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Resumen

Este resumen de las características del trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) fue
realizado dentro del primer Consenso Latinoamericano de TDAH celebrado los días 17 y 18 de Junio de
2007, en la Ciudad de México, convocado por el Grupo de Expertos Nacionales para el Estudio del
TDAH (GENPETDAH, A.C.) y donde participaron 130 especialistas pertenecientes a neurociencias de
19 países latinoamericanos. Para la discusión, propuesta y diseño de este trabajo, se hizo una búsqueda y
revisión de los diferentes artículos en los últimos 15 años, a través de las bases de datos de Pub Med,
Medline, Ovid y EBSCO. Los artículos que se incluyeron, así como los trabajos, fueron aquellos en donde
se encontraban guías o parámetros de diagnóstico y tratamiento, algoritmos de tratamiento realizados en
países tanto latinoamericanos como internacionales a través de distintos consensos y los tratamientos
aprobados y no aprobados para el trastorno según las agencias sanitarias reguladoras como la Food and
Drug Administration (FDA).

Es pertinente aclarar que toda la información vertida en este documento, desde los parámetros diag-
nósticos como la colocación de los medicamentos en las distintas etapas de los algoritmos se hizo con
base en el número de artículos que evidencian el manejo farmacológico, terapéutico o de criterios diag-
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nósticos de acuerdo a los parámetros de la medicina basada en la evidencia, en donde el estándar de oro
son los ensayos doble ciego placebo controlados y los meta-análisis.
Palabras clave. Trastorno por déficit de atención e hiperactividad; Consenso Latinoamericano de TDAH;
diagnóstico; tratamiento.

El trastorno por déficit de atención e hiperactivi-
dad (TDAH) es el trastorno neuropsiquiátrico más
común a nivel mundial en la población pediátri-
ca, ocupando un límite entre 3 y 7%, y en Latino-
américa, se considera un problema de salud pú-
blica, que afecta aproximadamente 36 millones
de personas.1 La prevalencia estimada fue de
5.29% (IC95% 5.01–5.56), estas estimaciones se
asociaron a una variabilidad significativa (P
<0.001) entre las regiones, la cual se explica sólo
de forma limitada a la localización geográfica y en
mayor medida a las limitaciones metodológicas de
las investigaciones incorporadas,2 no existen dife-
rencias significativas en la prevalencia del TDAH
entre países desarrollados y latinoamericanos.3 Se
caracteriza por la presencia de grados variables de
inatención, hiperactividad e impulsividad que
impactan en el desarrollo del aprendizaje y rendi-
miento escolar así como en los procesos adaptati-
vos del individuo a su medio ambiente.

Diagnóstico y clasificación del TDAH
El constructo de TDAH y de los problemas exter-
nalizados en su conjunto es mundialmente reco-
nocido y no depende de factores culturales. La
actual clasificación del TDAH tanto del manual
diagnóstico y estadístico (DSM por sus siglas en
inglés)4 como del CIE5 es similar; sin embargo, es
necesario que unan más sus criterios para fines de
homogenización. Las manifestaciones clínicas cam-
bian a lo largo del ciclo vital y es necesario contar
con una visión longitudinal y no transversal de las
manifestaciones para entender la evolución del
TDAH en cada persona.6 Aunque se reconoce
clínicamente por separado a un subgrupo de suje-
tos con TDAH-I (inatento) y “tempo cognitivo

lento” (Sluggish),7,8 es necesaria mayor investiga-
ción antes de incluirlo como una categoría inde-
pendiente. La comorbilidad del TDAH con otros
padecimientos psiquiátricos es más la regla que la
excepción, se presenta con trastornos del apren-
dizaje, y comorbilidades con padecimientos ex-
ternalizados e internalizados; los pacientes con
TDAH-I tienden a manifestar mayor comorbili-
dad con padecimientos ansiosos o depresivos,
mientras que los pacientes con TDAH (hiperacti-
vo) o TDAC (combinado) tienden a manifestar
más problemas comórbidos con trastorno negati-
vista desafiante (TND) y trastornos disociales
(TD).9,10 La falla en el funcionamiento es el indi-
cador de la gravedad en el TDAH.11 No existe
evidencia científica para establecer la edad de ini-
cio para el TDAH; ésta deberá ser considerada
sólo si comienza antes de los siete años, siendo
más adecuado considerar su inicio en la infancia o
adolescencia.12 El diagnóstico es clínico, los mar-
cadores biológicos como electroencefalograma
(EEG), estudios de neuroimagen o pruebas neurop-
sicológicas no son definitivos ni necesarios, y se hace
hincapié en la necesidad de buscar activamente la
presencia de comorbilidades. El diagnóstico es vá-
lido en población adulta, siendo necesaria la pre-
sencia de síntomas desde la infancia y la adolescen-
cia, los criterios diagnósticos deben ser investigados
en poblaciones alrededor del mundo; incluyendo
muestras latinoamericanas, para validar la realidad
del diagnóstico en nuestros países.

