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un cuando las dificultades de atencidn, la impulsividad y la hiperactividad
son frecuentes en la poblacién y pueden representar patrones transitorios
normativos del desarrollo, ciertos individuos tienen una evolucién
caracteristica y una combinacién de sintomas que se asocian con un impacto
negativo en el funcionamiento, con factores de riesgo ampliamente conocidos, con
un funcionamiento neuropsicolégico anormal y con correlatos neurobioldgicos.
Estos individuos tienen un trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
(TDAH), uno de los trastornos mentales mds frecuentes en nifios y adolescentes
que afecta aproximadamente a un 5% de los nifios menores de 18 anos en todo el
mundo (Polanczyk et al, 2007). Este capitulo describe cémo identificar y tratar a
estos individuos.

NOTA HISTORICA

El TDAH ha sido descrito en la literatura médica desde hace mucho
tiempo. Heinrich Hoffmann (1809-1894), un psiquiatra alemdn, fue el primero
en describir a nifios cuyo comportamiento estaba marcado por la impulsividad
y la hiperactividad. El llamé “locura impulsiva” o “inhibicién defectuosa” a este
problema de comportamiento. En 1902, el pediatra George Still publicé en
The Lancet un articulo que describia a un grupo de ninos con agitacién motora,
problemas de atencién, dificultad para controlar los impulsos y necesidad de
recompensa inmediata (Still, 1902; Figura D.1.1). En su descripcion, atribuyd las
caracteristicas de esas conductas al hecho que estos nifios “no tenfan consideracién
por los demds” y llamé a este conjunto de sintomas “déficit de control moral”. Este
histérico error conceptual es emblemdtico del estigma asociado a la sintomatologia
del TDAH: frecuentemente se interpreta erréneamente que los nifios afectados
son capaces de controlar sus conductas, y por tanto, responsables de sus sintomas.
En las décadas siguientes, el trastorno se asocié a lesiones cerebrales especificas, y
entonces se le llamé dasio cerebral minimo (Hohman, 1922, Kahn & Cohen, 1934).
Este rétulo le dio al trastorno el estatus de un problema biolégico mds que de uno
moral, pero llevé consigo la suposicién errénea de que el TDAH era el resultado de
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Figura D.1.2

Der Struwwelpeter, de Heinrich Hoffman (1854), es un
libro ilustrado cuya portada muestra a un nifio “portandose
mal” (“Locura Impulsiva/Déficit de la Inhibicién”).
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una lesidn cerebral. Posteriormente, se admitié que no todos los nifios presentaban
lesiones fisicas observables, y por tanto se le cambié el nombre a disfuncién
cerebral minima (Clements & Peters, 1962). En 1934, Kramer-Pollnow describié
un sindrome al que se refirié como hyperkinetische Erkrankung (enfermedad
hipercinética), que se caracterizaba por inquietud y distractibilidad (Sharkey &
Fritzgerald, 2007). En 1937, Bradley presentd el primer tratamiento efectivo para
el TDAH, al describir que la benzedrina podia disminuir la hiperactividad, mejorar
la atencién y el desempefio académico (Bradley, 1937).

La hiperactividad fue el sintoma utilizado para denominar el trastorno
como “sindrome hipercinético de la infancia”, cuando fue incluido por primera
vez en la novena edicién de la Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE-
9) de la Organizacién Mundial de la Salud (posteriormente llamado “trastorno
hipercinético” en el CIE-10) y en la segunda edicién del Manual Diagnéstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-2), de la Asociacién Americana de
Psiquiatria (“reaccién hipercinética de la infancia”). Sélo a partir de 1980 se hizo
énfasis en la falta de atencidn, y el trastorno fue reconceptualizado como “déficit
de la atencién con o sin hiperactividad” (DSM-III) y posteriormente “trastorno
por déficit de atencién con hiperactividad” (DSM-III-R al DSM-5).

TDAH DA
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EPIDEMIOLOGIA

Las estimaciones de prevalencia del TDAH varfan dependiendo del criterio
utilizado. Una revisién sistemdtica reciente combiné datos de 102 estudios de todo
el mundo y calculd una tasa de un 5% para los individuos menores de 18 anos, un
6% para los nifos en edad escolar y un 3% para los adolescentes (Polanczyk et al,
2007). Aun cuando las estimaciones fueron heterogéneas, no se encontré evidencia
clara de variabilidad entre las distintas culturas. Los datos confirman una mayor
prevalencia en los varones, una observacién clinica ampliamente conocida.

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

EI'TDAH es un trastorno hereditario, con un fuerte componente genético.
Su heredabilidad (la proporcién de varianza atribuida a los factores genéticos) se
ha estimado en un 76% (Faraone et al, 2005), una de las mas grandes entre los
trastornos mentales. No obstante, los factores genéticos no explican por si solos la
ocurrencia del trastorno. Se considera que la etiologia del TDAH es multifactorial,
es decir, que multiples factores ambientales, genéticos y biolégicos tienen un papel
en aumentar el riesgo de sufrir el trastorno.

Se ha asociado una serie de genes candidatos al TDAH, particularmente los
genes asociados a los sistemas catecolaminérgicos, pero cada gen individualmente
parece ser responsable sélo de un aumento pequefio del riesgo de desarrollar el
trastorno (Faraone et al, 2005). Ademds, los estudios de asociacion del genoma
completo, es decir, los estudios que exploran el genoma completo sin una hipétesis
a priori, no anadieron nuevos polimorfismos al conocimiento actual (Neale et al,
2010). Esta contradiccién aparente entre la alta heredabilidad y los resultados
negativos obtenidos en los estudios de asociacién del genoma completo, ha
alentado la investigacién de hipétesis etioldgicas alternativas. Una posibilidad es
que el trastorno emerja de la interaccién entre factores genéticos y ambientales
(Nigg et al, 2010). En efecto, se han observado interacciones gen-ambiente en la
relacién entre la exposicién intrauterina al tabaco y la variacién en los genes DAT1

y DAT4 (Nigg et al, 2010).

Se ha evaluado la asociacién entre una serie de factores de riesgo ambientales
y el TDAH (Banerjee et al, 2007). La prematuridad parece ser el factor que se
asocia con mayor consistencia al TDAH (Bhutta et al, 2002). Una evidencia
limitada también senala como posibles factores de riesgo la exposicién intrauterina
al tabaco (Langley et al, 2005; Linnet et al, 2003) y el bajo peso al nacer (Hack
et al, 2004; Mick et al, 2002). Es necesario realizar mds estudios para evaluar el
impacto de la exposicién intrauterina al alcohol y a las drogas, de los problemas
psicolégicos maternos durante el embarazo, las complicaciones perinatales y
prenatales, las lesiones cerebrales traumadticas, la duracién de la lactancia, la
deprivacién temprana y los factores hereditarios y psicosociales, asi como también
la exposicién intrauterina a la cafeina (Linnet et al, 2003) y el nacer en estaciones
del afo especificas (Atladottir et al, 2007). También es prudente recordar que no
existen datos concluyentes que relacionen el TDAH con los aditivos alimentarios,
las toxinas ambientales y los videojuegos.

Neurobiologia del TDAH

Un conjunto creciente de investigaciones ha relacionado el TDAH a déficits
neurobioldgicos especificos. Sin embargo, es importante tener en consideracién que
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Los principales factores de
riesgo identificados hasta el
momento son:

+  Genes (DAT1, DRD4,
DRD5, 5HTT, HTR1

B, SNAP25)
*  Prematuridad
+  Exposicion

intrauterina al tabaco
+  Bajo peso al nacer

Una serie de agentes
causales, tanto genéticos
como ambientales,
pueden contribuir al
desarrollo del TDAH. Sin
embargo, cada factor de
riesgo individual explica
solamente una proporcion
pequefia del riesgo de
desarrollar el trastorno.
Ninguno de los factores
de riesgo identificados
son necesarios para el
desarrollo del TDAH,

son inespecificos, y se
asocian también a otros
trastornos mentales y del
neurodesarrollo.

¢ Qué es lo que hace
Internet a nuestros
cerebros?

En los ultimos afios ha
surgido una preocupacion
respecto al dafio potencial en
los nifios del uso de Internet
y de los videojuegos. Haga
clic en la imagen para ver
una ponencia por el Profesor
Paul Howard Jones sobre el

tema (en inglés, 26:30).
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los déficits neuroanatémicos implicados en el TDAH no pueden ser interpretados
como un darno cerebral, sino que representan diferencias sutiles en los valores
promedio cuando se comparan muestras de pacientes con TDAH y controles.
Ademds, ninguno de los déficits identificados hasta el momento es crucial para el
desarrollo del trastorno, no pueden ser vinculados de manera causal al TDAH, y
no pueden ser utilizados todavia con fines diagndsticos.

