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RESUMEN

Introduccién: El trastorno por déficit de atenciéon (TDAH) es uno de los padecimientos més importantes de la consulta psiquiatrica infan-
til, con una prevalencia hasta de 50%. Sobresale entre todos los demas por el gran interés cientifico desde su primera descripcién, de tal
modo que se han difundido a su alrededor innumerables publicaciones en favor de la biisqueda de respuestas. Su prevalencia mundial
oscila entre 4 y 15% con un impacto epidemioldgico en las dreas académica, social y familiar, matizado por condiciones socioculturales.
Objetivo: Se requieren criterios diagnésticos adecuados para la etapa adolescente y adulta. También habra que evaluar la presencia de
comorbilidad y proporcionar a los pacientes el tratamiento 6ptimo. Métodos: Con el fin de lograr una mayor comprensioén del constructo
del TDAH se hizo una biisqueda de la informacién disponible para un mejor abordaje de esta patologia. Resultados: Una vez realizada
una extensa revisién de la literatura, los autores concluyeron que deben homogeneizarse los criterios diagndsticos del TDAH, reforzar las
actividades orientadas a detectar comorbilidades, facilitar los procesos de referencia con especialistas y con la educacién de profesionales
de la salud en primer y segundo nivel de atencién, asi como con profesores y padres de familia. Conclusiones: La correcta evaluacion,
deteccion y referencia oportuna, asi como proponer el mejor tratamiento disponible al alcance de los pacientes es fundamental para
prevenir las comorbilidades asociadas al TDAH, sin olvidar que es un trastorno de etiologia multifactorial y debe manejarse como tal.
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ABSTRACT

Introduction: Attention deficit disorder (ADHD) is one of the most important diseases of the child psychiatric consultation, with a prevalence of up
to 50%. It stands out from all the others for the great scientific interest since its first description in such a way that innumerable publications have
been made around it in search of answers. Its worldwide prevalence oscillates around 4-15% with an epidemiological impact in the academic areas,
social and family, nuanced by socio-cultural conditions. Objective: Adequate diagnostic criteria are required for the adolescent and adult stages.
The presence of comorbidity will also have to be assessed and patients should be given optimal treatment. Methods: In order to better understand the
construct of ADHD, a search of the available information was made for a better approach to this pathology. Results: After an extensive review of the
literature, the authors concluded that the diagnostic criteria of ADHD should be homogenized, reinforced activities aimed at detecting comorbidities,
facilitating reference processes with specialists, and education of health professionals in first and second level of care, as well as teachers and parents.
Conclusions: The correct evaluation, detection and timely referral as well as proposal of the best treatment available to patients is essential to prevent
the comorbidities associated with ADHD, without forgetting that it is a disorder of multifactorial etiology and should be handled as such.

Key words: ADHD, impulsivity, hyperactivity, attention deficit.

INTRODUCCION poblacion psiquidtrica infantil de hasta 50%." El TDAH
suele ocurrir de 4 a 8% en nifios de edad escolar y se

El trastorno por déficit de atencién con hiperactividad caracteriza principalmente por déficit de atencion,

(TDAH) es uno de los sindromes psiquiatricos mas
importantes en la consulta de nifios y adolescentes;
ademads, es uno de los temas mads intensamente estu-
diados durante las Gltimas décadas y uno de los que ha
suscitado mas controversia, con una prevalencia en la

distractibilidad, impulsividad e hiperactividad hasta
en 60% de los casos; es 10 veces mas frecuente en
ninos que en nifAas, cediendo sélo 15% en la infancia
o adolescencia y puede persistir hasta la vida adulta
(10-60%)."
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La terminologfa del trastorno ha sufrido importantes
cambios a lo largo de este siglo, pudiendo constatarse
hasta 12 denominaciones diferentes en la literatura, lo
cual indica las dudas sobre su naturaleza, definicién y
criterios diagnésticos.