Etiología del TDAH
El TDAH es uno de los trastornos neuropsiquiátri-
cos que presenta formas de herencia compleja, con
múltiples genes de efecto menor,13-15 que junto a
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factores ambientales, determinan la expresión del
trastorno.16 La heredabilidad estimada para el
TDAH es de 75%, considerándose como uno de
los trastornos neuropsiquiátricos de mayor compo-
nente hereditario.17 La hipótesis principal que se
ha manejado como causa del TDAH es la disfun-
ción del sistema dopaminérgico.18 Existen eviden-
cias tanto genéticas como ambientales, en las cua-
les pueden estar involucradas las diferencias
propuestas entre la anatomía cerebral (tamaño
menor en regiones dopaminérgicas específicas) 19 y
genotípicas (presencia de genes para alelos especí-
ficos de dopamina). Se describen las causas genéti-
cas, factores ambientales y la aproximación a la
búsqueda de endofenotipos a través de estudios de
neuroimagen,20-24 relacionado con cambios a nivel
fronto-estriatal,25 prefrontal26 y cerebeloso,27,28 y
neurofisiología para el estudio de este trastorno. Los
resultados de los diversos estudios en genes candi-
datos no son concluyentes y no confirmativos en
muchos casos, puesto que uno de los alelos de ries-
go descritos, el DAT1, es muy frecuente en la po-
blación general; y por otro lado, cierto número de
pacientes con diagnóstico de TDAH no poseen el
alelo DRD4,29 el cual, contrariamente, es muy poco
frecuente en la población general.30 La unificación
de los fenotipos clínicos, el empleo de marcadores
clínicos más objetivos y la búsqueda de endofeno-
tipos permitirán una mejor correlación clínica y
molecular.31-33 La evidencia sugiere que el TDAH
es un desorden primariamente poligénico que in-
volucra cuando menos 50 genes.34 Debido a ello,
el TDAH es frecuentemente acompañado de otras
anormalidades conductuales. Los genes hasta aho-
ra implicados en el TDAH (dopaminérgicos, sero-
toninérgicos, adrenérgicos) son sólo una parte del
trastorno total. La identificación de los genes res-
tantes y la caracterización de sus interacciones ha-
cen pensar firmemente que el TDAH es un trastor-
no con bases biológicas. Si bien, el factor de riesgo
más importante para la aparición de TDAH es el
genético, se ha encontrado que componentes am-
bientales,35-37 como el tipo de dieta y aditivos de
los alimentos, la contaminación por plomo, los pro-

blemas relacionados con el hábito de fumar de la
madre durante la gestación,38 el alcoholismo ma-
terno,39 las complicaciones del parto, el bajo peso
al nacimiento y la prematuridad pueden ser facto-
res desencadenantes.

Clinimetría (escalas de medición) en el TDAH
Dentro de la práctica cotidiana de los médicos que
diagnostican y tratan a los pacientes con TDAH,
se incluye la utilización de entrevistas40-42 y escalas
de detección y gravedad43,44 en las cuales tanto los
pacientes, padres y maestros proporcionan infor-
mación acerca de las conductas observadas en el
paciente.45 Los padres, a menudo brindan informa-
ción valiosa acerca de dificultades que los niños y
adolescentes pueden presentar en las labores del
hogar, el cumplimiento de sus tareas, la relación
con sus hermanos y amigos, así como el cumpli-
miento de las reglas de casa. Los maestros informan
acerca de la conducta dentro del salón de clases, la
capacidad de concentrarse, la relación con compa-
ñeros y el cumplimiento de las reglas dentro de la
escuela. Al recabarse esta información a manera
de cuestionarios que se contestan en forma perió-
dica, el médico puede evaluar objetivamente el
efecto del tratamiento en todas las áreas de funcio-
namiento del paciente. En la actualidad se dispone
de instrumentos diseñados y validados en idioma
español y portugués,46 para la evaluación de los sín-
tomas en niños, adolescentes y adultos, así como
otros instrumentos para evaluar los trastornos que
se presentan con más frecuencia junto con el
TDAH, como la ansiedad,47,48 depresión49,50 y tras-
tornos de conducta.51,52 Sin embargo, es importan-
te definir que las escalas, a pesar de su utilidad, no
tienen un poder absoluto dentro del diagnóstico
definitivo, pero sí como una excelente herramien-
ta de apoyo.

Tratamiento farmacológico en el TDAH
El manejo del TDAH es multidisciplinario, inte-
gral e individualizado,53 a lo cual se ha denomina-
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do multimodal; y el enfoque psicofarmacológico
constituye la piedra angular del tratamiento.54 Los
estimulantes55 representan el grupo de medica-
mentos56 más utilizado; entre ellos el metilfenida-
to ha demostrado un elevado índice de eficacia.57

Existen opciones farmacológicas diversas, útiles en
el manejo del TDAH solo o con comorbilidad,
como los medicamentos no estimulantes58 (ato-
moxetina,59-61 antidepresivos tricíclicos,62,63 ago-
nistas alfa adrenérgicos64 y modafinilo65,66). Parti-
cularmente en el caso del metilfenidato, se hace
énfasis en las implicaciones clínicas de las distin-
tas formulaciones del fármaco (liberación inme-
diata67 vs liberación prolongada68-70) desde el pun-
to de vista de su aplicación, la farmacocinética
aplicada, lo que permite optimizar el tratamiento,
con una posología que va desde 0.3 mg/kg/día
hasta 1 mg/kg/día.71 Como conclusiones relevan-
tes hacemos constar que los trastornos de tics/
Tourette, la epilepsia, y el antecedente del abuso
de sustancias no son contraindicaciones para el uso
de estimulantes,72,73 aunque deberán ser utilizadas
con precaución. En el mismo nivel, enfatizamos
que no existe riesgo adictivo en las formulaciones
y dosis recomendadas de los fármacos estimulan-
tes. Los antipsicóticos atípicos y algunos medica-
mentos antiepilépticos no son indicados en el tra-
tamiento del TDAH. En particular, existe una
seguridad en el uso en situaciones especiales para
medicamentos como la presencia de tics,74,75 epi-
lepsia,76,77 embarazo y lactancia, y el uso conco-
mitante de alcohol y drogas.78 Una situación muy
importante, sobre todo en Latinoamérica, es la si-
tuación de la farmacoeconomía. El costo finan-
ciero del tratamiento del TDAH, aún no se ha
cuantificado en nuestros países. Se sabe que niños
con TDAH utilizan con mayor frecuencia los ser-
vicios de salud mental, a veces educación espe-
cial y servicio de urgencias, aumentando los cos-
tos del cuidado médico. Como una aproximación
en cuanto a los costos, se observó que los pacien-
tes con tratamientos adecuados disminuyeron de
forma significativa las consultas de emergencia y
las hospitalizaciones en comparación retrospecti-