Existen datos convincentes que apoyan la idea de una disfuncién fronto-
estratial en el TDAH (Castellanos et al, 2006). Segtin estos datos, los individuos con
TDAH tendrian un déficit en las funciones ejecutivas y el control inhibitorio, que
estan asociados anatémicamente con los circuitos talamo-cortico-estriatales. En estos

circuitos, la actividad estd mediada por GABA, y modulada por las catecolaminas
(dopamina y noradrenalina) (Kieling et al, 2008). En efecto, la evidencia apunta a

Haga clic en la imagen para
que el trastorno estd asociado a una desregulacién catecolaminérgica (Kieling etal,  gscuchar la descripcion que
2008; Taylor & Sonuga-Barke, 2008; Swanson et al, 2007): hace el Dr. Russell Barkley
de las funciones ejecutivas y
su relevancia en el TDAH

*  Los sintomas del TDAH se alivian con la administracién de agonistas
dopaminérgicos y noradrenérgicos, como el metilfenidato, las
anfetaminas y la atomoxetina

*  Unaserie de genes asociados a los sistemas catecolaminérgicos aumentan
el riesgo del trastorno

*  En modelos con animales es posible simular los sintomas del TDAH al
disminuir la funcién catecolaminérgica

* La noradrenalina y la dopamina son neurotransmisores claves en las
regiones cerebrales que se asocian al TDAH.

Figura D.1.3 Curvas de Kaplan—Meier que ilustran la proporciéon de puntos corticales que han
alcanzado el espesor maximo para cada edad, para todos los puntos corticales (Izquierda) y la
corteza prefrontal (Derecha).

Puntos corticales totales Corteza Prefrontal
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Shaw P et al. PNAS 2007;104:19649-19654 ©2007 por la Academia Nacional de Ciencias;
reproducido con autorizacion.
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Un estudio prospectivo de gran tamafo y correcto disefio e implementacién,
demostré que los ninos con TDAH mostraban un retraso generalizado de la
maduracién cortical (medido por el espesor de la corteza) en comparacién a
los controles (ver la Figura D.1.3). Este retraso era mds prominente en las dreas
relacionadas con la atencién, particularmente la corteza prefrontal lateral (Shaw
et al, 2007).

PRESENTACION CLINICA

El TDAH se caracteriza por sintomas de inatencion, hiperactividad ylo
impulsividad. Por definicidn, el inicio de los sintomas debe ser en la infancia, y
distinguirse de lo que se espera en un desarrollo tipico.

La inatencién se refiere a un patréon de comportamiento en el que el
individuo tiene dificultades para iniciar, mantener y completar una tarea. Los
nifios con dificultades en la atencién luchan por organizar sus tareas y actividades,
por escuchar cuando se les habla, y por planificar y ejecutar acciones. La inatencién
también incluye distractibilidad, olvidos, y la pérdida frecuente de objetos. En
adolescentes y adultos, es comin observar una percepcién alterada del tiempo, los
pacientes frecuentemente subestiman el tiempo en relacion a las tareas que deben

realizar, y tienden a procrastinar.

La hiperactividad se caracteriza por:
*  Actividad fisica excesiva

*  Sentimiento constante de inquietud, lo que hace que los pacientes sean
incapaces de mantenerse quietos, incluso en situaciones en que eso asi

s¢ espera

*  Actividad motora que no estd dirigida a una meta, esto es, actividad que
no tiene un propdsito y que afecta de forma negativa al ambiente (con
frecuencia se levanta y camina sin un objetivo, en situaciones en las
que se espera que permanezca sentado, o mueve las manos y manipula

objetos pequefios cuando se espera que se mantenga quieto)
*  Moverse o retorcerse en el asiento frecuentemente

* Incapacidad de jugar o de ocuparse tranquilamente en actividades

recreativas

* Hablar excesivamente, corretear o trepar en situaciones en las que no

resulta apropiado.

La impulsividad se refiere a la dificultad para postergar una accién o una
respuesta aun cuando se sabe que realizar esta accién va a tener consecuencias
negativas. La impulsividad se asocia a la necesidad de gratificacién inmediata (por
encima de una postergada), incluso cuando el aplazamiento conduce a mejores
resultados. La impulsividad se manifiesta en la dificultad para esperar el turno para
hablar, en los juegos y actividades de ocio, o para cruzar la calle. También puede
manifestarse como una tendencia a actuar sin pensar. Por ejemplo, dar respuestas
inmediatas sin tener en cuenta si son correctas, dar respuestas que no tienen que

ver con la pregunta, o responder antes de que se termine la pregunta.

Los padres pueden dudar en aceptar un diagnéstico de TDAH, basdndose
en la percepcidn de que el nino es capaz de concentrarse cuando realiza actividades

TDAH DA

Subestimacion
del tiempo en los
pacientes con TDAH

Los experimentos
realizados en el tema

han demostrado que los
individuos con TDAH
subestiman el tiempo
necesario para completar
una tarea. En estos
experimentos, tanto a

los individuos con TDAH
como a los controles, se
les indicé que debian
realizar una tarea (por
ejemplo, clasificar libros
alfabéticamente y por afio
de publicacion). Antes de
que realizaran la tarea,
se les pregunté cuanto
creian ellos que les tomaria
completarla. Después,

se registré el tiempo que
demoraban en realizar

la tarea, y se comparo

el tiempo que realmente
les tomaba con el tiempo
que ellos estimaron.

En comparacion a los
controles, los individuos
con TDAH subestimaban
el tiempo que necesitaban
para completar la tarea.
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Tabla D.1.1 Cambios en los sintomas del TDAH de la infancia a la vida adulta

Anos Primeros anos
Adolescencia Vida adulta
prescolares escolares

Secuencias Actividades breves  *+  Menor
breves de juego (<10 min) persistencia que
(<3 min) Cambios sus pares (<30
Deja actividades prematuros de min)
. sin terminar actividad + Falta de atencién
Inatencion
Parece no Olvidadizo; a los detalles de
escuchar desorganizado; una tarea
distraido + Pobre
planificacion con
antelacion
“Torbellino” Inquieto cuandose ¢ Inquieto
Hiperactividad espera que esté
calmado
No escucha No respeta suturno, <+  Pobre
No tiene sentido interrumpe a otros autocontrol
del peligro (dificil nifiosy responde . Toma de riesgos
de distinguir de antes que termine la ireflexiva
Impulsividad la oposicion) pregunta

Rompe las reglas
irreflexivamente

Es intrusivo con sus
pares; accidentes

No completa los
detalles

Olvida reuniones
y COMpromisos

Falta de
anticipacion

Sentimiento
subjetivo de
inquietud

Accidentes de
trafico y otros
Toma de
decisiones
prematuramente
y sin prudencia
Impaciencia

Fuente: Taylor E, Sonuga-Barke E (2008), “Disorders of attention and activity” (Trastornos de la atencién y la actividad). En
Rutter M et al (eds), Rutters’ Child and Adolescent Psychiatry (Psiquiatria Infantil y Adolescente de Rutter), p. 522. ©Blackwell

Publishing Limited, reproducido con autorizacion.

especificas tales como jugar a videojuegos, mirar la television o en otras situaciones.
En estos casos es importante destacar que la manifestacién de los sintomas estd
altamente influenciada por la motivacién, el ambiente, y la relevancia y el atractivo

de la tarea para el nino.
Diferencias en la presentacién segin la edad

La presentacién clinica varfa segtin la etapa del desarrollo. La Tabla D.1.1
muestra los sintomas mds frecuentes dependiendo de la edad. En los preescolares, la
evaluacién de la hiperactividad, la inatencién y la impulsividad es particularmente
dificil, ya que en este grupo estas conductas son normales; s6lo se consideran
atipicas cuando son muy severas, generalizadas y causan un malestar significativo
y un impacto negativo en el funcionamiento (Byrne et al, 2000). En los anos
escolares, los nifios con TDAH frecuentemente llaman la atencién por su bajo
desempeno escolar y sus problemas de atencién, y por tanto son identificados mds
ficilmente que los preescolares. La hiperactividad tiende a disminuir durante la

adolescencia o cambia a un sentimiento subjetivo de inquietud.

