH representa un problema de salud pública debido a su elevada prevalencia que se es-
tima, según las fuentes epidemiológicas, entre un 3 y un 7% de la población escolar. Es más
frecuentes en varones que en mujeres.


• El curso del trastorno es crónico y requiere tratamiento a largo plazo. En general, la hiperac-
tividad tiende a disminuir mientras que la impulsividad y la inatención permanecen. Los sín-
tomas suelen aparecer a los 4-5 años de edad.


• Si bien los niños con este trastorno tienen un mayor riesgo de fracaso escolar, problemas de
comportamiento y dificultades en las relaciones socio-familiares, un diagnóstico precoz y un
tratamiento adecuado permiten al niño mejorar en todos estos aspectos y tener un buen pro-
nóstico.


• Así, a pesar de que actualmente no existe una cura para el TDAH, el tratamiento que se pro-
porciona actualmente a los niños es seguro y efectivo, de modo que muchos de ellos tendrán
una buena adaptación en la edad adulta y estarán libres de problemas de salud mental. Este
tratamiento es multidisciplinar e incluye: una intervención psicopedagógica, un tratamiento
psicológico conductual y, solamente en casos de repercusión leve o moderada, los fármacos.


• El tratamiento psicológico comprende acciones como la terapia de conducta, el entrenamiento
para padres, la terapia cognitiva y el entrenamiento en habilidades sociales.


• El tratamiento psicopedagógico busca mejorar la adaptación del niño o adolescente al entorno
escolar y, por lo tanto, su rendimiento académico.


• El tratamiento farmacológico es individualizado para cada paciente y se caracteriza por su se-
guridad, alta eficacia y escasos efectos secundarios.
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4.1. Introducción


Los trastornos de la conducta alimentaria constituyen un conjunto de
trastornos psiquiátricos cuyo denominador común es la alteración en la
ingestión de alimentos, con las consiguientes complicaciones nutricio-
nales, cognitivas, emocionales y conductuales.


En la anorexia nerviosa hay una disminución de peso muy por debajo de
lo que le correspondería por edad y talla que se debe a una restricción vo-
luntaria de la ingesta de alimento que puede acompañarse de ejercicio ex-
cesivo y/o conductas purgativas como vómito o uso de laxantes o
diuréticos. En general suele haber una disconformidad previa con el ta-
maño o la forma corporal y un miedo al incremento de peso. Todo ello se
acompaña de alteraciones del humor, incremento de la obsesividad y del
perfeccionismo e irritabilidad y labilidad emocional. La bulimia nerviosa
tiene como síntoma principal la presencia de atracones de comida que se
acompañan de conductas purgativas o de restricción alimentaria para
controlar el incremento de peso que se produciría. En general el paciente
presenta peso normal o sobrepeso y suele ocultar tanto los atracones
como las conductas purgativas. Puede existir además sintomatología de-
presiva, baja autoestima, irritabilidad, conflictos familiares, impulsividad
con cambios de relaciones sociales y afectivas frecuentes y consumo de
tóxicos. Con frecuencia presentan además trastornos depresivos, de an-
siedad y trastornos de personalidad.


El tratamiento de los trastornos de la conducta alimentaria debe con-
siderar los diferentes componentes biológicos y psicológicos que son
relevantes tanto en su origen como en el mantenimiento. La recupera-
ción de peso, el tratamiento cognitivo-conductual, el abordaje familiar
y el tratamiento farmacológico deben integrase en el programa tera-
péutico.


4.2. Clínica y epidemiología


Anorexia nerviosa


El síntoma principal es una pérdida de peso causada por la práctica de
restricciones alimentarias. Las dietas hipocalóricas son por tanto la ma-
nifestación más importante y evidente de la AN. Más de la mitad de pa-
cientes complementan la restricción alimentaria con una actividad física
excesiva. Otros recurren también a los vómitos provocados, consumo
de laxantes, etc. Las dietas hipocalóricas se inician voluntariamente con
la intención de perder peso. Progresivamente, la restricción de alimento
ya no es tan voluntaria sino que el paciente no puede dejar de hacerlo.


La prevalencia de anorexia
nerviosa en las 
adolescentes femeninas
en España es del 0,3%.


Hay un varón afecto por
cada diez mujeres.
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Comer desencadena una gran ansiedad. Algo parecido sucede con la
actividad física, que en un principio es más voluntaria y se va haciendo
compulsiva. La ansiedad está muy presente en la AN. Su miedo al peso
determina su conducta alimentaria. Además, al estrés propio del tras-
torno se suma el generado por los conflictos familiares y sociales.


El estado de ánimo se va haciendo progresivamente más depresivo
tanto por la  desnutrición como por los conflictos con el entorno. El/la
paciente se siente incomprendida y permanentemente obligado/a a
comer, que le provoca una ansiedad desbordante. Su preocupación por
el volumen  de su cuerpo o de ciertas partes del mismo está asociada
a la distorsión de su imagen corporal; es decir, percibe las dimensiones
del cuerpo de forma exagerada. En el curso habitual de una AN hay
cada vez más distorsión de la imagen, más miedo a ganar peso y por
tanto mayor restricción alimentaria. Todo ello conlleva un círculo vicioso
del que se difícil salir sin ayuda. A medida que empeora la AN van al-
terándose las relaciones familiares y sociales, se muestra más irritable
y con menos deseos de relacionarse con los demás, reduciendo las sa-
lidas con amigos. Su estado de ánimo hace que no disfrute como antes
de las actividades sociales.


La pérdida de peso provoca alteraciones y trastornos que, en último
extremo pueden provocar la muerte. Presenta hipotermia, bradicardia,
pérdida de cabello, deshidratación y estreñimiento. Las alteraciones del
eje hipótalamo-hipófiso-ovárico da lugar a amenorrea secundaria o a la
prolongación de la primaria. La malnutrición también afecta los siste-
mas de neurotransmisión y potencia las alteraciones psicopatológicas
como tristeza, irritabilidad u obsesividad. A medida que avanza la AN
se produce una progresiva pérdida de masa ósea, y suele haber oste-
openia en los pacientes de más de un año de evolución. Con frecuen-
cia se presenta comorbilidad con trastornos de ansiedad y trastorno
obsesivo compulsivo. También son frecuentes ciertos trastornos de per-
sonalidad, sobre todo de evitación y obsesivo compulsivo. 


La evolución a medio y largo plazo de la AN en adolescentes es mejor
que en adultos. En adolescentes españoles, evaluados 8 años después
de ser tratados, se ha observado un 67% de recuperaciones totales y
un 35% parciales, manteniendo criterios diagnóstico de AN el 8%, con
un 2% de mortalidad (Plà y Toro 1995).  La prevalencia de AN en po-
blación femenina adolescente española se sitúa alrededor del  0,3%
(Pérez-Gaspar et al. 2000) La prevalencia en varones es mucho menor:
el trastorno se diagnostica en 1 varón por cada 9 o 10 mujeres.
.
Bulimia nerviosa


La ingestión de cantidades excesivas de comida, denominadas atracón,
sin desear hacerlo y con sensación de pérdida de control, es la carac-
terística principal de la BN. Los atracones van acompañados de con-
ductas compensadoras para no ganar peso, por lo general vómitos
provocados. Los ayunos y restricciones alimentarias fuera del momento
del atracón también son frecuentes. En otros casos los pacientes con-
sumen laxantes y diuréticos, o practican ejercicio físico excesivo. Los
atracones generan siempre sentimientos de culpa y de autodesprecio.


La ansiedad está
frecuentemente ligada a la
anorexia nerviosa. Al
estrés propio del trastorno
alimentario se suma el
generado por los conflictos
familiares y sociales.


Hay una percepción
exagerada de las
dimensiones del cuerpo y
por ciertas partes en
concreto.


La ingesta excesiva de
comida, los atracones, va
acompañada de conductas
compensadoras para no
ganar peso.


También hay sentimientos
de culpa y autodesprecio.
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En la mayoría de casos a partir de realizar regímenes alimentarios hi-
pocalóricos se produce la aparición de episodios bulímicos. En algunos
casos, previamente a la BN se había desarrollado una AN que, una vez
recuperado el peso, evolucionó hacia bulimia. A veces los atracones se
inician coincidiendo con estados de ánimo negativos y/o situaciones de
estrés. La preocupación intensa por la apariencia física y por el peso
también se da en la bulímia. La exageración del volumen de su cuerpo
y la distorsión de la imagen corporal es semejante a la que se presenta
en la AN. Los trastornos depresivos y de ansiedad son muy frecuentes
en pacientes con BN. La asociación  con trastorno límite de personali-
dad empeora el curso de la BN y hace más difícil la respuesta al trata-
miento. La impulsividad bastante generalizada suele ser la norma. Las
conductas purgativas (vómitos, laxantes, diuréticos, etc.) dan lugar a
pérdidas de líquidos que a veces acaba en alcalosis metabólica. Alrede-
dor de la mitad de los pacientes presentan desequilibrios electrolíticos.
Los vómitos repetidos durante largo tiempo dan lugar a erosiones del
esmalte dental,  ulceraciones de la mucosa oral y esofagitis. Los vómi-
tos persistentes dan lugar a hipertrofia de las parótidas. 


En población femenina adolescente y juvenil se hallan prevalencias de
BN situadas alrededor del 0,8% (Pérez-Gaspar et al. 2000). En varones,
alrededor del 0,3%. No hay estudios de evolución  de pacientes bulími-
cos cuyo trastorno se iniciara en la adolescencia. En evaluaciones de
seguimientos realizadas unos 11 años después del diagnóstico de BN se
ha observado que un 11% cumplían criterios diagnósticos de BN, un
0,6% de AN y un 18,5% de trastorno de la conducta alimentaria no es-
pecificado (TCANE). Alrededor del 70% estaban en remisión total o par-
cial (Keel et al. 1999).


Trastornos de la conducta alimentaria no especificado


En líneas generales cabe describir los TCANE como un conjunto de TCA
que semejándose a AN o BN no cumplen todos los criterios exigidos
para su diagnóstico regular. El más difundido y aceptado es el trastorno
por atracones, que presenta las mismas características que un tras-
torno bulímico pero con ausencia de conductas compensadoras. Los
TCANE son los más frecuentes en la clínica y en la población general.
Tienen una prevalencia aproximada de 3,1% en adolescentes españo-
las (Pérez-Gaspar et al. 2000). En varones se sitúa sobre 0,6%.


.
4.3. Diagnóstico


Anorexia nerviosa


El diagnóstico de la AN es básicamente clínico mediante una exploración
psicopatológica y física completa. Una vez está el cuadro clínico esta-
blecido el paciente presenta una disminución de peso hasta un nivel
muy por debajo de lo que le correspondería por edad y talla, sin una pa-
tología orgánica que lo justifique. Esta disminución de peso se debe a
una restricción voluntaria de la ingesta de alimento que puede acom-
pañarse de ejercicio excesivo y/o conductas purgativas como vómito o
uso de laxantes o diuréticos. Para conseguir la disminución de la in-


La afectación de la bulimia
nerviosa en adolescentes
femeninas es del 0,8% y
en varones del 0,3%


La malnutrición asociada a
la anorexia nerviosa
condiciona una buena
parte de las alteraciones
psicológicas; alteraciones
del humor, irritabilidad y
labilidad emocional.







gesta de alimento suelen utilizar excusas, tirar comida, esconderla, ma-
nipular lo que tienen en el plato, mentir a la familia e incluso enfrenta-
miento directo negándose a comer. El incremento de actividad puede
afectar a todas las áreas con ejercicio excesivo (tanto incrementar las
horas de gimnasio como ejercicio a solas en su habitación), cambio de
hábitos (subir escaleras y no subir en ascensor, caminar hasta el cole-
gio y no coger el autobús...) o dormir menos. 


En general suele haber una disconformidad previa con el tamaño o la
forma corporal y un miedo al incremento de peso. En mujeres postpu-
berales, hay amenorrea sin otra causa que la justifique que la disminu-
ción de peso y la alteración hormonal. Todo ello se acompaña, como se
ha comentado anteriormente, de alteraciones del humor, incremento
de la obsesividad y del perfeccionismo, irritabilidad y labilidad emocio-
nal, disminución del interés social y sexual. Estas alteraciones psicoló-
gicas se consideran en gran parte originadas por la malnutrición (Toro
y Castro 2000).  Se instaura por lo general una elevada conflictividad
familiar tanto por el estado emocional del paciente como por la presión
de su entorno para que coma. Hay una alta coincidencia entre los cri-
terios diagnósticos establecidos en el DSM-IV (American Psychiatric As-
sociation 1994) y la CIE 10 (World Health Organization 1992). En la
Tabla 1 se resumen y comparan tales criterios.


Tabla 4. Criterios DSM-IV y CIE-10 para el diagnóstico de anorexia ner-
viosa 


DSM-IV
A. Negativa a mantener el peso por encima del valor mí-


nimo normal (p. ej., pérdida que da lugar a un peso infe-
rior al 85 % del esperable)


B. Miedo intenso a ganar peso aun teniendo un peso infe-
rior al normal 


C. Alteración de la percepción del cuerpo o la silueta, exa-
geración de su importancia en la autoevaluación, o nega-
ción del peligro que comporta el peso bajo 


D. En mujeres pospuberales, amenorrea (3 ciclos consecu-
tivos) 
Tipos: Restrictivo: durante el episodio, el paciente no in-
curre en atracones o purgas
Compulsivo/purgativo: durante el episodio el paciente
incurre regularmente en atracones o purgas


CIE-10
A. Pérdida significativa de peso (IMC < 17,5) 
B. La pérdida de peso es autoinducida mediante la evita-


ción de alimentos "que engordan"
C. Distorsión específica de la imagen corporal psicológica,


en forma de idea sobrevalorada e intrusa de miedo in-
tenso y persistente a la obesidad, de tal manera que el
enfermo se impone un umbral de peso corporal


D. Trastorno endocrino generalizado que se manifiesta en
la mujer por amenorrea y en el varón por pérdida de in-
terés por la sexualidad e impotencia


E. No cumple los criterios D y E de bulimia nerviosa
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Actualmente existe controversia respecto a cuáles de estos crite-
rios son imprescindibles para el diagnóstico de AN y deberían por
tanto incluirse en futuras clasificaciones diagnósticas. El criterio de
amenorrea no es útil ni en pacientes prepúberes ni en pacientes de
sexo masculino, además de haber variabilidad individual en el peso
mínimo en el que la menstruación se mantiene. La alteración de la
imagen corporal y el miedo a la recuperación de peso no parecen
estar presente en la totalidad de los casos y por lo tanto para mu-
chos expertos no debería ser tampoco un criterio obligatorio para
el diagnóstico.  