va con un año anterior.79 En algunos estudios pu-
blicados de farmacoeconomía, se concluye que el
tratamiento a mediano y largo plazo es benéfico,
y que impacta positivamente en la calidad de vida
de los pacientes.80,81 Se debe considerar que en
Latinoamérica los pacientes hacen un mayor es-
fuerzo que en el resto del mundo para poder sos-
tener el tratamiento multimodal. El impacto so-
bre el estado económico que genera la compra de
los fármacos es algo que no se ha evaluado aún en
nuestros países; sin embargo, consideramos que es
menor al impacto general no sólo provocado por
mayor gasto público hospitalario, sino por los
múltiples gastos que generan los cambios frecuen-
tes escolares, la pérdida cotidiana de material y
ropa, el impacto anímico del sujeto y el efecto
sobre la utilización del tiempo de los cuidadores.

Estrategias de intervención neurocognitivas y
psicosociales para el TDAH
Los avances en el tratamiento del TDAH en las
últimas décadas no sólo se han dedicado al uso de
fármacos, sino también se han enfocado a la esfe-
ra psicosocial y neurocognitiva.82 El estudio MTA
concluye que el abordaje multimodal (tratamien-
to farmacológico y terapia conductual) del TDAH
ofrece resultados favorables en la población afec-
tada. Por lo que el abordaje farmacológico utili-
zado como única forma de tratamiento puede re-
sultar incompleta y se debe incluir también el
contexto psicosocial del niño desde un modelo
integral, e incorporar estrategias dirigidas a dise-
ñar un programa individualizado.83 Sin embargo,
la realidad clínica de nuestros países apunta a la
presencia de más de una entidad clínica o condi-
ciones psicosociales desfavorables en los pacien-
tes con TDAH. La evaluación neurocognitiva tie-
ne como objetivo describir las alteraciones que se
asocian a síntomas cardinales del TDAH como el
déficit de integración sensoriomotriz, de percep-
ción visoespacial y de funcionamiento ejecutivo,
que requieren de un manejo a través de estrate-
gias, terapias específicas psicopedagógicas, de len-
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guaje y psicomotoras. La intervención neurocog-
nitiva tiene su base en las teorías del neurodesa-
rrollo, del aprendizaje, de la plasticidad cerebral y
de los modelos de neuropsicología cognitiva. Sin
embargo, en la actualidad, el nivel de evidencia
acerca de la eficacia de dichas intervenciones no
es suficiente para concluir que es una forma de
abordaje aceptada para todos los pacientes con
este trastorno. El subtipo, la edad y la comorbili-
dad son factores que condicionan la decisión de
utilizar estrategias de la esfera cognitiva. El abor-
daje psicosocial enfatiza los programas psicoedu-
cativos, ya que ofrecen resultados favorables en la
intervención de otras áreas afectadas en el fun-
cionamiento y la adaptación individual, dentro del
entorno escolar, social y laboral. Los enfoques de
intervención psicosocial están dirigidos al manejo
del trastorno, considerándolo como una condición
crónica y donde el tratamiento es a largo plazo. El
objetivo es el manejo de problemas conductuales
y emocionales con entrenamiento a padres y maes-
tros, manejo de contingencias y la combinación
de los enfoques previos con manejo farmacológi-
co. Las estrategias de intervención pueden ser di-
ferentes de acuerdo al tipo de dificultad que el
paciente enfrente para contender con las deman-
das del momento.84,85

Terapias alternativas para el TDAH
Se considera a las terapias alternativas (TA)86

como todo procedimiento con fines terapéuticos
donde no ha sido evaluada su eficacia empleando
una investigación científica, basada en reglas in-
ternacionalmente aceptadas. Las TA son abundan-
tes y siguen apareciendo nuevas frecuentemente.
Las TA pueden ser divididas en las siguientes ca-
tegorías:87 terapias biológicas que son medicamen-
tos probados en otros padecimientos pero que para
su uso en TDAH no existe comprobación cientí-
fica que lo avale. Mención especial a las terapias
nutricionales88 en las cuales se restringe la ingesta
de ciertos grupos de alimentos (ácidos grasos, azú-
cares, alimentos con salicilatos, etc.), o se reco-

mienda la ingestión de dosis altas de vitaminas,
oligoelementos (cadmio, cobre, hierro,89,90 zinc
principalmente) u omega 3,91,92 sin que se haya
probado un déficit específico de estas sustancias
de una forma adecuada (pruebas en cabello y san-
gre periférica); por lo cual no se justifica el trata-
miento. Las terapias no biológicas en las que se
involucra la utilización de las vías sensitivas o
manipulaciones de las partes del cuerpo, para pro-
ducir un efecto sobre el funcionamiento cerebral
(neurofeedback (NFB),93,94 integración auditiva),
que no ha podido replicarse en estudios científi-
cos que avalen su uso y las terapias en las que se
inyecta o se indican sustancias orales, tienen un
riesgo alto de daño físico. El NFB, bien utilizado y
como parte del apoyo terapéutico, puede ser un
buen complemento en el tratamiento multimodal
convencional para el TDAH. Los padres y fami-
liares de niños con TDAH son vulnerables ante
cualquier persona, institución o método que les
ofrezca una solución rápida, fácil y en muchos ca-
sos la curación del trastorno. El lidiar con padres y
familiares que se les ha recomendado o que ya han
estado expuestos a TA, implica mucho más que
sólo el análisis de la información científica disponi-
ble. Se requiere de la comprensión y entendimien-
to de la dinámica personal y familiar ante la enfer-
medad o trastorno, y la información científica
necesaria para su evaluación.