Comorbilidad

Los nifios con TDAH a menudo presentan otros trastornos psiquidtricos,

por lo tanto es fundamental indagar la presencia de otros cuadros clinicos. La

TDAH DA




Manual de Salud Mental Infantil y Adolescente de la IACAPAP

Criterios del TDAH en el DSM-5

A. Un patrén persistente de inatencion y/o hiperactividad/impulsividad que interfiere con el funcionamiento o el desarrollo, que
se caracteriza por (1) y/o (2):

1. Inatencién: Seis 0 mas de los siguientes

Con frecuencia falla en prestar la debida atencion a detalles, o por descuido comete errores en las tareas
escolares u otras actividades (p.€j. pasa por alto o pierde detalles, no lleva a cabo el trabajo con precision)

Con frecuencia tienen dificultades para mantener la atencion en tareas o actividades recreativas (p.e. mantener
la atencion en clases, conversaciones o la lectura prolongada)

Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla directamente (p.ej. parece tener la mente en otras
cosas, incluso en ausencia de distraccidnes aparentes)

Con frecuencia no sigue las instrucciones y no termina las tareas escolares (p.gj. inicia tareas pero se distrae
rapidamente y se evade con facilidad)

Con frecuencia tiene dificultad para organizar tareas y actividades (p.ej. organizar tareas secuenciales, poner
materiales y pertenencias en orden, mala gestion del tiempo, descuido y desorganizacion del trabajo)

Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra poco entusiasta en iniciar tareas que requieren un esfuerzo
mental sostenido (p.ej. tareas escolares o quehaceres domésticos)

Con frecuencia pierde cosas necesarias para tareas o actividades (p.ej. materiales escolares, lapices, libros,
instrumentos)

Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos externos

Con frecuencia olvida las actividades cotidianas (p.ej. hacer las tareas)

2. Hiperactividad e impulsividad: Seis 0 mas de los siguientes

Con frecuencia juguetea con o golpea las manos o los pies o se retuerce en el asiento

Con frecuencia se levanta en situaciones en que se espera que permanezca sentado (p.€j. se levanta en la
clase)

Con frecuencia corretea o trepa en situaciones en las que no resulta apropiado
Con frecuencia es incapaz de jugar o de ocuparse tranquilamente en actividades recreativas

Con frecuencia actua como si “lo impulsara un motor” (p.ej. es incapaz de estar quieto o se siente incomodo
estando quieto durante un tiempo prolongado)

Con frecuencia habla excesivamente

Con frecuencia responde inesperadamente o antes de que haya concluido una pregunta (p.ej. termina las frases
de otros, no respeta el turno de conversacion)

Con frecuencia le es dificil esperar su turno

Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con otros (p.ej. se mete en conversaciones, juegos o actividades,
puede empezar a utilizar las cosas de otras personas sin esperar o pedir permiso)

3. Algunos sintomas de inatencion o hiperactivo-impulsivos han estado presentes antes de los 12 afios. Varios sintomas
de inatencion o hiperactivo-impulsivos estan presentes en dos 0 mas contextos (p.€j. en casa, en la escuela, con los
amigos o parientes, en otras actividades)

4. Los sintomas han estado presentes durante al menos 6 meses en un grado que no concuerda con el nivel de
desarrollo y que afecta directamente las actividades sociales y académicas. Los sintomas no son sélo una
manifestacion del comportamiento de oposicion, desafio, hostilidad o fracaso en la comprensién de tareas e
instrucciones.
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Figura D.1.4 Trastornos comoérbidos en muestras comunitarias de individuos con TDAH de dos

ciudades de Brasil
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Adaptado con autorizacion de Souza et al (2004), “Trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad y comorbilidad en

Brasil.” European Child & Adolescent Psychiatry, 13:245.

Figura D.1.4 muestra la prevalencia de trastornos comoérbidos en dos cohortes de
nifos con TDAH en Brasil. Las comorbilidades mds frecuentes fueron el trastorno
negativista desafiante, el trastorno de ansiedad, el trastorno de conducta y el
trastorno depresivo (Souza et al, 2004).

Deteccién

En los dltimos afios ha surgido gran preocupacién por el exceso de
diagnéstico del TDAH en paises desarrollados (Sciutto & Eisenberg, 2007). Sin
embargo, en ambientes menos favorecidos, el TDAH atin pasa desapercibido y
no recibe tratamiento. En una revisién sistemdtica de estudios comunitarios en
paises de Latinoamérica y del Caribe, las tasas de tratamiento en nifios con TDAH
fluctuaban entre un 0 y 7% (Polanczyk et al, 2008). En paises subdesarrollados
y en vias de desarrollo, donde el acceso a los servicios médicos e informacion es
limitado, el TDAH generalmente no se detecta. En estos casos, los padres y las
familias lidian con los sintomas lo mejor que pueden, por ejemplo, evitando lugares
o situaciones donde saben que los sintomas van a ser especialmente disruptivos
(como en restaurantes o tiendas). A menudo son los educadores quienes derivan al
nifio a tratamiento. En adolescentes y adultos, la comorbilidad es con frecuencia
el factor que los lleva a buscar tratamiento. Los pacientes también pueden ser
derivados debido a problemas relacionados con el abuso de sustancias, depresién o

dificultades en las relaciones interpersonales.

TDAH DA

Los individuos que
presentan un TDAH y sus
familias frecuentemente
interpretan los sintomas
como “parte de su
personalidad” o su “forma
de ser”. Es estos casos,

es poco probable que

los padres busquen
atencion médica, a no ser
que otros noten que el
comportamiento se asocia
a un impacto negativo en el
funcionamiento, como por
ejemplo en el desempefio
académico; en este caso,
son los educadores los que
sugieren a los padres que
busquen tratamiento.
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Numero de
sintomas
necesarios para
el diagnéstico

Edad de inicio
de los sintomas

Duracion
minima de los
sintomas

Generalizacion

Fuentes de
informacion
requeridas

El diagndstico

se excluye si

Diagnosticos

Tabla D.1.2 Comparacién entre los criterios diagndsticos para el TDAH de la CIE-10 y el DSM-5

T s T e,

+ 6 0mas de los 9 sintomas de inatencion
(0]

+ 6 0masdelos 9 sintomas de
hiperactividad/impulsividad

Antes de los 12 afios de edad

6 meses

Varios sintomas estan presentes en dos o
mas contextos (p.€j., en casa, escuela, con los
amigos, en otras actividades)

No se mencionan

Los sintomas ocurren exclusivamente durante
el curso de la esquizofrenia o de otro trastorno
psicotico, y no se explican mejor por otro
trastorno mental (p.gj., trastorno del estado

de animo, trastorno de ansiedad, trastorno
disociativo, trastorno de la personalidad)

«  Trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad de presentacion combinada
«  Trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad de presentacion

¢ 6 0masde los 9 sintomas de inatencion
Y

« 3 0mas de los 5 sintomas de hiperactividad
Y

+ al menos 1 de los 4 sintomas de
impulsividad

Antes de los 7 afios de edad

6 meses

La presencia de sintomas en la escuela s6lo

es necesario si aplica a la edad y etapa del
desarrollo del nifio. Se requieren que aparezcan
menos sintomas en la escuela (2 de los 4
sintomas de inatencion y 3 de los 5 sintomas de
hiperactividad)

Informacién suministrada por los padres y los
educadores (si corresponde) Y observacion
directa de los sintomas O impacto negativo en
el desempefio en evaluaciones psicométricas

Se cumplen criterios de trastorno generalizado
del desarrollo, episodio maniaco, episodio
depresivo, trastorno de ansiedad 6 un Cl < 50

«  Trastorno de la actividad y de la atencién
(se cumplen los criterios generales para
el trastorno hipercinético, pero no los de
trastorno disocial)

«  Trastorno hipercinético disocial (cuando

posibles predominante con falta de atencion también se cumplen los criterios de
«  Trastorno por déficit de atencién trastorno disocial)
con hiperactividad de presentacion + Otros trastornos hipercinéticos
predominante hiperactiva/impulsiva S .
«  Trastorno hipercinético no especificado
TDAH D.1 10
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico del TDAH se realiza exclusivamente en base a los sintomas
clinicos, segtin los criterios diagnésticos del DSM-5 (Asociacién Americana de
Psiquiatria, 1994) o de la CIE-10 (Organizacién Mundial de la Salud, 1993). En
la evaluacién clinica debe considerarse la etapa del desarrollo del nifio, asi como
también la generalizacién de los sintomas (occurrencia en mds de un contexto,
como por ejemplo en el hogar y en la escuela), y deben existir pruebas claras de
que los sintomas interfieren con el funcionamiento social, académico o laboral. En
los nifios mds pequenos, es fundamental evaluar el ambiente familiar; los ninos
se pueden comportar de forma similar a ninos con TDAH cuando los padres son
cadticos o inconsistentes, o cuando son victimas de maltrato o negligencia. Ignorar
estos factores a menudo lleva a un diagndéstico erréneo.