Por otro lado, en numerosas ocasiones, sobre todo en las formas
incipientes o de gravedad moderada, es difícil establecer el diag-
nóstico siguiendo los criterios mencionados debido a diversas ra-
zones: el paciente suele ocultar lo que le ocurre o incluso negar el
deseo de adelgazar, suele ser un adolescente con un buen cumpli-
miento en el resto de aspectos de su vida como el escolar, puede
presentar síntomas depresivos que inducen a pensar en un tras-
torno depresivo propiamente dicho. En las niñas en edad prepube-
ral el diagnóstico puede ser aún más difícil al no contar con el
síntoma guía de la amenorrea y que la pérdida de peso puede no
ser muy elevada y solo manifestarse por una interrupción del des-
arrollo pondoestatural y puberal.


Para un adecuado diagnóstico del estado del paciente es necesa-
rio realizar una completa exploración psicológica y biológica. Ade-
más de la exploración psicopatológica, es aconsejable administrar
escalas de evaluación de alteraciones psicológicas de la conducta
alimentaria con cuestionarios como el EAT (Eating Attitudes Test);
EDI (Eating Disorders Inventory), de la autoimagen corporal con
escalas como el BSQ (Body Shape  Questionnaire) o  técnicas de
exploración de la percepción de imagen corporal. Aunque se han
mencionado algunos instrumentos, existen otros muchos para eva-
luar la conducta alimentaria y la autoimagen. También se debe ex-
plorar la presencia de sintomatología depresiva, obsesiva y
ansiosa.


La exploración biológica es imprescindible para tomar las medidas
urgentes en caso de ser necesarias (Pomeroy y Mitchell 2002).
Esta exploración debe incluir necesariamente: peso y altura para
cálculo del índice de masa corporal, frecuencia cardíaca y presión
arterial, electrocardiograma y analítica general (sodio, potasio, glu-
cosa, creatinina, urea, bilirrubina, GOT, GPT, hemograma com-
pleto). Si es posible, es aconsejable tener una exploración biológica
más completa con: proteínas totales, colesterol, triglicéridos, ácido
úrico, albúmina, amilasa, calcio, CK, hierro, fosfatasas alcalinas,
gamma-GT, LDH, lipasa, magnesio, fósforo; pruebas de coagula-
ción, VSG, perfil  nutricional y determinaciones hormonales. La
densitometría ósea de columna y cadera está indicada si existe
amenorrea de más de seis meses de evolución en pacientes de
sexo femenino con amenorrea secundaria o si el trastorno tiene
una duración de más de un año (Castro et al. 2000).


No existe un criterio
diagnóstico que se cumpla
en todos los casos. Tanto
la amenorrea como la
alteración de la imagen
corporal y el miedo a la
recuperación no aparecen
en ciertos casos.
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Bulimia nerviosa


También el diagnóstico de la BN es básicamente clínico. Como se ha
descrito anteriormente, la BN tiene como síntoma principal la presen-
cia de atracones de comida que se acompañan de conductas purgativas
o de restricción alimentaria para controlar el incremento de peso que se
produciría con los atracones. En general el paciente con  BN presenta
peso normal o sobrepeso. Las conductas purgativas pueden ser el vó-
mito autoinducido, la toma de laxantes o diuréticos. Tanto los atraco-
nes como las conductas purgativas se suelen ocultan y pueden pasar
años hasta que se hace una consulta o un diagnóstico. Puede existir
además labilidad emocional, sintomatología depresiva, baja autoestima,
irritabilidad, conflictos familiares, impulsividad con cambios de relacio-
nes sociales y afectivas frecuentes y consumo de tóxicos. Con frecuen-
cia presentan además trastornos depresivos, de ansiedad y trastornos
de personalidad.


Para el correcto diagnóstico del estado del paciente es imprescindible
realizar un completo análisis del estado biológico y psicológico para de-
cidir qué recurso es el más aconsejable. Se debe realizar un electrocar-
diograma (urgente si la frecuencia de las conductas purgativas es
elevada). También es necesaria una analítica completa que incluya ade-
más determinaciones de sodio y potasio (que serán urgentes si la fre-
cuencia de conductas purgativas es elevada. Si hay amenorrea o
alteraciones menstruales se deberán realizar además determinaciones
hormonales. Es aconsejable realizar exploraciones psicológicas y de al-
teraciones de la conducta alimentaria mediante instrumentos como el
EAT y el EDI ya mencionados para la AN y otros más específicos de con-
ducta bulímica como el  BULIT (Bulimia Test). Los cuestionarios y téc-
nicas de evaluación de la imagen corporal serán los mismos que en el
caso de la anorexia. También está indicado evaluar mediante cuestio-
narios la sintomatología depresiva, ansiosa y obsesiva.


Los criterios diagnósticos de la BN en las clasificaciones internaciona-
les aparecen en la Tabla 5, sin que existan diferencias importantes entre
el DSM-IV (American Psychiatric Association 1994) y la CIE 10 (World
Health Organization 1992). 


El diagnóstico de la
bulimia nerviosa es
básicamente clínico,
aunque es necesario un
análisis completo del
estado biológico y
psicológico.


Los pacientes con bulimia
pueden presentar un peso
normal o un ligero
sobrepeso.







Tabla 5. Criterios DSM-IV y CIE-10 para el diagnóstico de bulimia 


Tipos 
Purgativo: durante el episodio incurre regularmente en vómitos, laxan-
tes, diuréticos o enemas 
No purgativo: durante el episodio incurre en ayunos o ejercicio exce-
sivo, pero no en vómitos, laxantes, diuréticos o enemas 


Trastornos del comportamiento alimentario no especificados


El diagnóstico es de nuevo básicamente clínico. Los TCANE, también
denominados atípicos o parciales, son trastornos de la conducta alimen-
taria propiamente dichos pero no cumplen todos los requisitos diagnós-


DSM-IV
A. Atracones recurrentes caracterizados por:


1. Ingestión en poco tiempo de más cantidad de ali-
mento que la ingerida por la mayoría en circunstancias
similares


2. Sensación de pérdida de control sobre tal ingestión


B. Conductas compensatorias inapropiadas, repetidas, para
no ganar peso: vómitos, laxantes, enemas, ayunos, ejerci-
cio físico excesivo 


C. Atracones y compensaciones tienen lugar, como prome-
dio, al menos 2 veces por semana durante 3 meses


D. La autoevaluación está exageradamente influida por el
peso y la silueta 


E. La alteración no aparece exclusivamente en el curso de
una anorexia nerviosa


CIE-10


A. Episodios frecuentes de hiperfagia, consumiendo grandes
cantidades de alimento en corto tiempo 


B. Preocupación persistente por la comida junto a un deseo
intenso o un sentimiento de compulsión al comer


C. Intentos de contrarrestar la repercusión sobre el peso
mediante uno o más de estos síntomas: vómitos autoinduci-
dos, abuso de laxantes, ayunos, fármacos anorexígenos o
diuréticos


D. Al menos 2 veces a la semana durante 3 meses


E. Autopercepción de estar demasiado obeso junto a ideas
intrusivas de obesidad (pudiendo conducir a un déficit de
peso)
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Se llama trastorno por
atracones, cuando un
paciente presenta
atracones sin conducta
compensatoria.
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ticos de AN o BN (por ej. la menstruación es regular o aunque hay pér-
dida de peso significativa el paciente aún tiene un peso dentro de la
normalidad o la frecuencia de atracones y/o conductas compensatorias
es más baja). La clínica de estos trastornos puede variar ya que algu-
nos son muy similares a la AN y otros a la BN. El DSM-IV ha definido
además provisionalmente el trastorno por atracones cuando un pa-
ciente presenta atracones pero no realiza conductas compensatorias
como en el caso de la BN.


4.4. Tratamiento


Anorexia nerviosa


El tratamiento de la AN debe considerar los diferentes componentes
biológicos y psicológicos que son relevantes tanto en el origen como en
el mantenimiento de este trastorno (American Psychiatric Association
2000). Los aspectos más importantes a tratar dependerán del momento
en que nos encontremos y serán diferentes si se considera a corto,
medio o largo plazo. Los objetivos a corto plazo serán principalmente
corregir las alteraciones biológicas que ponen en riesgo la vida del pa-
ciente, incrementar el peso y mejorar la nutrición, normalizar la ingesta
de comida e interrumpir conductas purgativas. Aunque también se debe
iniciar el tratamiento de las alteraciones psicopatológicas y el abordaje
psicológico, es difícil que el paciente colabore adecuadamente y pre-
sente una gran mejoría en estos aspectos sin la recuperación de la nu-
trición. En esta primera etapa cuando el peso está aún bajo, no se
debería por lo general indicar un tratamiento farmacológico de tipo an-
tidepresivo ya que los síntomas afectivos, ansiosos u obsesivos que
pueden ser los propios de la malnutrición, y en gran parte mejorarán
con la recuperación de peso. 


Para poder realizar adecuadamente este tratamiento, es conveniente
contar con diferentes dispositivos asistenciales como son la consulta
ambulatoria, el Hospital de Día y la Hospitalización completa. Durante
el tratamiento se puede necesitar uno u otro recurso según el estado
clínico y la colaboración del paciente.


Tras la primera exploración, en algunos casos puede ser necesario
tomar medidas de control y tratamiento médico urgente antes de plan-
tearse ningún abordaje psicológico. En la Tabla 6 se enumeran las al-
teraciones que obligan a realizar un control médico urgente.


En el tratamiento de la
anorexia nerviosa se
deben tener en cuenta
tanto los factores
biológicos como los
psicológicos.


La recuperación del peso
suele conllevar una mejora
de los síntomas afectivos,
ansiosos y obsesivos.







Tabla 6. Criterios de atención médica urgente en la anorexia nerviosa 


Si el paciente no presenta criterios de atención médica urgente, se ini-
cia el tratamiento propiamente del trastorno alimentario que puede re-
querir hospitalización en función de los criterios enumerados en la Tabla
7. Este ingreso puede realizarse con Hospitalización completa o en Hos-
pital de Día según la gravedad de los síntomas.


Tabla 7. Criterios de ingreso hospitalario en la anorexia nerviosa 


Siempre que sea posible se iniciará el tratamiento en consultas exter-
nas ya que la mejoría que se consiga es más real y además se inte-
rrumpe menos el ritmo escolar y la integración social del adolescente.
Sin embargo, si el paciente presenta en cualquier momento del trata-
miento alguno de los criterios mencionados en la Tabla 4 se realizará in-
greso hospitalario. Al inicio del ingreso se debe indicar la toma de
constantes cada 8 horas para pasar tras los primeros días a cada 12


. Pérdida de peso superior al 50 % en los últimos meses


. Alteraciones de la conciencia 


. Convulsiones, deshidratación 


. Alteraciones hepáticas o renales 


. Pancreatitis 


. Alteraciones del ionograma 


. Arritmia cardíaca grave 


. Frecuencia cardíaca <40 lat./min 


. Otras alteraciones del ECG 


. Síncopes 


. Hematemesis intensa 


. Dilatación gástrica aguda


. Estado biológico que implique riesgo de complicaciones
previsiblemente graves (nula ingesta de alimentos y es-
pecialmente de líquidos; IMC < 14; frecuencia cardíaca
<45 lat./min; potasio < 4,5; hematemesis, rectorragias) 


. Síntomas depresivos importantes con riesgo de suicidio 


. Conductas autolesivas importantes 


. Presencia de otra psicopatología que dificulte el trata-
miento 


. El paciente se niega a seguir las normas del programa am-
bulatorio: frecuencia de visitas, limitación de la actividad
física, alimentación indicada


. Comportamiento problemático en casa y/o conflictos fa-
miliares imposibles de controlar ambulatoriamente


. El peso no sigue el ritmo pautado en el programa de recu-
peración de peso
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Iniciar el tratamiento en
consultas externas es lo
deseado, ya que irrumpe
menos el ritmo escolar y
la integración social.


El ingreso hospitalario se
debe realizar, entre otras
causas, cuando hay riesgo
biológico y cuando no se
consigue mejoría
suficiente en el peso y en
la conducta en el
tratamiento ambulatorio.
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horas. Además, se debe realizar monitorización cardíaca nocturna si la
frecuencia cardíaca es menor de 45 pulsaciones por minuto. El peso, la
ingesta de comida, la ingesta hídrica y las conductas purgativas se han
de controlar estrechamente. Las conductas anómalas en relación con la
forma de comer también deben ser controladas y corregidas durante la
ingesta.


A medio plazo, los objetivos del tratamiento ya se centran plenamente
en los aspectos psicológicos (autoimagen, autoestima, habilidades so-
ciales, cogniciones anormales respecto a la alimentación y a la imagen
corporal, problemas en las relaciones familiares, características de per-
sonalidad, etc.), que pueden haber colaborado en el inicio y en el man-
tenimiento del trastorno. Además se debe continuar o iniciar el
tratamiento de las alteraciones psicopatológicas, así como mantener el
incremento de peso y la mejoría de la conducta alimentaria.  Si se con-
sigue una adecuada mejoría psicológica se puede pasar a los objetivos
a largo plazo que serán la consolidación y mantenimiento de la mejo-
ría lograda tanto biológica como psicológica, ayudar al paciente a rea-
lizar una evolución normal en las etapas de la adolescencia, teniendo en
cuenta su integración social. Progresivamente se debe conseguir que el
paciente asuma la responsabilidad de su salud que implica también
tener un peso y nutrición correctos con una alimentación adecuada. Si
no se consigue que el paciente llegue a este punto de comprender que
lo ha de hacer por sí mismo, es decir sin un control estricto de su en-
torno, el trastorno no estará en vías de recuperación completa. El se-
guimiento debe ser largo (por lo menos un año después de lograr la
recuperación, pero en muchos casos hasta tres o cuatro años) para ase-
gurar que la mejoría obtenida se mantiene y se consolida. 