Los sintomas no parecen tener especial gravedad
y el nifo, a simple vista, no difiere esencialmente de
los otros ninos de su edad. Sin embargo, estudios lon-
gitudinales demuestran que el cuadro persiste durante
anos en mas de la mitad de los casos, el fracaso escolar
se mantiene y se agrava en la medida en que las exi-
gencias escolares aumentan y un elevado porcentaje
de ninos evoluciona hacia trastornos de conducta en
la adolescencia y no en raras ocasiones a conductas
proximas a la delincuencia.?

El estudio de los mecanismos de alerta cerebral, y
por tanto de excitacién e inhibicién de la formacién
reticular, constituyen otra drea de investigacion. Es por
este motivo quizas que los nifios con este tipo de pato-
logfa dan la impresién de que la formacion reticular no
ejerce un filtro y seleccién adecuada de los estimulos
sensoriales, lo cual repercute en el procesamiento de
la informacién, codificacion y descodificacién de los
mensajes.>*

La investigacién neurobiolégica intenta dilucidar
los mecanismos etiopatogénicos y la fisiopatologia del
trastorno. La neurotransmision serotoninérgica y dopa-
minérgica se han convertido en un foco de atencion
al comprobarse que farmacos estimulantes del tipo
de las anfetaminas y antidepresivos que incrementan
la actividad de estos neurotransmisores, mejoran la
sintomatologia.>

El estudio de los factores causales se ha centrado
también en los factores genéticos y en la posible par-
ticipacion de estructuras cerebrales como: sistema
limbico, 16bulos frontales, locus coeruleus y nicleo
estriado, fundamentalmente.

Pese a ello, la etiologia del TDAH es atin desconoci-
da; lo més probable es que obedezca a una mezcla de
factores psicosociales y bioldgicos que lleven a una via
comn final dando lugar a los sintomas caracteristicos.

ANTECEDENTES

Algunas de las controversias alrededor de este sindro-
me han sido generadas por la cantidad de cambios
en la terminologia del trastorno, los cuales se reflejan
en los intentos histdricos por conceptuar las diversas
etiologias y los sintomas cardinales del mismo.

En 1902, Still dio una descripcién lacida que
es muy similar a la de nuestros dias. Defini6 a es-
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tos ninos como “ninos con defectos mérbidos del
control de la moral”; desde entonces noté que era
mas frecuente en nifios que en nifas y postulé una
etiologia ambiental y orgénica. Posteriormente, se
dio paso a la idea de que este padecimiento tenia
un origen orgdnico.

A principios del siglo XX ya se habfa detectado el
cuadro clinico fundamental del trastorno hipercinéti-
co, con hipdtesis etioldgicas de tipo neurobiolégico y
ambiental.

Concretamente en 1937 tuvo lugar el descubri-
miento de gran trascendencia realizado por Bradley:
el efecto beneficioso de la bencedrina en la hiperac-
tividad y el aprendizaje escolar; la bencedrina es una
mezcla racémica de dextro y levoanfetamina.®

Los esfuerzos por ir creando una clasificacion
cientificamente méas valida se iniciaron con el ICD-9
(Organizacién Mundial de la Salud, 1965) y el DSM-
[l (Asociacion Psiquidtrica Americana, 1968), pero no
fue hasta la publicacién del DSM-IV que se describe
como trastorno de déficit de atencion.

El desconocimiento de la etiopatogenia vy fisiopa-
tologia del trastorno exige que su definiciéon, como
entidad psiquidtrica, sea de tipo clinico. Tres son los
sintomas cardinales: la hiperactividad, un periodo
corto de atencién y la impulsividad.

Clasificacion

La cuarta versién del Manual Diagnéstico y Estadistico
de los Trastornos Mentales de la Asociacion Psiquidtrica
Americana, DSM-IV-TR publicada en 1994 agrupa los
sintomas del TDAH en dos dimensiones: desatencién
e hiperactividad/impulsividad.

Con esta base se han propuesto tres subtipos de
trastorno:

1. Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
combinado.

2. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
y predominante déficit de atencioén.

3. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
y predominio hiperactivo impulsivo.”