Los sintomas descritos en las dos clasificaciones diagndsticas son
equivalentes. Sin embargo, para cumplir con los criterios de la CIE-10, los
sintomas deben estar presentes en las tres dimensiones (inatencién, hiperactividad
e impulsividad), mientras que el DSM-5 incluye en la misma dimensién los
sintomas de hiperactividad e impulsividad, y establece que los individuos pueden
presentar los sintomas en s6lo una de las dos dimensiones. El DSM-5 requiere que
para hacer el diagnéstico de TDAH, estén presentes al menos 6 de los 9 sintomas
de inatencién o al menos 6 de los 9 sintomas de hiperactividad/impulsividad. En
ambas clasificaciones los sintomas deben mantenerse durante al menos 6 meses, en
un grado que no concuerda con el nivel de desarrollo y que afecte directamente las
actividades sociales y académicas.

Segin el DSM-5, existen tres subtipos posibles, en base a la presencia o

ausencia de sintomas especificos en los tltimos 6 meses:

*  De presentacion combinada (si se cumple el criterio de inatencién y el de
hiperactividad/impulsividad)

*  De presentacion predominante con falta de atencion (si se cumple el
criterio de inatencidn pero no se cumple el criterio de hiperactividad/
impulsividad)

*  De presentacion predominante hiperactiva/impulsiva (si se cumple el
criterio de hiperactividad/impulsividad pero no se cumple el criterio
de inatencién).

El subtipo de presentacién predominante con falta de atencién es mds
frecuente en las nifias, y es menos frecuente en el contexto clinico, ya que en general
las razén de derivacion es mds la hiperactividad que la inatencién. Este subtipo
comunmente se asocia a un bajo rendimiento académico, dificultades cognitivas y
retraso en el desarrollo. Los pacientes con predominio inatento son descritos como
desorganizados, tranquilos, sonadores, y que parecen “estar volando en el espacio”.
El subtipo de predominio hiperactivo/impulsivo es menos frecuente, tanto en el
contexto clinico como en la poblacién general. El subtipo combinado es el mds
frecuente en el contexto clinico. Aun cuando todos los subtipos del TDAH se
asocian a conductas negativistas desafiantes, esta asociacién es mayor en el subtipo
combinado, lo que hace que el tratamiento sea mds dificil. Ademds, el subtipo
combinado se asocia a un mayor impacto negativo en el funcionamiento general
que los demds subtipos.

TDAH DA

Controversias
respecto a la
clasificacion del

TDAH

Han surgido muchos
interrogantes respecto

a la clasificacion del
TDAH (Rohde, 2008).
Uno de ellos se refiere
alavalidez y utilidad de
diferenciar el TDAH en
subtipos: los subtipos son
inestables en el tiempo,
la heredabilidad parece
ser inespecifica, y todos
los subtipos responden a
los mismos tratamientos
farmacoldgicos (Lahey &
Willeutt, 2010).

Otro se refiere a la
necesidad de incluir el
impacto negativo en el
funcionamiento como un
criterio diagndstico, ya que
muchos nifios con TDAH
tienen poco o nulo impacto
debido a sus habilidades
compensatorias o esfuerzo
adicional. Por otro lado, no
incluir el impacto negativo
en el funcionamiento

como criterio puede llevar
a un sobrediagnéstico y
tratamiento de nifios que no
sufren del trastorno.

Una tercera interrogante
tiene que ver con el criterio
de la edad de inicio. Se
indica que los sintomas y el
impacto negativo asociado
deben aparecer antes de
los 12 afios de edad. Esto
no esta respaldado por la
evidencia cientifica (Rohde
et al, 2000; Polanczyk et al,
2010).

En esta linea, los
profesionales deben tener
en cuenta que es necesario
evaluar a cada paciente de
forma individual.
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Fuentes de informacién

Independientemente del criterio de generalizacion de los sintomas (que los
sintomas deben estar presentes en al menos dos contextos diferentes), es necesario
contar con mds de una fuente de informacién, generalmente los padres y los
educadores. Esto es porque cada uno de los informantes (padres o educadores)
observan al nifio en diferentes contextos, lo que puede influir en la ocurrencia
de los sintomas, y los informantes son susceptibles a una variedad de sesgos. Los
padres tienen una visién longitudinal, y pueden dar informacién valiosa respecto
a la trayectoria del neurodesarrollo del nifio. Sin embargo, tienden a tener mds
dificultades para reconocer los problemas que presenta el nifo. Por otro lado,
los educadores estin en contacto constante con un gran nimero de nifos de la
misma edad, lo que les permite identificar fcilmente las conductas desviadas, y
son conscientes de las medidas objetivas del desempeno académico del nino, lo que
los hace mds capaces de detectar las dificultades académicas.

Ademds de obtener informacién de parte de los padres y los educadores,
los profesionales también deben examinar al nifio, aun cuando generalmente los
sintomas no estdn presentes durante la entrevista diagndstica. Seria poco realista
esperar ver al nifio destruyendo cosas o corriendo desenfrenado por la consulta del
profesional de salud para hacer un diagnéstico de TDAH. Ademds, examinar al
nifio es importante para excluir otros diagnésticos. A los adolescentes se les debe
preguntar acerca de los sintomas que experimentaron en la infancia. A menudo
los adolescentes niegan sintomas en el pasado, interpretdndolos como conductas
normales o minimizando su impacto. La informacién proveniente de los padres
y los informes de la escuela pueden ayudar a determinar la edad de inicio de los
sintomas.

También es importante realizar una entrevista clinica con los padres, para
recabar informacion detallada de las relaciones familiares, y con los pares, los
antecedentes médicos, y para evaluar la presencia de otros trastornos mentales que

FiguraD.1.5 EIl Test de STROOP
AZUL VERDE AMARILLO
ROSADO ROJO NARANJO

NEGRO MORADO

BEIGE BLANCO CAFE

El Test de Stroop se utiliza para evaluar la atencion. Usa la capacidad que tenemos de

leer palabras de forma mas rapida y automatica que la de reconocer y nombrar colores. El
mecanismo cognitivo involucrado en esta tarea se denomina atencion dirigida: uno tiene que
manejar su atencién, inhibir o detener una respuesta para decir o hacer algo distinto. Es una
de las evaluaciones que, a pesar de no ser diagnostica, proporciona informacion sobre la
capacidad de atender.

TDAH DA

Haga clic en la imagen
para ver al Dr. Russell
Barkley argumentando que
el problema central en el
TDAH no es la inatencion,
sino una alteracion de la
autoregulacion (56:16)

Aun cuando hay una
superposicion significativa
entre los criterios del DSM-
5y la CIE-10, la segunda
es mas restrictiva. El
trastorno hipercinético de la
CIE-10 es similar al subtipo
combinado del DSM-5, una
variante del cuadro clinico
mas grave que los subtipos
inatento e hiperactivo/
impulsivo (Lee et al, 2008).
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clinico

Tabla D.1.3 Escalas para la evaluacién del TDAH disponibles de forma gratuita para su uso

Existen varias versiones:

Version de 90 elementos (version completa); evalua diversas

Dificultades (Goodmanet  «  Educadores ©  DiSPonible en muchos idiomas
al, 2000)

SNAP IV +  Autoreporte dimensiones del comportamiento ademéas del TDAH, e incluye
(5-11 afios) o B el SKAMP (para evaluar la gravedad del impacto negativo en la
Swanson et al (2001) escuela); se tarda unos 30 minutos en administrar
C o FRMEIEEES | Version de 31-elementos (incluye una puntuacion de TDAH y
trastorno negativista desafiante); se tarda unos 10 minutos en
administrar
SWAN +  Autoreporte
(511 afios) «  Padres * 26 elementos
Swanson et al (2001) «  Educadores
sDQ «  Evalla la psicopatologia general, pero se puede utilizar una
Cusstionario de . Autoreporte subescala para cribar el riesgo de TDAH
Capacidades y o (s +  Tiene sensibilidad razonable al cribar para un “posible” TDAH

ESCALA QUIEN
(rango etario) RESPONDE | COMENTARIOS

pueden coexistir con el TDAH. Es importante comprobar si los padres tienen un
estilo parental caético o inconsistente, o si hay maltrato o negligencia, que pueden
provocar que un nifio se comporte de manera similar a los nifios con TDAH.