Para el tratamiento en cualquiera de los recursos mencionados es ne-
cesario tener implementado un programa conductual de recuperación
de peso. Este programa es importante en la primera etapa del trata-
miento y está dirigido a conseguir que el paciente realice una ingesta
de comida adecuada para que su peso vaya aumentando progresiva-
mente. El peso no debe estancarse durante un tiempo largo dado que
pueden empeorar las consecuencias biológicas, la malnutrición impide
la mejoría psicológica y se facilita la cronificación. La terapia cognitivo-
conductual va a ser prioritaria una vez ya se ha logrado la primera me-
joría biológica, y está dirigida a corregir los pensamientos y actitudes
disfuncionales relacionados con la anorexia, con la alimentación, con la
autoimagen corporal y con la autoestima en general.  Con ella se me-
joran también las estrategias de afrontamiento ante situaciones socia-
les, de estrés o conflicto ya sea social, escolar o familiar. Siempre que
sea posible, la terapia cognitiva debe realizarse de forma individual y en
grupo. Otro tipo de abordaje psicológico puede ser la psicoterapia inter-
personal o la motivacional. El abordaje familiar resulta imprescindible
en adolescentes dado que para la familia es difícil comprender el tras-
torno y con frecuencia está desbordada por el problema. Los padres
deben recibir consejo sobre cómo actuar respecto al trastorno y además
se han de abordar otros conflictos familiares que ya pudieran existir
previos al trastorno. Siempre que sea posible este consejo se realizará
tanto individualmente como en grupo dado que ambos pueden ser com-
plementarios y el grupo suele ayudar a la familia a sentirse apoyada y


Hay que intentar
conseguir que el paciente
asuma la responsabilidad
de su salud. Esto implica
la ingesta de una
alimentación adecuada.
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comprendida, así como a entender mejor las diferentes etapas del tras-
torno. Los padres además pueden presentar ellos mismos psicopatolo-
gía y entonces deben ser remitidos para tratamiento. 


El tratamiento farmacológico no ha resultado especialmente eficaz en
la AN. Sin embargo sí que son necesarios en aquellos pacientes en que
tras la primera recuperación nutricional presenten además de la anore-
xia un trastorno depresivo u obsesivo. En estos casos el tratamiento
farmacológico deberá ser el habitual en este tipo de trastornos. En los
últimos años también han aparecido algunos estudios que señalan que
los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) (Mayer
y Walsh, 1998) pueden ser eficaces una vez recuperado parcialmente
el peso para evitar recaídas, dado que mejorarían la sintomatología ob-
sesiva respecto a la alimentación y el peso, el perfeccionismo o la irri-
tabilidad que todavía pueden persistir. En situación de peso muy bajo
no es aconsejable realizar tratamiento farmacológico. Cuando el IMC
ya está normalizado el tratamiento farmacológico con ISRS puede estar
indicado si la sintomatología obsesiva, el perfeccionismo, la irritabili-
dad o la sintomatología depresiva son acusados aunque no se cumplan
los criterios diagnósticos de otro trastorno. El tratamiento con antipsi-
cóticos puede estar indicado en algunos casos y hay descripciones de
casos clínicos y algunos estudios controlados que parecen avalar tu uti-
lidad aunque sea de forma parcial. En conjunto, el tratamiento farma-
cológico no va a ser el fundamental en la AN sino que el abordaje debe
ser multimodal incluyendo todos los componentes comentados ante-
riormente. Sin embargo, en algunos pacientes los fármacos sí que pue-
den ayudar a mejorar algunos síntomas.


Al final de programa de tratamiento, el mantenimiento del peso y el se-
guimiento a largo plazo serán fundamentales para consolidar la mejoría,
y para ayudar al paciente a superar las diferentes etapas de la adolescen-
cia y conseguir su plena  integración social. En pacientes en edad prepu-
beral, el seguimiento será especialmente largo ya que el peso y la talla
van cambiando y el paciente debe ir asumiendo dichos cambios. Previa-
mente a poder dar de alta al paciente, se debe conseguir que éste man-
tenga el peso y la mejoría global alcanzada sin requerir el control externo
de la familia o de su psiquiatra o psicólogo. Se ha de lograr la responsa-
bilización del paciente respecto a su salud y a su alimentación. Los crite-
rios imprescindibles para proceder al alta del programa de tratamiento,
son el mantenimiento del peso estable durante un año, la normalización
de la menstruación y además, que no existan alteraciones psicopatológi-
cas alimentarias o asociadas que precisen tratamiento.


Bulimia nerviosa


También en el tratamiento de la BN los aspectos biológicos y psicológi-
cos serán importantes. Como en el caso de la AN los tres dispositivos
asistenciales reflejados en la figura 1 pueden ser necesarios. Una vez
realizada la exploración física y analítica, en caso de que el paciente
presente alguno de los criterios que se enumeran en la Tabla 5 se debe
proceder a control y tratamiento médico urgente para corregir las alte-
raciones que representen un riesgo inmediato para el paciente como
las alteraciones hidroelectrolíticas. 


Uno de los criterios
imprescindibles para
proceder al alta del
tratamiento es el
mantener el peso estable
durante un año.







Tabla 5. Criterios de atención médica urgente en la bulimia nerviosa 


Una vez descartados los criterios de atención médica urgente se anali-
zará si es preciso el ingreso en régimen de Hospitalización completa o
se puede realizar tratamiento en Hospital de Día. Todos los pacientes
que no cumplan criterios de ingreso hospitalario que se enumeran en
la tabla 8 y que vivan a una distancia que permita acudir a hospital de
forma habitual es aconsejable que realicen tratamiento en régimen de
Hospital de Día


.
Tabla 8. Criterios de ingreso hospitalario en la bulimia nerviosa


El ingreso en régimen de Hospitalización completa será por lo general
más corto que el de la AN ya que el paciente no tiene que recuperar
peso y es principalmente para cortar una situación de descontrol  con
el objetivo principal de tratar las alteraciones biológicas y lograr la es-
tabilización de la sintomatología alimentaria y de las conductas com-
pensadoras inadecuadas. Si existieran alteraciones psicopatológicas
especialmente graves, el ingreso puede ser más largo. Posteriormente,
el tratamiento debe continuar en régimen de Hospital de Día siempre
que sea posible dado que requiere que el paciente viva a una distancia
razonable del hospital. Solo en casos en que el paciente viva lejos del
hospital se planteará el tratamiento en régimen únicamente ambulato-
rio tras la hospitalización. El tratamiento en régimen de Hospital de Día
debe incluir un programa de actividades terapéuticas como grupos edu-
cativos, programa de actividad física, grupo de imagen corporal, de au-
toestima y de habilidades sociales. Los objetivos serán normalizar las
conductas alimentarias en el Hospital de Día, suprimir las conductas
purgativas, disminuir las alteraciones de la imagen corporal, mejorar


. Deshidratación 


. Disminución de potasio o de sodio 


. Alteraciones hepáticas o renales graves 


. Pancreatitis 


. Trastornos de la conducción cardíaca u otras 
alteraciones del ECG 


. Frecuencia cardíaca < 40 lat./min 


. Alteraciones de la conciencia y/o convulsiones 


. Hematemesis 


. Dilatación gástrica aguda


. Alteraciones electrolíticas 


. Alteraciones en el ECG 


. Hematemesis reciente 


. Ideación autolítica grave 


. Presencia de trastornos psicopatológicos graves 


. Desorganización conductual grave 


. Autolesiones importantes 
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las conductas alimentarias en casa, establecer hábitos de ejercicio físico
saludables, mejorar la autoestima y la adaptación general. 


La terapia cognitivo-conductual es imprescindible en todos los casos de
BN,  tanto si es en Hospital de Día o en tratamiento ambulatorio,  dado
que ha demostrado su eficacia en la disminución de atracones y vómi-
tos a corto plazo como en el seguimiento a un año. Siempre que sea po-
sible se realizará de forma individual y/o de grupo dado que ambos
abordajes son complementarios. La terapia consiste en autoregistro de
ingesta, atracones y conductas purgativas y de los pensamientos y sen-
timientos que acompañan estas conductas, pautas de conducta alimen-
taria, pautas de control de los atracones, reestructuración cognitiva de
las convicciones erróneas que colaboran en el mantenimiento del tras-
torno con identificación y modificación de los pensamiento y creencias
irracionales que presentan los pacientes con BN, además de explica-
ción de aspectos psicoeducativos respecto a la enfermedad y a sus con-
secuencias. Otros abordaje psicoterapéuticos como la terapia
interpersonal o la motivacional también pueden ser eficaces. Existen
formas alternativas de tratamiento que también pueden hacerse en
Hospital de Día como pueden ser el descondicionamiento o exposición
a señales que se asocian al atracón (Martínez-Mallén et al. 2007). Este
abordaje consiste en la exposición, con un terapeuta presente, al tipo
y a la cantidad de comida con que el paciente suele efectuar el atracón
hasta que el nivel de ansiedad que produce la presencia de comida dis-
minuya. Se deben realizar varias sesiones a la semana y mantener du-
rante varias semanas hasta que la ansiedad ante estas señales y el
impulso de realizar el atracón disminuyan. Se trata de un tratamiento
que requiere tiempo y esfuerzo por parte del paciente por lo que úni-
camente estará indicado en pacientes con una elevada motivación para
conseguir mejorar el trastorno.


El tratamiento farmacológico consigue reducir el número de atracones
y ha demostrado su eficacia frente al placebo en numerosos estudios.
Está indicado en la mayoría de pacientes que cumplan criterios de BN,
especialmente si es grave. El tratamiento de primera elección será un
inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS) (Mayer y
Walsh 1998) manteniendo el tratamiento al menos durante seis meses
tras la mejoría de los atracones. Aunque la disminución de atracones es
significativamente superior al placebo, el promedio en los diferentes es-
tudios se situaría alrededor del 50% y un número elevado de pacientes
no llegan a estar completamente asintomáticos con el tratamiento far-
macológico, por lo que siempre debe asociarse la terapia cognitivo-con-
ductual. Además algunos estudios han demostrado que la asociación
de ambos tratamientos es más eficaz. Otro tratamiento farmacológico
que se ha utilizado en la bulímia nerviosa es el topiramato (Níckel et al.
2005). Este fármaco es un anticonvulsivante que reduce el apetito y
ayuda reducir el peso, también disminuyen los atracones y las conduc-
tas purgativas.


Una vez finalizado el programa de tratamiento en Hospital de Día o si
no es posible realizar éste dado que el paciente vive muy lejos del hos-
pital, es necesario también en la bulímia un seguimiento prolongado
para la prevención de recaídas. Para el alta del trastorno es imprescin-


El tratamiento cognitivo-
conductual es
imprescindible en todos
los casos de bulimia
nerviosa.


El tratamiento
farmacológico  está
indicado en la mayoría de
pacientes graves y
conseguirá reducir el
número de atracones.


Una vez finalizado el
tratamiento es necesario
un seguimiento
prolongado para evitar
recaídas.







54


dible que el paciente no haya presentado atracones ni conductas com-
pensadoras durante un año y que no estén presentes alteraciones psi-
copatológicas alimentarias o asociadas que precisen tratamiento.


Trastornos de la conducta alimentaria no especificados (TCANE)


Según las características predominantes del TCANE, su programa te-
rapéutico exige adaptaciones individuales del propio de una AN o de
una BN, por lo que la mayoría de aspectos comentados en el trata-
miento de estos trastornos será igualmente aplicable a los TCANE. Sin
embargo, es importante tener en cuenta que un  TCANE puede ser de
similar gravedad a una AN o una BN. Suelen requerir un tratamiento
igualmente intensivo y prolongado en el tiempo y puede ser necesario
también combinar el ingreso hospitalario, el Hospital de Día y el segui-
miento ambulatorio para un adecuado control.


El programa terapéutico
de los trastornos de
conducta alimentaria no
especificados requiere una
personalización del mismo
y un seguimiento a larga
plazo para evitar recaídas.
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4.5. Conclusiones


• Podemos considerar los trastornos de conducta alimentaria, anorexia y bulimia nerviosas,
como los extremos de un mismo problema; hay importantes irregularidades de la ingesta de
alimentos sin una causa orgánica que lo justifique.


• Las causas de los problemas de conducta alimentaria son multifactoriales; interviene el com-
ponente biológico y también las influencias socio-culturales.


• En la gran mayoría de los casos existe una distorsión de la imagen corporal y, en concreto, de
algunas partes del cuerpo.


• Hay una alteración de la autoestima.


• Suelen darse unas características propias de la personalidad; como la impulsividad en la bu-
limia nerviosa o la obsesión, el perfeccionismo y la rigidez en la anorexia nerviosa.


• El diagnóstico de estos trastornos es básicamente clínico. Por lo tanto, siempre es necesaria
una exploración tanto física como psicológica.


• En el tratamiento de los trastornos alimentarios se deben considerar siempre los componen-
tes biológicos y psicológicos.


• El abordaje familiar es imprescindible en el tratamiento de estos pacientes. Uno de los obje-
tivos del tratamiento es que el paciente asuma la responsabilidad de su salud. Esto implica
tener un peso y una nutrición adecuados.


• Estos pacientes requieren seguimientos prolongados después de la recuperación para evitar
recaídas.
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5.1. Introducción y definición


La educación de los hijos es una tarea compleja, que combina la trans-
misión de valores familiares y sociales con la imposición de límites. A
nadie le gusta que le limiten, pero forma parte de la realidad y los niños
han de aprender a tolerar la frustración que supone no hacer en todo
momento lo que desean. Para los padres la tarea no es fácil porque  la
persistencia de los niños en obtener lo que quieren pone a prueba su
paciencia.    


Es habitual que hacia los dos años los niños refuercen su identidad me-
diante conductas de oposición, que progresivamente van cediendo. No
obstante, algunos niños cuestionan continuamente las normas, desobe-
decen, llevan la contraria y desafían a padres y profesores. Suelen ser
niños intolerantes con los demás, a quienes culpan de sus fracasos.
Esta actitud y forma de comportarse provoca malestar en el niño y en
los que le rodean, por ello a menudo se muestran enfadados consigo
mismos y con los demás. Es importante que los padres se informen
acerca del comportamiento de su hijo en la escuela. A menudo padres
y profesores se sienten desbordados frente a las continuas provocacio-
nes y necesitan ser orientados para evitar que los problemas vayan en
aumento y afecten también al rendimiento escolar. Cuando esta forma
de comportarse es frecuente y persiste durante un período de más de
seis meses, puede haberse instaurado el Trastorno Negativista Des-
afiante.  