De acuerdo con los cambios en el DSM-5 actual-
mente estd clasificado dentro de los trastornos del neu-
rodesarrollo. Los criterios se acompanan de ejemplos:
olvido frecuente de las actividades diarias (hacer tareas,
completar pendientes, hacer llamadas, pagar cuentas,
acudir a citas). Los subtipos son especificadores. Es
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posible el diagnéstico conjunto con autismo. Sélo se
necesitan cinco criterios en los adultos (6 en nifios).
Los trastornos de inicio desaparecen en la infancia y
adolescencia. El inicio de los sintomas se ha ampliado,
hoy en dia es posible diagnosticar este trastorno en
nifos menores de 36 meses.?

Estudios longitudinales en jovenes con TDAH
muestran que los sintomas nucleares cambian con el
desarrollo, la distraccion persiste con disminucién de
la hiperactividad e impulsividad.

Causas

El origen del TDAH alin es desconocido, aunque se ha
observado una mezcla de factores tanto psicosociales
como bioldgicos.

Estudios neurobioquimicos

Por el notable efecto en la terapéutica con estimu-
lantes, se ha sugerido que el trastorno es causado
por una disfuncién en los sistemas adrenérgicos vy
serotoninérgicos.?

Influencia genética

Los factores de genética familiar han sido implicados
en la etiologia del TDAH por cerca de 25 afios. La
herencia se estima entre 0.55 a 0.92. La concordancia
fue de 51% en gemelos monocigotos y 33% en geme-
los dicigotos en el estudio de Goodman y Stevenson
en 1989.

Estudios de agregacién familiar han mostrado que
el TDAH y los problemas relacionados con el sindro-
me se dan entre miembros familiares cercanos.?1°
Estudios sobre la adopcién apoyan que este sindrome
es genético y no ambiental.”’13 Sin embargo, en este
punto no se ha encontrado hasta el momento un gen
responsable de este padecimiento.

Factores de riesgo ambientales
y el papel de la epigenética

Identificar factores ambientales asociados al TDAH es
complicado porque éstos podrian derivarse de otras
fuentes como conductas del nifio o de los padres, el
medio ambiente o podrian reflejar terceras variables
no medidas. Por ejemplo, los nifios con TDAH po-
drian evocar conductas hostiles de sus padres y los
genes relacionados con el TDAH podrian explicar la
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combinacion de variables derivadas de los padres, este
trastorno también se ha relacionado con el tabaquismo
materno durante el embarazo, hijos que posteriormen-
te desarrollan TDAH.™41>

Un estudio en ninos rumanos adoptados que
experimentaron una severa privacion materna en
edades tempranas durante su estancia en los orfanatos
evidencié una relaciéon dependiente del tiempo de
privacién y el riesgo de desarrollar sintomas similares
al TDAH.™® Otros factores ambientales que se han
asociado al TDAH incluyen los prenatales y perina-
tales como tabaquismo y consumo de alcohol por
parte de la madre, bajo peso al nacer, nacimientos
prematuros y la exposicion a las toxinas ambientales
(pesticidas organofosforados, bifenilos policlorados,
zinc y plomo).!”

Existe otro enfoque para identificar los factores de
riesgo ambientales en el TDAH, el cual consiste en
la deteccion de cambios epigenéticos (metilacion del
ADN). La epigenética proporciona un mecanismo en
el cual los factores de riesgo ambientales modifican la
funcién de los genes. Sin embargo, los cambios epi-
genéticos son altamente especificos y dependientes
del tejido analizado, lo que dificulta su estudio en el
TDAH debido al limitado acceso al tejido cerebral.
Las toxinas ambientales y el estrés también pueden
inducir cambios epigenéticos, la identificacién de
genes que muestran cambios epigenéticos asociados
al TDAH o en respuesta a factores de riesgo ambien-
tales podrian proporcionar nuevos conocimientos
sobre los mecanismos implicados en la patogénesis
del TDAH.8

Factores psicosociales

Al parecer estos factores no desempenan un papel
primario en la etiologfa, aunque se han encontrado
varios tipos de disfuncion en las familias de estos nifos.
Las circunstancias familiares y sociales desfavorables
tienen un cardcter reforzador y sustentador de la
sintomatologia del trastorno hipercinético. Este papel
reforzador no implica necesariamente que sean los
factores causales del cuadro clinico. Si el nifo padece
algtin tipo de vulnerabilidad neurobiolégica que se
traduce en un bajo control de impulsos en un medio
familiar desestructurado, puede actuar como factor
desencadenante o como factor potenciador de la im-
pulsividad, déficit de atencién e hiperactividad, con
la consiguiente frustracion de los padres y profesores
quienes tenderdn a establecer un tipo de interaccién
de preferencia negativa o punitiva.?
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Hipotesis neuroanatémica