Estudios adicionales

Como ya se menciond, el diagndstico del TDAH estd basado en el examen
clinico, y no es necesario realizar evaluaciones adicionales a no ser que el profesional
sospeche de la presencia de otros cuadros clinicos (Academia Americana de Pediatria,
2011). La utilizacién de escalas para la evaluacién ayuda a cuantificar la presencia y
la gravedad de los sintomas especificos, y a monitorizar la respuesta al tratamiento.
Las escalas pueden ser completadas por los padres y los educadores, y son féciles
de usar. En el caso infrecuente en que se sospeche un trastorno fisico subyacente,
puede ser util la opinién de un especialista, por ejemplo, las convulsiones breves
o nocturnas ocasionalmente pueden causar problemas de atencién e inquietud,
que pueden ser interpretados erréneamente como un TDAH. En los casos en que
se sospeche epilepsia, es necesario realizar una evaluacién neurolégica y un EEG.
Aun cuando es popular en algunos paises, no es necesario el uso del EEG para el
diagnéstico de TDAH, y existen serias dudas sobre su validez. De la misma forma,
en general no es necesario realizar estudios de imagen, excepto cuando se sospecha
de un trastorno neurolégico.

La mayoria de las evaluaciones neuropsicolégicas tienen derechos de autor
y son costosas, lo que restringe su uso. Sin embargo, las evaluaciones especificas
pueden ser utiles. Las escalas de evaluacién de la inteligencia (p.ej., Wechsler)
pueden ser de ayuda para determinar si existen dificultades cognitivas o el nivel
de CI, y sus implicaciones. El Test de Rendimiento Continuo (Continuous

TDAH DA
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Performance Test-CPT-1II), el Test de Clasificacién de Tarjetas de Wisconsin, el
Test de STROOPD, vy las tareas “Hacer/no hacer” (“Go/no go”) son instrumentos
ttiles para la investigacién.

Escalas y cuestionarios

Atin cuando el diagnéstico no puede ser realizado sélo en base a la puntuacién
de una escala particular, el uso de escalas y cuestionarios es una buena prictica
clinica para el cribado, para medir la gravedad de los sintomas y para monitorizar la
respuesta al tratamiento y los resultados. Existen una serie de cuestionarios y escalas
que son especificos para el TDAH o para la psicopatologia general, y la mayoria de
ellos tienen una version para el nifio, una para los padres y una para los educadores.
La Tabla D.1.3 enumera algunas de las escalas disponibles pablicamente.

EVOLUCION

La creciente evidencia indica que el TDAH es un trastorno crénico, y que
frecuentemente los sintomas persisten en la vida adulta, ain cuando hay desacuerdo
respecto al alcance de esto. Las estimaciones varfan entre los diferentes estudios,
y mucha de esta variacién puede deberse a diferencias metodolégicas, como por
ejemplo, como se define persistencia (la presencia de sintomas o el trastorno
completo) y la edad en la que se evalta a los individuos (Mannuzza et al, 2003).
Una revisién encontrd una persistencia de un 15% en los adultos jévenes cuando
se consideraba el trastorno completo, y una persistencia de un 40 a 60% cuando se
inclufan los casos en remisién parcial (Faraone et al, 2006).

La persistencia de los sintomas parece estar asociada a la gravedad. Los
pacientes con sintomas mds graves y un TDAH de tipo combinado tienen mayor
riesgo de persistencia (Kessler et al, 2005). La duracién de los sintomas también
estd asociada a resultados negativos, como por ejemplo, tener menor rendimiento
académico (Mannuzza et al, 1997), problemas de pareja e insatisfaccién en el
matrimonio, divorcio, dificultades para lidiar con los hijos (Barkley & Fischer,
2010), menor desempefio laboral, desempleo, cargos laborales que estan por debajo
del potencial personal (Stein, 2008; Mannuzza et al, 1997), verse involucrado en
accidentes de trdnsito (Barkley & Cox, 2007) y un aumento del riesgo para otros
trastornos psiquidtricos (Mannuzza et al, 1998).

TRATAMIENTO

El TDAH interfiere con multiples dreas de funcionamiento, entre ellas
el comportamiento en el hogar, en situaciones sociales, y el desempefio escolar,
por lo que el tratamiento debe buscar mejorar el funcionamiento en todas estas
dreas. Las intervenciones multimodales (con diferentes objetivos de tratamiento)
son tedricamente Gptimas, si bien pocos estudios han comparado directamente el
tratamiento multimodal con la terapia farmacoldgica sola (Abikoff et al, 2004).
Se pueden enumerar muchos objetivos de intervencién: los sintomas del TDAH,
las dificultades cognitivas y sus conductas asociadas, el desempeno académico, los
cuadros clinicos comérbidos, la psicopatologia parental, y los problemas familiares
y escolares. Después de la evaluacién, los profesionales deben decidir cudles serdn
los objetivos de la intervencién, y formular un plan de tratamiento que integre
las diferentes modalidades necesarias para alcanzar las metas del tratamiento. Los
planes de tratamiento deben ajustarse individualmente a cada paciente, y deben

TDAH DA

Haga clic en la imagen
para acceder a la guia de
recomendaciones para el
tratamiento del TDAH del
Instituto Nacional para la

Salud y Excelencia Clinica

(NICE) del Reino Unido
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revisarse y actualizarse constantemente, segun la respuesta previa y las necesidades
que vayan surgiendo. Se requiere un seguimiento minucioso de la respuesta al
tratamiento, y debe incluir informacién de diferentes fuentes, incluyendo la que
proporcionan el paciente, sus padres, y sus educadores respecto a los cambios que
han percibido tras las intervenciones (Pliszka, 2007).

La literatura es consistente al referirse a la eficacia de los firmacos estimulantes
y las intervenciones conductuales en el manejo de los sintomas centrales del TDAH
(Academia Americana de Pediatria, 2011). La terapia farmacoldgica es eficaz en la
mayoria de los ninos. Las intervenciones conductuales, tanto como tratamiento
primario o como tratamiento complementario, también son una buena alternativa
para muchos nifos, dependiendo de la naturaleza de las variables coexistentes, los
objetivos y las circunstancias familiares (Asociacién Americana de Pediatria, 2011).
Los planes de tratamiento deben incluir al menos una de estas dos modalidades de
tratamiento (ver la Tabla D.1.6).

La decisién de utilizar una intervencién no farmacoldgica versus una
farmacolégica debe basarse en la edad del paciente, el perfil de los sintomas y la
gravedad del trastorno, el riesgo individual de efectos secundarios, la adherencia
al tratamiento, los trastornos comérbidos, las preferencias del paciente y sus
padres, los costes, el acceso a los medicamentos y la disponibilidad de terapeutas
capacitados (vease Capitulo D.1.1).

Psicoeducacién

Los profesionales deben entregar informacién adecuada a los pacientes
y sus familias, utilizando un lenguaje que ellos puedan entender. Los objetivos
principales de la psicoeducacién son:

*  Asegurar que los pacientes y sus familias entienden qué es el TDAH

*  Mejorar la adherencia al tratamiento, al involucrar a los pacientes y sus
padres en el plan de tratamiento y asegurarse de que ellos entienden
los beneficios y riesgos, asi como los efectos secundarios de los
medicamentos

¢ Identificar las barreras al tratamiento.

La psicoeducacién también puede involucrar al personal de la escuela.
Siempre que sea posible, los profesionales deben contactar e instruir a los
educadores. Pulse aqui para ver una leccién magistral detallada en castellano del
Dr Russel Barkley sobre como explicar TADH a los padres (2.5 horas).