Comorbilidad del TDAH
Las comorbilidades en el TDAH son más la regla
que la excepción, hasta dos terceras partes de los
pacientes con TDAH presentan otro trastorno
comórbido.95 En la literatura científica internacio-
nal se ha reportado al TND96-98 como enfermedad
comórbida más frecuentemente asociada al
TDAH, en los estudios latinoamericanos también
se considera que los TD son muy frecuentes.99 Los
recursos sociales, económicos y médicos de cada
país van a determinar el tipo de manejo que se le
dé al paciente con comorbilidad de TND. En los
casos de TDAH comórbido con cualquier otra
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enfermedad, debe tratarse siempre de forma ini-
cial la que manifiesta síntomas más graves. En la
comorbilidad del TDAH con trastornos depresi-
vos100 se sugiere para el tratamiento: terapia psi-
coambiental, terapia cognitivo-conductual y la
terapia interpersonal, así como el uso de antide-
presivos, como los inhibidores selectivos de la re-
captura de serotonina para los casos graves. La
comorbilidad con trastorno bipolar101,102 se consi-
dera importante por la sobreposición de los sínto-
mas con los del TDAH, sobre todo en el grupo de
niños de corta edad (preescolares), su tratamien-
to se establece con antipsicóticos atípicos o el uso
de estabilizadores del ánimo. Los trastornos del
aprendizaje son otra comorbilidad frecuente, en
especial los problemas de lecto-escritura que difi-
cultan aún más el rendimiento académico;103,104

así como los trastornos de ansiedad,105 los cuales
pueden compartir muchos de los síntomas y su tra-
tamiento es indispensable.106 Se debe insistir en
considerar y jerarquizar las comorbilidades, para
atender adecuadamente las enfermedades, reco-
nociendo que en ocasiones como en los trastor-
nos de aprendizaje, debe primero atenderse el
TDAH y después valorar la evolución del proble-
ma de aprendizaje. Las comorbilidades alteran la
calidad de vida del paciente y de la familia, agra-
van la evolución, hacen más complejo el trata-
miento y su adherencia al mismo ya sea farmaco-
lógico, conductual,  social o familiar.  Son
necesarios estudios epidemiológicos originales de
cada país para dimensionar adecuadamente la en-
fermedad comórbida con el TDAH.

Recomendaciones de tratamiento farmacoló-
gico para preescolares con TDAH
La documentación y evidencia científica mundial
en cuanto al diagnóstico y tratamiento integral del
TDAH en la etapa preescolar es relativamente li-
mitada, en especial en población latinoamericana,
lo que conlleva a la necesidad de crear propuestas
acordes a nuestra realidad regional.107 En el cere-
bro del preescolar suceden cambios neurobiológi-

cos intensos que incluyen la especialización de los
sistemas neurológicos que controlarán la conduc-
ta, las emociones y la selección de conexiones ne-
cesarias para integrar el intelecto. Algunos de los
problemas particulares del niño en esta etapa del
desarrollo incluyen el requerir de al menos nueve
meses de sintomatología persistente, cubrir con los
criterios del manual DSM-IVTR e incluir escalas
validadas que permitan evaluar objetivamente los
cambios en estas edades, como la de Conner (re-
comendada por la Academia Americana de Pedia-
tría);108 además de tomar en cuenta para el diag-
nóstico diferencial la posible co-ocurrencia de otras
entidades pediátricas y psiquiátricas que presenten
desatención, hiperactividad e impulsividad; el es-
tilo de vida y expectativas de la familia.109 La ma-
yoría de los padres que acuden a solicitar atención
médica refieren una sintomatología grave caracte-
rizada principalmente por impulsividad e hiperac-
tividad que requiere de intervención temprana. El
tratamiento farmacológico debe ser iniciado sólo
en el caso de que las intervenciones psicoeducati-
vas no hayan proporcionado beneficios substanti-
vos. Debe ser dirigido obligatoriamente por un es-
pecialista en psiquiatría o neurología. Los fármacos
con los que se tiene mayor experiencia clínica in-
cluyen al metilfenidato110,111 (primera línea de tra-
tamiento), la atomoxetina112 y la imipramina113 (se-
gunda línea de tratamiento).

Lineamientos para el tratamiento
1. Investigar causas de trastornos del comporta-

miento en niños preescolares, entre los que hay
que incluir: secuelas perinatales, alteraciones
sensoriales (sordera, debilidad visual, neuropa-
tía sensitivas, etc.), trastorno generalizado del
desarrollo, deficiencia de hierro, pica, etc.;
además de evaluar las expectativas de los pa-
dres, el estilo de vida y los hábitos de discipli-
na en casa por parte de los familiares.

2. Iniciar siempre medidas psicoeducativas para
mejorar las habilidades de crianza proporcio-
nadas por especialistas.
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3. Los fármacos con los que se tiene mayor ex-
periencia clínica incluyen: el metilfenidato
(primera línea de tratamiento), anfetaminas
(disponible sólo en pocos países latinoameri-
canos), atomoxetina y la imipramina (segun-
da línea de tratamiento). Otras opciones de
tratamiento deben individualizarse, en espe-
cial en casos con farmacorresistencia, enfer-
medades médicas e idiosincrasias.