La hipdtesis de una lesién anatémica en determina-
das estructuras cerebrales, responsable del trastorno
hipercinético, surgi6 desde las primeras descripciones
del sindrome. Still plante¢ la etiologia organica de la
hiperactividad y ya en los anos 30 se sugiri6 la lesién
del tronco cerebral.?

Los danos causados al diencéfalo, sistema limbico,
locus coeruleus, |6bulos frontales, ndcleo caudado,
corteza frontoorbitaria, nticleo accumbens y fasciculo
nigroestriado son otras tantas hipdtesis planteadas. La
afectacion de las estructuras cerebrales puede tener
importantes implicaciones en la hipétesis catecolami-
nérgica de la hiperactividad y las nuevas técnicas de
imagen permiten un estudio mucho mas refinado.?

El estudio de los l6bulos frontales ha cobrado un
progresivo interés en los Gltimos anos, dada la simili-
tud clinica entre los sintomas de la disfuncién de los
I6bulos frontales y el cuadro clinico del TDAH. Ambos
se caracterizan por impulsividad, intolerancia a la
frustracion, labilidad emocional, déficit de atencién,
dificultad en la planificacion y dificultades para enjui-
ciar las circunstancias sociales.

La literatura mundial en la actualidad refiere que
“existen diferencias en el flujo sanguineo cerebral entre
nifios con TDAH y nifios clinicamente sanos.”? Los
estudios neuropsicolégicos de los nifios hiperactivos
abogan por una disfuncién del I6bulo frontal.?? Por
otra parte, se ha detectado un menor flujo sanguineo
cerebral en los sujetos hiperactivos cuando se compa-
ran con sujetos control. El flujo sanguineo es menor en
el mesencéfalo, ganglios basales y [6bulos frontales. Se
da ademas el hecho de que el metilfenidato aumenta
el flujo sanguineo en algunas de estas areas, al mismo
tiempo que reduce la perfusion de las areas motoras
y sensoriales primarias de la corteza cerebral. Tal
vez este farmaco ejerce un efecto inhibidor en estas
estructuras que se corresponde con la mejorifa clinica
de la hiperactividad; por tanto, podria deducirse que
la disfuncién del cértex prefrontal y del neoestriado
desemperia un papel importante en la patogénesis.>

En la actualidad se sigue investigando sobre esta
hipétesis con técnicas mas avanzadas que se han ido
actualizando, desde la IRM hasta el PET y SPECT, las
cuales ayudan no sélo identificar areas anatémicas,
sino mediciones del flujo sanguineo cerebral en de-
terminadas regiones que nos permiten relacionarlas
con los sintomas del trastorno.

En el fenémeno de la atencién se involucran neu-
ronas en regiones prefrontal, parietal y cingulo que
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tienen conexiones en el tdlamo y estriado. En adultos
con TDAH el metabolismo cerebral con PET durante la
realizacion de una tarea de atencién auditiva muestra
una reduccion generalizada; el mayor decremento
se localiza en las areas premotora y prefrontal supe-
rior.219-21

La hipétesis mads firme y reciente es la relaciona-
da con la existencia de hipoactividad frontoestriada
por déficit monoaminérgico, la cual plantea que la
atencién, el control de la impulsividad y la estabilidad
motriz son componentes del sistema supervisor que
ejerce desde una amplia red funcional fronto-estriado-
limbico-reticular.1920

Algunos autores sugieren que el estriado es espe-
cialmente vulnerable a la hipoxia cerebral al estar en
una situacién de perfusion sanguinea delicada, entre
la arteria cerebral media y cerebral anterior y que
eventos hipéxicos preperinatales podrian ocasionar la
disfuncién del nicleo estriado en nifos con TDAH.?