Terapia conductual

El tamano del efecto de las intervenciones conductuales para los sintomas
del TDAH es menor que el de los fdrmacos estimulantes (Fabiano et al, 2009).
Existen muchas gufas de orientacién disponibles sobre la terapia conductual en el
TDAH (Bauermeister et al, 2006). En términos generales, el terapeuta identifica
las conductas problemiticas, y recaba informacién detallada de las circunstancias
que preceden y siguen a esas conductas. Generalmente las conductas se arraigan
cuando son reforzadas. Tras identificar las consecuencias que estdn reforzando las
conductas, se elabora un plan detallado para lidiar con las situaciones problemdticas,
y se implementa un conjunto diferente de técnicas, para dejar de reforzar o para
eliminar los comportamientos no deseados (Antshel & Barkley, 2008). La terapia
conductual para el TDAH casi siempre involucra a los padres y educadores asi
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Entrenamiento
para padres

Los padres pueden
aprender a lidiar
constructivamente con las
conductas de sus hijos,

si se les ensefia como
reforzar las conductas
deseables y como

eliminar las conductas
inapropiadas. Por
ejemplo, cdmo establecer
y comunicar normas
razonables, adecuadas y
alcanzables, y qué hacer
cuando el nifio cumple

la norma o la rompe. En
los nifios preescolares

en riesgo de presentar
TDAH, los programas de
entrenamiento para padres
son la primera linea de
tratamiento para mejorar
la conducta y tienen una
fuerte evidencia cientifica
de su efectividad, mientras
que en este grupo, la
efectividad del metilfenidato
es baja (Charach et al,

2011) (vease Capitulo
A12).
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Esquema Duracion
Farmaco Tipo de Nombre qde aproximada
duracion comercial*® o de su accion
(horas)
Ritalin
Una a dos
Metadate ) 3-5
Accién Methylin veces al dia
inmediata -
q 0s a tres
Focalin veces al dia
i Ritalin SR
Accion Una a dos
" . Metadate ER ) 3-8
Metilfenidato intermedia Methylin ER veces al dia
“Rﬂi(?;ﬂgal_tZCD Una vez al dia 8-10
Liberacién Concerta Una vez al dia 12
prolongada Focalin SR Una vez al dia 12
Parche utilizado por hasta 9
Daytrana horas
Dexedrina Dos a tres 4
Accion Dextrostat veces al dia
inmediata
Adderal (etus ol g 4
Anfetaminas
Accion Dexedrina Una a dos 10
intermedia capsulas veces al dia
Liberacion Adderal-XR Una vez al dia 10
prolongada Vyvanse Una vez al dia 13

TablaD.1.4 Farmacos estimulantes disponibles para el tratamiento del TDAH

Dosis
de inicio

{]o][e]
(mg)

2.5

10

10

18

10

5

10
30

Dosis
maxima
diaria (mg)

60

20

60

60

72
30

30

30

40

40

30
70

*Algunos pueden no estar disponibles en algunos paises, y las marcas comerciales pueden tener nombres diferentes.

como a los nifos.

Terapia farmacolégica

Muchos medicamentos han demostrado ser efectivos y seguros para
el tratamiento de los nifios con TDAH. Los firmacos pueden ser divididos en
estimulantes y no estimulantes.

Fdrmacos estimulantes

Los firmacos estimulantes (ver la Tabla D.1.4) han sido utilizados durante
décadas en el tratamiento del TDAH, y estdn autorizados para este propdsito en
muchos paises. La eficacia y la seguridad de estos firmacos ha sido extensamente
estudiadas en numerosos ensayos clinicos, asi como también en revisiones
sistemdticas y metaandlisis (Swanson et al, 2007; Biederman & Spencer, 2008;
Adler, 2007; Adler, 2008; Faraone & Buitelaar, 2010; Faraone & Glatt, 2010). Los
ensayos clinicos muestran consistentemente que los estimulantes son mds eficaces
queel placebo, con un tamafo del efecto que varfade un 0.8 aun 1.1, y una respuesta
clinica temprana positiva en el 70% de los casos. Entre los firmacos estimulantes

TDAH DA
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Eficacia a largo plazo de los farmacos estimulantes

Aln cuando la evidencia de la eficacia a corto plazo de los estimulantes es robusta,
existen poca informacion respecto a su efectividad a largo plazo. Uno de los pocos estudios
alargo plazo es el Estudio de Tratamiento Multimodal de Nifios que Padecen Trastorno
por Déficit de Atencion con Hiperactividad del NIMH (Collaborative Multisite Multimodal
Treatment Study of Children with Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder-MTA). En este
estudio, 579 nifios diagnosticados con un subtipo combinado de TDAH segun el DSM-1V,
con una edad media de 8 afios, fueron asignados aleatoriamente a uno de estos cuatro
tratamientos: 14 meses de un manejo farmacolégico sistematico, terapia conductual
intensiva, una combinacion de ambos, o la atencién comunitaria estandar. Luego de
14 meses, el MTA se convirtié en un estudio naturalista no controlado: Se les permitio

recibir cualquier tratamiento y se les realizé seguimiento, incluso si habian abandonado el Haga clic en la imagen
tratamiento. para ver la presentacion

Los resultados preliminares, al término de la fase de tratamiento aleatorizado (14 de James Swanson en el
meses), mostraron que todos los grupos habian mejorado con respecto a la linea base. Instituto Karolinska acerca
Sin embargo, el metilfenidato probé ser superior al tratamiento conductual y al tratamiento del estudio MTAy sus
estandar. Incluso, el tratamiento combinado no produjo mejores resultados que el farmaco resultados a largo plazo
por si solo para los sintomas centrales del TDAH. (15:00)

En el seguimiento, 3 afios después del reclutamiento (cuando los participantes
tenian alrededor de 12 afios), no se encontraron diferencias significativas entre los grupos.
Este resultado se confirmé en las siguientes dos evaluaciones de seguimiento, alos 6 y 8
afios (cuando los participantes tenian alrededor de 17 afios). Aunque las diferencias entre
grupos habian desaparecido, la mejoria inicial se habia mantenido. Sin embargo, estos
adolescentes aun mostraban significativamente mas sintomas e impacto negativo en su
funcionamiento que un grupo control de la comunidad. Los participantes que ain tomaban
los medicamentos 6-8 afos después no se comportaban mejor que los participantes que
no los tomaban, pese a un aumento del 41% de la dosis diaria total promedio (Abikoff et al,
2004; Molina et al, 2009).

Los decepcionantes resultados del MTA sugieren que mantener una buena
respuesta al tratamiento probablemente requiera un esfuerzo sostenido, que tenga en
cuenta los problemas académicos y de conducta a largo plazo, cominmente asociados al
TDAH, y que se adapte a las demandas de la adolescencia. Los farmacos pueden seguir
siendo Utiles para algunos adolescentes, pero sus necesidades deben ser reevaluadas
periodicamente. La presentacion clinica inicial de un nifio, incluyendo la gravedad de
sus sintomas, problemas de conducta, habilidades sociales y recursos familiares, puede
predecir como van a funcionar como adolescentes, mas que el tipo de tratamiento que
reciben.

mds frecuentemente utilizados se incluyen el metilfenidato, el dexmetilfenidato,
la dextroanfetamina y las sales mixtas de anfetaminas. Otros compuestos, como
la metanfetamina, estin disponibles en ciertos paises. Estos firmacos estdn
disponibles en varias presentaciones, entre ellas las de accién inmediata, de accién
prolongada, y de liberacién sostenida. La principal ventaja de los fdrmacos de
accién prolongada y de liberacién sostenida es que una dosis administrada en la
manana puede mantener el efecto durante todo el dia, aumentando la adherencia
al tratamiento. Sin embargo, estas modalidades son mds costosas, lo que limita
su uso. No existe evidencia concluyente que favorezca a ningtin estimulante por
encima de los demds en términos de eficacia y perfil de efectos secundarios.

La dosis de los estimulantes no depende del peso del paciente. Para
determinar la dosis adecuada, los profesionales deben comenzar con una dosis
baja e ir aumentandola hasta alcanzar la respuesta 6ptima (ver la Tabla D.1.4).
La mejor dosis es la que proporciona el maximo beneficio con el minimo de
efectos secundarios. Aunque faltan estudios controlados que comparen los efectos
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de diferentes esquemas de dosificacién, algunos profesionales consideran que
suspender los medicamentos durante los fines de semana y las vacaciones puede
comprometer la eficacia del tratamiento.

El metilfenidato estd disponible en preparaciones de liberacién inmediata
y de liberacién prolongada. El metilfenidato de liberacién inmediata alcanza los
niveles plasmdticos mdximos 1 a 3 horas después de la ingesta. Sus efectos duran
aproximadamente 4 horas, por tanto para cubrir los sintomas son necesarias
dos a tres dosis al dia. El metilfenidato SODAS® es una formulacién de accién
prolongada, en la cual aproximadamente la mitad se libera inmediatamente y la otra
mitad se libera 4 horas después. El metilfenidato OROS" libera aproximadamente
un cuarto de la dosis inmediatamente, y el resto durante las siguientes 9 horas. Las
ultimas dos preparaciones sélo requieren una dosis tnica al dia.