Recomendaciones de tratamiento farmacoló-
gico para escolares con TDAH
Las repercusiones socio-educativas afectan de
manera importante el desarrollo integral del esco-
lar con TDAH. El tratamiento del TDAH debe
ser integral, personalizado, multidisciplinario y
adecuado a las necesidades y características espe-
cíficas de cada paciente. Posterior a realizar un
adecuado diagnóstico se deben plantear las alter-
nativas terapéuticas disponibles. Línea inicial del
tratamiento: medidas de manejo psicosocial: 1. Se
recomienda que junto con el tratamiento farma-
cológico se atiendan las necesidades específicas de
cada paciente. 2. Se reconoce que las medidas a
llevar a cabo en casa (psicoeducación, disciplina,
etc.), así como los apoyos educativos en el salón
de clases o fuera de él y las modificaciones con-
ductuales, forman parte importante del tratamien-
to. La primera línea de tratamiento farmacológi-
co está constituida por metilfenidato114 (acción
corta/liberación larga/liberación sostenida), anfe-
taminas y atomoxetina.115 Se recomienda que se
utilicen los medicamentos establecidos dentro de
la primera línea de tratamiento, dejando a juicio
clínico del médico calificado, el medicamento que
tenga la mejor consideración perspectiva-pacien-
te. Existe evidencia científica que avala la efica-
cia del metilfenidato116 como medicamento de
primera opción; en caso de inefectividad, efectos
colaterales o cualquier otra situación que no per-
mita su uso, la atomexetina es el medicamento
recomendado para escolares con TDAH.117 La
atomoxetina puede ser utilizada incluso antes de

la prescripción de estimulantes. Se debe verificar
que la medicación haya sido administrada a dosis
y por tiempo adecuado antes de decidir hacer
modificaciones, en el caso de metilfenidato un mes
y en el caso de atomoxetina dos meses. Las dosis
recomendadas en escolares son para metilfenida-
to: 1 mg/kg/día y para atomoxetina 1.2 mg/kg/día.
Antes de optar por otro medicamento, es necesa-
rio que el médico revalore el diagnóstico y los
posibles trastornos asociados. La segunda línea de
tratamiento farmacológico está constituida por los
antidepresivos tricíclicos, antagonistas alfa-adre-
nérgicos (clonidina), modafinilo y bupropion. Los
antidepresivos tricíclicos (imipramina), tienen una
larga historia de uso y efectividad en el TDAH
con la debida vigilancia sobre posibles efectos car-
diovasculares. Otros medicamentos como los an-
tipsicóticos atípicos (risperidona, olanzapina) son
útiles cuando algunos síntomas (impulsividad, agre-
sividad) son graves o persistentes. Los medicamen-
tos son eficaces y seguros a corto y largo plazo y se
deben adecuar a cada paciente, de acuerdo a su
entorno personal, escolar, familiar y social.

Algoritmo de tratamiento farmacológico para
adolescentes
Etapa 0 (etapa de evaluación y diagnóstico): ésta
concierne a la de evaluación y diagnóstico del
adolescente (12 a 19 años) con un probable
TDAH, a solicitud de sus familiares, la escuela o
centro de trabajo. Para la evaluación adecuada del
adolescente, es conocido que se recomienda el sis-
tema de multiinformantes. Antes de iniciar el
medicamento de elección, la psicoeducación y
demás intervenciones psicosociales (vgr. trata-
miento conductual) se contemplan en esta etapa.
Etapa 1: monoterapia con metilfenidato u otro
estimulante.118,119 Dado que por el momento es el
medicamento con mayor evidencia en esta pobla-
ción.120 Los estimulantes de larga acción son los
que han demostrado mayor eficacia en el uso con
adolescentes, especialmente por la facilidad de
administración.121-123 Etapa 1 A: monoterapia con
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compuesto noradrenérgico (atomoxetina124,125).
Su uso debe considerarse de primera opción cuan-
do: a) el perfil clínico del paciente lo amerite para
un mejor manejo, b) exista renuencia al uso del
estimulante y c) por elección del paciente y sus
familiares una vez discutidas las opciones de pri-
mera línea de tratamiento. Etapa 2: Utilizar bu-
propión126,127 o modafinil.128,129 Etapa 3: monote-
rapia con antidepresivos tricíclicos (imipramina y
desipramina principalmente) o venlafaxina.130 Eta-
pa 4: monoterapia con antidepresivos con acción
predominantemente noradrenérgica (reboxeti-
na131). Etapa 5: monoterapia con compuestos alfa-
adrenérgicos132 (clonidina o guanfacina). Etapa 6:
otros medicamentos (teofilina, inhibidores de la
colinesterasa, tianeptina o buspirona, etc.). Su uso
queda restringido a que en futuros estudios en
países latinoamericanos sean probados ya sea en
monoterapia o en tratamientos coadyuvantes.

Líneas de tratamiento farmacológico
• Primera línea: metilfenidato (de liberación in-

mediata y de liberación prolongada o progra-
mada: tabletas, cápsulas y parches) y ato-
moxetina.

• Segunda línea: bupropion, venlafaxina, mo-
dafinil y antidepresivos tricíclicos.

• Tercera línea: inhibidores de la recaptura de
serotonina, reboxetina, antipsicóticos y ago-
nistas alfa-adrenérgicos (clonidina).