Con el tiempo ha surgido un avance en el desa-
rrollo tecnolégico de los sistemas de obtencion de
imagenes auxiliares en medicina, ahora los expertos
pueden captar en tiempo real imagenes de los cambios
fisiolégicos asociados a los procesos mentales; en este
caso porque se ve en directo una funcién o un proceso
mental desde la manera de pronunciar una palabra
hasta la forma en que se organizan y coordinan las
redes de neuronas para llevar a cabo las diferentes
operaciones mentales.?

Manejo

Al educar a los pacientes y sus familias, los médicos
pueden crear un marco que aumenta la adherencia
al tratamiento, la planificacién proactiva de la conti-
nuidad del tratamiento a lo largo la vida del paciente
e implementar con eficacia enfoques integrales tanto
farmacoldgicos como no farmacolégicos. La educacion
incluye informacion sobre las causas del TDAH, las
comorbilidades asociadas, la razén de los tratamientos
y planes para las transiciones clave en la vida.?? Esta
educacioén establece el curso del abordaje terapéutico
del TDAH dentro de un paradigma de atencién crénica
que emplea la toma compartida de decisiones para
reforzar la adherencia al tratamiento y preparar a los
pacientes para los retos que se presenten durante el
desarrollo.?

Es importante considerar las variaciones geogréficas
en la secuenciacion de los tratamientos farmacoldgicos
y no farmacolégicos. Por ejemplo, en Estados Unidos el
tratamiento farmacolégico por lo general es la primera
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opcion, mientras que en Europa el medicamento gene-
ralmente se reserva para casos severos o para los que
no responden a los tratamientos no farmacolégicos.*

Tratamientos farmacolégicos

Antes de elegir un tratamiento, hay que tener en con-
sideracion algunas situaciones. Debe darse atencién
adecuada al entorno psicosocial, si la familia esta
integrada o desintegrada, si ambos padres formardn
parte del grupo de apoyo en el tratamiento del nifio
y si hay alguna preocupacién por abuso o maltrato.
Ademas de la psicopatologia familiar, el acceso a los
medicamentos también puede ser una complicacién
debido a los costos.

La eleccién del medicamento se basa en la eva-
luacién de la severidad de los sintomas, la presencia
de comorbilidades y en qué periodos del dia se ne-
cesita mayor control de los sintomas (por ejemplo,
durante las horas de la escuela, durante un dia de
trabajo). Con algunas excepciones los medicamentos
para el tratamiento del TDAH ayudan a disminuir los
sintomas los siete dias de la semana durante todo el
afo, puesto que este trastorno afecta otros aspectos
de la vida aparte del escolar o laboral como la socia-
lizacién, conducir, realizar tareas y la convivencia en
el entorno familiar.

El tratamiento farmacolégico comienza con la pre-
gunta ¢el paciente se beneficiara con la administracion
de un estimulante o un no estimulante? Los metaanali-
sis han demostrado que los medicamentos estimulantes
y no estimulantes para el TDAH reducen de manera
efectiva los sintomas en ninos y adultos.?>2¢ Por el
contrario, en nifios en edad preescolar, la evidencia
aconseja los tratamientos no farmacolégicos como pri-
mera eleccién y los farmacos estan indicados cuando
los sintomas son severos.?” En general, los estimulantes
(anfetaminas y metilfenidato) son mas eficaces que los
no estimulantes (atomoxetina, clonidina y guanfaci-
na).?® Por consiguiente, los estimulantes siguen siendo
el tratamiento psicofarmacoldgico de primera linea
para los pacientes de todas las edades con TDAH.??

Los tratamientos farmacolégicos son por lo regular
a largo plazo, excepto para aquellos pacientes sin ma-
nifestaciones persistentes del TDAH. Estos tratamientos
generalmente estan asociados a mejores resultados en
ninos y adultos, como lo han demostrado las revisiones
sistematicas que acorde a diferentes criterios midieron
resultados a largo plazo.3%33 Aunque la evidencia
demuestra los efectos terapéuticos de los tratamien-
tos a largo plazo, uno de los principales motivos de
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que el tratamiento fracase es la falta de adherencia al
mismo.34

Estimulantes. Metilfenidato modula las acciones
de la dopamina al bloquear su transporte. Este medi-
camento cuenta con diversas presentaciones acorde
a su tiempo de accién: corta (2-4 horas), intermedia
(6-8 horas) y accion prolongada (10-12 horas), lo que
permite a los médicos adaptar la duracién de la co-
bertura para cada paciente.