Existen diferentes preparaciones de anfetaminas para el TDAH, pero su
disponibilidad varia dependiendo del pais. En la Tabla D.1.4 puede encontrar los
nombres comerciales, la dosis y la duracién del efecto en la conducta de cada uno
de estos fdrmacos. Recientemente se autorizé el uso de la lisdexanfetamina para el
tratamiento de ninos y adultos con TDAH en Estados Unidos, Canad4 y Brasil.
La lisdexanfetamina es una sustancia inactiva (profdirmaco) que gradualmente se
convierte en una forma activa de dextroanfetamina en el organismo. Debido a
su metabolizaciéon gradual, el efecto de la lisdexanfetamina es prolongado (hasta
13 horas) y por tanto no es necesario repetir la dosis durante el dia. Otra forma
frecuente de anfetamina autorizada en algunos paises es la preparacion de sales
mixtas de anfetamina. Su accidn es intermedia, y puede ser tomada una o dos veces

al dia (ver la Tabla D.1.4).

Fdrmacos no estimulantes

Los fdrmacos no estimulantes son considerados un tratamiento de segunda
linea, en caso de intolerancia, contraindicaciones o fracaso del tratamiento con
estimulantes. La evidencia de la efectividad de estos firmacos (aunque no tan
fuerte como la de los estimulantes) es buena para la atomoxetina, la guanfacina
de liberacién prolongada y la clonidina de liberacién prolongada (en este orden)
(Academia Americana de Pediatria, 2011):

* La atomoxetina es un inhibidor selectivo de la recaptacién de
noradrenalina (ISRN), que también parece provocar un aumento
secundario en los niveles de dopamina. El tamano del efecto estimado de
la atomoxetina para el tratamiento del TDAH (aproximadamente 0.8)
es mayor que el de otros firmacos no estimulantes, pero es menor que el
de los estimulantes (Hazell et al, 2011). La atomoxetina puede reducir
los sintomas ansiosos en ninos y adultos, y es una opcién vilida para el
tratamiento del TDAH con un trastorno ansioso comérbido. También
es preferible en pacientes con antecedentes de abuso de sustancias (o si
hay otros miembros de la familia con abuso de sustancias, por el riesgo
de desvio). En comparacién a los estimulantes, la atomoxetina tiene
un inicio de accién mds lento, pero puede ser administrada en una
dosis diaria. La dosis de inicio es de 0.5mg/kg/dia, y puede aumentarse
hasta 1.2mg/kg/dia. Los efectos adversos mds frecuentes son: sintomas
gastrointestinales transitorios, disminucién del apetito, alteraciones
del sueno y aumento de la frecuencia cardiaca y la presién arterial.

TDAH DA

18



Manual de Salud Mental Infantil y Adolescente de la IACAPAP

Efecto
secundario

Pérdida de
apetito o

pérdida de peso

Retraso en el
crecimiento

Insomnio

Hepatotoxicidad

Presion arterial
o funcion

cardiaca
anormal

Convulsiones

Puede ocurrir
con

Metilfenidato
Atomoxetina
Anfetaminas

Metilfenidato
Atomoxetina
Anfetaminas

Metilfenidato
Anfetaminas

Atomoxetina

Metilfenidato
Atomoxetina
Anfetaminas

Metilfenidato
Atomoxetina

TablaD.1.5 Monitorizacién y manejo de los efectos secundarios

Monitorizacion

Registrar el peso antes de
iniciar el tratamiento, y luego
cada 3-6 meses

Trazar la curva del crecimiento
del nifio en una curva
estandarizada

Registrar la talla antes de
iniciar el tratamiento, y luego
cada 3-6 meses

Trazar la curva del crecimiento
del nifio en una curva
estandarizada

Recabar informacion sobre
los patrones de suefio antes
y después del inicio del
tratamiento

Informar a los padres el riesgo
de dafio hepatico

Monitorizar los niveles de ALT
y AST antes y después de
iniciar el tratamiento

Antes de iniciar el tratamiento,
recabar informacién detallada
de:

Antecedentes individuales
y familiares de enfermedad
cardiovascular
(particularmente muerte
cardiaca subita)

Hallazgos fisicos que
sugieran un sindrome de
Marfan o un sindrome de
Q-T largo
En las sesiones de
seguimiento monitorizar la
frecuencia cardiaca, presion
arterial y la presencia de
soplos anormales

Advertir a los padres del riesgo
de convulsiones

Evitar tomar el medicamento antes
de las comidas

Entregar asesoramiento dietético
y nutricional al paciente y sus
padres, o derivar a un profesional
adecuado para ello

Considerar suspender el
medicamento los fines de semana
y vacaciones escolares

Considerar reducir la dosis, o
suspender el medicamento si hay
evidencia clara de detencion del
crecimiento

Considerar un cambio en el
esquema de dosis para evitar la
administracion del medicamento
por la tarde

Reducir la dosis
Cambiar a atomoxetina

Suspender inmediatamente la
atomoxetina si hay ictericia o los
examenes de laboratorio indican
dafio hepatico

Cambiar a otro medicamento, y no
retomar la atomoxetina

En caso de sospechar una
anormalidad cardiovascular derivar
al paciente a un carditlogo antes
de iniciar el tratamiento

En caso de presion arterial

alta, superior al percentil 95 (o
cualquier aumento clinicamente
significativo), o arritmia/taquicardia,
suspender el medicamento y
derivar a un cardiologo

Suspender el medicamento
Considerar el uso de
dexanfetamina.

TDAH DA

19



Manual de Salud Mental Infantil y Adolescente de la IACAPAP

Tabla D.1.5

Efectos
secundarios

Sintomas
ansiosos

Sintomas

psicoticos

Conducta hostil
0 agresiva y
pensamientos
suicidas

Desvio o uso
indebido del

farmaco

Puede ocurrir

con

.

(continuacion)

Metilfenidato
Anfetaminas

Metilfenidato
Anfetaminas

Metilfenidato
Anfetaminas

Atomoxetina

Metilfenidato
Anfetaminas

Monitorizacion

Monitorizar la presencia
de tics antes y después
de iniciar el tratamiento

Evaluar la presencia de
sintomas ansiosos antes
y después de iniciar el
tratamiento

Monitorizar los sintomas
psicoticos antes y
después de iniciar el
tratamiento

Preguntar a los pacientes
si tienen ideacion suicida
6 impulsos agresivos

Monitorizar la cantidad
de comprimidos que se
prescriben y recabar
informacion respecto

a las conductas que
podrian sugerir uso
indebido/desvio

¢ Los miembros de

la familia abusan de
sustancias?

Reducir/suspender los estimulantes
si los tics empeoran

Analizar con el paciente y sus padres
los beneficios y riesgos de continuar
el tratamiento

Considerar la atomoxetina

Introducir la dosis de forma gradual

En caso de que aparezcan sintomas
ansiosos, o estos empeoren,
considerar un tratamiento
concomitante para la ansiedad

Cambiar a atomoxetina

En el caso de alto riesgo, ¢ si
aparecen sintomas psicoticos,
suspender el uso de los estimulantes

Considerar la atomoxetina

Si los sintomas psicéticos persisten
después de suspender los
estimulantes, tratar los sintomas
psicéticos

Antes de iniciar el tratamiento,
advertir a los padres de que pueden
aparecer estas conductas

Conversar con los padres como
pueden mantener a su hijo/a a salvo
de las autoagresiones

Si los sintomas persisten después
de un mes, considerar cambiar a otro
farmaco

Solicitar a los padres que
monitoricen o supervisen la toma del
medicamento

En caso de alto riesgo de abuso,
sospecha de abuso o desvio, se
debe prescribir atomoxetina

Entre los efectos adversos graves, pero muy infrecuentes, se incluyen la

hepatotoxicidad, con un aumento de las enzimas hepdticas, bilirrubina

e ictericia, y la aparicién de conductas suicidas (ideacién suicida e

intentos de suicidio).

* La clonidina y la guanfacina son agonistas alfa-2, y tienen eficacia
demostrada en el tratamiento del TDAH. La guanfacina es més selectiva
que la clonidina, por lo que causa menos efectos adversos (como por
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ejemplo, somnolencia). Estos firmacos también pueden ser utilizados
en pacientes con trastornos comérbidos de tics o sindrome de Tourette,
en los cuales su eficacia parece ser mayor. Actualmente, la clonidina y
la guanfacina estdn disponibles en férmulas de liberacién prolongada.

El modafinilo es un firmaco no estimulante utilizado en el tratamiento
de la narcolepsia. Se ha demostrado su eficacia para el tratamiento del

TDAH en diversos ensayos clinicos aleatorios.