Los profesionales de los equipos de Salud mental son los especia-
listas que diagnostican y tratan este trastorno. El tratamiento in-
cluye siempre a la familia porque la colaboración y la confianza de
los padres en encontrar solución a los problemas existentes, es im-
prescindible. Los profesionales enseñan a los padres cómo detectar
y valorar conductas adecuadas de su hijo, cómo actuar frente a las
conductas negativas y también cuándo es posible la negociación y
cuándo no. El entrenamiento en habilidades sociales, eficacia co-
municativa, control de la ira y técnicas de resolución de conflictos
se aplica en función de las necesidades de cada familia. El objetivo
del tratamiento es sustituir los patrones de comportamiento inade-
cuados por formas de relación gratificantes para todos. Los cam-
bios no se producen con la rapidez que todos desearían porque las
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actitudes y hábitos de relación que han de cambiar, suelen estar
muy fijados. En algunas ocasiones es necesario que el niño tome
algún medicamento para mejorar otros síntomas, como la inaten-
ción, hiperactividad, depresión, impulsividad.


El Trastorno negativista desafiante (TND) es una forma moderada-
mente grave de problema del comportamiento que ocurre en la in-
fancia y adolescencia temprana. En éste trastorno el niño o
adolescente es muy beligerante, discute mucho las órdenes que se
le dan, es desafiante y con frecuencia hace lo contrario de lo que se
le manda, pero sin producirse violaciones serias de los derechos de
otros ni de las normas sociales.  El niño se comporta de forma obs-
tinada, negativista y provocativa, intentando buscar puntos de fric-
ción con los padres, provocando y discutiendo sus normas e
intentando incumplirlas.  Este comportamiento dura al menos 6
meses de forma continuada, lo que lo diferencia de los “problemas
normales” de la adolescencia, que pueden durar unas semanas y
luego mejorar, para volver a empeorar según el ambiente. Con fre-
cuencia este comportamiento negativista se mantiene aunque sea
en su propio perjuicio, y supone enfados explosivos, riñas frecuen-
tes con adultos, desafío de las reglas, molestar a los demás inten-
cionalmente, culpar a los demás de sus errores, estar muy sensible
a los comentarios de otros, y ser muy resentido y vengativo, pre-
sentando estos comportamientos varias veces a la semana o con
regularidad, sin ser un problema esporádico. 


5.2. Características Clínicas 


Trastorno negativista / oposicionista desafiante (TND)


El trastorno negativista desafiante (TND) es uno de los motivos de
consulta más frecuentes en Psiquiatría Infantil y Adolescente. Es un
tipo de trastorno del comportamiento de gravedad moderada. Con
frecuencia su inicio es insidioso al inicio de la edad escolar. En la
mayoría de los casos el TND ya está presente a los 8 años. Se ca-
racteriza por discutir las órdenes de los adultos (niño “obstinado”,
desobediente), mantener una actitud desafiante y provocativa ante
la autoridad (retador fundamentalmente ante padres y profesores,
en los que intenta buscar desacuerdos), y una actitud retadora y
negativista (decir que no a todo lo que se le dice o se le indica),
presentar enfados explosivos con amenazas de agresividad, culpar
a los demás de sus propios errores (no acepta su responsabilidad),
molestar adrede (y deliberadamente), ser vengativo o rencoroso, y
estar siempre enfadado o resentido (fácilmente irritables por per-
sonas que les llaman la atención). Con frecuencia el niño con TND
mantiene este comportamiento negativista y hostil aunque vaya en
perjuicio suyo, prefiere salir perdiendo a ceder. Por lo general se
presentan como niños “groseros”, poco colaboradores, que se resis-
ten a la autoridad, lo que frecuentemente produce enfrentamientos.
Suelen comenzar en casa, generalizándose posteriormente a otros
ambientes.


En el Trastorno Negativista
Desafiante (TND), el niño
se comporta de forma
obstinada, negativista y
provocativa durante al
menos seis meses de una
forma continuada, lo que
lo diferencia de los
“problemas normales” de
la adolescencia.


Los niños con TDN se
presentan como
“groseros”, poco
colaboradores que se
resisten a la autoridad.
Suelen comenzar en casa,
generalizando este
comportamiento
posteriormente en otros
ambientes.


Sin embargo se distingue
de un Trastorno de
Conducta (TC) porque el
niño con TDN no llega a
realizar violaciones serias
de los derechos de otras
personas ni de las normas
sociales.







En ocasiones se asocia a síntomas más característicos de Trastorno de
conducta (TC) como agresividad o mentiras. Sin embargo, se distingue
de un TC porque el niño con TND no llega a realizar violaciones serias
de los derechos de otras personas ni de las normas sociales (no hay
robo, ataque, intimidación, crueldad o destrucción). Para el diagnóstico
de TND el comportamiento descrito anteriormente debe ocurrir:


1. varias veces a la semana (de manera regular), 
2. durante al menos 6 meses (mantenido, no esporádico), y 
3. ser tan clínicamente significativo que provoquen una alteración (im-


pacto negativo) en al menos uno de los tres dominios del funciona-
miento: social (familia, amigos), académico (fracaso o abandono
escolar, relación disfuncional con profesores) u ocupacional. 


4. El diagnóstico de TND también requiere que estos comportamien-
tos no ocurran sólo en el contexto de un trastorno psicótico o del
humor.


El diagnóstico de TND apareció por primera vez en el DSM-III (1980),
y desde entonces sus criterios diagnósticos se han ido especificando y
restringiendo hasta la actual clasificación diagnóstica DSM-IV-TR
(2000).


Tabla 9: Criterios diagnósticos DSM-IV-TR de Trastorno Negativista / 


El diagnóstico de TND es estable durante la edad escolar. Sin embargo,
hasta el 70% dejan de cumplir criterios diagnósticos durante el segui-
miento. La mayoría de los pacientes tienen buen pronóstico, sobre todo
si tienen una edad de inicio más tardía, un diagnóstico y tratamiento
precoz, y ausencia de comorbilidad con abuso de sustancias. Sin em-
bargo, hasta el 40% de los niños con TND evolucionan hacia la forma


Criterio A


Criterio B


Criterio C


Patrón de comportamiento negativista, hostil y desafiante, que dura al menos 6
meses, periodo durante el cual al menos cuatro de los siguientes están presentes:


1. Con frecuencia pierde los estribos.


2. Con frecuencia discute con adultos.


3. Con frecuencia desafía activamente o se niega a cumplir las reglas o instrucciones
de adultos.


4. Con frecuencia molesta adrede.


5. Con frecuencia culpa a los demás de sus errores.


6. Con frecuencia otros le enfadan fácilmente.


7. Con frecuencia está enfadado o resentido.


8. Con frecuencia es rencoroso o vengativo.


La alteración en el comportamiento causa un impacto clínicamente
significativo en su funcionamiento social, académico u ocupacional.


 
Criterio C: Los comportamientos no ocurren exclusivamente durante el curso de
un trastorno psicótico o depresivo.
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Hasta el 40% de los niños
con Trastorno Negativista
Desafiante evolucionan
hacia la forma más grave
de comportamiento
disruptivo, el Trastorno de
Conducta.
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más grave de comportamiento disruptivo, el Trastorno de conducta
(TC), sobre todo los que presentan un TND de inicio precoz.


5.3. Prevalencia del TND


Aproximadamente entre un 3 a un 8% de los niños tienen TND,
siendo entre 2 y 3 veces más frecuentes en niños que en niñas.  El
TND sucede con más frecuencia en niños con trastorno por déficit de
atención e hiperactividad (TDAH), pero debe diferenciarse del TDAH
(donde el niño no obedece porque no recuerda las órdenes recibidas,
se despista, o está demasiado hiperactivo para escuchar o terminar
ninguna tarea).  Un porcentaje alto (hasta el 40%) de los niños con
TND desarrollan la forma más grave llamada trastorno de la con-
ducta, especialmente aquellos con nivel intelectual inferior, historia
de muchas peleas, y gran resistencia a la disciplina paterna, pero la
mayoría de los niños con TND no desarrollan trastorno de la con-
ducta. 


El TC tiene una prevalencia en torno al 2% en adolescentes (menos
prevalente que el TND), siendo entre 3 a 5 veces más frecuente en chi-
cos que en chicas.  El 90% de los niños con TC tienen el antecedente
de TND en la infancia (40% de los niños con TND, sobre todo de inicio
precoz, evolucionan hacia un TC).


5.4. Etiología de los trastornos 


La etiología del TND es generalmente multifactorial. La probabilidad de
aparición de un trastorno del comportamiento aumenta en presencia
de varios factores de riesgo, que interactúan de manera sinérgica.


Los factores de riesgo asociados a los trastornos del comportamiento
son: genéticos (heredabilidad entorno al 50%, patrón multigénico, im-
portancia de la interacción gen-ambiente), individuales (sexo mascu-
lino, cociente intelectual bajo, historia de abuso, historia de dificultad
en el aprendizaje), complicaciones perinatales (madre con hábito ta-
báquico durante el embarazo, bajo peso al nacimiento, complicaciones
médicas), temperamentales (antecedente de ser un bebé inconsola-
ble, temperamento difícil o agresivo, tendencia a reacciones emocio-
nales desproporcionadas), biológicas (bradicardia basal, disminución
del cortisol y aumento de la testosterona en sangre), sociales (po-
breza, falta de estructura, comunidad violenta, amigos o hermanos
con síntomas disruptivos), familiares (conflicto conyugal grave, violen-
cia doméstica, divorcio, estresante familiar grave, enfermedad men-
tal en alguno de los padres (depresión, abuso de sustancias), ausencia
o excesiva supervisión parental, interacción padre-hijo negativa o au-
sente, disciplina inconsistente o autoritaria, abuso del hijo), síntomas
actuales (dificultad atencional, hiperactividad, impulsividad) y defi-
ciente nutrición.


Estos factores causan alteraciones cerebrales, fundamentalmente en la
corteza prefrontal y corteza órbito-frontal, y en el funcionamiento de


Entre un 3 y un 8% de los
niños tienen TND, siendo
entre 2 y 3 veces más
frecuente en niños que en
niñas.


La prevalencia del TC se
sitúa en torno al 2% en
adolescentes, siendo entre
3 y 5 veces más frecuente
en chicos que en chicas.


La aparición del TND y del
TC se relaciona con
factores de riesgo de tipo
genético, individual,
social, familiar y biológico.
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determinados neurotransmisores cerebrales como la serotonina (funda-
mentalmente), la noradrenalina y la dopamina.


5.5. Diagnóstico diferencial del TND 


El diagnóstico diferencial del TND debe realizarse con:


Negativismo evolutivo o normal para la edad del desarrollo


Es normal presentar comportamientos disruptivos, sobre todo en edad
preescolar e inicio de la adolescencia. En este caso los comportamien-
tos son esporádicos (no mantenidos) y contexto-dependientes (funda-
mentalmente en casa, alrededor de personas que conocen bien).


Trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)


El TDAH es frecuentemente comórbido con el TND. Sin embargo, un
niño con TDAH sin TND puede no cumplir las órdenes por no entender-
las, por no acordarse, o por evitar el esfuerzo mental, pero no tiene
esa característica de oposicionismo presente en el TND. Los niños con
TDAH sin TND frecuentemente no obedecen en temas de contenido aca-
démico, pero sí lo hacen en otras situaciones.


Trastorno adaptativo


Un factor estresante (por ejemplo, un conflicto con compañeros o ex-
cesiva exigencia familiar) puede provocar la aparición brusca de sínto-
mas disruptivos, de manera aislada. En estos casos hay un
funcionamiento premórbido bueno, y apenas existe disfunción en el mo-
mento del diagnóstico.


Abuso sexual, físico o psicológico


En este caso los síntomas disruptivos son reactivos y contexto-depen-
dientes.


5.6. Tratamiento


Principios generales sobre el tratamiento


El tratamiento del trastorno negativista desafiante y el trastorno de la
conducta requiere un entrenamiento de los padres en técnicas de mo-
dificación del comportamiento, intentando fomentar los comportamien-
tos positivos e ignorar cuando se pueda algunos comportamientos
negativos. También se deben dar órdenes más eficaces y utilizar casti-
gos y estímulos para modificar la oposicionalidad o negativismo. Se
deben establecer unos pocos límites claros que no deben negociarse, y
otras normas menos importantes sobre las que sí cabe una negocia-
ción. Es importante también conocer las situaciones de riesgo que pue-
den desencadenar explosiones desproporcionadas de agresividad en el
adolescente, y tratar de evitarlas en lo posible. Es especialmente impor-


El tratamiento del
Trastorno Negativista
Desafiante y del Trastorno
de Conducta requiere un
entrenamiento de los
padres en técnicas de
modificación del
comportamiento.







64


tante priorizar nuestras exigencias a los adolescentes. Es decir, hay si-
tuaciones no importantes ni peligrosas (ordenar el cuarto, terminarse
la cena) que generan muchísima explosividad si se intenta imponer
nuestro criterio. En estos casos de temas “menores” es mejor dejar que
el adolescente se “salga con la suya”. Otras situaciones son peligrosas
e importantes, por ejemplo cruzar la calle sin mirar, meter los dedos en
un enchufe, etc…, y en estos casos se debe imponer el criterio de los
padres a pesar de que el chico tenga una explosión. Finalmente están
las situaciones que no son ni importantes y peligrosas pero tampoco
son menores, sobre las que se puede negociar soluciones mutuamente
satisfactorias. Este tipo de entrenamiento con los padres suele ser efi-
caz porque reduce mucho la explosividad y las situaciones de violencia,
ya que los padres no tienen que controlar todo, sino solo una parte de
los comportamientos.  


