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Trastorno por déficit de atención con hiperactividad:
Revisión de conocimientos actuales

Félix Higuera Romero,* Víctor Manuel Pella Cruzado**

Summary

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) has been
known for many years. Millions of persons throughout the
world are affected; however, few patients benefit from
adequate and timely treatment. The majority of Child and
Adolescent Psychiatry experts know that the most stud-
ied psychiatric pathology of minors is this disorder, and
that in clinical practice with children, adolescents, and
adults ADHD is present with diverse comorbility. Thus,
the clinician should know more concerning the diagnos-
tic and therapeutic complexity of this disorder. Recent stud-
ies showed that ADHD possesses strong genetic hetero-
geneity and environmental influences, and that it is
associated with deterioration in the cognitive functions
that are essential, consistent, and effective for social,
school, work, and family adaptation and for interpersonal
relations. Severity of the deterioration can cause chronic
frustration and inability to finish studies and to maintain a
job or an interpersonal relationship. Current investigations
have recognized that symptoms of inattention are associ-
ated with executive function problems, which play an im-
portant role in the integration and regulation of mental
functions. Comorbility is present at the rate of 50% in per-
sons with ADHD; affective disorders, substance abuse
disorders, learning disabilities, and behavioral disorders
can mask the symptoms of ADHD. Prognosis is reserved;
a high level of patients with ADHD can evolve to the adult
level. The clinician who carrys out evaluation and treat-
ment should be aware of the complexity of the disorder

Resumen

Por muchos años se ha conocido el trastorno del com-
portamiento en el niño llamado trastorno por déficit de
atención con hiperactividad (TDAH). Millones de perso-
nas en el mundo son afectadas, sin embargo son pocos
los pacientes que se benefician de los tratamientos ade-
cuados y oportunos. La mayoría de los expertos de la
psiquiatría infantil y de la adolescencia conocen que la
patología psiquiátrica en los menores de edad más estu-
diada es este trastorno y que en la práctica clínica con
niños, adolescentes y adultos se presenta con comorbili-
dad diversa. Por esa razón el clínico debe conocer más
acerca de la complejidad diagnóstica y terapéutica del
TDAH. Recientes estudios han demostrado que el TDAH
tiene fuerte heterogeneidad genética e influencias am-
bientales, y está asociado a deterioro en las funciones
cognoscitivas que son esenciales, consistentes y efecti-
vas para la adaptación social, escolar, laboral, familiar y
de las relaciones interpersonales. La severidad del dete-
rioro puede causar una frustración crónica e incapaci-
dad para culminar sus estudios, mantener un trabajo o
una relación interpersonal. Investigaciones actuales han
reconocido que los síntomas de inatención se asocian a
problemas de las funciones ejecutivas, las cuales juegan
un rol importante en la integración y regulación de las
funciones mentales. La comorbilidad se presenta en el
50% de las personas con TDAH; los trastornos afectivos,
trastornos por consumo de sustancias, trastornos del
aprendizaje o trastornos de conducta, éstos pueden en-
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INTRODUCCIÓN

El TDAH ha existido desde siempre, los registros de la litera-
tura que datan desde el siglo XIX consideraban al trastorno
como locura impulsiva, desinhibición defectuosa y déficit
del control moral. Por el año de 1922 Hohman en el Reino
Unido consideró que el problema se debía a defectos mór-
bidos del control moral y que posiblemente era manifesta-
do como un trastorno post-encefalítico. Después en 1934
Cohen en el Reino Unido sostenía que el trastorno hiperki-
nético era una manifestación clínica del síndrome del tallo
cerebral. Levín en 1938 estableció una relación entre daño
cerebral e inquietud, en ese mismo tiempo Bradley en EUA
realizó ensayos con anfetaminas encontrando un efecto in-
esperado sobre la hiperactividad tornando a los pacientes
más tranquilos. Stauss en 1937 asoció el retraso mental con
conducta hiperkinética. Laufer en 1957 y Clemen en 1962
describieron el trastorno como disfunción cerebral mínima
con base en hipótesis previas.35 A partir del surgimiento de
las clasificaciones en psiquiatría, el DSM-I no incluía este
trastorno dentro de la taxonomía psiquiátrica, en el DSM-II
y CIE 9 apareció como síndrome hiperkinético de la infan-
cia. En el DSM-III se incluyó como trastorno de la atención
con o sin hiperactividad. A partir del DSM-III-R y DSM-IV es
llamado trastorno por déficit de atención y del comporta-
miento perturbador con los subtipos de predominio inaten-
ción, hiperactividad, mixto y el no especificado. La CIE 10
lo incluye como trastorno de la atención y de la actividad
con los subtipos similares que el DSM-IV.