Los antidepresivos triciclicos, como la imipramina, también han
mostrado ser efectivos en reducir los sintomas del TDAH. Sin embargo,
los antidepresivos triciclicos se asocian a diversos efectos secundarios
significativos, y son menos efectivos que los estimulantes, por tanto,

s6lo deben ser utilizados si no hay respuesta con dos o tres estimulantes

12-18 aios

TablaD.1.6 Resumen de las recomendaciones para el tratamiento
+  Programas de entrenamiento para
padresy TCC
« SinohayaccesoalaTCCyen
los casos graves con un TDAH sin
complicaciones: estimulantes o
atomoxetina
. iy «  Sino hay una respuesta adecuada
Leve a .
moderada Psicoeducacion o hay efectos secundarios
Programas de significativos: cambiar a otro
entrenamiento farmaco de primera linea (p.ej., del
para padres metilfenidato a la dexanfetamina o
+ Terapia atomoxetina)
conductual *  Sino hay respuesta y hay
administrada por comorbilidad significativa: probar
el educador con un farmaco de segunda linea
+  Sino hay
mejoria y +  Estimulantes o atomoxetina, si es
los sintomas posible combinado con TCC
SIS, +  Sino hay una respuesta adecuada
con§|derar €l o hay efectos secundarios
metiffenidato. significativos: cambiar a otro
Grave farmaco de primera linea (p.ej., del

metilfenidato a la dexanfetamina o
atomoxetina)

+  Sino hay respuesta y hay
comorbilidad significativa: probar
con un farmaco de segunda linea

Farmacos de primera linea: estimulantes, atomoxetina
Farmacos de segunda linea: guanfacina de liberacién prolongada

Estimulantes o atomoxetina

Si no hay respuesta: agregar
TCC

Si no hay una respuesta
adecuada o hay efectos
secundarios significativos:
cambiar a otro farmaco

de primera linea (p.€j.,

del metilfenidato a la
dexanfetamina o atomoxetina)

Si no hay respuesta y hay
comorbilidad significativa:
probar con un farmaco de
segunda linea

Estimulantes ¢ atomoxetina, si
es posible combinado con TCC

Si no hay respuesta adecuada
o hay efectos secundarios
significativos: cambiar a otro
farmaco de primera linea
(p-€j., del metilfenidato a la
dexanfetamina o atomoxetina)

Si no hay respuesta y hay
comorbilidad significativa:
probar con un farmaco de
segunda linea

Farmacos de tercera linea: clonidina de liberacion prolongada, antidepresivos triciclicos, brupopion

TCC: terapia cognitivo-conductual
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distintos, ni a atomoxetina (AAP, 2011). Los antidepresivos triciclicos
pueden interferir con la conduccién cardiaca, y pueden causar
muerte subita; es importante monitorizar a los pacientes con un

electrocardiograma antes de y durante el tratamiento.

* El bupropion se considera un tratamiento de tercera linea para el
TDAH. Puede ser utilizado en caso de que no haya respuesta a los
estimulantes, la atomoxetina y los agonistas alfa-2. El bupropién

disminuye el umbral de convulsiones, de forma dosis-dependiente.

Efectos secundarios

Antes de prescribir un medicamento es fundamental analizar con el paciente
y sus padres los posibles efectos secundarios. Los efectos secundarios mds frecuentes
son: insomnio, cefalea, irritabilidad, agitacién, nerviosismo, temblores, pérdida
del apetito, nduseas y pérdida de peso. Estos efectos no deseados tienden a ser
leves, dependientes de la dosis, y transitorios. Los estimulantes pueden exacerbar
los tics, sintomas psicéticos y manifacos, y convulsiones en los nifios en riesgo de
estos cuadros clinicos. Aun cuando estos trastornos no son una contraindicacién
absoluta para el uso de estimulantes, los profesionales deben considerar otros
tratamientos alternativos, como la terapia conductual o la atomoxetina (en el caso
de tics, sintomas psicticos y ansiosos), y sélo utilizar estimulantes si el beneficio
potencial es mayor que el dafio potencial. Para obtener mds informacién sobre

cémo monitorizar y manejar los efectos secundarios ver la Tabla D.1.5.

Existe mucha controversia en torno a la seguridad del uso de estimulantes en
los nifos con TDAH. Las principales preocupaciones son relativas a su efecto en el

crecimiento, en el sistema cardiovascular y el riesgo de abuso o desvio.
Muerte sitbita

Todos los estimulantes tienen el potencial teérico de aumentar el riesgo
de muerte cardiaca subita y de accidentes cerebro-vasculares. No estd claro si este
riesgo depende del estimulante utilizado, de si se realiza ejercicio fisico extenuante,
o de posibles factores cardiacos subyacentes. El metilfenidato ha sido asociado a la
muerte cardfaca sdbita en individuos con alteraciones cardiacas estructurales, pero
no hay evidencia de que en aquellos que utilizan metilfenidato la frecuencia de
infarto sea mayor que en la poblacién general (Elia y Vetter, 2010; Stiefel y Besag,
2010). Se han realizado varios estudios de gran tamafio y metandlisis sobre el tema,
pero ninguno concluyé que el uso de un firmaco para el TDAH estaba asociado
a un aumento del riesgo de enfermedades cardiovasculares graves. Aunque no es
posible descartar completamente este riesgo, la magnitud absoluta es muy baja
(Cooper et al, 2011).

Retraso en el crecimiento

Los estimulantes pueden retrasar el crecimiento en la infancia y pueden
reducir la talla final en la vida adulta. No hay duda de que los estimulantes
reducen ligeramente el crecimiento, por lo que es necesario conversar este tema
con el paciente y sus padres antes de iniciar el tratamiento. Asi mismo, durante el
tratamiento con estimulantes, es importante monitorizar el crecimiento del nifio. El

crecimiento se reanuda una vez que se suspenden los estimulantes, por lo que hacer
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Haga clic en la imagen para
ver la lection magistral de
Russell Barclay de como

explicar el TDAH a los
padres (en castellano;
2:39)
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una pausa en el tratamiento durante las vacaciones de verano puede minimizar
el riesgo de un retraso en el crecimiento. Otras opciones pueden ser reducir la
dosis, suspender el tratamiento de forma definitiva, o cambiar el medicamento por
atomoxetina (Pliszka, 2007).

Abuso y desvio

Todos los firmacos estimulantes tienen el potencial de ser utilizados de
forma indebida. Su abuso y desvio (p.¢j., revender los medicamentos, regalarlos a
amigos o familiares, que sean robados), aunque es poco frecuente, ha aumentado en
algunos paises donde hay una gran nivel de prescripcién. La mayoria de las personas
que abusan estimulantes lo hacen para aumentar su desempefio académico, pero
también existen algunos que los usan con fines recreacionales. El mal uso es mds
frecuente en adolescentes con un trastorno comérbido de conducta o de abuso de
sustancias. Otros miembros de la familia que abusan de los estimulantes pueden
incluso robar los medicamentos de los pacientes, si estos no estin en un lugar
seguro. Aun cuando es menos probable que se haga un mal uso o desvio de los
fidrmacos de liberacién prolongada, en estos casos se sugiere prescribir atomoxetina
(Faraone y Wilens, 2007).

Nuevos enfoques terapetiticos

Recientemente han surgido nuevos enfoques terapetticos (vease
Capitulo D.1.1). La neuro-retroalimenttacién (neurofeedback), un tipo de bio-
retroalimentacion (biofeedback) que utiliza las senales electroencefalograficas para
promover el autoentrenamiento de la actividad cerebral, ha mostrado algunos
resultados preliminares positivos (Arns et al, 2009). Otra intervencién que es
objeto de estudio es el entrenamiento cognitivo (Halperin y Healey, 2011). El
entrenamiento cognitivo tiene como objetivo mejorar la memoria de trabajo y
las funciones ejecutivas por medio de una variedad de formas diferentes, entre las
que se incluye el uso de aplicaciones informdticas. También ha recibido bastante
atencién el uso de suplementos alimenticios de dcidos grasos omega-3; y algunos
estudios sugieren que mejora los sintomas del TDAH (Bloch y Qawasmi, 2011).

Hasta el momento no existe suficiente evidencia cientifica que respalde las
siguientes intervenciones para el tratamiento del TDAH:

* Acupuntura (Lietal, 2011)

*  Meditacién (Krisanaprakornkit et al, 2010)

*  Homeopatia (Coulter y Dean, 2007)

* Ejercicio fisico (Gapin et al, 2011)

*  Cuidado quiroprictico (Karpouzis et al, 2010)

*  Hypericum perforatum (hierba de San Juan)(Weber et al, 2008)

*  Musicoterapia (Rickson, 2006)

e Flores de Bach (Pintov et al, 2005), and

¢ Dietas de eliminacién (Pelsser et al, 2011).

TDAH DA
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