En niños con TDAH y TND se deben utilizar medicación como el metil-
fenidato para mejorar tanto los síntomas de inatención e hiperactivi-
dad como la oposicionalidad. Si hay manifestaciones de depresión debe
tratarse apropiadamente con medicación porque eso mejorará los sín-
tomas de oposicionalidad. A veces también se usan otros tratamientos
famacológicos para controlar la violencia en los niños con trastorno de
la conducta, como los antipsicóticos de nueva generación (principal-
mente olanzapina, quetiapina y risperidona) y eutimizantes (como litio
o los antiepiléticos valproato y oxcarbacepina).


Se pueden establecer unos principios generales sobre el tratamiento:


1. Los trastornos del comportamiento disruptivo tienden a la cronici-
dad.


2. Los tratamientos breves no funcionan, y no existen “soluciones fá-
ciles y rápidas”. La mayoría de las veces presenta múltiples áreas
de su funcionamiento alteradas y comorbilidad psiquiátrica, por lo
que requiere un tratamiento multidisciplinar, de al menos varios
meses de duración.


3. La intervención precoz aumenta la probabilidad de éxito y evita la
aparición de comorbilidad. El tratamiento será inefectivo si las con-
secuencias negativas ya están arraigadas en todos los ámbitos de
la vida del niño.


4. El tratamiento debe ser individualizado para cada paciente y cada
familia.


5. Al elaborar el plan terapéutico, se debe partir desde los “puntos
fuertes” del niño y de su familia.


6. La intervención psicosocial estructurada es el tratamiento de pri-
mera elección, y debe continuarse a pesar de iniciar tratamiento
farmacológico.


7. Es imprescindible identificar y tratar la comorbilidad psiquiá-
trica.


8. El tratamiento debe siempre incluir a los padres. Uno de los ob-
jetivos más importantes del tratamiento es mejorar el estilo pa-
rental y la interacción padre-hijo. Si los padres presentan una
enfermedad mental (trastorno depresivo, abuso de sustancias,
trastorno de personalidad antisocial) es necesario que reciban tra-
tamiento.


Es importante conocer y
evitar las situaciones que
pueden desencadenar
explosiones violentas en el
adolescente.


Si hay manifestaciones de
depresión, deberá tratarse
con la medicación
adecuada. Esto mejorará
los síntomas de
oposicionalidad.


A veces se usan
tratamientos
farmacológicos para
controlar la violencia en
los niños con trastorno de
la conducta, como los
antipsicóticos de nueva
generación y eutimizantes.


Es imprescindible
identificar y tratar
correctamente la
comorbilidad psiquiátrica.
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9. Comenzar con objetivos realistas y a corto plazo, para ir avanzando
progresivamente. Por ejemplo, un primer objetivo en un adoles-
cente con TC puede ser abandonar el consumo de tóxicos o las ac-
tividades delictivas, que es más realista que pedirle que cambie de
amigos, que empiece a ir a clase diariamente y que obedezca a sus
padres.


10. Fomentar la socialización con compañeros que no manifiesten
este tipo de comportamientos.


11. Favorecer la adherencia terapéutica.
12. Tener en cuenta los factores culturales, que invariablemente inclu-


yen el nivel de obediencia y disciplina en la casa, y en la comunidad.


Primer paso en el tratamiento


El primer paso es establecer una alianza terapéutica con el niño. La
mayoría de las veces un niño con TND acude a la consulta porque
le obligan sus padres y es reticente a revelar información sobre los
comportamientos disruptivos. El niño, por lo general, no está con-
tento con su comportamiento (sabe que está mal), pero delante del
médico y de sus padres tiende a justificarlo por las circunstancias
que le rodean y no lo clasifica como “un problema”. La manera de
aliarse con el niño es empatizar con su ira y su frustración. También
hay que establecer una alianza terapéutica con los padres. Con fre-
cuencia los padres solicitan la primera consulta a raíz de que sur-
jan problemas disciplinarios o legales, después de varios años de
comportamientos disruptivos. En ese momento la mayoría de los
padres están cansados, desesperanzados y estresados con el com-
portamiento del niño. La manera de aliarse con los padres es em-
patizar con su frustración y sufrimiento, sin que se sientan
acusados o juzgados.


Intervención psicosocial


La intervención psicosocial tiene tres objetivos:


1. Intervención en los padres y en la familia (dirigida a las difi-
cultades en casa). Psicoeducación y entrenamiento de padres (ma-
nejo de contingencias).


2. Intervención en el niño (más útil en adolescentes). Entrena-
miento en habilidades sociales, técnicas de resolución de conflictos,
comunicación asertiva, manejo de la ira y técnicas de estudio. 


3. Intervención en los profesores (dirigida a las dificultades en el
colegio). Psicoeducación y entrenamiento de profesores (manejo
de contingencias), e intervención educacional (apoyo académico
en las asignaturas en las que presenta mayor dificultad).


Tratamiento farmacológico


El tratamiento farmacológico nunca debe ser la única modalidad de tra-
tamiento en los trastornos de comportamiento disruptivo, pero con fre-
cuencia es un tratamiento coadyuvante necesario, cuando la
intervención psicosocial no resulta efectiva, o solo alcanza una remi-
sión parcial de los síntomas. Los fármacos que han probado ser efecti-


La primera vez que el niño
acude a la consulta es
porque le obligan sus
padres tras años de
comportamientos
problemáticos.


El primer paso del
tratamiento consiste en
aliarse con los padres y
con el niño empatizando
con la situación de cada
uno.
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vos son: los antipsicóticos atípicos o de segunda generación (risperi-
dona, aripiprazol, olanzapina, quetiapina), los eutimizantes  (valproato,
carbamazepina, litio), y la clonidina. Si el niño presenta trastornos co-
mórbidos se deben tratar también. La mayoría de las guías clínicas re-
comiendan como fármaco de primera elección un antipsicótico atípico.
Si tiene escasa efectividad, se puede intentar otro antipsicótico o un
estabilizador del humor. 


El tratamiento farmacológico se rige por tres principios generales: 


1. Deben seleccionarse inicialmente unos síntomas diana concretos,
sobre los que actuar.


2. Debe evaluarse regularmente efectividad, tolerancia, adherencia y
posibles interacciones con otros fármacos. Debemos evaluar el
riesgo / beneficio en todo momento, es decir, si los efectos secun-
darios que estamos produciendo son razonables o tolerables, o
compensan para el nivel de control de los síntomas diana. 


3. La polifarmacia no es recomendable (aunque en muchos casos es
inevitable).


El entrenamiento de los padres y el tratamiento farmacológico son las
modalidades de tratamiento mejor estudiadas (mediante estudios con-
trolados) y con los mejores resultados. El tratamiento debe realizarse
en el entorno menos restrictivo que asegure la seguridad del niño y de
su entorno, y permita que reciba un tratamiento de manera regular
(ambiente familiar estable y organizado). En algunos casos es necesa-
rio un ingreso en una Unidad de Hospitalización u Hospital de Día. Por
ejemplo si el niño presenta ideación suicida o ideas de hetero-agresivi-
dad, o refiere graves conflictos familiares. También existen programas
de asistencia en domicilio para familias de alto riesgo.


5.7. Prevención


La incidencia de trastornos del comportamiento se puede reducir, por lo
que las medidas de prevención resultan clave. Ya existen varios progra-
mas dirigidos a padres, profesores o niños con este objetivo. Por ejem-
plo el programa para padres “The incredible years” o “Head Start”.
Además la mayoría de tratamientos se pueden adaptar para que cum-
plan el propósito de prevención. La forma más efectiva de prevención
es abordando los factores de riesgo. 


Factores de riesgo del uso de alcohol y otras drogas


Uno de los riesgos más importantes del TND es el abuso de alcohol y
otras drogas. Por ello es fundamental prevenir y en su caso retrasar lo
máximo posible el uso de alcohol y drogas en niños y adolescentes.
Según datos del 2004, la edad media del inicio del consumo de tabaco
en España es de 13,1 años, de alcohol 13,7 años, de cannabis 14,8
años, de tranquilizantes 14,9 años, de alucinógenos 15,7 años, y de
cocaína 15,8 años. Una vez que ha empezado la espiral de uso de dro-
gas es mucho más difícil pararla, especialmente en niños con síntomas
de TND. Por ello, los expertos recomiendan poner todo el énfasis en


La medicación es un
coadyuvante necesario en
el tratamiento de estos
trastornos aunque su
efectividad y posibles
efectos adversos deberán
evaluarse regularmente.


Es importante seleccionar
unos síntomas diana
concretos sobre los que
actuar.


El entrenamiento de los
padres y el tratamiento
farmacológico son las
modalidades de
tratamiento mejor
estudiadas (mediante
estudios controlados) y
con los mejores
resultados.


Es importante prevenir o
retrasar al máximo el uso
de alcohol y drogas en
niños y adolescentes, ya
que se trata de uno de los
riesgos más importantes.
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evitar el inicio del consumo de tabaco y de alcohol. Es muy raro que un
niño que no fume tabaco empiece a fumar cannabis, y es muy raro que
un niño que no use alcohol empiece a usar otras drogas. La edad de ini-
cio para empezar a prevenir el uso de tabaco es tan temprana como los
3 o 4 años. Los padres deben aprovechar todas las oportunidades, con
frases como “que asco de humo, que bien que tú no vas a fumar” o
“mira ese señor, que dientes más sucios tiene por fumar”. En los niños
y adolescentes no tiene mucho efecto el hablar de los riesgos de muerte
o de cáncer de pulmón, sino aspectos negativos más inmediatos como
el mal aliento, la suciedad de los dientes, el estropearse la ropa, el oler
mal, el parecer ridículo con un cigarro, etc.


Factores de Riesgo de abuso de sustancias en la familia


1. Ambientes familiares caóticos o con abuso de alcohol o drogas en
los padres, o padres con un trastorno psiquiátrico 


2. Problemas serios en la educación de los hijos por los padres en
niños con temperamentos difíciles o problemas de conducta


3. Dificultad en el de vínculo afectivo entre hijos y padres, y falta de
cariño


Factores de riesgo en el colegio


1. Comportamiento excesivamente tímido o agresivo del niño en clase
2. Fracaso escolar
3. Incapacidad para manejar situaciones adversas (no saber decir no)
4. Amistades con otros chicos con problemas de conducta o proble-


mas legales
5. Consentimiento implícito o tolerancia al uso de alcohol en el cole-


gio, los amigos, o en el barrio o la comunidad. Términos como
“drogas blandas”, o “uso responsable de drogas” son perjudiciales
pues minimizan el riesgo y la creencia de que el uso de alcohol o
cannabis es inofensivo aumenta el número de jóvenes que empie-
zan a usarlo


6. El uso de tabaco o de alcohol aumenta el riesgo de usar marihuana
65 veces. El uso de marihuana aumenta 104 veces el riesgo de
usar cocaína. Programas de retraso del inicio de la edad de fumar
tabaco previenen el uso de drogas ilegales en adolescentes


Factores protectores del uso de alcohol y otras drogas


1. Lazos fuertes con la familia
2. Los padres que están al tanto de las actividades, aficiones y amis-


tades de sus hijos, y que forman parte de la vida de sus hijos pre-
vienen el uso de alcohol y drogas por sus hijos


3. Éxito académico en los adolescentes
4. Participación y lazos con instituciones sociales como las familias, el


colegio, y organizaciones religiosas


En el entorno escolar
existen factores de riesgo
sobre los que es necesario
incidir como son el
comportamiento del niño,
el fracaso escolar, sus
amistades y el consumo
de sustancias.


El uso de tabaco o de
alcohol aumenta el riesgo
de usar marihuana 65
veces. 


El uso de marihuana
aumenta 104 veces el
riesgo de usar cocaína.
Programas de retraso del
inicio de la edad de fumar
tabaco previenen el uso de
drogas ilegales en
adolescentes.







68


5.8. Conclusiones


• El TND es la forma moderada, que comienza en edad preescolar, y se caracteriza por un com-
portamiento negativo, desobediente, hostil y retador, hacia figuras de autoridad. Su carácter
mantenido en el tiempo (al menos durante 6 meses) es clave para diferenciar este trastorno
de los problemas característicos de la adolescencia que pueden durar unas semanas y luego
mejorar, para volver a empeorar según el ambiente.


• En algunos casos, el TND evoluciona a TC, la forma más grave, generalmente en la adoles-
cencia, en la que existen violaciones serias de las normas sociales y de los derechos de otras
personas. Todo ello da lugar a violencia, robos, engaños, etc. por lo cual estas personas se ven
afectadas por una grave disfunción en sus relaciones sociales (con padres, profesores, ami-
gos), en su rendimiento académico y en su funcionamiento ocupacional. Generalmente tienen
problemas con la policía y el sistema legal.


• El TND afecta entre un 3 y un 8% de los niños, y el TC a un 2% de los adolescentes. Ambos
trastornos son más habituales en niños que en niñas.


• Son múltiples y de distinta naturaleza los factores que se relacionan con la aparición de estos
trastornos del comportamiento disruptivo. Algunos de ellos son factores genéticos mientras
que otros dependen del ambiente que rodeas al niño y las situaciones que vive.


• El tratamiento de estos trastornos es multidisciplinar; de modo que es necesaria por una parte
una intervención psicosocial (a padres, profesores y paciente) y por otra una terapia farma-
cológica.


• Hay ciertos aspectos clave del tratamiento:
· El tratamiento debe ser individualizado para cada paciente y cada familia según sus puntos


fuertes y sus necesidades. 
· La empatía hacia la situación de frustración vive el niño es fundamental para acceder a él


del mismo modo que hay que comprender el cansancio y desesperación de los padres para
establecer una alianza terapéutica con ellos.


· Cuanto antes se inicie mejor será el pronóstico y más fácil será controlar la aparición de
otros trastornos asociados. 


· Se trata de un tratamiento multidisciplinar de al menos varios meses de duración. No exis-
ten las soluciones “fáciles y rápidas”.


· Es importante comenzar con objetivos realistas y a corto plazo, para ir avanzando progre-
sivamente. Por ejemplo, un primer objetivo en un adolescente con TC puede ser abando-
nar el consumo de tóxicos o las actividades delictivas.


• Por otro lado, es necesario resaltar que la incidencia de trastornos del comportamiento se
puede reducir. Con este propósito, la mayoría de tratamientos se pueden adaptar y son efica-
ces en la prevención de estos trastornos abordando los factores de riesgo.