ETIOLOGÍA

El TDAH tiene causas multifactoriales, las bases biológi-
cas son actualmente las más estudiadas. La etiología neu-
robiológica ha sugerido la existencia de anormalidad en
las conexiones fronto-estriatales. El metabolismo de la
actividad noradrenérgica se encuentra disminuida en la

mascarar los síntomas del TDAH. El pronóstico es reser-
vado, una elevada proporción puede evolucionar a la eta-
pa adulta. El clínico que realiza una evaluación y trata-
miento debe estar bien informado de la complejidad del
trastorno, así como de la comorbilidad y sus implicacio-
nes sobre el tratamiento e intervenciones educativas.
En el presente artículo hacemos el esfuerzo de revisar los
conocimientos recientes sobre los datos epidemiológicos,
investigaciones actuales sobre las causas, características
clínicas por grupo de edad y tratamientos del TDAH.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atención con hi-
peractividad, descripción clínica, tratamientos.

as well as of its comorbility and its consequences for treat-
ment and educative interventions.
In this article, we attempted to review recent knowledge
concerning epidemiologic data and current investigations
on causes and clinical characteristics by age group and
treatments of ADHD.

Key words: Attention deficit hyperactivity disorder, clini-
cal description, treatment.

corteza frontal (noradrenérgica) y sobre el estriado (do-
paminérgicas).13 En la actualidad los mecanismos fisiopa-
tológicos conocidos han derivado de múltiples estudios
farmacológicos.8,9 Las hipótesis sobre los mecanismos por
medio de los cuales los fármacos estimulantes funcionan
en los niños son las siguientes: primero, la de la baja exci-
tación con una estimulación compensatoria produce la
hiperkinesia como rasgo de este síndrome y segundo la
adrenérgica. Quizá el metabolismo de la actividad adre-
nérgica en la formación reticular de los pedúnculos cere-
brales y los ganglios basales se encuentran disminuidos.

Las anormalidades en la resonancia magnética nuclear
encontradas con más consistencia: Asimetría del núcleo
caudado, disminución del tamaño del cuerpo calloso y
lóbulo frontal, tamaño pequeño de los ganglios basales y
cerebelo.36 Las anormalidades en la tomografía por emi-
sión de positrones más frecuentemente encontradas son
cambios en el funcionamiento de la glucosa en la corteza
prefrontal y el estriado.28

Los factores de riesgo pre y perinatales más consisten-
temente reportados en el TDAH son: La exposición al
cigarro, alcohol y drogas durante el embarazo, bajo peso
al nacer, prematurez, adversidad psicosocial, coeficiente
intelectual bajo parental, TDAH y trastorno de conducta
en los padres.7,43

Las investigaciones en genética clínica y genética mo-
lecular en los últimos 10 años han identificado una
fuerte influencia de los genes en el desarrollo del TDAH.
Los beneficios a largo plazo sobre la identificación de los
genes serán predictores de vulnerabilidad para el TDAH
y subsecuentemente la identificación temprana y las es-
trategias de intervención serán obvias.