Los efectos adversos mas comunes de los estimulan-
tes son insomnio inicial, disminucién del apetito, disforia
e irritabilidad. Los trastornos del suefio son muy comu-
nes en los pacientes con TDAH y son independientes
del uso de estimulantes, pero en aquéllos relacionados
con el uso de estimulantes es necesario educar a pacien-
te y familiares sobre las medidas de higiene, del suefo o
de hacer algln ajuste en el tratamiento farmacolégico.
En casos severos de pérdida de peso o retraso en el
crecimiento, puede considerarse la reduccién de la dosis
o la suspension durante el fin de semana.

Aun cuando los efectos adversos graves son poco
frecuentes, llegan a presentarse. La aparicién de tics,
estados de ansiedad aguda, depresion, psicosis y mania
requiere la interrupcién inmediata del tratamiento y
la bisqueda de enfoques alternativos que ayuden a
controlar los sintomas emergentes y el TDAH.?!

No estimulantes. Hay dos clases de medicamen-
tos aprobados para el tratamiento del TDAH. Estos
incluyen la atomoxetina; inhibidor selectivo de la
recaptacion de norepinefrina y los farmacos agonistas
a2-adrenérgicos de accién prolongada: clonidina y
guanfacina. Estos farmacos son eficaces en el trata-
miento del TDAH, aunque los efectos sedantes de los
agonistas a2-adrenérgicos limitan su uso.3¢:3

Tratamientos no farmacolégicos

Los enfoques no farmacolégicos para el tratamiento del
TDAH podrian ser necesarios por varias razones. En pri-
mer lugar, algunos pacientes no responden de manera
positiva a los farmacos y podrian experimentar poco
control de los sintomas, efectos adversos intolerables o
ambos. En segundo lugar, el tratamiento farmacolégico
por si mismo no puede producir resultados 6ptimos
en todos los dominios de deterioro relacionados con
el TDAH. Por (ltimo, los pacientes podrian no tener
acceso a los medicamentos, ya sea por decisién de los
padres del paciente o debido a otras causas.

Intervencién dietética. Las intervenciones dieté-
ticas cuentan con escasa evidencia para formar parte
del grupo de recomendaciones.3?
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Intervenciones conductuales. Son las opciones de
tratamiento psicoldgico mejor establecidas, recomen-
dadas y més utilizadas. Los principios de refuerzo posi-
tivo y negativo ampliamente probados y el aprendizaje
social proporcionan la base para una serie de técnicas
que ayudan en el tratamiento del TDAH, ya sea para
reducir el comportamiento inapropiado, estimular la
conducta adecuada y para mejorar las relaciones entre
padres e hijos.>?40 Estas intervenciones se adecuan a
la edad del paciente y pueden ser entrenamiento de
los padres, adaptaciones en el salon de clases y éstas
siempre deben considerarse como complemento del
tratamiento farmacoldgico. Aunque estas estrategias
tienen un minimo efecto en el control 6ptimo de los
sintomas, si mejoran la calidad de vida del paciente
como la de sus padres, facilitando la convivencia y
ayudando en la comprensién y conocimiento de la
enfermedad en todos los miembros de la familia.

CONCLUSIONES

Se requieren criterios diagnésticos adecuados que
vayan adaptandose a las etapas del desarrollo, desde
la infancia hasta la adolescencia, con la inclusion de
los biomarcadores existentes. Asimismo, es necesario
realizar intervenciones tempranas para disminuir el
desarrollo de complicaciones y evaluar la presencia de
comorbilidades que alteren el curso de la enfermedad
y la adherencia al tratamiento. Uno de los principales
objetivos debe ser la educacién y toma de conciencia
de la enfermedad para reducir el estigma, asi como
impulsar la investigacién y desarrollo de nuevos tra-
tamientos. Es esencial contar con la participacion de
los padres.
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