• El consumo de drogas en estos pacientes es una comorbilidad muy frecuente. De hecho, se
trata de uno de los factores de riesgo con más gran impacto  y sobre los cuales es posible in-
tervenir.
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6.1. Introducción


La personalidad hace referencia a las características individuales del ca-
rácter y del temperamento que nos hace ser quienes somos. Sería la
forma en la que uno piensa, siente, se comporta y se relaciona con otros.


El temperamento, sería el conjunto de “rasgos” que tienen un sustrato
biológico siendo, por tanto, estables en el tiempo. Durante el desarro-
llo del individuo estos “rasgos” sufrirían ciertas modificaciones por el
entorno y los factores socio-culturales.


Durante el desarrollo de la personalidad puede aparecer patología, si
estas alteraciones perduran en el tiempo y provocan una alteración en
las esferas psicológica, comportamental y de las capacidades interper-
sonales estaríamos hablando de un trastorno de personalidad.


A lo largo del presente artículo se abordará la situación actual del co-
nocimiento de estos trastornos haciendo un especial hincapié en la con-
tinuidad de los trastornos de personalidad entre la infancia y al edad
adulta y la utilidad de realizar un diagnóstico precoz del trastorno en la
infancia o al adolescencia.


Estudios de temperamento y personalidad en el niño y su relación
con el desarrollo de psicopatología:


Distintos estudios han intentado definir el temperamento y la persona-
lidad en poblaciones infanto-juveniles. Estas descripciones utilizan un
diseño longitudinal y se centran en el proceso del desarrollo y su posi-
ble relación con el desarrollo de psicopatología.


New York Longitudinal Study:


Thomas  (Thomas, Chess et al. 1963) en los años 60 definió nueve tipos
de rasgos tras observar y seguir longitudinalmente a 400 niños entre los
9 meses y los 2 años de edad. Los rasgos descritos fueron: nivel de ac-
tividad, regularidad en las funciones biológicas, capacidad de acerca-
miento o rechazo a nuevos estímulos, adaptabilidad a situaciones
nuevas, el dintel de respuesta a estímulos, la intensidad de las reaccio-
nes en respuesta a estímulos, la calidad del afecto, la distractibilidad y
la persistencia o capacidad de mantener la atención. Estos niños fue-
ron seguidos prospectivamente a los 5 y los 8 años para la determinar
la asociación de estos subtipos con la psicopatología.


Estos nueve rasgos se agrupan en tres categorías: el niño “fácil”, el niño
“difícil”, el niño de “de animación lenta”. El niño “fácil” (75% de la mues-
tra) sería aquel niño que presentaría regularidad biológica, acerca-







72


miento a nuevos estímulos, rápida adaptabilidad a situaciones nuevas
y afecto positivo. Este subtipo no se asoció a psicopatología. El niño
“difícil” (10% de la muestra) mostraba exactamente el reverso de los
rasgos del niño fácil. Así, estos niños presentarían irregularidad bioló-
gica, rechazo y alejamiento ante nuevos estímulos, difícil adaptabilidad
a situaciones nuevas y afecto negativo con frecuentes e intensas explo-
siones emocionales. El seguimiento longitudinal reveló que el 50% de
estos niños presentaban riesgo de desarrollar psicopatología. Final-
mente, el 15% de la muestra reunía las características del niño “de ani-
mación lenta”: Estos niños presentarían  rechazo a estímulos nuevos,
lenta adaptabilidad, afecto negativo con frecuentes explosiones emocio-
nales de baja actividad. Este subtipo se asoció a psicopatología en un
30% de los casos.


EASI:


Buss y Plomin (Buss and Plomin 1975) definieron cuatro factores inde-
pendientes del temperamento como el sistema EASI: Emoción (en re-
ferencia al estrés),  Actividad (con dos subtipos: tempo y vigoroso),
Sociabilidad e Impulsividad.


Estos autores sugieren que estos rasgos son intrínsecos al individuo,
por lo que se podrían detectar en los primeros años de vida, se man-
tendrían estables durante toda la vida y constituirían el fundamento de
la futura personalidad.


El niño inhibido:


Kagan definió el niño inhibido como aquél que presenta  timidez en res-
puesta a situaciones poco habituales, parámetros biológicos alterados
de forma basal (alta frecuencia cardíaca, elevado nivel de cortisol en sa-
liva, pupilas dilatadas) y menor dintel de activación del estado de alerta
ante cambios inesperados en el entorno (Kagan, Reznick et al. 1988;
Kagan and Snidman 1991; Kagan 1994). 


Sistemas basados en el Big Five:


El sistema Big Five fue definido por Costa en adultos (Costa and McCrae
1992). Este sistema define cinco características bipolares de la perso-
nalidad (desde límite bajo a límite alto). Dependiendo de las combina-
ciones de esos factores y su polaridad, se podría predecir la
predisposición del adulto para el desarrollo de la posible psicopatología.
Las cinco características son: la capacidad de estar abierto a nuevas
experiencias, la conciencia del otro, la extroversión, la capacidad de fi-
liación y la estabilidad emocional.


John añadió dos factores extras en el caso del niño: la irritabilidad y la
actividad (John, Caspi et al. 1994). Este sistema se utilizó para definir
tres tipos de personalidad (Van Lieshout and Haselager 1994; Caspi
and Silva 1995): el tipo resiliente, el tipo supercontrolador y el tipo in-
fracontrolador. Los  niños con tipo resiliente funcionarían dentro de la
normalidad en todas las dimensiones del Big Five, tendrían una alta ca-
pacidad para la adaptación psicológica, y, por tanto, bajo riesgo para el
desarrollo de psicopatología. El tipo supercontrolador se define como
alta filiación y conciencia pero baja extroversión. Finalmente, los infra-
controladores presentarían baja filiación, baja conciencia así como baja
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estabilidad emocional. El subtipo supercontrolador presentaría con
mayor frecuencia patología internalizadora frente a los infracontrolado-
res que presentarían problemas externalizadores.


Interacción genética y ambiente:


Estudios en gemelos han mostrado un componente de heredabilidad de
la extroversión en un 49% y del neuroticismo en un 40% (Loehlin
1992). Según diferentes estudios, el 30-50% de los rasgos de persona-
lidad en adultos serían heredados; el resto dependería del entorno o
de la interacción de los genes con el mismo (Moore and Farmer 2006).


Se han detectado algunas asociaciones entre rasgos de personalidad y
genes específicos. En esta línea de investigación, se determinó una aso-
ciación del receptor D4 en el cromosoma 11 con la búsqueda de nove-
dad. A mayor número de repeticiones en esta porción del cromosoma
11 se asociaría una mayor disfunción del receptor D4, lo que a su vez
determinaría una disminución de la liberación de dopamina y un au-
mento de los comportamientos de búsqueda de novedad (Cloninger,
Adolfsson et al. 1996). Este estudio no ha podido ser replicado por otros
autores (Cichon, Nothen et al. 1996). Otros estudios han detectado una
asociación entre rasgos neuróticos con el polimorfismo del gen promo-
tor del transportador de serotonina ubicado en el cromosoma 17 (Heils,
Teufel et al. 1996; Lesch, Bengel et al. 1996; Katsuragi, Kunugi et al.
1999). 


Cambios y estabilidad de la personalidad a lo largo de la vida:


Caspi realizó un estudio longitudinal que incluyó 1.000 niños con una
evaluación a los 3 años y otra a los 18 años (Caspi and Roberts 1999).
Este estudio detectó una continuidad de varios estilos temperamenta-
les: Los niños con inquietud, impulsividad y comportamientos secunda-
rios a labilidad emocional a los 3 años, mostraban altas puntuaciones
en emociones negativas y dificultades en el autocontrol a los 18 años.
Los niños más inhibidos a los 3 años tendían a presentar conductas
menos arriesgadas y tendían a presentar menores puntuaciones en
agresividad a los 18 años.


Otros autores cuestionan la estabilidad de la personalidad afirmando
que los cambios vitales podrían modificar la personalidad de base (Ste-
wart 1996). Estas modificaciones de la personalidad, a su vez, podrían
tener un sustrato genético. Por ejemplo, ciertos factores de la persona-
lidad predispondrían al individuo a exponerse a ciertas situaciones y a
asumir determinados roles (Caspi and Moffitt 1991). Así, los individuos
seleccionarían situaciones y compañeros a los que exponerse depen-
diendo de sus propias predisposiciones (Caspi and Herbener 1990).


6.2. Trastornos de la personalidad


En general, se reconoce que el diagnóstico de trastorno de personali-
dad (TP) conlleva las siguientes características (Hill 2006): 1) Estabili-
dad de conductas alteradas durante un periodo de tiempo extenso; 2)


El 30-50% de la
personalidad de una
persona adulta es
heredado de sus
familiares. El resto
depende del ambiente y
de la interacción de los
genes con éste. 


La evolución de la
personalidad de un niño a
lo largo de su vida podría
estar sujeta a las
experiencias que éste
tendrá o, por el contrario,
podría ser su personalidad
la que le empujará a
exponerse a ciertas
situaciones.
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Disfunción que se extiende a distintas esferas psicológica, comporta-
mental y capacidades interpersonales. Dada la gravedad, lo prolongado
de las alteraciones y la extensión de la afectación en las distintas esfe-
ras del individuo, muchos autores entienden que estas alteraciones se
presentarían ya antes de la edad adulta.


Es por tanto crucial considerar qué se sabe de los distintos trastornos
de personalidad con especial referencia a dos cuestiones: La continui-
dad de los TP entre la infancia y la edad adulta y la utilidad de realizar
un diagnóstico en la infancia o la adolescencia.


Continuidad de los TP entre la infancia y la edad adulta:


Muchos autores abogan por el continuum entre el diagnóstico de TP en
la edad infanto-juvenil y este diagnóstico en la edad adulta. En efecto,
uno de los factores definitorios de los trastornos del eje II es el prolon-
gado curso de la enfermedad, lo que lleva a pensar que las alteracio-
nes se presentarían ya en edades tempranas y conllevaría interferencias
en la funcionalidad.


Este continuum queda todavía más claro en trastornos como el tras-
torno límite de la personalidad. En efecto, los pacientes diagnosticados
de trastorno límite de la personalidad en la edad adulta y en la edad in-
fanto-juvenil, comparten un elevado número de familiares de primer
grado afectos de trastorno límite de la personalidad, una elevada co-
morbilidad con trastornos episódicos (especialmente depresión) y los
mismos factores de riesgo como son historia de abuso sexual, historia
de negligencia grave en la infancia, abuso de tóxicos y altas tasas de
criminalidad en los progenitores (Guzder, Paris et al. 1999).


A pesar de la necesidad evidente de la realización de estudios longitudi-
nales en este tipo de trastorno, existen pocas evidencias en la literatura.
Un estudio longitudinal comunitario realizado en Suiza en una muestra
de 629 niños, el  9,2% cumplieron criterios de trastorno en el eje II y
otro 9,1% fueron diagnosticados de trastornos en el eje I comórbido con
un trastorno en el eje II. Una nueva evaluación 15 años más tarde (media
de edad 33.2 años) reveló que aquellos pacientes que presentaron diag-
nóstico de TP en la adolescencia, no presentaron aumento de la frecuen-
cia del diagnóstico de TP en la edad adulta. No obstante, a los 33 años
estos pacientes presentaban peor funcionalidad global en distintas áreas
(nivel educacional, estatus ocupacional, estado de salud, soporte social,
y capacidad para el compromiso sentimental). Aquellos pacientes que
presentaron comorbilidad con trastornos en eje I y II en la adolescencia,
presentaron 2,9 veces mayor riesgo para presentar algún trastorno en el
eje I y 2,5 veces mayor riesgo para presentar algún trastorno en el eje II
(Crawford, Cohen et al. 2008).


Utilidad de los diagnósticos de TP en niños y adolescentes:


Utilizar los diagnósticos de TP en sujetos menores de 18 años ofrece la
ventaja de categorizar diversos síntomas con una causa, pronóstico y
respuesta al tratamiento en un síndrome común (Stattin and Magnus-
son 1996).


Una alteración de la
conducta se diagnostica
como trastorno de
personalidad siempre que
se manifieste durante un
periodo de tiempo extenso
y que origine una
disfunción psicológica y
emocional en la persona.


Es probable que un niño
que presente un trastorno
de la personalidad, al cabo
de unos años presente
problemas a nivel
educacional, ocupacional,
social, de salud o
sentimental.


A pesar de la utilidad de
diagnosticar el trastorno
de personalidad antes de
los 18 años, al no
incorporar el concepto de
neurodesarrollo las
categorías diagnósticas del
adulto pueden suponer
una limitación al aplicarlas
en niños o adolescentes.


El adecuado desarrollo de
capacidades sociales y de
vinculación conlleva un
exitoso desarrollo de las
competencias en el
individuo que por ende
son necesarias para un
adecuado neurodesarrollo
del individuo
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Sin embargo, importar las categorías diagnósticas de adultos a los niños
podría conllevar importantes limitaciones dado que estas categorías no
son suficientemente eficientes para incorporar el concepto del neurode-
sarrollo. Se establece un ciclo de interdependencia: El adecuado des-
arrollo de capacidades sociales y de vinculación conlleva un exitoso
desarrollo de las competencias en el individuo que por ende son nece-
sarias para un adecuado neurodesarrollo del individuo. La disfunción y
desadaptación de los pacientes conlleva un déficit en los estímulos so-
ciales y cognitivos. Una pobre valoración de esta dimensión conllevaría
una valoración diagnóstica y un tratamiento deficientes.


6.3. Tipos de trastorno


Trastorno Límite de la Personalidad (TLP):


Definición y clínica:


El TLP se caracteriza en el niño y el adolescente por una inestabilidad
en la regulación del afecto y de la atención, además de una elevada
impulsividad. Su vulnerabilidad extrema a estresores externos conlleva
el desarrollo de síntomas psicóticos, conductas autolíticas y/o autolesi-
vas y conductas explosivas cuando se exponen a situaciones estresan-
tes. Estos síntomas pueden estabilizarse rápidamente con un cambio en
el ambiente, especialmente cuando el paciente se siente más seguro y
libre de estrés. Además, presentan una restricción generalizada
del neurodesarrollo en el funcionamiento cognitivo. Las relaciones que
establecen son marcadas por una gran ambivalencia, muy elevada de-
pendencia, y baja empatía.