Los estudios con gemelos han determinado que los sín-
tomas del TDAH son altamente heredables, sin embargo
falta por descubrir las influencias del desarrollo y género.
Los estudios con familias reportan fuerte asociación del
TDAH en familiares directos y los estudios de adopción no
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encuentran relación significativa. Aunque se reconoce la
heterogeneidad genética falta por delinear el fenotipo más
específicamente.24 Múltiples estudios genéticos molecula-
res han descubierto genes específicos para la TDAH, una
mutación del receptor beta del cromosoma 3, mutación
en el gen transportador de dopamina (DTA1) en el cromo-
soma 5 y mutación del gen receptor de dopamina (DRD4)
en el cromosoma 11.40

EPIDEMIOLOGÍA

El TDAH es uno de los problemas de salud mental más fre-
cuentes en la población infantil. El trastorno es más fre-
cuente en varones en la población general en una propor-
ción de 8-1, mientras que en la población clínica la
proporción es de 4-1. Los varones presentan con mayor fre-
cuencia problemas de conducta asociados, en las mujeres
afectadas son comunes los problemas internalizados y fallas
académicas. La prevalencia en la población abierta se esti-
ma entre el 3 y 7% en EUA (APA 1994), la más elevada
corresponde al grupo de niños entre los 6 y los 9 años, datos
más recientes indican una prevalencia del 1 al 12% en EUA.5
En otros países los reportes epidemiológicos son variables
que oscilan del 4 al 10% (Cuadro I). La prevalencia en la
población clínica en niños y adolescentes del Hospital Psi-
quiátrico Infantil “Juan N. Navarro” de la Ciudad de México
es del 28.6%, en la clínica de adolescentes del Instituto Na-
cional de Psiquiatría se reporta una prevalencia del 40%.

TDAH PREVALENCIA

• Afecta 8-10% en niños en edad escolar.
• 30-50% de niños acuden a un servicio de neurología o

psiquiatría infantil.
• Persiste en algunos pacientes adolescentes y adultos.

40-70% adolescentes.
> 50% en adultos.

Prevalencia geográfica del TDAH

1-12% de la población general en EUA
4% en Alemania
6% en Canadá
7% en Nueva Zelanda
10% en Puerto Rico
40% en la población (Clínica de Adolescentes del INP

RFM)*
28.6% en población clínica (Hospital Psiquiátrico In-

fantil JNN)**

* Instituto Nacional de Psiquiatría “Ramón De la Fuente Muñiz”
** Hospital Psiquiátrico Infantil “Dr. Juan N. Navarro”

DIAGNÓSTICO

La conducta hiperactiva puede estar presente en múlti-
ples trastornos internalizados y externalizados, en el TDAH
los síntomas predominantes son: inatención, inquietud e
impulsividad. Es especialmente difícil establecer este diag-
nóstico en niños de edad inferior a los 4-5 años, porque
su comportamiento característico es mucho más variable
debido a manifestaciones normales del desarrollo, que
los niños de más edad.1,5,7

Las herramientas comunes para el diagnóstico inclu-
yen una historia clínica completa (antecedentes familia-
res, personales, patológicos e historia del desarrollo. Los
estudios psicológicos y psicométricos son complementa-
rios y útiles para precisar el diagnóstico, severidad de los
síntomas, evolución y tratamiento del TDAH. Es deseable
para casos complicados, podría requerirse de informa-
ción complementaria de la valoración neurológica pediá-
trica, electroencefalograma, polisomnografía, resonancia
magnética y la tomografía por emisión de positrones y
estudios genéticos

Los estudios de laboratorio y gabinete no hacen el diag-
nóstico. Las pruebas psicológicas complementan el diag-
nóstico. Según el DSM-IV (1994) se requieren seis o más
síntomas de inatención, hiperactividad e impulsividad,
deben estar presentes antes de los 7 años de edad. Los
síntomas se presentan en diferentes sitios (casa, escuela,
trabajo) causando un deterioro significativo en el funcio-
namiento escolar, laboral, familiar y en las relaciones in-
terpersonales. Los síntomas no se presentan como conse-
cuencia de un trastorno generalizado del desarrollo,
esquizofrenia, entre otros.