1. En toda evaluación médica del adolescente,
se debe detectar la posibilidad del TDAH y
comorbilidad.

2. El proceso de diagnóstico del TDAH es a tra-
vés de la entrevista clínica que incluye los cri-
terios diagnósticos (DSM IV o CIE 10), por
un médico entrenado. No existen pruebas pa-
raclínicas o de laboratorio específicas para el
diagnóstico.

3. La evaluación clínica y el establecimiento del
diagnóstico formal de un paciente adolescen-

te con TDAH, se recomienda que sea a tra-
vés del sistema de multiinformantes.

4. Uso de escalas y cuestionarios adecuados y
pertinentes para la evaluación de la gravedad
del TDAH y sus características clínicas adya-
centes.

5. Se debe desarrollar y diseñar adecuadamente
un plan de tratamiento comprensivo, multi-
modal e individualizado de acuerdo a las ne-
cesidades del paciente.

6. El uso de psicoeducación es indispensable en
todas las etapas del manejo.

7. El tratamiento farmacológico se debe iniciar
con un agente aprobado por las agencias re-
gulatorias.

8. Si la respuesta no es la adecuada al tratamiento
inicial se debe revalorar el diagnóstico y la
posibilidad de comorbilidad, que en tal caso
debe enviarse con el especialista.

9. Deben monitorizarse los efectos secundarios
a corto y largo plazo.

10. Se debe evaluar periódicamente para deter-
minar el manejo a corto y largo plazo.

11. El tratamiento debe ser continuado mientras
los síntomas permanezcan y continúen cau-
sando disfunción.

Recomendaciones de tratamiento farmacoló-
gico para adultos con TDAH
El TDAH es un padecimiento neuropsiquiátrico
crónico, poco reconocido en el adulto. La NCS-
R mostró una prevalencia en la población gene-
ral de 4%. Un estudio internacional reciente
mostró que esta prevalencia podría ser más baja
en países en desarrollo (1.9%). Más de la mitad
de los pacientes presentan alguna comorbilidad
médica o psiquiátrica, principalmente trastorno
por abuso de sustancias y alcohol,133 depresión
mayor134 o distimia, trastornos de ansiedad,135

trastorno bipolar, trastornos por tics y trastornos
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de la personalidad.136,137 En la actualidad el diag-
nóstico es clínico y está basado en los criterios
del DSM-IV-TR.138 Sin embargo, existe contro-
versia sobre si deberán utilizarse en los adultos,
los mismos criterios aplicados a los niños.139 Mien-
tras tanto, deberán adaptarse los mismos a las
conductas de los adultos en sus diferentes etapas
de la vida. En el tratamiento del adulto con
TDAH, deberá tomarse en cuenta que podrían
existir diferencias entre los adultos jóvenes (19 a
35 años), adultos maduros (36 a 64 años) y adul-
tos mayores (mayores de 64 años). En compara-
ción con la investigación llevada a cabo en los
niños, existen pocos estudios que evalúen el tra-
tamiento del TDAH en el adulto. Además, estos
estudios tienen limitaciones. Por ejemplo, la
mayoría de ellos comprenden tratamientos de
corto plazo (8 a 12 semanas) e incluyen pacien-
tes sin comorbilidad, lo cual limita la generaliza-
ción de los resultados a la población clínica ha-
bitual. El tamaño de las muestras utilizadas no
ha permitido mostrar diferencias entre los gru-
pos de edad ni de género, como tampoco entre
subtipos sindromáticos. Hasta el momento, el
mayor peso de la evidencia (1A), es en el uso de
estimulantes140 y de atomoxetina.141 En Latino-
américa sólo se comercializa el metilfenidato.
Existen seis estudios clínicos aleatorizados, con-
trolados con grupo placebo, que muestran la efi-
cacia del metilfenidato en la disminución de los
síntomas del TDAH en el adulto. El tamaño del
efecto mostrado ha sido entre 0.8 a 1.4 (mode-
rado a grande). En estos estudios el metilfenida-
to ha sido bien tolerado. Sus principales efectos
secundarios fueron la disminución del apetito y
resequedad de la boca. No se observaron efectos
sobre el sueño ni tampoco adversos cardiovascu-
lares graves. La dosis utilizada fue entre 0.5 y 1.3
mg/kg al día. En Latinoamérica, el metilfenidato
ha sido un medicamento ampliamente utilizado
en adultos por los clínicos, durante los últimos
25 años. La impresión general es que es un trata-
miento efectivo y seguro; en relación a la ato-
moxetina,142 existen tres estudios clínicos alea-

torizados controlados con grupo placebo. Uno de
ellos utiliza escalas de calidad de vida como va-
riable primaria de desenlace. En estos estudios la
atomoxetina ha mostrado eficacia en reducir los
síntomas del TDAH y en mejorar la calidad de
vida de los pacientes. El tamaño del efecto fue
de 0.6 (moderado). La dosis utilizada fue de 40 a
80 mg al día en dos tomas. Los principales efec-
tos secundarios fueron náusea y somnolencia,
también se han reportado efectos sobre la fun-
ción sexual y la micción. No existen estudios
comparativos entre el metilfenidato y la ato-
moxetina en esta población. Es necesario llevar
a cabo estudios a gran escala, a largo plazo, que
evalúen la efectividad de las distintas modalida-
des terapéuticas, en muestras representativas de
la población clínica, que permitan hacer compa-
raciones entre los diferentes grupos etáreos del
adulto, género y subtipos clínicos. También se
requieren estudios clínicos que evalúen trata-
mientos no-farmacológicos, tales como la tera-
pia cognitiva, la de pareja y otros. La elección
de un tratamiento para el adulto con TDAH,
deberá ser individualizado, de acuerdo con las
características clínicas del paciente. En el futuro
es posible que podamos contar con marcadores
biológicos (haplotipos o endofenotipos cogniti-
vos) que permitan predecir la respuesta a un tra-
tamiento específico. También es posible el des-
cubrimiento de nuevos sustratos para la acción
de fármacos, ligados a diferentes sistemas de neu-
rotrasmisión.