Se diferencia de otras patologías psiquiátricas en el adolescente por
presentar historia de rechazo y negligencia maternos, relaciones fami-
liares distorsionadas por alto contenido de irritabilidad (Ludolph, Wes-
ten et al. 1990) y abuso sexual (James, Berelowitz et al. 1996). Además
presenta un componente genético ya que los pacientes TLP presentan
un elevado número de familiares de primer grado afectos de la misma
patología (Johnson, Cohen et al. 1999).


Comorbilidad:


Los síndromes más frecuentemente asociados al TLP son el trastorno
por déficit de atención e hiperactividad (TDAH), los trastornos de ansie-
dad y la depresión mayor (Rose 2002).


Diagnósticos diferenciales: 


Los diagnósticos diferenciales se deben plantear principalmente con el
trastorno por déficit de atención e hiperactividad, la depresión mayor,
el trastorno de conducta, el trastorno por somatización, la esquizofre-
nia, el síndrome de estrés postraumático y las crisis epilépticas parcia-
les complejas.


Trastorno antisocial:


Estudios paralelos en adultos y niños detectaron un subgrupo de niños
que se caracterizaban por una importante dureza emocional e indiferen-


Los niños y adolescentes
con un trastorno límite de
la personalidad se ven
afectados de forma
extrema por las
situaciones estresantes,
pudiendo llegar a
desarrollar síntomas
psicóticos y conductas
autolesivas y/o explosivas.
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cia emocionales en sus relaciones con pares (Frick, Lilienfeld et al.
1999). Estos niños presentaban de  forma característica menores nive-
les de ansiedad así como respuestas psicofisiológicas reducidas ante
estímulos estresantes (Blair 1999). La característica definitoria de este
trastorno es el déficit de respuesta emocional. Parecería que existe una
progresión psicopatológica en los pacientes que reciben el diagnóstico
de trastorno antisocial. 


En efecto, al igual que para la dependencia o abuso de sustancias primero
tienen que existir un  consumo ocasional, después un consumo regular y
finalmente un consumo regular con deterioro a nivel físico y/o funcional,
parece existir una transición entre aquellos niños que presentan compor-
tamiento hiperquinético en la niñez temprana, trastorno oposicionista des-
afiante en la niñez media, trastorno de conducta en la niñez tardía o
adolescencia y trastorno antisocial. Los sistemas tradicionales de clasifica-
ción diferencian estos diagnósticos como trastornos independientes, y en
efectos muchos pacientes pueden presentar alguno de estos trastornos
en algún momento de su vida y no presentar el resto en su evolución. Sin
embargo, algunos pacientes sí siguen esta trayectoria. De hecho existe
una carga genética compartida entre el trastorno oposicionista, el tras-
torno de conducta y el trastorno antisocial (Eaves, Rutter et al. 2000; Nad-
der, Rutter et al. 2002). Lo mismo sucede en cierta medida con el TDAH y
el trastorno antisocial (Silberg, Meyer et al. 1996). No obstante, no todos
los niños que presentan déficit de atención e hiperactividad presentan pos-
teriormente un trastorno antisocial. Existen varias explicaciones a esta si-
tuación: o bien existe algún fenotipo del TDAH que predisponga al
trastorno antisocial, o bien, la vulnerabilidad genética es sólo un factor
que necesita interactuar con un ambiente adverso (Rutter 2006). 


Otros:


Esquizotípico:


Pocos estudios han intentado aplicar este criterio diagnóstico en la in-
fancia. Olin reunió cuestionarios prospectivos cumplimentados por pro-
fesores de adolescentes de 15 años que posteriormente desarrollarían
un trastorno esquizotípico (Olin, Raine et al. 1997). Comparados con
otros grupos de riesgo para el desarrollo de enfermedades psiquiátricas,
los pacientes que habían desarrollado trastorno esquizotípico eran más
pasivos, se involucraban menos en las actividades y mostraban mayor
hipersensibilidad a la crítica.


Otros autores refieren que el trastorno esquizotípico en la infancia ten-
dría síntomas comunes con otros síndromes. Así, Nagy (Nagy and Szat-
mari 1986) detectaron déficits en la comunicación que se superponían
con los trastornos del desarrollo (excluyendo el autismo). Caplan y
Guthrie, sin embargo, refirieron estos déficits en la comunicación como
cualitativamente parecidos a los observados en pacientes esquizofréni-
cos aunque de menor gravedad (Caplan and Guthrie 1992).


Trastorno esquizoide:


En 1970, Wolf aplicó la definición en un estudio introduciendo, no obs-
tante, diferentes criterios que los que aparecen en el DSM-IV o la CIE-
10: hipersensitividad e ideas paranoides (que el DSM-IV o la CIE-10,


El trastorno antisocial se
caracteriza por una
importante dureza e
indiferencia emocionales
en las relaciones del
adolescente con otros.


Los niños y adolescentes
con este trastorno
presentan menores niveles
de ansiedad frente a
estímulos estresantes que
los demás.


Parece que existen
componentes genéticos
similares entre el
trastorno oposicionista, el
trastorno de conducta y el
trastorno antisocial.


Podría ocurrir lo mismo
entre  el TDAH y el
trastorno antisocial.


El trastorno esquizotípico
podría estar relacionado
con niños y adolescentes
pasivos, que se involucran
menos en las actividades y
que se muestran más
sensibles a las críticas.
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describen como criterio la falta de sensitividad) y un estilo inusual de
comunicación más propio del trastorno esquizotípico (Wolff and Chick
1980; Wolff 1991; Wolff 1991). Con estos criterios operativos, los au-
tores llegaron a la conclusión de que el trastorno esquizoide de la per-
sonalidad estaba en continuidad con el diagnóstico de trastorno
esquizotípico en la edad adulta (Wolff 1991) (Wolff 1995).


Trastorno anancástico-obsesivo de la personalidad:


Algunos estudios afirman que la frecuencia de este trastorno en niños
y adolescentes ascendería a un 11% de la población (Swedo, Rapoport
et al. 1989).


Algunos autores refieren que el trastorno obsesivo de la personalidad en
el adolescente sería un cuadro residual de un trastorno obsesivo com-
pulsivo (TOC) desarrollado en la infancia. Así, en un estudio epidemio-
lógico longitudinal del NIMH, se detectó que un número de adolescentes
que en la infancia habían cumplido criterios para el  TOC, ya no los cum-
plían más tarde pero sí presentaban rasgos de personalidad obsesiva
como son la rigidez, una elevada atención a los detalles y un marcado
aislamiento social (Berg, Rapoport et al. 1989).


6.4. Complicaciones


Uso de sustancias:


A pesar de que el uso-abuso de sustancias puede estar asociado a di-
versas formas de psicopatología, la comorbilidad más frecuente son las
conductas antisociales. En efecto, la agresividad y el elevado estrés in-
trapsíquicos han sido descritos como los factores de riesgo prínceps
para el uso-abuso de sustancias en estudios longitudinales (Brook, Whi-
teman et al. 1995), (Brook, Whiteman et al. 1995; Brook, Cohen et al.
1998). También, al igual que en la edad adulta, los adolescentes diag-
nosticados de TP pueden presentan elevada comorbilidad con el uso
perjudicial de sustancias, con el objetivo de auto-tratar los síntomas.
Así pueden utilizar sustancias ya sea con una intención euforizante para
tratar la sintomatología depresiva comorbida (anfetaminas, cocaína, al-
cohol) o para calmarse o incluso llegar a la sedación (alcohol, cannabi-
noides, heroína). 


A la hora de plantear el tratamiento es de especial relevancia estar
alerta ante posible sintomatología afectiva, ya que el tratamiento ade-
cuado de estos síntomas facilita en gran medida el manejo del uso in-
adecuado de sustancias (Moore and Farmer 2006).


Suicidio:


Una de las complicaciones más graves en cualquier paciente psiquiá-
trico es el suicidio. La predisposición a tener explosiones de agresión e
ira y una alta impulsividad son factores de riesgo para el suicidio en po-
blaciones infanto-juveniles (Shaffer and Gutstein 2006). También, la
agresividad y la ira se han descrito como factores de riesgo para la uti-
lización de métodos de elevada letalidad y futuros intentos (Gispert,


El trastorno obsesivo de la
personalidad podría ser la
evolución en la
adolescencia de un
trastorno obsesivo-
compulsivo desarrollado
en la infancia.


Se caracteriza por la
rigidez, una fijación por
los detalles y un marcado
aislamiento social.


El uso y abuso de
sustancias está asociado a
distintas formas de
psicopatología y,
especialmente en
conductas antisociales.


Los adolescentes con un
TP pueden llegar a
consumir sustancias de
abuso con la finalidad de
auto-tratar sus síntomas.


Existe una clara relación
entre los trastornos de
personalidad y los intentos
de suicidio.


La agresividad, la ira y la
impulsividad son factores
que predisponen a los
niños y adolescentes con
trastornos psiquiátricos al
intento de suicidio.
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Wheeler et al. 1985; Stein, Apter et al. 1998; Hawton, Kingsbury et al.
1999). Finalmente, altos niveles de impulsividad se han descrito como
factor característico tanto de primeros intentos como de intentos de
suicidio repetidos (Stein, Apter et al. 1998; Kingsbury, Hawton et al.
1999).


Un estudio prospectivo (Reinherz, Tanner et al. 2006) en el que se inclu-
yeron 346 adolescentes de la comunidad, concluyó que aquellos sujetos
que presentaron ideación autolítica a los 15 años habían cometido 12
veces mayor número de intentos de suicidio a los 30 años que aquellos
que no presentaron ideación autolítica durante la adolescencia. Aquellos
que en la adolescencia habían presentado ideación autolítica presentaban
con mayor frencuencia síntomas característicos del TP como son proble-
mas de conducta, peor funcionamiento global, baja auto-estima, y baja
capacidad para establecer relaciones interpersonales. 


Estudios en unidades de hospitalización infanto-juveniles concluyeron
que los pacientes que ingresaban por intentos de suicidio recibían el
diagnóstico de TP con elevada frecuencia (Brent, Kolko et al. 1993) y
que los pacientes diagnosticados de TP eran aquellos que habían co-
metido los intentos de suicidio de mayor gravedad médica (Friedman,
Aronoff et al. 1983).


6.5. Tratamiento


Utilización de los distintos dispositivos:


El contexto ideal para el tratamiento del paciente debe estar integrado
en su entorno para hacerlo lo más accesible posible. El formato preferi-
ble es la atención ambulatoria donde el paciente realice un seguimiento
con su médico de forma integrada en su comunidad (Rose 2002). En
efecto es de vital importancia que el profesional permanezca accesible a
otros dispositivos, especialmente el sistema de escolarización.


La hospitalización está indicada especialmente para la intervención en
crisis. Idealmente, ésta debe limitarse a pocos días con la indicación de
prevenir o contener conductas destructivas y/o autolíticas. Las hospi-
talizaciones podrían estar también indicadas para completar el proceso
diagnóstico y para movilizar los recursos disponibles para el paciente.


El internamiento en dispositivos residenciales está indicado en los si-
guientes casos: 1) pacientes que presenten una combinación de alte-
raciones neuropsiquiátricas e historia de trauma o situación de abuso
actual, con intensa respuesta al estrés como son respuestas disociati-
vas o conductas autodestructivas; 2) pacientes que presenten conduc-
tas adictivas o un trastorno de alimentación con riesgo vital; 3)
pacientes con rasgos narcisistas importantes que presenten elevada im-
pulsividad y conductas autodestructivas, especialmente cuando sus es-
fuerzos por controlar su entorno se ven intensamente frustrados.


Los dispositivos de hospitalización parcial es un recurso muy impor-
tante para pacientes con TP, especialmente aquellos diagnosticados de


Es recomendable atender
al paciente en su propio
entorno.


La hospitalización a
tiempo parcial es un
recurso importante para
que el paciente pueda
seguir un tratamiento y
realizar actividades en un
horario fijo a la vez que
está en contacto cercano
con el profesional
sanitario.
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TLP. En efecto este tipo de dispositivos permiten que los pacientes con
una mala funcionalidad desarrollen su tratamiento y actividad con unos
horarios fijos y unos límites muy determinados a la vez que gozan de
un contacto y seguimiento muy cercano por el personal sanitario. En
efecto, en este entorno, la exposición a los estresores es mayor que
durante la hospitalización y la cercanía del terapeuta permite que el pa-
ciente vaya adquiriendo y aplicando lo aprendido en su terapia mientras
se siente protegido.


Psicoterapia:


Los estudios controlados para el tratamiento del TP en adultos son muy
escasos e inexistentes en adolescentes. Existen diferentes problemas a
considerar con respecto al diseño de estudios de eficacia del trata-
miento en los TP. En primer lugar, la elevada comorbilidad con otros
trastornos de personalidad o con tratornos del eje I dificulta el recluta-
miento de los pacientes. Otros problemas se derivan de las caracterís-
ticas propias de los ensayos clínicos. En efecto, los pacientes con este
tipo de patología suelen tener una baja adherencia al tratamiento dada
la baja estabilidad en su vida, por lo que estudios longitudinales prolon-
gados son difíciles de realizar. Además, los pacientes jóvenes con alta
agresividad suelen presentar alta frecuencia de abandono (Smith, Ko-
enigsberg et al. 1995; Bateman and Fonagy 2000). Las expectativas
de los pacientes suelen ser altas lo que conlleva un importante conflicto
con la necesidad de aleatorización, especialmente en estudios longitu-
dinales cuando no se pueden considerar pacientes en lista de espera
como grupo control.


Generalmente, las variables que se recogen son relativas a la sintoma-
tología, el comportamiento, el ajuste social y el estado psiquiátrico.
Sería necesario consensuar qué variables ofrecen una mayor interpre-
tabilidad de cara al tratamiento (Bateman and Fonagy 2000).


Finalmente, la especificidad de las psicoterapias es limitada (Goldfried
and Wolfe 1998): la excesiva variabilidad en los tratamientos y la im-
portante superposición entre las terapias conlleva que los efectos dife-
renciales entre las distintas psicoterapias sean muy difíciles de dilucidar.