El DSM-IV codifica el TDAH en cuatro tipos: Predomi-
nio inatención que representa el 27% de los casos, el TDA
con predominio hiperactivo impulsivo se presenta en el
18% de los casos, el mixto es más frecuente y representa
el 55% de los casos y el TDAH no especificado. Los sínto-
mas pueden variar dependiendo de la frecuencia de la
ocurrencia de los síntomas, del grado de deterioro en el
funcionamiento y la severidad del trastorno.7

TDAH EN NIÑOS PREESCOLARES

Los berrinches y la conducta negativista frente a los pa-
dres y otros integrantes de la familia pueden manifestarse
en el niño con TDAH en un grado mayor que lo espera-
do en el grupo de niños de su edad. Las características
principales son: inatención, hiperactividad, impulsividad
con el predominio de uno de los síntomas o la combina-
ción de dos o más. Otras características importantes: Di-
ficultad para actuar de acuerdo a las reglas, variación de
la conducta de acuerdo a la situación, variación e incon-
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Milberger S. J Am Acad Child Ado-
lesc Psychiatry 1997; 36:37-44.
Biederman J et al. J Am Acad Child
Adolesc Psychiatry 1997; 36: 21-29.

Figura 1. TDAH comorbilidad.
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sistencia en su desempeño en los juegos o con los jugue-
tes, demanda de atención y dificultad para persistir sobre
alguna actividad. La conducta es observada en la casa, en
las guarderías o el jardín de niños puede orientar el nivel
de funcionamiento del menor.2,29,45

TDAH EN ESCOLARES Y ADOLESCENTES

El déficit de atención en los adolescentes también se ma-
nifiesta en la dificultad para estudiar solos, ya que no lo-
gran concentrarse por un periodo relativamente largo. Las
tareas para hacer en el hogar se hacen a la mitad, si se
empiezan no se terminan. Con frecuencia, no prestan aten-

ción suficiente a las instrucciones relacionadas con lo que
se tiene qué hacer, se olvidan de llevar a cabo las tareas, o
se distraen en el proceso o no las terminan. El niño que
previamente era descrito tremendo, con mucha energía y
berrinchudo, ahora ya es etiquetado como inmaduro, des-
obediente y “el problemático de la casa o la escuela”.

Dificultades asociadas: bajo aprovechamiento acadé-
mico, incapacidades específicas del aprendizaje, torpeza
motora, problemas del dormir, dificultad para las relacio-
nes sociales, problemas emocionales, baja autoestima y
problemas de conducta. La inatención caracterizada por
olvidos y distracción se continúan presentando. En esta
etapa pueden agregarse los cambios psicológicos propios

Cuadro I.

Criterios diagnósticos DSM IV

Hiperactividad Impulsividad

• Violento y no puede estar quieto • Contestar bruscamente
• No puede permanecer sentado
• Subir /brincar excesivamente • No puede esperar su turno
• No puede jugar/trabajar quieto
• Es como si estuviera manejado por un motor • Interrumpe y molesta a otros
• Habla excesivamente

Criterios diagnósticos DSM IV

Inatención

• Descuidado • Evita hacer tareas que requieren
• Tiene dificultad para mantener la atención en actividad esfuerzo mental
• No puede jugar/trabajar quieto • Es fácilmente distraído
• No sigue en orden sus tareas • Se le olvidan sus actividades diarias
• Es desorganizado • Pierde siempre su turno
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de la adolescencia y hacer más difíciles los retos que impli-
can esta etapa del desarrollo.

La presentación clínica del TDAH en este grupo de edad
será la cronicidad de los síntomas de inatención, hiperacti-
vidad e impulsividad con deterioro significativo en las diver-
sas áreas de funcionamiento.2,20 Los síntomas de hiperacti-
vidad tienden a disminuir en severidad y frecuencia conforme
avanza la edad. Es frecuente que en la adolescencia exista la
tendencia de identificar únicamente los síntomas conduc-
tuales aunque la inatención puede persistir.