Impacto psicosocial del TDAH
El impacto psicosocial del TDAH se refiere a
aquellos rasgos asociados al trastorno y al nivel
de funcionamiento del individuo en la vida es-
colar, familiar y con los pares, y a la presencia de
otros problemas que coexisten con el TDAH.
Además de los síntomas principales, los niños y
adultos con TDAH suelen mostrar baja toleran-
cia a la frustración, crisis explosivas, actitudes
mandonas, obstinadas y demandantes, cambios
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emocionales bruscos, pobre autoestima y recha-
zo de los que les rodean.143 Se les considera flo-
jos, irresponsables y culpables de conductas que
no están bajo su control. Los niños hiperactivos
obtienen calificaciones más bajas, reprueban más
y sufren más problemas de aprendizaje que sus
compañeros de inteligencia similar, sobre todo
cuando no reciben los apoyos oportunos. Los pro-
blemas en el funcionamiento de los pacientes con
TDAH se manifiestan en forma diversa en cada
etapa de la vida. Se ha visto que a los niños en
etapa preescolar se les da más órdenes y se les
critica y castiga más que a sus pares. Estos niños
tienden a ser más agresivos, destructivos y domi-
nantes.144,145 Cuando se emplean castigos duros
y críticas constantes sin promover el trato positi-
vo, estos niños pueden empeorar su comporta-
miento y desarrollar más problemas. En la etapa
escolar, debido a su dificultad para mantener la
atención, presentan problemas de aprendizaje y
bajo rendimiento a pesar de contar con inteli-
gencia normal. Esto se complica cuando por su
hiperactividad e impulsividad trastornan el am-
biente del salón de clases, lo cual irrita a los maes-
tros y compañeros.146 Todo esto puede generar
suspensiones, expulsiones y deserción escolar.
Como consecuencia, baja su autoestima y sufre
la relación entre padres e hijos. En la adolescen-
cia, además de los problemas en la escuela, pue-
den ocurrir otros relacionados con la impulsivi-
dad y la búsqueda de satisfacciones inmediatas.147

Por eso tienden a desarrollar una vida sexual pre-
coz con riesgo de embarazo y enfermedades, a
experimentar con drogas y a exponerse a expe-
riencias que ponen en peligro su vida, y a pre-
sentar conductas autoagresivas cuando se sien-
ten frustrados. Los adultos con TDAH tienden a
ser menos estables en sus relaciones interperso-
nales, lo cual propicia cambios de pareja y de
trabajo,148 a accidentes de tránsito son más fre-
cuentes que en la población general. Esto tam-
bién afecta la dinámica familiar y tiene repercu-
sión en la crianza de los hijos. A veces hay más
de un miembro en la familia con TDAH, lo cual

puede aumentar las complicaciones;149 la presen-
cia de un progenitor sano es un factor de protec-
ción para los hijos. En la crianza de los niños con
TDAH, los progenitores tienen que hacer un es-
fuerzo extra para controlar su enojo y no aplicar
castigos excesivos ni maltratarlos, en las mujeres
este trastorno puede pasar desapercibido y reci-
bir menor atención.150 El empleo de medicamen-
tos es fundamental para disminuir las conductas
negativas, pero también se requiere de orienta-
ción a los padres y maestros y a veces otras me-
didas del tipo de las psicoterapias para disminuir
el impacto psicosocial;151 los progenitores que
son capaces de dar apoyo, estabilidad, estimula-
ción educativa y esperanza, pueden ayudar a los
niños con TDAH a compensar sus dificultades.

TDAH y epilepsia
El TDAH es una alteración neurobiológica que se
manifiesta por síntomas de inatención y proble-
mas conductuales como impulsividad e hiperacti-
vidad. La epilepsia es una enfermedad neurológi-
ca caracterizada por descargas neuronales
anormales, que producen síntomas de múltiples
tipos: alteraciones de conciencia, movimiento,
convulsiones y otras. Se ha reportado que alrede-
dor del mundo, uno de cada 100 niños que pade-
cen de TDAH además tiene epilepsia.152,153 Por
otra parte, se conoce que 20 a 50 de cada 100
niños que tienen epilepsia además podrían tener
problemas de atención, hiperactividad y conduc-
ta debido a varias razones.154-156 El presentar estos
dos problemas en conjunto se convierte en un reto
diagnóstico y de tratamiento para el médico. To-
davía hacen falta estudios sobre la frecuencia de
la combinación de estos dos problemas en Latino-
américa. La literatura médica ha reportado que
los pacientes con TDAH pueden presentar altera-
ciones en el electroencefalograma (EEG)157-159 que
no necesitan tratamiento con medicamentos an-
tiepilépticos.160 El EEG es útil para diferenciar pro-
blemas de atención y conducta causados por epi-
lepsia de aquellos debidos a otras causas,160 como
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alteraciones psicológicas, efectos secundarios de
medicamentos y otras. Sin embargo, es necesario
establecer que no se requiere el EEG de rutina para
el diagnóstico del TDAH. Cuando un problema
de atención y conducta se debe a epilepsia, se ten-
drá que utilizar el antiepiléptico más apropiado
para este padecimiento. Los estudios científicos
muestran que en personas con epilepsia se puede
utilizar la combinación de medicamentos antiepi-
lépticos con medicamentos como el metilfenida-
to161-163 y la atomoxetina164,165 para tratar el
TDAH, e incluso el uso de medicamentos como
los antipsicóticos atípicos como el riesperdal para
el manejo de los problemas de conducta.166,167 Al
respecto son necesarias algunas consideraciones:
las crisis epilépticas requieren estar controladas
antes de iniciar el medicamento para el TDAH y
deberá vigilarse si hay descontrol de las crisis al
usar esta combinación. Cuando una persona con
epilepsias presenta problemas de inatención e hi-
peractividad, esto puede estar influido por distin-
tos aspectos como: tipo y duración de las crisis
epilépticas, edad de inicio de las crisis, causas de
la epilepsia y trastornos asociados como depresión,
ansiedad o problemas en el sueño. Por lo tanto,
primero se requiere controlar las crisis epilépti-
cas, una vez realizado esto, al menos seis meses sin
crisis con el fármaco antiepiléptico, es importan-
te considerar TDAH u otros problemas que re-
querirán evaluación y vigilancia. Es importante
reconocer que algunos medicamentos antiepilép-
ticos pueden a su vez tener impacto sobre la aten-
ción de los niños y adolescentes, por lo que el
médico podrá considerar cambiar a algún otro
medicamento antiepiléptico.168,169