Diferentes autores están realizando esfuerzos para desarrollar terapias
estructuradas y manualizadas en estudios de eficacia.


Existen dos terapias que han demostrado importantes resultados para
el TP en adultos y adolescentes. La terapia dialéctica conductual (TDC)
desarrollada por Linehan (Linehan, Armstrong et al. 1991) y la terapia
de mentalización (TM) desarrollada por Bateman y Fonagy (Bateman
and Fonagy 1999). Ambas terapias están basadas en el marco del “aquí
y ahora”. Sin embargo, mientras la TDC conceptualiza el núcleo del TP
como una desregulación de las emociones, la TM lo conceptualiza como
una desregulación de los estados mentales, siendo la desregulación
emocional un problema secundario a éste. En efecto, el objetivo de la
TM sería la identificación de los estados mentales propios y ajenos, lo
que permitiría controlarlos llegándose así a una auto-regulación apro-
piada del propio ser. Ambas terapias han demostrado a nivel ambula-


Es complicado realizar
estudios de eficacia del
tratamiento de los
trastornos de personalidad
debido a la dificultad de
reclutar pacientes, al bajo
cumplimiento al
tratamiento y al alto
número de abandonos.


La terapia dialéctica
conductual enfoca el
trastorno de personalidad
como una dificultad para
regular las emociones. 


Por otro lado, la terapia de
mentalización lo enfoca
como una desregulación
de los estados mentales y
su objetivo es identificar
estos estados como
propios o ajenos y, así,
controlarlos.
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torio reducir las conductas parasuicidas y la necesidad de medicación,
así como mejorar los índices de calidad de vida como una menor fre-
cuentación de servicios de urgencias y de reingreso.


Las intervenciones familiares están orientadas hacia la cognición refor-
zando el desarrollo de las habilidades sociales y de comunicación así
como la resolución de problemas entre los padres y el hijo en el marco
del aquí y ahora. Así, cuando los conflictos de relación son identificados,
los padres pueden adquirir una nueva perspectiva de los problemas,
pudiendo ser más empáticos y llegando así a reconstruir los vínculos
con el adolescente (Diamond and Liddle 1999). Estas terapias tienen
como objetivo reforzar la alianza terapéutica, mejorar la cumplimenta-
ción del tratamiento, reforzar la marcación de los límites  y contener los
comportamientos destructivos y autolesivos.


Las exigencias que debería cumplir un ensayo controlado terapéutico en
este tipo de pacientes para que sea efectivo son: 1) estar bien estruc-
turado; 2) tener un único y claro objetivo, ya sea conductual o de re-
solución de problemas afectivos; 3) tratamiento a largo plazo; 4)
reforzar el vínculo del terapeuta con los padres; 5) reforzar el vínculo
del terapeuta con los niños o adolescentes y su cumplimentación; 6) in-
tegrar el tratamiento con otros dispositivos y recursos accesibles para
el paciente.


Tratamiento farmacológico:


El tratamiento farmacológico en este tipo de pacientes tiene como ob-
jetivos la desregulación del estado del afecto, del estado de hiperalerta,
de los impulsos y la clínica comórbida del eje I. Así, se tratarían no sólo
los síntomas que emergen durante las descompensaciones, sino tam-
bién los rasgos de vulnerabilidad resultantes de la desregulación cró-
nica. Si con el tratamiento se pueden controlar estos síntomas, los
pacientes son capaces de involucrarse más en el proceso terapéutico y
de integrar mejor los conocimientos y estrategias aprendidas durante
la psicoterapia.


Las intervenciones con la
familia están orientadas al
desarrollo de habilidades
sociales y de
comunicación, así como a
la resolución en el
momento de  los conflictos
que surgen entre los
padres y el hijo.


El objetivo siempre es
reforzar la alianza
terapéutica, mejorar el
cumplimiento del
tratamiento y contener
comportamientos
destructivos o autolesivos.


El tratamiento con
medicamentos está
orientado tanto a los
rasgos de vulnerabilidad
como a los síntomas que
aparecen durante las
descompensaciones.
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6.6. Conclusiones


• El trastorno de la personalidad es un síndrome poco estudiado en poblaciones infanto-juveni-
les que merece una atención especial no sólo por la distorsión en la funcionalidad que provoca
en los pacientes y sus familias sino también en la interferencia que los síntomas causan en el
neurodesarrollo del paciente. 


• Es probable que un niño diagnosticado con un trastorno de la personalidad, al cabo de unos
años presente problemas a nivel educacional, ocupacional, social se salud o sentimental.


• El diagnóstico precoz es útil. No obstante las categorías diagnósticas de los adultos, al no in-
corporar el concepto de neurodesarrollo, son limitadas si las aplicamos a los niños y a los ado-
lescentes.


• Los adolescentes con un trastorno de la personalidad pueden llegar a consumir sustancias de
abuso con la finalidad de auto-tratar sus síntomas. El uso y abuso de sustancias está asociado
a distintas formas de psicopatología y, especialmente en conductas antisociales. 


• Existe una clara relación entre los trastornos de personalidad y los intentos de suicidio. La
agresividad, la ira y la impulsividad son factores que predisponen a estos pacientes.


• Es por ello que una atención especial se hace necesaria en esta patología, no sólo en el con-
texto de la investigación sino también en la clínica, por especialistas infanto-juveniles que
además de una buena formación en psicopatología, sean capaces de considerar las dimensio-
nes propias del desarrollo.


• Es recomendable atender al paciente en su propio entorno y reservar la hospitalización sola-
mente para la intervención en crisis o para completar el proceso de diagnóstico y planificar la
movilización de recursos.


• Las intervenciones con la familia están orientadas al desarrollo de habilidades sociales y de co-
municación, así como a la resolución en el momento de los conflictos que surgen entre los pa-
dres y el hijo. El objetivo siempre es reforzar la alianza terapéutica, mejorar el cumplimiento
y contener comportamientos destructivos o autolesivos.


• El tratamiento farmacológico está orientado tanto a los rasgos de vulnerabilidad como a los
síntomas que aparecen durante las descompensaciones.
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Adherencia terapéutica: Cumplimiento terapéutico. Se refiere a una conducta que coincide
con la indicación médica o de la salud.
Alcalosis metabólica: Situación en la que la sangre es alcalina debido a una concentración de-
masiado elevada de bicarbonato. Se produce cuando el cuerpo pierde demasiado ácido, por ejem-
plo tras vómitos repetidos. 
Alianza terapéutica: Relación que se establece entre el médico y el paciente que favorece un
buen cumplimiento del tratamiento.
Amenorrea primaria: Ausencia de menstruación. No se considera que se haya presentado hasta
que la chica tenga más de 16 años.
Amenorrea secundaria: Es la ausencia de menstruación por un periodo mayor que 3 meses en
una mujer que anteriormente ha presentado ciclos menstruales.
Anamnesis: Entrevista que se realiza con la finalidad de obtener información relevante acerca
del paciente, su familia, el medio en que ha vivido, las experiencias que ha tenido, incluyendo
sensaciones anormales, estados de ánimo o actos observados por el paciente o por otras perso-
nas con la fecha de aparición y duración y resultados del tratamiento. Incluye datos objetivos y
subjetivos.
Ansiedad: Reacción psicológica y fisiológica que se produce ante situaciones que se perciben
como amenazantes.
Antipsicóticos: Fármacos utilizados para el tratamiento de diversas enfermedades mentales
graves.
Antipsicóticos atípicos o de segunda generación: Fármacos del grupo de los antipsicóticos,
de más reciente aparición en el mercado, que presentan un perfil de eficacia y tolerabilidad su-
perior al de los antipsicóticos clásicos.
Atención ambulatoria: Cuidados que se realizan en el propio entorno del paciente y que no re-
quieren hospitalización.
Bradicardia: Disminución de la frecuencia cardiaca.
Causa orgánica: Tiene su origen en enfermedades de tipo físico.
Cognitivo: Referente a la capacidad psicológica e intelectual para apreciar las emociones y su
impacto a nivel psicológico.
Comorbilidad: Presencia de uno o más trastornos (o enfermedades) además de la enfermedad
o trastorno primario.
Conducta autolesiva: Conducta en la que la persona se provoca lesiones físicas.
Conducta de carácter suicida.
Conductas parasuicidas: Conductas similares a la suicida cuyo objetivo no es el de acabar con
la vida.
Crisis: Situación excepcional a nivel psicológico, en muchos casos con connotaciones negativas.
Cronicidad: Se aplica el concepto de cronicidad al problema de salud que progresa o persiste
durante un periodo de tiempo prolongado; en general, toda la vida.
Depresión: Alteración grave del estado de ánimo, cualitativamente distinta a la tristeza y que
requiere tratamiento específico.
Desarrollo pondoestatural: Relación de la salud general, el estado nutricional y la estatura del
niño/a.
Desarrollo psicomotor: Adquisición de habilidades que se observa en el niño de forma conti-
nua durante toda la infancia.
Desequilibrios electrolíticos: Cambios en la composición de agua y minerales del cuerpo que
pueden repercutir en el estado de salud.
Diagnóstico diferencial: Diagnóstico elegido de entre varios posibles tras el estudio por el pro-
fesional de toda la información necesaria.
Dislexia: Deficiencia de la lectura, la escritura y el aprendizaje.
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Diuréticos: Fármacos que incrementan el volumen de orina actuando principalmente sobre los
riñones y produciendo una pérdida de sales y agua del organismo.
Enfermedades médicas: Alteraciones de la salud cuyo componente fundamental es la presen-
cia de signos y/o síntomas físicos.
Estresores: Estímulo o situación que provoca una respuesta de estrés.
Estudios de diseño longitudinal: Metodología científica que pretende estudiar la evolución de
una enfermedad a lo largo del tiempo.
Etiología: Estudio de las causas sobre alguna enfermedad.
Eutimizantes: Fármacos que regulan el estado de ánimo.
Evidencia científica: Grado de conocimiento contrastado científicamente, también llamado “ba-
sado en pruebas”.
Factor ambiental: Factores del entorno personal, familiar, laboral de un paciente que pueden
influir en una enfermedad.
Factor genético: Elemento ligado a la herencia biológica que se encuentra en la base de mu-
chas enfermedades mentales.
Fármacos anoréxigenos: Fármacos que reducen la sensación de hambre.
Fenotipo: Expresión del genotipo en un determinado ambiente. Los rasgos fenotípicos incluyen
rasgos tanto físicos como conductuales. Ver genotipo.
Genotipo: Contenido genético (el genoma específico) de un individuo, en forma de ADN.
Guía de práctica clínica: Serie de recomendaciones en las cuales se indica el procedimiento a
seguir para un correcto diagnóstico y tratamiento.
Hematemésis: Vómito de sangre.
Hipercinesia/hiperquinesia: Movimiento involuntario del cuerpo o partes de él.
Hipertrofia de las parótidas: Crecimiento desproporcionado de las glándulas parótidas.
Ideas paranoides: Ideas con claro convencimiento de realidad en las que el paciente se cree
vigilado o perseguido.
Insomnio de conciliación: Dificultad para conciliar el sueño.
Interacción gen-ambiente: En muchas enfermedades, los factores exógenos o ambientales
interactúan con factores endógenos o genéticos con dando lugar a la expresión de uno de estos
genes.
Interacciones coercitivas: Mecanismos de relación por los que se intenta imponer el criterio
de un individuo en contra de la opinión del otro.
Manifestaciones clínicas: Serie de signos y síntomas que caracterizan una enfermedad.
Neuropsicología: Combinación entre una exploración neurológica y psicológica que evalúa el
funcionamiento a nivel cognitivo.
Niñez media: Intervalo de edad de 4 a 7 años. 
Niñez tardía: Intervalo de edad de 8 a 10 años.
Niñez temprana: Intervalo de edad de 1 a 3 años.
Osteopenia: Disminución en la densidad mineral ósea.
Patología: Es la parte de la medicina encargada del estudio de las enfermedades en su más
amplio sentido, es decir, como procesos o estados anormales de causas conocidas o desconoci-
das. Se utiliza como sinónimo de enfermedad.
Patología externalizadora (problemas externalizadores): Reacciones psicológicas por parte
de algunos pacientes que desplazan su responsabilidad hacia factores ambientales. 
Patología internalizadora: Reacciones psicológicas por parte de algunos pacientes que despla-
zan su responsabilidad hacia su propia persona. 
Patrón multigénico: Enfermedades con un componente genético que está provocado por diver-
sas anomalías genéticas, no únicamente por la alteración de un gen concreto.
Perinatal: Que pertenece u ocurre durante el período anterior al parto o nacimiento, o es simul-
táneo o posterior a él, es decir, desde las 28ª semana de gestación hasta los primeros siete días
después del parto.
Polifarmacia: Uso concomitante de varios medicamentos.
Práctica clínica: Forma habitual de diagnosticar y tratar una enfermedad.
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Prevalencia/prevalente: Frecuencia de aparición de una patología.
Psicopedagogía: Estrategias psicológicas encaminadas a mejorar el mecanismo de aprendizaje.
Rectorragias: Hemorragia digestiva que se expulsa por el ano.
Síndrome: Conjunto de signos y síntomas propios de una enfermedad. 
Sinergia: Efecto sumatorio o multiplicador. 
Síntoma disruptivo: Síntoma que causa una alteración conductual relevante.
Síntomas: Manifestación clínica expresada por un paciente.
Sintomatología afectiva: Conjunto de síntomas que afectan la esfera del estado de ánimo.
Sobrediagnóstico: Diagnosticar excesivamente una determinada patología.
Trastorno obsesivo-compulsivo: Enfermedad mental caracterizada por la presencia de ideas
o conductas de tipo obsesivo (repetitivo) y compulsivo (que el paciente no puede evitar).
Trastorno por somatización: Enfermedad psicológica cuya característica fundamental es la
presencia de síntomas físicos erráticos.
Trastornos en el eje I: Sistema de clasificación de las enfermedades mentales que incluyen los
principales diagnósticos psiquiátricos.
Trastornos en el eje II: Sistema de clasificación de los trastornos de personalidad incluidos
entre las enfermedades mentales. 
Tratamiento coadyuvante: Tratamiento que se administra conjuntamente con un tratamiento
principal.
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