TDAH EN LOS ADULTOS

El diagnóstico de TDAH en los adultos representa un pro-
blema considerable por sus complicaciones y respuesta
al tratamiento. Estudios de seguimiento recientes demues-
tran que el 30 al 70% de los niños con TDAH continua-
rán con síntomas en la adolescencia y adultez. Además
de la persistencia de los síntomas de inatención, hiperac-
tividad e impulsividad, es común la inestabilidad emo-
cional y de pareja, son poco tolerantes al estrés, pueden
cursar con humor lábil y temperamento explosivo. Pre-
sentan alto riesgo de presentar ansiedad, depresión, con-
sumo excesivo de tabaco o consumo perjudicial de sus-
tancias psicotrópicas m 2 d 3 g r 1 p ( h ) 3 c  No son infrecuentes las conductas
temerarias o el intento suicida.2,15,37,42

COMORBILIDAD

La importancia de estudiar la comorbilidad, es decir la pre-
sencia de más de un diagnóstico, puede permitir entender
mejor las características clínicas, evolución y alternativas
terapéuticas. La comorbilidad está relacionada con otros
padecimientos externalizados (Trastorno de conducta y tras-
torno oposicionista desafiante), mismos que están relacio-
nados con la agresión y violencia que a su vez parecen
tener una relación estrecha con el consumo de tabaco,
alcohol y drogas. El otro grupo de comorbilidad son los
problemas internalizados (ansiedad y depresión), oposicio-
nismo y agresión, fallas en el aprendizaje, abuso de sustan-
cias, trastorno de la Tourette, trastornos del desarrollo de
la coordinación, entre otros.7,20 Existe ahora más eviden-
cia en el subgrupo de niños con TDAH comórbido con
trastorno bipolar donde se puede demostrar una partici-
pación genética, lo que permite identificar al trastorno como
un grupo independiente5 (Cuadro II y Figura 1).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Confirmar el diagnóstico en la primera infancia es difícil
debido a las características normales de los niños sobre-
activos y los rasgos propios del temperamento. Los niños

con deficiencia intelectual pueden manifestar síntomas del
TDAH, lo mismo ocurre con los niños con inteligencia ele-
vada en ambientes poco estimulados. En edades tempra-
nas los niños con trastorno generalizado del desarrollo ex-
presan dificultad para la interacción social, y difícilmente
pueden sostener la atención para la ejecución de algunas
tareas. Una organización inadecuada en la familia o un
medio ambiente violento puede generar síntomas afecti-
vos que pueden simular TDAH, la ansiedad puede cursar
con hiperactividad y distractibilidad. En el caso de depre-
sión puede cursar con: inquietud, irritabilidad, baja au-
toestima, y baja concentración. Los trastornos del aprendi-
zaje y de la conducta pueden simular síntomas del TDAH.

PRONÓSTICO

Aproximadamente el 50 al 80% de los niños con diag-
nóstico de TDAH en la etapa escolar continúan con el
problema durante la adolescencia. Aunque el nivel de

Cuadro II. Comorbilidad en niños con TDAH.

Ansiedad 8-30%
Mala conducta 8-25%
Desafiante oposicional 45%-64%
Afectividad 15%-75%
Tics 8%-34%
Manía/hipomanía 0%-92%
Problemas aprendizaje/académicos 10%-92%

Pediatr Clin North Am 2000;46:915-927.
Arch Gen Psychiatry 1996;53:437-446

Equinox. Diagnosis & treated. PDDA. Drug. NDC.

Figura 2. Prevalencia, diagnóstico y tratamiento TDAH en
diferentes edades.
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inquietud, impulsividad no son tan altos como en las eta-
pas previas. El 30% de los casos dejan de manifestar la
sintomatología característica del TDAH. En el 40% de los
casos persisten a lo largo de la vida. El 30% de los casos
diagnosticados se complican con alcoholismo, farmaco-
dependencia y trastornos de personalidad. Los predicto-
res de persistencia del TDAH son: la historia familiar de
TDAH, la presencia de comorbilidad y un ambiente fa-
miliar, escolar, laboral o social adverso. Las complicacio-
nes observadas más frecuentes son; comorbilidad psiquiá-
trica, fracaso escolar, pobres relaciones interpersonales,
problemas legales, tabaquismo y abuso de sustancias, ac-
cidentes y lesiones, conflictos familiares, estrés familiar.