El reconocimiento y tratamiento temprano de
estos tipos de trastornos pueden ayudar a mejorar
la calidad de vida en estos pacientes. Para un buen
tratamiento de la epilepsia que se presenta en com-
binación con TDAH, lo más conveniente será la
integración de la información clínica con los exá-
menes médicos y evaluaciones neuropsicológicas
que ayuden a aclarar el diagnóstico y situación
individual de cada paciente.170

Marco jurídico y políticas públicas en Latino-
américa en relación al TDAH
El presente documento resume la participación de al-
gunos países de Latinoamérica en el consenso acerca
de la legislación, políticas de salud y educación en tor-
no al TDAH: Argentina, Brasil, Colombia, Chile,
México, Nicaragua, Perú y Venezuela.

La figura jurídica de los niños y adolescentes
(en adelante “niños”) en la legislación en Latino-
américa, fue un logró obtenido a finales del siglo
XX, ya que en épocas anteriores, únicamente se
reconocían “Derechos sobre el niño”. Con el ad-
venimiento de organismos internacionales como
la Asamblea General de las Naciones Unidas y el
Fondo Internacional de Ayuda a la Infancia “UNI-
CEF” (1947), así como la “Declaración Universal
de los Derechos Humanos” (1948), la “Declara-
ción de los Derechos del Niño” (1959) y poste-
riormente con la participación activa de los ni-
ños, nace la “Convención Internacional de los
Derechos de los Niños” (1989), donde se comien-
za a legislar a favor de “esta población altamente
vulnerable”.171

El Estado tiene la obligación de garantizar la
“igual consideración y respeto” hacia todos los
niños, a fin de proporcionar protección a sus de-
rechos, lo que exigirá implementar leyes con el
objetivo de asegurar la igualdad de oportunida-
des al acceso y ejercicio de sus derechos. Es prio-
ritario se consideren políticas públicas que inclu-
yan promoción, investigación, prevención,
tratamiento oportuno y eficaz de las enfermeda-
des de salud mental infanto-juvenil. Lo anterior
significa generar servicios especiales para niños
vulnerados en sus derechos o en riesgo de estarlo,
y desarrollar programas y acciones dirigidos a equi-
parar condiciones básicas para acceder en igual-
dad de condiciones a las oportunidades de desa-
rrollo. Con el Derecho de “Educación para
Todos”, que enarbola el principio de Educación
Inclusiva, se ha logrado un avance significativo
en la no discriminación hacia los menores con dis-
capacidad o con TDAH.
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Lo anterior fundamenta considerar a los niños
con trastornos del desarrollo y enfermedades de
salud mental como sujetos de derechos singula-
res, dotados de protección complementaria y ga-
rantías adicionales en función de su mayor vulne-
rabilidad. En este contexto, se entiende que existe
responsabilidad compartida de los padres y el Es-
tado sobre el cuidado de los niños.

El TDAH como problema de salud pública,
debe ser considerado, dentro de los programas

prioritarios, en las políticas de salud y educación
de los Estados, ya que la evidencia ha demostrado
que la intervención temprana e interdisciplinaria
es decisiva para su evolución y pronóstico.

En Latinoamérica ya existe una base jurídica en
torno a la protección de los derechos del niño,
por lo cual es imperativa su aplicación en la aten-
ción de los problemas de salud mental infanto-ju-
venil, entre ellos el TDAH, diseñando políticas
de salud y de educación adecuadas en cada país.

FIRST LATIN-AMERICAN CONSENSUS OF ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER

This abridged report on the characteristics of the attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) was
carried out during the First Latin-American Consensus on ADHD celebrated in Mexico City on June 17-
18, 2007. It was organized by the Group of National Experts for the Study of ADHD, and 130 neuro-
science specialists from 19 Latin-American countries participated. A search and review of articles pu-
blished over the last 15 years was performed through PubMed, Medline, Ovid, and EBSCO databases. We
analyzed articles including diagnosis and/or treatment guides, treatment algorism from any country, and
approved and non-approved treatments for ADHD according to regulatory health agencies such as the
Food and Drug Administration. The information in this paper, from diagnostic parameters to algorithmic
drug placement, was bases on the number of articles dealing with pharmacological or therapeutic treat-
ment as well as on diagnostic criteria in compliance with evidence-based medicine; this is, with double-
blinded clinical assays and meta-analyses.
Key words. Attention deficit hyperactivity disorder; ADHD Latin-American consensus.
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