TRATAMIENTOS

El tratamiento multimodal incluye programas de psico-
educación dirigidos a los enfermos, sus padres y maes-
tros. El contenido temático debe abarcar el desarrollo
de la familia, desarrollo de la infancia y adolescencia,
causas, manifestaciones clínicas, tratamiento y pronósti-
co del TDAH,23,25 adiestramiento para la atención y con-
trol de la hiperactividad. Educar contra la violencia,
orientar para el ejercicio de una autoridad compartida y
responsable, adiestramiento para la obediencia, dar ór-
denes efectivas y el manejo adecuado de las contingen-
cias.31 La terapia cognitivo conductual, terapia familiar
y procedimientos conductuales tienen el propósito de
desarrollar estrategias para solucionar problemas y des-
trezas sociales.21 El apoyo psicopedagógico para tratar
los problemas específicos del aprendizaje escolar y los
trastornos de la coordinación motora. La neuroterapia
tiene por objetivo rehabilitar las capacidades cognosci-
tivas mediante un procedimiento de retroalimentación
a través de un programa computarizado (Figura 2).

PSICOESTIMULANTES

Los psicoestimulantes son la mejor opción farmacológica
disponible en la práctica clínica, hasta la actualidad son los
mejor estudiados y más comúnmente utilizados, las inves-
tigaciones clínicas con ensayos clínicos controlados repor-
tan su efectividad en el TDAH. Son los agentes de primera
elección para este trastorno.4,38,44 El metilfenidato es un
fármaco estimulante del SNC, inhibe la recaptura de do-
pamina y norepinefrina,27 se une a las proteínas en un 15%,
se metaboliza por la vía hepática, inhibe el citocromo P-
450 2C9. Los niveles séricos se incrementan con el uso de
otros fármacos metabolizados por el mismo sistema, por
ejemplo la fenilpropanolamina y los IMAO. Los efectos
secundarios comúnmente observados son: disminución del
apetito, nerviosismo, malestar abdominal, incremento del

gasto cardiaco, somnolencia o euforia. La toxicidad acci-
dental o intencional se manifiesta por inquietud, irritabili-
dad, tensión, ansiedad, lenguaje acelerado, síntomas car-
diovasculares y delirium.6,10,19

Está contraindicado en las enfermedades cardiovascu-
lares sintomáticas, hipertensión moderada a severa, his-
toria de abuso de drogas, trastornos de ansiedad, tics,
glaucoma e hipertiroidismo. La dosis recomendada en
preescolares es de 0.3 a 1 mg/kg/día,12,17 en escolares y
adolescentes la dosis oscila entre 10 y 60 mg/día18 y en
los adultos la dosis es similar.34 Las dosis deben ser repar-
tidas en dos a tres tomas y se recomienda evitar la toma
por la tarde-noche para evitar problemas del dormir.26,39

Se ha observado que en los niños preescolares son mayo-
res los efectos secundarios y en los adolescentes y adul-
tos no responden en el 30% de los casos.

PSICOFÁRMACOS NO ESTIMULANTES

Los psicofármacos no estimulantes incluyen antidepresi-
vos, agonistas alfa 2 adrenérgicos. Los inhibidores de la
monoamino oxidasa (IMAO) se han utilizado poco, sin
embargo estudios preliminares sugieren utilidad en el TDAH
del adolescente y el adulto. Investigaciones actuales con
los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina,
fluoxetina, paroxetina, sertralina fluvoxamina y citalopram,
reportan escasa utilidad. Pueden ser combinados con otros
fármacos para comorbilidades específicas.14

La imipramina es el fármaco de segunda elección para
el TDAH, a dosis flexible; para iniciar el tratamiento es
necesaria una evaluación médica previa que incluya elec-
trocardiograma y exámenes de laboratorio de rutina. La
dosis inicial puede ser 10 mg al día, con incrementos gra-
duales hasta obtener el efecto deseado, en niños mayo-
res de 6 años.32,33 Con adolescentes y adultos se han rea-
lizado ensayos clínicos abiertos con venlafaxina y
anfebutamona en pacientes con TDAH y depresión, am-
bos reportan mejoría.3

Los fármacos agonistas alfa 2 adrenérgicos como la clo-
nidina y guanfacina pueden mejorar el funcionamiento
cognoscitivo en la corteza prefrontal; algunas investiga-
ciones reportan respuesta positiva sobre la conducta. Los
efectos adversos son múltiples y se requiere supervisión
médica estrecha.

La terapia combinada está indicada para la comorbili-
dad psiquiátrica, en algunos casos refractarios a tratamien-
to, pueden asociarse antidepresivos más estimulantes; en
pacientes con TDAH con manifestaciones neurológicas y
alteraciones del electroencefalograma está indicada la
combinación de estimulante con antiepiléptico.22 Casos
de TDAH con una o varias comorbilidades se recomien-
da derivarlo al clínico especializado para su manejo.
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NUEVOS PSICOFÁRMACOS PARA EL TDAH

Recientemente han surgido nuevas alternativas para el
tratamiento del TDAH. La atomoxetina es un inhibidor
altamente selectivo de la recaptura de noradrenalina. Tie-
ne escasa afinidad sobre otros receptores y con efecto
similar al metilfenidato. Ensayos clínicos con niños, ado-
lescentes y adultos reportan efecto significativo superior
al placebo y con efectos adversos limitados. Otro nuevo
fármaco psicoestimulante químicamente no relacionado
con los estimulantes conocidos es el modafinil; el meca-
nismo de acción es mediante la alteración del balance de
GABA y glutamato para la activación del hipotálamo,
amígdala e hipocampo. Tiene un efecto prolongado de 8
horas y los efectos adversos son similares a las anfetami-
nas. Un ensayo clínico abierto en niños de 5 a 15 años
reportó reducción significativa de los síntomas del TDAH.
Otro estudio comparó la eficacia de modafinil contra
dextroanfetamina, en población adulta reportó mejoría
significativa sobre el placebo con ambos medicamentos.
Estos estudios preliminares sugieren que el modafinil pue-
de ser una alternativa para el tratamiento del TDAH en
los adultos.6,41 Recientes estudios experimentales y clíni-
cos han comparado la efectividad del metilfenidato de
larga acción (Concerta) una toma al día versus metilfeni-
dato tres tomas al día, concluyendo que ambos son simi-
larmente efectivos, los autores concluyen que una toma
al día favorece la adherencia terapéutica.30

CONCLUSIONES

A pesar de que el TDAH es el trastorno psiquiátrico más
estudiado en la subespecialidad de paidopsiquiatría con-
tinúa la preocupación en los especialistas de salud men-
tal y en la población general respecto al diagnóstico in-
apropiado y prescripción de medicación psicotrópica. Son
múltiples los factores que han generado controversias; por
una parte la existencia de múltiples trastornos con sinto-
matología similar, los criterios diagnósticos se basan en la
historia del desarrollo y evaluación de la conducta y por
otro lado es un trastorno crónico y requiere de tratamiento
por tiempo prolongado e incluye fármacos susceptibles
de abuso cuando son mal prescritos.

Actualmente en México se están organizando las aso-
ciaciones médicas, consejos e instituciones de salud para
lograr un consenso para el diagnóstico y tratamiento far-
macológico para este problema. Esto permitirá que otras
disciplinas como la pediatría y neuropediatría se involu-
cren en el tratamiento de los menores con este trastorno.

Los avances recientes en el campo de las neurocien-
cias y genética conductual, nos permiten conocer que el
TDAH es un padecimiento neurobiológico, de etiología

compleja, con un fuerte componente genético, afecta a
millones de personas en el mundo. Puede persistir hasta
la adolescencia o la etapa adulta. Tiene un impacto nega-
tivo en múltiples áreas del funcionamiento de la persona
y requiere de una atención oportuna multidisciplinaria
para evitar complicaciones.
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